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Summary
Akathisia is an atypical disorder (or the symptom) of the motor system standing on the 

border of neurology and psychiatry. In neurology, akathisia is a disorder resulting mainly 
from disturbed dopaminergic transmission; in the field of psychiatry it is recognized as one 
of the extrapiramidal side effects during the treatment with neuroleptics. The paper describes 
the historical context of disorder defined as akathisia, its clinical course, pathophysiology, 
as well as therapy.
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* Praca zaprezentowana na Konferencji Naukowo-Szkoleniowej „Psychogenne i polekowe za-
burzenia ruchowe”, która odbyła się w dniach 16–17 listopada 2007 r. w Łodzi.

Aspekt historyczny

Akatyzja (z greckiego – niemożność siedzenia) jest zespołem obiektywnych i su-
biektywnych objawów ruchowego niepokoju [1], które manifestują się pod postacią 
nadmiernego i bezcelowego poruszania kończynami dolnymi, poprawiania pozycji, 
wstawania i chodzenia. Zaburzenie to może występować równocześnie z tazykinezją – 
oznaczającą przymus chodzenia [2]. Obecnie akatyzję uznaje się zasadniczo za objaw 
niepożądany terapii lekami przeciwpsychotycznymi (neuroleptykami) [3].

Samo pojęcie akatyzji zostało wprowadzone do nazewnictwa neurologicznego 
i psychiatrycznego w 1901 r. przez Ladislava Haškovca – czeskiego neuropsychiatrę 
i neuropatologa z Praskiego Uniwersytetu [4]. Obserwacje dotyczące zaburzeń typu 
akatyzji Haškovec poczynił u dwóch mężczyzn, którzy cierpieli na wiele różnorodnych 
objawów klinicznych, w tym: bezsenność, zawroty głowy, rozmaite dolegliwości bó-
lowe oraz zaburzenia czucia typu parestezji [5]. Obaj pacjenci narzekali na uogólnione 
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drżenie (tremor). Głównym objawem występującym u nich była niemożność siedzenia, 
tj. wytrzymania w tej pozycji przez choćby krótki okres. Po przyjęciu pozycji siedzącej, 
przynajmniej u jednego z pacjentów, ujawniały się w nogach doznania czuciowe jak 
podczas skakania/podskakiwania. Obecnie tego rodzaju wrażenia opisuje się pojęciem 
zespołu niespokojnych nóg (restless legs syndrome); na podobieństwa między akatyzją 
a opisanym przez siebie zespołem niespokojnych nóg zwrócił w okresie późniejszym 
uwagę Ekbom [6]). Swoje ruchy pacjenci Haškovca określali jako mimowolne i nie-
możliwe do zatrzymania. Jeden z chorych próbował kurczowo trzymać się stołu, by 
zapobiec wstawaniu i chodzeniu. Po wstaniu – chodził wkoło i rozmowa z nim była 
możliwa tylko wtedy, kiedy znajdował się w ruchu. Sam chód w przypadku obu cho-
rych był prawidłowy; neurologiczne badanie przedmiotowe nie wykazywało żadnych 
odchyleń od normy. Nie stwierdzono także objawów psychozy.

Już wówczas zastanawiano się, czy akatyzja jest zaburzeniem układu ruchowego 
(somatycznym) czy też psychicznym, lub też oboma równocześnie. Sam Haškovec 
w okresie późniejszym ograniczył pojęcie akatyzji do składowej ruchowej zaburzenia, 
osobno wyróżniając termin kathisophobii – obejmujący komponent psychiczny, tu: lęk 
i niepokój. Niemniej jednak dzisiejsza fenomenologia akatyzji pozostaje zasadniczo 
podobna do tej opisanej przez Haškovca ponad 100 lat temu [7]. Po Haškovcu pojęcie 
akatyzji poszło na kilka lat w zapomnienie, aż do publikacji Binga z 1923 r. [8], który 
opisał to zaburzenie u chorych po przebytym śpiączkowym zapaleniu mózgu (encep-
halitis letargica). Od opisu Binga akatyzja została uznana za wspólny objaw ruchowy, 
który ujawnia się w przebiegu parkinsonizmu pozapalnego (postencefalitycznego).

Akatyzja sprzed ery stosowania leków przeciwpsychotycznych opisywana była, 
głównie w podręcznikach neurologii, jako zaburzenie występujące u pacjentów z cho-
robą Parkinsona [9].

Znaczenie tego pojęcia znacząco wzrosło jednak dopiero w latach 50. – po wprowa-
dzeniu preparatów neuroleptycznych (akatyzja poneuroleptyczna; neuroleptic-induced 
akathisia – NIA). Pierwszymi, którzy opisali zespół pobudzenia ruchowego wyzwolony 
neuroleptykami, i zauważyli jego podobieństwo do zaburzeń występujących po zapa-
leniu mózgu – byli francuscy badacze, m.in. Delay i Deniker [10]. Znaczenie akatyzji 
jako potencjalnie ciężkiego i przykrego objawu ubocznego było niedoszacowane aż do 
przełomu lat 60. i 70., kiedy to zaczęto wprowadzać do użytku klinicznego atypowe 
neuroleptyki, z których pierwszym była klozapina [11]. Neuroleptyki drugiej generacji 
albo nie wywołują akatyzji, albo też w znacznie mniejszym zakresie niż ma to miejsce 
w przypadku starszych, klasycznych neuroleptyków [12].

Definicja

Akatyzja definiowana jest jako niepokój ruchowy z nieprzyjemnymi doznaniami 
w mięśniach, które zmuszają do ciągłego poruszania się [13, 14]. Pacjent nie potrafi 
w spokoju siedzieć, ani też stać; musi często chodzić tam i z powrotem, przestępować 
z nogi na nogę oraz zmieniać położenie nóg (prostowanie, przykurczanie, krzyżowanie; 
kiwanie stopą) w trakcie siedzenia. Rozpoznanie akatyzji wymaga stwierdzenia przy-
najmniej jednego z następujących objawów: niespokojnych lub wahadłowych ruchów 
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nóg występujących w pozycji siedzącej, przestępowania z nogi na nogę w trakcie stania 
lub chodzenia w miejscu, chodzenia bez przerwy dla rozładowania niepokoju i napięcia 
wewnętrznego, niezdolności siedzenia lub stania w miejscu przez kilka minut.

Obok dystonii, parkinsonizmu i późnych dyskinez, akatyzja zaliczana jest do 
najczęstszych polekowych pozapiramidowych objawów niepożądanych [15]. Zesta-
wienie cech charakterystycznych wymienionych zaburzeń pozapiramidowych [13, 
14] znajduje się w tabeli 1. (str. 399).

Dodatkowo, objawom ruchowym towarzyszy zwykle lęk, rozdrażnienie i trudny 
do zniesienia niepokój [16]. Subiektywny komponent zaburzenia pod postacią uczucia 
wewnętrznego niepokoju czy napięcia znajduje zewnętrzne odzwierciedlenie w przed-
miotowych objawach ruchowych [17]. Akatyzja jest przeciwieństwem akinezji – po-
legającej na braku ekspresji twarzy i gestów, zmniejszeniu się wymachiwania rękami 
oraz spowolnieniu ruchowym [18].

Międzynarodowa klasyfikacja chorób IDC-10 nie wymienia akatyzji jako osobnej 
jednostki chorobowej, zalecając jej kodowanie pod numerem statystycznym G21.1, 
tj. w grupie innego wyzwolonego lekami wtórnego parkinsonizmu [19]. Rozpoznanie 
ostrej akatyzji wyzwolonej neuroleptykami zostało natomiast uwzględnione w pod-
ręczniku diagnostyki i statystyki chorób psychicznych DSM-IV (numer kodowy 
333.99) [20].

Występowanie objawów akatyzji jest wiązane z zaburzeniami w neuroprzekaźnictwie 
dopaminergicznym (najczęściej zaburzenie to tłumaczy się jako wynik zablokowania 
receptorów D2 w drogach prążkowiowo-czarnych) [21], noradrenergicznym [22] i praw-
dopodobnie serotoninergicznym [23].

Istnieją publikacje próbujące wiązać ujawnienie się objawów akatyzji z niskim 
poziomem żelaza w surowicy [24]. Niekiedy akatyzja może się ujawniać po urazach 
czaszkowo-mózgowych [25].

Diagnoza, etiopatologia i obraz kliniczny

Akatyzja jest zaburzeniem trudnym do rozpoznania, gdyż obiektywnym zabu-
rzeniom typu somatycznego (nieprzyjemne doznania w mięśniach, ruchy kończyn, 
hiperaktywność) towarzyszą subiektywne objawy psychiczne, tu: niepokoju i napięcia, 
które są potęgowane przez lęki lub stres. Czasem akatyzja bywa błędnie utożsamiana 
z pobudzeniem psychoruchowym czy drażliwością – co ostatecznie może prowadzić 
do błędnych decyzji terapeutycznych [26].

Deklarowane dziwne uczucia sensoryczne w obrębie skóry (jakby coś w niej pełza-
ło) wymagają różnicowania z tzw. robaczkami kokainowymi (omami czucia skórnego 
czy urojeniami choroby pasożytniczej skóry) [27]. Oprócz niepokoju zlokalizowanego 
w kończynach dolnych literatura opisuje inne miejsca występowania nieprzyjemnych doznań 
napięcia, jak: głowa i szyja, klatka piersiowa, brzuch i kończyny górne [za: 16]. O objawy 
subiektywne akatyzji, tj. napięcie wewnętrzne, pacjent musi być zapytany, gdyż niekiedy 
chorzy nie podają spontanicznie informacji o występowaniu u nich uczucia wewnętrznego 
niepokoju. Szczególnie dotyczy to pacjentów ze znacznym pobudzeniem ruchowym, otępie-
niem czy upośledzeniem umysłowym [28].
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Opisane zaburzenia mogą niekiedy w znaczący sposób zakłócać funkcjonowanie 
pacjenta w ciągu dnia (uniemożliwiają skoncentrowanie się na wykonywaniu codzien-
nych podstawowych czynności, czytanie książki, oglądanie telewizji), jak również 
prowadzić do zaburzeń snu [29].

Niepokój ruchowy utrzymuje się przez cały czas, nie wykazuje rytmiki dobowej, a czyn-
niki przynoszące ulgę mają charakter niespecyficzny (ruch, zmniejszenie napięcia).

Ważne jest dokładne zebranie wywiadu chorobowego dotyczącego objawów oraz sto-
sowanych leków.

Opisane powyżej objawy najczęściej obserwowane są w przebiegu terapii neuroleptycznej 
schizofrenii. Akatyzja o niewielkim nasileniu zwykle nie jest prawidłowo rozpoznawana. Na 
poziomie klinicznym ujawniają się głównie objawy przedmiotowe, a objawy podmiotowe nie 
występują lub też pacjent ma trudności z ich opisaniem. U chorego stwierdza się wówczas 
niespecyficzne lęki, złe samopoczucie czy objawy dysforyczne, które nie są wystarczające 
do przeprowadzenia diagnostyki różnicowej. Z powyższego wynikają duże rozbieżności 
w zakresie stwierdzanego rozpowszechnienia akatyzji [30].

Objawy pobudzenia ruchowego, niepokoju i drażliwości dopiero, gdy ulegną 
odpowiedniemu nasileniu, są powodem, dla którego rodzina, bliscy lub opiekunowie 
pacjenta zwykle zjawiają się z nim w izbie przyjęć szpitala psychiatrycznego. Akaty-
zja o ciężkim przebiegu może prowadzić do zachowań agresywnych [31], a nawet do 
podjęcia prób samobójczych [32] – stąd też stanowi stan nagły, wymagający szybkiej 
interwencji terapeutycznej.

Dla celów klinicznych i badawczych – oceny nasilenia akatyzji dokonuje się za pomocą 
Skali Akatyzji Barnesa (BAS/BARS; Barnes Akathisia Rating Scale; pierwotnie zwana była 
ona Skalą Oceny Akatyzji Wyzwolonej Farmakologicznie; Rating Scale for Drug-induced 
Akathisia) [33, 34].

Oceny objawów akatyzji pozwalają dokonać również inne, mniej lub bardziej roz-
budowane narzędzia – służące równocześnie do diagnozowania pozostałych zaburzeń 
pozapiramidowych – w rodzaju zmodyfikowanej Skali Objawów Pozapiramidowych 
wg Simpsona (modified Simpson Rating Scale for Extrapyramidal Side Effects) [za: 
35] czy Skali Objawów Pozapiramidowych Simpsona–Agnusa (Simpson–Agnus 
Extrapyramidal Rating Scale) [36] i inne [37].

Leki, które są najczęściej odpowiedzialne za ujawnianie się objawów akatyzji, to 
stosowane w leczeniu psychoz neuroleptyki [12]. Ujawnienie się jatrogennej akatyzji, 
podobnie jak innych pozapiramidowych objawów niepożądanych:
–  wiąże się z dawką leku,
–  następuje rzadko w przypadku stosowania leków atypowych,
–  jest bardziej prawdopodobne, gdy pacjent przyjmuje klasyczne leki o dużej sile   
   działania.

Ryzyko wystąpienia objawów akatyzji wzrasta wraz z szybkim tempem zwiększania dawki 
neuroleptyku. Objawy mogą się ujawnić również po odstawieniu tak neuroleptyku, jak i leku 
stosowanego do opanowywania pozapiramidowych objawów niepożądanych, lub szybkim 
zmniejszeniu ich dawki (akatyzja z odstawienia). Ta postać akatyzji ujawnia się do 6 tygodni 
po wprowadzonej redukcji leku [16, 38].  Proces powstawania poneuroleptycznej akatyzji, jak 



391Akatyzja – diagnoza, patofizjologia i terapia

i innych pozapiramidowych objawów niepożądanych, jest dość skomplikowany. Normalnie, 
tak długo, jak osoba nie zażywa leków przeciwpsychotycznych (= neuroleptyków), istnieje 
w obrębie jąder podstawnych, jądra ogoniastego, skorupy i gałki bladej równowaga między 
neurotransmisją cholinergiczną a dopaminergiczną [39, 40]. W wyniku podawania leków 
przeciwpsychotycznych dochodzi do zaburzenia neurotransmisji dopaminergicznej w obrębie 
drogi czarno-prążkowiowej (między istotą czarną a jądrami podstawnymi), co prowadzi do 
nierównowagi między oboma wymienionymi układami neuroprzekaźnikowymi. To względne 
osłabienie neurotransmisji dopaminergicznej i nasilenie neurotransmisji cholinergicznej jest 
uważane za główną przyczynę ujawniania się parkinsonizmu polekowego (rzekomego). 
Na skutek przewlekłej terapii lekami przeciwpsychotycznymi receptory dopaminergiczne 
ulegają procesowi up-regulacji (najpewniej w wyniku mechanizmów wyrównawczych), co 
prowadzi do ich hipersensytyzacji (nadmiernego uwrażliwienia, nadwrażliwości). Zjawisko 
to przynajmniej częściowo przywraca równowagę w zakresie przekaźnictwa dopaminergicz-
nego i cholinergicznego, może być jednak odpowiedzialne za powstawanie późnych zaburzeń 
ruchowych (dyskinez) [41, 42] – najczęstszego powikłania w wyniku długotrwałego leczenia 
lekami przeciwpsychotycznymi pierwszej generacji (klasycznymi LPP). Zażywanie 
leków przeciwpsychotycznych (w dawkach podzielonych) skutkuje wahaniami po-
ziomu neuroleptyku w surowicy. Okresowe zmniejszanie się ich poziomu (w związku 
ze stałą nadwrażliwością receptorów dopaminergicznych) prowadzi do przejściowego 
zmniejszenia się neurotransmisji dopaminergicznej. Możliwa wyrównawcza nadwraż-
liwość receptorów cholinergicznych wywołuje u niektórych osób zaburzenia rucho-
we o typie dystonii. Z kolei wyrównawcza nadaktywność układu adrenergicznego 
i prawdopodobnie serotoninergicznego – będąca reakcją na względną nadwrażliwość 
dopaminergiczną – zdaje się odpowiedzialna za powstawanie objawów akatyzji.

Akatyzja została również opisana w przypadku stosowania leków pochodzących 
z innych grup chemicznych, jak np. inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny 
(głównie fluoksetyny) [43].

Substancjami z innych grup, których przyjmowanie może prowadzić do ujawnienia się 
objawów akatyzji, są: rezerpina, pemolina, antagoniści kanału wapniowego (werapamil, 
nifedypina, dilitiazem, flunaryzyna), metoklopramid, agoniści dopaminy (L-dopa), apo-
morfina, amfetamina, buspiron oraz etosuksymid [44].

Różni autorzy szacują, że akatyzja występuje u 20–50% pacjentów zażywających leki neu-
roleptyczne. U połowy z nich mogą pojawiać się dodatkowo inne niepożądane objawy 
pozapiramidowe [45]. Najczęściej spotykana akatyzja poneuroleptyczna może ujawnić 
się jako obraz wczesny (kilka godzin – dni po wprowadzeniu leku) po wszystkich 
neuroleptykach (choć wyraźnie częściej po dawnych, klasycznych neuroleptykach), 
ale zazwyczaj występuje między 2 a 6 tygodniem leczenia. Ostra akatyzja trwa zwykle 
tak długo, jak długo pacjent zażywa leki przeciwpsychotyczne. Możliwe jest również 
wystąpienie późnej akatyzji [45, 46] – u chorych leczonych długotrwale. Ujawnia się 
ona nie wcześniej niż po trzymiesięcznym leczeniu i nie jest związana z podniesieniem 
dawki leku; niekiedy jest trudna do zróżnicowania z późnymi dyskinezami. Stąd też 
ważne jest ustalenie, czy wystąpiła ona wkrótce po wprowadzeniu leku neuroleptycz-
nego (w tym: po zmianie neuroleptyku), czy też w przebiegu długotrwałego leczenia 
podtrzymującego.
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Objawy akatyzji występujące ponad trzy miesiące określane są terminem przewle-
kłej akatyzji – niezależnie od przyczyn ujawnienia się tego zaburzenia [37].

Literatura wymienia ponadto postać akatyzji rzekomej (pseudoakatyzji), która po-
lega na występowaniu objawów ruchowych (obiektywnych), lecz bez subiektywnych 
objawów przykrości, cierpienia, dyskomfortu czy distresu [47].

Wyraźnie częściej akatyzja występuje u kobiet w średnim wieku oraz u osób w po-
deszłym wieku [16]. Towarzyszące akatyzji doznania lękowe oraz uczucie dyskomfortu 
i cierpienia bywają często powodem złej współpracy między pacjentem a lekarzem 
w procesie terapii (non-compliance). Liczni pacjenci, u których dojdzie do wystąpienia 
akatyzji poneuroleptycznej, nie podporządkowują się zaleceniom lekarza i samowolnie 
przerywają leczenie, co z kolei grozi nawrotem objawów psychotycznych. Nasilone 
i uciążliwe objawy akatyzji mogą – nawet bez odrzucania leków przez pacjenta – 
prowadzić do nasilenia się urojeń i doznań omamowych [48]. Czasem przymusowy 
niepokój ruchowy bywa oceniany jako wyraz pogorszenia się stanu psychicznego, tym 
bardziej, że chory – od chwili wystąpienia pierwszych objawów akatyzji – nieustannie 
skarży się na przykre dla niego i męczące objawy, których nie sposób opanować. Błę-
dem w takiej sytuacji jest podniesienie dawki stosowanego dotychczas neuroleptyku lub 
też włączenie leku z grupy pochodnych fenotiazyny o uspokajającym profilu działania, 
co doprowadza do nasilenia się pierwotnej symptomatyki. Stąd też niezwykle ważne 
jest trafne rozpoznanie u pacjenta zaburzeń typu akatyzji [48].

Nie należy zapominać o innych czynnikach patogenetycznych, które mogą prowa-
dzić w trakcie psychozy do ujawnienia się akatyzji. Oprócz stosowania neuroleptyków 
(wraz z nieprzestrzeganiem dawkowania leku), do czynników tych należą: przyjmo-
wanie niedozwolonych (nadużywanie) środków psychoaktywnych, nierozpoznana 
choroba somatyczna, stres psychospołeczny oraz pogorszenie się stanu psychicznego 
mimo stosowanego leczenia [48].

W literaturze podnoszone jest podobieństwo akatyzji do podniecenia maniakalnego, 
głównie w zakresie nadpobudliwości ruchowej – pacjent nie może usiedzieć w miejscu 
i musi być w ciągłym ruchu. Drażliwość, wybuchowość, a niekiedy również i reakcje 
agresywne zbliżają obrazem akatyzję do tzw. manii dysforycznej. W przeciwieństwie do 
manii, pacjent z akatyzją odczuwa subiektywne cierpienie, przykrość czy dyskomfort, 
zwykle nieobecne w manii [16].

Takie objawy współistniejące, jak lęk czy przygnębienie, kierują zwykle rozpoznanie 
na zaburzenia depresyjne. Błędność rozpoznania bywa wspierana niekiedy ujawniającymi 
się deklaracjami, a czasem i podejmowanymi próbami samobójczymi, które wynikają 
z uczucia cierpienia i przykrości – towarzyszących objawom podstawowym [26].

Terapia

Wdrożenie odpowiedniej terapii musi być poprzedzone przeprowadzeniem do-
kładnego badania przedmiotowego oraz diagnostyki, w tym również diagnostyki 
różnicowej (patrz: tabela 1) [14, 16]. Terapia akatyzji wynika z patomechanizmu jej 
powstawania; jej celem jest zahamowanie jednego lub więcej z opisanych powyżej 
nadmiernie pobudzonych układów neuroprzekaźnikowych. Jest ona trudna i często 
mało skuteczna [49, 50].
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Leczeniem z wyboru jest zmniejszenie dawki stosowanego leku neuroleptycznego. 
Niekiedy zalecane jest całkowite odstawienie leku (drug holiday) na jeden do kilku dni, po 
czym wprowadzenie leku z innej grupy chemicznej, najlepiej atypowego neuroleptyku. Inni 
autorzy zalecają natomiast stopniowe zmniejszanie dawki, gdyż gwałtowne odstawienie 
neuroleptyków może niekiedy nasilać objawy. Niektórzy twierdzą, iż akatyzja często nie 
wymaga żadnego odrębnego leczenia poza zmniejszeniem dawki leku [51].

Wyniki badań klinicznych nie są jednoznaczne w zakresie skuteczności leków an-
tycholinergicznych (parasympatykolitycznych) w terapii akatyzji. Obecnie większość 
autorów uważa jednak, iż są one nieskuteczne (mało skuteczne) w opanowywaniu 
objawów akatyzji (dawniej uważano je za skuteczne). Ich podawanie (benzatropina, bi-
peridon/biperiden, procyklidyna, triheksfenidyl) – ze względu na wywoływanie blokady 
muskarynowych receptorów cholinergicznych – jest jednak wskazane w przypadku 
współwystępowania innych pozapiramidowych objawów niepożądanych, głównie 
parkinsonizmu i ostrych dystonii [35, 52, 53, 54].

W stanach nagłych – w celu zmniejszenia lub całkowitego opanowania nieprzyjemnych 
dla pacjenta objawów – można podać benzodiazepinę (zwykle: lorazepam w dawce 1–2,5 mg 
doustnie, w Polsce niedostępna forma domięśniowa, diazepam 2–5 mg p.o. lub 10 mg i.m., 
klonazepam 0,2–2 mg p.o. lub 1 mg i.m.). Objawy ustępują wówczas po kilku minutach, lecz 
mają tendencję do nawracania, co powoduje konieczność podania następnej dawki. Grozi to 
uzależnieniem pacjenta od benzodiazepin i rozwojem tolerancji. Stąd też leki benzodiazepi-
nowe nie nadają się do długoterminowej terapii akatyzji. Lekarz ordynując pacjentowi ben-
zodiazepiny winien uprzedzić o niekorzystnym działaniu leków z tej grupy (psychoedukacja). 
Benzodiazepiny – poprzez receptor GABAA – prowadzą do ujawnienia się efektu zahamo-
wania większości struktur mózgowia, włącznie ze zmniejszeniem hiperaktywności 
w obrębie układu noradrenergicznego, serotoninergicznego i cholinergicznego [55, 
56, 57, 58]. Podobnie jak benzodiazepiny, stosować można hydroksyzynę [59].

Za skuteczne w przewlekłym leczeniu (lecz nie do opanowywania stanów nagłych) 
uznawane są β-blokery [60] – zwłaszcza propranolol (dawka początkowa 30 mg/d.; 
dawki terapeutyczne 30–120/160/ mg/d.). Inne β-blokery, jak atenolol (50–100 mg/d.), 
metoprolol (100–150 mg/d.), pindolol (5–30 mg/d.) czy nadolol (40–240 mg/d.), są 
uznawane za mniej skuteczne [61, 62, 63]. W przypadku tej grupy leków obserwowane 
są poprawy sięgające 75% przypadków. Są one uważane za leki pierwszego wyboru 
w zakresie opanowywania wszystkich objawów akatyzji, a ich skuteczność jest wyższa 
od pozostałych preparatów stosowanych w tym wskazaniu. Efektywność leków blokują-
cych receptory beta-adrenergiczne β powoduje, iż niektórzy autorzy podają w wątpliwość 
związek akatyzji z zaburzeniami układu pozapiramidowego [26]. β-blokery – zgodnie ze 
schematem terapeutycznym zaproponowanym przez Shiloha, Nutta i Weizmana [40] – nie 
powinny być jednak stosowane w przypadku pacjentów ze znanym przedchorobowym 
niskim ciśnieniem krwi, z niestabilną cukrzycą oraz parkinsonizmem polekowym.

Klonidynę (0,075 mg 2 x dz.) – selektywnego agonistę receptorów α2-adrenergicznych – 
wykorzystuje się w terapii uporczywej akatyzji oraz w przypadku współwystępowania 
uczucia lęku i agitacji [64].

Niektóre publikacje podnoszą korzystną rolę leków dopaminergicznych, pocho-
dzących głównie z grupy inhibitorów MAO (MAOI) typu B. Szczególnie selegilina 
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(10 mg/d.) ma się cechować korzystnym działaniem w zakresie opanowywania poza-
piramidowych objawów niepożądanych, w tym również – uporczywej akatyzji [65]. 
Próby terapii akatyzji podejmowano również za pomocą inhibitorów MAO typu A, 
do których należy przykładowo moklobemid [66].

Podobną skutecznością ma się charakteryzować również bromokryptyna [25], dzia-
łająca jako postsynaptyczny agonista dopaminergiczny (w niektórych zestawieniach 
bromokryptyna wymieniana jest jednak jako preparat wyzwalający akatyzję).

Skuteczność w terapii nasilonych objawów akatyzji przypisuje się również zol-
mitriptanowi (2,5–7,5 mg/d.) – lekowi z grupy tryptanów/triptanów, tj. agonistów 
receptorów 5-HT1B/1D, stosowanych w terapii migrenowych bólów głowy [67].

Obserwacje te zdają się również dotyczyć innych nieselektywnych agonistów 
serotoninergicznych, jak: cyproheptadyna [68], mianseryna [69], mirtazapina [70], 
ritanseryna [71] oraz trazodon [72]. W leczeniu uporczywej akatyzji stosowana bywa 
niekiedy amitryptylina, podawana w małych dawkach (10–20 mg/d.) [73].

W terapii akatyzji próbuje się stosować również difenhydraminę (blokującą 
działanie histaminy w receptorach H1) [74], a także amantadynę (lek przeciwwiru-
sowy i przeciwparkinsonowski, podawany w dawkach 100–300 mg/d., podobnie jak 
bromokryptyna – w niektórych zestawieniach amantadyna wymieniana jest jako lek 
wyzwalający akatyzję) [75].

W tabeli (str. 402) zawarto informacje dotyczące profilu farmakologicznego leków skutecz-
nych w leczeniu pozapiramidowych objawów niepożądanych, w tym również akatyzji [13].

W niektórych dawnych publikacjach można znaleźć informację o stosowaniu wi-
tamin C, E i B6 w leczeniu akatyzji [76, 77], jak również preparatów żelaza [24].

Taylor, Paton i Kerwin [13] przedstawili cały 7-etapowy algorytm (zmniejszenie 
dawki leku lub zwolnienie tempa jego zwiększania  zmiana leku na kwetiapinę lub 
klozapinę  próba leczenia lekiem przeciwmuskarynowym (np. benzatropiną)  
próba leczenia propranololem  próba terapii cyproheptydyną  próba terapii ben-
zodiazepiną  próba terapii klonidyną) postępowania terapeutycznego w przypadku 
akatyzji wywołanej lekami przeciwpsychotycznymi. Według nich skuteczność każdej 
opcji terapeutycznej powinna być oceniana po co najmniej jednym miesiącu lecze-
nia. Pewne działania mogą być widoczne wprawdzie po kilku dniach, ale u chorych 
z przewlekłą akatyzją czas do momentu ujawnienia się pozytywnych efektów terapii 
może być dłuższy. Zgodnie z kolejną opcją z algorytmu należy odstawić wcześniejsze 
nieskuteczne leki przed rozpoczęciem następnego etapu terapii. Terapia skojarzona 
dozwolona jest w przypadkach lekoopornych i powinna być przeprowadzana w wa-
runkach dokładnie kontrolowanych (np. szpitalnych).

Акатизия – диагноз, патофизиология и терапия

Содержание

Акатизия является атипичным нарушением (или симптомом)  двигательно-опорной системы, 
стоящей на пограничье неврологии и и психиатрии. В области неврологии акатизия является 
результатом нарушенной допаминэргической трансмиссии. В психиатрии акатизия считается 
одним из экстрапирамидных симптомов, как побочное осложнение во время применения 
нейролептиков. В работе описан исторический контекст этого нарушения, определенного 
названием акатизии, клиническая картина , патофизиология и способы лечения.
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Akathisie – Diagnose, Pathophysiologie und Therapie

Zusammenfassung

Akathisie ist eine nicht typische Störung (oder Symptom), die sich in einer allgemeinen motorischen 
Unruhe äußert und die an der Grenze von Neurologie und Psychiatrie steht. Im Bereich der Neurologie 
ist sie das Ergebnis einer gestörten dopaminergen Transmission; im Bereich der Psychiatrie wird sie 
für eins der außerpyramidalen Nebensymptomen gehalten – sie treten hauptsächlich bei der Gabe von 
Neuroleptika auf. Die Arbeit beschreibt den historischen Kontext der Störung, die mit dem Begriff 
Akathisie bezeichnet wird, ihr klinisches Bild, Pathophysiologie und Behandlungsweise.

L’acathésie – diagnose, pathophysiologie et thérapie

Résumé

L’acathésie est le trouble atypique(ou le symptôme) du système moteur se plaçant aux confins 
de la neurologie et de la psychiatrie. En neurologie elle résulte de la transmission dopaminergique 
troublée, en psychiatrie elle est considérée comme un des symptômes secondaires extrapyramidaux se 
manifestant surtout au cours de la thérapie des neuroleptiques. Ce travail décrit le contexte historique 
du trouble nommé l’acathésie ainsi que son image clinique, sa pathophysiologie et thérapie. 
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