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Clanek obsahuje prehled jak akutnich, tak chronickych forem polékovych extrapyramidovych syndromi (EPS) se zaméie-
nim na vedlejsi ucinky neuroleptik. Zaméruje se na jejich klinicky obraz a na moznosti jejich terapeutického ovlivnéni. Dale

prinasi nékolik kazuistik ilustrujicich jednotlivé EPS.

Mezi léciva, zpusobujici ¢casto EPS, patii rada lékovych skupin - antidepresiva, thymoprofylaktika, antiparkinsonika a nej-
castéji neuroleptika. EPS miizeme rozdélit na akutni formy - akutni polékovy parkinsonsky syndrom, akutni dystonii, akutni
akatizii a chronické formy, mezi které pocitame iradu typu tardivnich dyskinezi (klasicka dyskineze, dystonie, akatizie,
tremor, myoklonus, tiky) a kone¢né tardivni parkinsonsky syndrom. K lécbé neuroleptiky ¢i preparaty, které mohou EPS

vyvolavat, musime vzdy pristupovat s védomim tohoto rizika.
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Uvod

Polékové extrapyramidové syndromy (EPS) predstavu-
ji skupinu polékovych vedlejsich priznak, charakterizova-
nych predevS§im projevy motorickymi a psychickymi. Ex-
trapyramidové vedlejSi priznaky se vyskytuji u fady 1éko-
vych skupin. Antidepresiva a thymoprofylaktika (lithium)
vyvolavaji nejcastéji tremor, jsou zpravy o vzniku myoklo-
nu, choreatickych hyperkinez ¢i akatizie. Antiparkinsoni-
ka (levodopa a agonisté dopaminu) pak vedou v pozdnich
stadiich Parkinsonovy choroby k choreatickym projeviim
a dystonii. U antiepileptik (nejcastéji valproatu) se objevu-
je tremor, vzacnéji choreatické hyperkinezy. Tremor se vel-
mi Casto vyskytuje i u pacientd 1é¢enych bronchodilatancii
(sympatomimetiky).

Nejvétsi Iékovou skupinou, vyznacujici se vznikem po-
lékovych extrapyramidovych syndromd, jsou neuroleptika
a jejich derivaty. U této 1ékové skupiny jsou také EPS nej-
Iépe popsany a usporadany. Jedna se o 1éky s antidopami-
nergnim ucéinkem, které ptisobi jako antagonisté¢ dopami-
nu na receptorech v CNS, véetn€ bazalnich ganglii. Neuro-
leptika se vS§ak neuZivaji pouze k 1é¢b€ psychotickych paci-
entl; fada preparatd se pouziva napfiklad v gastroentero-
logii (metoklopramid).

EPS mizeme rozdé€lit na akutni a chronické formy. Me-
zi akutni formy patfi predev§im parkinsonsky syndrom,
dystonie a akatizie. Mezi chronické tardivni formy pak pa-
tii dystonie, akatizie, dyskineze, myoklonus a tiky. Akutni
formy EPS se objevuji zahy po zacatku 1é¢by - do nékoli-
ka dna az tydnt.. Chronické, tardivni formy se naopak vy-
skytuji mnohem pozdéji a mohou pretrvavat i po vysazeni
terapie. Vznik akutnich forem je nasledkem blokady dopa-
minovych receptoril v bazalnich gangliich. Tardivni formy
jsou zpusobeny pravdépodobné kompenzaéni hypersenzi-
vitou dopaminovych receptorii po predchozi blokadé (6).

Akutni formy EPS

Polékovy parkinsonsky syndrom (PPS) se vyznacuje kla-
sickou triddou priznakd hypokineza, rigidita, tremor a dal-
§imi priznaky, jako jsou porucha stoje a chlize a vegetativ-
ni dysfunkce (ortostatizmus, seborea, sialorea) (10). Cas-

t&jsi je forma s prevahou rigidity a hypokinezy nez forma
s dominujicim tremorem. Ten je spiSe posturalni ¢i kinetic-

ky. PostiZeni byva symetrické, ale asymetrické formy s vét-
$im postiZzenim jedné strany t€la se také vyskytuji (4).

Syndrom se objevuje relativné pozd€ji nez ostatni akut-
ni formy, a to asi od 5. do 70. dne 1é¢by neuroleptiky a jed-
na se o velice Casty vedlejsi priznak 1é¢by typickymi neu-
roleptiky (4). AZ 90 % pacientl je timto syndromem po-
stizeno. Mezi rizikové faktory jeho vyvoje je uzivani inci-
zivnich klasickych neuroleptik, rychlé zvySovani medika-
ce a vyssi davky.

U lehké formy PPS je terapeuticky zasah vétSinou ne-
vhodny, vzhledem k riziku zmény 1é¢by u psychotického
pacienta. U tézSich forem je vhodné snizeni davkovani 1é-
ku ¢i zaména klasického neuroleptika za atypicky preparat,
u nichz je vyskyt EPS nizsi. Dale se mtiZeme snaZit ovlivnit
parkinsonské priznaky anticholinergnimi preparaty nebo
amantadinem (antagonistou glutamatovych receptori).

Akutni dystonie je rovnéz velmi Casta komplikace 1€¢by
nejen neuroleptiky, ale také casto nékterymi gastroenterolo-
gickymi preparaty (metoklopramid). Dystonie trva vét§inou
nékolik minut a ¢asto je velmi bolestiva. Dystonie mtiZe byt
bud generalizovana ¢i fokalni nebo segmentova. Podle loka-
lizace postiZenych svalovych skupin se pak projevi jako triz-
mus, dystonie jazyka s typickou protruzi jazyka, okulogyrni
krize, blefarospazmus, torticollis, tzv. rabbit syndrom (dys-
tonie s tremorem svald rtl1), trupova dystonie s opistotonem
nebo tzv. Pisa sydnrom (jednostranna dystonie svalstva tru-
pu). Nebezpecné jsou vzacnéjsi dystonie laryngofaryngealni
s dysfagii a dyspnoi. Dystonie je doprovazena vyraznou psy-
chickou symptomatologii s tézkou anxietou.

Jedna se o ¢asny nezadouci ucinek 1é¢by zejména kla-
sickymi neuroleptiky, kdy je postizeno 25-33 % pacientd
(8). Rizikovymi jsou spiSe mladsi jedinci a déti. DalSimi ri-
zikovymi faktory jsou vys$si davka, rychla titrace a také vys-
§i terapeuticka ucinnost antipsychotika (3).

Terapeuticky reaguje akutni dystonie velmi dobfe na
anticholinergika. Podani anticholinergika iv. (biperiden)
je diagnostickym testem, po némz akutni dystonie velmi
rychle ustupuje (vétSinou do 15 minut). Pokud se dystonie
znovu objevi, je vyhodné nasazeni anticholinergika p.o. Ty-
pické neuroleptikum je mozZno vymeénit za atypicky pre-
parat a soucasné podavat profylaktickou davku anticholi-
nergika aZ do stabilizace davky nového preparatu. Celko-
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va doba podavani anticholinergika by v§ak neméla presah-
nout 3 mésice, nebot bylo prokazano, Ze dlouhodobé po-
davani anticholinergika pak zvySuje riziko tardivnich fo-
rem dyskinez.

Pacientka, 22 let, dosud nestonala, neuZivala trvalou medika-
ci. Pro dyspepticky syndrom p¥i v.s. gastritidé byl praktickym lé-
karem predepsdn Torecan drg. Po druhé ddvce se rozvinula téz-
ka torticollis s vyrazné bolestivym itklonem a rotaci hlavy dopra-
va. Diagnosticky test s poddnim I amp. Akinetonu i.v. byl tispés-
ny, do 2 minut torticollis pominula, asi po 15 minutdch se torti-
collis opet objevila. Pacientka dostala dalsi ampuli Akinetonu i.v.
a ndsledné byla medikovina Akinetonem tbl. v ddvce 3mg p.d.
Po 14 dnech byl Akineton vysazen, bez recidivy dystonie. K uziva-
ni Torecanu se jiz pacientka pochopitelné nevridtila.

Akutni akatizie je dalsi formou akutniho polékového
syndromu, ktera se vyskytuje po antipsychotické 1éCbé.
Jedna se o soubor psychickych a motorickych pfiznak,
ktery je charakterizovan nutkanim k pohybu - ménit po-
lohy dolnich koncetin vsed€, kfiZzeni dolnich koncetin vse-
d€, pohyby prstill, sedani a vstavani ze zidle, rozhazovani
hornich koncetin, vstoje pochod na mist€, pohyby trupem
¢i panvi. Po vykonani téchto pohybi se psychicka tenze
zmirni (3). Té€Zka akatizie je pro pacienta velmi nepiijem-
na a té€zko snesitelna. Byly popsany suicidialni pokusy pfi
t€Zkém prubéhu tohoto syndromu.

Projevy akatizie se objevuji do mésice od zapoceti neuro-
leptické 1écby (8). Rizikem vzniku je opét rychlé zvySovani
medikace a uzivani vyssich davek typickych neuroleptik. Po-
stup 1é¢by je podobny jako u akutni dystonie. Pokud je to moz-
né, je vhodné sniZit davku neuroleptika, ¢i jej vysadit a vymé-
nit za atypicky preparat. Anticholinergika pak akatizii velmi
ucinn€ tlumi - po uvodni davce biperidenu i.v. se doporucu-
je pokracovat v 1é¢bé jesté nékolik dnil per os. Stejn€ dobrou
ucinnost pri 1é¢bé akutni akatizie prokazaly beta-blokatory -
u nas uzivany propranolol (riziko hypotenze) (8).

Chronické formy polékového EPS - tardivni dyskineze

Tardivni dyskineze predstavuji jiz dlouho dobie znamy
extrapyramidovy projev, vznikajici po 1é¢b€é neuroleptiky.
Jsou definovany jako jakékoliv abnormalni pohyby v jed-
né nebo vice svalovych skupinach. Abychom mohli dyski-
neticky priznak oznacit za polékovy, je nutné v anamné-
ze vysledovat alespon tfimésicni uzivani neuroleptika.
Dale vznik dyskinetického syndromu neni mozné vysvét-
lit jinym zplisobem. Primeérna prevalence poruchy je 15-
20% (8). Casto pretrvavaji i po vysazeni neuroleptika. Ri-
ziko tardivni dyskineze stoupa s vékem. Vyskyt je Castéjsi
u zen, osob s afektivni poruchou, s diabetem 2. typu, abu-
sem navykovych latek v anamnéze, pfi vyskytu akutnich
forem EPS v anamnéze, pfi kognitivnim deficitu a také vli-
vem genetickych faktorti. Z téchto genetickych faktord je
pravdépodobn€ nejvyznamnéjsi pfitomnost varianty geno-
typu dopaminového receptoru D3 obsahujiciho glycinové
varianty alel. Ma vyznamny vztah k vyskytu, tizi a perzis-
tenci tardivnich dyskinez (6).

Mezi projevy tardivnich dyskinézi patfi nasledujici jed-
notky: klasicka tardivni dyskineze, tardivni dystonie, tar-
divni akatizie, tardivni tremor, tardivni myoklonus a tar-
divni tiky.

Klasickd tardivni dyskineze je nejlépe popsana forma
chronického EPS. Vyznacuje se stereotypnimi choreiform-
nimi pohyby, hlavné v oblasti dolni poloviny obliceje. Nej-
vyraznéjsi je postiZeni jazyka, s motorickym neklidem
v ustech, vyplazovani a zatahovani jazyka, neschopnost
udrzZet jazyk vyplazeny z dutiny ustni v klidu, grimasova-
ni, Spuleni Ust, otvirani a zavirani ust, pohyby rtl a tvafi ja-
ko pfi zvykani (9). Tardivni dyskinetické projevy vSak mo-
hou postihovat také koncetiny - napfiklad prsty hornich
koncetin se pohybuji jako pfi hie na kytaru nebo pfi po-
¢itani pen€z. Pfi postizeni trupu se pacient nepravidelné
krouti, choreatické pohyby mohou postihnout i dolni kon-
Cetiny. Vzacnéjsi je postiZeni dychaciho a polykaciho sval-
stva, které se projevuje dyspnoi, hyperventilaci, dysartrii,
fona¢nimi fenomény (vzdychani, bruceni apod).

Diagnosticky test: na rozdil od akutnich projevii se
tardivni dyskineze podanim anticholinergika i.v. zhorsi.
V dalsi terapii tardivnich dyskinézi se tedy anticholinergi-
ka neuzivaji. Nezavazné a mirné tardivni projevy, které pa-
cienta nerusi a nezatézuji, neni tfeba lé¢it. Pokud se vSak
jejich intenzita zvySuje, je tfeba pristoupit k velmi poma-
Iému sniZovani davky neuroleptika, kdy pfes mozné pre-
chodné pocate¢ni zhorSeni dyskinetickych projevi (v tr-
vani 2 az 3 tydni) nakonec dojde k jejich zmirnéni. Po-
kud nelze redukovat davku neuroleptika nebo sniZeni ne-
bylo ucinné, je nutné vymeénit neuroleptikum za atypicky
preparat. V dalSim kroku, pokud jsme stale nebyli usp€sni,
se doporucuje pridat néktery z ovéfenych supresoru dyski-
nez - betablokatory (propranolol), benzodiazepiny (clo-
nazepam), blokatory Ca kanalu (nifedipin), antioxidancia
(vit. E). Nékteré fokalni dyskinetické formy (zejména pe-
rioralni) 1ze dobfe ovlivnit lokalni aplikaci botulotoxinu.
Pokud ani tyto postupy nejsou u¢inné, nezbyva nez piejit
v neuroleptické 1€¢b€ na rezervni atypické neuroleptikum
s témér nulovym vyskytem EPS - klozapin (2), s védomim
rizika agranulocytosy a s nutnosti kontroly krevniho obra-
zu. Nakonec pri vyCerpani v§ech predchozich mozZnosti je
mozno uzit dopamin deplecni latky, jako je tetrabenazin
(u nas ovSem neregistrovany). U Zivot ohrozujicich dyski-
nez se pristupuje k elektrokonvulzivni terapii ¢i k neuro-
chirurgickému zakroku (palidotomie a thalamotomie).

Pacientka, 58 let, [écena od r. 1993 pro paranoidné haluci-
natorni psychozu. UZivala klasickd neuroleptika (Perfenazin,
Plegomazin). Asi od r. 1998 se pak zacaly objevovat mimovolni
pohyby obou DKK, vice LDK, chiize az tanecniho charakteru,
pFidaly se mimovolni pohyby v oblasti st (Spulenim ist, otevi-
rani ust, vyplazovani jazyka, chvéni horniho rtu). Bez jasného
kognitivniho deficitu. Byl nasazen Rivotril v ddvce 2mg p.d.
a betalytikum Atenolol 50 mg p.d., na noc Buronil 25mg p.d.
Psychicky je nyni pacientka stabilni. Po 3 letech jsou hyperki-
nézy vyrazné ztlumeny, i kdyz zcela nevymizely. Obcas se ob-
Jevuje Spuleni ust, ale bez vétsich hyperkinez jazyka.
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Tardivni dystonie. Vyskyt pozdnich dystonickych proje-
vl je vyrazn€ mensi nez akutni formy - udava se inciden-
ce 1-4 % u pacientti 1écenych neuroleptiky (6, 9). Mezi nej-
Castéjsi projevy patfi blefarospazmus, cervikalni dystonie,
okulogyrni krize. Postupn€ se vyvijeji generalizované for-
my - trupové dystonie s torzi trupu, koncetinové dystonie
a panevni dystonie s pseudokopulacnimi pohyby. Postize-
ni laryngealniho a faryngealniho svalstva se pak projevi
dysfagii, dysartrii a poruchami ventilace.

Na rozdil od klasické tardivni dyskineze je tardivni dys-
tonie ovlivnitelna anticholinergiky.

Diagnosticky test s i.v. aplikaci anticholinergika dysto-
nické projevy rychle zmirni. Proto anticholinergika v 1¢é¢-
bé dystonickych projevi vyuzivame u leh¢ich dystonii. Je
v§ak nutno dosahnout vysSich davek, které jsou zatiZeny
vyraznymi nezadoucimi u€inky. Pokud neni efekt dostatec-
ny, je nutno redukovat davku neuroleptika, pfipadné pre-
jit na atypicky preparat. U dystonii vSak tato strategie by-
va relativn€ malo u¢inna a dystonické projevy maji tenden-
ci pretrvavat i po vysazeni typického neuroleptika (8). Po-
kud dystonie pretrvavaji na atypickém neuroleptiku, ¢i na
mensi davce typického neuroleptika, byva nakonec nutno
prejit na klozapin. DalSi postupy jsou podobné jako u te-
rapie klasickych tardivnich dyskinezi - fokalni ¢i segmen-
talni dystonie je mozno potlacit botulotoxinem (5), dale je
mozno zkusit uéinek supresorti dyskinez a dystonii (blo-
katory Ca kanalu, betalytika, antioxidanty, pfipadné tetra-
benazin) (7). U tézkych generalizovanych dyskinez je pak
posledni moZnosti elektrokonvulzivni terapie ¢i neurochi-
rurgické postupy (v€etné hluboké mozkové stimulace v bu-
doucnu).

U pacienta, 80 let, sledovaného na neurologii od r. 1987
pro lehkou rigiditu a hypokinezu, se postupné vyvinul obou-
stranny blefarospazmus, ktery obcas zpiisoboval funkcni sle-
potu. V anamnéze nakonec bylo vysledovino obdobi nejméné
5 let, kdy pacient uzival pravidelné Haloperidol, pro schizo-
afektivni poruchu. V dobé prvniho vyskytu blefarospazmu na
konci 80. let byl jiz pacient nékolik let bez neuroleptické medi-
kace. V'r. 1995 byl nasazen Akineton, ale pro neZddouci ucin-
ky (xerostomie), a také pro nevhodnost anticholinergni léc¢by
u starsich pacientii (mozné psychické komplikace), byl vysa-
zen. V roce 2000 byl blefarospazmus opakované ovlivnén lo-
kdlini aplikaci botulotoxinu s dobrym efektem.

Tardivni akatizie se projevuje stejnymi symptomy jako
akutni forma. Vyskyt se udava az u 20 % pacientli uzivaji-
cich typicka neuroleptika. Udava se, Ze tardivni forma ma
mirng&j§i psychicky uzkostny doprovod nez forma akutni,
pohyby jsou také stereotypnéjsi. U nékterych pacientli neni
dokonce mentalni sloZka vlibec patrna, a presto jsou moto-
rické projevy vyrazné - tzv. pseudoakatizie (7).

Tardivni akatizie reaguje jen malo na anticholinergni
1é¢bu, proto je nutno vyzkousSet efekt ostatnich supreso-
ra EPS - betablokatorii (propranolol) ¢i benzodiazepint
(klonazepam) (6, 7). Po vysazeni neuroleptika ma akatizie
tendenci dlouho pretrvavat a jen pomalu ustupovat. Lécba

tardivni akatizie je obecné nejméné uspésna ze vsech pro-
jevu polékového EPS.

Pacientka, 66 let, lécena od roku 1987 pro organickou po-
ruchu s bludy. UzZivala Chlorprothixen. Asi po 5 letech uZivd-
ni se objevil jemny klidovy tremor LHK, ktery pFi ¢innostech
mizi a pacientku neobtéZuje a nebrdni ji v béZnych cinnos-
tech. Postupné se pridal neklid akra LDK, poté i PDK, nemii-
Ze vydrzZet vsedé, musi prechdzet. V' r. 2001 byl proto vysazen
Chlorprothixen, zatim bez dekompenzace zdakladniho psychi-
atrického onemocnéni. Ve snaze ovlivnit akatizii byl nasazen
Rivotril do davky 4mg p.d., ktery pacientka sndsela dobre.
Pro jeho nedostatecny efekt pak priddn po piil roce Atenolol
vddvce S5mg p.d. Efekt je jen cdstecny, obcasné projevy aka-
tizie pretrvdavaji, i kdyZ v soucasnosti pacientka nebere Zdd-
nou neuroleptickou lécbu.

Tardivni tremor je pomérn€ vzacny, presné udaje o jeho
incidenci nejsou. Popisuje se jak klidovy tremor, tak akéni
typ tiesu, ktery byva Castéjsi. Jen velmi vzacn€ se vyskytu-
je izolovang. Vét§inou se kombinuje s jinymi exptrapyrami-
dovymi projevy, jako je tardivni dyskineze ¢i dystonie (6).

Terapeuticky mivaji dobry efekt anticholinergika a ben-
zodiazepiny.

Pacientka, 51 let, lécena od r. 1980 pro schizoafektivni po-
ruchu s depresivnimi rysy. Od zacdtku choroby lécena typicky-
mi neuroleptiky (Plegomazin, Haloperidol, Chlorprothixen),
ddle uzivala thymoprofylaktika - Lithium. V dostupné lékar-
ské dokumentaci je zminka o prvnim vyskytu tremoru jiz v r.
1993, tehdy uzivala krdtce ApoBenztropin v ddvce 1,5mg p.d.
Divod vysazeni neni jasny. V srpnu 2002 pak sama pacient-
ka uddva ndhle vzniklou akcentaci predtim mirného tresu.
Tres postihuje obé poloviny téla, vice vievo. Je prevdzné klido-
vy, stiedné velké amplitudy, rychly. V' posturdlni zdatézi se mir-
ni, ale zcela nemizi. Ddle je pritomna intermitentni fokdlni
dystonie palce na LDK. Neni vyjddrena rigidita a je jen spor-
nd hypokineza levostrannych koncetin. Chiize je zcela normdl-
ni véetné synkinez HKK pri chiizi. V listopadu 2002 byl vysa-
zen Chlorprotixen, vysazeno také lithium, nyni uziva Risper-
dal v ddavce 3mg p.d. a Lamictal 50mg p.d. jako stabilizdtor
ndlady. K ovilivnéni tremoru nasazen Akineton 6 mg p.d. s ne-
dostatecnym efektem a znamymi vedlejsimi ucinky.

V soucasné dob€ se snazime ovlivnit tremor kombina-
ci Rivotrilu a Trimepranolu.

Tardivni myoklonus byl jako polékovy extrapyramidovy
projev popsan relativné nedavno. Snad az 30% pacientl
léCenych typickymi neuroleptiky trpi t€mito projevy (8).
Myoklonus se projevuje prudkymi mimovolnimi zaskuby
svalovych snopct. Vyskytuje se v kterékoli ¢asti t€la, nej-
Castéji na hornich koncetinach, méné v obliceji. Frekvence
myoklonickych zaskubli znaéné kolisa. Myoklonus se Cas-
to vyskytuje soucasné s dalsimi druhy EPS, nejcastéji tar-
divni dyskinezi. U vétSiny pacienti jsou projevy velmi mir-
né a nevyzaduji zadnou 1écbu. U tézsich forem ma dobrou
ucinnost phenytoin a klonazepam (2).
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Tardivni tiky (tardivni polékovy syndrom Gilles de la
Tourette) se vyskytuje velmi vzacn€. Projevuje se komplex-
nimi tiky s motorickou a fona¢ni symptomatologii, vokaliza-
ce ma Casto koprolalicky obsah. Na rozdil od idiopatického
syndromu Gilles de la Tourette se nevyskytuji dalsi psychic-
ké priznaky, jako hyperaktivni chovani ¢i obsedantné kom-
pulzivni porucha (8). Prognéza polékového syndromu je
vSak dobra, reaguje dobie na zménu medikamentu za atypic-
ky preparat, nebo spontann€ ustupuje po vysazeni neurolep-
tika do 4 mésict. Dale jsou zpravy o dobrém efektu zmény
neuroleptické 1€cby na klozapin ¢i pfidani klonazepamu.

Tardivni parkinsonsky syndrom dosud neni jednotn€ uzna-
van, jsou vsak zpravy o pretrvavani parkinsonskych pfizna-
kt i po vysazeni antipsychotik. Parkinsonsky syndrom pak
pretrvaval tydny, mésice i roky. Nékteré pripady se daji vy-
svétlit demaskovanim incipientni Parkinsonovy choroby
blokem dopaminergnich receptord neuroleptiky.

Literatura

1. Adams RD, Victor M. Disorders of the Nervous System Due to Drugs. In:
Principles of neurology, 6" ed., Mac Graw Hill 1997: 934-935.

2. Akiyama K. Algorithm for neuroleptic-associated tardive movement disorders.
Psych and Clin Neurosci 1999; 53: 23-30.

3. Gershanik OS. Drug Induced Dyskinesias. In: Jankovic J, Tolosa E: Parkinson’s
Disease and Movement Disorders, 3th ed., Lippincott williams Wilkins, 1998:
579-601.

4. Kanovsky P. Nozologie parkinsonskych syndromu. In: Rizicka E, Roth J, Ka-
novsky P. Parkinsonova nemoc a parkinsonské syndromy, Galén 2000: 149-150.
5. Kanovsky P. Sekudnarni dystonie. In: Kanovsky P. Dystonie. Galén 1999: 33-35.

Polékové dyskinetické syndromy jsou tedy velmi ¢astou
komplikaci 1é¢by mnoha preparaty. Samy vedou ke zhorSe-
ni kvality Zivota pacienta, k niz§imi efektu primarni 1éc-
by a ke snizZeni pacientovy kompliance. Jejich 1écba je vel-
mi svizelna a Casto vede k polypragmazii s dalSimi kom-
plikacemi.

Jiz pfi zahajovani 1é¢by preparatem, ktery miize vyvo-
lavat EPS, si tedy musime byt védomi tohoto rizika, zvazit
pfinos nasazeni tohoto preparatu, riziko vyvoje EPS a pfi-
nos této 1€Cby pro pacienta. Méli bychom se snazit hledat
preparat s mensim potencialem vyvoje EPS (plati zejména
pro neuroleptika). Pokud je 1é¢ba nasazena a extrapyrami-
dové priznaky jsou jiz vyvinuty, je nutno hledat jiné tera-
peutické moznosti s mensimi riziky vyvoje EPS. A konec-
né je nutno zvazit, zda jsou extrapyramidové polékové pro-
jevy natolik zavazné, aby vyZadovali 1écbu ¢i zménu stava-
jici medikace.

6. Marsalek M, Seifertova D. Extrapyramidové syndromy pfi 1écbé psychofarma-
ky. In: Hoschl C, Libiger J, Svestka J. Psychiatrie, Tigis 2002: 741-757.

7. Marsalek M. Tardive drug-induced extrapyramidal syndromes. Pharmacopsy-
chiatry 2000; 22: 14-33.

8. Roth J, Ruzicka R. Polékové dyskinetické syndromy. In: Razicka E, Roth J,
Kanovsky P. Dyskinetické syndromy a onemocnéni, Galén 2002; 255-275.

9. Ruzicka E. Extrapyramidové poruchy v neurologii a psychiatrii. Psychiatrie
1997; 1: 40-46.

10. Ruzicka E, Roth J. Neuroleptika, parkinsonismus a Parkinsonova nemoc. Ces.
a slov. neurol. a neurochir. 1996; 3: 131-135.



