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Tardivni dystonie
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Tardivni dystonie je chronicka symptomaticka porucha extrapyramidového systému, vyvolana dlouhodobou lé¢bou antipsychotiky.
Diferencialné diagnosticky se musi vyloucit tardivni dyskineze, akutni dystonie a dystonie jiného ptavodu. Rizikovymi faktory poruchy
je mladsi vék, muzské pohlavi a pfitomnost dalSich hyperkinetickych extrapyramidovych pfiznaku. V Ié¢bé se doporucuje vysazeni anti-
psychotik, podani GABAergika, anticholinergika, pfipadné clozapinu, lokalné injekce botulotoxinu a hluboka mozkova stimulace.
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Tardive dystonia

Tardive dystonia is chronic symptomatic disorder of extrapyramidal system induced by long-term treatment with antipsychotics. Tardive
dyskinesia, acute dystonia and dystonias of another origin must be ruled out in differential diagnosis. Younger age, male gender, and
presence of other hyperkinetic extrapyramidal syndromes seem to be the main risk factors. Antipsychotic withdrawal, GABAergic agents,
anticholinergics, clozapine, botulinum toxin injection, and brain deep stimulation are recommanded for managing TDt.
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Seznam zkratek

ADt — akutni dystonie

BG - bazélni ganglia

DBS - hluboka mozkova stimulace
EPS — extrapyramidovy syndrom
GABA - kyselina gamaaminoméselna
GPe - globus pallidus externus
GPi — globus pallidus internus
NST — nucleus subthalamicus

TA — tardivni akatizie

TD - tardivni dyskineze

TDt - tardivni dystonie

Uvod

Tardivni dystonie je chronicka porucha extra-
pyramidového systému, vyvolana antipsychoti-
ky. Radi se do skupiny symptomatickych dystonif
(Owens, 1999). Tardivni (pozdnf) dystonie poprvé
popsali Keegan a Rajput v roce 1973. Podle pu-
vodni koncepce TDt vyvolédvaji antipsychotika
1. generace (neuroleptika), ale neni dGvod je
v soucasné dobé odliSovat od dystonif vyvo-
lanych dal$imi antidopaminergné pudsobicimi
léky, tedy predevsim antipsychotiky 2. generace,
antidepresivy nebo antidopaminergnimi pro-
kinetiky (metoclopramidem). Dystonie, stejné
jako dyskineze, je v neurologickém a psychiat-
rickém ndzvoslovi rozdilné vymezena (Marsalek,
2000). V neurologii se mohou oznacit za dyski-
neze viechny hyperkinetické extrapyramidové
poruchy, tedy i dystonie (chdpané jako jedna
podskupina dyskinezi). V psychiatrii se naopak
uzivé pojmu dyskineze a dystonie k oznacenf
rovnocennych extrapyramidovych syndromd
s rozdilnym klinickym obrazem. Proto v za-

hrani¢ni literatufe neni vzdy jasné, zda se pise
0 souborech tvorenych osobami trpicimi dyski-
nezf v Sirsim pojetf (dyskineze i dystonie), nebo
v uzsim pojeti (jen dyskineze jako podskupina
dyskinezi).

Klinicky obraz

Dystonie obecné charakterizuji maximalné
vyjadiené mimovolni tonické stahy svalstva, kte-
ré zpUsobuji opakované kroutivé pohyby nebo
setrvavani v abnormnich postojich. Prevazuje
bud myoklonicka slozka s kratkymi dystonickymi
pohyby nebo myostaticka forma se setrvavanim
ve strnulé poloze. Podle novéjsich predstav jde
o poruchu souhry vice svalovych skupin pfi po-
hybu. Na rozdil od dyskinezf vytvofi dystonie
individuaIni vzorec projevu, ktery se pak perio-
dicky opakuje. Diky charakteristickému rozlo-
Zeni ma pro praxi vyznam uzivat pro dystonie
ndzvy podle mista postizeni — blefarospazmus
(periorbitalni dystonie), okulogyrické krize (dys-
tonie okulomotorickych svall), trizmus (Zvykaci
svaly), torticollis (laterdIni stacenf hlavy a krku),
retrocollis (z&klon), procollis (pfedklon), syndrom
bajonetu (bajonetovité postaveni krku a hlavy),
Pisa syndrom (lateraIni hemidystonie téla), opi-
stotonus (dystonie zddového svalstva) apod. Pro
sekundarnf dystonie, mezi které TDt patff, je cha-
rakteristickd prevaha postizeni obli¢ejové ¢asti,
krku, pfipadné okulomotorického svalstva a nao-
pak malé postizenf koncetin a téla. Casté&jsi byva
také postizeni jen na poloviné téla (Owens, 1999;
Marsélek, 2000; Razicka et al., 2002; Skidmore
a Reich, 2005). Kazda dystonie ma subjektivni
a objektivni slozku. Pfi ndstupu potiZi prevazuje
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subjektivni strdnka s pocity napéti v hlave, v téle,
stavy ,tize", obava, Ze je nemocny postizeny vaz-
nou nemoci, neklid. Charakteristické jsou rdzné
volni manévry (otvirani ust, krouceni hlavou, tla-
Cenina nékteré oblasti obliceje apod.), které jsou
opravnymi manévry a nemaji v dystonickym
pohybem nic spole¢ného. Nepfijemné prozi-
vani a pocit spontanniho vzniku potizi zvysuje
paranoiditu nemocnych se schizofrenii, ktefi
dystonie typicky interpretujf jako jevy zpUso-
bené nepfratelskymi silami. Obraz TDt a ADt
se v zasadé nelisi, zda se, Ze proti akutni dystonii,
kterd byva vyrazné myostatickd, se u tardivni
formy vic vyskytujf i kinetické prvky. U vétsiny
nemocnych ma tardivni forma dystonie stejné
individudInf projevy jako dfive vznikla akutnf
forma. Typicka jsou fokdlnf a segmentainf posti-
Zeni, ke generalizaci dojde ve 149 onemocnéni
(van Harten a Kahn, 1999). Generalizace dystonif
totiz s vékem obecné ubyva a tardivniformy pfi
chronické expozici [ékim vzniknou ve vyssim
veéku nez formy akutni. Okulogyrické krize by-
vaji méné casté neZ u akutni formy a vyskytuji
se pfevazné izolované. Typické je zhorsovani
TDt s postupem dne, nékteré dny se ale obtize
nemusi objevit vibec. Jako u vsech EPS stav
zhorsi stres, napéti a motorické &i psychické ak-
tivacni manévry, ke zlepseni pfispiva relaxace
a k Ustupu spanek nebo hypndza. Podle rozsahu
se déli na dystonie fokalni, multifokalni, segmen-
talni a generalizované. V praxi se uziva nékolika
posuzovacich skél, které hodnoti obecné dysto-
nie rizného typu. Nejuzivanéjsi v neurologii je
Fahnova-Marsdenova skala (F-M), a skaly UDRS
(Unified Dystonia Rating Scale) a GDS (Global



Dystonia Rating Scale). V psychiatrii se hod-
noti podle dyskinetického faktoru skaly ESRS
(Extrapyramidal Syndromes Rating Scale).

Diferencialni diagnéza
Dodnes plati Burkeho kritéria vymezeni TDt
(Burke et al,, 1982): 1) pfitomnost chronické dys-
tonie, 2) nejméné tfi mésice pred prvnimi pro-
jevy TDt expozice blokdtordm dopaminovych
receptorl (neuroleptikiim), 3) vylouceni jinych
moznych pficin sekunddrni dystonie a 4) nega-
tivni rodinnd anamnéza dystonie. Za pomocné
kritérium se povazuje ptitomnost TD nebo TA.
1)V prvnim kroku by se mélo stanovit, zda jde
skute¢né o dystonicky pohyb.
2) Pokud ano, méla by se odlisit akutni a chronic-
ké forma dystonie.
3) Dal by se mély odlisit dystonie jiného
plvodu.

Ad 1) Problém v odliseni proti TDt mohou
pusobit predevsim TD, které ¢asto byvaji pfi-
tomny s TDt. Farmakologickd anamnéza a reak-
ce na antipsychotika je u TD a TDt shodna, TD
vznikaji vetsinou pozdéji, nejcastéji az po roce
lécby. Obé poruchy se vsak zasadné lisf reakcf
na anticholinergni antiparkinsonika, klinickym
obrazem a prozivanim potizi. Podani anticholi-
nergik TD zhorsuje a TDt naopak zlepsuje. Proti
prevazné tonickym pohyblm nebo postojim
u TDt charakterizuji TD mimovolnf, nepravidelné,
stereotypni choreiformni pohyby, postihujici
nejcastéji bucco lingvo facidlni oblast. TD jsou
také na rozdil od TDt pacienty prekvapivé mélo
vnimany (Owens, 1999; Marsalek, 2000).

Ad 2) Obecné pfi odliSovani akutnich a tar-
divnich EPS musf byt vyhodnocen klinicky obraz,
farmakologickd anamnéza a reakce na zménu
davky antipsychotik. Klinicky obraz akutnf a tardiv-
ni formy dystonie se ¢asto nelisi a tardivni forma
obvykle zachovévé individudiné typicky charakter
akutni poruchy, u TDt pfibyvaji kinetické prvky.
U TDt je Castéji postizen oblicej a krk. Generalizace
jsou proti ADt vzacné, okulogyrické krize méné
¢asté. Rychld manifestace potiZi v prvnich hodi-
nach nebo dnech po nasazeniantidopaminergika
a rychly efekt redukce jeho davky, pfipadné rychlé
ZlepSeni po anticholinergnim antiparkinsoniku,
svédd¢i pro akutni formu.

Ad 3) Dystonie jiného plvodu mohou byt
symptomatické nebo idiopatické. U symptoma-
potizi. Obtize se neobjevuji obvykle izolovang,
ale jako soucast dalsich neurologickych nebo
internich poruch. V diferencialni diagnostice
pomohou cilend pomocna vysetfeni, véetné

zobrazovacich metod. U idiopatickych dystonif
neni nalez prakticky nikdy unilaterdini, nevy-
skytuji se okulogyrické krize a je Castéji posti-
Zen trup a koncetiny nez oblast obliceje a krku.
Ze symptomatickych dystonif jiného nez lékové-
ho pdvodu se nejc¢astéji diagnostikuje dystonie
u Wilsonovy nemoci (van Harten a Kahn, 1999).
V podrobném vyctu symptomatickych Dt odka-
zuji na podrobné prehledy v odborné literatufe
(Owens, 1999: Rektor a Rektorové, 1999; RUzicka
et al, 2002; Marsélek, 2008).

Epidemiologie a rizikové faktory

S prevalenci 5,4 % patii TDt mezi zfidka zjis-
tované EPS (van Harten a Kahn, 1999). Zjistény
udaj tvori prameér ze 13 studif a je velmi nepres-
ny, protoze prevalence se vlivem odlisnych kri-
térif a zpUsobl hodnoceni pohybuje v riznych
publikacich od 0,9% do 26 %. Vice ohroZeni jsou
mladsi muzi. U jinych tardivnich EPS jsou naopak
vice ohrozeny starsi osoby a zeny. Pfekvapivé
nebyl zjistén vyznamny vztah mezi vyskytem
akutnf a tardivni dystonie, malé studie ale pro-
kazaly vyznamny vztah mezi tardivni dystonif
a esencidlnim tfesem, hyperkinetickymi akutnimi
EPS (dyskineze, dystonie a akatizie), pfipadné
tardivni akatizif a tardivni dystonif (pfehled van
Harten a Khan, 1999).

V retrospektivnich studiich nebyl také zjistén
vliv delsi expozice antipsychotikdim a vliv davky
antipsychotika nebyl vibec sledovan. V pro-
spektivnf studii viak byla Ctyfikrat vétsi sance
na dosazeni remise pfi antidopaminergniléche,
kratsi nez 10 let, nez pfi lécbé delsi (Kiriakakis et
al, 1998). Vliv druhé generace antipsychotik na ti-
Zi a prevalenci TDt nebyl v zadné z metaanalyz
hodnocen, protoze vyskyt poruchy byl obecné
velmi maly. Popsany jsou viak kazuisticky dysto-
nie i po vech antipsychoticich 2. generace, napr.
risperidonu (Tachikawa et al.,, 2000), amisulpridu
(Mendhekar et al,, 2010), olanzapinu (Praharaj et
al, 2009), ziprasidonu (Tsai et al., 2008), aripipra-
zolu (Friedman, 2010) a dalsich.

Patofyziologie

Etiologie tardivnich dystonif zUstéva nejas-
nd. Podle nejzndméjsi receptorové predstavy
vznika tardivni dystonie, podobné jako tardivn{
dyskineze, v disledku kompenzacni postsy-
naptické hypersenzitivity dopaminovych D2
receptorl na nigrostriataIni draze. Zakladni
vyznam by podle Hornykiewitze et al. (1986)
mohl mit centraIni pokles noradrenalinu a déle
dopaminu a serotoninu, a tim relativni nadbytek
acetylcholinu. V souladu s tim by mohlo byt jak
antinoradrenergni pUsobeni fady antipsychotik,
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tak terapeutickd ucinnost anticholinergnich anti-
parkinsonik u akutnii tardivni dystonie. Uvazuje
se také o vztahu dystonie a sigma receptort
(Walker et al., 1988).

Pribyvd dlkazl o abnormalni cinnosti
motorickych subkortiko-kortikdInich okruht
a somatosenzorické kontroly pohybu (pfehled
Kanovsky etal, 2002; Sun et al., 2007). U dystonif
se zvysuje inhibice jak globus pallidus internus
(nepfimé inhibi¢ni drahy bazélnich ganglii), tak
globus pallidus externus (pfimé excitacni drahy
bazélnich ganglif) a soucasné dochazi k oscilaci
aktivity a abnormnim vybojdm. Tim se narusu-
je talamokortikdIni spojeni do motorické kdry
a schopnost kortikéIniho fizeni a provadéni po-
hybl. Na trovni globus pallidus internus jsou
naruseny somatosenzorické vstupy z periferie
a pfevazuje zde hyperaktivita s rozsifenym vni-
manim pohyb.

Na rozdfl od jinych extrapyramidovych
poruch jsou TDt z farmakogenetického hledis-
ka podstatné méné zkoumdany, patrné proto,
Ze jejich vyskyt je méné casty. Nékteré studie
korelujf genetické zmény pouze s méfenimi ex-
trapyramidovymi skdlami a nezabyvaji se bliz
nozologif extrapyramidovych poruch. S nega-
tivnim vysledkem byl ovéfovan vztah ke genu
DYT1 na chromozomu 9qg34, ktery vyvolava
idiopatickou DYT1 dystonii (Bressman et al,
1997). Hodnoceni farmakodynamického rizika
u polymorfizma dopaminovych D2 receptort
(Tagl A a-141C Ins/Del) a D3 receptort (Ser (9)
Glyl) v kombinaci s farmakokinetickym rizikem
polymorfizmu cytochromu CYP 2D6 ve vztahu
k TDt neprineslo zadné vysledky (Milhara et al,,
2002). Vjiné studii sice byla zjisténa vyssi frekven-
ce alely 23Ser serotoninového 5-HT2C receptoru
u 0sob s extrapyramidovymi syndromy, véetné
dystonif, neni v3ak jasné, zda slo o dystonie tar-
divni (Gunes et al.,, 2008).

Prubéh

TDt se projevi obvykle rychleji nez TD
(zhruba polovina vzniké do 5 let od nasazenf
antipsychotika) (Kang et al., 1988). Prlibéh TDt
je kontinudIni nebo kolisavy, jeji progndéza je
horsi nez progndéza TD a projevy podstatné vic
subjektivné vadi. Pfi sledovani souboru psychi-
atrickych pacientl lécenych antidopaminergiky
se po 8,5 roce zjistilo, Zze na pocatku sledovani
mélo 83% nemocnych fokalni formu poruchy,
ale pouze u 17% z nich nedoslo béhem dalsich
let k segmentdlnimu rozsiteni (Kiriakakis et al,,
1998). Remise nastala v priimeéru po 5 letech
jen u 14% nemocnych. Vysazeni neuroleptik
zvysilo sanci na remisi Ctyfikrat. Distribuce pohy-
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bd souvisi s vekem. Kiriakakis et al. (1998) zjistili,
7e se stoupajicim vekem dochézi k signifikant-
nimu pfesunu potizi z dolnich kon¢etin do obli-
Cejové oblasti. Asi ve 149% jsou dystonii postizeny
dychaci nebo polykaci svaly (van Harten a Kahn,
1999). Na druhou stranu studie poslednich let
ukazuji pfi dlouhodobém sledovani mnohem
lepsi progndzu TDt, nez se plvodné predpo-
kladalo. Van Harten et al. (2008) po devitiletém
sledovéni souboru se schizofrenii a TDt zjisti-
li v64% Upravu, v 16 % intermitentni prabéh
a perzistenci v 20% TDt. Ti, ktefi méli tézsi dys-
tonie, méli i vétsi perzistenci potizi.

Lécba
Farmakoterapie

Cilené oteviené pokusy probéhly pouze
na malych souborech nemocnych, kontrolované
studie jsou ojedinélé a metaanalyzy proto ne-
mohly byt provedeny. Vy3e uvedend doporucent
se nékdy opirajf jen o kazuistickd sdélent. Situace
je jesté horsinez u TD, kde v sériich metaanalyz
Cochrane databéze nebyla nalezena ani jedna
Ucinnd lé¢ba farmaky (prehled Marsélek, 2008),
mozna proto, Ze chybf kvalitnf studie. Pacienti
snasdeji dystonie podstatné har nez dyskine-
ze, rychle se psychicky dekompenzuji a maji
tendenci Iéky vysazovat. Proto se i u lehkych
forem dystonii musi zasdhnout vcas a radikélné.
Vlysazeni antipsychotika, které potize vyvolalo, je
u TDt mnohem méné ucinné nez u TD. Podle 3
otevienych studif doslo béhem nékolika let k re-
misi po vysazeni antipsychotik jen u 12-209% TDt
(Kang et al., 1986; Kiriakakis et al., 1998). Hlavni
rozdil mezi TD a TDt je zlepseni TDt po podani
anticholinergnich antiparkinsonik, kterd naopak
zhorsuji TD. Pfizniva reakce u TDt je vsak doloze-
na jen jednou otevienou studif s trihexyfenidy-
lem (Kang et al,, 1986). U¢innost GABAergnich
benzodiazepinl v Ié¢bé TDt byla ovérena
v jediné dvojité slepé studii s clonazepamem
(Thaker et al., 1990). U¢innost dalsich latek nenf
doloZena Zadnou kontrolovanou studif a ma
experimentalnf charakter — napt. antiadrenergika
(beta-blokatory, clonidin), antioxidanty (alfa to-
koferol), dopamin deple¢ni latky (tetrabenazin,
reserpin), dopaminergika (@mantadin), choli-
nergika (cholin, lecitin, deanol), blokatory Ca
kanalu (verapamil), lithium, carbamazepin a dalsf
(prehled napf. Green 1997; Marsélek, 2000; 2008).
Nejlépe doloZzené v nékolika otevienych studiich
je uziti antipsychotika 2. generace clozapinu.
Clozapin byl prokazan jako ucinny v lé¢bé TD
v dvojité slepych pokusech, ale pouze pokud
podavani trvalo déle nez 4 mésice a davka byla
vy3si nez 400mg na den (pfehl. Svestka, 1998;

Aukst-Margeti¢ a Margetic¢, 2008). Pfestoze dalsf
studie chybi, vychazi se z toho, Ze po vysazenti
clozapinu se potiZze nevraceji a také po ném
nejsou popisovany indukce TDt, i kdyz také
po ném bylo nékolik pifpadd vyvolani TDt za-
znamenano (Uzun a Doruk, 2007). Nevyhodou
je pomerneé siroké spektrum nezddoucich Ucin-
kU, v¢etné agranulocytézy a nutnost pravidel-
nych kontrol krevniho obrazu. Clozapin také
nelze kombinovat s benzodiazepiny kvUli riziku
centralniho Utlumu dychani. Terapeuticky efekt
ostatnich antipsychotik 2. generace nebyl sledo-
van. Jejich pfednostni nasazenfi pfed 1. generacf
viak muze sniZit riziko indukce i dalsiho rozvo-
je TDt, protoZe obecné pfi lé¢bé anipsycho-
tiky 2. generace je prevalence TD nizsi (napt.
analyza 11 dlouhodobych studif Correll et al,,
2004). Vypovédni hodnota kazuistik, popisuji-
cich zlepsenf po antipsychoticich 2. generace je
mala, protoze podle o¢ekdvaného mechanizmu
rozvoje TDt Ize pfedpokladat, Ze jde o pouhou
supresi, po které by mélo nasledovat dalsi zhor-
seni. Tedy o stejnou reakci jako na antipsycho-
tika 1. generace. Stejnd ,zlepSeni” byla dfive
popisovana napt. po risperidonu a haloperidolu.
Dokonce i parcidlni dopaminergikum aripiprazol
pfes ojedinély Ustup symptomatiky (Kato et
al, 2010) ma zaznamenané indukce TDt (Lim
et al, 2006; Oomen et al., 2006). U fokalnich
TDt (facidlni, cervikaIni) Ize alternativné vyuzit
periferni denervace postizenych svald lokalnf
aplikacf botulotoxinu A nebo méné ucinného
botulotoxinu B. Zlepseni byva zfetelné az v 50 %,
ale 20% postizenych se nezlepsi nebo ma silné
nezadouci Ucinky. Efekt botulotoxinu pretrva-
va asi 3 mésice. Zkusenosti s postupem jsou
bohaté, ale u TDt chybi kontrolované pokusy
(Hennings et al,, 2008).

Neurochirurgické zakroky

Ve stejné indikaci byla zkousena selektivni
periferni chirurgickd denervace, ktera se hodi
pro osoby rezistentni na botulotoxinoveé injekce.
V literatufe je u TDt jen ojedinély popis (prehl.
Marsélek, 2000). U farmakorezistentnich osob
a u generalizovanych forem TDt je indikovany
neurochirurgicky zésah. Z dalsich neurochirur-
gickych zékrokl byla zkousena talamotomie
a ucinngjsi bilaterdIni pallidotomie (Hashimoto
et al, 2010), kterd vSak nékdy zanechava trvalé
nezadouci Ucinky.

Stimula¢ni metody

Modernf alternativou se stala hlubokd moz-
kovéd stimulace (DBS), kterd pfi zachovani ne-
bo zvyseni tcinnosti méla méné nezddoucich
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ucinkd (hlavné dysfazie, dysartrie a poruch rov-
novéhy). U TDt byly od roku 2002 zaznamenany
Uspéchy v nejméné sedmi kazuistickych sériich
pfi bilaterdInia v jedné pfi unilaterdiniimplan-
taci do oblasti GPi. Sun et al. (2007) popisujf
u TDt sérii bilateralnich stimulaci v oblasti nuc-
leus subthalamicus (NST), ktera ucinkuje pod-
statné rychleji, je efektivnéjsi a dlouhodobéji
pulsobi, protoze naroky na baterii stimuldtoru
jsou mensi nez pfi stimulaci rozsahlejsiho GPi.
V tomto roce bylo v pfehledu hodnoceno pres
300 osob s riznymi formami dystonii a efekt
palidalni DBS byl u tardivnich dystonif velmi
dobry a srovnatelny s idiopatickymi formami.
(Speelman et al., 2010).

Kromé farmakoterapie bylo popsano nékolik
Uspécht pri pouziti elektrokonvulzivni terapie.
(Manteghi et al., 2009). Ojedinélé vysledky viak
nelze generalizovat.

Souhrn lééby

Vysledky terapeutickych pokust Ize shrnout
do nésledujiciho doporucent: [é¢ba leh¢ich TDt
se zahajuje vyssimi davkami anticholinergnich
antiparkinsonik (biperiden, benzatropin), pfi ne-
Uspéchu se zkousi benzodiazepiny (clonazepam),
déle se zvazuje snizeni ¢i vysazenf antipsychotika
1. generace nebo prechod na antipsychotikum
2. generace. Pfi netspéchu je vhodny prechod
na clozapin. Dalsi latky, jako betablokatory
¢i tetrabenazin, nemaji efekt dolozeny, Ize je
zkusit experimentalné. Dopaminergika, poda-
vana u jinych dystonif, se v psychiatrii nehodi
pro psychotogenni plsobeni, protoze vétsina
postizenych trpi psychdzou. U tézsich forem
se ihned prechazi na clozapin. U fokélnich TDt
je na misté periferni denervace botulotoxinem
A nebo B, pfi velkém rozsahu a u tézkych forem
DBS (Owens, 1999; Marsélek, 2000; Rizicka et al,,
2002; Marsélek, 2008).

Zaveér

Prestoze je TDt jednim z méné Castych
polékovych EPS, musi se ji vénovat zvIastni
pozornost kvali nepfiznivému pribéhu, ne-
prijemnému prozivani a naruseni spoluprace
pfi 1é¢bé. Zadny lécebny postup neni dosta-
tecné doloZen pokusy. Tim vétsi vyznam ma
prevence: konzervativni zpUsob |é¢by zaklad-
niho onemocnéni pfednostné antipsychotiky
2.generace a aktivni patrani po prvnich zndm-
kadch poruchy (vétsinou zvysené mrkani nebo
blefarospazmus). Nejlepsi efekt mé Iécba clo-
zapinem, periferni denervace botulotoxinem
a DBS v oblasti talamu, globus pallidus internus
a nucleus subthalamicus.
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