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Wstęp
Stosowanie leków przeciwpsychotycznych może powo-
dować wiele działań niepożądanych, mających bezpo-
średni bądź pośredni wpływ na zdrowie chorego. Chociaż 
profile tolerancji leków przeciwpsychotycznych pierwszej 
(FGAs, first-generation antipsychotics) i drugiej generacji 
(SGAs, second-generation antipsychotics) różnią się, to 
problemy związane z bezpieczeństwem ich stosowania 
oraz wpływem na zdrowie fizyczne (działanie kardio-
toksyczne, metaboliczne, pozapiramidowe) mogą się 
pojawić w przypadku stosowania obu klas leków. Objawy 
niepożądane mogą ponadto obniżać jakość życia, po-
wodować stygmatyzację oraz prowadzić do pogorszenia 
współpracy z pacjentem. Wyniki badań pokazują, że 
jednym z podstawowych czynników wpływających na 
stosowanie się chorego do zaleceń, a w konsekwencji na 
efekt terapeutyczny, jest tolerancja leczenia [1, 2]. W le-

czeniu schizofrenii niezbędne jest zatem uwzględnienie 
bezpośrednich oraz pośrednich skutków złej tolerancji 
oraz podejmowanie działań minimalizujących objawy 
niepożądane, takie jak na przykład polekowe zaburzenia 
ruchowe [3]. Leki wywołujące objawy pozapiramidowe 
to, przede wszystkim, choć nie wyłącznie, neuroleptyki 
działające antagonistycznie na układ dopaminergiczny. 
Powikłania ruchowe mogą być następstwem zarówno 
stosowania, jak i nagłego odstawienia leków stymu-
lujących układ dopaminergiczny. W ostatnich latach, 
w związku z wprowadzeniem do leczenia neuroleptyków 
atypowych (SGAs) częściej podnosi się znaczenie takich 
powikłań leczenia jak przyrost masy ciała, zaburzenia 
gospodarki węglowodanowej czy zespół metaboliczny. 
Warto jednak podkreślić, że stosowanie leków II generacji 
nie eliminuje możliwości pojawienia się zaburzeń rucho-
wych związanych ze zmianami transmisji neuroprzekaź-
nikowej oraz zjawiskiem up-regulacji w prążkowiu [1−4]. 
Wyniki badań pokazują, że blokada receptora D2 na 
poziomie 65−72% pozwala na uzyskanie skuteczności 
terapeutycznej oraz zminimalizowanie ryzyka wystąpie-
nia działań niepożądanych [5]. Uważa się, że pojawianie 
się objawów pozapiramidowych jest związane z antago-
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nistycznym działaniem neuroleptyków na receptory D2, 
przy czym parkinsonizm polekowy oraz akatyzja występu-
ją zazwyczaj przy ponad 78-procentowej blokadzie tego 
receptora [5]. Aktualnie szacuje się, że polekowe objawy 
pozapiramidowe mogą dotyczyć nawet 50% pacjentów 
leczonych lekami psychotropowymi, przy czym u jednego 
pacjenta może jednoczasowo występować zarówno par-
kinsonizm polekowy, jak i dystonia, akatyzja oraz późne 
dyskinezy. Warto zaznaczyć, że objawy pozapiramidowe 
mogą się pojawić również w związku ze stosowaniem 
niektórych leków przeciwdepresyjnych, głównie z grupy 
SSRI (selective serotonin re-uptake inhibitors), takich jak: 
escitalopram czy fluoksetyna, leków normotymicznych: 
kwas walproinowy czy lit, oraz leków nasennych [6−10]. 

Podział polekowych objawów  
pozapiramidowych 
Ze względu na czas, w jakim wystąpiły objawy pozapira-
midowe (EPS, extrapiramidal symptoms), dzieli się je na tak 
zwane ostre i przewlekłe. Ostre pojawiają się najczęściej 
w ciągu kilku dni do kilku tygodni od włączenie leczenia 
lub zmiany dawki leku psychotropowego, przewlekłe 
związane są z długotrwałym, często wieloletnim stoso-
waniem neuroleptyków. Ostre objawy pozapiramidowe 
to dystonie, parkinsonizm oraz akatyzja. Do przewlekłych 
EPS zalicza się późne dyskinezy, utrzymującą się akatyzję 
oraz parkinsonizm. Podział objawów pozapiramidowych 
uwzględnia również ich wpływ na obraz i dynamikę 
zaburzeń ruchowych. Dzieli się je na związane ze spowol-
nieniem psychoruchowym (hipokineza, akineza), odpo-
wiadające parkinsonizmowi oraz przebiegające z ruchami 
mimowolnymi o różnym charakterze (dystonie, mioklonie, 
drżenia, pląsawica), tak zwane zespoły hiperkinetyczne [6]. 
W ocenie występowania i nasilenia objawów pozapirami-
dowych pomocne są skale kliniczne, takie jak: The Barnes 
Akathisia Rating Scale służąca do oceny akatyzji, Simpson-
-Angus Scale służąca do oceny objawów parkinsonowskich 
oraz Abnormal Involuntary Movement Scale (AIMS) używa-
na do oceny ruchów mimowolnych [11, 12]. W praktyce 
klinicznej zazwyczaj nie są one jednak stosowane. Do diag-
nostyki oraz oceny dynamiki objawów pozapiramidowych, 
najczęściej wystarczają dokładny wywiad oraz obserwacja 
chorego pod kątem zaburzeń ruchowych.

Parkinsonizm polekowy
Parkinsonizm polekowy występuje u 15−40% osób 
leczonych neuroleptykami, przy czym większa częstość 
występowania oraz większe nasilenie objawów wiążą 
się ze stosowaniem wysokich dawek leków klasycznych 
(występuje u 34% chorych leczonych haloperidolem, 17% 
leczonych amisulpridem, 16% ziprazidonem, 11% kwe-
tiapiną − EUFEST) [13]. Dodatkowo inhibitory wychwytu 

zwrotnego serotoniny takie jak: fluoksetyna, sertralina, 
escitalopram i paroksetyna oraz kwas walproinowy mogą 
wywoływać polekowy parkinsonizm. Największe ryzyko 
wystąpienia objawów parkinsonowskich pojawia się 
w pierwszych tygodniach leczenia, szczególnie narażeni na 
występowanie tej grupy objawów niepożądanych są osoby 
po 50. rż. Pojawienie się objawów parkinsonowskich jest 
wiązane z polekowym osłabieniem neurotransmisji dopami-
nergicznej oraz nasileniem neurotransmisji cholinergicznej 
w prążkowiu. Objawy parkinsonizmu to: drżenia − głównie 
kończyn górnych, żuchwy i języka, zarówno zamiarowe, 
jak i spoczynkowe, sztywność − objaw tak zwanego koła 
zębatego lub rury ołowianej, zesztywnienie innych mięśni, 
akinezja − zubożenie ruchów, bradykinezja − powolność 
i ograniczenie ruchów, maskowata, naoliwiona twarz, 
przygarbiona sylwetka. Dodatkowo czasem występuje 
chód drobnymi krokami, pocieranie podeszwami o podłogę 
i pochylenie tułowia do przodu [6, 14, 15]. 

Leczenie
W przypadku niemożności zmniejszenia dawek leku lub 
zamiany na lek o mniejszym potencjale wywoływania 
EPS stosuje się: amantadynę 100−600 mg/d., biperiden 
4−16 mg/d., prydynol 5−20 mg/d. 

Złośliwy zespół poneuroleptyczny 
Złośliwy zespół poneuroleptyczny (NMS, neuroleptic 
malignant syndrome) jest poważną, potencjalnie 
śmiertelną komplikacją leczenia silnymi neuroleptykami 
lub polipragmazji z litem, powstałą w efekcie blokady 
receptorów DA w prążkowiu i podwzgórzu. Zwykle obja-
wami tego zespołu są: sztywność mięśniowa, gorączka, 
dysfunkcja autonomicznego układu nerwowego i zmiany 
stanu psychicznego pacjenta. Śmiertelność NMS wynosi 
około 10% (5−30%) i jest najczęściej wynikiem powikłań 
sercowych, krążeniowych, nerkowych oraz oddechowych 
[16, 17]. Aktualnie ocenia się, że złośliwy zespół poneu-
roleptyczny występuje u około 0,01−0,02% pacjentów 
leczonych neuroleptykami. Objawy złośliwego zespołu 
poneuroleptycznego najczęściej pojawiają się w ciągu 
pierwszych dni lub tygodni od rozpoczęcia leczenia 
lekami przeciwpsychotycznymi lub w przypadku wie- 
loletniego brania leków po nagłym zwiększeniu dawki [16].  
U około 16% pacjentów pojawiają się już w ciągu 
pierwszej doby po podaniu neuroleptyków, natomiast 
u 66% występują w ciągu pierwszego tygodnia [6]. Do 
leków mogących wywołać NMS w leczeniu skojarzonym 
z neuroleptykami należą: sole litu, karbamazepina, 
fenytoina, tetrabenazyna, mianseryna oraz fluoksetyna  
[6, 16]. Istnieją doniesienia o samodzielnym wywoływaniu  
przez mianserynę i fluoksetynę zespołów podobnych do 
NMS, ale nie jest do końca pewne czy nie są to odmiany 
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zespołu serotoninowego [18]. W 2011 roku zostały 
zaproponowane przez Guerrera, Stanleya, Caroffa, 
Manna i Levensona uaktualnione kryteria rozpoznawania 
NMS [19].

Diagnostyka:
—  terapia lekiem dopaminolitycznym lub odstawienie leku 

dopaminomimetycznego w ciągu ostatnich 72 h;
—  hipertermia tj. temperatura powyżej 38°C, w NMS 

temperatura ciała może wzrosnąć do 42°C (narasta 
nawet o 1°C w ciągu 15 min);

—  sztywność mięśniowa typu „rury ołowianej” dotyczy 
wszystkich grup mięśni i może osiągnąć znaczny sto-
pień. Często, jednocześnie występujące z napięciem 
mięśni drżenie może dawać objaw „koła zębatego”. 
W niektórych przypadkach sztywność mięśniowa 
bywa tak duża, że może upośledzić ruchomość klatki 
piersiowej i spowodować niewydolność oddechową 
pacjenta wymagającą mechanicznej wentylacji. Poza 
tym rzadziej obserwowane są: opistotonus, szczęko-
ścisk i inne dyskinezy, dystonie oraz ruchy pląsawicze; 

—  zmiana stanu psychicznego pacjenta przejawiająca 
się zaburzeniami świadomości z pobudzeniem ru-
chowym lub mutyzmem i objawami katatonii; 

—  co najmniej 4-krotne podwyższenie stężenia kinazy 
kreatynowej w stosunku do normalnej wartości;

—  labilność autonomicznego układu nerwowego obja-
wiająca się co najmniej dwoma objawami takimi jak 
podwyższone ciśnienie tętnicze, fluktuacje ciśnienia 
tętniczego, wzmożona potliwość, nietrzymanie moczu;

—  podwyższona aktywność metaboliczna organizmu 
pacjenta objawiająca się tachykardią, zaburzeniami 
rytmu serca, tachypnoe, wzrostem produkcji CO2.

W diagnostyce pomocne są badania laboratoryjne, które 
dodatkowo pozwalają na ocenę dynamiki złośliwego 
zespołu poneuroleptycznego. Wśród odchyleń od normy 
w wynikach badań laboratoryjnych stwierdza się wysokie 
stężenie w osoczu fosfokinazy kreatyninowej (CK, CPK), 
typowo powyżej 1000 jm./l, dochodzące nawet do  
60 000 jm./l w najcięższych postaciach zespołu [6], 
leukocytozę 15  000−30  000 K/ml, mioglobinurię, 
podwyższone stężenia transaminaz ALAT i AspAT,  
dehydrogenazy mleczanowej, aldolazy, fosfatazy alka-
licznej oraz kwasicę metaboliczną [6, 19−21].

Leczenie:
— odstawienie leków przeciwpsychotycznych;
— leki dopaminergiczne: dożylnie − amantadyna 

200–600 mg/d. w powolnych wlewach kroplowych.  
W przypadku, gdy pacjent nie ma zaburzeń po-
łykania można stosować doustnie amantadynę 
100−600 mg/d. lub bromokryptynę 5−80 mg/d. 

w 2−3 dawkach podzielonych (w przypadku gdy 
istnieje możliwość zachłyśnięcia się pacjenta, zale-
cane jest podawanie leków przez sondę żołądkową); 

— lorazepam 3−10 mg/d.; 
— ochładzanie ciała, okłady, leki przeciwgorączkowe 

(należy ostrożnie stosować ze względu na możliwość 
uszkodzenia wątroby);

— tlenoterapia (4−6 l/min) w przypadku zaburzeń 
oddychania;

— w przypadku nasilonych objawów NMS należy rozważyć 
włączenie dantrolenu i.v. w dawce 1−2,5 mg/kg/d.  
do dawki maksymalnej 10 mg/kg/d.;

— zalecane jest leczenie elektrowstrząsowe (6−10 za-
biegów EW bilateralnych) w sytuacji nieskuteczności 
leczenia farmakologicznego lub utrzymywania się 
objawów parkinsonowskich albo katatonicznych;

— w przypadku wystąpienia powikłań ogólnoustrojo-
wych, przy utrzymującej się temperaturze > 40°C, 
tętno > 120/min zalecane jest leczenie na oddziałach 
intensywnej opieki [6, 15, 16]. 

Ostra reakcja dystoniczna
Ostra reakcja dystoniczna to niekontrolowany skurcz 
pewnych grup mięśniowych: gałek ocznych (tzw. objawy 
wejrzeniowe), twarzy, szyi (opadnięta, zablokowana żu-
chwa, wysunięty język, przekręcona głowa, kręcz karku), 
czasem mięśni kończyn i tułowia. Objawy pojawiają się 
nagle, zwykle kilka godzin do kilku dni po rozpoczęciu 
leczenia neuroleptykami i często mają ostry, dramatycz-
ny początek [22, 23]. Reakcja dystoniczna zazwyczaj 
jest bolesna dla chorego, wywołuje ponadto duży lęk 
i cierpienie u pacjenta. 

Leczenie 
Leczenie obejmuje, w zależności od nasilenia objawów, 
leki podawane doustnie, domięśniowo lub dożylnie 
(odpowiedź po lekach i.v. występuje po ok. 5 min, po 
lekach i.m. po ok. 20 min). W niektórych przypadkach 
ostre dyskinezy, prowadząc do zaburzeń oddychania, 
mogą być stanem zagrażającym życiu. Niezbędna jest 
wówczas szybka interwencja w postaci podania leku 
w formie dożylnej bądź domięśniowej. Zalecane jest 
podawanie 200 mg amantadyny w powolnym wlewie 
dożylnym bądź biperidenu 2 mg domięśniowo. W mniej 
nasilonych dystoniach stosuje się doustnie leki prze-
ciwcholinergiczne: biperiden 2 mg lub prydynol 5 mg, 
diazepam 5−10 mg, amantadynę 100 mg [6, 14, 23]. 

Akatyzja 
Akatyzja jest subiektywnym stanem wewnętrznego 
niepokoju zazwyczaj połączonego z silną potrzebą 
lub przymusem poruszania się. Pojawia się najczęściej 
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w kilka godzin lub dni (do 6 tyg.) od włączenia leku 
przeciwpsychotycznego lub zwiększenia jego dawki. 
Opisywane są również przypadki wystąpienia akatyzji 
po nagłym odstawieniu zarówno neuroleptyku, jak 
i leków przeciwcholinergicznych [14, 15, 22, 24]. 
Zdarza się, że nasilona akatyzja bywa mylona z po-
budzeniem psychotycznym, co może stać się przy-
czyną błędnych decyzji terapeutycznych i zwiększenia 
distresu pacjenta. W przypadku akatyzji o niewielkim 
nasileniu pacjenci zgłaszają nieokreślony lęk, złe 
samopoczucie oraz napięcie i dysforię. Przejawem 
akatyzji z dużym nasileniem objawów są wewnętrzna 
potrzeba ruchu, przechodzenie z nogi na nogę, kro-
czenie do przodu i tyłu, częsta zmiana pozycji ciała, 
krzyżowanie nóg, tupanie, chodzenie bez przerwy 
dla rozładowania napięcia, niezdolność do siedzenia 
lub stania w miejscu przez nawet krótki czas. Obiek-
tywnym objawom przymusu ruchowego towarzyszą 
subiektywne objawy psychiczne dużego niepokoju 
i napięcia, zazwyczaj zlokalizowanego w kończy-
nach, głowie i szyi, klatce piersiowej lub brzuchu 
[15, 22]. Niepokój ruchowy oraz uczucie napięcia 
utrzymują się przez cały czas, nie wykazując dynamiki 
dobowej. Rozpowszechnienie akatyzji szacuje się na 
poziomie 25%, choć w piśmiennictwie pojawiają się 
doniesienia, że może ona występować nawet u 50% 
osób leczonych neuroleptykami [24, 25]. Uważa się, 
że akatyzja może odpowiadać za nasilenie tendencji 
suicydialnych lub zachowań agresywnych.

Leczenie 
W przypadku wystąpienia objawów akatyzji zalecane 
jest zmniejszenie dawki leku przeciwpsychotycznego 
lub zmiana na lek o mniejszym potencjale wywoły-
wania akatyzji. W przypadku, gdy modyfikacja le-
czenia jest niewskazana, najczęściej w terapii stosuje 
się b-adrenolityki, których skuteczność w leczeniu 
akatyzji przewlekłej ocenia się na poziomie 75%. 
Zalecane jest włączenie propranololu w dawkach 
podzielonych 30−160 mg/d., jako najskutecz-
niejszego leku z grupy b-adrenolityków [28−30]. 
W leczeniu akatyzji stosuje się ponadto amantadynę 
w dawkach 100−300 mg/d., klonidynę (selektyw-
ny antagonista receptorów b2-adrenergicznych) 
w dawce 0,150 mg/d. (2 × 0,075) oraz doraźnie 
benzodiazepiny [31]. Niekiedy skuteczne bywają leki 
przeciwdepresyjne, głównie z grupy nieselektywnych 
agonistów serotoninergicznych, takich jak na przy-
kład mianseryna, mirtazapina oraz trazodon. Leki 
antycholinergiczne w leczeniu akatyzji uważane są 
za mało skuteczne [6, 15, 32]. 

Dyskinezy
Jest to zespół objawów motorycznych pod postacią mi-
mowolnych, powtarzających się ruchów warg, żuchwy, 
języka, rzadziej tułowia i kończyn. Klasycznym przykła-
dem późnych dyskinez są stereotypowe i powtarzające 
się ruchy cmokania, lizania i żucia, dotyczące ust, języka 
i żuchwy. Dyskinezy polekowe powstają na skutek prze-
wlekłej terapii lekami przeciwpsychotycznymi, prowa-
dzącej do up-regulacji receptorów dopaminergicznych 
oraz ich hipersensytyzacji [21, 22]. Powstają w trakcie 
długotrwałego leczenia neuroleptykami (> 6 mies., 
mogą pojawić się podczas zmniejszenia dawki lub od-
stawiania), mają charakter przewlekły, ustępują zaledwie 
w 5−40% przypadków [6, 14, 15, 33, 34]. Uważa się, że 
mechanizm powstawania dyskinez może być związany 
również z nadmierną aktywnością glutaminergiczną 
korowo-prążkowiowych dróg projekcyjnych prowadzą-
cych do rdzenia, dlatego leczenie obejmuje podanie an-
tagonistów receptora NMDA (amantadyny) hamujących 
transmisję glutaminergiczną. Późne dyskinezy rozwijają 
się nawet u 20% pacjentów leczonych neuroleptykami. 
Rzadkie przypadki późnych dyskinez obserwowano 
podczas stosowania leków przeciwdepresyjnych i litu. 
Późne dyskinezy mogą się utrzymywać długotrwale,  
nawet do 5 lat po odstawieniu wywołującego je leku [35].  
Do czynników zwiększających ryzyko wystąpienia dyski-
nez polekowych należą: płeć żeńska, wiek powyżej 50 lat,  
uszkodzenie centralnego układu nerwowego (CUN).

Leczenie
Zalecane leczenie dyskinez obejmuje zmianę leku na 
atypowy, przy czym najskuteczniejsza w redukcji dyskinez 
jest klozapina. W piśmiennictwie opisywane są próby 
leczenia dyskinez za pomocą kwasu walproinowego lub 
klonazepamu, jednak ich skuteczność w redukcji objawów 
jest dyskusyjna. W terapii dyskinez stosuje się: leki antycho-
linergiczne, na przykład: prydynol 5−15 mg/d., biperiden 
2−12 mg/d., trihexyphenidil 4−12 mg/d. (na okres kilku 
tygodni), leki blokujące kanały wapniowe, na przykład: 
diltiazem 30−120 mg/d., nifedipina 30 mg/d. [36].
Wnioski z metaanalizy 11 badań klinicznych (2012), 
potwierdzają skuteczność amantadyny w leczeniu dy-
skinez [37]. Amantadyna była stosowana z pozytywnym 
skutkiem w leczeniu fluktuacji i dyskinez w chorobie 
Parkinsona, gdzie jej wysoką skuteczność obserwowano 
w dyskinezach o typie pląsawiczym [38].

Krótki przewodnik po najczęściej używanych 
lekach w leczeniu objawów pozapiramidowych
W leczeniu pozapiramidowych objawów niepożądanych 
najczęściej stosuje się siarczan amantadyny, biperiden, 
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prydynol, benzodiazepiny, b-adrenolityki oraz antago-
nistów wapnia. Są to preparaty z różnych grup, o od-
miennych mechanizmach działania, a ich skuteczność 
jest zróżnicowana w zależności od charakteru pozapi-
ramidowych objawów niepożądanych. 
Amantadyna (Amantix®, Viregyt-K®) jest niekompety-
tywnym antagonistą receptorów NMDA, ma również 
działanie antagonistyczne wobec glutaminianu, wy-
kazuje pośrednie działanie agonistyczne w stosunku 
do receptorów dopaminergicznych w prążkowiu. 
W psychiatrii stosuje się ją w leczeniu ciężkich i zagra-
żających życiu przypadków złośliwego zespołu poneu-
roleptycznego, objawów występujących w zespołach 
parkinsonowskich (sztywność, drżenie, hipokinezja, 
akinezja), w pozapiramidowych działaniach niepożąda-
nych neuroleptyków, takich jak parkinsonizm, akatyzja 
i dyskinezy polekowe. W stężeniach terapeutycznych 
amantadyna (za pośrednictwem receptorów NMDA) 
hamuje uwalnianie acetylochliny i przez to wykazuje dzia-
łanie antycholinergiczne. Z punktu widzenia klinicznego 
amantadyna, oprócz leczenia objawów niepożądanych, 
chroni jednocześnie przed zjawiskiem neurodegeneracji, 
co w przebiegu chorób długoterminowych, takich jak 
schizofrenia, może poprawiać odpowiedź na leczenie. 
Lek prawdopodobnie ma działanie neuroprotekcyjne. 
Zarejestrowane wskazania do stosowania leku obejmują: 
terapię objawów występujących w chorobie Parkinsona 
oraz zespołach parkinsonowskich, takich jak sztywność, 
drżenie, hipokinezja i akinezja, jak również znoszenie po-
zapiramidowych działań niepożądanych neuroleptyków 
i innych leków o podobnym działaniu, takich jak wczesne 
dyskinezy, akatyzja i parkinsonizm.
Biperiden (Akineton®) oraz prydynol (Polmesilat®, Pridi-
nol®) są lekami przeciwcholinergicznym stosowanymi 
w leczeniu choroby Parkinsona oraz zaburzeń pozapi-
ramidowych w postaci mimowolnych, nieprawidłowych 
ruchów. Leki, wiążąc się z receptorami muskarynowymi, 
zmniejszają nasilenie takich objawów, jak sztywność 
mięśni, mimowolne drżenia mięśni, spowolnienie ru-
chowe czy mimowolne ruchy. Wskazania do stosowania 
tych leków obejmują leczenie zaburzeń ruchowych 
(objawów pozapiramidowych), spowodowanych dzia-
łaniem neuroleptyków lub innych leków o podobnym 
działaniu,  takich jak: skurcze języka, skurcze mięśni 
gardła i napady przymusowego patrzenia ze zwrotem 
gałek ocznych w górę (dyskinezy wczesne), pobudzenie 
ruchowe, przymus bycia w ciągłym ruchu (akatyzja) 
oraz dolegliwości podobne do choroby Parkinsona 
(objawy parkinsoidalne). Leki te stosowane przewlekle 

mogą wywierać działanie euforyzujące, prowadzące 
do uzależnienia. 
Leki blokujące kanały wapniowe, np.: diltiazem (Oxy-
cardil®, Diacordin®, Diltiazem®), nifedipina (Cordafen®), 
działając poprzez blokadę kanałów wapniowych, 
uniemożliwiają wnikanie jonów wapnia do komórki, 
przez co prowadzą do rozluźnienia mięśni (blokując 
kanał wapniowy, zmniejszają niezbędną do skurczu 
ilość wapnia w komórkach). Wskazania do stosowania 
leków z tej grupy nie obejmują leczenia objawów poza-
piramidowych. Stosowanie ich jest procedurą off-label.
Beta-adrenolityki są lekami blokującymi receptory adre-
nergiczne b-1 i b-2, co doprowadza do zahamowania 
działania układu współczulnego. Propranolol − niese-
lektywny b-adrenolityk, jest lekiem mającym ponadto 
działanie stabilizujące  błonę komórkową. Charakte-
rystyki produktu leczniczego zarówno propranololu 
(najczęściej stosowany lek), jak i innych leków z tej 
grupy nie obejmują we wskazaniach leczenia objawów 
pozapiramidowych, w tym akatyzji. Stosowanie leku 
w tym wskazaniu wymaga zgody pacjenta (off-label).

Podsumowanie
W psychozie, wskutek silnej stymulacji glutaminergicz-
nej receptorów NMDA, prowadzącej do toksycznego 
pobudzenia neuronu, może dochodzić do zjawiska 
ekscytotoksyczności, odpowiadającego między innymi 
za słabszy efekt terapeutyczny, lekooporność oraz gorszą 
tolerancję leczenia. Naturalną konsekwencją niepełnej 
bądź braku odpowiedzi na farmakoterapię jest stoso-
wanie bardzo wysokich dawek leków (często off-label), 
potencjalizacji leczenia przeciwpsychotycznego czy 
politerapii. Większość badań ocenia częstość stosowania 
dwóch lub więcej neuroleptyków (z powodu oporności 
na leczenie) na poziomie 10–30% (w USA do 50%) 
[39]. Postępowanie takie zwiększa ryzyko wystąpienia 
poneuroleptycznych działań niepożądanych. Niekiedy 
na poprawę tolerancji i bezpieczeństwa leczenia wpływa 
sama modyfikacja farmakoterapii, zdarza się jednak, 
że w niektórych przypadkach postępowanie takie nie 
jest zalecane (możliwość nawrotu) bądź nieskuteczne. 
Dlatego też wiedza na temat strategii postępowania 
w przypadku wystąpienia działań niepożądanych jest 
równie niezbędna, jak wiedza na temat stosowanego 
w schizofrenii leczenia. Optymalizując efekt terapeutycz-
ny, powinniśmy uwzględnić wpływ objawów niepożąda-
nych na funkcjonowanie chorego. Pomocne są w tym leki 
poprawiające tolerancję leczenia, a jak wiadomo, lepsza 
tolerancja oznacza lepszą współpracę.
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Streszczenie
Wprowadzenie do leczenia leków przeciwpsychotycznych drugiej generacji (SGAs) spowodowało, że w ostatnich latach 
częściej podnosiło się znaczenie takich powikłań leczenia, związanych z ich przyjmowaniem, jak przyrost masy ciała, 
cukrzyca czy zespół metaboliczny. Warto jednak podkreślić, że z występowaniem polekowych objawów pozapirami-
dowych możemy mieć do czynienia zarówno w przypadku stosowania neuroleptyków pierwszej (FGAs), jak i drugiej 
generacji (SGAs). Szacuje się, że polekowe zaburzenia ruchowe mogą występować w różnym nasileniu nawet u 50% 
pacjentów leczonych lekami psychotropowymi, przy czym u jednego pacjenta mogą występować objawy należące do 
różnych grup, takich jak parkinsonizm polekowy, dystonie, akatyzja i dyskinezy.
Psychiatria 2014; 11, 3: 160–165
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