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Tardivní (pozdní) dyskineze (TD) patří mezi nejlépe 
prozkoumané extrapyramidové poruchy při léčbě neuro-
leptiky. Stejnou poruchu však mohou způsobit i jiná anti-
dopaminergika, především metoclopramid, užívaný v gast-
roenterologii a mnohem vzácněji také antidepresiva. Poru-
cha se nejčastěji vyskytuje u psychotických osob léčených 
psychiatrem, ale potíže mohou mít i neurologičtí pacienti, 
užívající některý z uvedených preparátů. 

Klinický obraz
Tardivní dyskineze se projevuje mimovolními, stereotyp-

ními, choreiformními pohyby. Nejčastěji je postižený jazyk, 
ústa a žvýkací svalstvo (buko-lingvo-mastikatorní syndrom, 
BLM syndrom) (6). Na počátku onemocnění se obvykle ob-
jevují dyskineze jazyka, proto je vhodné při pátrání po čas-
ných známkách poruchy vyšetřit pacienta cíleně s otevřený-
mi ústy. Dyskineze se mohou objevit i na jiných částech těla. 
Pacient mívá kroutivé pohyby jazyka, patrné někdy i přes 
tvář (syndrom bonbónu), špulí ústa, přežvykuje, dělá grima-
sy. Dyskineze prstů mohou připomínat hru na kytaru nebo 
na klavír nebo pohyby při počítání peněz. Nápadné bývají 
nepravidelné kroutivé pohyby trupu nebo končetin (12). Ne-
pravidelnost pohybů je pro TD typická. Porucha se snáší lé-
pe než jiné polékové extrapyramidové syndromy. Nemocný 
si onemocnění často ani neuvědomuje. Relativně vzácné TD 
dýchacího nebo polykacího svalstva však mohou nejen obtě-
žovat, ale také ohrožovat život. Klinicky se projevují přeru-
šovanou řečí, pazvuky, nepravidelným dýcháním, dysfagií, 
nevolností nebo zvracením. 

Dyskineze může být fokální nebo generalizovaná. Na 
rozdíl od dystonie se místo nejnápadnějších projevů může 
během dne výrazně měnit. Stejně jako jiné extrapyramido-
vé syndromy je TD ovlivnitelná psychickým stavem. Pohy-
by se zvýrazňují v rozrušení, slábnou v klidu a ve spánku 
mizí. Dyskineze lze zesílit motorickými nebo mentálními 
aktivačními manévry. Nejosvědčenějším motorickým ma-
névrem je postupné dotýkání palce s ostatními prsty (test 
palec – prsty). Při mentální aktivaci pacient řeší jednodu-
ché početní úkony. 

U těžkých forem TD byly popsány traumatické ulcera-
ce jazyka a úst, hypertrofie svalů jazyka nebo trupu nebo 
degenerativní změny temporomandibulárního kloubu. Při 
dysfagii může dojít ke značnému úbytku hmotnosti a k as-
pirační pneumonii. Dochází k pádům a zraněním při po-
ruchách chůze. Popsána byla i fatální myoglobinurie z nad-
měrného pohybu (9). Několik prací zaznamenalo vyšší 
mortalitu u nemocných s těžkou TD (18), jiné práce však 
tento nález nepotvrdily. U těžkých stavů nebo při přetrvá-
vání potíží se někdy pacienti pokusí o sebevraždu. 

Epidemiologie, průběh, rizikové faktory
Název „tardivní“ nebo „pozdní“ označuje onemocnění, 

které se projeví s větším časovým odstupem od podání léku, 
který poruchu vyvolává. Tardivní dyskineze vznikají při léč-
bě trvající alespoň 3 měsíce a při užívání neuroleptik v dávce 
alespoň 100 mg chlorpromazinového ekvivalentu (14). Bě-
hem prvního roku expozice se projeví pouze 10–20 % všech 
TD. Většina poruch vzniká až po několika letech léčby. Do-
ba podávání se však počítá kumulativně, tzn. že se sčítají 
všechna období, kdy pacient antipsychotikum užíval, bez 
ohledu na mezidobí, kdy byl bez medikace. Překvapivě se 
proto může TD objevit krátce po nasazení neuroleptika, po-
kud s ním byl pacient již v minulosti opakovaně krátkodobě 
léčen. Průměrná prevalence TD je 15–20 %, s přihlédnutím 
k možnému výskytu asi 5 % nepoznaných spontánních dyski-
nezí se reálně blíží spíš 15 % (7). Incidence TD lineárně stou-
pá (alespoň v prvních 5 letech léčby), hodnoty se silně liší 
podle vzorku pacientů (8). Riziko TD roste s věkem, který je 
vůbec nejvýznamnějším rizikovým faktorem, je větší u žen, 
osob s afektivní poruchou, s diabetem 2. typu, při výskytu 
akutních extrapyramidových syndromů v anamnéze, při pro-
jevech mozkové vulnerability (kognitivní změny, negativní 
schizofrenní příznaky, neurologické měkké známky apod.) 
a vlivem genetických faktorů (10, 12). Z genetických faktorů 
je nejvýznamnější nález varianty genotypu dopaminového 
receptoru D3 obsahujícího glycinové varianty alel, který má 
vztah k výskytu, tíži a perzistenci TD (1). Vyšší riziko TD je 
u kuřáků s C/C genotypem jaterního cytochromu CYP1A2, 
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což je varianta s menší schopností vylučovat při kouření neu-
roleptika z organismu (2). Riziko poruchy také stoupá při ge-
notypové variantě CYP2D6*10, odpovědné za pomalé meta-
bolizování neuroleptik (11). Vnější vlivy hrají patrně menší 
roli a uplatňují se především při současné predispozici. Mů-
žeme je však lépe ovlivnit. Nejdůležitější z nich je delší, ma-
sivnější nebo přerušovaná léčba neuroleptiky a zneužívání 
alkoholu nebo jiných návykových látek (10, 12). Užívání 
anticholinergních antiparkinsonik proti původním předpo-
kladům patrně rizikovým faktorem není. Antiparkinsonika 
dyskineze pouze demaskují. Podobně TD zesiluje špatný 
stav chrupu nebo špatně sedící zubní protéza, působící 
zřejmě centrální senzomotorickou zpětnovazebnou aktivací. 
Obecně je prognóza dyskineze lepší u mladších osob, při mír-
né formě poruchy a při včas zahájené léčbě. Prospektivní 
studie ukazují, že pokud je pacient na nízké udržovací dávce 
antipsychotik, mají TD ve většině případů dlouhodobě un-
dulující průběh a sklon ke spontánní remisi (6). Zlepšování 
je však pozvolné, může trvat i několik let. Pokud se stav ne-
zlepší ani 5 let po vysazení farmak, lze mluvit o ireverzibilní 
formě.

Diferenciální diagnóza
Klinicky shodné s TD jsou dyskineze z vysazení (ode-

zní do 1–12 týdnů po vysazení neuroleptika) a spontánní 
dyskineze (vznik bez jakékoli léčby v orofaciální oblasti). 
Dyskineze indukovaná L-DOPA při léčbě M. Parkinson 
představuje akutní variantu dyskineze s odlišnou patofyzi-
ologií, kolísavým průběhem a častějším výskytem na peri-
ferii (13). Intoxikace mnoha léky vyvolá akutní krátkodo-
bé dyskineze (kofein, estrogeny, lithium, fenytoin, inhibi-
tory monoaminooxidázy, antihistaminika apod.) (12, 16). 
Choreatické pohyby mohou vznikat při zneužívání dopami-
nergních amfetaminů, metylfenidátu, metadonu, kokainu 
nebo při alkoholových abstinenčních příznacích (12). Cho-
reatické pohyby se mohou manifestovat také u Huntingto-
novy nemoci, Wilsonovy nemoci, neuroakantocytózy, Hal-
lervordenovy-Spatzovy nemoci, u endokrinních a metabo-
lických onemocnění (hypertyreóza, hypoparatyreóza, hy-
pokalcémie, hypo-a hypernatrémie, hypomanganémie, hy-
po-a hyperglykémie), u systémového lupus erythematosus, 
u řady infekčních mozkových onemocnění (HIV encefali-
tis, encephalitis lethargica, virové encefalitidy), u intoxika-
cí (CO, těžké kovy) a u vaskulárního, traumatického nebo 
nádorového postižení mozku (12, 16). Odlišit se musí ta-
ké vzdáleně podobné schizofrenní manýrování a stereoty-
pie nebo hysterické konverzní příznaky. V diferenciální dia-
gnostice pomůže vedle klinického obrazu pečlivá anamné-
za, průběh onemocnění a speciální vyšetření. 

Léčba
Návrh léčby TD je založený převážně na výsledcích 

kontrolovaných studií (přehledy 3, 4, 5, 10). O postupu se 
rozhoduje podle závažnosti stavu. 

1. U lehkých a středně těžkých potíží, které nemocného 
příliš neobtěžují, by se mělo podle možnosti vysadit nebo ale-

spoň snížit neuroleptikum (nebo jiné antidopaminergikum). 
Vysazení neuroleptika vede k přechodnému zhoršení asi na 
2 týdny, po kterém následuje několikatýdenní ústup přízna-
ků (předpokládá se desenzibilizace hypersenzitivních dopa-
minových receptorů ve striátu). Pokud bylo ordinováno an-
ticholinergní antiparkinsonikum, mělo by se postupně vysa-
dit. Měl by se také sledovat stav chrupu, při potížích by měla 
být provedena stomatologická úprava. 

Pokud není snížení klasických neuroleptik možné nebo 
předchozí manévry nebyly úspěšné, je vhodný převod na aty-
pická antipsychotika s výjimkou clozapinu (risperidon, olan-
zapin, quetiapin, ziprasidon). Při neúspěchu jednoho atypic-
kého antipsychotika se zkusí další. Clozapin není v tomto 
kroku doporučován kvůli vyššímu riziku vzniku agranulocy-
tózy a nasazuje se teprve při dalším zhoršování. 

2. U střední a těžké TD se subjektivní nepohodou se 
doporučuje napřed vysadit neuroleptikum. Pokud to není 
možné, přejde se ihned na atypická antipsychotika mimo 
clozapinu. Při neúspěchu se zkusí jiné atypické antipsycho-
tikum. Vysadí se anticholinergika a ošetří chrup. Při se-
lhání předchozích kroků se přidá jeden ze supresorů TD. 
Dostatečně ověřené v kontrolovaných pokusech jsou anti-
adrenergika (beta blokátor propranolol nebo alfa2 agonis-
ta clonidin), GABAergika (clonazepam – pozor na riziko 
útlumu dechového centra v kombinaci s clozapinem!), blo-
kátory kalciového kanálu (nifedipin) a antioxidanty (alfa-
tocoferol, piracetam). Při neúspěchu jednoho supresoru 
lze zkusit jiný. Pokud léčba není stále úspěšná, nasadí se 
atypické antipsychotikum clozapin. Nutné je podávat vyšší 
dávky (400–900 mg/den) alespoň 4 měsíce. Při neúspěchu 
se zkouší jako poslední pokus některý z nedostatečně te-
rapeuticky testovaných supresorů: dopamin depleční látky 
(tetrabenazin, rezerpin) nebo další antiadrenergika (disul-
firam, oxypertin).

3. Zvláštní situace: 
a) Léčba tzv. paradoxní TD, což je dyskineze klinicky 

shodná s klasickou TD, ale paradoxně reagující na léčbu 
anticholinergiky (asi 20 % všech TD). U takto reagující 
dyskineze se léčba doplní anticholinergním antiparkinso-
nikem. Následující intervence vyžadují značné zkušenosti 
s léčbou poruchy a nepatří k rutinním postupům. Uváděny 
jsou jen pro úplnost. 

b) U TD ohrožující život (např. u dyskineze dýchací-
ho svalstva) se klasická neuroleptika rychle titrují do vyso-
kých dávek, a pak se postupně snižují. Dosáhne se krátko-
dobé redukce potíží v rámci první pomoci za cenu prohlou-
bení TD v budoucnosti. 

c) Poslední možnost: elektrokonvulze, stereotaktická 
operace (postup málo ověřený). 

Prevence
Protože TD je chronická porucha s menší úspěšností 

léčby, má hlavní význam prevence, spočívající v časném 
vyhledávání příznaků TD, zvýšeném sledování rizikových 
skupin (hlavně starších osob a osob s diabetem 2. typu) 
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a především v neuroleptické léčbě co nejnižšími dávkami 
léků a jen ve vhodných indikacích (jen výjimečně podá-
vat u nepsychotických stavů). V poslední době se zdůraz-
ňuje preventivní význam léčby antipsychotiky 2. generace, 
z nichž některá (risperidon, olanzapin, quetiapin, ziprasi-

don) indukují prokazatelně méně EPS než klasická neuro-
leptika (17). Zvláštní postavení mezi nimi má clozapin, kte-
rý jako jediný z antipsychotik prakticky nevyvolává TD a 
při vyšších dávkách a delší léčbě velmi pravděpodobně pů-
sobí antidyskineticky (10, 12, 15, 17).
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