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Antipsychotikami indukovana akatizia
a moznosti jej zvladania
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Antipsychotikami indukovana akatizia je klinicky vyznamny neuropsychiatricky stav, ktory sa typicky prejavuje psychomotorickym nepo-
kojom. Vo vSeobecnosti predstavuje neschopnost pacienta zotrvat v pokoji spojenti s pocitmi vniitornej nepohody. Presné patofyziologické
stivislosti nie sii nateraz objasnené, ale akceptuje sa tedria nerovnovahy monoaminergickej neurotransmisie, predovsetkym medzi jadrom
a plastom nucleus accumbens. Akatiziu je moZné terapeuticky zvladat rozliénymi pristupmi, vratane redukcie davky antipsychotika, zmeny
antispychotickej liecby, pridanim betablokatora, benzodiazepinov, anticholinergik, alebo serotoninovych 5-HT 2A antagonistov. Klicova
je véasna identifikacia akatizie indukovanej antipsychotikami, ktora je vyznamne spojena s rizikom nedostatocnej adherencie k liecbe.
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Antipsychotic-induced akathisia and its management

Antipsychotic-induced akathisia is a clinically relevant neuropsychiatric condition and typically presents as psychomotor restlessness.
Basically, it is defined as an inability to remain still accompanied by inner turmoil. The exact pathophysiology is not very well known,
but it is believed that there is an imbalance of monoaminergic neurotransmission, most likely between the core and the shell of the
nucleus accumbens. Akathisia may be managed by different treatment approaches, including antipsychotic dose reduction, switching
to other medication or adding beta-blockers, benzodiazepines, anticholinergic agents or serotonergic 5-HT 2A antagonists. However,
early identification and management are critical as antipsychotic-induced akathisia is strongly associated with treatment nonadherence.
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Uvod

Akatizia je neuropsychiatricky
stav, ktory sa vyskytuje ako mozny vedlaj-
§i Géinok antipsychotickej lie¢by a preja-
vuje sa predovSetkym psychomotorickym
nepokojom. Spontanne sa vyskytuje pri
Parkinsonovej chorobe. Napriek tomu,
Ze sa akatizia opisuje ako moZny vedlajsi
ucinok aj inych typov lieCiv a psychoaktiv-
nych latok (blokatory kalciového kanala,
antiemetika, antivertigindzne pdsobiace
lie¢iva, analgosedativa, kokain, ale aj SSRI
a SNRI antidepresiva), zameriavame sa
v tomto ¢lanku primarne na antipsycho-
tikami indukovany typ akatizie. Historicky
sa termin akatizia objavuje zaciatkom 20.
storocia vdaka ¢eskému profesorovi neu-
ropatologie a zakladatelovi ¢eskej neuro-
logie Ladislavovi Haskovcovi, ktory opisal
psychomotoricky nepokoja neschopnost
zotrvat v pokoji (akatizia = nesediet).
Tento termin sa udomacnil v odbornej
literattre a pouZziva sa dodnes v celosve-
tovom meradle, hoci v stvislosti s poda-
vanim neuroleptik, ako liekmi indukovana
akatizia, bol opisany azZ v 60-tych rokoch
minulého storocia u pacientov lieCenych
fenotiazinmi (1).

Klinicky opis

Akatizia je stav charakterizova-
ny motorickymi a psychickymi prejav-
mi. Typickymi motorickymi prejavmi
st opakované pohyby nohami, pacient
~preslapuje na mieste“, musi byt neustale
v pohybe. St to drobné, skor §tichavé po-
hyby a nie ,pochodovanie na mieste®.
Tento pohyb vnima pacient ako natenie
hybat sa, nevie mu odolat, resp. pokial ho
nevykonava, zvySuje sa v iom psychické
napétie. Pacienti maji problém zotrvat
v pokoji aj v sede alebo lahu. MéZu sa
objavovat aj menej napadne priznaky
- neustale prekladanie néh pri sedeni,
pohravanie sa s prstami, hrabanie sa vo
vlasoch, opakovana postupna extenzia
a flexia prstov. Tieto motorické prejavy
st sprevadzané vnatornym pocitom 1z-
kosti a napétia, narusenim koncentracie.
Akatizia velmi ¢asto vedie k nonadheren-
cii, no stav moze vyustit aZ do nahlych
agresivnych prejavov charakteru raptu.
Velmi nebezpeéné je nahle, impulziv-
ne sebaposkodzujice alebo suicidal-
ne konanie (2). Subjektivne je akatizia
sprevadzana aj dysforiou a eskalujicou
anxietou (3).

Vyskyt akatizie je spojeny so zvy-
Senym rizikom pred¢asného ukoncenia
liecby, zhorSenim kvality Zivota, zvySe-
nym rizikom padov u star§ich pacientov
a zvySenym rizikom suicidalneho kona-
nia alebo agresivneho spravania (4, 5).
Podla najnovsich analyz nie je mozné jed-
noznacne prepojit vyskyt akatizie a zvy-
Seného rizika suicidalneho konania. Stale
plati, Ze prevencia, identifikacia a rych-
le zvladnutie akatizie je v manazmente
pacientov lie¢enych antipsychotikami
kltcové, spolu s proaktivnym skriningom
suicidalneho konania (3). Klinicky stav
akatizie je vhodné odliSit od pseudoaka-
tizie, pri ktorej si pacient neuvedomuje
pocit vnutorného nepokoja ().

Diferencialne diagnosticky je po-
trebné akatiziu odlisit od tzkosti, psychotic-
kej agitovanosti, ADHD, agitovanej depresie,
tikovych portch, syndromu nepokojnych
noh, tardivnej dyskinézy, intoxikacie stimu-
lanciami, od abstinen¢nych priznakov od
alkoholu alebo opiatov, prejavov nedostatku
Zeleza, hypotyreozy, ¢i dyskinézy vyvolanej
podavanou levodopou (1). Obzvlast mierna
akatizia pri iniciacii liecby sa Casto zamietia
za psychoticka agitovanost, o vedie k dal-
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Siemu navySovaniu davky antipsychotika
a zvyrazneniu akatizie (5).

Somaticka distribtcia motoric-
kych prejavov tikovej poruchy preferenc-
ne postihuje o¢né viecka a tvarové svaly,
diferencialne diagnostiky je naro¢né od-
1isit tiky, ak sa prejavuja napr. na dolnych
koncatinach. Napomoze charakteristika
pohybu, ten je skdr mimovolny, nahly,
opakovany ale nerytmicky, ¢iasto¢ne
kontrolovatelny a zhorsSuje sa pri strese.
Somatizacia tzkosti sa méze prejavovat
mlaskajicimi perami, trhanim pokozky
pier zubami a bohatou somatovegeta-
tivnou symptomatikou, pohybova zloz-
ka ma charakter nemotornosti, tazkosti
s koordinaciou. Agitovanost sa prejavuje
skor celostne, s extrémnym nabudenim
a pocitmi napitia, priCom pohyb ma
charakter netimyselnosti, neti¢elnos-
ti, pochodovania, zatinania pasti, byva
spojeny s nekontrolovanymi pohybmi
jazyka, strhavania odevu a jeho opétov-
ného obliekania, v extrémnom pripade
predstavuje hroziace nebezpecenstvo.

Klinicky vyznamnej$im problé-
mom je odliSenie akatizie od syndromu
nepokojnych néh (RLS). Kym akatizia
sa vyskytuje priblizne rovnako u mu-
Zov a u Zzien, RLS sa vyskytuje CastejSie
u zien. Jednozna¢ny motoricky nepokoj
moze pri akatizii absentovat, pri RLS je
Standardne pritomny. Parestézie sa pri
akatizii nevyskytuja, pri RLS st pritomné
hlavne v noci a nad rdnom maja ten-
denciu vymiznat. Akatizia sa vyskytuje
v akomkolvek ¢ase, RLS prevazne v noci.
Pri akatizii nie st poruchy spanku, ktoré
st typické pre RLS. Poloha v lahu m4 ten-
denciu akatiziu zmiernit, RLS sa v tejto
polohe zvyrazni. Myoklonus, typicky pre
RLS, je pri akatizii nepritomny. RLS te-
rapeuticky dobre odpoveda na agonisty
dopaminu a opiaty, akatizia reaguje na
betablokatory a anticholinergika (1, 5).

Vécsina klinickych pracovnikov sa
pri posudzovani akatizie spolieha na kli-
nické pozorovanie a tsudok, v diagnos-
tike nie st napomocné ani laboratérne,
ani zobrazovacie metodiky. Na presnejsie
hodnotenie moze slazit Barnesova hod-
notiaca skala akatizie - BARS.

Epidemioldgia
Frekvencia vyskytu akatizie sa
pohybuje v Sirokom rozpéti v zavislosti

od zdroja. Incidencia akitnej akatizie
pri liecbe konvenénymi antipsychoti-
kami variruje od 8 do 76 % (6). Ini autori
uvadzaja vyskyt na trovni 21 % az 75 %
(7). Pri liecbe antipsychotikami druhe;j
generacie je vyskyt akatizie vyrazne
nizsi (4). V stadii CATIE sa frekvencia
vyskytu akatizie pri druhogeneracnych
antipsychotikach (AP2G) v monoterapii
pohybovala od 26 % do 34 %, pricom
medzi jednotlivymi lie¢ivami AP2G
sa nevyskytovali vyrazné rozdiely (7).
V nedavno publikovanej metaanalyze 32
peroralnych antipsychotik pouzivanych
v akutnej liecbe relapsov schizofrénie
(402 §tadii, 53 463 pacientov), bola
zmienka o vyskyte akatizie v 116 Stidiach
s celkovym poctom 25 783 pacientov
(8). V tabulke 1 je uvedeny prehlad
relativneho rizika vyskytu akatizie
v porovnani s placebom. Pacientom
uzivajacim kombinovanu liec¢bu
AP2G hrozi vySSie riziko akatizie nez
pacientom uZivajucim kombinaciu AP2G
s prvogeneracnymi antipsychotikami
(1). Riziko akatizie pri kombinacii dvoch
aviac AP2G je az 3-ndsobné v porovnani
s monoterapiou (9, 10).

Nastup akatizie ako neziaduceho
uc¢inku mozno ocakavat niekolko dni
po iniciacii liecby, ale riziko vyskytu
zvy&ajne stapa s dizkou trvania liecby.
Casto sa spaja s rychlou eskalaciou davky
antipsychotika (3). Do jedného mesiaca
sa vyskytne aZz 50 % vSetkych pripadov
akatizie a do troch mesiacov az 90 %
(7). Podla ¢asového ramca objavenia sa
alebo pretrvavania priznakov rozdelu-
jeme akatiziu na akatnu (do 6 mesia-
cov) a chronicka (viac ako 6 mesiacov).
Existuje aj tardivna akatizia s onesko-
renym nastupom a akatizia z vysadenia
pozorovana pri preruseni lieCby alebo
zamene antipsychotik (1). Akttna akatizia
je spojena s vy$Sou intenzitou vnitorné-
ho nepokoja ako chronicka (3).

Patofyziologické suvislosti

Patofyziologicky vztah medzi blo-
kadou nigrostridtovej dopaminergickej
drahy a akatiziou nie je zrejmy. Svedci
o tom aj nizka koincidencia akatizie a an-
tipsychotikami navodeného parkinso-
nizmu. V literature je opisany, a klinicka
sktsenost to potvrdzuje, vyskyt akatizie
aj pri podavani antipsychotik s nizkym

Tabul'ka 1. Vyskyt akatizie v porovnani s place-
bom (podla 8)

Relativne

riziko a interval
spolahlivosti - RR
Lie€ivo (95% CI)

Lieciva s nesignifikantne niZ§im rizikom vzniku
akatizie v porovnani s placebom

klozapin (n = 11) 0,17 (0,00 - 1,34)
)

perazin (n = 35) 0,54 (0,06 - 1,75
sertindol (n = 714) 0,72 (0,45-1,23)
liloperiddn (n = 303) 0,73 (0,16 - 1,94)
olanzapin (n =2 956) 0,99 (0,70 - 1,34)

placebo (n=5097) 1,00 (1,00 - 1,00)

Lieciva s nesignifikantne vy$sim rizikom vzniku
akatizie v porovnani s placebom

quetiapin (n=1720) 1,01 (0,68 - 1,58)
brexpiprazol (n =1 200) 1,35(0,80 - 2,08)

zotepin (n = 184) 1,17 (0,49 - 397)

paliperiddn (n = 844) 1,47 (0,90 - 2,25)

Lieciva so signifikantne vySSim rizikom vzniku
akatizie v porovnani s placebom

aripiprazol (n=1116) 1,95 (1,30 - 2,74)

ziprasidon (n = 1360) 2,11 (1,49 - 3715)

tioridazin (n = 194) 2,03 (1,03 - 4,74)
azenapin (n = 578) 2,38 (1,25 - 3,90)
amisulprid (n = 271) 2,50 (1,21 - 4,34)
chlérpromazin (n = 567) 2,58 (1,30 - 4,30)
risperidén (n =2 104) 2,73 (2,00 - 3,98)

tiotixén (n = 134) 2,54 (1,15 - 7,35)

kariprazin (n = 1029) 3,16 (2,02 - 4,56)

perfenazin (n = 83) 4,41 (0,89 - 8,94)

loxapin (n = 170)

(
3,57 (1,52 - 6,29)
(

haloperidol (n = 3246) 3,76 (2,99 - 4,61)

lurasidén (n = 1385) 393(2,70 - 5,38)

trifluoperazin (n = 133) 4,83(2,22-13,33)

sulpirid (n = 110) 4,95(1,91 - 18,18)
(

molindén (n = 88) 5,26 (2,07 - 8,69)

penfluridol (n = 83) 6,18 (1,66 - 10,49)

pimozid (n = 24) 9,43 (2,16 - 13,19)

flufenazin (n = 10) 12,16 (1,47 - 14,44)

zuklopentixol (n = 26) 23,81 (7,41 - 142,86)

flupentixol (n = 13) 15,04 (1,68 - 15,04)

potencialom pre extrapyramidovy syn-
drém (napr. klozapin, kvetiapin, aripipra-
zol) a po podavani antidepresiv, najma zo
skupiny SSRI. Predpoklada sa komplexna
interakcia medzi dopaminovou trans-
misiou a inymi transmisnymi systéma-
mi (serotoninovym) v mezokortikalnej
oblasti a v oblasti bazalnych ganglii (2).

Na rozvoji akatizie, na rozdiel
od inych typov extrapyramidovych ne-
ziaducich uc¢inkov, sa okrem blokady
nigrostriatovej dopaminergickej drahy
vyznamne podielaji aj zmeny neuro-
transmisie v mezolimbickych drahach.
Noradrenergicka signalizacia je rovnako
kltcova a podla najnovsich poznatkov
stoji v centre paradigmy patofyzio-
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Obrazok 1. Predpokladané neuronélne okruhy

zasahované AP2G podielajuce sa na rozvoji
akatizie (podla 11)

Vysvetlivky: 5-HT2A - podtyp serotoninového
receptora, ACH - acetylcholin, D2 - podtyp
dopaminového receptora, GABA - kyselina
gama-aminomaslovd, NE - noradrenalin, zelené
Sipky — stimulacné drahy, Gervené spojnice -
inhibi¢né drahy

logickej interpretacie vzniku iatro-
génne navodenej akatizie (obrazok 1).
Antipsychotikami vyvolana noradrener-
gicka hyperaktivita koreluje s klinickou
odpovedou sympatikového systému vra-
tane telesnych a psychickych sympto-
mov akatizie. Z toho je mozné usudzovat,
Ze potlacenie tohto mechanizmu méze
viest k ispes$nej kontrole symptomov,
vratane antagonizmu alfa-1 receptorov,
agonizmu alfa-2 receptorov a antagoniz-
mu beta-adrenergickych receptorov (11).

Pokles dopaminergickej neuro-
transmisie (DA) vedie k zniZenej akti-
vite ventralneho striata (VST), vratane
jadra a plasta nucleus accumbens (NA).
To vedie ku kompenza¢nému zvySeniu
aktivity adrenergickych projekcii z lo-
cus coeruleus (LC). KedZe adrenergické
projekcie (ADR) z locus coeruleus selek-
tivne stimuluju len vonkajsiu ¢ast - plast
nucleus accumbens (NAcbS), dochadza
k nesuladu medzi aktivitou jadra (NAcbC)
a plasta (obrazok 2). Relativna nadmerna
stimulacia NAcbS v porovnani s NAcbC
vedie k typickym prejavom nezmysel-
ného ,zvedavého" alebo , defenzivneho*
spravania, ktoré byva sprevadzané dys-
forickymi pocitmi (5, 6).

Terapeutické opatrenia

Prvym krokom k tspes$ne;j liecC-
be akatizie je jej rozpoznanie, v pripade
nerozpoznania a neliec¢enia hrozi riziko
zhorSenia ako aj Zivot ohrozujucich kom-
plikacii v podobe akutnej agitovanosti, ¢i
suicidalneho konania. Akatiziu je potreb-
né rychlo terapeuticky ovplyvnit, zmena

Obrazok 2. Nadmernd stimulécia LC veduca k nestladu medzi jadrom a pldstom NA (podla 6)

ADR

MachC

Vysvetlivky: DA — dopaminergickd neurotransmisia, VST — ventralne striatum, NA — nucleus accumbens,
LC - locus coeruleus, ADR - adrenergické projekcie z LC, NAcbS - plast nucleus accumbens, NAcbC - jadro
nucleus accumbens, VTA - ventralna tegmentdlna oblast

antipsychotickejlieCby alebo prerusenie
liecby antipsychotikom nie je vZdy moz-
na z klinickych dévodov (znizenie davky
alebo zmena antipsychotika pri akttnej
psychodze alebo agitovanosti) alebo pre
farmakokinetické vlastnosti lieciv a ich
foriem. Do armamentaria farmakologic-
kej liecby akatizie patria betablokatory,
benzodiazepiny (s dlhsim biologickym
pol¢asom), anticholinergiké, ale aj mir-
tazapin, cyproheptadin ¢i mianserin
(tabul'ka 2).

Profylakticka lie¢ba sa vo vSe-
obecnosti neodportca. V pripade, ak je
to mozné, je potrebné znizit davku anti-
psychotika, pri ktorom sa predpokla-
da, Ze je pric¢inou vzniku akatizie (1).
Akatizia sa Casto vyskytuje pri rychlej
titracii davky, preto pomalym zvySova-
nim davky lie¢iva je mozné akatizii pre-
dist (12). V pripade, Ze je pacient lieceny
prvogeneracnymi antipsychotikami, je
potrebné realizovat zamenu za AP2G.
V pripade vyskytu pri AP2G je vhodné
zamenit antipsychotikum za iné, s niZ§im
ocakavanym rizikom rozvoja akatizie (8).

Medzi liec¢iva prvej volby s priaz-
nivym uc¢inkom proti akatizii patria be-
tablokatory (napr. propranolol v davke
40 - 80 mg/d), antagonisty 5-HT 2A
receptorov (mirtazapin 15 mg/d), ¢i an-
ticholinergika (biperidén 2 - 6 mg/d,
benzatropin 1,5 -8 mg /d, trihexyfenidyl
2 -10 mg/d) (1). Anticholinergika je vhod-
né pouzivat v pripade, ak sa objavuju aj
iné prejavy EPS, je potrebné pamaétat
na riziko zhorSenia kognitivnych funk-
cii pri ich dlhodobom podavani. V pri-

pade pouzitia betablokatorov klinicky
uvazujeme aj nad rizikom bradykardie
a hypotenzie. Nizka davka mirtazapinu
je podobne efektivna ako betablokatory,
avSak existuju aj prace, ktoré poukazu-
ja na zhor$enie akatizie pri pouZzivani
vys§ich davok mirtazapinu. Je to pod-
mienené skuto¢nostou, ze vyssie davky
mirtazapinu indukuji uvolfiovanie no-
radrenalinu blokadou alfa 2 autorecep-
tov (5). Potencialne je potrebné mat na
pamiti jeho vplyv na hmotnost, riziko
metabolického syndrému a nadmerne;j
sedacie, ¢o mozu byt dovody pre primar-
ny vyber antipsychotika s vy$§im rizikom
akatizie, ale priaznivym metabolickym
profilom. Obdobne to plati pri pouziti
cyproheptadinu, ktory patri medzi lie-
¢iva druhej volby. K nim patri aj aman-
tadin v davke 100 mg /d, klonidin (do 0,15
mg/d), benzodiazepiny s dlhym biolo-
gickym pol¢asom (lorazepam 1-2 mg/d,
klonazepam 0,5 -1 mg/d, diazepam 5
- 15 mg/d) a ostatné antagonisty 5-HT
2A receptorov (mianserin 7,5 - 15 mg/d,
cyproheptadin 8 - 16 mg/d) (1). UvaZuje
sa aj nad pouzitim blokatorov napatovo
riadenych kalciovych kanalov (gaba-
pentin, pregabalin), pripadne vyuZitim
trazodoénu (50 - 100 mg/d) vdaka jeho
antagonizmu na 5-HT 2A a 5-HT 2C re-
ceptoroch. V pripade mirtazapinu a tra-
zodonu sa uvazuje aj o potencialnom se-
dativnom pdsobeni ako efektivnom me-
chanizme Uc¢inku, kedZe antagonizmus
na serotoninovych receptoroch spolu
s antihistaminergickym pdsobenim je
aj vlastnostou viacerych antipsychotik
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s niz§im potencialom na rozvoj akatizie.
Akatizia sa totiZ objavuje aj pri antipsy-
chotikach s klinicky vyznamnou bloka-
dou 5-HT 2A receptorov bez antihista-
minergického potencialu.
Odportcéanou liecbou prvej linie
je propranolol, prototyp neselektivneho
betablokatora. Ako lipofilna molekula
lahko prenika do CNS, davku 40 - 80 mg
je mozné rozdelit do 2 dennych davok,
niektori autori udavaju aj davku 120 mg
rozdelent do troch dennych davok (5).
Na Slovensku je, podobne ako pre pa-
cientov s parkinsonovym syndrémom,
dostupny na magistraliter recepttru.
Anticholinergika ako napriklad
biperidén alebo benztropin st ¢asto
stbeZne podavané s antipsychotikami,
v snahe minimalizovat EPS. St skor efek-
tivne v liecbe klasickych EPS, akttnej
dystonie, nez akatizie. NavySe s spo-
jené s vyznamnym rizikom zhorSenia
kognitivnych funkcii, zvySeného rizika
padu u starsich pacientov. Niektori au-
tori nepovazujl anticholinergika za lieky
prvej volby v liecbe akatizie (5).
Benzodiazepiny predstavuja dal-
$iu skupinu liec¢iv pouzivana na liecbu
akatizie, ich Gc¢inok je vSak sprostred-
kovany skor anxiolytickym a sedativhym
posobenim, neZ $pecifickym ovplyvne-
nim patogenézy akatizie. U mladych pa-
cientov, ale aj v geriatrickej populacii, je
potrebné navyse pocitat aj s paradoxnou
reakciou. V raritnych pripadoch mézu
samé o sebe spdsobovat akatiziu.
Gabapentin sa ¢asto vyuZiva na
liecbu RLS, spolu so svojim analégom
gabapentin enakarbilom by mohol byt
potencialne vyuzivany aj na lie¢bu aka-
tizie. Rovnako aj v pripade pregabalinu
nam chybaju silnejSie dokazy t¢innos-
ti, aby mohli byt povaZované za liec¢iva
prvej volby, boli by v§ak bezpecnejsie
ako benzodiazepiny alebo propranolol.
Propranolol je napriklad kontraindiko-
vany u pacientov s brochidlnou astmou,
chronickou obstrukénou chorobou pltc,
¢i diabetom (5).

Akatizia a novsie dostupné

antipsychotika

Akatizia sa vyraznejSie dostava
do pozornosti odbornej verejnosti zno-
vu v ostatnych rokoch, okrem iného aj
s novsie dostupnymi antipsychotikami,

Tabul'ka 2. Prehlad lie¢iv pouzivanych vo farmakologickom manazmente akatizie (podla 5)

Bezné vedlajsie

Liecivo Davka ucinky Kontraindikacie Poznamky
Propranolol 40-120mg/v?2 - | Bradykardia, Astma, CHOCHP, Prva volba,

3 dennych davkach | hypotenzia, moze diabetes mellitus ak je zaroven
zvyraziovat lieceny inzulinom, aj iny dovod
depresiu, psychézu | akdtne srdcové pre podavanie

zlyhdvanie betablokatora
5-HT A2 Mirtazapin Seddcia, nérast Predchadzajuce Prva volba, ak je
antagonisty 7,5-15mg/d, hmotnosti, Zivé sny, | neziaduce pacient primarne
trazoddn vo vy$sich davkach | Ucinky spojené na klasickych

50 - 100 mg/d moze zhorsit s podavanim liecby | antipsychotikach

akatiziu alebo benzamidoch
(sulpirid,
amisulprid)
Benzodiazepiny Ekvivalent Seddcia, Gtim Myastenia Ako prvé volba
15-30mg dychania, gravis, spankové u pacientov
diazepamu paradoxnd obStrukéné apnoe | sanamnézou ablzu
vrozdelenych dezinhibicia, riziko alkoholu. Vhodna
dennych davkach deliria u starsich len kratkodoba
pacientov lie¢ba pre riziko
rozvoja tolerancie
a zavislosti
Anticholinergika Benztropin Tachykardia, Glaukém, Nedostatocne
1-4mg/d, xerostémia, obstrukcie c¢inné na akatiziu,
trihexyfenidyl seddcia, mocového traktu skor rutinne
5-15mg/d, halucinécie, pouzivané pre
biperidén mydridza, zapcha, parkinsonizmus
4-12mg/d retencia mocu, a dystoniu
riziko deliria
u starsich pacientov
Blokatory napatovo | Gabapentin Seddcia, Prirendlnom Mozu byt
riadenych 1200 -3600mg/d, | euforizécia, ataxia, | zlyhdvani nutnost povazované aj
kalciovych kandlov | pragabalin narast hmotnosti Upravy dévky zaliebu prvej
300 - 600 mg/d volby, u pacientov
dlhodobo rieSenych
pre akatiziu
lieGivami roznych
farmakologickych
skupin v snahe
predist rozvoju
zévislosti alebo
tolerancie
Opioidy Individualizované Seddcia, Liecba IMAQ, Ciastoéne
ddvkovanie, menej | euforizdcia, miéza, | paralyticky ileus efektivne v liecbe
nez 30 mg tlm dychania, akutnej akatizie
ekvivalentu morfinu | nauzea, zvracanie, (Zivot ohrozujlce

u pacientov zépcha, pruritus, stavy, u pacientov

neuZivajucich alergické reakcie S pouzitim

opiaty obmedzovacich

prostriedkov)
Dopaminové Amantadin Seddcia, Hypersenzitivita Neodport¢ané na
agonisty 100 - 200 mg/d neoCakavané na lieCivo, renélne pouzitie u pacientov
a amantadin upadnutia do zlyhdvanie s akatiziou

spanku, halucinacie,
porucha kontroly
impulzov, odvykacf
stav pri dlhodobej
liecbe

ktoré majt priaznivy profil bezpeénosti
napr. z hladiska metabolického syndré-
mu a sedacie. Moderné Studie bezpec-
nosti nam prinasaji hlbsie poznanie
tohto fenoménu.

Napriklad v pripade kariprazi-
nu sa vyskyt akatizie uvadza priemerne
u 14,6 % pacientov (u 9 % pacientov so

schizofréniou a 20 % pacientov s bipo-
larnou afektivnou poruchou), pricom
53,9 % z nich ma len mierne prejavy aka-
tizie a len 2,6 % zavazné. I pocet pripa-
dov ukoncenia lie¢by z dovodu vyskytu
tohto neZiaduceho Gcinku je nizky (6,3 %
pacientov s vyskytom akatizie). Stadie
bezpecnosti poukazuji aj na vyssie uva-
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Prehladové ¢lanky

Schéma. Praktické odportc¢ania pre lie¢bu antipsychotikami indukovanej akatizie (upravené, podfa 10).

1. krok

zmena antipsychotického rezimu

znizit davku antipsychotika alebo zamenit za lie€ivo s nizsim
potencialom vzniku akatizie

. 4

2. krok

[
A 4

liecivo 1. volby proti akatizii

propranolol 40-120 mg/d, alebo mirtazapin 7,5-15 mg/d

liecivo 2. volby proti akatizii

v pripade neustupujucej akatizie

diazepam 5-15 mg/d (pre sedativny a antidysforicky ucinok),
biperidén 2-6 mg/d pri sibeznom vyskyte parkinsonizmu

;2

zamena antipsychotika za klozapin

dzanu skutoc¢nost, ze priemerny ¢as do
odstranenia akatizie zavisi od zvoleného
terapeutického pristupu, v pripade ukon-
Cenia liecby je to 27 dni, v pripade pouzi-
tia lieku proti akatizii je to 17 dni. V pri-
pade kariprazinu je moZné vhodnym te-
rapeutickym postupom odstranit 85,4 %
tychto neziaducich udalosti, ako efek-
tivny postup sa javi titracia davky lie¢iva
nadol. Specificky tento postup dokaze
odstranit az 93,4 % neziaducich udalosti
akatizie, s tstupom tazkosti priemerne
do 15 dni. Vyznamnou je skuto¢nost, Ze
pri kariprazine nebol pozorovany vztah
medzi vyskytom akatizie a suicidalnych
ideacii. V kratkodobych sledovaniach ich
bolo menej v porovnani s placebom ale-
bo aripiprazolom (placebo 3,8 %, aripi-
prazol 13 %, kariprazin 2,7 %) (13). Podla
nedavno spracovaného systematického
prehladu tykajaceho sa vztahu medzi
akatiziou indukovanou antipsychotikami
a suicidalnym spravanim nemozno vy-
skyt tychto dvoch fenoménov vzajomne
podmierniovat (3).

Vyskyt akatizie v pripade lurasi-
doénu je zavisly od davky, s vysSou inci-
denciou v porovnani s placebom (15 % vs.
3 %), je signifikantne vyssi pri davkach
80 - 120 mg/den (10). Relativne riziko
rozvoja akatizie v porovnani s placebom
je uvedené v tabulke 1 (8).

Zaver
U pacientov so schizofréniou je
potreba dlhodobého podavania antipsy-

chotickej liecby. Ta je prinosna v ovplyv-
novani Sirokého spektra symptémov, ale
byva spajana aj so spektrom neziaducich
ucinkov vratane narastu hmotnosti, zmien
srdcovej ¢innosti, hyperprolaktinémie ¢i
EPS (13). Akatizia stale predstavuje klinic-
ka vyzvu z dovodov Castosti jej vyskytu
a sposobovanej subjektivnej nepohody
u pacientov lieCenych antipsychotikami.
Efektivna, dobre tolerovana a jednoducha
lie¢ba akatizie stale predstavuje nespl-
nend vyzvu v tejto oblasti. (10). V pripade
vhodne zvolenych postupov je vSak vyskyt
takéhoto typu neziaducich tcinkov ako je
akatizia zvladnutelny, vratane dostupnej
farmakologickej liecby (13). V stic¢asnosti
najpresvedcivejSie dokazy t¢innosti a ak-
ceptovatelnej tolerability v lie¢be akatizie
maju nizke davky mirtazapinu, v pripade
nedostatoc¢nej t¢innosti alebo problema-
tickej tolerablity je k dispozicii propranolol,
povazovany doteraz za ,zlaty Standard*
v lie¢be akatizie. Logicky, nizke davky
esmirtazapinu, pripadne zolmitriptan by
mali v budiicnosti doplnit terapeutické
armamentarium s porovnatelnou 4¢in-
nostou ako ma propranolol (10).

Potencidlny stret zdaujmov: obaja
autori sa v uplynulych 2 rokoch zucastnili
vzdeldvacieho podujatia podporeného
spolocnostou Gedeon Richter, realizuju
vedecky projekt podporeny spolocnostou
Gedeon Richter, druhy autor prijal hono-
rar za predndaskovi ¢innost od spolocnos-
ti Gedeon Richter.
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