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STRESZCZENIE
Pó ne dyskinezy (TD, tardive dyskinesia) to zespó  mimowolnych, nieregularnych, hiperkinetycznych ruchów obej-

muj cych ró ne grupy mi niowe. Pó ne dyskinezy jako objaw niepo dany wyst puj  u 15–20% pacjentów leczonych 
lekami przeciwpsychotycznymi. Pe na remisja jest rzadka i wyst puje u 2% osób po odstawieniu leku. W razie wyst pienia 
dyskinezy pó nej nale y rozwa y  zmian  na lek przeciwpsychotyczny drugiej generacji i redukcj  dawki na przestrzeni 
d ugiego czasu – na przestrzeni miesi cy. Próbuje si  te  leczenia benzodiazepinami, witamin  E, toksyn  botulinow , on-
dansetronem. Nowoczesn , ale dot d niezarejestrowan  i drog  opcj  farmakologiczn  jest tetrabenazyna. Przedstawiamy 
przebieg i efekty leczenia tetrabenazyn  dwóch pacjentek z pó nymi dyskinezami polekowymi. Na podstawie do wiad-
czenia zdobytego w czasie prowadzenia programu badawczego tetrabenazyny uwa amy, e stosowanie tego leku nale y 
ograniczy  do pacjentów b d cych w stabilnym stanie psychicznym, bez obecnych objawów zespo u depresyjnego oraz bez 
aktywnych objawów psychotycznych. Za bezwzgl dne przeciwwskazanie do stosowania leku uwa amy obecno  wyra nych 
sk onno ci, my li oraz tendencji suicydalnych oraz wyst pienie w wywiadzie z o liwego zespo u poneuroleptycznego.

ABSTRACT
Tardive dyskinesia is a cluster of involuntary, irregular, hyperkinetic movements involving different muscle groups. Tar-

dive dyskinesia, as a side effect, occurs in 15-20% of patients treated with antipsychotics. Complete remission is rare and 
occurs in 2% of patients after the treatment is discontinued. In case of tardive dyskinesia, switching to a second-generation 
antipsychotic and reduction of a dose over a few months should be considered. There have been also attempts to treat 
tardive dyskinesia with benzodiazepines, vitamin E, botulinum toxin and ondansetron. Tetrabenazine is a moderen and 
expensive, pharmacological option which is currently not registered in Poland. The course and effects of treatment with 
tetrabenazine in two patients with tardive dyskinesias are described. On the basis of our experience, gained during the 
tetrabenazine research program, we believe that the use of this drug should be limited to patients who are in stable mental 
condition, without any symptoms of depression or active psychotic symptoms. In our opinion, the presence of suicidal 
tendencies or thoughts and history of neuroleptic malignant syndrome are deÞ nite contraindications.

S owa kluczowe: pó ne dyskinezy, tetrabenazyna, leki przeciwpsychotyczne

Key words: tardive dyskinesia, tetrabenazine, antipsychotics

FARMAKOTERAPIA W PSYCHIATRII I NEUROLOGII, 2014, 1, 43–48

PÓ NE DYSKINEZY

Polekowe zaburzenia ruchowe dzieli si  na od-
wracalne i utrwalone. W ramach obu podtypów wy-

ró nia si  postacie hiperkinetyczne i hipokinetyczne. 
Postacie hipokinetyczne dodatkowo dzieli si  na dys-
toniczne i niedystoniczne (Chouinard 2004). Inny 
podzia  polekowych zaburze  ruchowych obejmuje 
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zaburzenia: 1) idiosynkratyczne: z o liwy zespó  po-
neuroleptyczny; 2) o ostrym pocz tku: ostra dysto-
nia, ostra akatyzja; 3) zale ne od dawki: parkinso-
nizm; 4) o pó nym pocz tku: dyskineza ustno-po-
liczkowo-j zykowa, dystonia pó na, akatyzja pó na, 
mioklonie pó ne, tiki pó ne, pó ny zespó  czuciowy, 
stereotypia pó na, pl sawica pó na, dr enie pó ne 
(Jankovic 1995).

Pó ne dyskinezy (TD, tardive dyskinesia) to ze-
spó  mimowolnych, nieregularnych, hiperkinetycz-
nych ruchów obejmuj cych: 1) mieszane zaburzenia 
ruchowe w obr bie ust i twarzy; 2) ruchy choreoate-
totyczne tu owia i ko czyn. Manifestacja kliniczna 
pó nych dyskinez obejmuje: a) cmokanie; b) ruchy 
ust (marszczenie, zaciskanie, cofanie, wykrzywia-
nie, uk adanie w ryjek, ssanie); c) wydymanie policz-
ków; d) grymasowanie; e) ruchy uj ce; f) zgrzytanie 
z bami (bruksizm); g) wysuwanie uchwy; h) zwi-
janie i skr canie j zyka; i) chrz kanie; j) mruganie 
i skurcz powiek; k) ruchy ko czyn górnych i dolnych, 
palców, d oni, równie  szyi, miednicy, ramion; l) ru-
chy okr ne tu owia; m) zaburzenia mowy; n) zabu-
rzenia oddychania. Cz sto nasilenie pó nych dyski-
nez jest tak znaczne, e uniemo liwia samodzielne 
funkcjonowanie chorych (np. uniemo liwia samo-
dzielne przyjmowanie posi ków).

Szacuje si , e TD wyst puj  u 15–20% pacjentów 
leczonych lekami przeciwpsychotycznymi. Uwa a 
si , e nie tylko starsze (klasyczne) leki przeciwpsy-
chotyczne wywo uj  te objawy. Równie  nowsze (aty-
powe) leki przeciwpsychotyczne mog  je wywo ywa  
lub nasila . Leki uwa ane za najbezpieczniejsze pod 
tym wzgl dem – kwetiapina i klozapina – nie zawsze 
mog  by  zastosowane ze wzgl du na ich dzia ania 
uboczne (spadki ci nienia, sedacja oraz w przypad-
ku klozapiny – ryzyko agranulocytozy). Ponadto, 
prawdopodobnie nawet klozapina mo e powodowa  
pó ne dyskinezy (Ertugrul i Demir 2005). Pocz tek 
objawów TD jest zwykle skryty. Objawy pojawiaj  si  
najcz ciej po leczeniu trwaj cym powy ej 3 mie-
si cy (wyj tkiem s  pacjenci w podesz ym wieku, 
u których objawy mog  wyst pi  ju  po miesi cu). 
Objawy s  cz sto zamaskowane lub t umione przez 
lek przeciwpsychotyczny. Wczesne badania wykaza-
y, e zmniejszenie dawki leku przeciwpsychotycz-

nego powodowa o pocz tkowo nasilenie objawów TD 
u 33–53% osób, ale d ugoterminowo ich redukcj  
u 36–55% (w zwi zku z czym w wypadku wyst -
pienia TD zaleca si  zmniejszenie dawki lub odsta-
wienie leku przeciwpsychotycznego) (Gilbert i wsp. 
1995). Pe na remisja jest rzadka i wyst puje u 2% 
osób po odstawieniu leku. W randomizowanych ba-
daniach klinicznych 37,3% osób uzyskiwa o cz cio-

w  popraw  w czasie przyjmowania placebo (Soares 
i McGrath 1999). Wnioski z obserwacji wp ywu kon-
tynuacji leczenia na TD s  niejednoznaczne, praw-
dopodobnie 50% pacjentów ma objawy przetrwa e, 
u 10–30% wyst puje poprawa, za  10–30% dochodzi 
do narastania objawów w trakcie leczenia (Caroff 
i wsp. 2011). Badania d ugoterminowe wskazuj , 
e u 2–23% chorych wyst puje redukcja objawów 

w trakcie kontynuacji leczenia klasycznym lekiem 
przeciwpsychotycznym (Egan i wsp. 1997). Czynniki 
korzystnej prognozy to: m odszy wiek, ni sze dawki 
leku przeciwpsychotycznego, krótsze leczenie i trwa-
nie TD, d u szy czas obserwacji. Powszechnie sto-
sowanym narz dziem do oceny TD jest skala AIMS 
(Abnormal Involuntary Movement Scale) oraz SAS 
(Simpson-Angus Extrapyramidal Side Effects Scale) 
(Simpson i wsp. 1979).

Nie ma obecnie skutecznego sposobu leczenia 
pó nych dyskinez. W razie wyst pienia dyskine-
zy pó nej nale y rozwa y  zmian  na lek przeciw-
psychotyczny drugiej generacji i redukcj  dawki 
na przestrzeni d ugiego (trwaj cego miesi ce) czasu. 
Próbuje si  te  leczenia benzodiazepinami, takimi 
jak lorazepam, klonazepam, diazepam, oraz neuro-
leptykami atypowymi, g ównie kwetiapin  i klozapi-
n . W leczeniu pó nych dyskinez stosuje si  równie  
witamin  E (Soares-Weiser i wsp. 2011), toksyn  
botulinow  (Tschopp i wsp. 2009) i ondansetron 
(Sirota i wsp. 2000).

Jedn  z dost pnych opcji terapeutycznych, po-
wszechnie stosowanych na terenie Europy i Stanów 
Zjednoczonych, jest tetrabenazyna (Jankovic i Cla-
ren ce-Smith 2011). Zarejestrowanym wskazaniem 
do stosowania tetrabenazyny s  hiperkinetyczne 
zaburzenia motoryczne w chorobie Huntingtona. 
Liczne publikacje wskazuj  na jej skuteczno  i bez-
piecze stwo w leczeniu pó nych dyskinez (Malik 
i Balkoski 2007). Tetrabenazyna jest pochodn  ben-
zochinonu. Substancja ta jest strukturalnie podobna 
do rezerpiny, podobny jest równie  ich mechanizm 
dzia ania. W przeciwie stwie do rezerpiny tetrabe-
nazyna, nie obni a ci nienia t tniczego. Uwa a si , 
e lek ten jest inhibitorem wychwytu zwrotnego mo-

noamin poprzez odwracalne hamowanie izoformy 
2 bia ka VMAT (vesicular monoamine transporter), 
b d cego transporterem monoamin w p cherzykach 
synaptycznych (Zheng i wsp. 2006). Rola tego bia ka 
polega na transporcie przy udziale H+-ATP-azy mo-
noamin (serotoniny, dopaminy, noradrenaliny) z cy-
toplazmy do p cherzyków synaptycznych w obr bie 
zako czenia presynaptycznego neuronu.

Skuteczno  tetrabenazyny potwierdzaj  bada-
nia, przy czym nale y zwróci  uwag , e wi kszo  
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z nich dotyczy zaburze  hiperkinetycznych w prze-
biegu choroby Huntingtona. Autorzy metaanalizy 
Cochrane (22 badania, 1254 pacjentów) stwierdzi-
li, e jedynie dla tetrabenazyny wykazano wyra n  
skuteczno  terapeutyczn  (analiza ta dotyczy a le-
czenia pl sawicy w przebiegu choroby Huntingtona) 
(Mestre i wsp. 2009). Bezpiecze stwo i d ugotermi-
now  skuteczno  leczenia tetrabenazyn  wykazali 
Kenney i wsp. W badaniu tym tetrabenazyn  sto-
sowano u 448 pacjentów (w tym u 149 pacjentów 
z TD) (Kenney i wsp. 2007). Palaceu i wsp. opisali 
umiarkowan  skuteczno  tetrabenazyny w lecze-
niu ró norodnych zaburze  hiperkinetycznych, 
w tym pó nych dyskinez. Szczególn  skuteczno  
odnotowano w wypadku pl sawicy oraz dystonii/
dyskinez w obr bie twarzy (Paleacu i wsp. 2004). 
Ondo i wsp. opisali 20 pacjentów z TD, u 19 odnoto-
wano istotn  popraw  po zastosowaniu tetrabenazy-
ny (Ondo i wsp. 1999). Wreszcie, Pena i wsp. opisali 
5 pacjentów, u których TD rozwin y si  po lecze-
niu aripiprazolem. Po zastosowaniu tetrabenazyny 
popraw  kliniczn  uzyskano u 4 pacjentów (Pena 
i wsp. 2011). Zastosowanie leku niesie za sob  pew-
ne ryzyko mo e on powodowa  z o liwy zespó  neu-
roleptyczny (Stevens i wsp. 1998) oraz wywo ywa  
lub nasila  objawy depresji (Leung i Breden 2011). 
Poni ej przedstawiamy opis dwóch przypadków 
osób z TD leczonych tetrabenazyn .

PRZYPADEK 1

46-letnia pacjentka jest leczona psychiatrycznie 
od 1992 r. z rozpoznaniem choroby afektywnej dwu-
biegunowej. W przesz o ci z powodu epizodu manii 
psychotycznej u pacjentki w czono leki przeciwp-
sychotyczne, przez wiele lat perfenazyn  w postaci 
depot, pó niej aripiprazol, kwetiapin , ostatecznie 
(z powody pó nych dyskinez) – klozapin . Przed 
rozpocz ciem leczenia tetrabenazyn  pacjentka 
przyjmowa a lamotrygin  w dawce 200 mg na dob  
oraz klozapin  w dawce 25 mg na dob  (próba od-
stawienia leku przeciwpsychotycznego spowodowa-
a pojawienie si  uroje  ksobnych). Przed w cze-

niem tetrabenazyny jej stan psychiczny by  dobry, 
utrzymywa a si  w miar  stabilna poprawa objawów 
afektywnych, nie by o objawów psychotycznych.

Od 6 lat u pacjentki wyst puj  pó ne dyskinezy 
spowodowane leczeniem przeciwpsychotycznym. 
Ruchy dyskinetyczne dotycz  g ównie mi ni le-
wej po owy twarzy (mruganie lewego oka, ruchy 
lewego k cika ust i skurcze bocznych mi ni twa-
rzy po tej stronie) oraz obu ko czyn górnych – nie-

ustanne „p ywaj ce” ruchy w obr bie barków oraz 
okr ne, skr caj ce ruchy w nadgarstkach i ruchy 
palców. Objawy te by y w przesz o ci nieskutecznie 
leczone witamin  E, pochodnymi benzodwuazepi-
ny, kwasem walproinowym oraz iniekcjami toksy-
ny botulinowej. Nasilenie ruchów w obr bie twarzy 
spowodowa o wyra n  deformacj  i asymetri  w ob-
r bie mi ni twarzy, spowodowan  ich przerostem 
po stronie lewej.

Ze wzgl du na znaczne nasilenie ruchów dys-
kinetycznych oraz ich znacz cy wp yw na funk-
cjonowanie zawodowe pacjentka zosta a w czona 
do prowadzonego w naszej klinice programu zasto-
sowania tetrabenazyny w leczeniu pó nych dyskinez 
wywo anych lekami przeciwpsychotycznymi. W celu 
w czenia leku i monitorowania stanu psychicznego 
pacjentka zosta a przyj ta do oddzia u dziennego, 
w ramach którego prowadzony jest program badaw-
czy. Pacjentka wyrazi a zgod  na udzia  w badaniu 
oraz publikacj  opisu przebiegu jej leczenia. Czas 
obserwacji wynosi  12 tygodni.

Szczegó owy przebieg zmian nasilenia pó nych 
dyskinez (mierzonych skal  AIMS), objawów poza-
piramidowych (mierzonych skal  SAS), podstawo-
wych parametrów yciowych i masy cia a przedsta-
wiono w tabeli 1. Na zako czenie badania stwier-
dzono znaczn , 14-punktow  redukcj  w punktacji 
w skali AIMS (z 18 do 4 punktów). W 12. tygodniu 
leczenia stwierdzono ca kowite ust pienie ruchów 
dyskinetycznych w obr bie ko czyn górnych oraz 
znaczne ich zmniejszenie w obr bie twarzy, ich 
wyst powanie by o ograniczone jedynie do stresu-
j cych dla pacjentki sytuacji, a i wówczas ruchy te 
by y co najwy ej nieznacznie nasilone. W czasie ob-
serwacji nie odnotowano zmian w zapisie EKG, za  
jedynym stwierdzanym odchyleniem w wynikach 
bada  laboratoryjnych by a nieznaczna hiponatre-
mia (134 mmol/L), utrzymuj ca si  pomimo zwi k-
szonej poda y chlorku sodu w diecie. Do dawki 75 
mg leczenie by o dobrze tolerowane. Wi ksze daw-
ki powodowa y nasilenie ruchów dyskinetycznych 
i objawów pozapiramidowych (dr enie ko czyn gór-
nych, sztywno  typu ko a z batego w stawach ok-
ciowych, nasilone linienie) oraz pogorszenie sta-
nu psychicznego pod postaci  obni enia nastroju, 
wzmo onej senno ci, stanu apatii, spadku aktyw-
no ci. Objawy te by y szczególnie wyra ne podczas 
7. wizyty kontrolnej. Po zmniejszeniu dawki do 75 
mg wszystkie te objawy uleg y wyra nej poprawie, 
nastrój uleg  wyrównaniu, za  nasilenie ruchów 
dyskinetycznych istotnie zmala o. Uzyskana popra-
wa umo liwi a pacjentce powrót do aktywno ci za-
wodowej.
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Po uko czeniu leczenia w ramach programu 
badawczego, mimo wysokiej ceny leku, pacjentka 
kontynuuje jego stosowanie. Ze wzgl du na dobr  
reakcj  na lek wyst pili my wraz z pacjentk  z wnio-
skiem o refundacj  leku stosowanego poza zareje-
strowanymi wskazaniami.

Tabela 1. Przebieg leczenia tetrabenazyn , parametry y-
ciowe oraz stan neurologiczny – przypadek 1

T1 T2 T3 T4 T5 T6

dawka [mg/d] 12,5 62,5 87,5 112,5 137,5 125

masa cia a [kg] 79,2 79,5 79,7 79,6 79,6 79,9

BP [mm Hg] 32/72 128/83 136/83 131/79 128/80 127/78

HR [/min] 74 65 69 91 75 72

AIMS 
[punkty]

18 13 8 8 16 10

SAS [punkty] 1 0 1 0 1 1

T7 T8 T9 T10 T11 T12

dawka [mg/d] 125 100 87,5 87,5 75 75

masa cia a [kg] 79,6 80,1 79,5 79,9 80,1 80,8

BP [mm Hg] 139/90 136/72 129/73 125/83 131/69 121/70

HR [/min] 77 69 70 75 69 68

AIMS [punkty] 16 10 9 8 6 4

SAS [punkty] 4 2 1 1 1 1

T1–T12 = tydzie  1–12; BP = ci nienie t tnicze; HR = cz sto  
akcji serca; AIMS = punktacja w skali AIMS; SAS = punktacja 
w skali SAS

 

PRZYPADEK 2

39-letnia pacjentka jest leczona psychiatrycznie 
od 2001 r. z rozpoznaniem schizofrenii paranoidal-
nej. W przesz o ci pacjentka przyjmowa a risperidon, 
olanzapin , klozapin . Przed rozpocz ciem leczenia 
tetrabenazyn  pacjentka przyjmowa a kwetiapin  
w dawce 100 mg na dob , lorazepam w dawce 5 mg 
na dob , witaminy B6 i E. Przed w czeniem tetra-
benazyny jej stan psychiczny by  dobry, utrzymywa a 
si  w miar  stabilna poprawa objawów afektywnych, 
nie by o objawów psychotycznych.

Od 5 lat u pacjentki wyst puj  pó ne dyskine-
zy spowodowane leczeniem przeciwpsychotycznym. 
Ruchy dyskinetyczne dotycz  g ównie mi ni j zyka 
i ust (wydymanie ust, wysuwanie j zyka). Nasilenie 
ruchów w obr bie twarzy spowodowa o wyra n  
deformacj  i asymetri  w obr bie mi ni twarzy. 
Objawy te pojawi y si  w okresie leczenia olanzapi-

n , nie ust pi y po zmianie na klozapin . Obecnie 
stosowane leczenie witamin  E i pochodnymi ben-
zodwuazepiny jest nieskuteczne. Ze wzgl du na lo-
kalizacj  objawów u pacjentki wykluczono leczenie 
metod  iniekcji toksyny botulinowej (ryzyko udusze-
nia). Z powodu nasilenia objawów wykluczono tak e 
leczenie metod  stabilizacji uchwy przy pomocy 
metalowych p ytek (ryzyko uszkodzenia wyrostków 
z bodo owych). Próba leczenia baklofenem spowo-
dowa a nag e i bardzo nasilone zaburzenia po yka-
nia liny.

Ze wzgl du na znaczne nasilenie ruchów dyski-
netycznych oraz ich znacz cy wp yw na funkcjono-
wanie pacjentka zosta a w czona do prowadzonego 
w naszej klinice programu zastosowania tetrabena-
zyny w leczeniu pó nych dyskinez wywo anych leka-
mi przeciwpsychotycznymi. W celu w czenia leku 
i monitorowania stanu psychicznego pacjentka zo-
sta a przyj ta do oddzia u dziennego, w ramach któ-
rego prowadzony jest program badawczy. Pacjentka 
wyrazi a zgod  na udzia  w badaniu oraz publikacj  
opisu przebiegu jej leczenia. Czas obserwacji wynosi  
11 tygodni.

Szczegó owy przebieg zmian nasilenia pó nych 
dyskinez (mierzonych skal  AIMS), objawów pozapi-
ramidowych (mierzonych skal  SAS), podstawowych 
parametrów yciowych i masy cia a przedstawio-
no w tabeli 2. W czasie obserwacji nie odnotowano 
zmian w zapisie EKG oraz wynikach bada  laborato-
ryjnych. Obserwowano cz ciow  popraw  w punk-
tacji w skali AIMS do 12 punktów w 5. tygodniu 
badania. Jednak e w kolejnych tygodniach, mimo 
zwi kszenia dawki leku, nasilenie dyskinez zwi k-
sza o si . Do dawki 75 mg leczenie by o dobrze tole-
rowane. Dawki powy ej 75 mg powodowa y pogorsze-
nie stanu psychicznego w postaci obni enia nastroju, 
wzmo onej senno ci, stanu apatii i spadku aktyw-
no ci. Objawy te by y szczególnie wyra ne podczas 
7. wizyty kontrolnej. W 11. tygodniu badanie prze-
rwano z powodu wycofania zgody przez pacjentk . 
Dawk  leku stopniowo zmniejszano od 9. tygodnia, 
co spowodowa o nasilenie dyskinez do poziomu wyj-
ciowego i nieznaczn  popraw  stanu psychicznego. 

Mimo i  przed rozpocz ciem leczenia stan psychicz-
ny pacjentki by  stabilny, po zako czeniu leczenia 
tetrabenazyn  rozwin  si  u niej epizod depresyjny 
o nasileniu agodnym, skutecznie leczony citalopra-
mem w dawce 20 mg na dob , kwetiapin  w dawce 
150 mg na dob  i lamotrygin  w dawce do 150 mg 
na dob . Ze wzgl du na bardzo szybkie (w ci gu 2 
tygodni) ca kowite ust pienie objawów depresyjnych 
zdecydowano o stopniowym odstawieniu citalopra-
mu i utrzymaniu kwetiapiny i lamotryginy.
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Tabela 2. Przebieg leczenia tetrabenazyn , parametry 
yciowe oraz stan neurologiczny – przypadek 2

T1 T2 T3 T4 T5 T6

dawka [mg/d] 12,5 62,5 62,5 75 75 75

masa cia a [kg] 73,5 - 72,9 71,4 - 70,5

BP [mm Hg] 120/80 134/85 123/80 115/78 120/83 124/82

HR [/min] 82 74 74 90 85 76

AIMS [punkty] 23 20 19 15 12 17

SAS [punkty] 0 0 0 0 0 0

T7 T8 T9 T10 T11 T12

dawka [mg/d] 87,5 75 62,5 37,5 12,5 -

masa cia a [kg] - - - - 71,9 -

BP [mm Hg] 126/85 115/80 116/85 - - -

HR [/min] 78 90 82 - - -

AIMS [punkty] 19 19 22 21 22 -

SAS [punkty] 0 0 0 0 0 -

T1–T12 = tydzie  1–12; BP = ci nienie t tnicze; HR = cz sto  
akcji serca; AIMS = punktacja w skali AIMS; SAS = punktacja 

w skali SAS

PODSUMOWANIE

W pierwszym opisanym przypadku zastosowanie 
tetrabenazyny w dawce 75 mg na dob  przynios o 
dobr  reakcj  terapeutyczn  pod postaci  wyra -
nego zmniejszenia nasilenia pó nych dyskinez, po-
prawy jako ci ycia pacjentki oraz funkcjonowania 
spo ecznego i zawodowego pacjentki. Uwag  zwraca 
fakt, e popraw  osi gni to u pacjentki z do  d u-
gim czasem trwania pó nych dyskinez, u której nie 
uzyskano wcze niej efektów leczenia standardowymi 
metodami. Nale y pami ta , e tetrabenazyna mo e 
powodowa  (szczególnie w wy szych dawkach) obja-
wy pozapiramidowe oraz zaburzenia nastroju (g ów-
nie depresyjne). Co ciekawe, stwierdzili my równie , 
e w wy szych dawkach lek ten mo e powodowa  

nasilenie pó nych dyskinez. W drugim przypadku 
leczenie tetrabenazyn  w dawce do 75 mg przynios o 
jedynie cz ciow  reakcj  terapeutyczn . W porów-
naniu z pierwsz  pacjentk , w tym wypadku wyj cio-
we nasilenie dyskinez by o wi ksze. U tej pacjentki 
nie stwierdzili my nasilenia dyskinez w dawkach 
powy ej 75 mg, ale ponownie obserwowali my nie-
korzystne dzia ania pod postaci  zaburze  nastroju.

Pytanie o czynniki predykcyjne dobrej reakcji na le-
czenie tetrabenazyn  pozostaje otwarte. Podejmuj c 

decyzj  o zastosowaniu tetrabenazyny nale y pami -
ta  o uzyskaniu zgody pacjenta na zastosowanie leku 
poza zarejestrowanymi wskazaniami oraz wnikliwym 
monitorowaniu stanu psychicznego i neurologiczne-
go. Na podstawie do wiadczenia zdobytego w czasie 
prowadzenia programu badawczego tetrabenazyny 
uwa amy, e stosowanie tego leku nale y ograniczy  
do pacjentów b d cych w stabilnym stanie psychicz-
nym, bez objawów zespo u depresyjnego oraz bez ak-
tywnych objawów psychotycznych. Za bezwzgl dne 
przeciwwskazanie do stosowania leku uwa amy wy-
st powanie wyra nych sk onno ci, my li oraz tenden-
cji suicydalnych oraz obecno  w wywiadzie z o liwe-
go zespo u poneuroleptycznego.

Konß ikt interesów
Badany lek (Tetmodis) otrzymali my nieodp atnie od Þ rmy 

AOP Orphan Pharmaceuticals (Polska). AOP Orphan Pharma-
ceuticals w aden sposób nie uczestniczy a w przygotowaniu ni-
niejszej publikacji ani nie wp ywa a na jej tre .
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