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Zastosowanie tetrabenazyny w leczeniu p6Znych dyskinez
polekowych - opis dwéch przypadkéw

Use of tetrabenazine for treatment-induced tardive dyskinesia
— two case reports
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STRESZCZENIE

Pézne dyskinezy (TD, tardive dyskinesia) to zesp6t mimowolnych, nieregularnych, hiperkinetycznych ruchéw obej-
mujacych rézne grupy miesniowe. Pé7ne dyskinezy jako objaw niepozadany wystepuja u 15-20% pacjentéw leczonych
lekami przeciwpsychotycznymi. Pelna remisja jest rzadka i wystepuje u 2% oséb po odstawieniu leku. W razie wystapienia
dyskinezy péznej nalezy rozwazy¢ zmiane na lek przeciwpsychotyczny drugiej generacji i redukcje dawki na przestrzeni
dtugiego czasu — na przestrzeni miesiecy. Probuje sie tez leczenia benzodiazepinami, witaming E, toksyng botulinowa, on-
dansetronem. Nowoczesng, ale dotgd niezarejestrowang i drogg opcjg farmakologiczng jest tetrabenazyna. Przedstawiamy
przebieg i efekty leczenia tetrabenazyng dwdch pacjentek z péznymi dyskinezami polekowymi. Na podstawie doswiad-
czenia zdobytego w czasie prowadzenia programu badawczego tetrabenazyny uwazamy, ze stosowanie tego leku nalezy
ograniczy¢ do pacjentéw bedacych w stabilnym stanie psychicznym, bez obecnych objawéw zespotu depresyjnego oraz bez
aktywnych objawéw psychotycznych. Za bezwzgledne przeciwwskazanie do stosowania leku uwazamy obecnosé wyraznych
sktonnosci, mysli oraz tendencji suicydalnych oraz wystapienie w wywiadzie zlosliwego zespotu 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 definite contraindications.
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POZNE DYSKINEZY r6znia sie postacie hiperkinetyczne i hipokinetyczne.
Postacie hipokinetyczne dodatkowo dzieli sie na dys-

Polekowe zaburzenia ruchowe dzieli sie na od- toniczne i niedystoniczne (Chouinard 2004). Inny
wracalne i utrwalone. W ramach obu podtypéw wy-  podzial polekowych zaburzen ruchowych obejmuje
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zaburzenia: 1) idiosynkratyczne: zlosliwy zespét po-
neuroleptyczny; 2) o ostrym poczatku: ostra dysto-
nia, ostra akatyzja; 3) zalezne od dawki: parkinso-
nizm; 4) o p6Znym poczatku: dyskineza ustno-po-
liczkowo-jezykowa, dystonia pézna, akatyzja pdzna,
mioklonie pézne, tiki pdzne, péZny zespdt czuciowy,
stereotypia p6Zna, plasawica pézna, drzenie pdzne
(Jankovic 1995).

Pézne dyskinezy (TD, tardive dyskinesia) to ze-
sp6l mimowolnych, nieregularnych, hiperkinetycz-
nych ruchéw obejmujgcych: 1) mieszane zaburzenia
ruchowe w obrebie ust i twarzy; 2) ruchy choreoate-
totyczne tulowia i konczyn. Manifestacja kliniczna
p6Znych dyskinez obejmuje: a) cmokanie; b) ruchy
ust (marszczenie, zaciskanie, cofanie, wykrzywia-
nie, uktadanie w ryjek, ssanie); ¢) wydymanie policz-
kow; d) grymasowanie; e) ruchy zujace; f) zgrzytanie
zebami (bruksizm); g) wysuwanie zuchwy; h) zwi-
janie i skrecanie jezyka; i) chrzakanie; j) mruganie
i skurcz powiek; k) ruchy konczyn gérnych i dolnych,
palcéw, dloni, réwniez szyi, miednicy, ramion; 1) ru-
chy okrezne tutowia; m) zaburzenia mowy; n) zabu-
rzenia oddychania. Czesto nasilenie péznych dyski-
nez jest tak znaczne, ze uniemozliwia samodzielne
funkcjonowanie chorych (np. uniemozliwia samo-
dzielne przyjmowanie positkow).

Szacuje sie, ze TD wystepuja u 15-20% pacjentéw
leczonych lekami przeciwpsychotycznymi. Uwaza
sie, ze nie tylko starsze (klasyczne) leki przeciwpsy-
chotyczne wywoluja te objawy. Ré6wniez nowsze (aty-
powe) leki przeciwpsychotyczne moga je wywolywacé
lub nasilaé. Leki uwazane za najbezpieczniejsze pod
tym wzgledem — kwetiapina i klozapina — nie zawsze
mogg by¢ zastosowane ze wzgledu na ich dziatania
uboczne (spadki ci$nienia, sedacja oraz w przypad-
ku klozapiny — ryzyko agranulocytozy). Ponadto,
prawdopodobnie nawet klozapina moze powodowaé
péZne dyskinezy (Ertugrul i Demir 2005). Poczatek
objawow TD jest zwykle skryty. Objawy pojawiajg sie
najczesciej po leczeniu trwajagcym powyzej 3 mie-
siecy (wyjatkiem sg pacjenci w podeszlym wieku,
u ktérych objawy moga wystapi¢ juz po miesigcu).
Objawy sg czesto zamaskowane lub tlumione przez
lek przeciwpsychotyczny. Wezesne badania wykaza-
ty, ze zmniejszenie dawki leku przeciwpsychotycz-
nego powodowalo poczatkowo nasilenie objawéw TD
u 33-53% osodb, ale dtugoterminowo ich redukcje
u 36-55% (w zwiazku z czym w wypadku wysta-
pienia TD zaleca sie zmniejszenie dawki lub odsta-
wienie leku przeciwpsychotycznego) (Gilbert i wsp.
1995). Pelna remisja jest rzadka i wystepuje u 2%
0s6b po odstawieniu leku. W randomizowanych ba-
daniach klinicznych 37,3% osdb uzyskiwato czescio-

wa, poprawe w czasie przyjmowania placebo (Soares
i McGrath 1999). Wnioski z obserwacji wptywu kon-
tynuacji leczenia na TD sg niejednoznaczne, praw-
dopodobnie 50% pacjentéw ma objawy przetrwale,
u 10-30% wystepuje poprawa, za$ 10-30% dochodzi
do narastania objawéw w trakcie leczenia (Caroff
i wsp. 2011). Badania dlugoterminowe wskazuja,
ze u 2-23% chorych wystepuje redukcja objawéw
w trakcie kontynuacji leczenia klasycznym lekiem
przeciwpsychotycznym (Egan i wsp. 1997). Czynniki
korzystnej prognozy to: mtodszy wiek, nizsze dawki
leku przeciwpsychotycznego, krétsze leczenie i trwa-
nie TD, dluzszy czas obserwacji. Powszechnie sto-
sowanym narzedziem do oceny TD jest skala AIMS
(Abnormal Involuntary Movement Scale) oraz SAS
(Stmpson-Angus Extrapyramidal Side Effects Scale)
(Simpson i wsp. 1979).

Nie ma obecnie skutecznego sposobu leczenia
péZznych dyskinez. W razie wystgpienia dyskine-
zy p6Zznej nalezy rozwazy¢é zmiane na lek przeciw-
psychotyczny drugiej generacji i redukcje dawki
na przestrzeni dtugiego (trwajacego miesigce) czasu.
Prébuje sie tez leczenia benzodiazepinami, takimi
jak lorazepam, klonazepam, diazepam, oraz neuro-
leptykami atypowymi, gléwnie kwetiaping i klozapi-
na. W leczeniu p6Zznych dyskinez stosuje sie réwniez
witamine E (Soares-Weiser i wsp. 2011), toksyne
botulinowa (Tschopp i wsp. 2009) i ondansetron
(Sirota i wsp. 2000).

Jedna z dostepnych opcji terapeutycznych, po-
wszechnie stosowanych na terenie Europy i Stanéw
Zjednoczonych, jest tetrabenazyna (Jankovic i Cla-
rence-Smith 2011). Zarejestrowanym wskazaniem
do stosowania tetrabenazyny sa hiperkinetyczne
zaburzenia motoryczne w chorobie Huntingtona.
Liczne publikacje wskazujg na jej skutecznos¢ i bez-
pieczenistwo w leczeniu péznych dyskinez (Malik
i Balkoski 2007). Tetrabenazyna jest pochodng ben-
zochinonu. Substancja ta jest strukturalnie podobna
do rezerpiny, podobny jest réwniez ich mechanizm
dzialania. W przeciwienistwie do rezerpiny tetrabe-
nazyna, nie obniza ciénienia tetniczego. Uwaza sie,
ze lek ten jest inhibitorem wychwytu zwrotnego mo-
noamin poprzez odwracalne hamowanie izoformy
2 biatka VMAT (vesicular monoamine transporter),
bedacego transporterem monoamin w pecherzykach
synaptycznych (Zheng i wsp. 2006). Rola tego biatka
polega na transporcie przy udziale H*-ATP-azy mo-
noamin (serotoniny, dopaminy, noradrenaliny) z cy-
toplazmy do pecherzykéw synaptycznych w obrebie
zakoficzenia presynaptycznego neuronu.

Skuteczno$¢ tetrabenazyny potwierdzaja bada-
nia, przy czym nalezy zwrdci¢ uwage, ze wiekszo$é



/ASTOSOWANIE TETRABENAZYNY W LECZENIU POZNYCH DYSKINEZ POLEKOWYCH — OPIS DWOCH PRZYPADKOW 45

z nich dotyczy zaburzen hiperkinetycznych w prze-
biegu choroby Huntingtona. Autorzy metaanalizy
Cochrane (22 badania, 1254 pacjentéw) stwierdzi-
li, ze jedynie dla tetrabenazyny wykazano wyrazna
skuteczno$¢ terapeutyczng (analiza ta dotyczyla le-
czenia plasawicy w przebiegu choroby Huntingtona)
(Mestre i wsp. 2009). Bezpieczenstwo i dtugotermi-
nowga skuteczno$¢ leczenia tetrabenazyng wykazali
Kenney i wsp. W badaniu tym tetrabenazyne sto-
sowano u 448 pacjentéw (w tym u 149 pacjentéw
z TD) (Kenney i wsp. 2007). Palaceu i wsp. opisali
umiarkowang skuteczno$¢ tetrabenazyny w lecze-
niu réznorodnych zaburzen hiperkinetycznych,
w tym p6znych dyskinez. Szczegdlng skutecznosé
odnotowano w wypadku plasawicy oraz dystonii/
dyskinez w obrebie twarzy (Paleacu i wsp. 2004).
Ondo i wsp. opisali 20 pacjentéw z TD, u 19 odnoto-
wano istotng poprawe po zastosowaniu tetrabenazy-
ny (Ondo i wsp. 1999). Wreszcie, Pena i wsp. opisali
5 pacjentéw, u ktérych TD rozwinely sie po lecze-
niu aripiprazolem. Po zastosowaniu tetrabenazyny
poprawe kliniczng uzyskano u 4 pacjentéw (Pena
i wsp. 2011). Zastosowanie leku niesie za sobg pew-
ne ryzyko moze on powodowac ztosliwy zespoét neu-
roleptyczny (Stevens i wsp. 1998) oraz wywolywacé
lub nasila¢ objawy depresji (Leung i Breden 2011).
Ponizej przedstawiamy opis dwoch przypadkéw
0s6b z TD leczonych tetrabenazyna.

PRZYPADEK 1

46-letnia pacjentka jest leczona psychiatrycznie
od 1992 r. z rozpoznaniem choroby afektywnej dwu-
biegunowej. W przeszlosci z powodu epizodu manii
psychotycznej u pacjentki wiaczono leki przeciwp-
sychotyczne, przez wiele lat perfenazyne w postaci
depot, pézniej aripiprazol, kwetiapine, ostatecznie
(z powody péznych dyskinez) — klozapine. Przed
rozpoczeciem leczenia tetrabenazyng pacjentka
przyjmowata lamotrygine w dawce 200 mg na dobe
oraz klozapine w dawce 25 mg na dobe (préba od-
stawienia leku przeciwpsychotycznego spowodowa-
ta pojawienie sie urojenn ksobnych). Przed wilacze-
niem tetrabenazyny jej stan psychiczny byl dobry,
utrzymywala sie w miare stabilna poprawa objawow
afektywnych, nie bylo objawéw psychotycznych.

Od 6 lat u pacjentki wystepuja pézne dyskinezy
spowodowane leczeniem przeciwpsychotycznym.
Ruchy dyskinetyczne dotyczg gléwnie miesni le-
wej polowy twarzy (mruganie lewego oka, ruchy
lewego kacika ust i skurcze bocznych mieéni twa-
rZy po tej stronie) oraz obu konczyn gérnych — nie-

ustanne ,ptywajace” ruchy w obrebie barkéw oraz
okrezne, skrecajace ruchy w nadgarstkach i ruchy
palcow. Objawy te byly w przeszlosci nieskutecznie
leczone witaming E, pochodnymi benzodwuazepi-
ny, kwasem walproinowym oraz iniekcjami toksy-
ny botulinowej. Nasilenie ruchéw w obrebie twarzy
spowodowalo wyrazng deformacje i asymetrie w ob-
rebie mie$ni twarzy, spowodowang ich przerostem
po stronie lewej.

Ze wzgledu na znaczne nasilenie ruchéw dys-
kinetycznych oraz ich znaczacy wplyw na funk-
cjonowanie zawodowe pacjentka zostala wilgczona
do prowadzonego w naszej klinice programu zasto-
sowania tetrabenazyny w leczeniu p6Znych dyskinez
wywolanych lekami przeciwpsychotycznymi. W celu
wlaczenia leku i monitorowania stanu psychicznego
pacjentka zostala przyjeta do oddzialu dziennego,
w ramach ktérego prowadzony jest program badaw-
czy. Pacjentka wyrazita zgode na udzial w badaniu
oraz publikacje opisu przebiegu jej leczenia. Czas
obserwacji wynosit 12 tygodni.

Szczegblowy przebieg zmian nasilenia péznych
dyskinez (mierzonych skalg AIMS), objaw6éw poza-
piramidowych (mierzonych skalg SAS), podstawo-
wych parametréw zyciowych i masy ciata przedsta-
wiono w tabeli 1. Na zakorniczenie badania stwier-
dzono znaczng, 14-punktowg redukcje w punktacji
w skali AIMS (z 18 do 4 punktéw). W 12. tygodniu
leczenia stwierdzono calkowite ustapienie ruchow
dyskinetycznych w obrebie koficzyn gérnych oraz
znaczne ich zmniejszenie w obrebie twarzy, ich
wystepowanie bylo ograniczone jedynie do stresu-
jacych dla pacjentki sytuacji, a i wéwczas ruchy te
byly co najwyzej nieznacznie nasilone. W czasie ob-
serwacji nie odnotowano zmian w zapisie EKG, za$
jedynym stwierdzanym odchyleniem w wynikach
badan laboratoryjnych byta nieznaczna hiponatre-
mia (134 mmol/L), utrzymujaca sie pomimo zwiek-
szonej podazy chlorku sodu w diecie. Do dawki 75
mg leczenie bylo dobrze tolerowane. Wieksze daw-
ki powodowaly nasilenie ruchéw dyskinetycznych
i objaw6w pozapiramidowych (drzenie konczyn gor-
nych, sztywno$¢ typu kota zebatego w stawach tok-
ciowych, nasilone §linienie) oraz pogorszenie sta-
nu psychicznego pod postacig obnizenia nastroju,
wzmozonej sennosci, stanu apatii, spadku aktyw-
nosci. Objawy te byly szczegdlnie wyrazne podczas
7. wizyty kontrolnej. Po zmniejszeniu dawki do 75
mg wszystkie te objawy ulegly wyraznej poprawie,
nastrdj ulegl wyréwnaniu, za$ nasilenie ruchow
dyskinetycznych istotnie zmalato. Uzyskana popra-
wa umozliwila pacjentce powr6t do aktywnosci za-
wodowej.
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Po ukoniczeniu leczenia w ramach programu
badawczego, mimo wysokiej ceny leku, pacjentka
kontynuuje jego stosowanie. Ze wzgledu na dobra
reakcje na lek wystapiliémy wraz z pacjentka z wnio-
skiem o refundacje leku stosowanego poza zareje-
strowanymi wskazaniami.

Tabela 1. Przebieg leczenia tetrabenazyng, parametry zy-
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 ciafa [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 18 13 8 8 16 10

[punkty]

SAS [punkty] 1 0 1 0 1 1
T™7 | T8 | T9 | T10 | T11 | T12

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

masa ciala [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 = tydzien 1-12; BP = ci$nienie tetnicze; HR = czestos¢
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 przeszlosci pacjentka przyjmowala risperidon,
olanzapine, klozapine. Przed rozpoczeciem leczenia
tetrabenazyna pacjentka przyjmowala kwetiapine
w dawce 100 mg na dobe, lorazepam w dawce 5 mg
na dobe, witaminy B6 i E. Przed wlaczeniem tetra-
benazyny jej stan psychiczny byt dobry, utrzymywata
sie w miare stabilna poprawa objawéw afektywnych,
nie bylo objawéw psychotycznych.

Od 5 lat u pacjentki wystepuja p6Zzne dyskine-
zy spowodowane leczeniem przeciwpsychotycznym.
Ruchy dyskinetyczne dotycza gléwnie mieéni jezyka
i ust (wydymanie ust, wysuwanie jezyka). Nasilenie
ruchéw w obrebie twarzy spowodowalo wyrazna
deformacje i asymetrie w obrebie miesni twarzy.
Objawy te pojawily sie w okresie leczenia olanzapi-

ng, nie ustgpily po zmianie na klozapine. Obecnie
stosowane leczenie witaming E i pochodnymi ben-
zodwuazepiny jest nieskuteczne. Ze wzgledu na lo-
kalizacje objawéw u pacjentki wykluczono leczenie
metodg iniekcji toksyny botulinowej (ryzyko udusze-
nia). Z powodu nasilenia objawéw wykluczono takze
leczenie metodg stabilizacji zuchwy przy pomocy
metalowych ptytek (ryzyko uszkodzenia wyrostkow
zebodotowych). Préba leczenia baklofenem spowo-
dowala nagte i bardzo nasilone zaburzenia potyka-
nia $Sliny.

Ze wzgledu na znaczne nasilenie ruchéw dyski-
netycznych oraz ich znaczacy wplyw na funkcjono-
wanie pacjentka zostala wiaczona do prowadzonego
w naszej klinice programu zastosowania tetrabena-
zyny w leczeniu péZnych dyskinez wywotanych leka-
mi przeciwpsychotycznymi. W celu wigczenia leku
i monitorowania stanu psychicznego pacjentka zo-
stala przyjeta do oddzialu dziennego, w ramach kté-
rego prowadzony jest program badawczy. Pacjentka
wyrazila zgode na udzial w badaniu oraz publikacje
opisu przebiegu jej leczenia. Czas obserwacji wynosit
11 tygodni.

Szczegbolowy przebieg zmian nasilenia péZznych
dyskinez (mierzonych skalg AIMS), objaw6éw pozapi-
ramidowych (mierzonych skalg SAS), podstawowych
parametréw zyciowych i masy ciala przedstawio-
no w tabeli 2. W czasie obserwacji nie odnotowano
zmian w zapisie EKG oraz wynikach badan laborato-
ryjnych. Obserwowano cze$ciowg poprawe w punk-
tacji w skali AIMS do 12 punktéw w 5. tygodniu
badania. Jednakze w kolejnych tygodniach, mimo
zwiekszenia dawki leku, nasilenie dyskinez zwiek-
szalo sie. Do dawki 75 mg leczenie bylo dobrze tole-
rowane. Dawki powyzej 75 mg powodowaly pogorsze-
nie stanu psychicznego w postaci obnizenia nastroju,
wzmozonej sennosci, stanu apatii i spadku aktyw-
nosci. Objawy te byly szczegblnie wyrazne podczas
7. wizyty kontrolnej. W 11. tygodniu badanie prze-
rwano z powodu wycofania zgody przez pacjentke.
Dawke leku stopniowo zmniejszano od 9. tygodnia,
co spowodowalo nasilenie dyskinez do poziomu wyj-
Sciowego i nieznaczng poprawe stanu psychicznego.
Mimo iz przed rozpoczeciem leczenia stan psychicz-
ny pacjentki byt stabilny, po zakonczeniu leczenia
tetrabenazyng rozwinal sie u niej epizod depresyjny
o nasileniu tagodnym, skutecznie leczony citalopra-
mem w dawce 20 mg na dobe, kwetiaping w dawce
150 mg na dobe i lamotryging w dawce do 150 mg
na dobe. Ze wzgledu na bardzo szybkie (w ciggu 2
tygodni) calkowite ustgpienie objawéw depresyjnych
zdecydowano o stopniowym odstawieniu citalopra-
mu i utrzymaniu kwetiapiny i lamotryginy.
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Tabela 2. Przebieg leczenia tetrabenazyng, parametry
zyciowe oraz stan neurologiczny — przypadek 2

T1 T | T3 | T4 | TS | T6
12,5

dawka [mg/d] 625|625 | 75 | 75 | 75

masa ciala [kg| | 73,5 - 72,9 | 71,4 - 70,5

BP [mm Hg]|
HR [/min] 82 | 74 | 74 | 90 | 8 | 76

120/80|134/85(123/80(115/78|120/83|124/82

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 | 125 | -

masa ciala [kg| - - - - 71,9 -

BP [mm Hg]|
HR [/min] 78 90 82 - - -

126/85|115/80(116/85| - - -

AIMS [punkty] | 19 | 19 | 22 | 21 | 22 -

SAS [punkty] 0 0 0 0

T1-T12 = tydzien 1-12; BP = cié$nienie tetnicze; HR = czestos¢
akcji serca; AIMS = punktacja w skali AIMS; SAS = punktacja
w skali SAS

0 -

PODSUMOWANIE

W pierwszym opisanym przypadku zastosowanie
tetrabenazyny w dawce 75 mg na dobe przyniosto
dobra reakcje terapeutyczna pod postacia wyraz-
nego zmniejszenia nasilenia péznych dyskinez, po-
prawy jakos$ci zycia pacjentki oraz funkcjonowania
spolecznego i zawodowego pacjentki. Uwage zwraca
fakt, ze poprawe osiggnieto u pacjentki z do$é¢ dtu-
gim czasem trwania péznych dyskinez, u ktérej nie
uzyskano wczesniej efektéw leczenia standardowymi
metodami. Nalezy pamietaé, ze tetrabenazyna moze
powodowad (szczegélnie w wyzszych dawkach) obja-
wy pozapiramidowe oraz zaburzenia nastroju (glow-
nie depresyjne). Co ciekawe, stwierdziliSmy réwniez,
ze w wyzszych dawkach lek ten moze powodowaé
nasilenie p6Znych dyskinez. W drugim przypadku
leczenie tetrabenazyna w dawce do 75 mg przyniosto
jedynie czes$ciowy reakcje terapeutyczna. W poréw-
naniu z pierwsza pacjentka, w tym wypadku wyjscio-
we nasilenie dyskinez bylo wieksze. U tej pacjentki
nie stwierdziliémy nasilenia dyskinez w dawkach
powyzej 75 mg, ale ponownie obserwowaliSmy nie-
korzystne dziatania pod postacig zaburzen nastroju.

Pytanie o czynniki predykcyjne dobrej reakeji na le-
czenie tetrabenazyna pozostaje otwarte. Podejmujac

decyzje o zastosowaniu tetrabenazyny nalezy pamie-
ta¢ o uzyskaniu zgody pacjenta na zastosowanie leku
poza zarejestrowanymi wskazaniami oraz wnikliwym
monitorowaniu stanu psychicznego i neurologiczne-
go. Na podstawie doswiadczenia zdobytego w czasie
prowadzenia programu badawczego tetrabenazyny
uwazamy, zZe stosowanie tego leku nalezy ograniczy¢
do pacjentéw bedacych w stabilnym stanie psychicz-
nym, bez objawéw zespolu depresyjnego oraz bez ak-
tywnych objawoéw psychotycznych. Za bezwzgledne
przeciwwskazanie do stosowania leku uwazamy wy-
stepowanie wyraznych sktonnosci, mysli oraz tenden-
¢ji suicydalnych oraz obecnos$¢ w wywiadzie ztosliwe-
go zespolu poneuroleptycznego.

Konflikt interesow

Badany lek (Tetmodis) otrzymaliémy nieodplatnie od firmy
AOP Orphan Pharmaceuticals (Polska). AOP Orphan Pharma-
ceuticals w zaden sposéb nie uczestniczyla w przygotowaniu ni-
niejszej publikacji ani nie wplywata na jej tresc.
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