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Artykuł porusza niezwykle ciekawy (i aktualny w związku z dyskusją o tzw. dopalaczach) problem zaburzeń ruchowych związanych z nadużywaniem różnych substancji. Zakres zaburzeń ruchowych (i często innych objawów towarzyszących ruchom mimowolnym) jest bardzo szeroki. Chociaż różnego rodzaju substancje pobudzające, alkohol, a także liczne leki mogą powodować patologiczne zjawiska ruchowe, zawsze obowiązuje nas diagnostyka różnicowa i poszukiwanie innych przyczyn obserwowanych zaburzeń. W Polsce szczególnie łatwo przychodzi nam przypisywanie różnych zaburzeń działaniu alkoholu, mimo że niekiedy jest on tylko "wyzwalaczem" objawów, a odurzenie alkoholowe może "przykrywać" inne istotne objawy neurologiczne (np. zaburzenia mowy lub równowagi mogą być następstwem krwiaka śród- lub przymózgowego). 

Nadużywanie alkoholu i to tzw. stężonego, mocnego jest w Polsce prawdziwym problemem medycznym i społecznym. Związek alkoholu z zaburzeniami ruchowymi jest jednak złożony. Należy odróżnić zespoły będące bezpośrednim skutkiem jego przyjmowania od zespołów neurologicznych wynikających z jego odstawienia. Do pierwszej kategorii należą encefalopatie wątrobowe (w przebiegu rozwiniętej marskości), mogące mieć bardzo zróżnicowany obraz kliniczny w zakresie zaburzeń ruchu, głównie tzw. asterixis (negatywne mioklonie), sztywność i spowolnienie ruchowe. Do drugiej kategorii zaliczyć możemy drżenie, będące częścią spektrum objawów neurologicznych i psychicznych charakterystycznych dla zespołu majaczeniowego po odstawieniu alkoholu. Alkohol zmniejsza uwalnianie dopaminy w prążkowiu, co może być powodem pojawienia się objawów parkinsonizmu kilka dni po okresie picia. Intensywne i długotrwałe picie alkoholu zwiększa pobudliwość receptorów dopaminergicznych i prowadzi niekiedy do wystąpienia ruchów pląsawiczych, głównie w obrębie twarzy. Szczególnie niebezpieczne jest połączenia alkoholu z neuroleptykami, grożące rozwojem ostrej dystonii lub akatyzji. Wiele z omawianych w artykule zaburzeń ruchowych po stosowaniu różnych środków (np. opioidów, kanabinoidów i innych psychostymulantów, takich jak popularne "ecstasy") może się pojawić w czasie równoczesnego przyjmowania alkoholu (co zazwyczaj ma miejsce w rzeczywistości). W przypadku opioidów (także słabych środków stosowanych terapeutycznie, takich jak tramadol) należy pamiętać o ryzyku groźnego zespołu serotoninergicznego w razie równoczesnego stosowania z lekami przeciwdepresyjnymi z grupy wybiórczych inhibitorów zwrotnego wchłaniania serotoniny (SSRI; np. fluoksetyną) lub serotoniny i noradrenaliny (SNRI; np. wenlafaksyną). 

Warto zwrócić uwagę, że niektóre z objawów ruchowych (np. drżenie samoistne u co najmniej 50% chorych) czasowo poprawiają się po spożyciu alkoholu. Podobny efekt obserwuje się w zespole dystonii i mioklonii (DYT11) lub zespole mioklonii po niedotlenieniu mózgu (postanoxic myoclonus). Są to ważne informacje, naprowadzające neurologa na właściwe rozpoznanie. Chorzy rzadko jednak sami się do tego przyznają w czasie zbierania wywiadu, bojąc się posądzenia o nadużywanie alkoholu i powiązanie drżenia z piciem alkoholu. 

Zjawisko poprawy po alkoholu może się okazać dla chorego niebezpieczne i doprowadzić do alkoholizmu, przed czym pacjentów należy przestrzegać (mimo że nie ma przekonujących danych z piśmiennictwa, świadczących, że alkoholizm występuje częściej u chorych np. z drżeniem samoistnym). 

Problemem omówionym w artykule dość pobieżnie jest opisany stosunkowo niedawno zespół encefalopatii efedronowej (związanej z nadużywaniem efedronu [metylokatynonu]). W ostatnich latach zespół ten, będący skutkiem stosowania przyrządzanej domowym sposobem mieszanki efedryny i nadmanganianu potasu, jest stosunkowo często opisywany u młodych chorych za naszą wschodnią granicą (Ukraina, Estonia, Rosja). Prawdopodobnie występuje także w Polsce, ale według mojej wiedzy nie został jak dotąd w naszym kraju opisany. U osób przewlekle stosujących ten środek rozwija się ciężki zespół parkinsonowski z dominującym spowolnieniem ruchowym, symetryczną sztywnością i upadkami oraz hipofonią, przypominający nieco postępujące porażenie nadjądrowe. Badanie RM uwidacznia rozległe hiperintensywne obszary, będące skutkiem gromadzenia się manganu. Zaburzenia nie ustępują mimo zaprzestania przyjmowania tego środka i zmniejszenia nasilenia zmian na obrazie RM.[1] Zastanawiające jest, że nie u wszystkich przyjmujących "efedron" dochodzi do wystąpienia tego zespołu objawów. Częściowe wyjaśnienie tego zjawiska przynoszą wyniki badań nad ochronnym działaniem niektórych wariantów genu ATP13A2 (PARK9) przed uszkodzeniem komórki przez mangan. Obrazuje to dobrze wspólną rolę czynników środowiskowych i genetycznych (także różnych polimorfizmów) w powstawaniu zaburzeń ruchowych.[2] 

Autor artykułu włącza do omawianych zagadnień także zaburzenia zachowania wynikające ze stosowania leków dopaminergicznych (lewodopa, agoniści receptorów dopaminowych), co stanowi szeroko ostatnio dyskutowany w piśmiennictwie problem. Stosowanie tych leków wywołuje u niektórych osób tzw. zespół dysregulacji dopaminergicznej (z powodu nadmiernego, nieuzasadnionego zwiększania dawek leków). Podobne zaburzenia mogą wystąpić w zespole utraty opanowania zachowań popędowych w czasie stosowania "normalnych", terapeutycznych dawek leków. Dopamina jako neuroprzekaźnik odgrywa ważną rolę w modulowaniu impulsów w układzie nagrody (obejmującym jądro półleżące należące do układu limbicznego). Niektórzy chorzy na chorobę Parkinsona nadmiernie zwiększają dawki lewodopy lub agonistów dopaminy, mimo że nie jest to uzasadnione potrzebą poprawy ruchowej. Prowadzi to do rozwoju niekiedy znacznie nasilonych dyskinez, które jednak choremu nie przeszkadzają, ponieważ "czuje się lepiej". Taki chory ma podwyższony nastrój, jest euforyczny i nadpobudliwy oraz wykazuje zachowania hiperseksualne. Jeden z moich chorych zwiększył sobie z tego powodu samodzielnie dawkę lewodopy do 5000 mg/d. Stopniowe jej zmniejszanie do 2000 mg/d nie spowodowało pogorszenia sprawności ruchowej (a nawet jej poprawę, ponieważ doszło do znacznego ograniczenia dyskinez pląsawiczych szczytu dawki). 

Chorzy ci mogą być również zbyt pochopnie kierowani do leczenia chirurgicznego za pomocą stymulacji głębokich struktur mózgu, ponieważ przyjmują maksymalne dawki leków, a zatem, zgodnie ze wskazaniami do leczenia operacyjnego, "wyczerpano możliwości leczenia farmakologicznego". Należy zawsze w takim przypadku przyjrzeć się dokładniej powodom zwiększenia dawkowania i porozmawiać z opiekunem/współmałżonkiem na temat zaburzeń zachowania i rzeczywistej potrzeby stosowania tak dużych dawek leku. Rodziny chorych w Polsce często wstydzą się mówić o różnych zaburzeniach kompulsywnych, hiperseksualizmie, patologicznym objadaniu się, patologicznym hazardzie lub patologicznych zakupach, które również są charakterystycznymi cechami zespołu dysregulacji dopaminergicznej zespołu utraty opanowania zachowań popędowych. Zaburzenia te nie są częste; w przypadku lewodopy szacuje się, że nadużywa jej około 4% chorych. W odniesieniu do agonistów receptorów dopaminowych zespół zaburzeń opanowania zachowań popędowych może dotyczyć 7%, a w niektórych nowszych opracowaniach nawet 14% leczonych.[3,4] 

Czynnikami ryzyka wystąpienia tego zespołu są młodszy wiek, depresja oraz nadużywanie innych substancji (np. alkoholu) w przeszłości. Nie mamy wielu danych na temat częstości występowania i charakterystyki klinicznej omawianych problemów w Polsce. Jedynym według mojej wiedzy opracowaniem tego tematu jest praca doktorska Agnieszki Gorzkowskiej z Kliniki Neurologii Wieku Podeszłego Śląskiego Uniwersytetu Medycznego.[5] 
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