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Sprawozdanie z XXIIl konferencji szkoleniowo-naukowej z cyklu
~Farmakoterapia, psychoterapia i rehabilitacja zaburzen afektywnych” -
~Nastroje, emocje, umyst — pamieci Profesora Jerzego Vetulaniego”

(2—3 marca 2018 1., Zakopane)

W dniach 2-3 marca 2018 r. odbyla si¢ kolejna, 23. edycja konferencji szkoleniowo-edukacyjnej z cyklu ,,Farmakoterapia,
psychoterapia i rehabilitacja zaburzen afektywnych”. Hastem przewodnim zjazdu byla triada: nastroje, emocje, umyst -
wspolzaleznoé¢ tych termindw/fenomendw i ich wzajemny wplyw. Jak co roku uczestnicy - psychiatrzy i psychologowie (w tym
takze z Ukrainy) - goscili w Zakopanem.

Tym razem spotkanie po$wiecone byto pamieci nieodzalowanego Profesora Jerzego Vetulaniego, w przesztoéci statego bywalca
zakopianskich konferencji psychiatréw. Okazja do snucia wspomnien byta data — Profesor zmarl w nastepstwie obrazen doznanych
w wypadku, do ktérego doszto doktadnie rok wczeéniej, 2 marca 2017 r. Otwierajac obrady, Prof. Dominika Dudek wyrazila
przekonanie, ze wybitny krakowski neuropsychofarmakolog i popularyzator nauki pozostanie w zywej pamieci uczniéw - jako
istotny punkt odniesienia i autorytet. Profesor mawial: ,Nauka jest co§ warta dopiero wtedy, kiedy uczeni potrafig o jej osiagnieciach
opowiedzie¢ prostymi stowami” i takie tez zalecenie, czy zadanie do spelnienia, pozostawil swoim nastepcom. Postanie to eksperci
z calej Polski starali si¢ nie$¢ réwniez w Zakopanem, przyblizajgc aktualne doniesienia/badania wlasne dotyczace rozpoznawania
ileczenia depresji, choroby afektywnej dwubiegunowej (ChAD) czy zaburzen lekowych.

Na symboliczng, duchowg obecnos¢ Prof. Vetulaniego
wsrdd uczestnikow obrad wskazywat jego portret autorstwa
Iwony Siwek-Front, uzyczony organizatorom konferencji

i prezentowany na honorowym miejscu.
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Pilotaz centrum zdrowia psychicznego — rozwiazania, obawy, nadzieje

Wszystkie modele sq zte, tylko niektore sq uzyteczne
- William E. Deming

Zalozenia drugiej edycji Narodowego Programu Zdrowia Psychicznego (pierwsza, z lat 2011-2015, zakonczyta sie flaskiem
w 2015 r.) zaprezentowal Marek Balicki — psychiatra, byly minister zdrowia, kierownik Centrum Zdrowia Psychicznego przy
Szpitalu Wolskim w Warszawie.

Program na lata 2017-2022, przyjety przez rzad w lutym 2017 r., zakltada wprowadzenie srodowiskowego modelu opieki
psychiatrycznej i uruchomienie pilotazowych centréw zdrowia psychicznego (CZP) (20 lutego projekt rozporzadzenia w tej
sprawie trafit do konsultacji spolecznych). Proponowane zmiany sg radykalne i rewolucyjne i realizujg zupetnie nowy paradygmat
organizacji i funkcjonowania psychiatrii — u ich podstaw lezg przede wszystkim terytorialno$¢ i budzet na populacj¢ (wzorem
rozwigzan funkcjonujacych od lat w Niemczech). Istotg reformy jest przekierowanie opieki ze szpitali (czyli rezygnacja z modelu
»azylowego’, izolujacego osoby z zaburzeniami zdrowia psychicznego w duzych szpitalach psychiatrycznych), a co za tym idzie
réwniez finansowania, do osrodkéw funkcjonujacych w lokalnej spotecznosci (liczacej od 50 do 200 tys. mieszkaricow — to ludnosé
powiatu lub duzego miasta). Opieka powinna by¢ realizowana w srodowisku, w ktérym pacjent Zyje na co dzien; nowelizacja
ustawy o ochronie zdrowia psychicznego zaktada zatem deinstytucjonalizacje (zmniejszenie liczby tozek w oddziatach szpitalnych)
i deprofesjonalizacje (do systemu zostang wprowadzeni tzw. asystenci zdrowienia). Celem jest udzielanie pomocy adresowanej
zgodnie z oceng potrzeb i swobodne gospodarowanie budzetem. Nie uwzglednia on oplat za ustuge - liczy sie tylko pacjent, a wigc
nie bedzie zalezno$ci miedzy liczbg dni opieki, wizyt czy przypadkéw a wielko$cig budzetu. Budzet powinien by¢ gwarantowany
(ryczalt na populacje; w projekcie méwi sie o kwocie nie nizszej niz 65 zt/pacjenta x liczba mieszkancow, cho¢ juz dzis wiadomo,
ze konieczne bedzie zwigkszenie stawki do 70 zt), a wydatki corocznie waloryzowane w oparciu o okreslong stope wzrostu. To CZP
zdecyduje, ktéry sektor rozwijac i gdzie przenosic srodki.

Niebawem rozpocznie si¢ pilotaz, czyli test nowych warunkéw organizacji/finansowania realizowany w ograniczonej liczbie
placowek. To od jego wynikow zaleze¢ bedzie dalsze upowszechnienie rozwigzan. Naturalnie tak istotne zmiany mogg budzi¢
(ibudza) nieufnos¢ i opér srodowisk psychiatrycznych w Polsce — trudno wyrzuci¢ do kosza ugruntowany, zastany model ptacenia
za ustuge. Tak wiec to réwniez spotecznos¢ lekarzy musi zdecydowad, czy chce pracowac inaczej — nic o nas bez nas.

CZP opisane w projekcie rozporzadzenia obejmujg cztery podstawowe formy: poradnia, zespdt srodowiskowy (udzielajacy pomocy
w miejscu zamieszkania pacjenta), zespot dzienny i szpital. Nowg jednostka bedzie tzw. Punkt Zgloszeniowo-Koordynacyjny
(PZK - zespdt kryzysowy, mobilny), dokonujacy wstepnej oceny i ustalajacy wstepny plan postepowania z danym pacjentem
(w przypadkach pilnych nie pdzniej niz 72 godziny od zgloszenia).

Obecnie (grudzien 2017 r.) do udzialu w pilotazu zakwalifikowano 42 jednostki (ze zgtoszonych 147), ktore majg przygotowaé
koncepcje programowo-organizacyjne funkcjonowania CZP (jak wyobrazajg sobie organizacje centrum). Dokumenty te bedg
podstawa do ustalenia ostatecznej listy CZP. Ogdlnie nowe zasady opieki psychiatrycznej obejma 4,4 mln mieszkancéw powyzej
18. roku Zzycia. Pilotaz ma trwa¢ 36 miesiecy i wejdzie w zycie 1 lipca br.!

Jak dobrac lek przeciwdepresyjny do profilu pacjenta. Potrzeba psychiatrii spersonalizowanej

Albo szybko wyzdrowieje, albo bede sie staczata coraz nizej i nizej jak gasngca gwiazda
— Sylvia Plath

Projekt systemowej reformy psychiatrii sitg rzeczy okre$la ramy organizacyjne, w ktorych musi funkcjonowac lekarz. Jednak leczenie
psychiatryczne kazdego przypadku wymaga zindywidualizowanego podejscia i jest nieco inne — nie ma dwdch takich samych
depres;ji, tak jak nie ma dwdch oséb o identycznej strukturze osobowo$ciowej. Prof. Hanna Karakula-Juchnowicz z I Kliniki
Psychiatrii, Psychoterapii i Wczesnej Interwencji oraz Zaktadu Neuropsychiatrii Klinicznej Katedry Psychiatrii Uniwersytetu
Medycznego w Lublinie zwrocila uwage na trudnoséci w dobraniu wtasciwego leku przeciwdepresyjnego (LPD). W psychiatrii
decyzja o wlaczeniu tej czy innej substancji nadal wynika z subiektywnej oceny (ktéra oczywiscie powinna uwzglednia¢
dostepne algorytmy/schematy decyzyjne), niebazujacej na analizie markeréw biologicznych. Mimo to pojawiaja si¢ publikacje,
ktérych autorzy przekonujg do okreslonych paneli diagnostycznych. W 2015 r. Billelo i wsp. zaproponowali zestaw dziewigciu
biomarkeréw (wybranych ze 110) dla duzej depresji w surowicy krwi (zapalne, zwigzane z osig podwzgorze-przysadka-nadnercza,
metaboliczne, neurotroficzne). Sg nimi: 1) a,-antytrypsyna, 2) apolipoproteina C3, 3) neurotroficzny czynnik pochodzenia

! Wiecej na temat pilotazu, w tym lista placowek, ktére majg wzia¢ w nim udziat - zob. https://legislacja.rcl.gov.pl/projekt/12308453/kata-
) Y ] gislac) 8 )
log/12492593#12492593.
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modzgowego, 4) kortyzol, 5) naskérkowy czynnik wzrostu, 6) mieloperoksydaza, 7) prolaktyna, 8) rezystyna, 9) rozpuszczalny
receptor typu 2. dla czynnika martwicy nowotwordw alfa. Wprawdzie badanie objelo niewielka liczbe pacjentow (n = 68; grupa
kontrolna # = 86), niemniej wysokie czuto$¢, specyficzno$c i trafnos¢ wynikow (96%, 0,77-0,98; 86%, 0,66-0,95; 94%) napawaja
optymizmem? - czekamy na powtdrzenie testu na wiekszej populacji. Catkiem niedawno, w 2017 roku, w Stanach Zjednoczonych
opatentowano kolejny zestaw, takze oparty na badaniach laboratoryjnych®. Podobnych propozycji bedzie z pewnoscia coraz
wigcej i mozna oczekiwad, ze juz niedtugo, w ciggu kilku miesiecy lub lat, doczekamy sie testu, ktéry pozwoli na diagnozowanie
depresji z duzg pewnoscig, a nastepnie réwnie bezsporny dobor farmakoterapii. Obecnie trudno przewidzie¢ skutecznos¢ leczenia
przeciwdepresyjnego (czy i jak dany pacjent na nie zareaguje), jakkolwiek podejmowane s préby obiektywizacji oceny. Uwaga
badaczy koncentruje si¢ na badaniach:

« neuroobrazowych (pozytonowa tomografia emisyjna, funkcjonalny rezonans magnetyczny, wolumetria);

o elektrofizjologicznych (potencjaty wywotane, elektroencefalografia);

o genetycznych;

« laboratoryjnych [tu w kregu zainteresowan znajduje si¢ gléwnie dynamika stezen biatka C-reaktywnego (C-reactive protein,
CRP) - zaleznosé¢ odpowiedzi na nortryptyline i citalopram* oraz agomelatyne®, a takze neurotrofiny - neurotroficzny czynnik
pochodzenia mézgowego (brain-derived neurotrophic factor, BDNF)];

« fenomenologicznych - stwierdzono, iz szczegdlnie niekorzystnie w aspekcie odpowiedzi na LPD rokuja:

o drazliwosé¢ i lek®,

+ wymiar ,,zainteresowania — aktywno$¢” (w dwdch badaniach: Genome-Based Therapeutic Drugs for Depression, GENDEP

i Sequenced Treatment Alternatives to Relieve Depression, STAR*D wykazano, ze ztym czynnikiem prognostycznym sa spadek
aktywnosci, zainteresowan, niemozliwo$¢ podjecia decyzji i anhedonia),

+ bezsenno$¢, spadek energii w polaczeniu z wydarzeniem traumatycznym w zyciu pacjenta (zespol stresu pourazowego —
posttraumatic stress disorder, PTSD), a nawet
tagodne zaburzenia psychotyczne’.

% Ostatnio szczegdlnie wyraznie zarysowuje

S5 si¢ powro6t do wymiaru pozytywnego/nega-

¢ tywnego (zob. nizej).

Powstaja kalkulatory ryzyka depresji leko-
opornej. Jeden z nich, powszechnie dostepny
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Ryc. 1. Mapa instytucji i panistw cztonkowskich konsorcjum NEWMEDS (petne nazwy meds-europe.com). Jego celem jest zestawie-
osrodkéw mozna znaleZ¢ na stronie www.newmeds-europe.com/en/consortium.php) nie danych pochodzacych z badan naukowych,

? Bilello JA, Thurmond LM, Smith KM et al.: MDDScore: confirmation of a blood test to aid in the diagnosis of major depressive disorder. J Clin Psychiatry
2015; 76: €199-€206.

* Zob. Methods for detection of depressive disorders. US 2017/0037473 ALl. https://patents.google.com/patent/US20170037473A1/en.

* Uher R, Tansey KE, Dew T et al.: An inflammatory biomarker as a differential predictor of outcome of depression treatment with escitalopram and
nortriptyline. Am J Psychiatry 2014; 171: 1278-1286.

® De Berardis D, Fornaro M, Orsolini L et al.: Effect of agomelatine treatment on C-reactive protein levels in patients with major depressive disorder: an
exploratory study in “real-world,” everyday clinical practice. CNS Spectr 2017; 22: 342-347.

¢ Perlis RH, Uher R, Ostacher M et al.: Association between bipolar spectrum features and treatment outcomes in outpatients with major depressive
disorder. Arch Gen Psychiatry 2011; 68: 351-360.

7 Perlis RH: A clinical risk stratification tool for predicting treatment resistance in major depressive disorder. Biol Psychiatry 2013; 74: 7-14.
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Kklinicznych i opracowanie wzoru na optymalny LPD/lek przeciwpsychotyczny. Obecnie w projekcie biorg udziat 22 instytucje z dzie-
wieciu panstw cztonkowskich Unii Europejskiej, a takze z Islandii, Szwajcarii i Izraela (jak dotad zaden z krajéw Europy Srodkowo-
-Wschodniej, w tym Polska, nie jest jego cztonkiem) (ryc. 1). Projekt uzyskat ogromne dotacje, co pozwala wierzy¢, ze po jego zakon-
czeniu dostepne armamentarium psychiatryczne zostanie uzupelnione o praktyczne wzory/kalkulatory doboru farmakoterapii.

Najnowsza wazna i szeroko komentowana publikacja z tego zakresu jest metaanaliza skutecznoéci i akceptowalnosci (wzgledem
placebo, a takze head-to-head) 21 lekéw antydepresyjnych autorstwa Ciprianiego i wsp.® Praca odbila sie szerokim echem, wytracajac
orez z rak sceptycznym pacjentom (ale nie psychiatrom!®) twierdzacym, ze LPD sa drogie i rownie (nie)skuteczne jak placebo.
Autorzy pracy opublikowanej 21 lutego w czasopi$mie ,,Lancet” wykazali ponad wszelkg watpliwos¢, ze wszystkie badane leki sa
efektywniejsze od placebo. Najwyzej oceniona zostata amitryptylina, tréjpierscieniowy LPD, z kolei najbezpieczniejszg czasteczka
okazala si¢ agomelatyna. W badaniach head-to-head wsréd najefektywniejszych znalazly sie: agomelatyna, amitryptylina,
escitalopram, mirtazapina, paroksetyna, wenlafaksyna i wortioksetyna, za$ za najbardziej akceptowalne zostaly uznane: agomelatyna,
citalopram, escitalopram, fluoksetyna, sertralina i wortioksetyna. Mozna wigc powiedzie¢, ze Cipriani i wsp., chcac nie chceac,

stworzyli ranking 10 najlepszych lekéw', ktéry

pozwala zawezi¢ liczbe opcji i ulatwia podjecie
Zaburzenia lekowe: Zaburzenia zwigzane . decyzji. Niemniej liczba wyselekcjonowanych
« zesp6t leku napadowego _Zd(}ﬁ;;?ee':;‘s.a .Ché\h%m substancji wciaz jest niemata (Barry Schwartz
: ?()gl;)i;azggizczna . dystxmig ) - - ChADII zwrécil uwage na paradoks wyboru: jedli
« fobie specyficzne IZ’ETSS%O* leku uogdlnionego + tyklotymia wybieramy z wielu mozliwosci, jestesmy mniej
zadowoleni z podjetej decyzji — nawet jesli to,

co wybierzemy, jest $wietne'!). Zdaniem Prof.
Karakuly-Juchnowicz w znalezieniu wlasciwego

Pobudzenie Afekt Afekt leku moze pomdc trdjstronny model Clark
lekowe negatywny pozytywny i Watsona sprzed ponad 25 lat'?. Model ten zaktada

istnienie uktadu ukrytych (latentnych) wymiaréw

\ \ / depres;ji i leku: pobudzenia lekowego, afektu
negatywnego i afektu pozytywnego, pozostajacych

ze sobg w pewnej ,relacji sit”. Wybér leku, a tym
samym diagnoza, zalezy od dominacji ktérego$
z tych wymiaréw (ryc. 2).

-~

Ryc. 2. Model tréjstronny (Clark i Watson, 1991) a zaburzenia emocjonalne
w DSM-5 Jezeli mamy do czynienia z zaburzeniem regulacji

emocji w depresji polegajacym na redukgji afektu

pozytywnego (obnizony nastrdj, anhedonia,
utrata zainteresowan, szczeécia, radosci, energii, entuzjazmu, zmniejszona czujno$¢ i pewnos¢ siebie), to wybieramy leki, ktére
dzialaja w uktadach dopaminergicznym i noradrenergicznym. Jesli z kolei pacjent skarzy si¢ na nasilenie afektu negatywnego
(obnizenie nastroju, poczucie winy, wstretu, lek, niepokdj, wrogo$¢, drazliwos¢, osamotnienie), to ordynujemy leki oddzialujace
na uklady serotoninergiczny i noradrenergiczny.

Przykladem interesujacej opcji terapeutycznej nakierowanej na przywrocenie afektu pozytywnego (odzyskanie przez pacjenta
przyjemnosci, radosci, zainteresowan, energii, motywacji) moze by¢ agomelatyna, wykazujaca synergistyczne dzialanie na receptory
melatonergiczne i serotoninowe 2C (5-HT,).

8 Cipriani A, Furukawa TA, Salanti G et al.: Comparative efficacy and acceptability of 21 antidepressant drugs for the acute treatment of adults with major
depressive disorder: a systematic review and network meta-analysis. Lancet 2018. DOI: 10.1016/S0140-6736(17)32802-7.

° Cho¢ i tu sg wyjatki, przykladem kontrowersyjne prace Irvinga Kirscha, dowodzacego, ze pod wzgledem skutecznoéci LPD i placebo nie réznig sie
istotnie statystycznie.

' 'W opinii Dra Stawomira Murawca takie postawienie sprawy — ze 10 lekdw ma, statystycznie rzecz biorac, wyzsza skuteczno$c i lepsza tolerancje
od innych - moze mie¢ jednak zgubne konsekwencje. Kazdego pacjenta nalezy traktowa¢ indywidualnie [zgodnie z tytutem pracy Ewy Biernackie;j:
»lerapia antydepresyjna musi uwzglednia¢ osobowo$é¢ pacjenta” — Puls Medycyny 2017; 12 (12): 20] - niewykluczone, ze dla danego chorego 12. lek
z metaanalizy Ciprianiego bedzie najlepszy (na pewnym etapie zdrowienia, na innym lepsza opcja moze by¢ inny lek).

' Schwartz B: The Paradox of Choice. Why More is Less. Harper Perennial, New York 2005. Wyd. pol.: Schwartz B: Paradoks wyboru. Dlaczego wiecej
oznacza mniej? Wydawnictwo Naukowe PWN, Warszawa 2013. Zob. tez: https://en.wikipedia.org/wiki/The_Paradox_of_Choice.

12 Clark LA, Watson D: Tripartite model of anxiety and depression: psychometric evidence and taxonomic implications. ] Abnorm Psychol 1991; 100: 316-336.
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Zaburzenia zachowania i nastroju u osob starszych

Wszyscy chcemy dozy¢ starosci i wszyscy zaprzeczamy, ze juz nadeszta
- Francisco Quevedo

Truizmem jest stwierdzenie, ze z roku na rok w spoteczenstwie rosnie odsetek osob starszych. Informacja ta nikogo dzi$ nie dziwi,
weciaz jednak pojawiajg sie szokujace komunikaty (cho¢ moze nie dla epidemiologéw), uzmystawiajgce zakres zmian zachodzacych
na naszych oczach (cho¢ bez udziatu naszej sSwiadomosci). Niedawno poinformowano, ze w 2012 r. w Japonii sprzedaz pampersow
dla 0s6b starszych przekroczyta sprzedaz pieluch dla dzieci'®. Przed nowymi wyzwaniami w zwigzku z odwrdceniem trendow
demograficznych staja rowniez psychiatrzy.

Zaburzenia zachowania i nastroju zalezg od réznych czynnikéw, w tym od osobowosci pacjenta, od przebiegu innych zaburzen
psychicznych, np. otepienia, i somatycznych (np. zaburzen wodno-elektrolitowych czy bezsennosci), od stosowanych (ale tez
odstawianych) lekow, wreszcie od wpltywu otoczenia czy samotnosci. Poniewaz z wiekiem wzrasta wrazliwo$¢ centralnego
ukladu nerwowego na leki (zwigkszenie objetosci tkanki ttuszczowej, a zarazem obnizenie ilo$ci wody i bialek w organizmie i, co
za tym idzie, szybko$ci metabolizmu lekdw), reakcja na nie starszego pacjenta moze by¢ zupelnie inna od standardowej. Do tego
dochodzi fakt indukowania lgku, pobudzenia, bezsenno$ci czy agresji przez wiele preparatéw wprowadzanych u oséb starszych.
Sa wérdd nich nie tylko leki przeciwpsychotyczne (aripiprazol, olanzapina, risperidon), ale tez LPD (bupropion - >9,7% pacjentéw
z wyindukowanymi objawami, moklobemid - do 10%, fluoksetyna — 9%, paroksetyna — do 11%), nasenne, przeciwbdlowe czy
przeciwpadaczkowe (np. gabapentyna czy topiramat), leki dziatajace na uktady pokarmowy i oddechowy, leki przeciwwirusowe czy
immunosupresyjne (interferony). Podobne negatywne skutki moze dawa¢ odstawienie benzodiazepin, mianseryny, selektywnych
inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny (selective serotonin reuptake inhibitors, SSRIs), gabapentyny, memantyny, ale takze
nikotyny czy prednizonu.

Co ma zrobi¢ lekarz psychiatra, jesli starszy pacjent sygnalizuje zaburzenia zachowania i nastroju? Zdaniem Prof. Joanny
Rymaszewskiej z Katedry Psychiatrii Uniwersytetu Medycznego im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu pierwsza reakcjg powinno
by¢ przeczekanie niecierpliwoéci chorego i jego rodziny, ale takze wlasnej, by pozwoli¢ sobie na uwazne przeanalizowanie objawow
i ich mozliwych przyczyn. W drugiej kolejnosci nalezy uzy¢ oddzialywan pozafarmakologicznych (stymulacja poznawcza,
treningi pamieci, trening kreatywnoéci, arteterapia itd., psychoedukacja opiekunéw). Farmakoterapi¢ wprowadzamy jako trzeci
etap postepowania. Myslimy o niej przede wszystkim w sytuacji, gdy zachowanie pacjenta jest niebezpieczne dla niego samego
i otoczenia, pogtebia stres i zaburza relacje spoteczne, a takze wtedy, gdy usuniecie potencjalnych przyczyn (w tym lekéw)
nie przyniosto spodziewanej poprawy lub gdy wymaga on natychmiastowej pomocy, réwniez celem oceny przyczyn zachowania.
Wiréd dostepnych opcji leczenia farmakologicznego objawéw depresyjnych, lekowych, zaburzen snu i zachowania u starszych
pacjentéw nalezy wymieni¢ leki prokognitywne (donepezil, rywastygmina, memantyna) oraz LPD (sertralina, citalopram,
trazodon, zwlaszcza gdy wystepuje bezsennos¢) — sa one zwykle lepiej tolerowane niz neuroleptyki. Leki uspokajajace i nasenne
mozna stosowaé w naglych sytuacjach, ostroznie (nadmierna senno$¢, ryzyko upadkéw) i przez krotki czas (benzodiazepiny,
np. lorazepam). Podobnie z duzg ostroznoscig nalezy podchodzi¢ do lekéw przeciwpadaczkowych (karpamazepina, pochodne
kwasu walproinowego — gdy brak psychozy, depresji, brak reakcji na inne leki). Dopuszczalne jest ponadto stosowanie lekdw
przeciwpsychotycznych, zaréwno klasycznych (nie potwierdzono skutecznoséci haloperidolu u 0séb z otepieniem), jak i IT generacji.
Te ostatnie sg alternatywa przy wystepujacych objawach psychotycznych, moga by¢ skuteczne w zwalczaniu agresji (zwlaszcza
risperidon i olanzapina) i objawdw psychotycznych (szczegdlnie risperidon). W przypadku neuroleptykéw trzeba pamietad
o mozliwych dzialaniach niepozadanych. Tu ciekawa opcja bedzie tiapryd, pochodna benzamidu, praktycznie bez dziatania
przeciwpsychotycznego. Lek ten jest zarejestrowany w Polsce ze wskazaniem: leczenie pobudzenia psychomotorycznego i zachowan
agresywnych u osob w podeszlym wieku z otgpieniem.

Naturalnie kazdy wybér musi poprzedzi¢ zindywidualizowana ocena potrzeb pacjenta, jego profilu objawéw psychopatologicznych
i potencjalnych objawdw ubocznych, jak réwniez choréb towarzyszacych.

3 Haworth A: Why have young people in Japan stopped having sex? The Guardian, 20 October 2013, https://www.theguardian.com/world/2013/oct/20/
young-people-japan-stopped-having-sex. Zob. tez: Pasick A: Sales of adult diapers to surpass baby diapers in aging Japan. 2013. https://qz.com/103000/
sales-of-adult-diapers-surpass-baby-diapers-in-aging-japan/.
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Zaburzenia poznawcze - niedoceniany objaw u pacjentow z depresja

Ludzie w depresji nie chowajq si¢ przed swoimi potworami. Ludzie w depresji dajg im sig pozre¢
- Francesca Zappia

Zaburzenia poznawcze (gtéwnie neuropoznawcze: uwagi, predkosci przetwarzania informacji, funkcji wykonawczych i pamieci')
wciaz jeszcze nie sa uznawane za osobny wymiar patologii w depresji — w procesie leczenia psychiatrzy jako priorytetowe traktuja
inne objawy, np. anhedonie, nastr6j czy mysli samobojcze (cho¢ az 95% z nich twierdzi, ze deficyty poznawcze wystepuja u co
najmniej potowy lub u wiekszo$ci pacjentéw z depresja'”). Znamienne, ze najbardziej znane dzi$ skale do oceny nasilenia depres;ji
(Skala Oceny Depresji Hamiltona, Skala Oceny Depresji Montgomeryego-Asberg, Inwentarz Depresji Becka) praktycznie zupelnie
pomijajg funkcje poznawcze (obszaru tego dotyczy tylko jedno pytanie w dwoch ostatnich narzedziach - o trudnosci w koncentracji
uwagi, ktdra moze by¢ deficytem pierwotnym, ale moze tez wynika¢ ze stanu psychicznego pacjenta). Tymczasem tak ustanowione
cele terapii czesto przestaniajg rzeczywiste oczekiwania chorych, ktérymi oprécz zmniejszenia nasilenia depresji sg takze powrdt
pozytywnych objawéw zdrowia psychicznego: optymizmu, wigoru, pewnosci siebie, powr6t uczucia bycia dawnym, normalnym
soba, powrdt do dawnego/zwyklego funkcjonowanie w pracy, w domu czy szkole. Pomijanie przez lekarzy aspektu poznawczego
w depresji skutkuje brakiem znajomosci adekwatnych narzedzi diagnostycznych. Dodatkowo problem pogtebia mata dostepnosc
badan neuropsychologicznych. Bagatelizowanie wymiaru poznawczego przeklada sie na skutecznos¢ leczenia depresji — dysfunkeje
w tym obszarze nasilajg obawy pacjenta, poczucie beznadziejnosci i bezradnosci, ale réwniez wplywaja na jego wspolprace, tzw.
przymierze terapeutyczne. Chory z przetrwalymi zaburzeniami poznawczymi bedzie osiagal mniejsze korzysci z psychoterapii
kognitywno-behawioralnej (ktdra, przynajmniej czg§ciowo, opiera si¢ na mechanizmach uczenia) czy psychoedukacji (szczegolnie
pacjenci z zaburzeniami pamieci i deficytami uwagi).

W swoim wystgpieniu Dr Adam Wichniak z IIT Kliniki Psychiatrycznej Instytutu Psychiatrii i Neurologii (IPiN) w Warszawie
podkredlit, ze deficyty monoaminergiczne w przebiegu depresji sa w naturalny sposdb sprzezone z dysfunkcjami poznawczymi
pacjenta; deficyty w uktadzie noradrenergicznym, dopaminergicznym beda powodowaly zaburzenia uwagi, zaburzenia pamieci
czy predkosci przetwarzania informacji, negatywnie oddziatywaty na myslenie abstrakcyjne czy umiejetnos¢ rozwiazywania
probleméw. Pacjenci z depresja s3 mniej blyskotliwi, wolniejsi, gorzej odnajduja si¢ na wspotczesnym rynku pracy. Dodatkowo
dysfunkcje poznawcze moga poglebiac leki - te o dzialaniu cholinolitycznym (rzadziej dzi$ stosowane, leki trojpier§cieniowe)
beda pogarszaty funkcje pamieci, te o dziataniu przeciwhistaminowym (szczegélnie wyciszajace lek, niepokdj) moga sprawiac,
ze predko$¢ przetwarzania informacji i poziom uwagi w ciggu dnia spadna.

Co zatem mozemy robi¢ — jak wyrwac pacjenta z zakletego kregu deterioracji w obszarze poznawczym? Przede wszystkim nalezy
unika¢ lekow, ktdre przeszkadzajg: pochodnych benzodiazepiny, dodatkowych lekéw sedatywnych (np. przeciwhistaminowych),
lekéw o dziataniu cholinolitycznym czy tréjpierscieniowych. Pozytywnie na funkcje poznawcze oddzialuje m.in. wortioksetyna
(poprawia uwage), substancja o wielofunkcyjnym mechanizmie dzialania (poza hamowaniem wychwytu zwrotnego serotoniny
jest takze agonistg receptoréw serotoninowych 5-HT,, i 5-HT ; oraz antagonista receptoréw 5-HT, i 5-HT)), jako jedyny lek
przeciwdepresyjny wskazana przez polskich ekspertéw do leczenia depresji z zaburzeniami funkeji poznawczych'®.

Farmakoterapie powinni$my uzupelnia¢ treningiem poznawczym. Przedtem jednak nalezy si¢ upewnic, ze funkcje poznawcze
(predkos¢ przetwarzania, uwaga i czuwanie, pamie¢ operacyjna, uczenie si¢ materialu werbalnego i wzrokowego, wnioskowanie
i rozwigzywanie probleméw, kompetencje spoteczne) s3 odrebnym problemem depresji, a nie jego naturalng pochodng
(wynikajacg z niskiej samooceny itd.), oraz okresli¢ potrzeby chorych depresyjnych w obszarze funkcjonowania poznawczego.
Pomoc w tym powinien psycholog, przeprowadzajac petne badanie neuropsychologiczne i wywiad, a nastepnie proponujgc
testy. Taka poszerzona diagnostyka oczywiscie wymaga czasu, a zatem i sporych nakladéw finansowych. Czy istnieje dla niej
alternatywa? Okazuje sie, ze tak — moze nig by¢ prosta komputerowa bateria testéw THINC-it” do szybkiej, przesiewowej oceny
poziomu funkcji poznawczych u 0s6b z depresjg. Narzedzie to zostato opracowane dzieki grantowi edukacyjnemu firmy Lundbeck
i sktada sie z pigciu testow:

o Spotter - gra, mierzy zdolno$¢ do koncentracji uwagi i funkcje wykonawcze (40 prob/2 minuty — na ekranie pojawia si¢ seria
strzalek w lewo lub w prawo, uzytkownicy muszg wybra¢ prawidlowy kierunek jak najszybciej);

« Symbol Check - gra, ocenia zdolno$¢ do zapamietywania (40 préb/2 minuty - pojawia sie ruchoma sekwencja symboli, jeden
z nich jest ukryty; uzytkownik musi prawidlowo przywota¢ ukryty symbol, tak szybko, jak to mozliwe);

4 Wichniak A, Wojciechowska K: Zaburzenia poznawcze - zbyt rzadko dostrzegany objaw depresji. Psychiatria. Pismo dla Praktykéw 2016; wyd.
specjalne 5: 3-6. Zob. tez: Czernikiewicz A: Funkcje poznawcze osoby depresyjnej. Ich znaczenie, diagnostyka i terapia. Psychiatria. Pismo dla Praktykow
2018; 1: 39-43.

> Murawiec S, Dudek D, Datka W: Depresja i zaburzenia funkcji poznawczych w opinii psychiatréw. Psychiatria 2015; 12: 161-168.

!¢ Rybakowski J, Dudek D, Jaracz D: Choroby afektywne. W: Jarema M (red.): Standardy leczenia farmakologicznego niektorych zaburzen psychicznych.
Wyd. 2, Via Medica, Gdansk 2016: 55-133.
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o CodeBreaker - gra, mierzy szereg umiejetnosci, a zwlaszcza umiejetnos¢ rozwigzywania problemoéw i koncentracje (2 minuty
- na ekranie pojawia si¢ szes¢ ponumerowanych symboli; uzytkownik otrzymuje seri¢ liczb, ktére musi dopasowa¢ do
odpowiedniego symbolu tak szybko, jak to mozliwe);

o Trails — gra, mierzy zdolno$¢ do planowania i rozwigzywania probleméw za pomocg testow taczenia numerdw i liczb (18/ponizej
18 sekund - pojawia si¢ 18 punktéw polaczeniowych; zaczynajac od litery A, uzytkownik musi wyznaczy¢ linie do numeru 1,
a nastepnie do litery B, po ktérej nastepuje liczba 2 itd.);

o PDQ-D5 (Perceived Deficits Questionnaire for Depression five-item version) — krétkie narzedzie do oceny koncentracji, myslenia
i pamieci (pytania o czesto$¢ probleméw z organizacja czynnoéci, skoncentrowaniem si¢ na czytanym tekscie, zapominaniem
o dacie, temacie rozmowy telefonicznej, o pustke w gtowie w ciagu ostatnich 7 dni).

Prezentujac narzedzie, Dr Joanna Szmyd z III Kliniki Psychiatrycznej IPiN w Warszawie podkredlita, ze po wykonaniu testow

uzytkownik moze zobaczy¢ swoje wyniki (czas reakcji na bodziec, liczbe poprawnych odpowiedzi i najdtuzsza serie poprawnych

odpowiedzi), co ma go zmotywowac do poprawy podczas nastepnej proby. Mozliwe sa rowniez bardziej wnikliwe analizy testow

(np. jak poziom funkeji poznawczej zmienial sie w czasie), z uwzglednieniem efektu uczenia sig itd.

THINC-it°® zostalo zwalidowane na grupie 100 pacjentéw w przedziale wiekowym 18-65 lat z diagnoza zaburzenia depresyjnego
nawracajacego (ZDN). Grupe kontrolng stanowito 100 os6b dopasowanych pod katem plci, wieku i wyksztalcenia. W badaniu
stwierdzono, ze 44% pacjentéw z ZDN miescilo si¢ w pierwszym lub drugim odchyleniu standardowym ponizej wynikéw grupy
kontrolnej, a 98% oséb z grupy kontrolnej osiggnelo istotnie lepsze wyniki niz $rednia dla pacjentéw z diagnoza zaburzenia
depresyjnego"’.

Od lutego 2018 r. narzedzie wystepuje tez w wersji polskiej i mozna je nieodplatnie pobra¢ w iTunes Store (wersja na iPad).

Pregabalina w leczeniu zespotu leku uogélnionego. Kiedy i dla kogo? Opisy przypadkow

Im wigksze w czlowieku wewnetrzne rozbicie, poczucie wlasnej stabosci, niepewnosci i lek,
tym wieksza tesknota za czyms, co go z powrotem scali, da pewnosc i wiare w siebie
- Antoni Kepinski

Pregabalina zostala zatwierdzona (przez Europejska Agencje Lekéw — European Medicines Agency, EMA) do leczenia zespotu leku
uogolnionego (GAD) w marcu 2006 r. Obecnie, wedtug aktualnych miedzynarodowych wytycznych, jako leczenie pierwszego rzutu
GAD sg rekomendowane: pregabalina, SSRIs, inhibitory wychwytu zwrotnego noradrenaliny i serotoniny (serotonin norepinephrine
reuptake inhibitors, SNRIs). Aktualne zalecenia Swiatowe]j Federacji Towarzystw Psychiatrii Biologicznej (World Federation
of Societies of Biological Psychiatry, WFSBP) uznaja pregabaling, escitalopram, paroksetyne, sertraline (SSRI), duloksetyne
i wenlafaksyne (z grupy SNRI) za leki o najwyzszym (A1) poziomie dowodéw na skuteczno$¢ w terapii GAD.

Dr hab. n. med. Krzysztof Kucia z Kliniki Psychiatrii i Psychoterapii Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach
w swojej prezentacji na podstawie opisu dwdch przypadkéw pacjentéw z GAD z wspotwystepujacym epizodem depresji (z badan
epidemiologicznych wynika, zZe pelnoobjawowa depresja moze wystepowa¢ nawet u 60% pacjentéw z GAD) zwrdcil uwage na:

« duzg skutecznos¢ pregabaliny jako efektywnej potencjalizacji LPD (w tym SSRI; dodanie pregabaliny do dotychczasowej terapii

pozwolilo uzyska¢ znamienng poprawe w skalach depresji Hamiltona i Montgomeryego-Asberg)'®'%

jej efektywnos¢ w monoterapii GAD z wyraznymi objawami depresji (gléwnie w srednich i duzych dawkach)®;

a takze w diuzszym okresie, jesli pacjent szybko w miare dobrze zareagowatl na lek (w 1. czy 2. tygodniu stosowania)®};

szybki (szybszy od lekéw z grup SSRI i SNRI), poréwnywalny z benzodiazepinami poczatek dziatania (zwtaszcza w $rednich

i wyzszych dawkach - 300-600 mg)*

o skuteczno$¢ w przypadku ciezkich zaburzen snu (wystepuja u co 7. pacjenta z GAD) - po 4-6 tygodniach leczenia uzyskano
statystycznie znamiennie lepsze wyniki u 54-59% pacjentéw w poréwnaniu z placebo?.

7 McIntyre RS, Best MW, Bowie CR et al.: The THINC-integrated tool (THINC-it) screening assessment for cognitive dysfunction: validation in patients
with major depressive disorder. J Clin Psychiatry 2017; 78: 873-881.

18 Alvarez E, Olivares JM, Carrasco JL et al.: Clinical and economic outcomes of adjunctive therapy with pregabalin or usual care in generalized anxiety
disorder patients with partial response to selective serotonin reuptake inhibitors. Ann Gen Psychiatry 2015; 14: 2.

19 QOlivares JM, Alvarez E, Carrasco JL et al.: Pregabalin for the treatment of patients with generalized anxiety disorder with inadequate treatment response
to antidepressants and severe depressive symptoms. Int Clin Psychopharmacol 2015; 30: 265-271.

% Stein DJ, Baldwin DS, Baldinetti F et al.: Efficacy of pregabalin in depressive symptoms associated with generalized anxiety disorder: a pooled analysis
of 6 studies. Eur Neuropsychopharmacol 2008; 18: 422-430.

2l Montgomery SA, Lyndon G, Almas M et al.: Early improvement with pregabalin predicts endpoint response in patients with generalized anxiety
disorder: an integrated and predictive data analysis. Int Clin Psychopharmacol 2017; 32: 41-48.

2 Lydiard RB, Rickels K, Herman B et al.: Comparative efficacy of pregabalin and benzodiazepines in treating the psychic and somatic symptoms
of generalized anxiety disorder. Int ] Neuropsychopharmacol 2010; 13: 229-241.

» Holsboer-Trachsler E, Prieto R: Effects of pregabalin on sleep in generalized anxiety disorder. Int ] Neuropsychopharmacol 2013; 16: 925-936.
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Do licznych zalet pregabaliny nalezy zaliczy¢ réwniez: szerokie spektrum aktywnosci zaréwno przeciw psychotycznym, jak
i somatycznym objawom GAD, skuteczno$¢ i dobra tolerancje u pacjentéw w podesztym wieku, niski potencjat interakeji lekowych,
niskie ryzyko naduzywania, minimalne ryzyko objawéw odstawiennych i tzw. leku z odbicia podczas wycofywania leku przez co
najmniej tydzien. Dysfunkcje seksualne nie sg znaczagcym objawem niepozadanym (w przeciwienstwie do SSRI/SNRI).

W przypadku tego leku, niemetabolizowanego w watrobie i niemal w caloéci eliminowanego przez nerki, nalezy pamietaé
o koniecznosci dostosowania dawki u pacjentéw z niewydolnosciag nerek (np. 225 mg w 2-3 dawkach podzielonych). Pacjenci
dializowani moga wymaga¢ dodatkowej dawki 25-100 mg po dializie.

Bezsennos¢ w zaburzeniach depresyjnych

Bezsennosc jest oglgdaniem wlasnego wnetrza w czarnym lustrze nocy
- Halina Auderska

Dane epidemiologiczne sg zatrwazajace: szacuje sie, ze okoto 5% ludnosci calego $wiata choruje na depresje, w Polsce okoto 1,5 mln
0s6b. W ciaggu ostatniej dekady liczba chorych wzrosta o blisko 20%, coraz czgéciej problem dotyczy ludzi mtodych i zdrowych.
Depresja stala si¢ najczestsza przyczyna przewleklej niepelnosprawnosci.

Przyczyny tych rosnacych wskaznikéw nie sa oczywiste. Czy w ciggu ostatniej dekady zmienita si¢ biologia mézgu? Czy u ludzi nagle
zaczely wystepowa¢ potezne deficyty w ukladach monoaminergicznych? Czy winowajca jest stan zapalny toczacy sie w naszych
mozgach i powodowany przez zanieczyszczenie sSrodowiska? A moze codzienny poziom stresu jest tak duzy (co piata kobieta i co
si6dmy mezczyzna doswiadcza go kazdego dnia - ryc. 3**), ze nieustannie pracuje u nas o§ podwzgdrze-przysadka-nadnercza,
co zwieksza ryzyko zachorowania na depresje? Moze przyczyna sg nieodpowiedni sposob zywienia (Zywnos¢ przetworzona,
pokarmy stodkie, wysokokaloryczne) i uzywki? A moze wskutek stresu przestata dziala¢ neurogeneza w hipokampie? Zdaniem
Dra Adama Wichniaka nie jest wykluczone, ze wszystkie powyzsze czynniki sumuja sie, co skutkuje zwiekszong zapadalnoscia
na choroby psychiczne. Z pewnodcig jeste§my spoleczenstwem rozregulowanym biologicznie - ludzie odeszli od naturalnego
wysitku fizycznego w ciagu dnia, w §wietle dziennym, od unikania $wiatla wieczorem.

Co z tego wszystkiego wynika? By¢ moze trzeba postawi¢ odwazng teze, ze najlepsza forma prewencji i leczenia zaburzen
psychicznych jest promowanie zdrowego stylu zycia: dbanie o aktywnos¢ fizyczng (w tym seksualng), o zdrowy styl odzywiania sie
(w tym unikanie substancji i uzywek), o higiene psychiczng i radzenie sobie ze stresem oraz, co niezwykle istotne, o zdrowy sen.

GFK

Jak czesto borykamy sie ze stresem?

Stres jest zjawiskiem powszechnych — 98% Polakéw odczuwa go przynajmniej od czasu do czasu. Na co
dzien ze stresem zmaga sie niemal co pigty Polak. Czesciej stresujg sie kobiety oraz osoby mtodsze.

Jak okreslit(a)by Pan(i) czestotliwos¢ swojego stresu? i i

= Kazdego dnia ‘E 18%

® Przynajmniej raz
w tygodniu

= Sporadycznie

R | i

Stres jest tez uzalezniony od poziomu miesiecznego dochodu
gospodarstwa — przy najnizszych dochodach (do 2.000 zi) czesciej 56%) 4% 549%) 6% .
obserwujemy stres na co dzien (25%), przy dochodach powyzej 46%|
Sredniej krajowej (4.000-6.000 zi) stres czesciej wystepuje z
czestotliwoscia przynajmniej raz w tygodniu (59%), a przy rﬂ 18% 19% m_\

g g i -

najwyzszych dochodach (ponad 8.000 zt) czesciej brak stresu (7%). 1824 lat 25-34 Iat 3544 | at 45-54 | at 55-64 lat 65+

Podstawa: wszyscy respondenci, n=1000

Ryc. 3. Jak czgsto borykamy sig ze stresem? Zrédto: Polacy a stres. Raport z badania ilosciowego. GFK, Warszawa, 22 marca 2016 1.

98 2 Polacy a stres. Raport z badania ilosciowego. GFK, Warszawa, 22 marca 2016 .
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Czy jednak oddziatywania skoncentrowane na poprawie snu znaczaco wplywaja na wyniki leczenia depresji i istotnie zmniejszaja
ryzyko zachorowania? Wspélczesny styl zycia i wspoltczesne srodowiska pracy nie sprzyjaja trosce o zdrowy sen. W Polsce odsetek
ludzi skarzacych si¢ na bezsenno$¢ rosnie — w 1992 r. byto ich 24% (CBOS), w 2005 36% (OBOP), a w 2012 r. juz 50,5% (58,9% kobiet
141,4% mezczyzn) (badanie czynnikéw ryzyka choréb ukladu sercowo-naczyniowego NATPOL)®. Kobiety chorujg 1,5 razy czesciej niz
mezczyzni. Dane dla Polski s3 wyjatkowo wysokie, podobne odnotowano jedynie w Turcji, niemniej i tak w wigkszosci krajow europejskich
okolo 1/3 populagji zglasza okresowe problemy ze snem®. Pacjenci, tak jak lekarze, przynajmniej poczatkowo, nie przywigzuja wiekszej
wagi do tych problemdw - zglasza je lekarzowi jedynie 21% oso6b, ktére majg krétkotrwate okresy bezsennosci, i tylko 37% z przewlekla
bezsennoscia. Prébuja radzi¢ sobie sami, co grozi utrwaleniem bezsennosci. Dzieje sie tak dlatego, ze przewlekty niedobér snu zmienia
mozg - nie wylacza si¢ on w nocy i staje hiporeaktywny, szczegélnie w obszarach odpowiedzialnych za myslenie abstrakcyjne, za kontrole
impulséw, czyli w korze przedczotowej. Pojawia si¢ btedne koto - bezsennos¢ dwukrotnie zwieksza ryzyko zachorowania na depresje,
z kolei objawy depresyjne sg istotnym czynnikiem ryzyka wystapienia bezsennosci.

Zwiazek depresji z bezsenno$cia jest bardzo $cisty — wérdd chorych na depresje bezsenno$é, w zaleznosci od cigzkosci zespolu
depresyjnego, zgtasza od 60% do 90% pacjentéw. Bezsenno$¢ jest najczgstszym objawem prodromalnym, ale i rezydualnym
depresji i istotnym czynnikiem jej nawrotu. Leczenie przeciwdepresyjne moze nasila¢ zaburzenia snu - stwierdzono, ze bezsenno$¢
utrzymuje si¢ u ponad 30% pacjentéw w trakcie leczenia podtrzymujacego fluoksetyna®. Co wiecej, zmiany nie s jedynie
subiektywnymi odczuciami chorych, mozna je obiektywnie potwierdzi¢ w badaniu polisomnograficznym - czesciej niz osoby
zdrowe majg oni problemy z za$nieciem, cze¢sciej budza si¢ w ciagu nocy, ich sen jest bardziej plytki, wystepuje inna dystrybucja
snu REM. Pacjenci odbieraja swoj sen jako przerywany, nieregenerujacy, ptytki, zaburzony.

Jak mozemy pomoc? Przede wszystkim nalezy reagowal na wczesnym etapie (gdy stres skutkuje bezsenno$cia), zanim
zaburzenia si¢ utrwalg. Aktualne zalecenia Amerykanskiego Towarzystwa Lekarskiego (American College of Physicians, ACP)
jako poczatkowg metode leczenia u dorostych pacjentéw z przewlekla bezsennoécig zalecajg terapie poznawczo-behawioralng
bezsennosci (cognitive behavioural therapy for insomnia, CBT-1)*. Leczenie farmakologiczne mozna stosowaé jedynie w przypadku,
gdy metody psychoterapeutyczne okaza sie niewystarczajace. Nawet wtedy jednak pacjent powinien przyjmowac leki nasenne
krétkotrwale. Zatem terapie zaczynamy od monitorowania przebiegu leczenia, edukacji z wykorzystaniem pomocy: broszur, ksigzek,
stron internetowych. Ludzie nie rozumiejg, ze powinni czas w 16zku skracaé, zamiast go wydluza¢, ze sama ekspozycja na $wiatto
(np. tabletu) w poznych godzinach wieczornych moze powodowa¢ problemy z zasypianiem, ze brak aktywnosci fizycznej w ciagu
dnia moze przektada¢ sie na bezsennos¢. Wprowadzenie juz tak prostych zasad higieny snu (30 min wysitku kazdego dnia, unikanie
zasypiania na sife i przewleklego stosowania lekéw, umiejetne stosowanie metod treningu relaksacyjnego, technik restrukturyzacji
poznawczej) moze poprawic jego jakos¢ u wielu oséb.
Dorosly cztowiek powinien spa¢ okoto 7 godzin,
NIE / \ TAK
SSRI, bupropion, Sedatywny LPD

Wenlafaksyna lub agomelatyna

v \ " v

Pogorszenie lub
utrzymywanie sie
bezsennosci

Bezsennos¢
istotna klinicznie?

osoba starsza, po 65. roku zycia — 6-7. Absolutnie

nie ma powodu, by spedza¢ w tozku wigcej czasu.

o Pacjentowi z utrwalona bezsenno$cig trzeba
Ustapienie
bezsennosci

Ustapienie

bezsennosci pos$wieci¢ znacznie wiecej uwagi - 7-8 spotkan

z psychologiem w nurcie terapii poznawczo-

-behawioralnej, najlepiej w formie terapii grupowej
(najbardziej efektywnej w aspekcie skutek/koszty).

Kontynuuj
leczenie

Kontynuuj
leczenie Jesli chodzi o leki - w krotkim czasie sg skuteczne
i warto z nich korzystaé. Stwierdzono, iz leczenie
bezsennosci wspolistniejacej z innymi schorzeniami —

jakimikolwiek - poprawia skuteczno$¢ leczenia tych

Opcja 1.:

Dodatkowa interwencja:
zolpidem, zaleplon, zopiklon,
benzodiazepina,
trazodon, mirtazapina,
tréjpierscieniowy LPD
+ terapia behawioralna

Opcja 2.:
Zmiana leczenia:
mirtazapina, mianseryna,
trazodon,
tréjpierscieniowy LPD
+ terapia behawioralna

schorzen. Mozna dodac¢ lek nasenny, ale tez od razu
LPD promujacy sen — takie postepowanie sprawdza
sie szczegolnie u 0sob z duzym niepokojem i lekiem.
Bardzo dobra formga terapii sa sedatywne LPD (lub
agomelatyna) (ryc. 4).

Ryc. 4. Leczenie depresji wspStwystepuijgcej z bezsennoscig, niepokojem (na podstawie: Jindal i Thase, 2004%°)

» Nowicki Z, Grabowski K, Cubata WJ: Rozpowszechnienie subiektywnej bezsennosci w populacji polskiej. Psychiatr Pol 2016; 50: 165-173.

% Riemann D, Baglioni C, Bassetti C: European guideline for the diagnosis and treatment of insomnia. J Sleep Res 2017; 26: 675-700.

¥ Wichniak A, Wierzbicka A, Jernajczyk W: Sleep and antidepressant treatment. Curr Pharm Des 2012; 18: 5802-5817.

% Qaseem A, Kansagara D, Forciea MA et al.; Clinical Guidelines Committee of the American College of Physicians: Management of chronic insomnia
disorder in adults: a clinical practice guideline from the American College of Physicians. Ann Intern Med 2016; 165: 125-133.

# Jindal RD, Thase ME: Treatment of insomnia associated with clinical depression. Sleep Med Rev 2004; 8: 19-30.
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Zaburzenia emocjonalne u kresu zycia — sesja firmy Pfizer

Cierpienie nie uszlachetnia
- Jozef Tischner

Sesja miata wyjatkowa forme dialogu - byta realizowana i prowadzona wspdlnie przez Prof. Dominike Dudek z Zaktadu Zaburzen
Afektywnych Katedry Psychiatrii Uniwersytetu Jagiellonskiego, Collegium Medicum (UJ CM) w Krakowie oraz Dr Teres¢ Weber,
specjaliste anestezjologii i intensywnej terapii oraz medycyny paliatywnej w Szpitalu Uniwersyteckim w Krakowie. Dr Weber,
ktéra medycyna/opieka paliatywna (hospicyjna) zajmuje sie od 25 lat, podkreslala, ze rozmowa z Prof. Dudek ma dla niej wymiar
symboliczny, odzwierciedla bowiem sytuacje na oddziatach hospicyjnych - towarzyszenie cztowiekowi w okresie umierania,
zaspokajanie jego wielorakich potrzeb wymaga dziatan zespotowych, w tym réwniez, a moze przede wszystkim, wsparcia psychiatry,
psychoterapeuty, psychologa. Bez tej pomocy lekarz, ktory zajmuje sie gléwnie fizycznoscia w okresie terminalnym, nie mogtby
skutecznie zapobiegac i znosi¢ cierpienia pacjenta i jego bliskich, a taki jest przeciez cel medycyny paliatywnej (tac. palium - plaszcz
otulajacy cierpigcego chorego).

Holistyczna koncepcja cztowieka zaktada wzajemne przenikanie sie sfery fizycznej i psychicznej i doskonale te wspotzalezno$é widaé
u pacjentdéw terminalnych. Dr Weber podkreslata, ze zyjemy wsrod ludzi i wérdd ludzi powinnis$my umiera¢ — najgorsza $miercig
jest $mier¢ w samotno$ci. Znamienne, ze dzi$ czesciej méwimy, ze cztowiek odchodzi, a nie umiera — by¢ moze dlatego, ze boimy
sie stwierdzen bardziej adekwatnych i jednoznacznych, niosgcych ze soba niechciane konotacje: nieuniknionego cierpienia (takze
duchowego, egzystencjalnego) czy bolu (z podobnych powodéw Zle kojarzy sie stowo hospicjum, ktére postrzegamy — niestusznie —
jako oznaczajace przytulek dla umierajacych).

Trzeba pamietad, ze bol fizyczny i bol psychiczny, cho¢ pokrewne, to dwa rézne zjawiska. Obecnie z tym pierwszym doskonale sobie
radzimy - dysponujemy ogromnym arsenatem lekéw znoszacych bél. Czyms innym i bardziej ztozonym sg cierpienia psychiczne:
z1o$¢ (emocja czesta u pacjentéw z chorobg terminalng, bélem przewlektym; koreluje z percepcja bélu), czesto przybierajaca
forme agresji, lek (napadowy, GAD, PTSD), bezsennos¢ (wynikajaca np. z dusznosci), depresja (wystepujaca u 18-50% pacjentow
z przewleklymi dolegliwo$ciami somatycznymi), naturalne u pacjentéw, ktorzy majg swiadomos¢ bliskiej $mierci. To wlasnie te
dolegliwosci i negatywne emocje stanowia najwieksze wyzwanie opieki paliatywnej. Nie jest ona i nigdy nie bedzie mozliwa bez
wsparcia psychologa, psychoonkologa (ale tez pracownikéw socjalnych, prawnikéw, wolontariuszy).

Lek towarzyszy pacjentom w chorobie terminalnej niemal zawsze, nalezy go jednak odrdéznia¢ od lgku przybierajacego forme
zaburzen wymagajacych interwencji — psychoterapeutycznej (krétkoterminowej — CBT), ale i farmakologicznej (stosowania
lekéw przeciwdepresyjnych, w tym z grupy SSRI, np. sertraliny, pochodnych benzodiazepin, np. alprazolamu). Podobnie jest
z bezsennoscig — bywa pochodng negatywnych mysli, bolu, dusznosci i te réwniez nalezy eliminowad, stosujgc LPD (np. trazodon,
mianseryne, mirtazapine czy agomelatyne) czy edukujac pacjenta w zakresie higieny snu.

Najistotniejszym problemem emocjonalnym zawsze jednak bedzie depresja. Objawy zespotu depresyjnego, polegajace na obnizeniu
nastroju, placzliwosci, lekach, zaburzeniach snu, pobudzeniu czy apatii, s3 zjawiskiem typowym w fazie terminalnej choroby.
Nieleczona depresja intensyfikuje doznania bélowe i powoduje znaczne cierpienie, pogarsza rokowanie i jakos$¢ zycia, mozna nawet
powiedzied, ze to zycie skraca. Wiaze si¢ z glebokim przezywaniem utraty: zdrowia, niezalezno$ci, mozliwosci realizowania planéw
zyciowych. Prof. Dudek przywolala my$l Antoniego Kepinskiego, ktory napisal w Melancholii, ze smutek jest dola czlowieka -
owszem, smutek tak, ale nie depresja. Chorego terminalnego z depresja mozna i nalezy skutecznie leczy¢ - dysponujemy
duzym wyborem LPD, réznych dla depresji hipo- i hiperaktywnej (sertralina, escitalopram, trazodon, mirtazapina, mianseryna,
amitryptylina itd.). W opiece paliatywnej bardzo czeste sg zespoly pobudzenia charakteryzujace si¢ omamami, urojeniami,
pobudzeniem ruchowym, lgkiem, dezorientacja w czasie i przestrzeni. W leczeniu stosujemy wtedy benzodiazepiny — w pobudzeniu
i lekach (alprazolam), oraz kwetiapine, olanzapine lub, doraznie, haloperidol - w stanach urojeniowych. Czasem farmakoterapia
(ktéra ma odroczony czas dzialania) musi by¢ wdrozona jeszcze przed przeniesieniem pacjenta na oddzial paliatywny, z ktérego
oczywiscie moze on wréci¢ do domu (po ustaleniu leczenia).

Depresja nasila dolegliwosci bélowe, a takze zmienia prog tolerancji bolu, czyli takie jego natezenie, ktore cztowiek jest w stanie
znie$¢. Prog ten zmienia si¢ pod wplywem stanu emocjonalnego, aktualnej kondycji fizycznej, poznawczego opracowania sygnatu
bélowego (np. systemu przekonan na temat choroby bedacej przyczyna bdlu). Mozliwosé¢ tolerowania bolu silnie zalezy od depres;ji
ileku oraz od zwigzanych z nimi subiektywnych odczué¢. Wiemy dzis, ze bol przewlekly (w odroznieniu od ostrego, alarmujacego)
nie ma korzysci adaptacyjnych. Wpadamy zatem w bledne koto - silnie odczuwany bdl zwigksza lek i przygnebienie, poczucie
beznadziei.

Prof. Dudek zwrécita uwage, ze w przypadku depresji u pacjentéw z chorobg nowotworowa powinni$my zaczynac¢ terapie od matych
dawek, powoli zwiekszanych (aby unikaé objawdw niepozadanych), pamieta¢ o opéznionym dziataniu leku, monitorowa¢ stan
somatyczny i stosowane leczenie przeciwnowotworowe, powoli wycofywac lek (aby unikng¢ objawéw odstawiennych), wreszcie
ostroznie stosowa¢ SSRI w polaczeniu z lekami przeciwbdlowymi (tramadolem, opioidami), ze wzgledu na ryzyko wywotania
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zespolu serotoninowego. Pacjenci z nowotworem i ciezkim zaburzeniem depresyjnym przejawiajg zwiekszone ryzyko zachowan
samobdjczych, dotyczy to zwlaszcza chorych z duzymi dolegliwo$ciami bélowymi. Zdarza si¢ tez, ze nie chcg kontynuowac leczenia
choroby somatycznej.

Kazdy czlowiek ma prawo do godnej, dobrej $mierci, cho¢ dzis trudno stwierdzi¢, co to okreslenie znaczy. Dr Weber zauwazyta,
ze z jej rozméw z ludZmi wynika, iz kazdy wyobraza sobie ten moment inaczej. W Polsce nigdy nie prowadzono badan, co to
jest dobre umieranie. Niemniej warunki dobrej $mierci (ars moriendi) zostaly okres§lone wielokrotnie, m.in. w Wielkiej Brytanii
(w 1999 1.*%) - z powodzeniem mozna by je przenie$¢ réwniez na polski grunt. Niestety nie wszystkie punkty sg w naszym
kraju oczywiste i réwnie tatwe do przyjecia jak w panstwach Unii Europejskiej. Przyktadem moze by¢ zasada: ,Wolno mi odej$¢
wtedy, gdy jest na to pora, i nikt nie bedzie bezcelowo przediuzal mego zycia”. Céz to wlasciwie znaczy? Na rodzimym gruncie
postulat ten wymaga uszczegdlowienia i uprzedniego odrdznienia zaniechania terapii uporczywej, daremnej od eutanazji (ktérej
opieka paliatywna sie stanowczo sprzeciwia). Zgodnie z pryncypiami opieki paliatywnej absolutnie nie wolno bez uzasadnionej
przyczyny przedtuzaé zycia pacjenta, wolno natomiast, w celu wyttumienia dolegliwosci niemozliwych do opanowania w inny
sposob (bolu, dusznosci, nudnosci, wymiotéw, depresji, niepokoju, strachu, bezsennosci, cierpienia spotecznego — poczucia
samotnosci i bezradnosci, cierpienia egzystencjalnego/duchowego - myslenia o §mierci, utraty sensu zycia, poczucia winy,
pobudzenia psychoruchowego), zastosowac tzw. sedacje terminalng. Polega ona na wywolaniu snu i wylaczeniu §wiadomosci
u chorego - nie przyspiesza jego $mierci, chociaz w pewnych sytuacjach klinicznych moze do niej doprowadzi¢. Papieska Rada ds.
Duszpasterstwa Stuzby Zdrowia w Karcie Pracownikéw Stuzby Zdrowia dopuszcza utrate $wiadomosci przez chorego na skutek
dziatan znieczulajacych, ,,0 ile celem takich dzialan nie jest bezposrednie pozbawienie pacjenta §wiadomosci i wolnosci, lecz

ztagodzenie bolu™.

Dr Weber podkredlila, ze z pacjentem terminalnym trzeba rozmawia¢, takze o trudnych kwestiach - najlepiej w jego domu.
Korzy$¢ zawsze jest obopdlna, gdyz od chorych mozemy si¢ wiele nauczy¢: wielu z nich wykazuje sie ogromng samoswiadomoscia
i madroscia, twierdzac, ze spokdj daje im poczucie dobrze przezytego Zycia.

0 czym jeszcze warto wspomnie¢

Trudno w jednym, nawet do$¢ obszernym oméwieniu zebrac i zreferowa¢ wszystkie najwazniejsze wystapienia, niczego istotnego
z nich nie pomijajac. W ciggu dwdch dni intensywnych obrad w Zakopanem wygltoszono niemal 30 wykladéw, przedstawiono
ponad 1000 slajdéw, zadano dziesigtki pytan... W niniejszym sprawozdaniu/relacji przyblizylismy jedynie wybrane tematy.
Niemniej frapujacych wystapien bylo duzo wiecej. W telegraficznym skrécie:

1. Czy depresja u mezczyzn wystepuje rzeczywiscie rzadziej niz u kobiet? Absolutnie nie. W najnowszych badaniach
przeprowadzonych wéréd kierowcdw australijskich ciezaréwek — truckéw (n = 91), ktoérych wyniki zreferowal Dr Stawomir
Murawiec z Centrum Terapii Dialog w Warszawie, 22% mezczyzn spelniato kryteria depresji wedtug Amerykanskiego
Towarzystwa Psychiatrycznego (American Psychiatric Association, APA). Autorzy pracy podzielili objawy depresji na skierowane
do wewnatrz - internalizing (smutek, samoobwinianie, anhedonia) i na skierowane na zewnatrz - externalizing (agresja, zto$¢,
naduzywanie alkoholu i narkotykéw, pracoholizm, zachowania ryzykowne). Okazalo sie, ze wirdéd 20 mezczyzn z rozpoznaniem
ciezkiej depresji wg APA dominowaly objawy eksternalizacyjne. Z drugiej strony az 46% badanych do$wiadczalo smutku,
41% obnizenia samooceny i zaufania do siebie, 40% poczucia zmeczenia, a 37% zaburzen snu, czyli klasycznych objawéw
internalizacyjnych. To zaskakujacy wynik, zwazywszy ze w powszechnej opinii praca transportowcow jest zdominowana przez
meska kulture podkreslajacg niezachwiany stoicyzm wobec wydarzen, niezaleznos¢ i kontrole nad emocjami.

Czy zatem rzeczywiscie jest tak, ze kobiety dwa razy czeéciej chorujg na depresje niz mezczyzni? Badanie Rice’a i wsp. temu
przeczy*?, podobnie jak badanie Martin i wsp. z 2013 r. - stwierdzono w nim, na podstawie analizy danych reprezentatywnej
grupy ponad 5500 dorostych mieszkancow Stanéw Zjednoczonych, ze depresja wystepowala istotnie statystycznie czedciej
u mezezyzn - u 26,3% badanych - niz u kobiet — u 21,9%%.

* The Future of Health and Care of Older People: The Best is Yet to Come. Age Concern, London 1999. Dostepne na stronie: https://www.siis.net/
documentos/Digitalizados/93461_The%20future%200{%20healt%20and%20care.pdf.

1 Papieska Rada ds. Duszpasterstwa Stuzby Zdrowia: Karta Pracownikéw Stuzby Zdrowia (1995). http://www.incet.uj.edu.pl/dzialy.
php?l=pl&p=33&i=3&m=30&j=1&z=0&k=3&id=13&n=10.

32 Rice SM, Aucote HM, Eleftheriadis D et al.: Prevalence and co-occurrence of internalizing and externalizing depression symptoms in a community
sample of Australian male truck drivers. Am ] Mens Health 2018; 12: 74-77.

# Martin LA, Neighbors HW, Griftith DM: The experience of symptoms of depression in men vs women: analysis of the National Comorbidity Survey
Replication. JAMA Psychiatry 2013; 70: 1100-1106.
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Kobiecy wariant depresji

Meski wariant depresji

(zesciej drazliwos¢ zwiazana z niemoznoscia wywiazania sie z obowiazkéw
Nieuzasadnione wybuchy ztosci, wywotujace poczucie winy

Agresja w stosunku do dzieci zwigzana ze zmeczeniem i nadwrazliwoscia na bodzce
Dominagja leku

L+Lnieczulenie bolesne” —,Ja juz nie kocham swoich dzieci”

Objawy somatyzacyjne (np. maski bélowe)

Btedne diagnozy zaburzen histrionicznych i lekowych

Zachowania typu acting-out (utrata kontroli nad pewnymi zachowaniami)
Imniejszenie kontroli nad swoja impulsywnoscia

Zachowania antyspoteczne

Naduzywanie substandji

Obnizenie tolerandji stresu

Niepokdj

Brak zadowolenia

Depresyjny styl myslenia

Tab. 1. Meski i zetiski wariant depresji (wg wykladu Prof. Dominiki Dudek i Dra Stawomira Murawca)

2. Oprdcz farmakoterapii i psychoterapii istnieja tez inne formy oddzialywania:

+ Zastosowanie techniki hipnozy w leczeniu zaburzen nastroju. Metoda ta, wciaz zbyt mato popularna, pozwala na bardziej
dynamiczne oddzialywania na réznego rodzaju potrzeby pacjenta. O wykorzystaniu hipnozy w zaburzeniach afektywnych
zajmujaco opowiadal Dr Michal Mielimaka z Katedry Psychoterapii U] CM w Krakowie. U pacjenta w stanie hipnotycznym,
dzieki sile sugestii, mozna poszerzy¢ rozumienie natury choroby, wzmocnic jego ego, wspiera¢ korzystne zmiany w przezywaniu,
m.in. w drodze zastosowania sugestii posthipnotycznych, jak réwniez zmniejszy¢ nasilenie dolegliwosci somatycznych
wystepujacych w przebiegu choroby afektywnej jednobiegunowej. Wywolywanie u pacjentéw emocji przyjemnych (radosci,
spokoju, poczucia rozluznienia) przeciwdziala utrwaleniu obnizenia nastroju i wzmacnia przymierze terapeutyczne, tym samym
prowadzac do wzrostu adherence (stosowania sie do zalecen lekarza — wptywa korzystnie na rezultaty farmakoterapii).

+ Wielowymiarowa ocena wydolnosci i sprawnosci fizycznej u pacjentéw z depresja. Stwierdzono, ze ¢wiczenia fizyczne mialy
wplyw od umiarkowanego do znacznego na objawy depresyjne w poréwnaniu z nie¢wiczacymi grupami kontrolnymi, a takze
ze leczenie skojarzone (farmakoterapia + ¢wiczenia) w poréwnaniu z sama farmakoterapia cechowato si¢ umiarkowanie wiekszg
skutecznoécig®. Podobne efekty uzyskano w przypadku depresji lekoopornej*. Anna Jasiiska-Mikotajczyk z Kliniki Psychiatrii
Dorostych w Poznaniu zreferowata wyniki wlasnych badan na ten temat, potwierdzajacych gorsza wyjsciowa wydolnos¢
fizyczna pacjentéw z depresja (1 = 40). Co istotne, regularne treningi fizyczne podnoszg sprawnos¢, poprawiajg stan psychiczny
i somatyczny. Warto takze pamietac, ze aktywno$¢ fizyczna (zwlaszcza w mlodym wieku) zmniejsza ryzyko depresji (im wieksza
aktywnos¢, tym mniejsze ryzyko zachorowania na depresje) oraz ze ¢wiczenia stymuluja neurogeneze réwniez u oséb starszych.

+ Wplyw deprywacji snu z nastepowym przesunieciem fazy snu w depresji lekoopornej na uklad hormonalny i cytokiny.
Kolejny projekt z Poznania. Ewa Dopierala przedstawila wyniki wtasnych badan nt. skutecznoséci chronoterapii, metody
maloinwazyjnej i bezpiecznej, w zaburzeniach depresyjnych lekoopornych. Deprywacja snu polega na catkowitym jego
pozbawieniu (czyli pozostawaniu w stanie czuwania przez 36 godzin) z nastepowym przyspieszeniem fazy snu (majacym
na celu synchronizacje faz snu, ktére sa przesuniete w depresji, z innymi rytmami biologicznymi). W przeprowadzonym
badaniu autorzy odnotowali poprawe w zakresie objawdw depresji u 48% pacjentéw (10 badanych). Warto jednak pamigtac,
ze efekt przeciwdepresyjny po kolejnej przespanej nocy zanika u 80% respondentdw, jesli jednoczesnie nie stosuje sie innych
metod terapii (w tym farmakoterapii).

3 Kvam S, Kleppe CL, Nordhus IH et al.: Exercise as a treatment for depression: a meta-analysis. ] Affect Disord 2016; 202: 67-86.
* Mota-Pereira J, Silverio ], Carvalho S et al.: Moderate exercise improves depression parameters in treatment-resistant patients with major depressive

disorder. J Psychiatr Res 2011; 45: 1005-1011.
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