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Wspblczesna klasyfikacja zaburzen psychicznych (ICD-10) opiera si¢ na zato-
zeniu, ze podstawowym objawem nerwic jest Igk. W zaleznosci od rodzaju
objawow i przebiegu wyodrebnia si¢ kilka zaburzen:

— fobie (unikanie okreSlonych sytuacji w obawie przed pojawieniem si¢
leku), w tym:

e agorafobie (czesto wspolistniejace z lekiem napadowym — unikanie miejsc
publiczaych, thumu, podrézy),

e fobie spoleczne (unikanie sytuacji spolecznych wynikajace z obawy przed
ocena ludzi z otoczenia),

e inne specyficzne fobie (Igk przed zetknieciem z konkretnymi przedmiota-
mi, zwierzetami, sytuacjami),

— lek napadowy (nawracajace napady panicznego lgku, nie zwiazanego z kon-
kretna sytuacja i nie dajacego sie przewidziec),

— lgk uogélniony (utrzymujacy si¢ przez co najmniej 6 miesiecy stan napiecia
i obaw, wystepuje bez przyczyny somatycznej),

— zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne (natretne mysli — obsesje lub czynnosci
— kompulsje),

— zaburzenia wystepujace pod postacia somatyczna (dtugotrwale — co najmniej
przez 2 lata — utrzymujace si¢ skargi na liczne i zmienne dolegliwoSci
somatyczne), w tym zaburzenia hipochondryczne.

Opisywana w poprzedniej klasyfikacji nerwica depresyjna jest obecnie

— jako przewlekle zaburzenie nastroju — klasyfikowana wsrod zaburzen afek-

tywnych jako dystymia.

FOBIE

Jedli fobie powoduja znaczne zaklocenie funkcjonowania psychospolecznego
celowe jest podjecie leczenia, ktore polega na stosowaniu psychoterapii
i lekow. Sposrod oddziatywan psychoterapeutycznych najwiecej danych prze-
mawia za skuteczno$cia terapii behawioralnej (konfrontacji z bodZcem lub
sytuacja wywolujaca Igk i desenzytyzacji, np. poprzez stosowanie technik
relaksacyjnych) i terapii poznawczej (restrukturyzacii).
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Malo jest danych poroéwnujacych wyniki leczenia farmakologicznego fobii
wystepujacych jako jedyne zaburzenie Ickowe. W lgku przed publicznym wy-
stepowaniem (,,Iek sceniczny”, trema) zastosowane na 1,5-2 godziny przed
wystepem, beta-blokery (propranolol 10-40 mg, oxyprenolol 40-80 mg, nado-
lol 1020 mg) redukuja napigcie i objawy somatyczne lgku.

W fobiach spolecznych wykazano poprawe w zakresie ogolnego poziomu
leku, reakcji unikania i nadwrazliwoéci na oceng¢ po leczeniu selektywnymi
inhibitorami wychwytu serotoniny (paroksetyna 20 mg/24 h (70), citalopra-
mem 20-60 mg/24 h (2) i RIMA (moklobemidem 300-600 mg/24 h) (41,55).

Wykazano takze w fobiach skuteczno$¢ klomipraminy, ktora jednak ze
wzgledu na objawy niepozadane nie jest lekiem preferowanym (71).

Chociaz wykazano, ze benzodiazepiny w izolowanych fobiach znosza lek
i fobijne unikanie, to jednak leki z tej grupy stosuje si¢ tylko doraznie. Wiaze
sie to nie tylko z ryzykiem uzaleznienia, ale takze z danymi o rychtym nawrocie
objawow po (nawet powolnym i stopniowym) odstawieniu dlugotrwale poda-
wanych benzodiazepin (71).

NAPAD LEKU I LEK NAPADOWY

Napad leku jest nieoczekiwanym, wystepujacym bez znanej przyczyny, uczu-
ciem silnego strachu polaczonym z objawami wzbudzenia autonomicznego
(takimi jak kotatanie serca, zlewne poty, dreszcze, omdlenie, zawroty glowy),
z dolegliwosciami somatycznymi (ucisk w zoladku, bol w klatce piersiowej,
dretwienie konczyn, brak tchu, bole glowy, zaburzenia trawienia), z poczuciem
zagrozenia, lgkiem przed smiercia lub choroba psychiczna.

Jesli napady powtarzaja si¢ i co najmniej przez miesiac utrzymuje si¢ lek
przed kolejnymi napadami lub ich skutkami albo gdy zaklocaja one zwykle
funkcjonowanie, wowczas zaburzenie okreslamy jako Igk napadowy.

Napady leku wystgpuja u ponad 10% ludzi, najczgsciej u osdéb miodych
(przed 25 r.z.). Ze wzgledu na czgsto odczuwane sensacje somatyczne chorzy
najczesciej zglaszaja si¢ do lekarza rodzinnego. Do momentu prawidlowego
rozpoznania lgku napadowego chorzy odwiedzaja zazwyczaj wielu lekarzy
(neurologdw, kardiologbw, gastroenterologbéw, laryngologéw) i mija w mie-
dzyczasie wiele lat (wedlug danych amerykanskich przecigtnie pacjent zglasza
sie 10 razy w ciagu 10 lat) (68). Wielu chorych poddawanych jest zbednym
badaniom angiograficznym, gastroenterologicznym, radiologicznym. Badania
epidemiologiczne wskazuja na to, ze az 1/2-2/3 napadowych zaburzen Igko-
wych jest blednie rozpoznawanych jako choroba somatyczna (anemia, dusz-
nica bolesna, arytmia, spastyczne schorzenie oskrzeli, niedotlenienie mozgu,
nadczynnos¢ tarczycy, padaczka, choroba Cushinga, zaburzenie funkcji przy-
tarczyc, pheochromocytoma). Zwlaszcza wtedy, gdy chory trafi do oddzialu
kardiologicznego w réznicowaniu rzadko uwzgledniany jest lek (24). Ale takze
znaczny jest odsetek chorych z lekiem napadowym wérdd pacjentéw leczonych
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z powodu bélu glowy (kilkanascie procent) i z rozpoznaniem drazliwego jelita
(29%) (7).

Pojedynczy napad lgku bardzo czesto jest zwiastunem lgku napadowego
lub choréb afektywnych. U 1/4 0s6b z jednorazowym lekiem i u 40% chorych
z powtarzajacymi si¢ napadami schorzenie przybiera przebieg przewlekly (4).
Niemal polowa chorych z lgkiem napadowym cierpi rownoczesnie na agora-
fobie. Objawy agrofobii sa uwazane czesto za wynik napadow lgku (7). U cho-
rych z agorafobia czeSciej wystgpuja napady leku wyzwalane sytuacyjnie
— typowe sytuacje to podrbézowanie w autobusie, metrze, przejazdy tunelem,
oddalenie od domu.

Po kilku latach choroby ponad polowa chorych unika aktywnos$ci poza
domem, a ponad 1/4 nie jest zdolna do pracy (42). Wielu chorych popada
w uzaleznienie od alkoholu, przyjmuje wiele zbednych lekow, ,leczy sig”
u chiromant6éw, bioenergoterapeutow. Az 1/4 chorych podejmuje proby samo-
bojcze (48).

Dlatego tez wszyscy lekarze, a zwlaszcza rodzinni i pogotowia, do ktorych
trafia wiekszoS$¢ osob cierpiacych na lgk napadowy (3/4 chorych) (40) powinni
dysponowaé wiedza umozliwiajaca prawidlowe postgpowanie.

U pacjenta, ktory zglasza si¢ z powodu wystapienia napadu leku lekarz
pierwszego kontaktu powinien przeprowadzi¢ badanie obejmujace:

e wywiad ogoino-lekarski, psychiatryczny, spoleczny

e wywiad rodzinny

e oceng¢ stanu psychicznego

e podstawowe badania laboratoryjne.

W czasie badania nalezy:

a) wykluczy¢ zwiazek napadu Igku z uzywaniem alkoholu, kofeiny i lekoéw
dzialajacych prolgkowo lub ktérych odstawienie moze powodowaé lek
(wykaz lek6w dzialajacych prolgkowo przedstawia tabela 1),

b) wykluczy¢ somatyczne przyczyny lgku (schorzenia somatyczne, ktoérym
towarzyszy lek zawiera tabela 2), przeprowadzajac w tym celu pod-
stawowe, ale niezbyt szeroko zakrojone badania:

- laboratoryjne (hematologiczne, proby czynnosci tarczycy),
— badanie ekg (a przy uzasadnionym podejrzeniu wypadania platka
zastawki trojdzielnej — echo-ekg),

c) ustali¢, czy nie wystgpuja inne zaburzenia psychiczne (zwlaszcza de-
presyjne),

d) ocenié funkcjonowanie zawodowe, spoleczne i w srodowisku rodzinnym
(dokladniejsze omowienie, patrz Puzynski i in. 1993 — 22).

Lekarz powinien przeprowadzi¢ psychoterapi¢ podtrzymujaca oparta na
wlasciwej relacji pacjent-lekarz, obejmujaca edukacje w celu zmniejszenia
obaw zwiazanych z lgkiem, nauczenie pacjenta stosowania prostych zadan
stuzacych do opanowania napadu lgku, a takze prostych technik terapeutycz-
nych (rézne metody behawioralno-poznawcze kontrolowanie oddychania, tre-
ning autogenny, terapi¢ poznawcza D. Clarka).
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Tabela 1. Leki dziatajace prolgkowo

alkohol (odstawienie) kwas walproinowy

amfetamina lewodopa

aminofilina lidokaina

antycholinergiczne metylofenidat

benzodiazepiny (odstawienie) monosodinm glutamate

barbiturany (odstawienie) neuroleptyki (akatyzja)

digitalis (przedawkowanie) preparaty tyroidowe

dopamina prokarbazyna

efedryna pseudoepinefryna

epinefryna przeciwgruzlicze (cykioseryna, izoniazyd)
fenylefryna obnizajace cisnienie (rezerpina, hydralazyna)
fenylpropanolamid salicylaty

kofeina sterydy

kokaina teofilina

Tabela 2. Schorzenia somatyczne, ktorym towarzyszy lek

Zaburzenia z ukladu sercowo-naczyniowego:
dusznica bolesna
wady wrodzone serca
zaburzenia rytmu
hipowolemia
zawal m. sercowego
choroby zastawek, zwlaszcza wypadanie platka zastawki mitralnej

Zaburzenia endokrynne:
hipokaliemia,
zaburzenia funkcji tarczycy, nadnerczy

Schorzenia immunologiczne: anafilaksja, lopus erythematodes

Schorzenia metaboliczne: anemia, hipoglikemia, hiponatremia, hiperkaliemia, hipertermia,
porfiria

Zaburzenia neurologiczne: ataksja, drzenia samoistne, zespoly pourazowe,
zespot niespokojnych noég, schorzenia drgawkowe, zawroty glowy

Choroba wrzodowa
Nowotwory: carcinoid, insulinoma, pheochromocytoma

Zaburzenia z vkladu oddechowego: choroby spastyczne oskrzeli, zapalenie phuc,
obrzek i zator phuc, niewydolno§é oddechowa

W okresie po napadzie leku, zwlaszcza w ciagu miesiaca po napadzie,
nalezy oceni¢ stan zdrowia pacjenta, ze zwrOceniem szczegdlnej uwagi na
mozliwo$¢ pojawienia sig zaburzen psychicznych.

U chorego z przebytym wigcej niz jednym napadem lgku nalezy:
1. Ustali¢ rozpoznanie po wykluczeniu somatycznych przyczyn napadow
leku i innych niz lgkowe zaburzen psychicznych, zwlaszcza depresii.
2. Oceni¢ nasilenie i czgstos¢ napadow (celowe jest zastosowanie jednego ze
standardowych narzedzi oceny, np. Panic Disorder Severity Scale) (11, 28, 67).
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3. Oceni¢ wplyw zaburzeri lgkowych na funkcjonowanie spoleczne i sa-
mopoczucie.

4. Poinformowaé pacjenta o dostgpnych formach leczenia psychoterapia
i innych mozliwosciach leczenia.

5. Ocenié¢ potrzebe leczenia specjalistycznego (psychiatrycznego) w przy-
padku wspolistnienia depresji lub innych zaburzen i odpowiednio skie-
rowac pacjenta.

6. ZapewniC wspOlpracg rodziny pacjenta.

7. Przeprowadzié¢ leczenie farmakologiczne we wspolpracy z psychologiem
po uzyskaniu konsultacji psychiatrycznej.

8. Zwraca¢ uwage na funkcjonowanie pacjenta po ustapieniu zaburzen
lekowych i na ewentualne pojawianie si¢ wczesnych objawdw nawrotu
zaburzen.

Z przedstawionych zadan wynika, ze szkolenie lekarzy pierwszego kontaktu
(rodzinnych) powinno obejmowaé rozpoznawanie zaburzen Igkowych, roz-
nicowanie zaburzen psychicznych, a takze podstawy psychoterapii.

Niezbedna jest takze zmiana rozpowszechnionej praktyki dhligotrwalego
stosowania lekow anksjolitycznych, naduzywanych lub zalecanych czesto jako
jedyna forma terapii zaburzen lekowych.

Prawidlowe prowadzenie leczenia chorego z Igkiem napadowym powinno
opiera¢ si¢ na ocenie kilku czynnikow:

1. nasilenia i czestosci napadow leku,

2. obecnosci leku antycypacyjnego (leku przed lekiem),

3. wystepowania fobii (tacznie z agorafobia i fobii zwiazanych z odczuwa-

niem wlasnego ciala),

4. samopoczucia pacjenta i subiektywnego odczuwania ciezkosci choroby,

5. uposledzenia funkcjonowania rodzinnego, spolecznego i zawodowego (9, 67).

Dopiero ustapienie zaburzen we wszystkich wymienionych pieciu sferach,
trwajace co najmniej 3 miesiace, pozwala przyjac, ze nastapila pelna remisja.

Celem leczenia objawowego (,,ostrej fazy’”) w leku napadowym jest:

1. przerywanie rozpoczynajacych si¢ napadow,

2. obniZenie ogolnego poziomu leku, leku antycypacyjnego i fobijnego
unikania,

3. zniesienie napadow leku.

Celem terapii podtrzymujacej jest zapobieganie nawrotowi zaburzeri. Celem
terapii dlugotrwalej jest zniesienie mechanizmoéw psychologicznych generuja-
cych objawy.

Wybor metody leczenia musi uwzgledniaé to, jaki rodzaj zaburzen dominuje
u konkretnego chorego. Inne metody sa bardziej przydatne woéwczas, gdy
wystepuja napady nieumotywowanego leku z poczuciem zagrozenia zycia, lek
przed utrata kontroli, z pobudzeniem uktadu autonomicznego. Inne za$, gdy
zaburzenia sa przeziywane jako powiazane z sytuacjami lub przedmiotami.
Sposob leczenia zalezy jednak bardziej od obecnego stylu Zycia pacjenta
i poziomu funkcjonowania, niz od objawow.
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Psychoterapia behawioralno-poznaweza w leku napadowym

Psychoterapia behawioralno-poznawcza ukierunkowana na objawy obejmuje:

— psychoedukacije,

— monitorowanie napadow,

— trening oddychania,

— przeksztalcenie poznawcze, uwzgledniajace korygowanie blednych, kata-

stroficznych interpretacji odczué cielesnych,

— ekspozycje na dzialanie bodzca lgkowego w warunkach naturalnych

(in viva) i w wyobrazni (in vitro).

Terapie zazwyczaj inicjuje kilka sesji edukacyjnych. Celem ich jest iden-
tyfikacja i okreslenie objawow, podjecie bezposredniego wyjasnienia mechaniz-
mu powstawania objawdw i okreslenie planu leczenia. Zdarzajace si¢ w toku
tych sesji objawy (jak np. hiperwentylacja) moga postuzy¢ do omowienia
czynnik6w interoceptywnych w powstawaniu objawow.

Przerywaniu rozpoczynajacych si¢ napadéw stuzy zwigkszenie stezenia dwu-
tlenku wegla za pomoca ograniczenia doplywu powietrza, dorazne stosowanie
lekow anksjolitycznych przed ekspozycja na sytuacje lekorodne. Obnizeniu
ogblnego poziomu lgku, lgku przed Igkiem i zapobieganiu napadom shiza
metody behawioralne, ulatwiajace kontrole reakcji wegetatywnych — trening
oddychania torem brzusznym, trening wyobrazeniowy. W przypadku fobii
stosuje sie trening behawioralny, ktérego celem jest desenzytyzacja — rozerwanie
zwiazku pomiedzy sytuacja Igkorodna a przezywaniem leku oraz powiazanie tej
sytuacji z poczuciem przyjemnosci (osiaganym poprzez relaksacje, brak odczu-
wania leku, satysfakcje z pokonania trudnosci).

Do technik behawioralnych czesto stosowanych w leku napadowym naleza (27):

1. relaksacja stosowana,

2. techniki zanurzania,

3. ekspozycja na dzialanie bodzca zagrazajacego.

Relaksacja stosowana polega na uczeniu pacjenta obserwowania pierwszych
objawow cielesnych leku i rOwnoczesnego stosowania technik relaksacyjnych
w celu zapobieZenia rozwinigciu si¢ napadu leku. Wyuczone zachowanie pa-
cjent stosuje w sytuacji rozwijajacego si¢ napadu leku (in vivo).

Techniki zanurzenia polegaja na ekspozycji pacjenta na sytuacje wywo-
tujace lek.

Ekspozycja na dzialanie bodzca zagrazajacego zmierza do zmniejszenia
reakcji na podniete. Stosuje si¢ te technike dzialajac na wyobraznig, a takze in
vivo, W sytuacjach realnego zagrozenia. Istotnym elementem ekspozycji na
dzialanie bodzca jest dostarczenie pacjentowi przez terapeute informacji o tym,
jakie zachowania w czasie wystawienia na dzialanie bodZca moga zmniejszy¢
nasilenie leku, np. dostarczenie sobie wzmocnien za powstrzymanie sie od
checi ucieczki z zagrazajacej sytuacji. Towarzyszenie pacjentowi przez terapeu-
te w sytuacjach ekspozycji zwicksza mozliwo&¢ ostabienia dzialania bodzca.
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Technikom behawioralnym najczesciej towarzysza oddzialywania oparte
na psychoterapii poznawczej, stuzace poprawie umiejetnosci radzenia sobie ze
stresem, uzyskaniu wgladu w sytuacje stanowigca zrodlo Igku i zaburzonych
postaw. Tzw. ,rekonstrukcja poznawcza” obejmuje identyfikacje i przeciw-
stawienie sic obawom zwiazanym z odczuciami cielesnymi. Pacjentéw Ieko-
wych cechuje nadmierne wyobrazanie sobie ujemnych nastepstw tych doznan,
czesto katastroficzne. Ewidencjonowanie tych odczué i zmiana informacji o ich
znaczeniu pozwala na ich oslabienie.

Terapie poznawcze opieraja si¢ na zasadzie Piageta, w mysl ktorej uczucie
w miare intelektualizacji stabnie. Zmiana uczué i zachowan moze nastapic
poprzez zmiang my$lenia, interpretacji zdarzen.

Do technik czgsto stosowanych w celu zmiany katastroficznych inter-
pretacji objawow fizycznych i psychicznych leku naleza:

e . Trening instruowania siebie” Meichenbauma — uczenie si¢ zmiany
mysli wywolujacych Iek (poprzez stosowanie stwierdzen) na mysli doty-
czace sposobow radzenia sobie z lekiem.

e Trening rozwiazywania problem6w - uczenie pacjenta umiejetnosci roz-
wigzywania sytuacji problemowych oraz zachowan asertywnych, a takze
sposobow podejmowania decyzji w sprawach dla niego trudnych i wy-
wohijacych Ik,

e Terapia racjonalno-emotywna Ellisa — uczenie pacjenta sprawdzania
realnosci przekonan; zadaniem terapeuty jest pomoc pacjentowi w iden-
tyfikowaniu i przedyskutowanie irracjonalnych przekonan.

e Terapia poznawcza Becka — stymulowanie pacjenta do sprawdzania
swoich przekonan jako hipotez i traktowania wlasnych zachowan jako
doswiadczen sprawdzajacych shuszno$é przekonan.

Trening asertywnosci (¢wiczenie si¢ w umiejetnosci egzekwowania swoich
praw bez zaburzenia dobrych kontaktéw z innymi ludzmi) shuzy do zwiek-
szenia samooceny 1 pewnoSci siebie oraz poprawy relacji z otoczeniem.

Leczenie przyczynowe polega na uzyskaniu zmiany sposobu przezywania
przez pacjenta konfliktow, takze wewnetrznych, i uksztaltowaniu mechaniz-
moéw umozliwiajacych radzenie sobie w sytuacjach zyciowych i efektywne
rozwiazywanie problemow.

Stosowanie psychoterapii behawioralno-poznawczej zmierza do realizacji
wszystkich celéw stawianych terapii, dlatego tez jest w lgku napadowym
metoda z wyboru. Niekorzystnym efektem psychoterapii czesto bywa powsta-
nie nadmiernego uzaleznienia od terapeuty.

Rozpoczegcie leczenia od psychoterapii zapewnia prawidtowa edukacje cho-
rego, stuzaca rozproszeniu obaw zwigzanych z napadami Igku, jego przejawa-
mi i z rokowaniem. Pozwala tez na nawiazanie zwiazku terapeutycznego
zapewniajacego lepsza wspolprace chorego w leczeniu i ulatwiajacego wlacze-
nie w terapie cztonk6éw rodziny.

Pacjenta nalezy w pelni poinformowaé o zaletach i wadach terapii beha-
wioralno-poznawczej, leczenia farmakologicznego i innych dostepnych form
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leczenia. Wybor metod leczenia zalezy przede wszystkim od dostepnych form
psychoterapii i od zdania pacjenta. Pacjent przed wyborem metody leczenia
powinien uzyska¢ informacje nie tylko o celach i skutecznosci réznych metod
terapii, ale takze o przewidywanym okresie leczenia, zwiazanym z nim ryzy-
kiem, objawach niepozadanych i kosztach. Wedlug danych z piSmiennictwa
10-30% chorych nie decyduje si¢ na psychoterapig (35).

Pomimo iz generalne zasady terapii behawioralno-poznawczej w lgku napado-
wym sa okreslone (psychoedukacja, monitorowanie napadow lgku, wyksztatcenie
umiejetno$ci radzenia sobie z lgkiem, przeksztalcenie poznawcze, ekspozycja
in vivo), praktycznie terapia jest realizowana w bardzo rézny sposéob. Zalezy to
w duzej mierze od sytuacji, wyksztalcenia, doswiadczenia i inicjatywy terapeuty.

,,Ostra faza” leczenia obejmuje zazwyczaj 12 cotygodniowych sesji pola-
czonych z codziennym trepingiem domowym. Po tym okresie wielu terapeutow
redukuje czestos$C sesji i stopniowo konczy leczenie. Dotychczas nie ma da-
nych, ktoére wskazywalyby na to, Ze przeprowadzenie drugiego cyklu psycho-
terapii poznawczo-behawioralnej lepiej zapobiega nawrotom napadow leku.

W ,,ostrej fazie” leczenia mozna doraznie stosowac leki anksjolityczne. Jesli
w ciagu 6-8 tygodni psychoterapia nie przyniosta poprawy, nalezy przepro-
wadzi¢ ponownie réznicowanie i ew. zmieniC leczenie (intensywnosc¢ lub rodzaj
stosowanych dotad technik psychoterapeutycznych) lub dolaczy¢ leki.

Wielu chorych z lgkiem napadowym nie tylko obawia si¢ choroby soma-
tycznej, ale jest przekonanych, ze cierpi na jakas chorobe. Czgsto pacjenci maja
dlugotrwale zwiazki z wieloma lekarzami réznych specjalno$ci. Nierzadko
uwazaja, ze nie sa rozumiani przez bliskich i ze sa pozostawieni wlasnemu
losowi. Nalezy to uwzglednia¢ od poczatku terapii, aby z jednej strony pozys-
ka¢ do wspolpracy w leczeniu rodzing chorego, a z drugiej strony, by uniknac
czesto frustrujacego pacjentdw wplywu uprzednio leczacych ich lekarzy. Tera-
pia behawioralna lgku napadowego wymaga konfrontacji pacjenta z sytua-
cjami, ktorych si¢ obawia. Moze to prowadzi¢ do nasilenia obaw i napadow
leku, co utrudnia wspodlprace pacjenta, sprawia, ze nie wykonuje on zalecanych
treningow, opuszcza sesje. Jesli terapia odbywa si¢ w atmosferze pelnej akcep-
tacji pacjenta, a dziatania psychoedukacyjne i wlaczenie w proces leczenia 0s6b
bliskich pacjentowi nie wplywa na poprawe wspolpracy, nalezy rozwazyé
potrzebe innego rodzaju terapii (np. psychodynamiczne;).

W trakcie terapii zarowno nasilenie, jak i rodzaj objawow czesto ulegaja
zmianie, co moze przysporzy¢ choremu nowych probleméw. W ich przezwy-
cigzaniu pomocne jest prowadzenie przez pacjenta dzienniczka, w ktorym
zapisuje wystapienie objawow, ich zwiazek z czynnikami emocjonalnymi
i bodzcami zewnetrznymi (stosowaniem uzywek, okre§lonymi sytuacjami, itp.).

Podczas terapii rozne objawy ustgpuja w roéznym czasie. Zazwyczaj naj-
weczesniej ustgpuja napady leku, dhuzej utrzymuje si¢ napiecie lgkowe, obawy
i lek przed nawrotem napadéw lgku. Zaréwno nasilone unikanie sytuacii
lekorodnych, jak i duzy poziom lgku antycypacyjnego moze, pomimo ustapie-
nia napad6w leku, znacznie uposledzac funkcjonowanie (chory np. unika jazdy
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samochodem, wind, sklepow). Jesli chory uprzednio przez dlugi czas wymagat
stalej pomocy rodziny, to ustapienie unikania zwigzane z aktywnoscia poza
domem, sprzeczne z dotychczasowymi zachowaniami pacjenta, moze by¢ przez
jego bliskich nieaprobowane i przezywane jako zagrazajace dotychczasowej
rownowadze.

Podstawowa technika stosowana w leku napadowym jest ekspozycja na
objawy somatyczne i zwykle czynnosci bedace sygnalem poczatku napadu lgku
(np. wypicie kawy, wzburzenie, obejrzenie horroru, uprawianie sportu).

Terapia poznawczo-behawioralna wymaga odpowiedniego czasu i wspol-
pracy ze strony pacjenta. Musi on codziennie wykonywaé ¢wiczenia, akcep-
tujac konfrontacje z sytuacjami budzacymi lgk. Okoto 10-30% pacjentow nie
jest w stanie spelnié¢ tych warunkow.

Wyniki analiz stosowania terapii behawioralno-poznawczej przemawiaja za
tym, ze skuteczno$¢ leczenia zalezy od diugosci leczenia i dostosowania technik
do sytuacji konkretnego chorego (35). Wykazaly one takze, Ze terapia ta
wplywa korzystnie na fobie, jesli chory wytrwa w programie przez kilka
miesiecy. Jednak wielu pacjentéow (od 0-70%, Srednio 38% chorych) poza
zaleceniami terapeutow przyjmowalo takze leki.

Terapi¢ poznawczo-behawioralna w leku napadowym najczesciej prowadzi
si¢ indywidualnie, chociaz publikowano takze wyniki, ktére wskazuja na
skutecznos¢ form terapii grupowe;.

Podstawowa seria terapii behawioralno-poznawczej liczy 12-15 cotygod-
niowych sesji polaczonych z codziennymi éwiczeniami domowymi, ale nie-
ktérzy zalecaja krotkotrwala terapie (4 sesje). Odsetek pacjentow, ktorzy
rezygnuja w trakcie terapii z leczenia (6%) jest nizszy (56) niz w grupach
leczonych farmakologicznie.

Katamnezy po roku od przeprowadzonej terapii behawioralno-poznawczej
wykazaly, ze 88% chorych nie zdradzato napad6ow Igku, ale po dwoch latach
odsetek popraw byl mniejszy, wynosit 50%, a dobrze funkcjonujacych bez
napaddw lgku bylo 21% badanych (23). Lepsze wyniki notowano u chorych,
u ktérych oprocz lgku napadowego wystepowaly fobie spoleczne (14). Czese
danych katamnestycznych wskazuje na to, ze stopien poprawy (dlugosé okresu
bez napadow Igku i unikania oraz poprawa funkcjonowania) jest wiekszy
u leczonych terapia behawioralno-poznawcza niz po farmakoterapii (49). Laczne
stosowanie terapii poznawczo-behawioralne;j i lekow przynosi poprawe u duzego
odsetka chorych, zwlaszcza w przypadku, gdy terapi¢ poznawczo-behawioralna
podjeto po farmakoterapii (35, 69). Jesli po terapii poznawczo-behawioralnej
stosuje si¢ kuracje lekiem trzeba liczyc si¢ z wystapieniem pogorszenia. Totez po
odstawieniu leku nalezy powréci¢ do terapii behawioralno-poznawczej (56).

Natomiast zestawienie wynikow 43 badafi i 78 poréwnan wskazuje na to,
ze odsetek chorych, u ktoérych po terapii poznawczo-behawioralnej ustapily
napady leku byl podobny, jak po stosowaniu samych lekow (tak benzodiaze-
pin, jak i lekéw przeciwdepresyjnych) (56). W standardach Amerykanskiego
Towarzystwa Psychiatrycznego (35, 75) terapia poznawczo-behawioralna jest
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uwazana za metode uzupelniajaca farmakoterapig¢ lub alternatywna, albo tez
stosowana po odstawieniu leku.

Psychoterapia dynamiczna w legku napadowym

Metoda ta opiera si¢ na zalozeniu, ze objawy wynikaja z nieuswiadomionych
proceséw psychicznych, ktérych wydobycie moze prowadzi¢ do ustapienia
zaburzen. Poznanie i roztadowanie podstawowych konfliktéow prowadzi do
zmniejszenia gotowosci do reagowania panicznym lgkiem.

Badanie porownujace skuteczno$¢ krotkotrwalej psychoterapii dynamicz-
nej i terapii poznawczo-behawioralnej wykazalo podobny efekt obu rodzajow
terapii (67). Optymalny model leczenia laczy obie metody. Do takich nalezy
leczenie ,,zogniskowane na emocjach” Milroda, obejmujace elementy terapii
behawioralnej, poznawczej i eksperymentalnej (53).

W psychoterapii grupowej stosuje si¢ metody terapii poznawczo-behawio-
ralnej, grupowe medytacje, metody eklektyczne. Dotychczas nie ma badan
poréwnujacych wyniki leczenia uzyskane po terapii indywidualnej i grupowe;j.
Wielu autoréw podkresla w profilaktyce nawrotow korzystny wplyw grup
samopomocy, grup podtrzymania.

Farmakoterapia w legku napadowym

W aktualnych polskich standardach, podobnie jak we wskazowkach terapii
ekspertow amerykanskich i europejskich z wczesnych lat 90. (36, 49, 75),
farmakoterapia jest uwazana za metod¢ stosowana w lgku napadowym wow-
czas, gdy psychoterapia zawiodla. Zasady sformulowane przez grupy zachod-
nich ekspertow w 1997 i 1998 roku (9, 35, 36, 75) stawiaja farmakoterapi¢ na
rowni z psychoterapia, jako formy alternatywnego leczenia lgku napadowego.
Ta zmiana zostala spowodowana m. in. ukazaniem si¢ licznych metaanaliz
i prac poréwnujacych wyniki stosowania obydwu rodzajow terapii.
Wskazuja one glownie na to, ze kazda metoda leczenia znosi objawy
u podobnego odsetka leczonych nawet wowczas, gdy (co wykazano u leczonych
farmakologicznie) jest stosowana nieprawidtowo (u 77% leczonych farmakolo-
gicznie z grupy 252 badanych zbyt krétko [ub w niedostatecznej dawce stosowano
leki) (25). Ponadto minat dostatecznie dtugi czas od wprowadzenia do leczenia
leku napadowego silnie dzialajacych benzodiazepin i selektywnych inhibitorow
wychwytu serotoniny, co pozwolito na podsumowanie efektu ich stosowania.
Gorsze wyniki leczenia pochodzace z wezesniejszych prac dotyczyly nieskutecz-
nych slabych benzodiazepin lub lekow trojpierscieniowych, czgsto odrzucanych
przez pacjentéw z powodu objawow niepozadanych (przez 58% chorych) (25).
Idealny lek powinien szybko i skutecznie znosi¢ napady lgku i unikanie,
redukowac ogélny poziom lgku i napigcia (Igk antycypacyjny). By¢ dobrze
znoszony i dziala¢ dostatecznie dhugo, aby mozna bylo stosowaé go raz
dziennie. Nie powinien powodowaé po odstawieniu objawdw z odbicia, ob-
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jawéw abstynencyjnych, ani wywolywaé uzaleznienia. Powinien skutecznie
dziataé w stosunku do czesto wspOlistniejacych z lgkiem objawéw (m.in.

depresiji), a takze zapobiega¢ nawrotowi zaburzen (18). Obecnie stosowane sa

w leczeniu lgku napadowego rownorzednie oceniane trzy grupy lekow:

— leki anksjolityczne (silnie dziatajace benzodiazepiny),

— leki przeciwdepresyjne — trdjpierscieniowe,

— selektywne inhibitory wychwytu serotoniny.

Rzadziej, gléwnie ze wzgledu na ograniczenia terapii, w USA stosowane sa
inhibitory monoaminooksydazy (IMAO). W Europie wprowadza si¢ do lecze-
nia leku napadowego odwracalne, selektywne inhibitory MAO-A (RIMA).

Wszystkie wymienione powyzej grupy lekow w podobnym stopniu, u ok.
2/3 leczonych redukuja nasilenie i czgsto§é napadow leku i reakcji unikania,
obnizaja poziom lgku. Lepsze wyniki przynosi farmakoterapia u chorych,
u ktorych napady leku wystgpuja spontanicznie (bez przyczyny, np. w nocy).

Niezaleznie od leku, rodzaju ani nasilenia objawow (takze depresyjnych),
od danych demograficznych (stanu cywilnego, plci, wyksztalcenia) badanych,
u 13% chorych nie uzyskuje si¢ efektu terapeutycznego po stosowaniu jednego
leku, a u 5% po trzech kuracjach (11). W tej ostatniej grupie z lekoopornoscia
korelowat jedynie wczesny poczatek objawdw Igkowych oraz liczba przebytych
uprzednio depres;ji.

Lekami wspolczesnie preferowanymi przez wigkszos¢ ekspertow sa SSRI
(selektywne inhibitory wychwytu serotoniny). Sa one dobrze tolerowane
w kroétkotrwalym leczeniu przez 72-85% pacjentdéw, a w ciagu rocznego
leczenia przez 70-76% (41). Odsetki chorych dobrze znoszacych leki odpo-
wiednio wynosza w przypadku alprazolamu 75-89% i 70%, za$ lekow tréj-
pierscieniowych 50~-80% i 45-58%.

Przedwcze$nie przerywa przyjmowanie alprazolamu 3,4% leczonych (41),
imipraminy 5,9%, paroksetyny 6% (27, 36).

Przecigtna dlugo$¢ remisji po leczeniu jest oceniona na ok. 9 miesigcy (61).
Natomiast w okresie 1,66 lat po odstawieniu lekow u 40% pacjentdéw wy-
stgpuja napady lgku. Remisje (stan bez objawdw) trwajaca co najmniej dwa
miesigce w ciagu roku po leczeniu zanotowano u 37% chorych; 80% ponownie
powracito do stosowania lekow.

Poréwnanie badan katamnestycznych (63) wskazuje, ze u wigkszosci chorych
(niezaleznie od tego jak czeste i nasilone byly napady przed leczeniem) utrzymuije
si¢ poprawa, ale niewielu pacjentéw mozna uwazaé za wyleczonych. Po 20 latach
od zachorowania objawy obecne sa u 73-93% chorych (39). Wyniki te potwier-
dzaja czgsto prezentowany poglad, ze lek napadowy jest schorzeniem przewleklym
i czgs¢ chorych wymaga bardzo dlugiego, niemal bezterminowego leczenia.

Przed rozpoczgciem farmakoterapii wazne jest ustalenie:

1. co przemawia za wyborem leku (uwzgledniajac cel terapii i przeciw-

wskazania),

2. ktory z lekéw bylby najodpowiedniejszy (ryzyko objawdw niepozada-

nych, tatwos$¢ stosowania, r6znice farmakologiczne, interakcie),



pmep abynpar tmorudors 3is eoojez emezos] nmemiezid od ‘sumsimeispo Amelqo 9ideysAm BSow — F

MALGORZATA RZEWUSKA

+ £qoi1d adeys ozoukpelod ‘s1remio £qoid
+ + moysloed g1 zm goAzsfemw foednid M wWAMOsO] weloqop 2 ‘edals smiompod emepeq
+ 4+ moymsioed g1 peuod uodobzon goedni8 m wAmoso] wsloqop z ‘adels smlompod BMIepEq — 9SOUZITINS

el e} 9 p7 peuod ememiod sonjo

Te1 e} Fel el el SMIURIZD X | SIUBMOYMED

el B MoN[0qeIRUI YoAumi)ye Jelq

Jey Her ¥er F F F F F ¥ F BIUSIMEISPO AMElqo

yei b g:4] el Ejuid aru i Elu g aru aru aru BIUSUZO[BZIL ONAZAIX

glut i oru ¥el ¥e1 ¥e1 rurepzefod

2IUBMOISTY Op 9soujopz Bu mmArdm yeiq

el ¥e1r el b3 ¥e31 ®l el nruemoymepszid od omisuszosrdzaq

+++ | +++ | +++ + +++ ++ + +++ e[DUBIS[O] BIGOP

i s Clu ++ -+ +++ | +++ + -+ +++ + Julfsesqofiue sruerezp

Ejud S1u s +++ | +F++ | A+ | A R suffsaxdopmioezid srueerzp

1 1 I 9 8-9 14 ¥ 4 14 4 YORTUPOTA) s BIUBIREZD jo3bzood

A +++ +++ + 4+ + ++ uimopedeu nyd| 4

U9ZINGBZ YoAUUL OP NYUNSOIS M 9SOUZODINYS

+ +++ | +++ 0 +++ +++ SfemIodnEp
+++ | +++ | +++ | +++ | +++ +++ + -+ +++ SfemnIoNIQLy

elUepeq ny3] mopedeu smsidisn

+++ | +++f +++ ] A+ | F+F + +++ ++ + +++ (0qzoed z “x0d) 9s0UZORINYS BUOEZPAIMOP
uredaz wed wefoz | eurmeld | eunw Ul BUAISY | BUTWIESY | BUA) werd
-guopy | -ezeio[ | -Bidre | -rwopy | -eidmur | -BRISS -ored -omnfj | -esjoufj | -oreao

Aurdszerpozusq adiL rass

58

(wepeq moNruim yoluemoyqndo smeispod Bu) ofomopedeu N3] OIULZOS] M TOAUBMOSOIS MONO] ISSOMDSBIM "€ BIPGEL



LECZENIE ZABURZEN NERWICOWYCH ' 59

3. jak dlugi przewiduje si¢ okres leczenia farmakologicznego.
Poréwnanie skutecznoéci, tolerancji i bezpieczenstwa lekow stosowanych
w leku napadowym przedstawia tabela 3.

Pochodne benzodiazepiny

Silne benzodiazepiny (alprazolam, lorazepam) redukuja napady leku, lek
antycypacyjny (42), ulatwiaja zasypianie. Charakteryzuje je szybki pocza-
tek dziatania, totez stosuje si¢ je w nasilonym lgku najczgsciej doraznie lub
krotkotrwale (do 4 tygodni), w sytuacjach, gdy niezbedne jest szybkie opano-
wanie leku (np. gdy istnieje ryzyko utraty pracy lub gdy czgste napady
i znaczny lek antycypacyjny uniemozliwiaja chodzenie do szkoly).

Skutecznie w leku napadowym dzialaja silne benzodiazepiny (alprazolam,
lorazepam) stosowane w stosunkowo duzych dawkach. Te cechy leku (silne,
krotkotrwale dzialanie, duze dawki) wiaza si¢ jednak nie tylko z czgstym
wystepowaniem objawow rebound (zesp6! odbicia) i odstawiennych po lecze-
niu, ale takze z wickszym ryzykiem uzaleznienia. Dlatego tez decyzje o zalece-
niu benzodiazepiny mozna podja¢ dopiero po rozwazeniu ryzyka. Zawsze
nalezy stosowaé je w najmniejszej skutecznej dawce.

Pod wzgledem skutecznosci najlepiej zbadane zostato (u ponad 1000 pa-
cjentow) dzialanie alprazolamu, zaréwno w poréwnaniu z placebo, jak i z imi-
pramina. Dowiedziono w nich lepszego niz placebo, poréwnywalnego z imi-
pramina wplywu leku na napady Igku i fobie (8, 26, 73). Wyniki badan
poréwnujacych skuteczno§é roznych benzodiazepin pozwolily jedynie uznad,
ze rOwnie skutecznie jak alprazolam dziala lorazepam i klonazepam (57). Ze
wzgledu na to, ze alprazolam i lorazepam dzialaja krotko, nie tylko trzeba
je podawac czgsto w ciagu dnia, ale moze pojawié si¢ lek pomiedzy dawkami.
W zwiazku z tym niekiedy eksperci zalecaja stosowanie klonazepamu (62).

Benzodiazepiny sa do$¢ dobrze tolerowane, ale moga powodowaé sennos¢
i nadmierne uspokojenie (u 38—-75% leczonych alprazolamem), znuzenie, atak-
sie, zamazanie mowy, zaburzenia pami¢ci (u 15%). Niekiedy wystepuja bole
glowy, spadek ci$nienia te¢tniczego krwi, alergiczne reakcje skorne. Sporadycz-
nie moze wystapi¢ pobudzenie, reakcja psychotyczna (,,paradoksalna®). Poten-
cjalizuja dzialanie alkoholu.

Ponadto w odréznieniu od innych lekoéw stosowanych w leku, benzodiaze-
piny nie dzialaja przeciwdepresyjnie, totez nie nalezy ich stosowac u chorych
depresyjnych (u 60% chorych z lgkiem napadowym réwnocze$nie wystepuja
depresje (62). Pojawiajace si¢ czasem w podrecznikach opinie, Ze ,,leki przeciw-
depresyjne nie koryguja nerwicowego obnizenia nastroju, a poprawe nastroju
mozna uzyskac po podaniu lekow zmniejszajacych niepok6j i napigcie” (1) nie
zostaly potwierdzone w badaniach. Wyniki badan wskazuja wyrazne dzialanie
lekéw przeciwdepresyjnych na obnizony w zaburzeniach lekowych nastréj
i brak dzialania przeciwdepresyjnego lek6w anksjolitycznych (20, 21, 57).

Nie ma przekonywajacych danych o tym, ze po kilku miesiacach leczenia
zachodzi potrzeba zwigkszenia dawek, ale tez nie ma badan obejmujacych
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dtuzszy okres stosowania lekow (6). Wiadomo jednak, ze po kilku miesigcach
leczenia (6-22 miesiecy) az od 30 do 100% pacjentow nie jest w stanie
zrezygnowa¢ z przyjmowania benzodiazepiny. Odstawienie, nawet powolne,
powoduje wystapienie leku, i trudno jest okresli¢ czy sa to objawy odstawien-
ne, ,,reboud” czy nawrdt Ieku. Benzodiazepiny nalezy zawsze stosowaé jak
najkrocej i w najmniejszej skutecznej dawece. :

W tabeli 4 zestawiono dawki dobowe benzodiazepin zalecane przez produ-
centow lek6w w leku napadowym oraz dawki zalecane przez ekspertow.

Tabela 4. Benzodiazepiny, zalecane dawki w leku napadowym (w mg)

Dawki w mg zalecane
Lek k t0
przez ekspertow
przez producenta 2 APA* polskich
alprazolam Xanax 4-10 5-6 2-6
klonazepam Rivotril -2 1-5 1,54
lorazepam Lorafen 7-21 2-6 1-3
diazepam Relanium 540 20-60 20-30

* American Psychiatric Association

Dawke benzodiazepin nalezy redukowaé powoli (zazwyczaj co tydzien
o 1/4), zwlaszcza u pacjentow szczegolnie narazonych na uzaleznienie. Naleza
do tej grupy chorzy z lgkiem napadowym, z zaburzeniami snu, z towarzyszaca
depresja, pacjenci z przewleklymi dolegliwosciami bolowymi, dlugo leczeni.
Szczegolne ryzyko istnieje u pacjentéw, u ktoérych uprzednio powstato uzalez-
nienie od alkoholu lub lekéw. U tych chorych okres redukcji dawek musi
niekiedy by¢ bardzo dlugi. W praktyce okrelenie sposobu odstawienia ulatwia
skala Tyrera, wskazujaca pozadany okres redukcji dawek (tabela 5).

Tabela 5. Skala nzaleznienia Tyrera

Cecha. Ocena
Dawka leku — rowna lub wigksza niz ekwiwalent 15 mg diazepamu 2
Okres przyjmowania pochodnych benzodiazepiny ~ 3 miesigce lub dluzszy 2
Uzaleznienie od lekéw lub alkoholu w przeszioéci 2
Przyjmowanie pochodnej benzodiazepiny krotko dzialajacej 1
Wystgpowanie objawow toleranciji 2
Ocena skali 9
Liczba punktéw w skali Okres odstawiania leku w tygodniach
0 —

1-3 2-4

46 4-12

7-9 ponad 12
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Objawy odstawienia (abstynencyjne) moga si¢ pojawic juz w czasie leczenia
(w okresach pomiedzy dawkami), ale zazwyczaj towarzysza redukcji dawki
leku lub wystepuja w okresie kilku dni po zaprzestaniu stosowania benzodia-
zepiny. Najczeéciej obejmuja one lek, zaburzenia snu, drazliwo$¢, depresjg,
bole i skurcze mieéni, drzenia mieSniowe, brak taknienia, zlewne poty, zama-
zane widzenie, nadwrazliwo$¢ na dzwieki, Swiatlo, zapachy, dotyk, wrazenia
cenestetyczne. Moze wystapi¢ depersonalizacja, derealizacja, niekiedy napady
drgawkowe, psychozy (zaburzenia §wiadomosci, depresje, psychozy urojenio-
we). Odstawieniu silnie dzialajacych benzodiazepin czgsto towarzyszy zespol
odbicia (rebound): trwajacy krétko (1-2 dni) stan niepokoju i bezsennosci.

Objawy abstynencyjne zwykle utrzymuja si¢ przez kilka dni, ale zdarzaja
sie tez zespoly przewlekajace si¢ trwajace kilka tygodni lub dhuzej.

Ryzyko wystapienia powyzej opisanych objawdw jest przyczyna ostroz-
noéci w zalecaniu tych, najsilniej znoszacych lgk, lekow. Kazdego chorego
nalezy nie tylko poinformowac¢ o ryzyku uzaleZnienia od leku, ale takze zawsze
z gbéry okresli¢ czas leczenia, uprzedzi¢ pacjenta o tym, aby samowolnie nie
zwickszal dawek ani nie przerywatl nagle leczenia.

Przeciwwskazaniem do stosowania benzodiazepin sa:

e zatrucie lekami dzialajacymi depresyjnie na o.u.n. lub alkoholem,

o myasthenia gravis,

e nadwrazliwo$¢ na pochodne benzodiazepiny,

e jaskra z waskim katem przesaczania,

® ciaza (pierwszy trymestr) i okres karmienia piersia.

W mniejszych dawkach i ostroznie nalezy stosowac leki u osob starszych
i u chorych z niewydolnoécia oddechowa.

Najwazniejsze interakcje pochodnych benzodiazepiny zestawiono w tabeli 6.

Przedawkowanie pochodnych benzodiazepiny prowadzi do sennosci, utraty
$wiadomosci i §piaczki, wprawdzie nie powoduje Smierci, jednak roGwnoczesne
spozycie alkoholu lub przyjecie innych lekéw istotnie zwicksza ryzyko zgonu.
W przedawkowaniu pochodnych benzodiazepiny stosuje si¢ flumazenil dozyl-
nie 0,1-0,2 mg (w ciagu minuty), dawke mozna powtorzy¢ po 20 minutach. Nie
nalezy przekracza¢ dawki 3 mg w ciagu godziny.

Selektywne inhibitory wychwytu serotoniny (SSRI)

Ta grupa lekow jest dla wielu pacjentoéw z lgkiem napadowym najkorzyst-
niejsza. SSRI nie uposledzaja sprawnosci psychomotorycznej i ich stosowanie
nie wplywa na zdolno§é do prowadzenia samochodu i obshigi urzadzen me-
chanicznych. Za wyjatkiem fluwoksaminy moga by¢ stosowane raz dziennie.
Stosowanie ich nie grozi uzaleznieniem, nie jest obarczone uciazliwymi dla
pacjenta objawami cholinolitycznymi. Leki tej grupy nie powoduja dzialania
kardiotoksycznego, w przypadku przedawkowania sa znacznie bezpieczniejsze
od lekéw trojpierScieniowych. Sa bezpieczniejsze u chorych z towarzysza-
cymi schorzeniami somatycznymi, u pacjentdw uzaleznionych od alkoholu.
Podobnie, jak leki trojpierscieniowe, SSRI dzialaja przeciwdepresyjnie, a takze
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Tabela 6. Najwazniejsze interakcje pochodnych benzodiazepiny

Lek, substancja

Nastepstwa

Alkohol potencjalizacja dzialania alkoholu i benzodiazepin

Cymetydyna zwigkszenie stezenia benzodiazepin we krwi metabolizowanych
na drodze hydroksylacji (chlordiazepoksyd, diazepam, prazepam,
nordazepam)

Digoksyna zwigkszenie stezenia digoksyny we krwi i jej dziatania

Disulfiram, izoniazyd,
kwas walproinowy,
fluoksetyna

wzmozenie dziatania benzodiazepin, w tym objawow
niepozadanych

Neuroleptyki

wzmozenie dziatania neuroleptykow, zwigkszenie dzialania
depresyjnego na o.u.n.

Leki przeciwdepresyjne

zwigkszenie dzialania depresyjnego na o.u.n., uposledzenie spraw-
noéci psychomotorycznej, zwigkszenie stgzenia trojpierscienio-
wych lekow przeciwdepresyjnych we krwi, nasilenie dzialania
cholinolitycznego

Karbamazepina zmniejszenie sity dziatania benzodiazepin

(przySpieszenie metabolizmu)
Ryfampicyna zmniejszenie sigzenia benzodiazepin we krwi, zmniejszenie sily
Teofilina ich dziatania

Leki obnizajgce ci$nienie

nasilenie dziatania hipotensyjnego

krwi

Zidowudyna zwigkszenie toksycznosci zidowudyny

L-dopa ostabienie dziatania lewodopy

Pochodne morfiny zwigkszenie dzialania hamujacego na o.u.n.

Barbiturany

Klonidyna

Omeprazol zwigkszenie stezenia pochodnych benzodiazepiny we krwi
Doustne srodki

antykoncepcyjne

wplywaja na czesto wspolistniejace z napadami lgku fobie, natrgctwa, zaburze-
nia odzywiania. Wigkszo§¢ objawdw niepozadanych wystgpujacych podczas
stosowania SSRI ma charakter przejsciowy i jesli leczenie rozpoczyna si¢ od
malej dawki — nienasilony. Znacznie rzadziej, niz w przypadku lekow trojpier-
$cieniowych, objawy niepozadane powoduja konieczno$S¢ przerwania leczenia
(u ok. 10% pacjentow). Najczgsciej wystepuja zaburzenia zwiazane z przewo-
dem pokarmowym: spadek laknienia, objawy dyspeptyczne, biegunki oraz
zaburzenia funkcji seksualnych (wydhuzenie ejakulacji). Niekiedy moga powo-
dowaé sennoé¢, sedacje, lek, bezsennos¢, niepokéj, akatyzje, dyskinezy, bole
glowy. Najpowazniejszym powiklaniem wystepujacym rzadko, zwykle w przy-
padku laczenia SSRI z innymi lekami (IMAO, tryptofanem, klomipramina,
litem, wenlafaksyna), jest zesp6! serotoninowy. Obejmuje on zaburzenia §wia-
domoéci, niepokdj, mioklonie, drzenie migSniowe, wzmozenie odruchéw, za-
burzenie koordynacji ruchéw, dreszcze, zlewne poty, hipertermie, drgawki.
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Przeciwwskazania do stosowania lekow z grupy SSRI obejmuja: padaczke,
parkinsonizm, niewydolno§¢ watroby i nerek, nadwrazliwo$¢ na lek, okres
karmienia piersia, ciaze. Opis pogorszenia w przypadku chorego z zespolem
drazliwego jelita przemawia przeciwko stosowaniu lekow tej grupy u pacjen-
tow z tym schorzeniem.

W przypadku zatrucia wystepuje sennosé, wymioty, nudnosci, zawroty glowy,
brady- lub tachykardia, rozszerzenie zrenic, rzadko — drgawki (fluoksetyna).

Interakcje: SSRI sa metabolizowane przez izoenzymy cytochromu P450, co
sprawia, ze moga wchodzi¢ w interakcje z licznymi lekami, zwlaszcza psycho-
tropowymi (tabele 7 i 8).

Tabela 7. Izoenzymy cytochromu P450: substraty (za 29)

CYP2D6  leki antyarytmiczne (encainid, flecazinid, propafenon, mexitilen)
beta-blokery (bufarolol, metoprolol, propranolol)
neuroleptyki: haloperidol, perfenazyna, tiorydazyna, zuklopentiksol
opiaty: kodeina, etylmorfina
SSRI: fluoksetyna, N-demetylocitalopram, norfluoksetyna, paroksetyna
TLPD: amitryptylina, dezypramina, imipramina, klomipramina
rozne: amiflamina, guonoksan, amfetamina, indoramina, metoksyfenamina,
fenformin, tomoksetyna
CYP1A2  amitryptylina, imipramina, klomipramina, klozapina, fenacetyna, paracetamol,
propranolol, teofilina

CYP2C19 citalopram, diazepam, heksobarbital, imipramina, klomipramina, omeprazol,
propranolol, teofilina

CYP3A4  antyarytmiczne: chinidyna, lidokaina, propafenon
benzodiazepiny: midazolam, triazolam
blokery kanatu wapniowego: diltiazem, nifedypina, werapamil
rozne: cyklosporyna A, erytromycyna, kortyzol, tamoksifen

Tabela 8. Konsekwencije hamowania izoenzymow

Leki Konsekwencje
SSRI stabo hamujace enzymy citalopram ® leczenie przeciwdepresyjne nie
CYP2D6 in vivo w zwykle fluwoksamina uposledza funkcji CYP2D6
stosowanej w leczeniu dawce sertralina ® nie powoduja zmiany klirensu

lekow 1 substancji metabolizo-
wanych przez CYP2D6

SSRI w przecigtnej dawce silnie fluoksetyna @ dawki stosowane w leczeniu nasi-

hamujace enzymy CYP2D6 in vivo | jej metabolity lonej depresji hamuja CYP2D6
norfluoksetyna, e uposledzenie klirensu lekow,
paroksetyna ktorych metabolizm zalezy
i jej metabolity od CYP2D6

silny inhibitor CYP1A2 fluwoksamina e mozliwo$¢ interakcji z substra-

tami CYP1A2, np. klozaping
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Interakcje SSRI wciaz nie sa w pelni poznane. Interakcje z innymi lekami,
np. TLPD, moga by¢ wykorzystywane do poprawienia efektow terapii, ale
moga tez by¢ przyczyna oslabienia wynikow leczenia, a roéwniez nasilenia
objawow niepozadanych, niekiedy powaznych.

Skuteczno$¢ wszystkich lekow selektywnie hamujacych wychwyt serotoni-
ny w legku napadowym zostata udokumentowana w wielu badaniach (12, 17,
20, 35, 65). Metaanaliza 27 badan (u 2348 pacjentow) i wiele innych porownan
wskazuja na to, ze wyniki stosowania tej grupy lekow w lgku napadowym
przewyzszaja efekt stosowania placebo, maprotyliny, ritanseryny i Zze sa co
najmniej tak dobre, jak wyniki stosowania alprazolamu i imipraminy (2, 17,
19, 20, 32, 50, 62, 65, 70).

Trudno okreslic, ktory z lekow tej grupy nalezy wybrac. Najwiecej danych (26)
zebrano o skutecznosci krotkotrwalego leczenia w lgku napadowym paroksetyna
(700 pacjentow, 36-86% remisji), fluwoksamina (125 pacjentéw, 73% remisji)
i citalopramem (475 pacjentow, 43—58% remisji), ale kazdy z lekow tej grupy
moze przynie§¢ poprawe. Redukcja objawdw lgkowych (ocenianych w skali
HAMA i CAS) byla porownywalna po leczeniu paroksetyna, fluwoksamina,
sertralina i citalopramem (26). Najrzadziej stosuje si¢ fluoksetyne ze wzgledu na
to, Ze najczesciej moze spowodowaé niepokoj, nerwowos¢ i akatyzje. Jedynym
lekiem z tej grupy, na ktorego metabolizm nie wplywa wiek jest sertralina (29).

Leczenie przy uzyciu SSRI nalezy rozpoczyna¢ od matych dawek ze wzgle-
du na czgste w poczatkowym okresie nasilenie niepokoju i wystepowanie drzen
(dotyczy to zwlaszcza fluoksetyny). W poczatkowym okresie niekiedy zaleca
sie rownoczesne, krotkotrwale stosowanie benzodiazepin w celu zapobiezenia
lub zniesienia niepokoju. Dawki poczatkowe SSRI stosowane w lgku napado-
wym i w fobiach zestawiono w tabeli 9.

Tabela 9. Selektywne inhibitory wychwytu serotoniny (SSRI). Dawki poczatkowe i terapeutyczne
w leku napadowym i fobiach

Dawki dobowe w mg

Lek (preparaty)

poczatkowa terapeutyczna
fluoksetyna (Prozac, Bioxetin, Fluxin, Seronil, Deprexetin) 10 20-80
sertralina (Zoloft) 25 50-200
paroksetyna (Seroxat, Aropax) 10 20-40
fluwoksamina (Faverin, Fevarin, Floxytral) 50 150-300
citalopram (Cipram, Seropram, Cipramil) 10 20-60

U pacjentow z uszkodzona watroba nalezy stosowac nizsze dawki (20-30 mg
citalopramu, fluoksetyny lub paroksetyny, 50-150 mg fluwoksaminy, 50-100 mg
sertraliny). Jesli w ciagu 6-12 tygodni leczenia lgku napadowego objawy
nie ustapia, to rownolegle z rewizja adekwatnosci stosowanej psychoterapii
(ew. dotaczenie, poszerzenie oddzialywan, intensyfikacja psychoterapii), nalezy
zmieni¢ lek na inny.
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Po odstawieniu lekow z grupy SSRI moga niekiedy wystapi¢ (w ciagu 1-5 dni)
objawy abstynencyjne: zaburzenie koordynacji ruchow, oszolomienie, bole glowy,
drazliwo$¢, nudnosci (35).

U chorych, u ktorych lek spowodowal ustapienie objawéw, terapi¢ pod-
trzymujaca nalezy prowadziC przez rok lub dluzej (2 lata). Dawke trzeba
redukowaé stopniowo w ciagu 2—6 miesi¢cy. Leczenia nie powinno si¢ przery-
waé u pacjentow, u ktorych utrzymuja si¢ resztkowe objawy (ap. fobie), gdy
lekowi towarzyszy inne zaburzenie psychiczne, gdy zaburzenia byly bardzo
ciezkie w okresie nawrotow i w sytuacjach nasilonego stresu lub istotnych
zmian zyciowych.

Leki tréjpierscieniowe — TLPD

Tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne sa stosowane w Igku napadowym
od 1962 roku, kiedy to Klein i Fink doniesli o skutecznosci imipraminy
w stosunku do zaburzen lgkowych.

W najwiekszym badaniu przeprowadzonym u 1168 pacjentow wykazano
ustapienie napadéw legku u 70% leczonych imipramina. Liczba pacjentow,
u ktorych ustapily objawy byta istotnie wigksza niz u chorych otrzymujacych
placebo (u 50%) (18, 26).

Por6wnanie znoszacego lgk dzialania imipraminy i innych lekow troj-
pierscieniowych wykazalo rownie dobry efekt w przypadku stosowania
lofepraminy (23, 30) i lepsze wyniki pod wzgledem redukcji napadow
leku i poziomu lgku antycypacyjnego po stosowaniu klomipraminy (20, 54).
Dzialanie na objawy depresyjne (oceniane w skali HAMD) w zaburze-
niach lekowych réznych lekéw (TLPD, SSRI, IMAO) bylo réwnie silne
(20). Dgzialanie klomipraminy i imipraminy na fobijne unikanie oceniono
jako rowne.

Poréwnania efektu wielomiesigcznego stosowania imipraminy z efektami
stosowania innych lekow wskazuja na to, ze kilku- lub kilkunastomiesigczne
stosowanie imipraminy powoduje ustgpienie napadow u 72-75% chorych,
a w tym samym czasie napadéw nie obserwowano u 70% leczonych alpra-
zolamem i u 85% przyjmujacych paroksetyne (11, 19, 47). Por6wnujac dziata-
nie paroksetyny i klomipraminy wskazywano na wiecej przerwanych kuracji
klomipraming (16,9%, podczas gdy 7,3% chorych zrezygnowalo z parok-
setyny), chociaz obydwa leki réwnie skutecznie znosily napady leku (11).

Polowa chorych przyjmujacych dlugotrwale leki trojpierScieniowe (przez
rok do 2 lat) odstawia je z powodu objawoéw niepozadanych (57), zwlaszcza
cholinergicznych, ortostatycznych spadkow ciSnienia krwi, przyrostu masy
ciala i potrzeby picia napojow gazowanych.

Bardzo czesto, glownie w poczatkowym okresie leczenia, wystepuja objawy
antycholinergiczne: sucho$¢ w jamie ustnej, zaburzenie ostrosci widzenia,
zatrzymanie moczu. Suchos¢ w ustach tagodzi zucie gumy bez cukru, w przy-
padku trudnosci w oddawaniu moczu i zaburzen seksualnych mozZna stoso-
wacé betanechol (arecholine w dawce 25-50 mg 3-4 x dziennie). Dzialanie
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antycholinergiczne moze zaostrzy¢ jaskre, spowodowac zatrzymanie moczu,
ileus, majaczenie lub splatanie (oS§rodkowy zesp6t antycholinergiczny).

Na poczatku leczenia czgsto wystepuja ortostatyczne spadki ciSnienia krwi,
ktore groza upadkiem. Leki trojpierscieniowe wydtuzaja czas przewodzenia
w m. sercowym (wydluzenie QT), moga powodowal splaszczenie zalamka
T 1 obnizenie odcinka ST w elektrokardiogramie. Dzialaja tez chininopodob-
nie, przy duzym stezeniu (np. po przedawkowaniu) powoduja arytmie. Dhugo-
trwale leczenie czesto powoduje przyrost masy ciala.

Leki trojpierScieniowe w poczatkowym okresie stosowania moga nasilac
zaburzenia lekowe. Na objawy leku wplywaja one dopiero po uplywie kilku
tygodni leczenia, totez czgsto chorzy odmawiaja przyjmowania tych lekéw
jeszcze zanim wystapi korzystny efekt kliniczny ich dzialania.

W ostatnich latach dlugo panujacy ,,zloty standard” zalecajacy stosowanie
w leku napadowym imipraminy, klomipraminy lub alprazolamu ustapil zasa-
dzie preferujacej leki hamujace wychwyt serotoniny (paroksetyna, fluwo-
ksamina, klomipramina).

Sposrod lekow trojpierscieniowych w leku napadowym stosuje si¢ obecnie
najczeSciej klomipramine, rzadziej imipraming, nortryptyling, dezypraming,
amitryptyling i dokseping. Leczenie nalezy rozpoczyna¢ od malych dawek
(np. 10 mg imipraminy/24 h) i zwigkszaé je powoli. Za skuteczne dawki uwaza
sie rownowazne 2,25 mg/kg/24 h imipraminy. Przyjeto, Ze stezenie lekow we
krwi w okresie ustalonego dawkowania powinno mieSci¢ si¢ w granicach
100-150 ng/t (51).

Przeciwwskazaniem do stosowania trojpierscieniowych lekow przeciwdep-
resyjnych sa:

® jaskra,
zaburzenie rytmu serca,
choroba niedokrwienna serca (okres po zawale migSnia sercowego),
znaczne nadci$nienie i niedoci$nienie tgtnicze,
nadczynnos¢ tarczycy znacznego stopnia,
choroba Adisona,
uszkodzenie watroby, nerek, uktadu krwiotworczego,
zatrucie lekami psychotropowymi, alkoholem, lekami dzialajacymi cho-
linolitycznie albo adrenergicznie.

Interakcje lekow przeciwdepresyjnych trojpierscieniowych zestawiono
w tabeli 10.

Przedawkowanie lekow trojpierScieniowych moze byé przyczyna Smierci
(totez nalezy unikaC stosowania TLPD u chorych z tendencjami samoboj-
czymi). Chorego, ktéry przedawkowal TLPD nalezy umieSci¢ w oddziale
intensywnej terapii. Do objawdw przedawkowania nalezy majaczenie, pod-
niecenie, drgawki, wzmozenie odruchow Sciagnistych, porazenie jelit i pe-
cherza moczowego, zaburzenie regulacji temperatury i ciSnienia, rozszerzenie
zrenic, $piaczka. Moze dojs¢é do zahamowania ofrodka oddechowego i wy-
stapienia niereagujacych na leczenie zaburzen rytmu serca.
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Tabela 10. Najczesisze interakeje trojpierscieniowych lekow przeciwdepresyjnych

Nazwa leku lub grupy lekow Nastepstwa kliniczne interakcji z TLPD

Alkohol, barbiturany, narkotyki, leki | nasilenie ofrodkowego dziatania alkoholu,

przeciwhistaminowe barbiturandw, lekow przeciwhistaminowych

Aminy sympatykomimetyczne nasilenie dziatania amin i TLPD, hipertermia,

(metylfenidat, amfetamina) hipertonia

Esirogeny podwyzszenie stezenia TLPD i ich dziatan

Kwas walproinowy niepozadanych

Hormony gruczotu tarczowego zwigkszenie ryzyka powiklan kardiotoksycznych
i innych objawow niepozadanych TLPD

Leki beta-adrenolityczne ostabienie dziatania przeciwdepresyjnego

Leki antyarytmiczne zwolnienie przewodzenia w migéniu sercowym

(chinidyna, prokainamid)

Leki cholinolityczne (atropina, nasilenie objawow cholinolitycznych, wigksze

benzatropina, trojheksyfenidyl) ryzyko majaczenia :

Leki hipotensyjne (metyldopa, ostabienie Iub zniesienie dziatan obu stosowanych

klonidyna, guanetydyna, rezerpina) lekéw (hipotensyjnego i przeciwdepresyjnego)

Leki moczopgdne zwigkszenie ryzyka obnizenia ci§nienia

Cymetydyna zwiekszenie stezenia TLPD

Fenytoina zwigkszenie stezenia fenytoiny

IMAO nasilenie objawow serotoninergicznych

Leki przeciwzakrzepowe (dikumaryna) | nasilenie dzialania przeciwzakrzepowego

Neuroleptyki ostabienie metabolizmu TLPD, zwigkszenie ich stqienizﬂ

Sukcynylocholina ryzyko wydtuzenia bezdechu (elektrowstrzasy)

Sole litu potencjalizacja dziatania przeciwdepresyjnego

Disulfiram zwigkszenie stezenia TLPD

Palenie papierosow zmniejszenie stezenia TLPD

Inne leki przeciwdepresyjne

Spoérod innych lekow przeciwdepresyjnych w leku napadowym stosowane sa
jako leki kolejnego rzutu selektywne, odwracalne inhibitory monoaminooksydazy
A (moklobemid w dawce dobowej 300-600 mg). Moklobemid jest takze uwazany
(47) za lek z wyboru w fobiach spolecznych (znaczna poprawe uzyskano u polowy
sposrod 193 pacjentdw przyjmujacych przez 8-12 tygodni 600 mg moklobemidu
11 45% sposrod 191 chorych, ktorzy zazywali 300 mg moklobemidu).

W USA stosuje si¢ klasyczne IMAO (fenelzyne w dawce poczatkowej
40-90mg/24 h i przecigtnej 100-300 mg/24 h, tranylcypraming 30-60 mg,
300-500 mg/24 h) oraz ,atypowe” leki przeciwdepresyjne: wenlafaksyne
(18,75 mg 2 xdz.) i nefazodon (50 mg 2 x dz.).

Za nieskuteczne w lgku napadowym uwazane sa buspiron, trazodon, mian-
seryna i amoksapina.
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W przypadkach, gdy przynajmniej trzy kolejne kuracje lekami przeciw-
depresyjnymi oraz intensywna psychoterapia nie przyniosa poprawy, probuje
sie nietypowych kombinacji farmakoterapii. Nalezy do nich laczenie dwoch
lekéw przeciwdepresyjnych, dolaczenie do leku przeciwdepresyjnego kwasu
walproinowego.

LEK UOGOLNIONY

Leczenie farmakologiczne

Lek uogdlniony jest stanem dlugotrwalego (kilkumiesigcznego) niepokoju,
zamartwiania sie, obaw przed powszechnymi trudnosciami. Czgsto chorzy
skarza sie na napigeciowe bdle glowy (w okolicy czola, skroni, potylicy), krzyza,
miesni konczyn, trudnosci w koncentracji uwagi, przewlekle utrzymujace si¢
biegunki, pocenie si¢, tachykardig, zaburzenia snu (bezsennosé, koszmary
senne). Pacjenci zwykle zglaszaja si¢ do lekarzy ogolnych w obawie o wlasne
zycie i zdrowie, czesto sa przekonani o istnieniu cigzkiej zagrazajacej ich Zyciu
choroby somatycznej. U polowy chorych objawy ustgpuja po krotkotrwalym
leczeniu, pozostali wymagaja dluzej trwajacej terapii.

Leczeniem z wyboru w leku nogdlnionym jest buspiron. Jest to lek ank-
sjolityczny nie powodujacy uzaleznienia, ale kliniczny efekt jego dzialania
pojawia si¢ po 7-14 dniach. Wynik stosowania buspironu jest lepszy u cho-
rych, u ktorych uprzednio nie stosowano benzodiazepin. Dlatego tez zaleca sig
buspiron jako pierwszy lek w lgku uogoélnionym, szczegodlnie gdy wsréd obja-
wow dominuja psychiczne objawy lgku (obawy, troska o zdrowie, napiecie).

U pacjentéw z nasilonymi objawami somatycznymi stosuje si¢ zwykle
benzodiazepiny. Benzodiazepiny nalezy zaleca¢ na krotki, ograniczony czas,
stosowaé w sposOb przerywany (np. przez kilkanascie dni, nastgpnie powoli
odstawiaé, w razie potrzeby ponownie wlaczy¢ na kilka dni) (66). Zwykle stosuje
sie pochodne stabo, srednio lub dlugo dziatajace. Wykaz najczesciej stosowanych
w leku uogblnionym lekow i dawki dobowe przedstawia tabela 11.

Tabela 11. Leki stosowane w leku uogélnionym

Okres poitrwania | Dawka dobowa

Lek Nazwa firmowa w godzinach W mg

buspiron Spamilan, Mabuson 2-11 15-30
1,4 pochodne benzodiazepiny

bromazepam Lexomil 19-28 4-12
chlordiazepoksyd | Elenium 8-28 15-40
temazepam Signopam 5-8 30-60
klorazepan Tranxene 24-80 5-20
diazepam Relanium 35-80 2-20
medazepam Rudotel 5-80 10-30
klonazepam Rivotril 20-40 0,5-6
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U chorych wymagajacych dlugotrwalego stosowania lekow (nawroty zabu-
rzen, chorzy w sytuacji obciazajacej emocjonalnie, ze wspolistniejaca dystymia,
z tendencja do uzaleznien) lepiej zrezygnowa¢ z podawania lekow anksjolitycz-
nych. Chorym tym zaleca si¢ male dawki lekéw przeciwdepresyjnych (opi-
pramolu, doksepiny, amitryptyliny) lub stabych neuroleptykéw (chlordiazepo-
ksydu, tiorydazyny, sulpirydu), a nawet niektore neuroleptyki w postaci depot
w bardzo malych dawkach — fluspirylen (Imap) 1,5 mg/tydzien lub flupentyk-
sol 0,5 ml (10 mg) na tydzien (76).

ZABURZENIA OBSESYIJNO-KOMPULSYJNE

Natrectwa to nawracajace mysli, impulsy i wyobrazenia (obsesje) oraz
przymusowe czynnosci (kompulsje). Przyczyna wystgpowania tych zaburzen
jest nieznana, ale wyniki leczenia sugeruja, ze do ich powstawania przyczynia
si¢ deficyt przekaznictwa serotoninergicznego. Niekiedy objawy obsesyjno-
-kompulsyjne powstaja w wyniku uszkodzenia mozgu, w schorzeniach orga-
nicznych (w chorobie Parkinsona, w plasawicy Sydenhama), w chorobie Gil de
la Tourette. Natrectwa wystepuja takze w przebiegu innych zaburzen psychicz-
nych: w depresjach i w schizofreniach.

Zespoly obsesyjno-kompulsyjne zaliczane do zaburzen lekowych (bez zna-
nej przyczyny, idiopatyczne), czesto sa nieleczone przez wiele lat (przeciet-
nie 17) (46). Chorzy ci czesto nie zglaszaja si¢ do psychiatry, a lekarze rodzinni
rzadko pytaja o natrectwa. Eksperci uwazaja, ze lekarze rodzinni powinni
wszystkich pacjentow badanych w kierunku depresji i leku pyta¢ o natretne
mysli i czynnosci, a takze, gdy pacjent potwierdza natrectwa, powinni ocenié
nasilenie objawow w skali Y-BOCS (36, 46).

Czesto u chorych z idiopatycznymi natrectwami stwierdza sie dysfunkcje
neurologiczne (tiki, ruchy mimowolne, deficyty poznawcze: sensoryczne i koordy-
nacji wzrokowo-przestrzennej), poszerzenie komor w badaniu CT, zaburzenia
funkcjonalne w tomografii pozytronowej w okolicy kory czolowej i zwojow
podstawy. W obrazie zaburzen w nerwicy nad kompulsjami przewazaja obsesje
(36). Zaburzenia czgsto pojawiaja si¢ wezesnie (przed 10 r.z. u chlopcodw, nieco
pozniej u dziewczat), ale zachorowanie moze wystapi¢ pozniej, nawet do 40 roku
zycia. Przebieg choroby zwykle jest powolny i postepujacy. Zazwyczaj zaburzenia
przyjmuja przebieg przewlekly lub falujacy z zaostrzeniami, ktore moga precypi-
towa¢ szczegblne wydarzenia lub zaburzenia (np. urodzenie dziecka, depresie).
Remisje spontaniczne sa sporadyczne. Wtorne unikanie sytuacji i rytualy
prowadza czesto do znacznego uposledzenia funkcjonowania.

Psychoterapia

W natrectwach u mtlodziezy i w niezbyt nasilonych zespolach u dorostych
leczeniem z wyboru jest psychoterapia.
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Ekspozycje i powstrzymywanie reakcji wprowadzit do leczenia Victor Meyer
w 1966 r. Leczenie przeprowadza si¢ najcze¢Sciej w dwoch etapach, rozpoczy-
najac od terapii poznawczej. W USA wydano podreczniki dla pacjentéw do
nauki technik behawioralnych stuzacych do blokowania i kontrolowania mysli
i powstrzymywania reakcji (6, 31), dostgpne sa tez programy komputerowe
z Cwiczeniami i treningami.

Za najlepsza metode leczenia zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych uwazane
jest polaczenie ekspozycji (postawienie chorego w realnej lekorodnej sytuacii,
wyzwolenie rytuatu) z powstrzymywaniem reakcji (udaremnienie czynnosci,
rytualéw wykonywanych w celu zmniejszenia napigcia i dyskomfortu). Wyka-
zano warto§¢ terapeutyczna takich form leczenia, jak intencja paradoksalna,
desenzytyzacja in vivo, terapia zanurzania.

Stosujac te metody kladzie si¢ szczegdlny nacisk na usunigcie zrodet moty-
wacji do utrzymywania kompulsyjnych rytuatow (np. poczucia winy, leku)
i jednoczesnie dostarcza wzmocnionych sposobnosci do podejmowania za-
chowan alternatywnych, niekompulsyjnych. Dokonuje si¢ to poprzez habitua-
cj¢ 1 wygaszanie wzmocnienia. Habituacja, powstajaca poprzez wielokrotng
ekspozycje, prowadzi do zmniejszenia lgku zwigzanego z legkorodna sytuacia,
pozwala latwiej redukowa¢ unikanie bodzcow wyzwalajacych objawy.

Ekspozycja, zwykle prowadzona jest w formie stopniowo zwigkszanego
(,gradacja ekspozycji”), rzadziej bardzo intensywnego (,,zanurzajaca”), narazenia
na bodzce legkorodne w trakcie kolejnych sesji. W przypadku mysli natretnych
czesto wykorzystywane jest tzw. wyolbrzymianie, polegajace na werbalizacii
objawu i wielokrotnym rozwazaniu tego watku w mys$lach lub na pi$mie.

Powstrzymywanie reakcji jest treningiem blokowania unikania lub zachowan
rytualnych, shizacym do zniwelowania wzmocnienia, powstalego w efekcie
wielokrotnego powtarzania czynnoéci redukujacej poziom lgku. W toku terapii
ogranicza si¢ czas rytuatu, a wydhiza okres pomigdzy ekspozycja a kompulsja.

Blokowanie natretnych mysli i wyobrazen polega na naglym, wielokrotnym
przerywaniu objawu.

Przeformuiowanie poznawcze okresla zmiang rozumienia przez pacjenta roli
i znaczenia obsesji i kompulsji (28).

U chorych z nasilonymi, zloZzonymi rytualami za szczegélnie przydatne
uwazane sa techniki prowadzace do zmiany nawykow (blokowanie, wizualiza-
c¢ja, wyprzedzanie odpowiedzi motorycznej, relaksacja).

Terapia krotkoterminowa jest zazwyczaj prowadzona w sesjach cotygod-
niowych przez 2-3 miesigce. Gdy pacjent wymaga intensywnej psychoterapii,
wowczas trwa ona 3 tygodnie, a sesje 2-3-godzinne maja miejsce kilka razy
w tygodniu (t¢ forme najczgSciej mozna realizowaé w warunkach leczenia
szpitalnego). Pracy z psychoterapeuta musza towarzyszy¢ codzienne ¢wiczenia
wykonywane przez pacjenta w domu (czgsto przy pomocy kogos z rodziny).

Przecigtnie po 12-20 sesjach uzyskuje sig poprawe u 50-80% leczonych
(46). Katamnezy wskazuja na utrzymywanie si¢ poprawy u 75-80% chorych,
wyrazajacej redukcje objawow o 60-70% po 2 latach od zakonczenia terapii.
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Okolo 25-50% pacjentéw przedwczesnie rezygnuje z psychoterapii. U tych
chorych, a takze wowczas gdy objawy wystepuja u dorostych i sa znacznie
nasilone, od poczatku leczenia stosuje si¢ leki. Jesli leczenie prowadzono
wylacznie przy uzyciu lekéw, to po ich odstawieniu warto nakltania¢ pacjen-
ta do podjecia terapii behawioralno-poznawczej dla zapobiegania nawro-
towi objawow.

Farmakoterapia zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych

Wykazano, ze popraw¢ przynosza leki wplywajace hamujaco na wychwyt
serotoniny — klomipramina lub SSRI: sertralina, flawoksamina, paroksetyna
i fluoksamina (43, 103). Poprawa wystepuje po 3-4 tygodniach, a objawy ustgpuja
po 8-10 tygodniach stosowania leku. Jednak tylko u ok. 20% pacjentéw objawy
ustepuja catkowicie. Okoto 20% pacjentéw wymaga leczenia drugim lekiem. Jesli
nie nastapila poprawa objawowa, lek zastgpuje si¢ innym, nie weze$niej niz po
6 tygodniach. W przypadku niepelnej poprawy, zmiang leku zwykle podejmuje si¢
po 3 miesiacach. Leczenie rozpoczyna si¢ od matych dawek, dawki optymalne
nalezy stosowac przez rok. Jednak chorzy, ktorzy przebyli wigcej niz 2 cigzkie lub
trzy mniej nasilone nawroty powinni przyjmowac leki dhuzej (niekiedy stale) (46).

W wypadku decyzji o zakonczeniu farmakoterapii, dawke leku nalezy
redukowac¢ stopniowo, obnizajac ja o 25% co 2 miesigce. Leki stosowane
w zaburzeniach obsesyjno-kompulsyjnych zestawiono w tabeli 12.

Tabela 12. Leki stosowane w zaburzeniach obsesyjno-kompulsyjnych

Okres stosowania
dawek
maksymahych

Dawka po-| Zakres | Dawka | Okres pottrwa-

Lek Preparat czatkowa | dawek |przecigtna|nia (u starszych)

fluwoksamina | Fevarin 25-50 [100-300 200 13-15h (do 26) | jesli brak poprawy
przez 4-8 tygodni

fluoksetyna | Bioxetin 20 20-80 | 40-60 4-6 dni

klomipramina| Anafranil| 25-50 |100-300 200 19-37h gdy poprawa
niepelna przez
5-9 tygodni

sertralina Zoloft 50 75-225 150 26h

paroksetyna | Seroxat 20 20-60 50 21h

citalopram Cipramil | b. danych | 20-60 50 b. danych

Wybér leku zalezy od do$wiadczenia leczacego, danych o efekcie poprze-
dnio prowadzonej u pacjenta farmakoterapii, od objawéw niepozadanych
i mozliwosci finansowych pacjenta. Generalnie, leki z grupy SSRI sa lepiej
znoszone niz klomipramina. Wyb6r pomigdzy lekami w przypadku wystepo-
wania uporczywych objawdw niepozadanych przedstawiono w tabeli 13.
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Tabela 13. Rodzaj objawdw niepozadanych a leki stosowane w natrgctwach (w grupie SSRI
wymieniono w nawiasach leki najrzadziej lub najczgciej powodujace wymieniony objaw)

Leki rzadko (rzadziej) powodu-

Leki czgsto (czgsciej) powodu-

Objawy jace objawy niepozadane jace objawy niepozadane
sercowo-naczyniowe SSRI klomipramina
sedacja, sennos§é SSRI (fluoksetyna) klomipramina
bezsenno§é klomipramina SSRI
(fluoksetyna, fluwoksamina)

antycholinergiczne SSRI

(fluoksetyna, flowoksamina) klomipramina
przyrost masy ciala SSRI (fluoksetyna — jadiowstret) | klomipramina
zab. funkcji seksualnych | SSRI (fluwoksamina) klomipramina
akatyzja klomipramina SSRI
niepok6j SSRI klomipramina
nudnosci/wymioty klomipramina SSRI (fluwoksamina)
biegunka klomipramina SSRI (sertralina)

Zarowno redukowanie objawow (w skali YBOCS o 35%), jak i poréw-
nanie wynikow leczenia dwoma preparatami wskazuja na taka sama skutecz-
no$¢ sertraliny, paroksetyny, flawoksaminy i fluoksetyny (34, 36, 60).

W przypadku koniecznosci dolaczenia do SSRI benzodiazepiny z powodu
niepokoju lub bezsennosci, nie nalezy stosowac lekow, ktore sa metabolizowa-
ne przy udziale izoenzymu cytochromu P450 3A4 (jak alprazolam, diazepam),
lecz te, ktore ulegaja glikorunizacji (np. lorazepam, oksazepam, temazepam).
W przypadku wystapienia zaburzen funkcji seksualnych mozna stosowaé
amantadyng (100-200 mg/24 h).

W przypadku braku lub niepelnej poprawy uwaza si¢ za celowe prowadze-
nie leczenia kolejno 3 lekami (w tym jedna kuracja klomipramina). Jesli
pomimo trzech kuracji nie ustapily objawy, mozna probowac ,,uwrazliwienia”
na lek przeciwdepresyjny, dolaczajac inne leki. Teoretycznie poprawe mogloby
zwiekszyé dolaczenie lekéw wplywajacych na funkcje serotoninergiczne, takich
jak buspiron, lit, tryptofan, klonazepan, L-tryptofan (33). Dotychczasowe
dane jednak przecza temu, by dolaczenie litu lub buspironu powodowalo
zwigkszenie poprawy (34, 45). Nie ma takze danych na to, aby uznac, ze efekt
leczenia bedzie lepszy po dotaczeniu klonazepamu, haloperidolu, wenlafaksyny
lub po dozylnym stosowaniu klomipraminy (45). Sposréd wielu innych kom-
binacji lekéw (33), badanych w celu poprawienia efektywnosci terapii, zadna

~nie okazala si¢ skuteczna (oceniano efekt dolaczenia T3, oksytocyny, antyan-
drogen6w, amfetaminy, klozapiny, fenfluraminy, pindololu, pimozydu, fenel-
zyny) (38).

U pacjentéw z nasilonymi zaburzeniami ruchowymi, tikami i osobowoscia
schizoidalna terapia czesto jest nieefektywna. Niekiedy mozna uzyskaé po-
prawe dolaczajac do leku przeciwdepresyjnego risperidon (5).

U 10% chorych z zaburzeniami obsesyjno-kompulsyjnymi leczenie zacho-
wawcze nie jest skuteczne, u tych chorych, jesli objawy sa bardzo nasilone,
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mozna rozwazyé¢ celowosé wykonania zabiegu neurochirurgicznego (w USA
wykonuje si¢ kapsulotomie, cingulotomig, traktotomig) (38).

Dwuletnie badania wykazaly, ze u wigkszoSci pacjentow (77-85%), ktorzy

po 2-3 miesiacach farmakoterapii przestali bra¢ leki wystgpuje nawrét ob-
jawow. W grupie leczonych liczba nawrotow byla znacznie mniejsza (25-40%
pacjentow), zwlaszcza gdy stosowano niezmienione dawki lekow (150 mg
klomipraminy, 200-300 mg fluwoksaminy, 40 mg fluoksetyny).
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