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Impulsywno�æ a samobójstwa1

Impulsivity and suicide

Samodzielna Pracownia Farmakoterapii, Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie

Streszczenie
 Impulsywno�æ jest cech¹ zachowañ zwiêkszaj¹c¹ ryzyko dokonania czynu autoagresywnego.
U pod³o¿a zachowañ autoagresywnych le¿¹ prawdopodobnie zaburzenia serotoninergiczne. Jed-
nak nie wszystkie leki wp³ywaj¹ce na uk³ad serotoninergiczny s¹ u tych chorych bezpieczne. Dane
z badañ klinicznych wskazuj¹ na korzystne dzia³anie d³ugotrwale stosowanego litu na dokonywa-
nie czynów autoagresywnych u chorych z zaburzeniami afektywnymi. U chorych na schizofreniê
autoagresywno�æ obni¿a d³ugotrwa³e stosowanie klozapiny i leków przeciwpsychotycznych
drugiej generacji. U osób z zaburzeniami osobowo�ci korzystne wyniki obserwowano przy lecze-
niu kwasem walproinowym i karbamazepin¹. U osób sk³onnych do reakcji impulsywnych ryzyko
autoagresji mog¹ prawdopodobnie wzmagaæ benzodiazepiny i leki hamuj¹ce wychwyt zwrotny
serotoniny i noradrenaliny.

Summary
Impulsivity is potentially leading to autoadestructive acts, including suicide. Abnormalities in the
brain�s serotonin symptoms may predispose to aggressive behavior. But probable not all
serotoninergic and anxiolytic agents are safe in patients with impulsive behavior. An open, double
blinded, randomized study found that the long-term therapy with lithium reduced the suicidality
in patients with affective disorder. Clozapine and second generation antipsychotics have auto-
aggressive effects in schizophrenic patients.

In patients with personality disorders both, valproic acid and carbamazepine, reduced impul-
sive aggression. The benzodiazepines, serotoninergic and noradrenergic reuptake inhibitors can in
patients with impulsivity facilitate achievement of autoaggressive action.

S³owa kluczowe: impulsywno�æ, samobójstwa, farmakoterapia
Key words: impulsivity, autoagression, pharmacotherapy

Realizacja czynu samobójczego jest najczê�ciej skutkiem dwóch stanów psycho-
patologicznych. Pierwszym jest rozwój suicydalno�ci, która wynika z g³êbokie-
go poczucia beznadziejno�ci determinuj¹cego postawê wobec ¿ycia. Najczê�ciej
jej przyczyn¹ jest depresja, ale mo¿e byæ ona spowodowana nieuleczaln¹ chorob¹

1 Praca wyg³oszona podczas konferencji: Samobójstwa, Warszawa, 26.02.2005.
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somatyczn¹, niemo¿no�ci¹ dostosowania siê do staro�ci lub mo¿e wi¹zaæ siê
z zaburzeniami osobowo�ci.

¯ycie uczuciowe zawê¿a siê do poczucia beznadziejno�ci sytuacji, bezsilno�ci,
braku perspektyw, pora¿ki, osamotnienia. Nie zawsze towarzyszy jej znaczne ob-
ni¿enie nastroju.

Drug¹ sk³adow¹ jest impulsywno�æ, która popycha do czynu autoagresji. Ce-
chuje j¹ wielka niecierpliwo�æ, potrzeba natychmiastowego dzia³ania i niemo¿-
no�æ powstrzymania siê od aktywno�ci. Impulsywno�æ jest najczê�ciej definiowana
jako sposób zachowania, które nieodparcie zmierza do uzyskania poczucia satys-
fakcji i jest podjête i kontynuowane bez lub z niedostatecznym, uwzglêdnieniem
kontekstu sytuacji i oceny ryzyka (nastêpstw).

Impulsywno�æ wyklucza mo¿liwo�æ przeciwstawienia siê pokusom, s¹dom,
podjêciu lub zaniechaniu aktywno�ci szkodz¹cej samemu sobie lub innym. To-
warzyszy jej wzrost napiêcia i wzbudzenia przed podjêciem dzia³ania, które ustê-
puj¹ w czasie aktywno�ci wraz z pojawieniem siê poczucia przyjemno�ci, ulgi
lub satysfakcji.

Impulsywno�æ nie pozwala na refleksjê, skonfrontowanie sytuacji z zapamiê-
tanymi do�wiadczeniami ani na zdystansowanie siê od zachowania.

Zachowania impulsywne ujawniaj¹ siê w stanach zaburzeñ afektywnych,
zw³aszcza w manii, w uzale¿nieniach, w psychozach, a tak¿e cechuj¹ osoby z im-
pulsywnymi zaburzeniami osobowo�ci (Cluster B.).

Czyny samobójcze s¹ zawsze zachowaniem, które w chwili pope³niania stano-
wi¹ dla samobójcy jedyn¹, w ich ocenie sytuacji, mo¿liwo�ci¹. Shneidman (1996)
wykaza³ cechy wspólne samobójców (53). Nale¿¹ do nich:

● poczucie beznadziejno�ci i bezradno�ci;
● poszukiwanie rozwi¹zania;
● ucieczka od �wiadomo�ci;
● ambiwalencja;
● nasilony nie do zniesienia ból psychiczny (bodziec);
● niezaspokojone potrzeby psychiczne (stres);
● zawê¿enie percepcji;
● komunikowanie zamiaru;
● spójno�æ aktu samobójczego ze stylem ¿ycia.
Wed³ug Adlera osoby m³odociane pope³niaj¹ce samobójstwo cechuje ma³e

poczucie wspólnoty, egocentryzm, aktywno�æ czêsto nieprzynosz¹ca sukcesów,
du¿a wra¿liwo�æ, niezdolno�æ do znoszenia niepowodzeñ, nadmierna ambicja,
pró¿no�æ, fantazjowanie na temat choroby lub w³asnej �mierci. Osoby te ocze-
kuj¹ sukcesu, a w obliczu niepowodzenia wykazuj¹ brak odporno�ci i nadwra¿-
liwo�æ [cyt. za 48]. Podobne cechy stwierdzono u doros³ych zagro¿onych samo-
bójstwem (48).

Impulsowi samobójczemu z regu³y towarzyszy ambitendencja w stosunku do
¿ycia.

Ringel opisa³ syndrom presuicydalny, w którym wyodrêbni³:
� zawê¿enie sytuacyjne;
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� agresjê hamowan¹ i autoagresjê;
� fantazje samobójcze.
Zawê¿eniem nazwa³ utratê równowagi miêdzy warunkami ¿ycia, a poczuciem

w³asnych mo¿liwo�ci. Powoduje to poczucie osaczenia, beznadziejno�ci, niemo¿-
no�æ jasnej oceny sytuacji. Towarzyszy im prze¿ywanie walki miêdzy wol¹ ¿ycia
i �mierci. Ów wewnêtrzny dialog ¿ycia i �mierci opisa³ Ringel (48) cytuj¹c frag-
ment z Komu bije dzwon Hemingwaya. Gdy bohater le¿a³ przywalony przez ko-
nia, w sytuacji bez wyj�cia, us³ysza³ dwug³os swojego ojca�samobójcy i dziadka,
którego cechowa³o poczucie realno�ci i sukcesu. G³os dziadka mówi³: Och, niech
ju¿ przyjd¹. Nie chcê robiæ tego samego, co ojciec. Zrobiê, je�li bêdzie trzeba,
ale wola³bym, ¿eby nie by³o to konieczne. Jestem temu przeciwny i g³os ojca:
Wiêc to zrób, zrób. Zrób ju¿ teraz. Teraz ju¿ mo¿esz. No zrób to teraz. Drugi g³os
(dziadka): Ale je�li zaczekasz i zatrzymasz ich choæby chwilkê, albo po prostu
zastrzelisz oficera, mo¿esz tym wszystko odmieniæ.

Stan ten, któremu towarzyszy wewnêtrzna si³a sprzeciwu przeciw zagro¿eniu
i niemocy, zdaniem Ringela mo¿e przej�æ w �zawê¿enie dynamiczne�, w którym
nie ma ¿adnej mo¿liwo�ci kontroli, gdy cz³owiek poddaje siê sile pchaj¹cej ku
�mierci. Impuls do samobójstwa staje siê przymusem, wewnêtrzn¹ presj¹. W tym
stanie, jak w hipnozie, o dzia³aniu decyduje wy³¹cznie emocja, nie ma miejsca na
refleksjê, odroczenie dzia³ania.

Jamison (31) pisze: samobójstwo jest niemal zawsze aktem irracjonalnym
i rzadko towarzyszy mu rodzaj rygorystycznego intelektualnie wnioskowania. Jest
to czêsto zachowanie impulsywne i nierzadko wykonywanie niezgodnie z wcze�-
niej powziêtym planem.

Gdyby nie impuls, gwa³towno�æ w dzia³aniu, to, jak zauwa¿y³ Menninger,
Romeo, który przez impulsywno�æ utraci³ ukochan¹ i przyjaciela, nie zabi³by
siebie i nie doprowadzi³ do �mierci Julii. Gdy do g³osu dochodzi impulsywno�æ,
przestaje liczyæ siê wszystko, tak¿e otoczenie, inni ludzie. Jak pisa³ Paul Valéry:
dla samobójcy ka¿dy inny cz³owiek oznacza jedynie nieobecno�æ. Równocze�nie
narasta kryzys samooceny, poczucie w³asnej bezwarto�ciowo�ci, pe³nej izolacji.

Ka¿de samobójstwo � jak pisa³ Adler � jest dzia³aniem o nies³ychanym stopniu
agresywno�ci, jest prawie niemo¿liwe bez poczucia ogromnego rozgoryczenia. Jest
równocze�nie aktem agresji wobec innych ludzi introjektowanej na siebie same-
go. Jamison pisa³a: nie odbiera sobie ¿ycia nikt, kto przedtem nie chcia³ zabiæ lub
przynajmniej nie pragn¹³, aby umar³ kto� inny. Samozniszczenie jest aktem znisz-
czenia innych, wreszcie �wiata, na co zwraca³ uwagê Kierkegaard, uto¿samiaj¹c
z zamiarem samobójczym s³owa przypisane Kaliguli: chcia³bym, aby ca³y �wiat
pomie�ci³ siê w koñskiej g³owie, a wtedy �ci¹³bym tê g³owê.

Fantazje samobójcze, które mog¹ pojawiæ siê jako mechanizm radzenia sobie
w niepomy�lnej sytuacji ¿yciowej, mog¹ przerodziæ siê w wyobra¿enia o samo-
bójstwie. Dopóki dotycz¹ one my�li o mo¿liwo�ciach zadawania sobie samobój-
czej �mierci, towarzyszy im dystans. Jak pisa³ Handtke w wierszu Nie wykorzystane
przyczyny zgonu [cyt. za 44]. Podczas gdy czubki no¿y, ostrza toporów, bagna,
promieniowanie gamma, kamienie z ostrymi kantami, pêdz¹ce poci¹gi, walce
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drogowe, szczeliny w lodowcach, wiruj¹ce �mig³a, lotne piaski, truj¹ce grzyby,
jadowite ple�nie, zabójcze paj¹ki bananowe, p³ynne ¿elazo, pola minowe, wrz¹ca
smo³a, ulatniaj¹cy siê gaz, g³êboka woda pozostaj¹ nie wykorzystane siedz¹ sobie
na swoim miejscu,

● krok za daleko od skórki banana,
● krok za daleko od spadaj¹cego g³azu,
● kilka kroków za daleko od wiruj¹cego �mig³a,
jeszcze wiêcej kroków za daleko od drzewa, które siê w³a�nie przewraca
jeszcze wiêcej kroków za daleko od czubka rozcinacza do listów, który le¿y ko³o
mnie,
● wiele, wiele wiêcej kroków za daleko od pustego szybu windy,
i nie ruszam siê z miejsca,
i nie ruszam siê z miejsca,
i nie ruszam siê z miejsca (�)

(przek³ad S. Barañczak)

Zwykle w tym czasie istnieje potrzeba mówienia otoczeniu o my�lach samo-
bójczych. Z badañ wynika, ¿e 85% samobójców wcze�niej mówi³o o swych za-
miarach. Jednak, gdy nagle pojawia siê impuls, presja dzia³ania, której towarzyszy
wyobra¿enie jednej konkretnej metody i ogromna niecierpliwo�æ, wtedy dochodzi
do czynu samobójczego.

Impulsywno�æ pojawia siê, jak wspomnia³am, niezale¿nie od przyczyn poczu-
cia beznadziejno�ci sytuacji ani g³êboko�ci depresji. Sk³onno�æ do zachowañ im-
pulsywnych jest wi¹zana z wieloma czynnikami. Nale¿¹ do nich:

� czynniki genetyczne;
� okres dzieciñstwa (s³absze hamowanie zachowañ);
� patologia skroniowa (agresywno�æ, kleptomania, piromania);
� czynniki zwi¹zane z rozwojem: ekspozycja na leki w rozwoju p³odowym?

wczesne urazy, nadu¿ycie, przemoc;
� czynniki �rodowiskowe (stres);
� zaburzenia nastroju (manie);
� deprywacja snu;
� leki aktywizuj¹ce (w tym nadmierna aktywacja uk³adu adrenergicznego, np.

johimbina, alkohol, amfetamina, kokaina).
Impulsywno�æ przejawia siê przede wszystkim w agresjach, autoagresjach

i uzale¿nieniach (tabela 1).

● samobójstwo: impulsywno�æ + beznadziejno�æ
● uzale¿nienia: ↑ impulsywno�æ

substancje zwiêkszaj¹ce impulsywno�æ (kokaina, amfetamina, alkohol)
zwiêkszone ryzyko samobójstwa

● agresje
● nieroztropno�æ (seksualna, finansowa, spo³eczna).

Tabela 1. Konsekwencja impulsywno�ci w zaburzeniach psychicznych (Swann i in. 2004)
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GABA: ↓ wzbudzenie/nadpobudliwo�æ
↓ aktywacja NA
izolowana stymulacja GABA-A (alkohol, benzodiazepiny) mo¿e zwiêkszaæ
impulsywno�æ

Glutamat: ● receptory inotropowe i metabotropowe
● ↑ wzbudzenie
● stymulacja aktywno�ci katecholamin

Tabela 4. Aminokwasy a impulsywno�æ (Swann i in. 2004)

zachowania zale¿ne od popêdów dopamina (wra¿liwo�æ na stres) serotonina

wzbudzenie w uk³adzie limbicznym pobudzaj¹ce aminokwasy noradrenalina GABA
(wzbudzenie emocjonalne)

uwaga skierowana na otoczenie GABA noradrenalina

Tabena 2. Neurochemiczne uwarunkowania podjêcia zachowania (Swann i in. 2004)

równowaga neurotransmisji

zwiêkszona impulsywno�æ
zmniejszenie

impulsywno�ci

Tendencja do impulsywno�ci jest wi¹zana z zaburzeniami równowagi neuro-
przeka�nictwa.

● korelacja pomiêdzy impulsywno�ci¹ i mani¹
● zwiêkszenie aktywno�ci katecholaminergicznej w hazardzie
● zmniejszenie stê¿enia MAO w impulsywno�ci
● hamowanie wychwytu noradrenaliny i dopaminy
● hamowanie receptorów presynaptycznych a2 adrenergicznych
● wiêksze ryzyko samobójstwa po LPD dzia³aj¹cych noradrenergicznie

Tabela 3. Katecholaminy, a impulsywno�æ

inhibitory wychwytu serotoniny
lit
przeciwpadaczkowe (fenytoina, kwas walproinowy, topiramat, karbamazepina)
$-blokery
agoni�ci receptorów "2 (klonidyna, guanfacyna)
antagoni�ci receptorów opioidowych (naltrekson)
agoni�ci dopaminy (bupropion, leki psychostymuluj¹ce).
agoni�ci 5HT1A (buspiron, gepiron, flesinoksan)
antagoni�ci 5HT2 (leki przeciwpsychotyczne drugiej generacji)

Tabela 5. Leki stosowane w impulsywno�ci (Swann i in. 2004)
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Biologiczne czynniki ryzyka samobójstwa

Wiele danych wskazuje na zwi¹zek impulsywno�ci i dokonañ samobójczych
z zaburzeniami funkcji serotoninergicznych: (tabela 6). U osób, które dokonywa³y
czynów impulsywnych (samobójczych lub agresji) wykazano:

� obni¿enie stê¿enia 5HTIAA w p³ynie mózgowo-rdzeniowym;
� czêste allele U hydroksylazy tryptofanu;
� zwiêkszon¹ gêsto�æ receptorów 5HT2 w korze i p³ytkach krwi;
� downregulacjê receptorów 5HT1A.

● zmniejszony poziom serotoniny:
● obni¿one stê¿enie 5HTIAA w p³ynie mózgowo-rdzeniowym
● próba z probenecydem
● obni¿enie reakcji na fenfluraminê

● zale¿ne od obni¿enia funkcji serotoninergicznych os³abienie hamowanie przeka�nictwa
  dopaminergicznego

● geny: allele U hydroksylazy tryptofanu
● downregulacja receptorów 5HT1A

● zwiêkszona gêsto�æ receptorów 5HT2 u osób z tendencjami samobójczymi
● dzia³anie leków wp³ywaj¹cych na stê¿enie serotoniny i receptory serotoninergiczne

Tabela 6. Serotonina a impulsywno�æ (Swann 2004)

Wszystkie leki przeciwdepresyjne potencjalizuj¹ funkcje monoaminergiczne,
ale zaburzenie tych funkcji wykazano tylko u czê�ci chorych depresyjnych. Nie
stwierdzono, aby ta grupa chorych wykazywa³a odrêbne cechy nozologiczne lub,
by zaburzenia te wystêpowa³y w okre�lonych zespo³ach psychopatologicznych.
Stwierdzono ich obecno�æ w grupie chorych ze specyficznymi cechami zachowañ
(60, 61, 63, 65). Os³abienie metabolizmu serotoniny w o.u.n. wi¹za³o siê z nasile-
niem lêku (62) i agresywno�ci¹ manifestuj¹c¹ siê w zachowaniach samobójczych
(1) oraz w jawnych agresjach (7, 40).

Zachowania agresywne i autoagresje o charakterze impulsywnym koreluj¹
z obni¿on¹ wra¿liwo�ci¹ receptorów serotoninergicznych 5HT1A (13, 15). U osób
z tymi zachowaniami stwierdzono obni¿on¹ odpowied� hormonaln¹ na wzglêdnie
selektywnego (czê�ciowego) agonistê receptorów 5HT1A (ipsapiron), �wiadczy to
o downregulacji tych receptorów (38). Wykazano tak¿e, ¿e ograniczenie dowozu
tryptofanu, powoduj¹ce szybki spadek syntezy serotoniny w o.u.n., skutkuje nasi-
lon¹ agresywno�ci¹ (11). Zale¿no�æ tê wykazano tak¿e w badaniach u chorych
depresyjnych.

Stwierdzono ni¿sze stê¿enie kwasu 5-hydroksyindolooctowego u osób, które
pope³ni³y samobójstwo, zw³aszcza w gwa³towny sposób (1) oraz negatywn¹ kore-
lacjê stê¿enia 5HIAA z nasileniem lêku po probenecydzie u chorych z depresj¹
endogenn¹ (61).

U chorych depresyjnych z obni¿onym metabolizmem serotoniny (niskie stê¿enie
5HIAA) czê�ciej stwierdzano nasilony lêk i jawn¹ agresywno�æ, dra¿liwo�æ, niepo-
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hamowanie (21, 64), zw³aszcza we wczesnym okresie fazy depresyjnej, a niekiedy
� zamiast obni¿enia nastroju. Van Praag (59) postulowa³, ¿e zaburzenia lêkowe i
agresywno�æ nie stanowi¹ prodromów depresji, lecz objawy zawiaduj¹ce depresj¹.
Zak³ada³, ¿e depresja z impulsywno�ci¹ wi¹¿e siê ze szczególnym zaburzeniem
funkcji serotoninergicznych. Proponuje on u tych chorych stosowanie we wstêpnym
okresie lêku i agresywno�ci agonisty receptorów 5HT1A w kombinacji z antagonist¹
CRH lub kortyzolem. Proponuje tak¿e w profilaktyce tych depresji, obok inter-
wencji psychoterapeutycznych ukierunkowanych na poprawê tolerancji stresu, sto-
sowanie agonisty receptorów 5HT1A (jak np. flesinoksan, buspiron, ipsapiron).

Nie przeprowadzono badañ ukierunkowanych na ocenê wp³ywu leków prze-
ciwdepresyjnych na dokonywanie prób samobójczych. Wp³yw leków dzia³aj¹cych
serotoninergicznie na my�li samobójcze i dokonywanie impulsywnych agresji
i autoagresji jest niejasny i prawdopodobnie z³o¿ony (5). Dane �wiadcz¹ce o hipo-
serotoninergii w agresjach przemawiaj¹ za tym, ¿e zwiêkszenie stê¿enia serotoniny
w synapsach powinno dzia³aæ korzystnie na lêk i agresywno�æ.

Coccaro i in. (12) badali stê¿enie prolaktyny po podaniu fenfluraminy, (ha-
muj¹cej uwalnianie i wychwyt serotoniny). Wykazali oni obni¿enie reakcji na fen-
fluraminê, �wiadcz¹ce o upo�ledzeniu funkcji serotoninergicznych u tych osób
z depresj¹ lub z zaburzeniami osobowo�ci, które uprzednio dokonywa³y czynów
samobójczych i przejawia³y znaczn¹ impulsywno�æ. I rzeczywi�cie, wykazano, ¿e
fluoksetyna (12, 14, 22, 50, 51) i inne SSRI (sertralina, fluwoksamina) (68) reduku-
j¹ impulsywno�æ, wrogo�æ, agresjê u osób z depresj¹ (23) i bez choroby afektywnej,
z zaburzeniami osobowo�ci (Cluster B.), u chorych na schizofreniê (54, 56, 66).

Z drugiej strony dzia³anie przeciwagresywne wi¹zane jest ze stymulacj¹ pre-
synaptycznych receptorów serotoninergicznych 5HT1A, a nie z hamowaniem wy-
chwytu serotoniny (3).

Stanley i Mann (55) stwierdzili zwiêkszenie liczby receptorów 5HT2 w korze
czo³owej chorych depresyjnych z my�lami i tendencjami samobójczymi.

Hamowanie wychwytu noradrenaliny, dopaminy, pobudzenie receptorów
postsynaptycznych 5HT2Ai2C i hamowanie presynaptycznych adrenergicznych "2
mo¿e powodowaæ i nasilaæ niepokój i agresywno�æ (52).

Ryzyko samobójstwa mo¿e siê zwiêkszaæ podczas stosowania leków przeciw-
depresyjnych o dzia³aniu noradrenergicznym (49).

Donoszono o intensywnych my�lach samobójczych u osób w trakcie 2.�7. tygo-
dnia leczenia fluoksetyn¹ (58) oraz innymi lekami przeciwdepresyjnymi (17).
Ocena 1017 pacjentów leczonych fluoksetyn¹ wykaza³a nasilenie my�li samobój-
czych u 3,5% chorych i u 3% osób leczonych innymi lekami przeciwdepresyjnymi.
W analizach, w których porównywano wp³yw placebo i SSRI na my�li samobójcze,
wykazano dwukrotnie wiêkszy odsetek osób z my�lami samobójczymi w grupie
chorych, którzy brali leki (2 i 4%).

Nie znamy mechanizmu, który t³umaczy³by zwi¹zek dzia³ania leków przeciw-
depresyjnych z nasileniem tendencji samobójczych. Opublikowane kazuistyczne
opisy samobójstw i zabójstw dokonanych przez osoby, które by³y w pocz¹tkowym
okresie leczenia przy u¿yciu SSRI, sugeruj¹ wyj¹tkowe nasilenie impulsywno�ci
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i agresywno�ci. Podejrzewa siê, ¿e mo¿e to byæ zwi¹zane z wyst¹pieniem znacz-
nego wewnêtrznego niepokoju.

SSRI mog¹ u niektórych osób powodowaæ uboczne dzia³ania pozapiramidowe
(47), intensywne zaabsorbowanie my�lami o samobójstwie (58), byæ mo¿e rów-
noczesne z akatyzj¹ (27, 69). Objawy pozapiramidowe nie wynikaj¹ tu z bloko-
wania receptorów dopaminergicznych, ale ze zwiêkszonego stê¿enia serotoniny
w synapsie, hamuj¹cego uwalnianie dopaminy z receptorów (2, 18, 30). Byæ mo¿e
jest to tak¿e przyczyn¹ wyst¹pienia u niektórych osób nasilonej impulsywno�ci
powoduj¹cej desperackie zachowania.

Tak¿e u chorych na schizofreniê stwierdzono zale¿no�æ pomiêdzy du¿¹ czêsto�-
ci¹ zgonów samobójczych i impulsywno�ci¹ (28). Wykazano, ¿e w�ród chorych
na schizofreniê z próbami samobójczymi ponad po³owa nie by³a odpowiednio
leczona farmakologicznie (czy to z powodu braku wspó³pracy, czy te¿ bra³a niedo-
statecznie du¿e dawki leków), a 23% stanowili chorzy z psychoz¹ lekooporn¹ (28).

Interesuj¹ce wydaje siê ustalenie �wiadcz¹ce o korzystnym dzia³aniu przeciw-
agresywnym i antysyuicidalnym tych leków przeciwpsychotycznych, które wyka-
zuj¹ silniejszy wp³yw na uk³ad serotoninergiczny poprzez blokowanie receptorów
5HT2, takich jak kwetiapina i klozapina (33, 34, 36).

Leki przeciwpsychotyczne drugiej generacji redukuj¹ wrogo�æ i agresywno�æ
u chorych psychotycznych znacznie silniej ni¿ klasyczne neuroleptyki (8, 9,
10, 33, 34). U leczonych klozapin¹ przez dwa lata wykazano nie tylko zmniejsze-
nie siê wrogo�ci i zachowañ agresywnych (10, 20, 34), ale tak¿e piêciokrotnie
mniej zgonów samobójczych (46, 67). Meltzer i Okayli (41) wykazali redukcjê
nie tylko czynów samobójczych, ale tak¿e poczucia beznadziejno�ci. W reduko-
waniu ryzyka samobójstwa u 980 badanych przez Meltzera (42) klozapina prze-
wa¿a³a nad olanzapin¹.

Ró¿nica pomiêdzy dzia³aniem klozapiny i innych leków atypowych drugiej
generacji bywa interpretowana jako wynik bezpo�redniego dzia³ania farmako-
logicznego klozapiny na agresywno�æ i wrogo�æ oraz po�redniego, poprzez po-
prawê wspó³pracy w leczeniu (57).

Beasley i in. (4) wykazali wiêksz¹ redukcjê my�li samobójczych w skali MADRS
u leczonych olanzapin¹ ni¿ u leczonych haloperidolem. Tak¿e analiza grupy cho-
rych leczonych przez rok wykaza³a 2,3 krotn¹ redukcjê zamachów samobójczych
u chorych, którzy brali olanzapinê (25). Wynik ten by³ zbli¿ony do redukcji suicy-
dalno�ci, któr¹ stwierdzi³ Meltzer i Okayli (41) u chorych leczonych klozapin¹.

Dzia³anie antyagresywne litu jest wi¹zane z jego w³a�ciwo�ciami serotoniner-
gicznymi i redukcj¹ aktywno�ci katecholamin (43). Wykazano, ¿e lit zmniejsza
agresjê i impulsywno�æ u osób upo�ledzonych umys³owo, nieliczne badania z lat
osiemdziesi¹tych dotyczy³y skuteczno�ci litu ³¹czonego z karbamazepin¹ u agre-
sywnych chorych na schizofreniê (6, 19). W nielicznych badaniach oceniano an-
tyagresywny efekt do³¹czenia karbamazepiny do neuroleptyku (45).

Wykazano tak¿e redukcjê agresywno�ci i impulsywno�ci u osób z organicz-
nym uszkodzeniem o.u.n. i u osób z zaburzeniami osobowo�ci, u których stoso-
wano karbamazepinê (24, 37) i pochodne kwasu walproinowego (26, 29, 35, 39).
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Podsumowanie

Impulsywno�æ stanowi istotne zagro¿enie dokonania autoagresji. Wykazano
wp³yw na zmniejszenie impulsywno�ci i ryzyka podjêcia próby samobójczej pod-
czas d³ugotrwa³ego stosowania litu u chorych z zaburzeniami afektywnymi,
klozapiny i innych leków przeciwpsychotycznych drugiej generacji u chorych
na schizofreniê oraz leków przeciwpadaczkowych (karbamazepiny, pochodnych
kwasu walproinowego) u osób z organicznym uszkodzeniem o.u.n. lub z zaburze-
niami osobowo�ci.

Wydaje siê, ¿e u chorych z impulsywno�ci¹ zachowañ nale¿y zachowaæ ostro¿-
no�æ podczas stosowania benzodiazepin oraz leków przeciwdepresyjnych hamu-
j¹cych wychwyt serotoniny albo noradrenaliny.Ocena wp³ywu leków na zacho-
wania autoagresywne wymaga dalszych badañ.
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