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STRESZCZENIE

Uczestniczki V Szkoly Neuropsychofarmakologii organizowanej przez ECNP w Oksfordzie w dniach 7-12 lipca 2013

roku przedstawily podsumowanie prezentowanych w trakcie jej trwania wykladéw. Przytoczono kluczowe wnioski plynace
7 wystapien, powolujac sie réwniez na odpowiednig literature. Zatozenia szkoly sg nastepujace: usystematyzowanie wiedzy
teoretycznej mlodych klinicystow z calej Europy, uzupelnienie jej o najnowsze doniesienia naukowe oraz miedzynarodowa
wymiana doswiadczen. Niniejsze sprawozdanie stanowi zwiezle podsumowanie tygodniowego szkolenia.

ABSTRACT

Polish participants presented a summary of the lectures that where delivered during the 5th ECNP Summer School
of Neuropsychopharmacology that took place in Oxford between 7 and 12 of July 2013. The most important conclusions
were listed and supported with selected literature. The aim of the ECNP Summer School is to consolidate young psychia-
trists’ theoretical knowledge on the subject of neuroscience, make accessible the outcomes of recent studies and encoura-

ge international exchange of experience. The report is a brief summary of the week’s intensive training.
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W dniach 7-12 lipca 2013 roku odbyta sie V Szko-
fa Neuropsychofarmakologii, organizowana przez
Europejskie Towarzystwo Neuropsychofarmakologii
(ECNP). Kurs ten organizowany jest co roku przez
ECNP w Oksfordzie w Wielkiej Brytanii na terenie
college’u St Catherine’s. Organizowany jest z my$la
o mlodych klinicystach z krajéw europejskich, stuzy
usystematyzowaniu wiedzy teoretycznej, uzupelnie-
niu jej o najnowsze osiagniecia tej dziedziny nauki,
miedzynarodowej wymianie doswiadczen i pomy-
stéw, a takze zacheceniu do rozwoju zainteresowan
naukowych uczestnikéw. Co roku w Szkole uczest-
niczy okolo 50 oséb z krajéw europejskich, réwniez
spoza Unii Europejskiej. W tym roku zakwalifikowa-

no 49 osob z 23 krajéw. Polske reprezentowaly autor-
ki sprawozdania — Alina Wilkowska z Kliniki Choréb
Psychicznych i Zaburzen Nerwicowych Gdanskie-
go Uniwersytetu Medycznego, Agnieszka Prymus
ze Szpitala MSWiA w Katowicach oraz Aleksandra
Kucharska z Kliniki Psychiatrii Uniwersytetu Me-
dycznego w Poznaniu. Podania chetnych do uczest-
nictwa w Szkole rozpatrywane sg przez Sekcje Psy-
chofarmakoterapii PTP, a nastepnie weryfikowane
przez ECNP. Tradycyjnie juz Szkota rozpoczeta sie
od wystapien profesoréw Josepha Zohara (prezy-
denta ECNP) i Guy’a Goodwina (prezydenta elekta
ECNP i gospodarza Szkoly). Wystgpienia te wprowa-
dzaly uczestnikéw w historie ECNP, gléwne cele tej
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organizacji, przyblizyly, co sktada sie na jej aktualng
dzialalnos$¢, a szczegdlnie — jaka jest jej oferta skiero-
wana do mlodych klinicystow i naukowcéw zwigza-
nych z psychoneurofarmakologia.

Pierwszy dzienn poswiecono zaburzeniom leko-
wym. Wyktady tego dnia wyglosili: Michel Bourin
z Francji (Anxiolytics: mechanisms), Christer Allgu-
lander ze Szwecji (Treatment of anxiety disorders:
where is the room for improvement?) oraz Joseph Zo-
har z Izraela (DSM-5 and the treatment of anxiety
disorders — an update). Michel Bourin podsumowal
dotychczasowa wiedze o lekach stosowanych w za-
burzeniach lekowych, poczynajac od benzodiaze-
pin, poprzez inne leki oddzialujace poprzez uktad
GABA-ergiczny, az po leki zwigzane z innym niz
GABA-ergiczcy mechanizmem dzialania. Wsréd
tych ostatnich sa antagonisci 5HT1 i SHT2 i ago-
nisci melatoniny. Wspomniat o nowych kierunkach
badan nad lekami przeciwlekowymi. Wynikajg one
z naszej wiedzy na temat neuroprzekaznikow i neu-
ropeptydow majacych zwigzek z reakcja lekowa,
zwigzanych z ukltadem glutaminergicznym oraz ta-
kich jak kortykoliberyna (CRF), cholecystokinina,
adenozyna, substancja P czy galanina. Dotychcza-
sowe badania lekéw majgcych hipotetycznie mieé
dzialanie przeciewlekowe poprzez oddzialywania
zwigzane z ww. substancjami nie przyniosty pozy-
tywnych rezultatéw lub okazaly sie skuteczne je-
dynie w badaniach na zwierzetach. Michel Bourin
przedstawil tez wyniki wlasnych badan z substan-
cja HG1 — antagonista 5-HT-moduliny (endogenne-
go tetrapeptydu dzialajacego jak antagonista auto-
receptoréw SHT1b). W testach przeprowadzonych
na myszach wykazal efekt przeciwlekowy podobny
do uzyskanego za pomocg diazepamu, bez jedno-
czesnego spadku funkcji lokomocyjnych badanych
myszy (Clenet i wsp. 2004).

Christer Allgulander przywolal najbardziej ak-
tualne zalecenia dotyczace leczenia zaburzen le-
kowych, opracowane w 2008 roku. W zespole leku
uogdlnionego lekami pierwszego rzutu sg SSRI (esci-
talopram, paroksetyna i sertralina), SNRI (wenlafak-
syna i duloksetyna) i pregabalina, a lekiem drugiego
rzutu — imipramina. Udowodniono tez dziatanie bu-
spironu, hydroksyzyny i benzodiazepin. W leczeniu
fobii spotecznej zaleca sie jako oddziatywanie farma-
kologiczne: beta-blokery, paroksetyne, escitalopram,
fluwoksamine, sertraline, wenlafaksyne, clonaze-
pam, uzupelnione o edukacje, samopomoc i terapie
poznawczo-behawioralna.

Joseph Zohar zwrécit uwage na to, czym jego zda-
niem klasyfikacja DSM-5 r6zni sie od poprzedniczek.

Ma sie ona opiera¢ bardziej na wynikach najnow-
szych badan naukowych, w tym genetycznych i zwig-
zanych z neuroobrazowaniem i patofizjologia. Zgod-
nie z zalozeniami jednostki maja by¢ wyodrebniane
raczej na podstawie wspdlnego podloza genetycznego
i biomarkeréw. W efekcie DSM-5 ma sie cechowad,
w przeciwienstwie do DSM-1V, zaréwno wieksza rze-
telnodcia, jak i trafnoécig. Szczegdlnie interesujacy
profesora Zohara zespoét obsesyjno-kompulsyjny zo-
stal w DSM-5 podzielony na trzy podtypy — z dobrym
wgladem, stabym wgladem, oraz bez wgladu/z uroje-
niami. Zohar przywolat wyniki badan, z ktérych wy-
nika, ze kazda z tych trzech postaci réwnie dobrze
reaguje na SSRI i nie ma bezwzglednych wskazan
do stosowania neuroleptykéw (Eisen i wsp. 2001).
Na tym przykladzie mogliSmy zobaczy¢, jak nowe
podejscie diagnostyczne wplywa na podejmowanie
praktycznych decyzji klinicznych.

Wszyscy wyktadowcy prowadzili potem warsztaty
w podgrupach, na ktérych omawiane byly przypadki
zwigzane z zaburzeniami lekowymi, najczesciej rze-
czywiste przypadki z praktyki wyktadowcéw. Najbar-
dziej burzliwe dyskusje miedzy uczestnikami wywo-
tywal temat stosowania benzodiazepin, bylo tu wida¢
ogromne réznice w podej$ciu do tego zagadnienia
w réznych krajach.

Drugiego dnia wyklady dotyczyly schizofrenii
i lekéw przeciwpsychotycznych. Prowadzacymi byli:
Celso Arango z Hiszpanii (Antipsychotics: clinical
pharmacology), Wiepke Cahn z Holandii (Staging
and treatment of schizophrenia) oraz Paul Morrison
z Wielkiej Brytanii (Cannabis and schizophrenia).

Celso Arango w skrocie podsumowal wiedze
na temat farmakologii z zastosowaniem neurolep-
tykéw. Przypomnial aktualne zalecenia dotyczace
wyboru leku, adekwatnych dawek, dtugoéci trwania
kuracji i ewentualnej decyzji o wlaczeniu klozapiny.
Wspomnial tez o do$¢ powszechnej praktyce stoso-
wania przez klinicystéw znacznie wyzszych dawek
neuroleptykéw niz te, ktére okazaly sie skuteczne
w kontrolowanych badaniach klinicznych.

Wiepke Cahn zaprezentowala podejscie wyr6z-
niajagce w rozwoju schizofrenii fazy choroby ana-
logicznie do podejscia internistéw czy onkologéw
okreslajacych stopnie zaawansowania wielu chordb.
O ile kazdy z nas wie, jak wazna jest interwencja me-
dyczna we wczesnej fazie rozwoju na przyktad cho-
roby nowotworowej, a zatem i jej wczesne wykrycie,
o tyle analogiczne podejscie do diagnostyki i leczenia
schizofrenii wywoluje juz wiele kontrowersji. Klini-
cysta musi zmierzyé sie z dylematem — w jaki spo-
sob wczesnie pomdc i zapobiec dalszemu rozwojowi
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powaznej choroby, bez jednoczesnej stygmatyzacji
osoby uwazajacej sie za zdrowa. Powstaja narzedzia
sluzace do wyodrebniania oséb nalezacych do grupy
wysokiego i bardzo wysokiego ryzyka. Cahn przywo-
tata kryteria diagnostyczne PACE i PRIME. Nadal
brak jednoznacznych zalecen dotyczacych tego, kie-
dy i jak interweniowa¢ farmakologicznie. Pozytywne
rezultaty w prodromalnym okresie schizofrenii uzy-
skiwano w badaniach z SSRI i z kwasami tluszczo-
wymi omega-3.

Paul Morrison przypomniatl, ze zazywanie konopi
indyjskich moze pogorszy¢ przebieg wczesniej istnie-
jacych zaburzen psychotycznych. Co wiecej, u oséb
uzywajacych kanabinole wystepuje wieksza ilo$é ho-
spitalizacji, a czas ich trwania jest dtuzszy (van Dijk
i wsp. 2012). Doktor Morrison w swym wyktadzie za-
znaczyl, iz pomimo wielu badan genetycznych obec-
ne nie istnieje zaden test genetyczny, ktéry mogtby
byé¢ stosowany klinicznie, stuzacy do oceny ryzyka
uzaleznienia od marihuany lub psychozy indukowa-
nej marihuana.

W trzecim dniu uczestnicy Szkoly Psychofar-
makologii przyjrzeli sie blizej metaanalizom (m.in.
zasadom ich konstruowania oraz znaczeniu). W spo-
sob szczegdlowy zostaly przedstawione metaanalizy
dotyczace leczenia schizofrenii oraz manii. Dzien
rozpoczynal wyktad profesora Alessandra Serettiego,
w ktérym omoéwil on etapy powstawania standardéw
leczenia. Méwil réwniez o ograniczeniach, ktére nio-

sg ze sobg metaanalizy. Za szczegbélnie waznie uznal
fakt, iz badania metaanalityczne czesto bagatelizu-
ja nieistotne klinicznie wyniki, ktére jednak mogg
mieé¢ znaczenie (Maier i Moller 2010). Podkreslat,
ze czesto nie publikuje sie negatywnych wynikow,
co jest powaznym problemem. Za kolejny problem
uznal fakt, ze wyniki metaanaliz zalezg w znacznym
stopniu od sposobu zaplanowania badania czy uzyte-
go testu statystycznego.

Profesor Andrea Cipriani po oméwieniu gléw-
nych zasad tworzenia metaanaliz poruszyt kwestie
leczenia manii. W swoim wystgpieniu przypomnial
opublikowang w 2011 w czasopi$mie ,Lancet” me-
taanalize swojego autorstwa, ktéra wykazata, ze bar-
dziej skuteczne w leczeniu epizodu manii sg leki
przeciwpsychotyczne (a sposréd nich: olanzapina,
risperidon oraz haloperidol) niz leki normotymiczne
(Cipriani i wsp. 2011).

7 kolei profesor Stefan Leucht omawiatl ostatnio
opublikowane metaanalizy dotyczace leczenia schi-
zofrenii w ostrej fazie choroby oraz badania doty-
czace leczenia podtrzymujacego. Przypomniat o ry-
zyku nawrotu choroby przy stosowaniu lekéw prze-
ciwpsychotycznych, ktére wynosi 27%, przy czym
w wypadku placebo ryzyko wynosi az 64% (Leucht
i wsp. 2012). Prof. Leucht zaznaczyl, iz leczenie
pacjentéw po pierwszym epizodzie powinno trwaé
przez okres przynajmniej jednego roku, po kolej-
nych epizodach co najmniej 3-6 lat. Podkreslit,
ze potrzebujemy badan dotyczacych ewentualnych
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dtugotrwatych skutkéw stosowania lekéow przeciw-
psychotycznych oraz zwigzanej z ich zazywaniem
$miertelnosci.

Czwarty dzien Szkoly Psychoneurofarmakalo-
gii poswiecony byl leczeniu depresji. Dr Eric Ruhe
z Uniwersytetu w Groningen rozpoczal wyktadem
na temat mechanizmu dziatania lekéw przeciwde-
presyjnych. Przytoczyl swojg metaanalize badan
dotyczacych wplywu ograniczenia iloéci serotoni-
ny, noradrenaliny oraz dopaminy na nastrdj (Ruhe
i wsp. 2007). Wyktadowca przytoczyl takze wyniki
badan wskazujace na szybsze (niz 14 dni) efekty
dziatania lekéw przeciwdepresyjnych, np. Harmer
i wsp. (2009) na podstawie badania z uzyciem fMRI
stwierdzili, ze leki przeciwdepresyjne, zanim spo-
woduja poprawe nastroju, zmieniajg sposéb prze-
twarzania informacji emocjonalnych. Dr Ruhe
omoéwil takze badanie Godlewskiej i wspétpracow-
nikéw (2012), w ktéorym wykazano, ze nadaktyw-
nos¢ cial migdatowatych w fMRI u os6b z depresja
leczonych escitalopramem ulegata normalizacji juz
po 7 dniach stosowania leku i wyprzedzalta poprawe
nastroju. W dalszej czesci wyktadu przedstawit ba-
dania, w ktérych oceniano aktywnosé¢ uktadu lim-
bicznego oraz grzbietowej kory przedczolowej w de-
presji. Przytoczy!t prace swojego autorstwa, w ktorej
zastosowano technike fMRI oraz SPECT w celu oce-
ny aktywnosci uktadu limbicznego oraz grzbietowej
kory przedczolowej w odpowiedzi na prezentowane
twarze o negatywnym wyrazie.

Drugi wyklad dotyczyl farmakologii zaburzen
depresyjnych oraz leczenia depresji lekoopornej,
a poprowadzil go dr Hamish McAllister-Williams
z Uniwersytetu w Newcastle. Na poczgtku wymie-
nit czynniki, ktére moga wptywaé na brak poprawy
w leczeniu depresji. Podzielit je na czynniki zalezne
od pacjenta i zalezne od lekarza. Wéréd czynnikéw
zwigzanych z pacjentem wymienil: brak wspétpracy,
przewlekly przebieg choroby, czeste nawroty, wspot-
chorobowosé, cechy osobowosci, choroby somatycz-
ne, naduzywanie substancji psychoaktywnych, ob-
jawy psychotyczne, objawy lekowe oraz przewlekly
stres. Przypomnial wyniki badania, w ktérym wy-
kazano, ze obecno$¢ objawéw lekowych w depres;ji
wigze sie z gorszg reakcja na leczenie citalopramem.
Wsréd czynnikéw zaleznych od lekarza wymienit:
brak przejrzystego myslenia, brak znajomosci wyni-
kéw badan, brak systematycznosci w podejsciu do pa-
cjenta oraz nihilizm terapeutyczny. Nastepnie odpo-
wiedzial na pytanie, co jako lekarze mozemy zrobié,
zeby poprawi¢ skutecznos¢ terapii. Po pierwsze, po-
winni§my wlaczac¢ leczenie jak najszybciej, poniewaz

pacjenci, u ktérych okres bez leczenia DUI (duration
of untreated illness) trwal dluzej, pdzniej reaguja
na leczenie.

Dr McAllister poruszyl réwniez kwestie zmiany
oraz augmentacji lekéw przeciwdepresyjnych w wy-
padku braku ich skutecznosci. Niewatpliwie skutecz-
ng technika augmentacji leczenia depresji lekoopor-
nej jest dotaczenie litu, a efekt przeciwdepresyjny za-
lezy od jego poziomu w surowicy. Kolejng omawiang
metoda optymalizacji leczenia przeciwdepresyjnego
byto leczenie kombinowane. Wyniki badan na ten te-
mat sg niejednoznaczne. Istniejg badania dotyczace
augmentacji leczenia depresji, w ktérych wykazano
skuteczno$¢ aripiprazolu, kwetiapiny o przedtuzonym
dzialaniu oraz skutecznos$¢ i dobra tolerancje moda-
finilu w potaczeniu z SSRI, szczegblnie u pacjentéw
z meczliwoscia i sennoscia.

Dr McAllister omoéwil takze badanie Zarate
i wspotpracownikéw (Zarate i wsp. 2006), w ktérym
dozylnie podawano ketamine — antagoniste receptora
NMDA, uzyskujac poprawe w zakresie objawéw de-
presyjnych w ciggu dwdch godzin po podaniu leku.
Poprawa utrzymywala sie przez 7 dni. Zwrécit uwage
na metaanalize Szegediego i wspoélpracownikéw (Sze-
gedi i wsp. 2009), z ktérej wynika, ze wczesna reak-
cja (po 2 tygodniach) na lek przeciwdepresyjny moze
z duzym prawdopodobienstwem wskazywaé¢ na sku-
tecznos$¢ dalszego leczenia. Wedltug wytycznych BAP
(British Association for Psychopharmacology) okres
ten powinien wynosi¢ 2-4 tygodnie, a dluzsze stoso-
wanie leczenia mimo braku poprawy jest uzasadnio-
ne u pacjentéw, u ktorych wezesniej nie byto poprawy
po kilku lekach przeciwdepresyjnych. Wyktadowca
przypomnial, ze wedtug wytycznych NICE (National
Institute for Health and Clinical Excellence) w celu
uzyskania lepszego efektu leczenia nalezy dotaczaé
psychoterapie behawioralno-poznawcza i ze najsku-
teczniejsza metoda leczenia depresji lekoopornej
sa elektrowstrzasy.

W podsumowaniu dr McAllister podkreslit, ze ma-
my by¢ swiadomi zloliwego przebiegu depres;ji, tego,
Ze istniejg istotne réznice pomiedzy lekami przeciwde-
presyjnymi, oraz tego, ze w razie lekooporno$ci nie na-
lezy traci¢ nadziei, tylko stosowaé¢ odpowiednie strate-
gie wedlug dostepnych algorytméw, a w razie potrzeby
zasiegnal opinii innego lekarza. Na koniec wyktadow-
ca przedstawil nam zasade dzialania platformy inter-
netowej Brytyjskiego Towarzystwa Psychofarmakologii,
ktora niewatpliwie stanowi cenne i atrakcyjne Zrédlo
aktualizowanych informacji na temat farmakoterapii
podstawowych zaburzen psychicznych.

Po wykladzie dr. McAllistera odbyty sie dwa warsz-
taty na temat leczenia depresji, prowadzone przez
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wykladowcéw. Zaréwno wyktadowcy, jak i uczestnicy
przedstawiali przypadki pacjentéw, ktérzy stanowili
dla nich problem terapeutyczny. Omoéwienie przy-
padkéw przeplatane bylo fragmentami prezentacji
ilustrujacymi wyniki badan sugerujacych wlasciwy
wyboér leku. Atmosfera na warsztatach sprzyjala zada-
waniu pytan, ktorych padto bardzo wiele.

Ostatni wyktad w tym dniu poprowadzit dr Philip-
pe Nuss z Uniwersyteckiego Szpitala §w. Antoniego
w Paryzu. W odréznieniu od innych — czysto farma-
kologicznych — wyktadéw, dotyczyt on kreatywnosci
w zaburzeniu afektywnym dwubiegunowym.

Dr Nuss oméwit rézne koncepcje kreatywnosci
oraz trzech wymiaréw psychopatologicznych, jakie
mozna wyodrebni¢ u oséb kreatywnych: schizotypo-
wego, afektywnego i autystycznego, ilustrujac je przy-
ktadami z malarstwa. Nastepnie przeszed! do omé-
wienia modelu opartego na idei wspdlnej podatnosci
na chorobe psychiczng oraz zwiekszong kreatywnos¢
shared vulnerability model (Carson 2011). Carson
wymienia w nim trzy elementy: odhamowanie po-
znawcze (wiecej impulséw dociera do $§wiadomosci),
sklonnos¢ do poszukiwania nowych informacji oraz
zwiekszong ilo$¢ polaczen (hyperconnectivity), kto-
ra moze wplywaé na przetwarzanie impulséw. Te trzy
elementy wspéldzialajg z czynnikami protekcyjnymi:
wysokim 1Q, zwiekszong pojemno$cig pamieci ope-
racyjnej oraz zwiekszong elastycznoécig poznawcza,
ktéra pozwala na optymalne wykorzystanie bardziej
intensywnych impulséw w procesie tworzenia. Car-
son stawia hipoteze, ze biologiczne determinanty
dwubiegunowosci, wchodzac w interakcje z czynni-
kami protekcyjnymi, tworzg predyspozycje do zwiek-
szonej kreatywnosci.

Dr Nuss zwrdcil tez uwage na réznice pomiedzy
obserwowanym przez lekarza obrazem klinicznym
a doswiadczeniami przezywanymi przez pacjenta.
Bardzo dobrym ¢éwiczeniem intelektualnym dla
lepszego zrozumienia natury objawéw psychopato-
logicznych jest studiowanie dziel sztuki. Nastep-
nie zaproponowal takie wla$nie ¢éwiczenie, przed-
stawiajac reprodukcje obrazu Kobieta z parasolem
Claude’a Moneta, Samobdjstwo Dorothy Hale Fridy
Kahlo oraz obraz pt. Tancerka przy drqzku Fer-
nanda Botera. W podsumowaniu dr Nuss stwier-
dzil, ze kreatywnos$¢ i dwubiegunowo$¢ moga mieé
wspdlne podloze, a czynniki protekcyjne prawdo-
podobnie pozwalajg pacjentom i osobom predyspo-
nowanym do zaburzenia dwubiegunowego kontro-
lowaé¢ proces chorobowy, poniewaz mechanizmy
dwubiegunowo$ci ujawniaja sie w ich oryginalnym
my$leniu. Ponadto analizowanie dziel sztuki moze
byé pomocne dla lepszego rozumienia znaczenia

objawéw klinicznych.

Po wykladzie dr Nussa odbyly sie trzecie w tym
dniu warsztaty, w trakcie ktérych omawialiémy przy-
padki z wlasnej praktyki klinicznej i rozwazaliSmy
stuszno$é naszych wyboréw. Mogliémy takze zadawacé
pytania, korzystajac z ogromnego do$wiadczenia nie
tylko naukowego, ale przede wszystkim klinicznego
wyktadowcéw.

W ostatnim dniu Szkoly dwa wyklady wyglosit
profesor Guy Goodwin z Uniwersytetu w Oksfordzie.
Pierwszy dotyczyl krétkoterminowej terapii zaburze-
nia afektywnego dwubiegunowego. Prof. Goodwin
stwierdzit, ze kluczowym dla tego rozpoznania poje-
ciem jest definicja hipomanii. Nastepnie przeszedt
do omowienia zmian, jakie wniesie DSM-5. Przed-
stawil nowe ujecie epizodu mieszanego, ktére bedzie
funkcjonowato nie jako epizod, ale jako wyréznik (spe-
cifier). Prof. Goodwin zwrdcil uwage na potencjalne
ryzyko zwigzane z ta zmiang w klasyfikacji: nadroz-
poznawalno$¢ u dzieci, nieuprawniona ekstrapolacja
metod leczenia zaburzenia dwubiegunowego na za-
burzenia niedwubiegunowe oraz pomijanie diagnozy
zaburzen osobowosci typu borderline. Prof. Goodwin
stwierdzil, ze od 1993 roku stwierdzono wyrazny
wzrost czestosci rozpoznan zaburzenia dwubieguno-
wego w grupie pacjentéw do 19. roku zycia. W dalszej
czesci wykladu przeszedtl do oméwienia farmakote-
rapii epizodu maniakalnego. Zacytowal metaanalize
Ciprianiego i wsp. (2011) dotyczaca skutecznosci
i tolerancji lekéw przeciwmaniakalnych oraz wytycz-
ne BAP zgodnie z ktérymi w leczeniu manii nalezy
stosowac lek przeciwpsychotyczny drugiej generacji
w polgczeniu z kwasem walproinowym. W wypadku
nasilonych objawéw nalezy rozwazy¢ polgczenie litu
lub walproinianu z lekiem przeciwpsychotycznym.
W wypadku lekoopornos$ci mozna zastosowaé klo-
zapine lub elektrowstrzasy, szczegélnie u pacjentéw
z nasilonymi objawami lub kobiet w ciazy. Wedlug za-
lecen Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatryczne-
go (APA) lek normotymiczny powinien byé stosowany
na kazdym etapie leczenia.

Kolejnym tematem byta farmakoterapia depres;ji
w zaburzeniu dwubiegunowym, w ktérej podstawo-
we zZnaczenie ma stosowanie leku normotymiczne-
go, ewentualnie w potaczeniu z lekiem przeciwde-
presyjnym. Prof. Goodwin podkres§lit dane na temat
stosowania lekow przeciwdepresyjnych w depresji
dwubiegunowej, z ktérych wynika, ze nierozpozna-
nie zaburzenia afektywnego dwubiegunowego praw-
dopodobnie przyczynia sie do rozwoju lekoopornosci.
Alternatywa dla lekéw przeciwdepresyjnych moga
by¢ atypowe leki przeciwpsychotyczne: olanzapina
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(z fluoksetyna) lub kwetiapina oraz korzystna szcze-
gbélnie w leczeniu dtugoterminowym — lamotrigina.
Zgodnie z wytycznymi BAP dotyczacymi depresji
w przebiegu choroby dwubiegunowej jako leczenie
pierwszego rzutu powinno sie stosowaé kwetiapine
i/lub lamotrigine. Wedlug Goodwina podstawa, sku-
tecznego leczenia jest dobra wspétpraca z pacjentem,
jego wiedza na temat choroby oraz indywidualne do-
stosowanie leczenia. Bardzo wazna jest umiejetnosé
rozpoznawania swoich stanéw przez pacjenta oraz
radzenie sobie z sytuacjami stresujacymi.

Drugi wyktad profesora Goodwina po$§wiecony byt
dtugoterminowej terapii zaburzenia dwubiegunowe-
go. Wyktadowca stwierdzit, ze wyniki badan wskazu-
ja na wyrazna przewage epizodéw depresji w zaburze-
niach afektywnych dwubiegunowych. Prof. Goodwin
przytoczyt badanie Kessinga i wsp. (2013), w ktérym
poréwnano wyniki leczenia standardowego oraz le-
czenia prowadzonego w specjalistycznym osrodku
ambulatoryjnym dla pacjentéw z zburzeniem afek-
tywnym dwubiegunowym. Wyktadowca wielokrotnie
podkreslal znaczenie psychoedukacji, ktéra wydaje
sie bardziej skuteczna niz psychoterapia behawioral-
no-poznawcza w terapii tego zaburzenia. Nastepnie
przeszed! do oméwienia dlugoterminowego leczenia
zaburzenia dwubiegunowego. Zaczat od analizy sche-
matu badania BALANCE. Prof. Goodwin stwierdzit,
Ze istnieje ogromna potrzeba badan uwzgledniaja-
cych ryzyko nawrotéw. Dostepne badania prowadzo-
ne w ostrym epizodzie nie uwzgledniajg przewleklego
charakteru zaburzenia, przewleklych objawéw depre-
syjnych, lekowych czy zaburzen snu.

Szczegélng uwage wykladowca poswiecit obja-
wom lekowym towarzyszacym zaburzeniom afektyw-
nym dwubiegunowym. W swoim przegladzie Holmes
i wsp. (2008) przedstawili poznawczy model wyobra-
zen i emocji w odniesieniu do zaburzenia dwubie-
gunowego (podobny model zostal wczeéniej opisany
w kontekscie zaburzen lekowych). Badanie wyobra-
zen stwarza pole do tworzenia nowych strategii psy-
choterapii behawioralno-poznawczej w leczeniu tych
zaburzen. Badania dotyczace wyobrazen sa wykorzy-
stywane réwniez w kontekscie mysli samobdjczych
(Hales i wsp. 2011).

Na koniec prof. Goodwin omoéwit zasady progra-
mu OXTEXT 4, opartego na hipotezie, ktéra méwi,
ze skuteczne monitorowanie zmian nastroju oraz
mozliwo$¢ regulowania go przez pacjentéow (self-re-
gulation) stanowi podstawe procesu stabilizacji na-
stroju. W projekcie tym zastosowano krétki program
psychoedukacyjny (5 sesji) oraz proste metody oce-
ny nastroju oraz jakosci snu. Wstepne wyniki bada-
nia sg bardzo zachecajace. Wedlug prof. Goodwina

w opracowywaniu nowych strategii terapeutycznych
nalezy bra¢ pod uwage nie tylko role ekspertéw, ale
takze punkt widzenia pacjentéw, pamietac¢ o towarzy-
szacych objawach lekowych i znaczeniu wyobrazen
oraz doskonali¢ metody pomiaru skutecznosci terapii.

Podsumowujac, Szkota Psychofarmakologii or-
ganizowana przez ECNP jest znakomitg okazjg dla
mlodych naukowcéw i klinicystow do uporzadkowa-
nia swojej wiedzy, zapoznania sie z wynikami najnow-
szych badan z tej dziedziny, wymiany doswiadczen
i nawigzania kontaktéw w miedzynarodowym gronie.
Zacheca ona do stosowania aktualnych standardéw
i wynikéw najnowszych badan w codziennej praktyce
poprzez sesje warsztatowe i prezentacje przypadkéw
klinicznych. Propozycja ECNP idealnie odpowia-
da na potrzeby swoich odbiorcow, o czym $wiadczy
ogromne zainteresowanie Szkola wsrod mlodych kli-
nicystéw zwigzanych z psychofarmakologia.
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