
Sprawozdanie
Report

ALEKSANDRA KUCHARSKA1, AGNIESZKA PRYMUS2, ALINA WILKOWSKA3

Sprawozdanie z V Szkoły Neuropsychofarmakologii (ECNP),
7–12 lipca 2013, Oksford

Report on the 5th ECNP School of Neuropsychopharmacology,
7–12 July, Oxford

1. Klinika Psychiatrii Dorosłych, Szpital Kliniczny Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
2. Szpital Ministerstwa Spraw Wewnętrznych i Administracji Katowicach
3. Klinika Chorób Psychicznych i Zaburzeń Nerwicowych Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego

STRESZCZENIE
Uczestniczki V Szkoły Neuropsychofarmakologii organizowanej przez ECNP w Oksfordzie w dniach 7–12 lipca 2013 

roku przedstawiły podsumowanie prezentowanych w trakcie jej trwania wykładów. Przytoczono kluczowe wnioski płynące 
z wystąpień, powołując się również na odpowiednią literaturę. Założenia szkoły są następujące: usystematyzowanie wiedzy 
teoretycznej młodych klinicystów z całej Europy, uzupełnienie jej o najnowsze doniesienia naukowe oraz międzynarodowa 
wymiana doświadczeń. Niniejsze sprawozdanie stanowi zwięzłe 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 odbyła się V Szko-
ła 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 myślą 
o młodych klinicystach z krajów europejskich, służy 
usystematyzowaniu wiedzy teoretycznej, uzupełnie-
niu jej o najnowsze osiągnięcia tej dziedziny nauki, 
międzynarodowej wymianie doświadczeń i pomy-
słów, a także zachęceniu do rozwoju zainteresowań 
naukowych uczestników. Co roku w Szkole uczest-
niczy około 50 osób z krajów europejskich, również 
spoza Unii Europejskiej. W tym roku zakwalifi kowa-

no 49 osób z 23 krajów. Polskę reprezentowały autor-
ki sprawozdania – Alina Wilkowska z Kliniki Chorób 
Psychicznych i Zaburzeń Nerwicowych Gdańskie-
go Uniwersytetu Medycznego, Agnieszka Prymus 
ze Szpitala MSWiA w Katowicach oraz Aleksandra 
Kucharska z Kliniki Psychiatrii Uniwersytetu Me-
dycznego w Poznaniu. Podania chętnych do uczest-
nictwa w Szkole rozpatrywane są przez Sekcję Psy-
chofarmakoterapii PTP, a następnie weryfi kowane 
przez ECNP. Tradycyjnie już Szkoła rozpoczęła się 
od wystąpień profesorów Josepha Zohara (prezy-
denta ECNP) i Guy’a Goodwina (prezydenta elekta 
ECNP i gospodarza Szkoły). Wystąpienia te wprowa-
dzały uczestników w historię ECNP, główne cele tej 
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organizacji, przybliżyły, co składa się na jej aktualną 
działalność, a szczególnie – jaka jest jej oferta skiero-
wana do młodych klinicystów i naukowców związa-
nych z psychoneurofarmakologią.

Pierwszy dzień poświęcono zaburzeniom lęko-
wym. Wykłady tego dnia wygłosili: 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 podsumował 
dotychczasową wiedzę o lekach stosowanych w za-
burzeniach lękowych, poczynając od benzodiaze-
pin, poprzez inne leki oddziałujące poprzez układ 
GABA-ergiczny, aż po leki związane z innym niż 
GABA-ergiczy mechanizmem działania. Wśród 
tych ostatnich są antagoniści 5HT1 i 5HT2 i ago-
niści melatoniny. Wspomniał o nowych kierunkach 
badań nad lekami przeciwlękowymi. Wynikają one 
z naszej wiedzy na temat neuroprzekaźników i neu-
ropeptydów mających związek z reakcją lękową, 
związanych z układem glutaminergicznym oraz ta-
kich jak kortykoliberyna (CRF), cholecystokinina, 
adenozyna, substancja P czy galanina. Dotychcza-
sowe badania leków mających hipotetycznie mieć 
działanie przeciewlękowe poprzez oddziaływania 
związane z ww. substancjami nie przyniosły pozy-
tywnych rezultatów lub okazały się skuteczne je-
dynie w badaniach na zwierzętach. Michel Bourin 
przedstawił też wyniki własnych badań z substan-
cją HG1 – antagonistą 5-HT-moduliny (endogenne-
go tetrapeptydu działającego jak antagonista auto-
receptorów 5HT1b). W testach przeprowadzonych 
na myszach wykazał efekt przeciwlękowy podobny 
do uzyskanego za pomocą diazepamu, bez jedno-
czesnego spadku funkcji lokomocyjnych badanych 
myszy (Clenet i wsp. 2004).

Christer Allgulander przywołał najbardziej ak-
tualne zalecenia dotyczące leczenia zaburzeń lę-
kowych, opracowane w 2008 roku. W zespole lęku 
uogólnionego lekami pierwszego rzutu są SSRI (esci-
talopram, paroksetyna i sertralina), SNRI (wenlafak-
syna i duloksetyna) i pregabalina, a lekiem drugiego 
rzutu – imipramina. Udowodniono też działanie bu-
spironu, hydroksyzyny i benzodiazepin. W leczeniu 
fobii społecznej zaleca się jako oddziaływanie farma-
kologiczne: beta-blokery, paroksetynę, escitalopram, 
fl uwoksaminę, sertralinę, wenlafaksynę, clonaze-
pam, uzupełnione o edukację, samopomoc i terapię 
poznawczo-behawioralną.

Joseph Zohar zwrócił uwagę na to, czym jego zda-
niem klasyfi kacja DSM-5 różni się od poprzedniczek. 

Ma się ona opierać bardziej na wynikach najnow-
szych badań naukowych, w tym genetycznych i zwią-
zanych z neuroobrazowaniem i patofi zjologią. Zgod-
nie z założeniami jednostki mają być wyodrębniane 
raczej na podstawie wspólnego podłoża genetycznego 
i biomarkerów. W efekcie DSM-5 ma się cechować, 
w przeciwieństwie do DSM-IV, zarówno większą rze-
telnością, jak i trafnością. Szczególnie interesujący 
profesora Zohara zespół obsesyjno-kompulsyjny zo-
stał w DSM-5 podzielony na trzy podtypy – z dobrym 
wglądem, słabym wglądem, oraz bez wglądu/z uroje-
niami. Zohar przywołał wyniki badań, z których wy-
nika, że każda z tych trzech postaci równie dobrze 
reaguje na SSRI i nie ma bezwzględnych wskazań 
do stosowania neuroleptyków (Eisen i wsp. 2001). 
Na tym przykładzie mogliśmy zobaczyć, jak nowe 
podejście diagnostyczne wpływa na podejmowanie 
praktycznych decyzji klinicznych.

Wszyscy wykładowcy prowadzili potem warsztaty 
w podgrupach, na których omawiane były przypadki 
związane z zaburzeniami lękowymi, najczęściej rze-
czywiste przypadki z praktyki wykładowców. Najbar-
dziej burzliwe dyskusje między uczestnikami wywo-
ływał temat stosowania benzodiazepin, było tu widać 
ogromne różnice w podejściu do tego zagadnienia 
w różnych krajach.

Drugiego dnia wykłady dotyczyły schizofrenii 
i leków przeciwpsychotycznych. Prowadzącymi 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 skrócie podsumował wiedzę 
na temat farmakologii z zastosowaniem neurolep-
tyków. Przypomniał aktualne zalecenia dotyczące 
wyboru leku, adekwatnych dawek, długości trwania 
kuracji i ewentualnej decyzji o włączeniu klozapiny. 
Wspomniał też o dość powszechnej praktyce stoso-
wania przez klinicystów znacznie wyższych dawek 
neuroleptyków niż te, które okazały się skuteczne 
w kontrolowanych badaniach klinicznych.

Wiepke Cahn zaprezentowała podejście wyróż-
niające w rozwoju schizofrenii fazy choroby ana-
logicznie do podejścia internistów czy onkologów 
określających stopnie zaawansowania wielu chorób. 
O ile każdy z nas wie, jak ważna jest interwencja me-
dyczna we wczesnej fazie rozwoju na przykład cho-
roby nowotworowej, a zatem i jej wczesne wykrycie, 
o tyle analogiczne podejście do diagnostyki i leczenia 
schizofrenii wywołuje już wiele kontrowersji. Klini-
cysta musi zmierzyć się z dylematem – w jaki spo-
sób wcześnie pomóc i zapobiec dalszemu rozwojowi 
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poważnej choroby, bez jednoczesnej stygmatyzacji 
osoby uważającej się za zdrową. Powstają narzędzia 
służące do wyodrębniania osób należących do grupy 
wysokiego i bardzo wysokiego ryzyka. Cahn przywo-
łała kryteria diagnostyczne PACE i PRIME. Nadal 
brak jednoznacznych zaleceń dotyczących tego, kie-
dy i jak interweniować farmakologicznie. Pozytywne 
rezultaty w prodromalnym okresie schizofrenii uzy-
skiwano w badaniach z SSRI i z kwasami tłuszczo-
wymi omega-3.

Paul Morrison przypomniał, że zażywanie konopi 
indyjskich może pogorszyć przebieg wcześniej istnie-
jących zaburzeń psychotycznych. Co więcej, u osób 
używających kanabinole występuje większa ilość ho-
spitalizacji, a czas ich trwania jest dłuższy (van Dijk 
i wsp. 2012). Doktor Morrison w swym wykładzie za-
znaczył, iż pomimo wielu badań genetycznych obec-
ne nie istnieje żaden test genetyczny, który mógłby 
być stosowany klinicznie, służący do oceny ryzyka 
uzależnienia od marihuany lub psychozy indukowa-
nej marihuaną.

W trzecim dniu uczestnicy Szkoły Psychofar-
makologii przyjrzeli się bliżej metaanalizom (m.in. 
zasadom ich konstruowania oraz znaczeniu). W spo-
sób szczegółowy zostały przedstawione metaanalizy 
dotyczące leczenia schizofrenii oraz manii. Dzień 
rozpoczynał wykład profesora Alessandra Serettiego, 
w którym omówił on etapy powstawania standardów 
leczenia. Mówił również o ograniczeniach, które nio-

są ze sobą metaanalizy. Za szczególnie ważnie uznał 
fakt, iż badania metaanalityczne często bagatelizu-
ją nieistotne klinicznie wyniki, które jednak mogą 
mieć znaczenie (Maier i Moller 2010). Podkreślał, 
że często nie publikuje się negatywnych wyników, 
co jest poważnym problemem. Za kolejny problem 
uznał fakt, że wyniki metaanaliz zależą w znacznym 
stopniu od sposobu zaplanowania badania czy użyte-
go testu statystycznego.

Profesor Andre a Cipriani po omówieniu głów-
nych zasad tworzenia metaanaliz poruszył kwestię 
leczenia manii. W swoim wystąpieniu przypomniał 
opublikowaną w 2011 w czasopiśmie „Lancet” me-
taanalizę swojego autorstwa, która wykazała, że bar-
dziej skuteczne w leczeniu epizodu manii są leki 
przeciwpsychotyczne (a spośród nich: olanzapina, 
risperidon oraz haloperidol) niż leki normotymiczne 
(Cipriani i wsp. 2011).

Z kolei profesor Stefan Leucht omawiał ostatnio 
opublikowane metaanalizy dotyczące leczenia schi-
zofrenii w ostrej fazie choroby oraz badania doty-
czące leczenia podtrzymującego. Przypomniał o ry-
zyku nawrotu choroby przy stosowaniu leków prze-
ciwpsychotycznych, które wynosi 27%, przy czym 
w wypadku placebo ryzyko wynosi aż 64% (Leucht 
i wsp. 2012). Prof. Leucht zaznaczył, iż leczenie 
pacjentów po pierwszym epizodzie powinno trwać 
przez okres przynajmniej jednego roku, po kolej-
nych epizodach co najmniej 3–6 lat. Podkreślił, 
że potrzebujemy badań dotyczących ewentualnych 
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długotrwałych skutków stosowania leków przeciw-
psychotycznych oraz związanej z ich zażywaniem 
śmiertelności.

Czwarty dzień Szkoły Psychoneurofarmakalo-
gii poświęcony był leczeniu depresji. Dr Eric Ruhe 
z Uniwersytetu w Groningen rozpoczął wykładem 
na temat mechanizmu działania leków przeciwde-
presyjnych. Przytoczył swoją metaanalizę badań 
dotyczących wpływu ograniczenia ilości serotoni-
ny, noradrenaliny oraz dopaminy na nastrój (Ruhe 
i wsp. 2007). Wykładowca przytoczył także wyniki 
badań wskazujące na szybsze (niż 14 dni) efekty 
działania leków przeciwdepresyjnych, np. Harmer 
i wsp. (2009) na podstawie badania z użyciem fMRI 
stwierdzili, że leki przeciwdepresyjne, zanim spo-
wodują poprawę nastroju, zmieniają sposób prze-
twarzania informacji emocjonalnych. Dr Ruhe 
omówił także badanie Godlewskiej i współpracow-
ników (2012), w którym wykazano, że nadaktyw-
ność ciał migdałowatych w fMRI u osób z depresją 
leczonych escitalopramem ulegała normalizacji już 
po 7 dniach stosowania leku i wyprzedzała poprawę 
nastroju. W dalszej części wykładu przedstawił ba-
dania, w których oceniano aktywność układu lim-
bicznego oraz grzbietowej kory przedczołowej w de-
presji. Przytoczył pracę swojego autorstwa, w której 
zastosowano technikę fMRI oraz SPECT w celu oce-
ny aktywności układu limbicznego oraz grzbietowej 
kory przedczołowej w odpowiedzi na prezentowane 
twarze o negatywnym wyrazie.

Drugi wykład dotyczył farmakologii zaburzeń 
depresyjnych oraz leczenia depresji lekoopornej, 
a poprowadził go dr Hamish McAllister-Williams 
z Uniwersytetu w Newcastle. Na początku wymie-
nił czynniki, które mogą wpływać na brak poprawy 
w leczeniu depresji. Podzielił je na czynniki zależne 
od pacjenta i zależne od lekarza. Wśród czynników 
związanych z pacjentem wymienił: brak współpracy, 
przewlekły przebieg choroby, częste nawroty, współ-
chorobowość, cechy osobowości, choroby somatycz-
ne, nadużywanie substancji psychoaktywnych, ob-
jawy psychotyczne, objawy lękowe oraz przewlekły 
stres. Przypomniał wyniki badania, w którym wy-
kazano, że obecność objawów lękowych w depresji 
wiąże się z gorszą reakcją na leczenie citalopramem. 
Wśród czynników zależnych od lekarza wymienił: 
brak przejrzystego myślenia, brak znajomości wyni-
ków badań, brak systematyczności w podejściu do pa-
cjenta oraz nihilizm terapeutyczny. Następnie odpo-
wiedział na pytanie, co jako lekarze możemy zrobić, 
żeby poprawić skuteczność terapii. Po pierwsze, po-
winniśmy włączać leczenie jak najszybciej, ponieważ 

pacjenci, u których okres bez leczenia DUI (duration 
of untreated illness) trwał dłużej, później reagują 
na leczenie.

Dr McAllister poruszył również kwestię zmiany 
oraz augmentacji leków przeciwdepresyjnych w wy-
padku braku ich skuteczności. Niewątpliwie skutecz-
ną techniką augmentacji leczenia depresji lekoopor-
nej jest dołączenie litu, a efekt przeciwdepresyjny za-
leży od jego poziomu w surowicy. Kolejną omawianą 
metodą optymalizacji leczenia przeciwdepresyjnego 
było leczenie kombinowane. Wyniki badań na ten te-
mat są niejednoznaczne. Istnieją badania dotyczące 
augmentacji leczenia depresji, w których wykazano 
skuteczność aripiprazolu, kwetiapiny o przedłużonym 
działaniu oraz skuteczność i dobrą tolerancję moda-
fi nilu w połączeniu z SSRI, szczególnie u pacjentów 
z męczliwością i sennością.

Dr McAllister omówił także badanie Zarate 
i współpracowników (Zarate i wsp. 2006), w którym 
dożylnie podawano ketaminę – antagonistę receptora 
NMDA, uzyskując poprawę w zakresie objawów de-
presyjnych w ciągu dwóch godzin po podaniu leku. 
Poprawa utrzymywała się przez 7 dni. Zwrócił uwagę 
na metaanalizę Szegediego i współpracowników (Sze-
gedi i wsp. 2009), z której wynika, że wczesna reak-
cja (po 2 tygodniach) na lek przeciwdepresyjny może 
z dużym prawdopodobieństwem wskazywać na sku-
teczność dalszego leczenia. Według wytycznych BAP 
(British Association for Psychopharmacology) okres 
ten powinien wynosić 2–4 tygodnie, a dłuższe stoso-
wanie leczenia mimo braku poprawy jest uzasadnio-
ne u pacjentów, u których wcześniej nie było poprawy 
po kilku lekach przeciwdepresyjnych. Wykładowca 
przypomniał, że według wytycznych NICE (National 
Institute for Health and Clinical Excellence) w celu 
uzyskania lepszego efektu leczenia należy dołączać 
psychoterapię behawioralno-poznawczą i że najsku-
teczniejszą metodą leczenia depresji lekoopornej 
są elektrowstrząsy.

W podsumowaniu dr McAllister podkreślił, że ma-
my być świadomi złośliwego przebiegu depresji, tego, 
że istnieją istotne różnice pomiędzy lekami przeciwde-
presyjnymi, oraz tego, że w razie lekooporności nie na-
leży tracić nadziei, tylko stosować odpowiednie strate-
gie według dostępnych algorytmów, a w razie potrzeby 
zasięgnąć opinii innego lekarza. Na koniec wykładow-
ca przedstawił nam zasadę działania platformy inter-
netowej Brytyjskiego Towarzystwa Psychofarmakologii, 
która niewątpliwie stanowi cenne i atrakcyjne źródło 
aktualizowanych informacji na temat farmakoterapii 
podstawowych zaburzeń psychicznych.

Po wykładzie dr. McAllistera odbyły się dwa warsz-
taty na temat leczenia depresji, prowadzone przez 
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wykładowców. Zarówno wykładowcy, jak i uczestnicy 
przedstawiali przypadki pacjentów, którzy stanowili 
dla nich problem terapeutyczny. Omówienie przy-
padków przeplatane było fragmentami prezentacji 
ilustrującymi wyniki badań sugerujących właściwy 
wybór leku. Atmosfera na warsztatach sprzyjała zada-
waniu pytań, których padło bardzo wiele.

Ostatni wykład w tym dniu poprowadził dr Philip-
pe Nuss z Uniwersyteckiego Szpitala św. Antoniego 
w Paryżu. W odróżnieniu od innych – czysto farma-
kologicznych – wykładów, dotyczył on kreatywności 
w zaburzeniu afektywnym dwubiegunowym.

Dr Nuss omówił różne koncepcje kreatywności 
oraz trzech wymiarów psychopatologicznych, jakie 
można wyodrębnić u osób kreatywnych: schizotypo-
wego, afektywnego i autystycznego, ilustrując je przy-
kładami z malarstwa. Następnie przeszedł do omó-
wienia modelu opartego na idei wspólnej podatności 
na chorobę psychiczną oraz zwiększoną kreatywność 
shared vulnerability model (Carson 2011). Carson 
wymienia w nim trzy elementy: odhamowanie po-
znawcze (więcej impulsów dociera do świadomości), 
skłonność do poszukiwania nowych informacji oraz 
zwiększoną ilość połączeń (hyperconnectivity), któ-
ra może wpływać na przetwarzanie impulsów. Te trzy 
elementy współdziałają z czynnikami protekcyjnymi: 
wysokim IQ, zwiększoną pojemnością pamięci ope-
racyjnej oraz zwiększoną elastycznością poznawczą, 
która pozwala na optymalne wykorzystanie bardziej 
intensywnych impulsów w procesie tworzenia. Car-
son stawia hipotezę, że biologiczne determinanty 
dwubiegunowości, wchodząc w interakcję z czynni-
kami protekcyjnymi, tworzą predyspozycje do zwięk-
szonej kreatywności.

Dr Nuss zwrócił też uwagę na różnicę pomiędzy 
obserwowanym przez lekarza obrazem klinicznym 
a doświadczeniami przeżywanymi przez pacjenta. 
Bardzo dobrym ćwiczeniem intelektualnym dla 
lepszego zrozumienia natury objawów psychopato-
logicznych jest studiowanie dzieł sztuki. Następ-
nie zaproponował takie właśnie ćwiczenie, przed-
stawiając reprodukcję obrazu Kobieta z parasolem 
Claude’a Moneta, Samobójstwo Dorothy Hale Fridy 
Kahlo oraz obraz pt. Tancerka przy drążku Fer-
nanda Botera. W podsumowaniu dr Nuss stwier-
dził, że kreatywność i dwubiegunowość mogą mieć 
wspólne podłoże, a czynniki protekcyjne prawdo-
podobnie pozwalają pacjentom i osobom predyspo-
nowanym do zaburzenia dwubiegunowego kontro-
lować proces chorobowy, ponieważ mechanizmy 
dwubiegunowości ujawniają się w ich oryginalnym 
myśleniu. Ponadto analizowanie dzieł sztuki może 
być pomocne dla lepszego rozumienia znaczenia 

objawów klinicznych.
Po wykładzie dr Nussa odbyły się trzecie w tym 

dniu warsztaty, w trakcie których omawialiśmy przy-
padki z własnej praktyki klinicznej i rozważaliśmy 
słuszność naszych wyborów. Mogliśmy także zadawać 
pytania, korzystając z ogromnego doświadczenia nie 
tylko naukowego, ale przede wszystkim klinicznego 
wykładowców.

W ostatnim dniu Szkoły dwa wykłady wygłosił 
profesor Guy Goodwin z Uniwersytetu w Oksfordzie. 
Pierwszy dotyczył krótkoterminowej terapii zaburze-
nia afektywnego dwubiegunowego. Prof. Goodwin 
stwierdził, że kluczowym dla tego rozpoznania poję-
ciem jest defi nicja hipomanii. Następnie przeszedł 
do omówienia zmian, jakie wniesie DSM-5. Przed-
stawił nowe ujęcie epizodu mieszanego, które będzie 
funkcjonowało nie jako epizod, ale jako wyróżnik (spe-
cifi er). Prof. Goodwin zwrócił uwagę na potencjalne 
ryzyko związane z tą zmianą w klasyfi kacji: nadroz-
poznawalność u dzieci, nieuprawniona ekstrapolacja 
metod leczenia zaburzenia dwubiegunowego na za-
burzenia niedwubiegunowe oraz pomijanie diagnozy 
zaburzeń osobowości typu borderline. Prof. Goodwin 
stwierdził, że od 1993 roku stwierdzono wyraźny 
wzrost częstości rozpoznań zaburzenia dwubieguno-
wego w grupie pacjentów do 19. roku życia. W dalszej 
części wykładu przeszedł do omówienia farmakote-
rapii epizodu maniakalnego. Zacytował metaanalizę 
Ciprianiego i wsp. (2011) dotyczącą skuteczności 
i tolerancji leków przeciwmaniakalnych oraz wytycz-
ne BAP, zgodnie z którymi w leczeniu manii należy 
stosować lek przeciwpsychotyczny drugiej generacji 
w połączeniu z kwasem walproinowym. W wypadku 
nasilonych objawów należy rozważyć połączenie litu 
lub walproinianu z lekiem przeciwpsychotycznym. 
W wypadku lekooporności można zastosować klo-
zapinę lub elektrowstrząsy, szczególnie u pacjentów 
z nasilonymi objawami lub kobiet w ciąży. Według za-
leceń Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatryczne-
go (APA) lek normotymiczny powinien być stosowany 
na każdym etapie leczenia.

Kolejnym tematem była farmakoterapia depresji 
w zaburzeniu dwubiegunowym, w której podstawo-
we znaczenie ma stosowanie leku normotymiczne-
go, ewentualnie w połączeniu z lekiem przeciwde-
presyjnym. Prof. Goodwin podkreślił dane na temat 
stosowania leków przeciwdepresyjnych w depresji 
dwubiegunowej, z których wynika, że nierozpozna-
nie zaburzenia afektywnego dwubiegunowego praw-
dopodobnie przyczynia się do rozwoju lekooporności. 
Alternatywą dla leków przeciwdepresyjnych mogą 
być atypowe leki przeciwpsychotyczne: olanzapina 



ALEKSANDRA KUCHARSKA, AGNIESZKA PRYMUS, ALINA WILKOWSKA200

(z fl uoksetyną) lub kwetiapina oraz korzystna szcze-
gólnie w leczeniu długoterminowym – lamotrigina. 
Zgodnie z wytycznymi BAP dotyczącymi depresji 
w przebiegu choroby dwubiegunowej jako leczenie 
pierwszego rzutu powinno się stosować kwetiapinę 
i/lub lamotriginę. Według Goodwina podstawą sku-
tecznego leczenia jest dobra współpraca z pacjentem, 
jego wiedza na temat choroby oraz indywidualne do-
stosowanie leczenia. Bardzo ważna jest umiejętność 
rozpoznawania swoich stanów przez pacjenta oraz 
radzenie sobie z sytuacjami stresującymi.

Drugi wykład profesora Goodwina poświęcony był 
długoterminowej terapii zaburzenia dwubiegunowe-
go. Wykładowca stwierdził, że wyniki badań wskazu-
ją na wyraźną przewagę epizodów depresji w zaburze-
niach afektywnych dwubiegunowych. Prof. Goodwin 
przytoczył badanie Kessinga i wsp. (2013), w którym 
porównano wyniki leczenia standardowego oraz le-
czenia prowadzonego w specjalistycznym ośrodku 
ambulatoryjnym dla pacjentów z zburzeniem afek-
tywnym dwubiegunowym. Wykładowca wielokrotnie 
podkreślał znaczenie psychoedukacji, która wydaje 
się bardziej skuteczna niż psychoterapia behawioral-
no-poznawcza w terapii tego zaburzenia. Następnie 
przeszedł do omówienia długoterminowego leczenia 
zaburzenia dwubiegunowego. Zaczął od analizy sche-
matu badania BALANCE. Prof. Goodwin stwierdził, 
że istnieje ogromna potrzeba badań uwzględniają-
cych ryzyko nawrotów. Dostępne badania prowadzo-
ne w ostrym epizodzie nie uwzględniają przewlekłego 
charakteru zaburzenia, przewlekłych objawów depre-
syjnych, lękowych czy zaburzeń snu.

Szczególną uwagę wykładowca poświęcił obja-
wom lękowym towarzyszącym zaburzeniom afektyw-
nym dwubiegunowym. W swoim przeglądzie Holmes 
i wsp. (2008) przedstawili poznawczy model wyobra-
żeń i emocji w odniesieniu do zaburzenia dwubie-
gunowego (podobny model został wcześniej opisany 
w kontekście zaburzeń lękowych). Badanie wyobra-
żeń stwarza pole do tworzenia nowych strategii psy-
choterapii behawioralno-poznawczej w leczeniu tych 
zaburzeń. Badania dotyczące wyobrażeń są wykorzy-
stywane również w kontekście myśli samobójczych 
(Hales i wsp. 2011).

Na koniec prof. Goodwin omówił zasady progra-
mu OXTEXT 4, opartego na hipotezie, która mówi, 
że skuteczne monitorowanie zmian nastroju oraz 
możliwość regulowania go przez pacjentów (self-re-
gulation) stanowi podstawę procesu stabilizacji na-
stroju. W projekcie tym zastosowano krótki program 
psychoedukacyjny (5 sesji) oraz proste metody oce-
ny nastroju oraz jakości snu. Wstępne wyniki bada-
nia są bardzo zachęcające. Według prof. Goodwina 

w opracowywaniu nowych strategii terapeutycznych 
należy brać pod uwagę nie tylko rolę ekspertów, ale 
także punkt widzenia pacjentów, pamiętać o towarzy-
szących objawach lękowych i znaczeniu wyobrażeń 
oraz doskonalić metody pomiaru skuteczności terapii.

Podsumowując, Szkoła Psychofarmakologii or-
ganizowana przez ECNP jest znakomitą okazją dla 
młodych naukowców i klinicystów do uporządkowa-
nia swojej wiedzy, zapoznania się z wynikami najnow-
szych badań z tej dziedziny, wymiany doświadczeń 
i nawiązania kontaktów w międzynarodowym gronie. 
Zachęca ona do stosowania aktualnych standardów 
i wyników najnowszych badań w codziennej praktyce 
poprzez sesje warsztatowe i prezentacje przypadków 
klinicznych. Propozycja ECNP idealnie odpowia-
da na potrzeby swoich odbiorców, o czym świadczy 
ogromne zainteresowanie Szkołą wśród młodych kli-
nicystów związanych z psychofarmakologią.
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