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STRESZCZENIE

Sprawozdanie ma na celu przedstawienie szkolenia dla psychiatréw, jakie odbylo sie w okresie od 29 czerwca
do 4 lipca 2014 w Oksfordzie. Prezentujemy w zarysie tematyke wykladow i warsztatéw oraz atmosfere miedzynarodo-
wego spotkania. Dotgczona lista publikacji pozwoli bardziej wnikliwie zapoznaé sie z wnioskami wyktadowcow, ktérzy
poprowadzili tegoroczng Szkole Neuropsychofarmakologii.

ABSTRACT

The aim of the report is to describe training for psychiatrists, which took place in Oxford from June 29th to July 4th,
2014. We present an overview of the topics of lectures and workshops, and the atmosphere of the international meeting.
The attached list of publications helps to foster a closer acquaintance with the conclusions of the lecturers, who led this

year’s School of Neuropsychopharmacology.

Stowa kluczowe: Furopean College of Neuropsychopharmacology, letnia szkota w Oksfordzie

Key words: The European College of Neuropsychopharmacology, Oxford summer school

Europejskie Towarzystwo Neuropsychofarmako-
logii (European College of Neuropsychopharmaco-
logy, ECNP) w 2014 roku po raz szdsty zorganizo-
walo kurs farmakologii psychiatrycznej skierowany
do mtodych lekarzy i naukowcéw zajmujacych sie
zaburzeniami psychicznymi. Podania oséb zainte-
resowanych uczestnictwem w Szkole ECNP roz-
patrywane sa przez Sekcje Psychofarmakoterapii
Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego, a nastepnie
weryfikowane przez kolegium europejskie. Corocznie
na poczatku lata zakwalifikowani delegaci krajow eu-
ropejskich maja mozliwoé¢ spotkaé sie w Oksfordzie
w Wielkiej Brytanii z najwiekszymi autorytetami
w dziedzinie neurofarmakologii i uczy¢ sie wedtug
najwyzszych standardéw. W edycji, ktéra odbyla sie

w dniach 29 czerwca — 4 lipca 2014, wzieto udziat
42 stuchaczy z nastepujacych panstw: Chorwacja,
Czechy, Dania, Estonia, Finlandia, Francja, Grecja,
Gruzja, Hiszpania, Holandia, Irlandia, Izrael,
Litwa, Niemcy, Polska, Portugalia, Rosja, Rumunia,
Serbia, Stowenia, Szwecja, Turcja, Ukraina, Wielka
Brytania i Wlochy. Polske reprezentowaly Dorota
Frydecka z Katedry i Kliniki Psychiatrii Uniwersytetu
Medycznego we Wroctawiu oraz Joanna Pawlak
z Kliniki Psychiatrii Dorostych i Zaktadu Genetyki
w Psychiatrii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu.
Dzieki temu, ze grono wykladowcéw réwniez bylo
wielonarodowe, spotkanie stalo sie polem wymiany
doswiadczen wynikajacych z praktyki ugruntowanej
w poszczeg6lnych krajach.
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NIEDZIELA

Kurs otworzyt prof. Guy Goodwin (University of
Oxford, Wielka Brytania), ktéry tradycyjnie byt kierow-
nikiem i gospodarzem szkoly. Wyklad inaugurujacy wy-
glosil prof. Joseph Zohar (Chaim Sheba Medical Center,
Izrael). Tematem byla proponowana nowa nomenklatu-
ra i klasyfikacja lekéw psychotropowych. Prace nad jej
projektem rozpoczeto w2008 roku zinicjatywy European
College of Neuropsychopharmacology (ECNP), Ame-

rican College of Neuropsychopharmacology (ACNP),
Collegium Internationale Neuropsychopharmacologi-
cum (CINP) i Asian College of Neuropsychopharma-
cology (AsCNP). Po 5 latach przedstawiono schemat
piecioosiowej klasyfikacji (Zohar i wsp., 2014), ktérego
przydatnosé i trafnos¢ poddawana jest dalszym bada-
niom. Tabela 1 przedstawia osie, na ktérych opiera sie
proponowana nomenklatura neurofarmakologiczna,
oraz przyklady charakteryzowania lekéw z jej zastoso-
waniem. W tabeli 2 podano proponowany podzial lekéw

Tabela 1. Osie klasyfikacji proponowanej nomenklatury psychofarmakologicznej

0s

Charakterystyka przykladowego leku w poszczegélnych osiach klasyfikacji

Klasy- Informacje

fikacji klasyfikujace lit

kwetiapina

Klasa: lit
Dziata wielokierunkowo
kation, inhibitor enzyméw

1 Podstawowy punkt
uchwytu i mechanizm
dzialania

Klasa: dopamina
Dziala wielofunkcyjnie

antagonista receptora

2 Docelowa rodzina Podklasa: lit

Dopamina, serotonina, noradrenalina

neuronalnych, efekty
dziatania u czlowieka
i zwierzat

neurotransmiteréw
i dzialanie na nig leku

3 | Aktywnos¢ Mechanizm nadal wymaga okreslenia. | Antagonista dopaminy i serotoniny oraz in-
neurobiologiczna, Hamowanie monofosfatazy inozytolu, | hibitor wychwytu zwrotnego noradrenaliny
W tym na poziomie guanozynomonofosforanu GMP, kinazy | (aktywny metabolit)
neuroprzekaznika syntazy glikogenu 3 GSK-3, zwieksza Antagonista receptoréw D1, D2, D3, 5HT2,
i obwodéw aktywno$¢ serotoniny i acetylocholiny  |adrenergicznego alfal i alfa2, histaminowego

w modelach zwierzecych; wplyw mo-
dulujacy na wiele kaskad przekazni-
kow wewnatrzkomoérkowych; hamuje

H1. Zwieksza poziom 5-HT i NE w korze czo-
fowej, histaminy w §rodkowej korze przedczoto-
wej oraz serotoniny w jadrze pétlezacym.

aktywnos¢ fosfatazy inozytolu i cyklazy
adenylowej

Blokuje centralnie receptory D2 (PET)

Wynikajace z obserwa-
cji klinicznych gtéwne

kierunki skutecznos$ci

i efekty uboczne

Dzialanie przeciwmaniakalne, stabilizu-
jace na nastrdj, uzywany do potencjali-
zacji lekow przeciwdepresyjnych

Poprawa w zakresie objaw6w psychotycznych

Przyrost masy ciala, drzenie, zaburzenia

Mlekotok, sedacja, zawroty glowy, przyrost masy

ciala, niewielkie ryzyko objawéw pozapiramido-
wych i zaburzen QTc. Ryzyko péZznych dyskinez
i ztosliwego zespotu poneuroleptycznego
Schizofrenia; ostra faza leczenia manii lub
depresji w przebiegu zaburzenia afektywne-
go dwubiegunowego typu I; epizod depresji
okresowej

funkcji tarczycy i nerek

Zaburzenie afektywne dwubiegunowe;
mania; depresja nawracajaca; zachowa-
nia autoagresywne i samouszkodzenia

5 Aktualne wskazania

Tabela 2. Proponowany podziat lekéw psychotropowych na klasy (na podstawie: http://www.ecnp.eu/~/media/Files/ecnp/
Projects%20and%20initiatives/Nomenclature)

Klasa g:gm’nli);::ﬁt dl;fe}lllg:: Przykladowe leki w klasie
I Glutaminian akamprozat, karbamazepina, memantyna
II Melatonina agomelatyna, melatonina
IIT  |GABA alprazolam, diazepam, zolpidem
IV | Dopamina haloperidol, klozapina, modafinil
\Y Serotonina klomipramina, buspiron, sertralina
VI Noradrenalina klonidyna, mianseryna, reboksetyna

VII | Glicyna bitopertyna
VIIT | Acetylocholina donepezil, riwastygmina
IX | Histamina hydroksyzyna

X Lit lit

XI Opioidy nalmefen, naltrekson
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psychotropowych na klasy wedtug ich aktywnosci bio-
logicznej. Celem opracowania nowej klasyfikacji jest
dostosowanie nazewnictwa lekéw do wspélczesnej
wiedzy o nich i pogrupowania ich wedtug przydatnosci
kliniczne;.

PONIEDZIALEK

Prof. Guy Goodwin wprowadzit stuchaczy w za-
gadnienia dotyczace organizacji szkolen i techniki
prowadzenia wyktadu. Poddal analizie role Zrédet
finansowania konferencji ze $rodkéw publicznych
i pochodzgacych od firm farmaceutycznych. Wskazat
na doradcze zadania lekarzy i naukowcoéw (ang. key
opinion leaders, KOLs) wobec przemystu farmaceu-
tycznego oraz ich etyczng realizacje. Zwrécit uwage
na koszty badan nad nowymi substancjami leczni-
czymi i ich ochrone patentowa. Nastepnie podzielit
sie ze stuchaczami wskazéwkami dotyczacymi same-
go prowadzenia prezentacji, podajac zasady wtasci-
wego zachowania prelegenta, przygotowania slajdéw
i interakcji z audytorium.

Po wykladach inauguracyjnych nastapily se-
sje poswiecone leczeniu zaburzen lekowych.
Prof. Michel Bourin (Universite de Nantes, Francja)
przyblizyl mechanizm dziatania lekéw anksjolitycz-
nych. Zaczat od przypomnienia serotoninergicznego
modelu leku oraz roli w jego powstaniu ciata mig-
datowatego i istoty szarej okotowodociagowej (Graeff
i wsp., 1996). Duzo uwagi poswiecit budowie recep-
tora GABA, i typom podjednostek alfa tego recep-
tora, ktére odpowiadajg za efekty farmakologiczne-
go dziatania jego agonistéw allosterycznych (Korpi
and Sinkkonen, 2006). Nastepnie wyszczeg6lnit
nie-GABA-ergiczne punkty uchwytu lekéw anksjo-
litycznych. Wyréznit korzystne i ograniczajgce me-
chanizmy zwiazane z receptorem 5-HT1A, 5-HT1B
(istotne dla stosowania SSRI) i 5-HT2C (istotne dla
stosowania neuroleptykéw II generacji) w zaburze-
niach lekowych. Na zakonczenie wspomniatl takze
0 znaczeniu receptoréw melatoninowych, glutami-
nergicznych oraz receptoré6w polipeptydéw wyste-
pujacych w osrodkowym ukladzie nerwowym (cho-
lecystokinina CCK, kortykoliberyna CRH, przed-
sionkowy czynnik natriuretyczny ANF) w objawach
lekowych (Strohle i wsp., 2001).

Prof. Christer Allgulander (Karolinska Institute,
Szwecja) nakreslit sytuacje epidemiologiczng oraz
standardy leczenia zaburzen lekowych (Bandelow
i wsp., 2008; Van Ameringen i wsp., 2009; Furmark
i wsp., 2009; Baldwin i wsp., 2014). Jako wspétau-
tor ksigzki Encyclopedia of Psychopharmacology

(wydanej w 2010 roku) omoéwil wskazania do stoso-
wania benzodiazepin aprobowane przez WHO oraz
zalecenia poprawiajace bezpieczenstwo ich stosowa-
nia (Baldwin i wsp., 2013). Przedstawil takze waz-
ne dane o wspélwystepowaniu objawéw lekowych
w licznych chorobach somatycznych. Ciekawostka
jego wystapien byly uwagi o specyficznych dla kultur
afrykanskich aspektach psychiatrii.

WTOREK

Drugiego dnia Szkoly Psychofarmakologii zajecia
dotyczyly leczenia przeciwpsychotycznego. Prof. Celso
Arango (Hospital General Universitario Madrid,
Hiszpania) przypomnial informacje na temat podsta-
wowych $ciezek i receptoréw uktadu dopaminergicz-
nego. W algorytmie wyboru leku przeciwpsychotycz-
nego zwrécil uwage na istotne znaczenie unikania le-
kéw mogacych wywotaé objawy niepozadane, ktérych
obawia sie pacjent. W poréwnaniu z placebo leki prze-
ciwpsychotyczne nie tylko zapewniaja poprawe w za-
kresie objawéw psychotycznych, ale réwniez redukuja
liczbe zachowan agresywnych i poprawiaja jakos¢ zy-
cia (Leucht i wsp., 2012a). Liczbe ponownych hospi-
talizacji w wiekszym stopniu zmniejszaja leki w formie
depot w poréwnaniu z lekami doustnymi u pacjentéw
hospitalizowanych po raz pierwszy (Tiithonen i wsp.,
2011) oraz u pacjentéw wielokrotnie hospitalizowa-
nych, przy czym najwieksza skuteczno$é odnotowa-
no w przypadku haloperidolu i flufenazyny (Leucht
i wsp., 2012a). Istotng role odgrywa okres, w ktérym
zmniejszamy dawke skuteczng leku. Przyktadowo,
redukcja risperidonu o 50% po 4 tygodniach zwiek-
sza znaczaco ryzyko nawrotu psychozy w poréwnaniu
z redukcja dawki leku po 26 tygodniach (Wang i wsp.,
2010). Prof. Arango pokazal réwniez ciekawe wyniki
metaanaliz przeprowadzanych w medycynie ogdlnej
i w psychiatrii, ktére wykazaly podobna sile dziatania
lekéw psychiatrycznych i lekéw stosowanych do le-
czenia choréb somatycznych (Leucht i wsp., 2012b).
Zwrdcil jednak uwage, ze wyniki badan klinicznych
w duzej mierze zaleza od firm je sponsorujacych
(Heres i wsp., 2006). Oméwiono réwniez podstawowe
dzialania niepozadane lekow przeciwpsychotycznych,
takie jak: sedacja (klozapina, olanzapina, kwetiapi-
na), bole glowy, dysforia (Ieki klasyczne), brak energii
(leki klasyczne), bezsenno$é (aripiprazol), tachykar-
dia (kwetiapina), hipotonia ortostatyczna (klozapina,
lewopromazyna), wydtuzenie odcinka QT (sertindol,
ziprasidon), przyrost masy ciala (klozapina, olanzapi-
na), obnizenie poziomu fT3 (kwetiapina), wzrost po-
ziomu transaminaz (olanzapina).
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Nastepnie prof. Wiepke Cahn (University Medical
Center Utrecht, Holandia) podkreslita, ze leczenie
schizofrenii zalezy od etapu choroby, nasilenia obja-
wow, wspolwystepowania innych choréb i otoczenia
spotecznego pacjenta. Zwrécita uwage na badania do-
tyczace os6b o zwiekszonym ryzyku rozwoju psycho-
zy, przytoczyla kryteria diagnostyczne PACE i PRIME
oraz poddata dyskusji dobre i zle strony wkraczania
z interwencjami farmakologicznymi. U os6b z niskim
lub $rednim ryzykiem rozwoju schizofrenii zaleca
psychoedukacje, natomiast u 0séb z wysokim i bardzo
wysokim ryzykiem rozwoju schizofrenii proponuje
stosowanie kwasow omega-3, melatoniny, a w przy-
padku deterioracji leczenie objawowe.

Prof. Paul Morrison (King’s College London,
Wielka Brytania) podsumowatl wynikibadan dotycza-
ce schizofrenii i stosowania kanabinoli. Kanabinole
sg czynnkiem ryzyka zachorowania na schizofrenie,
pogarszaja jej przebieg, zwiekszaja ryzyko nawrotu
objawéw pozytywnych i hospitalizacji. Ponadto pa-
cjenci stosujacy kanabinole cechuja sie wczesniej-
szym wiekiem zachorowania. Wéréd osob hospita-
lizowanych z powodu psychoz indukowanych przez
substancje psychoaktywne, 46% os6b stosujacych ka-
nabinole bylo w kolejnych latach hospitalizowanych
z powodu schizofrenii, podczas gdy wsréd oséb sto-
sujacych amfetamine bylo ich 30% (Niemi-Pynttiri
i wsp., 2013). Istnieje wiele polimorfizméw genetycz-
nych wplywajacych na ryzyko schizofrenii zwigzane
z uzywaniem kanabinoli, jednak na dzien dzisiejszy
nie ma testu, ktéry by umozliwit klinicystom predyk-
cje wystapienia psychozy.

SRODA

W trzecim dniu Szkoty Psychofarmakologii zajecia
przedpotudniowe dotyczyly zagadnienni zwigzanych
z badaniami metaanalitycznymi. Wprowadzenie
do badan opartych na systematycznym przegladzie
literatury (ang. systematic review) i metaanalizie
przeprowadzita prof. Tianjing Li (Johns Hopkins
Center for Global Health Epidemiology, USA), ktéra
przyblizyta podstawowe pojecia i definicje oraz sche-
mat prowadzenia tego rodzaju badan.

Nastepnie prof. Andrea Cipriani (University of
Oxford, Wielka Brytania) omoéwit istote sieciowych
metaanaliz (ang. network meta-analysis), ktére
umozliwiajg poréwnanie wynikéw badan zaréw-
no w sposéb bezposredni, jak i posredni. Stwarza
to mozliwo$¢ poréwnania wielkoséci réznic pomie-
dzy wszystkimi dostepnymi opcjami terapeutyczny-
mi (ang. multiple treatments meta-analysis, MTM).

Tym samym moze byé przydatnym narzedziem
stanowigcym podstawe do opartych na dowodach
naukowych decyzji podejmowanych przez lekarzy
w praktyce klinicznej. Prof. Cipriani przedstawil
przykiad wlasnego badania MTM, w ktérym wzie-
to pod uwage 12 lekéw przeciwdepresyjnych nowej
generacji stosowanych w monoterapii w chorobie
afektywnej jednobiegunowej w ostrej fazie leczenia
u osob dorostych. Wykazano, ze najskuteczniejszymi
lekami sg: mirtazapina, wenlafaksyna, escitalopram
oraz sertralina, przy czym najlepsza tolerancjg cha-
rakteryzowaly sie escitalopram i sertralina (Cipriani
iwsp., 2009). Z kolei w badaniu dotyczacym leczenia
epizodu manii wykazano wiekszg skuteczno$é lekow
przeciwpsychotycznych (olanzapiny, risperidonu,
haloperidolu) w poréwnaniu z lekami normotymicz-
nymi (Cipriani i wsp., 2011).

Prof. Stefan Leucht (Klinika Psychiatryczna Tech-
nische Universitat, Monachium, Niemcy) omawial
prowadzenie badan metaanalitycznych na podstawie
badan dotyczacych leczenia schizofrenii w ostrej fazie.
Wskazywal na koniecznosé¢ indywidualnego podejécia
do leczenia lekami antypsychotycznymi drugiej genera-
¢ji ze wzgledu na ich zréznicowane wlasciwosci zwigza-
ne z efektywnoscia leczenia i potencjalem wywolywania
dzialani niepozadanych (Leucht i wsp., 2009). Lekami
antypsychotycznymi drugiej generacji o najwiekszej
efektywnosci okazaly sie: klozapina, olanzapina, risperi-
don i amisulpiryd (Leucht i wsp., 2013; Leucht i wsp.,
2009). Prof. Leucht podkreslit istotne znacznie wsp6l-
nego podejmowania decyzji o leczeniu, w ktéorym ak-
tywna role odgrywa zaréwno lekarz, jak i pacjent (ang.
shared decision making) (Hamann i wsp., 2003).

CZWARTEK

Kolejny dzienr Szkoly Neuropsychofarmakologii
byl poswiecony leczeniu przeciwdepresyjnemu.
Prof. Hamish McAllister-Williams (Newcastle Uni-
versity, Wielka Brytania) analizowal strategie poste-
powania w leczeniu epizodu depresyjnego z uwzgled-
nieniem lekoopornosci. Wyklad oparty byl m.in.
na wynikach badania STAR*D (Rush i wsp., 2006).
Prof. McAllister-Williams wskazal na réznice w sku-
tecznosci lekéw przeciwdepresyjnych, ale zwrdcit
uwage, ze sa one niewielkie (Anderson, 2000;
Ciprianiiwsp., 2009; Hale i wsp., 2010; Montgomery
i wsp., 2007), i zalecal wykorzystanie zaréwno sero-
toninergicznego, jak i noradrenergicznego mechani-
zmu dziatania (Nelson i wsp., 2004). W przypadku
niepowodzenia terapii rekomendowal zmiane na an-
tydepresant innej klasy (Papakostas i wsp., 2008).



SprawOZDANIE Z VI Szkory NEUROPSYCHOFARMAKOLOGH (ECNP), 29 czErwcaA — 4 Lipca 2014, OKSFORD

211

Fot. Uczestnicy VI Szkoty Neuropsychofarmakologii w Oksfordzie 2014 (polskie uczestniczki stoja w tylnym rzedzie: Dorota
Frydecka — 4. od lewej, Joanna Pawlak — 6. od lewej)

Szeroko oméwit takze mozliwo$ci augmentacji i 13-
czenia lekow przeciwdepresyjnych. Jako uzupelnie-
nie przedstawil metody zastosowania ketaminy,
elektrowstrzasow i terapii behawioralno-poznawcze;.
W podsumowaniu stwierdzil, ze brak istotnej popra-
wy po 2—4 tygodniach wigze sie ze zmniejszonym
prawdopodobienstwem reakcji na dalsze leczenie.
Prof. Henricus G. Ruhe (University Medical
Center Groningen, Holandia) podjal temat biolo-
gicznych podstaw dziatania lekéw przeciwdepre-
syjnych. Przypomnial argumenty przemawiajace
za monoaminowg hipoteza zaburzen nastroju (Ruhé
i wsp., 2007). Podal mozliwe przyczyny odroczonego
uwidocznienia sie efektu przeciwdepresyjnego le-
kéw, m.in. w mechanizmie wtérnych przekaznikéw
komoérkowych (Belmaker i Agam, 2008). Wskazal
takze na role mechanizméw psychologicznych w roz-
woju i ustepowaniu objawéw depresyjnych. Ponadto
oméwil zaburzenia rytméw biologicznych i osi pod-
wzgérze-przysadka—nadnercza w depresji oraz role
obwodéw neuronalnych kory czolowej i limbicznej.
Prof. Philippe Nuss (Biomolecules Laboratory,
Pierre et Marie Curie University, Paryz, Francja) wy-
glosil oryginalny i inspirujacy wyklad na temat kre-
atywnosci w zaburzeniach afektywnych. Poczatkowo
opart sie na wynikach badan (Kyaga i wsp., 2013), na-
stepnie wprowadzit stuchaczy w zagadnienia semio-
logii i kognitywistyki. Wreszcie postugujac sie przy-
ktadami malarstwa (m.in. Claude Monet ,Kobieta
z parasolem”; Edward Munch , Krzyk”; Frida Khalo
»Samobdjstwo Dorothy Hale”) przeanalizowal zlozo-
nos$¢ wybranych objawéw psychopatologicznych.

PIATEK

W ostatnim dniu Szkoly tematem wyktadow prze-
prowadzonych przez prof. Guya Goodwina byly krét-
koterminowa i dlugoterminowa terapia zaburzen
afektywnych dwubiegunowych. W pierwszej czesci
omoéwione zostaly zagadnienia zwigzane z kryteriami
rozpoznawania i klasyfikacjg zaburzen afektywnych.
Prof. Goodwin podkreslit zagrozenia zwigzane z wpro-
wadzong klasyfikacjg DSM-V, m.in. nadrozpoznawal-
no$¢ zaburzen afektywnych u dzieci, niewlasciwg
ekstrapolacje wskazan do leczenia zaburzen afektyw-
nych dwubiegunowych typu I na inne formy zabu-
rzen lub zaburzenia niespelniajace kryteriow dwu-
biegunowosci, a takze zatarcie granic z zaburzeniem
osobowosci typu borderline. Szczegélng sytuacja jest
rozpoznawanie zaburzen afektywnych u dzieci i mlo-
dziezy, ktore jest trudne i budzi wiele kontrower-
sji, cho¢ jednoczeénie niezwykle wazne ze wzgledu
na mozliwos¢ wczesnej interwencji. Wykazano, ze
od 1993 roku tego rodzaju rozpoznania stawiane sg
coraz czesciej (Moreno i wsp., 2007).

Nastepnie omawiana byla farmakoterapia epizodu
maniakalnego oraz mieszanego. U pacjent6éw, ktorzy
nie byli jeszcze leczeni, nalezy zastosowaé doustnie
w najmniejszych mozliwie dawkach lek przeciwpsy-
chotyczny, najlepiej drugiej generacji, lub kwas wal-
proinowy. Najwiekszg skuteczno$cig i najmniejszym
potencjalem wywolywania dzialan niepozadanych
cechuje sie olanzapina, risperidon, kwetiapina oraz
haloperidol (Cipriani i wsp., 2011). W przypadku
trudnosci w kontrolowaniu ostrych objawéw manii
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nalezy rozwazy¢ zastosowanie kombinacji litu lub
kwasu walproinowego z lekiem przeciwpsychotycz-
nym, przy czym klozapina powinna by¢ zastosowana
w razie nawrotéw. W przypadku manii o znacznym
nasileniu u oséb chorujacych somatycznie, u kobiet
w cigzy lub w przypadku manii lekoopornej rozwazy¢
nalezy terapie elektrowstrzasami.

W farmakoterapii depresji w zaburzeniu afektyw-
nym dwubiegunowym zastosowac nalezy lek przeciw-
depresyjny w polgczeniu z lekiem normotymicznym
(lit, kwas walproinowy lub lek przeciwpsychotyczny).
Monoterapia lekiem przeciwdepresyjnym nie jest wska-
zana w leczeniu pacjentéw, u ktérych wezesniej wyste-
powaly epizody maniakalne. W przypadku pacjentéw
z objawami psychotycznymi, ciezkim epizodem depre-
sji w czasie ciazy, zagrazajacymi zyciu objawami wy-
niszczenia lub wysokim ryzykiem samobéjczym nalezy
rozwazy¢ terapie elektrowstrzasami. Badania pokazu-
ja, ze wiekszos$¢ pacjentéw leczonych jest za pomoca
kombinacji lekéw (Gijsman i wsp., 2004). Wykazano
réwniez, ze istnieje zwigzek pomiedzy depresja opor-
ng na leczenie a rozwojem zaburzenia afektywne-
go dwubiegunowego (Goodwin, 2012). U pacjentéw
z epizodem depresyjnym, ktérzy wymagali dw6ch lub
wiecej zmian w leczeniu przeciwdepresyjnym, czesciej
rozpoznawano zaburzenie afektywne dwubiegunowe
(w ciggu 7 lat u 25% pacjentéw z lekoopornag depresjg
w poréwnaniu do 10% pacjentéw, u ktérych leki prze-
ciwdepresyjne byly skuteczne) (Lii wsp., 2012).

W terapii dlugoterminowej zaburzenia afektyw-
nego dwubiegunowego wykazano skuteczno$é litu
i kwetiapiny w prewencji nawrotéw epizodéw depre-
syjnych i maniakalnych, kwasu walproinowego i ari-
piprazolu w prewencji nawrotow epizodow mania-
klanych, olanzapiny i lamotryginy w prewencji epizo-
déw depresyjnych (Ketter i wsp., 2011). Podkreslono
rowniez znaczenie psychoedukaciji jako interwencji,
ktéra w istotny sposéb zmniejsza ryzyko nawrotu
(Colom i wsp., 2003). Psychoedukacja powinna stu-
zy¢ przede wszystkim temu, by pacjent mial wiek-
sza $wiadomos¢ i zdolno$é rozpoznawania u siebie
objawéw zwiastunowych, sugerujacych koniecznosé
modyfikacji farmakoterapii. Prof. Goodwin omdéwit
réwniez dziatanie programu OXTEXT 4, ktéry opar-
ty jest na krétkim programie psychoedukacyjnym
(5 sesji) oraz prostych metodach cotygodniowej oce-
ny nastroju i jakosci snu.

Wyktadom towarzyszyly sesje warsztatowe prowa-
dzone przez zaproszonych prelegentéw. Pod ich kie-
runkiem uczestnicy Szkoty dyskutowali o farmakolo-
gii w sytuacjach klinicznych ilustrujacych zagadnienia
poruszane na wykladach. Dalo to mozliwo$¢ ugrunto-
wania wiedzy, poréwnania rozmaitych opcji terapeu-

tycznych, tradycji i mozliwos$ci istniejacych w r6znych
czeSciach Europy. Krétkie przerwy wykorzystywa-
lismy, by szukaé¢ pdl przyszlej wspélpracy naukowej.
Niewiele pozostawalo czasu, by podziwia¢ zabytkowa
architekture Oksfordu czy czterystuletni ogréd bota-
niczny. Do$wiadczenie, jakie stanowi uczestnictwo
w ECNP School of Neuropsychopharmacology, po-
szerza umiejetnosci oraz stanowi bardzo cenny punkt
odniesienia w ocenie wlasnej wiedzy i pozycji polskiej
psychiatrii w Europie.
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