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STRESZCZENIE
Sprawozdanie ma na celu przedstawienie szkolenia dla psychiatrów, jakie odbyło się w okresie od 29 czerwca 

do 4
lipca 2014 w Oksfordzie. Prezentujemy w zarysie tematykę wykładów i warsztatów oraz atmosferę międzynarodo-
wego spotkania. Dołączona lista publikacji pozwoli bardziej wnikliwie zapoznać się z wnioskami wykładowców, którzy 
poprowadzili tegoroczną Szkołę 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.
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Europejskie Towarzystwo Neuropsycho far ma   ko-
logii (European College of Neuropsychopharma co-
logy, ECNP) w 2014 roku po raz szósty zorganizo-
wało kurs farmakologii psychiatrycznej skierowany 
do młodych lekarzy i naukowców zajmujących się 
zaburzeniami psychicznymi. Podania osób zainte-
resowanych uczestnictwem w Szkole ECNP roz-
patrywane są przez Sekcję Psychofarmakoterapii 
Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego, a następnie 
weryfi kowane przez kolegium europejskie. Corocznie 
na początku lata zakwalifi kowani delegaci krajów eu-
ropejskich mają możliwość spotkać się w Oksfordzie 
w Wielkiej Brytanii z największymi autorytetami 
w dziedzinie neurofarmakologii i uczyć się według 
najwyższych standardów. W edycji, która odbyła się 

w dniach 29 czerwca – 4 lipca 2014, wzięło udział 
42 słuchaczy z następujących państw: Chorwacja, 
Czechy, Dania, Estonia, Finlandia, Francja, Grecja, 
Gruzja, Hiszpania, Holandia, Irlandia, Izrael, 
Litwa, Niemcy, Polska, Portugalia, Rosja, Rumunia, 
Serbia, Słowenia, Szwecja, Turcja, Ukraina, Wielka 
Brytania i Włochy. Polskę reprezentowały Dorota 
Frydecka z Katedry i Kliniki Psychiatrii Uniwersytetu 
Medycznego we Wrocławiu oraz Joanna Pawlak 
z Kliniki Psychiatrii Dorosłych i Zakładu Genetyki 
w Psychiatrii Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. 
Dzięki temu, że grono wykładowców również było 
wielonarodowe, spotkanie stało się polem wymiany 
doświadczeń wynikających z praktyki ugruntowanej 
w poszczególnych krajach.
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NIEDZIELA

Kurs otworzył prof. Guy Goodwin (University of 
Oxford, Wielka Brytania), który tradycyjnie był kierow-
nikiem i gospodarzem szkoły. Wykład inaugurujący wy-
głosił prof. Joseph Zohar (Chaim Sheba Me di cal Center, 
Izrael). Tematem była proponowa na nowa nomenklatu-
ra i klasyfi kacja leków psycho tro po wych. Prace nad jej 
projektem rozpoczęto w 2008 roku z inicjatywy European 
College of Neu ro psy chopharmacology (ECNP), Ame-

rican Colle ge of Neuropsychopharmacology (ACNP), 
Colle gium Internationale Neuro psy chophar ma colo gi -
cum (CINP) i Asian College of Neuro psy cho phar ma-
co logy (AsCNP). Po 5 latach przedstawiono schemat 
pięcioosiowej klasyfi kacji (Zohar i wsp., 2014), którego 
przydatność i trafność poddawana jest dalszym bada-
niom. Tabela 1 przedstawia osie, na których opiera się 
proponowana nomenklatura neurofarmakologiczna, 
oraz przykłady charakteryzowania leków z jej zastoso-
waniem. W tabeli 2 podano proponowany podział leków 

Tabela 1. Osie klasyfi kacji proponowanej nomenklatury psychofarmakologicznej

Oś 
klasy-
fi kacji

Informacje 
klasyfi kujące

Charakterystyka przykładowego leku w poszczególnych osiach klasyfi kacji
lit kwetiapina

1 Podstawowy punkt 
uchwytu i mechanizm 
działania

Klasa: lit
Działa wielokierunkowo

Klasa: dopamina
Działa wielofunkcyjnie

kation, inhibitor enzymów antagonista receptora

2 Docelowa rodzina 
neurotransmiterów 
i działanie na nią leku

Podklasa: lit Dopamina, serotonina, noradrenalina

3 Aktywność 
neurobiologiczna, 
w tym na poziomie 
neuroprzekaźnika 
i obwodów 
neuronalnych, efekty 
działania u człowieka
i zwierząt

Mechanizm nadal wymaga określenia.
Hamowanie monofosfatazy inozytolu, 
guanozynomonofosforanu GMP, kinazy 
syntazy glikogenu 3 GSK-3, zwiększa 
aktywność serotoniny i acetylocholiny 
w modelach zwierzęcych; wpływ mo-
dulujący na wiele kaskad przekaźni-
ków wewnątrzkomórkowych; hamuje 
aktywność fosfatazy inozytolu i cyklazy 
adenylowej

Antagonista dopaminy i serotoniny oraz in-
hibitor wychwytu zwrotnego noradrenaliny 
(aktywny metabolit)
Antagonista receptorów D1, D2, D3, 5HT2, 
adrenergicznego alfa1 i alfa2, histaminowego 
H1. Zwiększa poziom 5-HT i NE w korze czo-
łowej, histaminy w środkowej korze przedczoło-
wej oraz serotoniny w jądrze półleżącym.
Blokuje centralnie receptory D2 (PET)

4 Wynikające z obserwa-
cji klinicznych główne 
kierunki skuteczności
i efekty uboczne

Działanie przeciwmaniakalne, stabilizu-
jące na nastrój, używany do potencjali-
zacji leków przeciwdepresyjnych

Poprawa w zakresie objawów psychotycznych

Przyrost masy ciała, drżenie, zaburzenia 
funkcji tarczycy i nerek

Mlekotok, sedacja, zawroty głowy, przyrost masy 
ciała, niewielkie ryzyko objawów pozapiramido-
wych i zaburzeń QTc. Ryzyko późnych dyskinez 
i złośliwego zespołu poneuroleptycznego

5 Aktualne wskazania Zaburzenie afektywne dwubiegunowe; 
mania; depresja nawracająca; zachowa-
nia autoagresywne i samouszkodzenia

Schizofrenia; ostra faza leczenia manii lub 
depresji w przebiegu zaburzenia afektywne-
go dwubiegunowego typu I; epizod depresji 
okresowej

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

Klasa Główny punkt uchwytu
mechanizmu działania Przykładowe leki w klasie

I Glutaminian akamprozat, karbamazepina, memantyna
II Melatonina agomelatyna, melatonina
III GABA alprazolam, diazepam, zolpidem
IV Dopamina haloperidol, klozapina, modafi nil
V Serotonina klomipramina, buspiron, sertralina
VI Noradrenalina klonidyna, mianseryna, reboksetyna
VII Glicyna bitopertyna
VIII Acetylocholina donepezil, riwastygmina
IX Histamina hydroksyzyna
X Lit lit
XI Opioidy nalmefen, naltrekson
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psychotropowych na klasy według ich aktywności bio-
logicznej. Celem opracowania nowej klasyfi kacji jest 
dostosowanie nazewnictwa leków do współczesnej 
wiedzy o nich i pogrupowania ich według przydatności 
klinicznej.

PONIEDZIAŁEK

Prof. Guy Goodwin wprowadził słuchaczy w za-
gadnienia dotyczące organizacji szkoleń i techniki 
prowadzenia wykładu. Poddał analizie rolę źródeł 
fi nansowania konferencji ze środków publicznych 
i pochodzących od fi rm farmaceutycznych. Wskazał 
na doradcze zadania lekarzy i naukowców (ang. key 
opinion leaders, KOLs) wobec przemysłu farmaceu-
tycznego oraz ich etyczną realizację. Zwrócił uwagę 
na koszty badań nad nowymi substancjami leczni-
czymi i ich ochronę patentową. Następnie podzielił 
się ze słuchaczami wskazówkami dotyczącymi same-
go prowadzenia prezentacji, podając zasady właści-
wego zachowania prelegenta, przygotowania slajdów 
i interakcji z audytorium.

Po wykładach inauguracyjnych nastąpiły se-
sje poświęcone leczeniu zaburzeń lękowych. 
Prof. Michel Bourin (Universite de Nantes, Francja) 
przybliżył mechanizm działania leków anksjolitycz-
nych. Zaczął od przypomnienia serotoninergicznego 
modelu lęku oraz roli w jego powstaniu ciała mig-
dałowatego i istoty szarej okołowodociągowej (Graeff 
i wsp., 1996). Dużo uwagi poświęcił budowie recep-
tora GABAA i typom podjednostek alfa tego recep-
tora, które odpowiadają za efekty farmakologiczne-
go działania jego agonistów allosterycznych (Korpi 
and Sinkkonen, 2006). Następnie wyszczególnił 
nie-GABA-ergiczne punkty uchwytu leków anksjo-
litycznych. Wyróżnił korzystne i ograniczające me-
chanizmy związane z receptorem 5-HT1A, 5-HT1B 
(istotne dla stosowania SSRI) i 5-HT2C (istotne dla 
stosowania neuroleptyków II generacji) w zaburze-
niach lękowych. Na zakończenie wspomniał także 
o znaczeniu receptorów melatoninowych, glutami-
nergicznych oraz receptorów polipeptydów wystę-
pujących w ośrodkowym układzie nerwowym (cho-
lecystokinina CCK, kortykoliberyna CRH, przed-
sionkowy czynnik natriuretyczny ANF) w objawach 
lękowych (Ströhle i wsp., 2001).

Prof. Christer Allgulander (Karolinska Institute, 
Szwecja) nakreślił sytuację epidemiologiczną oraz 
standardy leczenia zaburzeń lękowych (Bandelow 
i wsp., 2008; Van Ameringen i wsp., 2009; Furmark 
i wsp., 2009; Baldwin i wsp., 2014). Jako współau-
tor książki Encyclopedia of Psychopharmacology 

(wydanej w 2010 roku) omówił wskazania do stoso-
wania benzodiazepin aprobowane przez WHO oraz 
zalecenia poprawiające bezpieczeństwo ich stosowa-
nia (Baldwin i wsp., 2013). Przedstawił także waż-
ne dane o współwystępowaniu objawów lękowych 
w licznych chorobach somatycznych. Ciekawostką 
jego wystąpień były uwagi o specyfi cznych dla kultur 
afrykańskich aspektach psychiatrii.

WTOREK

Drugiego dnia Szkoły Psychofarmakologii zajęcia 
dotyczyły leczenia przeciwpsychotycznego. Prof. Celso 
Arango (Hospital General Universitario Madrid, 
Hiszpania) przypomniał informacje na temat podsta-
wowych ścieżek i receptorów układu dopaminergicz-
nego. W algorytmie wyboru leku przeciwpsychotycz-
nego zwrócił uwagę na istotne znaczenie unikania le-
ków mogących wywołać objawy niepożądane, których 
obawia się pacjent. W porównaniu z placebo leki prze-
ciwpsychotyczne nie tylko zapewniają poprawę w za-
kresie objawów psychotycznych, ale również redukują 
liczbę zachowań agresywnych i poprawiają jakość ży-
cia (Leucht i wsp., 2012a). Liczbę ponownych hospi-
talizacji w większym stopniu zmniejszają leki w formie 
depot w porównaniu z lekami doustnymi u pacjentów 
hospitalizowanych po raz pierwszy (Tiihonen i wsp., 
2011) oraz u pacjentów wielokrotnie hospitalizowa-
nych, przy czym największą skuteczność odnotowa-
no w przypadku haloperidolu i fl ufenazyny (Leucht 
i wsp., 2012a). Istotną rolę odgrywa okres, w którym 
zmniejszamy dawkę skuteczną leku. Przykładowo, 
redukcja risperidonu o 50% po 4 tygodniach zwięk-
sza znacząco ryzyko nawrotu psychozy w porównaniu 
z redukcją dawki leku po 26 tygodniach (Wang i wsp., 
2010). Prof. Arango pokazał również ciekawe wyniki 
metaanaliz przeprowadzanych w medycynie ogólnej 
i w psychiatrii, które wykazały podobną siłę działania 
leków psychiatrycznych i leków stosowanych do le-
czenia chorób somatycznych (Leucht i wsp., 2012b). 
Zwrócił jednak uwagę, że wyniki badań klinicznych 
w dużej mierze zależą od fi rm je sponsorujących 
(Heres i wsp., 2006). Omówiono również podstawowe 
działania niepożądane leków przeciwpsychotycznych, 
takie jak: sedacja (klozapina, olanzapina, kwetiapi-
na), bóle głowy, dysforia (leki klasyczne), brak energii 
(leki klasyczne), bezsenność (aripiprazol), tachykar-
dia (kwetiapina), hipotonia ortostatyczna (klozapina, 
lewopromazyna), wydłużenie odcinka QT (sertindol, 
ziprasidon), przyrost masy ciała (klozapina, olanzapi-
na), obniżenie poziomu fT3 (kwetiapina), wzrost po-
ziomu transaminaz (olanzapina).
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Następnie prof. Wiepke Cahn (University Medical 
Center Utrecht, Holandia) podkreśliła, że leczenie 
schizofrenii zależy od etapu choroby, nasilenia obja-
wów, współwystępowania innych chorób i otoczenia 
społecznego pacjenta. Zwróciła uwagę na badania do-
tyczące osób o zwiększonym ryzyku rozwoju psycho-
zy, przytoczyła kryteria diagnostyczne PACE i PRIME 
oraz poddała dyskusji dobre i złe strony wkraczania 
z interwencjami farmakologicznymi. U osób z niskim 
lub średnim ryzykiem rozwoju schizofrenii zaleca 
psychoedukację, natomiast u osób z wysokim i bardzo 
wysokim ryzykiem rozwoju schizofrenii proponuje 
stosowanie kwasów omega-3, melatoniny, a w przy-
padku deterioracji leczenie objawowe.

Prof. Paul Morrison (King’s College London, 
Wielka Brytania) podsumował wyniki badań dotyczą-
ce schizofrenii i stosowania kanabinoli. Kanabinole 
są czynnkiem ryzyka zachorowania na schizofrenię, 
pogarszają jej przebieg, zwiększają ryzyko nawrotu 
objawów pozytywnych i hospitalizacji. Ponadto pa-
cjenci stosujący kanabinole cechują się wcześniej-
szym wiekiem zachorowania. Wśród osób hospita-
lizowanych z powodu psychoz indukowanych przez 
substancje psychoaktywne, 46% osób stosujących ka-
nabinole było w kolejnych latach hospitalizowanych 
z powodu schizofrenii, podczas gdy wśród osób sto-
sujących amfetaminę było ich 30% (Niemi-Pynttäri 
i wsp., 2013). Istnieje wiele polimorfi zmów genetycz-
nych wpływających na ryzyko schizofrenii związane 
z używaniem kanabinoli, jednak na dzień dzisiejszy 
nie ma testu, który by umożliwił klinicystom predyk-
cję wystąpienia psychozy.

ŚRODA

W trzecim dniu Szkoły Psychofarmakologii zajęcia 
przedpołudniowe dotyczyły zagadnień związanych 
z badaniami metaanalitycznymi. Wprowadzenie 
do badań opartych na systematycznym przeglądzie 
literatury (ang. systematic review) i metaanalizie 
przeprowadziła prof. Tianjing Li (Johns Hopkins 
Center for Global Health Epidemiology, USA), która 
przybliżyła podstawowe pojęcia i defi nicje oraz sche-
mat prowadzenia tego rodzaju badań.

Następnie prof. Andrea Cipriani (University of 
Oxford, Wielka Brytania) omówił istotę sieciowych 
metaanaliz (ang. network meta-analysis), które 
umożliwiają porównanie wyników badań zarów-
no w sposób bezpośredni, jak i pośredni. Stwarza 
to możliwość porównania wielkości różnic pomię-
dzy wszystkimi dostępnymi opcjami terapeutyczny-
mi (ang. multiple treatments meta-analysis, MTM). 

Tym samym może być przydatnym narzędziem 
stanowiącym podstawę do opartych na dowodach 
naukowych decyzji podejmowanych przez lekarzy 
w praktyce klinicznej. Prof. Cipriani przedstawił 
przykład własnego badania MTM, w którym wzię-
to pod uwagę 12 leków przeciwdepresyjnych nowej 
generacji stosowanych w monoterapii w chorobie 
afektywnej jednobiegunowej w ostrej fazie leczenia 
u osób dorosłych. Wykazano, że najskuteczniejszymi 
lekami są: mirtazapina, wenlafaksyna, escitalopram 
oraz sertralina, przy czym najlepszą tolerancją cha-
rakteryzowały się escitalopram i sertralina (Cipriani 
i wsp., 2009). Z kolei w badaniu dotyczącym leczenia 
epizodu manii wykazano większą skuteczność leków 
przeciwpsychotycznych (olanzapiny, risperidonu, 
haloperidolu) w porównaniu z lekami normotymicz-
nymi (Cipriani i wsp., 2011).

Prof. Stefan Leucht (Klinika Psychiatryczna Tech-
nische Universitat, Monachium, Niemcy) omawiał 
prowadzenie badań metaanalitycznych na podstawie 
badań dotyczących leczenia schizofrenii w ostrej fazie. 
Wskazywał na konieczność indywidualnego podejścia 
do leczenia lekami antypsychotycznymi drugiej genera-
cji ze względu na ich zróżnicowane właściwości związa-
ne z efektywnością leczenia i potencjałem wywoływania 
działań niepożądanych (Leucht i wsp., 2009). Lekami 
antypsychotycznymi drugiej generacji o największej 
efektywności okazały się: klozapina, olanzapina, risperi-
don i amisulpiryd (Leucht i wsp., 2013; Leucht i wsp., 
2009). Prof. Leucht podkreślił istotne znacznie wspól-
nego podejmowania decyzji o leczeniu, w którym ak-
tywną rolę odgrywa zarówno lekarz, jak i pacjent (ang. 
shared decision making) (Hamann i wsp., 2003).

CZWARTEK

Kolejny dzień Szkoły Neuropsychofarmakologii 
był poświęcony leczeniu przeciwdepresyjnemu. 
Prof. Hamish McAllister-Williams (Newcastle Uni-
ver sity, Wielka Brytania) analizował strategie postę-
powania w leczeniu epizodu depresyjnego z uwzględ-
nieniem lekooporności. Wykład oparty był m.in. 
na wynikach badania STAR*D (Rush i wsp., 2006). 
Prof. McAllister-Williams wskazał na różnice w sku-
teczności leków przeciwdepresyjnych, ale zwrócił 
uwagę, że są one niewielkie (Anderson, 2000; 
Cipria ni i wsp., 2009; Hale i wsp., 2010; Montgomery 
i wsp., 2007), i zalecał wykorzystanie zarówno sero-
toninergicznego, jak i noradrenergicznego mechani-
zmu działania (Nelson i wsp., 2004). W przypadku 
niepowodzenia terapii rekomendował zmianę na an-
tydepresant innej klasy (Papakostas i wsp., 2008). 
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Szeroko omówił także możliwości augmentacji i łą-
czenia leków przeciwdepresyjnych. Jako uzupełnie-
nie przedstawił metody zastosowania ketaminy, 
elektrowstrząsów i terapii behawioralno-poznawczej. 
W podsumowaniu stwierdził, że brak istotnej popra-
wy po 2–4 tygodniach wiąże się ze zmniejszonym 
prawdopodobieństwem reakcji na dalsze leczenie.

Prof. Henricus G. Ruhe (University Medical 
Center Groningen, Holandia) podjął temat biolo-
gicznych podstaw działania leków przeciwdepre-
syjnych. Przypomniał argumenty przemawiające 
za monoaminową hipotezą zaburzeń nastroju (Ruhé 
i wsp., 2007). Podał możliwe przyczyny odroczonego 
uwidocznienia się efektu przeciwdepresyjnego le-
ków, m.in. w mechanizmie wtórnych przekaźników 
komórkowych (Belmaker i Agam, 2008). Wskazał 
także na rolę mechanizmów psychologicznych w roz-
woju i ustępowaniu objawów depresyjnych. Ponadto 
omówił zaburzenia rytmów biologicznych i osi pod-
wzgórze-przysadka–nadnercza w depresji oraz rolę 
obwodów neuronalnych kory czołowej i limbicznej.

Prof. Philippe Nuss (Biomolecules Laboratory, 
Pierre et Marie Curie University, Paryż, Francja) wy-
głosił oryginalny i inspirujący wykład na temat kre-
atywności w zaburzeniach afektywnych. Początkowo 
oparł się na wynikach badań (Kyaga i wsp., 2013), na-
stępnie wprowadził słuchaczy w zagadnienia semio-
logii i kognitywistyki. Wreszcie posługując się przy-
kładami malarstwa (m.in. Claude Monet „Kobieta 
z parasolem”; Edward Munch „Krzyk”; Frida Khalo 
„Samobójstwo Dorothy Hale”) przeanalizował złożo-
ność wybranych objawów psychopatologicznych.

PIĄTEK

W ostatnim dniu Szkoły tematem wykładów prze-
prowadzonych przez prof. Guya Goodwina były krót-
koterminowa i długoterminowa terapia zaburzeń 
afektywnych dwubiegunowych. W pierwszej części 
omówione zostały zagadnienia związane z kryteriami 
rozpoznawania i klasyfi kacją zaburzeń afektywnych. 
Prof. Goodwin podkreślił zagrożenia związane z wpro-
wadzoną klasyfi kacją DSM-V, m.in. nadrozpoznawal-
ność zaburzeń afektywnych u dzieci, niewłaściwą 
ekstrapolację wskazań do leczenia zaburzeń afektyw-
nych dwubiegunowych typu I na inne formy zabu-
rzeń lub zaburzenia niespełniające kryteriów dwu-
biegunowości, a także zatarcie granic z zaburzeniem 
osobowości typu borderline. Szczególną sytuacją jest 
rozpoznawanie zaburzeń afektywnych u dzieci i mło-
dzieży, które jest trudne i budzi wiele kontrower-
sji, choć jednocześnie niezwykle ważne ze względu 
na możliwość wczesnej interwencji. Wykazano, że 
od 1993 roku tego rodzaju rozpoznania stawiane są 
coraz częściej (Moreno i wsp., 2007).

Następnie omawiana była farmakoterapia epizodu 
maniakalnego oraz mieszanego. U pacjentów, którzy 
nie byli jeszcze leczeni, należy zastosować doustnie 
w najmniejszych możliwie dawkach lek przeciwpsy-
chotyczny, najlepiej drugiej generacji, lub kwas wal-
proinowy. Największą skutecznością i najmniejszym 
potencjałem wywoływania działań niepożądanych 
cechuje się olanzapina, risperidon, kwetiapina oraz 
haloperidol (Cipriani i wsp., 2011). W przypadku 
trudności w kontrolowaniu ostrych objawów manii 
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należy rozważyć zastosowanie kombinacji litu lub 
kwasu walproinowego z lekiem przeciwpsychotycz-
nym, przy czym klozapina powinna być zastosowana 
w razie nawrotów. W przypadku manii o znacznym 
nasileniu u osób chorujących somatycznie, u kobiet 
w ciąży lub w przypadku manii lekoopornej rozważyć 
należy terapię elektrowstrząsami.

W farmakoterapii depresji w zaburzeniu afektyw-
nym dwubiegunowym zastosować należy lek przeciw-
depresyjny w połączeniu z lekiem normotymicznym 
(lit, kwas walproinowy lub lek przeciwpsychotyczny). 
Monoterapia lekiem przeciwdepresyjnym nie jest wska-
zana w leczeniu pacjentów, u których wcześniej wystę-
powały epizody maniakalne. W przypadku pacjentów 
z objawami psychotycznymi, ciężkim epizodem depre-
sji w czasie ciąży, zagrażającymi życiu objawami wy-
niszczenia lub wysokim ryzykiem samobójczym należy 
rozważyć terapię elektrowstrząsami. Badania pokazu-
ją, że większość pacjentów leczonych jest za pomocą 
kombinacji leków (Gijsman i wsp., 2004). Wykazano 
również, że istnieje związek pomiędzy depresją opor-
ną na leczenie a rozwojem zaburzenia afektywne-
go dwubiegunowego (Goodwin, 2012). U pacjentów 
z epizodem depresyjnym, którzy wymagali dwóch lub 
więcej zmian w leczeniu przeciwdepresyjnym, częściej 
rozpoznawano zaburzenie afektywne dwubiegunowe 
(w ciągu 7 lat u 25% pacjentów z lekooporną depresją 
w porównaniu do 10% pacjentów, u których leki prze-
ciwdepresyjne były skuteczne) (Li i wsp., 2012).

W terapii długoterminowej zaburzenia afektyw-
nego dwubiegunowego wykazano skuteczność litu 
i kwetiapiny w prewencji nawrotów epizodów depre-
syjnych i maniakalnych, kwasu walproinowego i ari-
piprazolu w prewencji nawrotów epizodów mania-
klanych, olanzapiny i lamotryginy w prewencji epizo-
dów depresyjnych (Ketter i wsp., 2011). Podkreślono 
również znaczenie psychoedukacji jako interwencji, 
która w istotny sposób zmniejsza ryzyko nawrotu 
(Colom i wsp., 2003). Psychoedukacja powinna słu-
żyć przede wszystkim temu, by pacjent miał więk-
szą świadomość i zdolność rozpoznawania u siebie 
objawów zwiastunowych, sugerujących konieczność 
modyfi kacji farmakoterapii. Prof. Goodwin omówił 
również działanie programu OXTEXT 4, który opar-
ty jest na krótkim programie psychoedukacyjnym 
(5
sesji) oraz prostych metodach cotygodniowej oce-
ny nastroju i jakości snu.

Wykładom towarzyszyły sesje warsztatowe prowa-
dzone przez zaproszonych prelegentów. Pod ich kie-
runkiem uczestnicy Szkoły dyskutowali o farmakolo-
gii w sytuacjach klinicznych ilustrujących zagadnienia 
poruszane na wykładach. Dało to możliwość ugrunto-
wania wiedzy, porównania rozmaitych opcji terapeu-

tycznych, tradycji i możliwości istniejących w różnych 
częściach Europy. Krótkie przerwy wykorzystywa-
liśmy, by szukać pól przyszłej współpracy naukowej. 
Niewiele pozostawało czasu, by podziwiać zabytkową 
architekturę Oksfordu czy czterystuletni ogród bota-
niczny. Doświadczenie, jakie stanowi uczestnictwo 
w ECNP School of Neuropsychopharmacology, po-
szerza umiejętności oraz stanowi bardzo cenny punkt 
odniesienia w ocenie własnej wiedzy i pozycji polskiej 
psychiatrii w Europie.
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