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STRESZCZENIE

Tianeptyna to atypowy tréjcykliczny lek przeciwdepresyjny. W leczeniu epizodéw depresji, dystymii, zaburzen adap-
tacyjnych i lekowych jego skutecznos¢ jest por6wnywalna do lekéw z grupy selektywnych inhibitor6w wychwytu zwrot-
nego serotoniny (SSRI). Gléwny mechanizm dzialania tianeptyny opiera sie na regulacji aktywnosci osi stresowej i na-
sileniu wychwytu zwrotnego serotoniny, z dodatkowym dzialaniem prodopaminergicznym. Mimo wielu zalet pojawia sie
coraz wiecej doniesien o przypadkach uzaleznienia od tianeptyny, ze szczegdlnym zwrdceniem uwagi na jej wlasciwosci
psychostymulujace, przy braku dziatan niepozgdanych. W literaturze opisuje sie, iz wskaznik uzaleznienia, tzw. DSI (doc-
tor shopping index), dla tianeptyny lokuje sie na poziomie podobnym do benzodiazepin. Przedstawiamy przypadek 43-let-
niej pacjentki z chorobg afektywna dwubiegunows i uzaleznieniem mieszanym, przyjmujacej dawki 1125 mg (90 tabletek)
tianeptyny na dobe. W wyniku leczenia kwasem walproinowym, bupropionem i sertraling uzyskano stopniows poprawe
stanu psychicznego, umozliwiajaca zadowalajace codzienne funkcjonowanie pacjentki.

ABSTRACT

Tianeptine is an atypical tricyclic antidepressant, the efficacy of which in the treatment of depressive episodes, dys-
thymia, adjustment disorder, and anxiety is comparable with the selective serotonin reuptake inhibitors (SSRI). The main
mechanism of tianeptine’s action is based on the modulation of stress axis activity and increase of serotonin reuptake with
additional pro-dopaminergic effects. Despite the many advantages, we find more and more reported cases of addiction
to tianeptine, due to its psychostimulant properties and lack of side effects. It is reported in the literature that the depen-
dence index (the so-called DSI — doctor shopping index) for tianeptine is at a level similar to benzodiazepines. We present
the case of a 43 year-old woman with bipolar disorder and multiple drug use, who took tianeptine up to the dosage of
1125 mg/day (90 tablets). Treatment with valproic acid, bupropion and sertraline resulted in a gradual improvement
of her mental condition, enabling her to function satisfactorily day to day.
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WSTEP

Tianeptyna jest lekiem przeciwdepresyjnym no-
wej generacji, o budowie trdjcyklicznej, wprowa-
dzonym do europejskiego lecznictwa w polowie lat
90. Podstawowy mechanizm dzialania tianeptyny
zwigzany jest z regulacja aktywnosci osi stresowej

(LPPN - uktad limbiczny—-podwzgérze—przysadka—
nadnercza) (Delbende i wsp. 1994), ktérej nadak-
tywnos$¢ wielokrotnie opisywano w kontekscie zabu-
rzen depresyjnych (Twardowska i Rybakowski 1996).
Ostabienie aktywnosci osi LPPN moze zapobiegaé
niekorzystnym zmianom strukturalnym w obre-
bie hipokampa, zachodzacym pod wplywem stresu
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(Holsboer i Barden 1996), poprzez regulacje pro-
ceséw plastycznosci neuronalnej, stymulacje neu-
rogenezy, zmniejszenie atrofii i apoptozy neuronéw
(Magarinos i wsp. 1999; Kasper i McEwen 2008).

W przeciwienstwie do wiekszosci lekéw prze-
ciwdepresyjnych bedacych inhibitorami wychwytu
zwrotnego serotoniny tianeptyna powoduje nasilenie
wychwytu zwrotnego neuroprzekaznika i zmniej-
szenie jego iloSci w przestrzeni synaptycznej (Datla
i Curzon 1993). Charakteryzuje jg ponadto wyjatkowy
mechanizm dziatania na uktad glutaminergiczny, po-
legajacy na blokadzie receptoréw NMDA (Kole i wsp.
2002) i zmniejszeniu nadmiernego stezenia glutami-
nianu, zwlaszcza w obrebie hipokampa i kory mézgu
(Reagan i wsp. 2007; Svenningsson i wsp. 2007).
Mechanizm dzialania polega dodatkowo na posred-
nim wplywie na uklad adrenergiczny, hamowaniu
nadmiernej aktywnosci cholinergicznej i dziataniu
prodopaminergicznym. Ostatni z mechanizmoéw
moze tlumaczyé kliniczng skuteczno$é tianeptyny
w leczeniu zaburzen depresyjnych u pacjentéw uza-
leznionych od alkoholu (Habrat i Zatoga 2006) oraz
korzystnym wptywem na funkcje seksualne.

Wykazano, ze skuteczno$¢ przeciwdepresyjna
i przeciwlekowa tianeptyny jest podobna do skutecz-
nosci lekéw z grupy selektywnych inhibitoréw wy-
chwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) (Kasper i Olié
2002; Novotny i Faltus 2002). Jej kliniczna efektyw-
no$¢ w leczeniu epizodéw depresji, gléwnie o tagod-
nym i umiarkowanym nasileniu, ale tez ciezkich,
lekoopornych (Tobe i Rybakowski 2013) byla wielo-
krotnie oceniana. Lek wykazuje takze skutecznos¢
w leczeniu dystymii, zaburzen adaptacyjnych (Brink
iwsp. 2006) czy somatycznych objawéw leku, zwlasz-
cza ze strony uktadu pokarmowego. Wykazano tak-
ze, ze tianeptyna jest efektywna i dobrze tolerowana
w grupie pacjentéw szczegblnie narazonych na dzia-
fania niepozadane lekéw, u oséb starszych czy uza-
leznionych od alkoholu (Vukovié i wsp. 2009). Dobra
skuteczno$é wigze sie z dobrg tolerancjg leku, nie-
wystepowaniem nadmiernej sedacji, przyrostu masy
ciata, dysfunkcji seksualnych czy zaburzen ze strony
ukladu sercowo-naczyniowego. Tianeptyna jest me-
tabolizowana w watrobie bez udzialu cytochromu
P450, co zmniejsza ryzyko interakcji z innymi lekami
psychotropowymi.

Przeciwwskazania do stosowania tianeptyny obej-
mujag nadwrazliwo$¢ na lek, wiek ponizej 15 lat
oraz laczenie z nieselektywnymi inhibitorami MAO.
Pomimo umieszczonej w charakterystyce produktu
leczniczego informacji o rzadkich dziataniach nie-
pozadanych w postaci naduzywania i uzaleznienia
od leku, zjawisko to jest wcigz mato znane.

Wskaznikiem opisujacym stopien wlasciwosci
uzalezniajacych danego leku w sposéb posredni, po-
przez analize danych statystycznych i finansowych,
jest zjawisko tzw. doctor shopping. Charakteryzuje
sie ono rownoczesnym uzyskiwaniem $wiadczen
u kilku lekarzy przez danego pacjenta, w tym samym
przedziale czasu. Wskaznik uzaleznienia, tzw. DSI
(doctor shopping index), wyliczany jest na podstawie
dwoch wartosci: ilosci leku uzyskanej zgodnie z za-
leceniami oraz w sposéb dodatkowy, przez zachowa-
nia okreslane jako doctor shopping. DSI zdefiniowa-
ne jest procentowo jako stosunek pomiedzy dwoma
powyzszymi warto$ciami. Okazalo sie, ze wskaznik
DSI, wskazujacy na potencjal uzalezniajacy tianep-
tyny lokuje sie na poziomie podobnym do benzodia-
zepin (Rouby i wsp. 2012).

DSI dla tianeptyny wynosil 2,0%, co stanowi naj-
wyzszy wynik wsréd badanych lekéw przeciwdepre-
syjnych (mianseryna, mirtazapina, wenlafaksyna,
amitryptylina, milnacipran), gdzie wskaznik ten
wynosit od 0,4% do 1%. Flunitrazepam (wycofa-
ny w Polsce w 2006 roku) posiadal najwyzszy DSI
(30,2%), natomiast pozostale benzodiazepiny (klo-
nazepam, zolpidem, oxazepam, diazepam, bromaze-
pam) charakteryzowaly wartosci od 2,0% do 3,0%.
Wartos¢ DSI obliczona dla tianeptyny sugeruje, ze
moze by¢ ona naduzywana.

Mimo wielu zalet i zachecajacych wynikéw ba-
dan, obecnie opisuje sie coraz wiecej przypadkow
uzaleznienia (Leterme i wsp. 2003). Ponizej przed-
stawiamy przypadek pacjentki z zespotem uzaleznie-
nia od tianeptyny.

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka, lat 43, zglosita sie do Izby Przyjec
Kliniki Psychiatrii Dorostych w grudniu 2013 roku
z powodu nasilenia objawéw depresyjnych z towarzy-
szacymi mys$lami samobdjczymi oraz niemoznosci
zaprzestania przyjmowania duzych dawek tianepty-
ny i klonazepamu. Pacjentka zostata hospitalizowa-
na, po raz drugi w zyciu, z rozpoznaniem epizodu
depresji w przebiegu choroby afektywnej dwubiegu-
nowej i uzaleznienia mieszanego. Badanie stanu psy-
chicznego przy przyjeciu ujawnilo obnizony nastrdj
inaped, ptaczliwo$é, drazliwosé, niepokdj wewnetrz-
ny, cechy leku w wypowiedziach oraz pod postacig
drzenia rak, poczucie winy, mysli rezygnacyjne i sa-
mobdjcze, bezsenno$¢ oraz braku apetytu. Bez uro-
jen, zaburzen spostrzegania, uwagi i pamieci.

W badaniu przedmiotowym stwierdzono niedobo6r
masy ciala (BMI 17,9), blados¢ skéry oraz sluzéwek,
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powiekszenie tarczycy (guzki tarczycy w wywiadzie),
blizne na przebiegu lewych zeber, powstalg na sku-
tek operacji zamkniecia przewodu Botalla w 4. roku
zycia. W wywiadzie menometrorrhagia. Badania la-
boratoryjne wykazaly znaczna niedokrwisto$¢ oraz
niedobor zelaza. Pozostale badania laboratoryjne
w granicach normy.

Pacjentka jest panng, wyksztalcenie wyzsze pe-
dagogiczne, aktywna zawodowo jako nauczycielka
nauczania poczatkowego, uzdolniona artystycznie
(ukonczylta liceum plastyczne). Jest samotna, nawig-
zala jeden dtuzszy, 8-letni zwigzek heteroseksual-
ny w zyciu, nigdy nie rozpoczeta zycia seksualnego.
W okresie dorastania wystepowaly epizody jadlo-
wstretu psychicznego, z naduzywaniem Srodkéw
przeczyszczajacych i masa ciata 48 kg (BMI = 16).
Obecnie mieszka z matka i bratem, u ktérego stwier-
dzono ZZA. W rodzinie ojca wystepowaly zaburzenia
depresyjne i samobdjstwa.

Pierwszy okres zaburzen nastroju wystapit w 2006
roku, po rozpoznaniu choroby nowotworowej u ojca
pacjentki. Od tego czasu stan pacjentki stopniowo sie
pogarszal, pojawit sie smutek, przygnebienie, drazli-
wos¢, brak energii, mysli rezygnacyjne, ktére znacz-
nie zaburzaly codzienne funkcjonowanie. W marcu
2007 roku trafifa do lekarza psychiatry, ktéry stwier-
dzil zaburzenia adaptacyjne i lekowe. Zalecit leczenie
paroksetyna, buspironem i klonazepamem, a pacjent-
ka otrzymata roczny urlop dla poratowania zdrowia.
Po $mierci ojca w pazdzierniku 2007 roku, pacjent-
ka samodzielnie odstawita paroksetyne i buspiron,
natomiast zwiekszyla dobowe spozycie klonazepamu
(do 2,5 mg na dobe). Stan psychiczny pogorszy! sie,
pojawila sie duza labilnoé¢ emocjonalna, ptaczliwosé,
stale uczucie leku, niepokoju, silne poczucie winy,
mysli rezygnacyjne i samobgjcze, okresowo wzmoze-
nie napedu, agresja. Z powodu znacznego nasilenia
objawéwi po naduzyciu klonazepamu, pacjentka zo-
stala przyjeta w trybie naglym, poczatkowo bez zgody,
do Kliniki Psychiatrii Dorostych w Poznaniu, gdzie
zdiagnozowano epizod mieszany w przebiegu choroby
afektywnej dwubiegunowej typu II. W wyniku zasto-
sowanej psychofarmakoterapii stan pacjentki bardzo
szybko ulegl wyréwnaniu. Po 3 tygodniach zostala
wypisana z zaleceniem przyjmowania kwasu walpro-
inowego w dawce 1200 mg na dobe oraz kontynuacji
leczenia w Poradni Zdrowia Psychicznego.

Po miesigcu stan psychiczny ponownie ulegt po-
gorszeniu, pojawit sie lek, niepokéj, zamartwianie sie
i brak energii. Z tego powodu zalecono dolaczenie
0,5 mg klonazepamu oraz tianeptyny, poczatkowo
12,5 mg dwa razy dziennie. Po 2 miesigcach pa-
cjentka odstawila samodzielnie kwas walproinowy,

natomiast zalecono zwiekszenie dawki tianeptyny
do 37,5 mg na dobe. Pacjentka przyjmowata klonaze-
pam i tianeptyne w zaleconych dawkach przez okoto
cztery lata. W tym czasie odnotowano kilka okresow
obnizonego nastroju, leku, braku energii i motywacji,
trudnosci z porannym wstawaniem z 16zka, wycofa-
nia z zycia spolecznego, o umiarkowanym nasileniu,
trwajace dluzej niz dwa tygodnie. Wystgpito takze
kilka okreséw hipomaniakalnych z objawami draz-
liwego nastroju, zwiekszonej aktywnos$ci, wydawania
duzych sum pieniedzy bez istotnego celu, zmniejszo-
ng potrzebe snu. Zaburzenia nastroju ustepowaly
bez modyfikacji leczenia farmakologicznego, nato-
miast w duzym stopniu zaburzaly funkcjonowanie.
W tym okresie pacjentka skorzystala po raz drugi
z rocznego urlopu dla poratowania zdrowia.

Na przelomie listopada i grudnia 2012 roku pa-
cjentka zaczeta samowolnie modyfikowa¢ dawkowa-
nie lekéw — stopniowo, w ciggu kilku miesiecy, re-
gularnie zwiekszajac ilo§¢ przyjmowanej tianeptyny,
dochodzac w pazdzierniku 2013 do dawki 90 tabletek
na dobe (1acznie 1125 mg) oraz do 15 tabletek klona-
zepamu 0,5 mg (lacznie 7,5 mg) na dobe. Pacjentka
uzyskiwata $§wiadczenia jednoczesnie u kilku leka-
rzy, a zdobywajac dostep do tak duzej ilosci lekdow,
zaczela popadaé w problemy finansowe. Gléwnym
powodem zazywania tianeptyny byla che¢ poprawy
samopoczucia, rozumianej jako ustapienie objawow
depresyjnych, gléwnie uczucia zmeczenia, przygne-
bienia oraz leku. Pacjentka oczekiwala, ze bedzie
lepiej funkcjonowaé zawodowo, gdyz wraz z nasila-
niem sie objawéw depresyjnych coraz gorzej wywia-
zywala sie z 16l spotecznych. Podala, ze leki ,jadta
jak cukierki”, czula sie wowczas ,lepsza i silniejsza”.
Efekt kazdorazowego zazycia leku byl jednak krét-
koterminowy, co sktaniato pacjentke do stopniowego
zwiekszania dawki w ciggu dnia. Pomimo zazywania
duzych dawek lekéw przez ostatnie 3 miesigce przed
przyjeciem prawie nie opuszczala swojego pokoju
(poza wyjSciem do pracy), miala problem z poran-
nym wstawaniem z 16zka, palita duze ilosci papiero-
sow, nie miala apetytu, schudtia okoto 8 kg.

Od momentu przyjecia pacjentka prezentowa-
ta objawy charakteryzujace epizod ciezkiej depres;ji
bez objawoéw psychotycznych. Odstawiono tianeptyne
oraz klonazepam, wigczono natomiast kwas walpro-
inowy w poczatkowej dawce 1000mg/d, kwetiapine
100 mg na noc oraz chlorek zelaza 105 mg 2 razy
na dobe ze wzgledu na niedokrwisto$é. Pojawily sie
objawy odstawienne pod postacig nudnosci, drzenia
rak, uczucia nadmiernego napiecia miesniowego,
szczegblnie w okolicy gardia, trudnoéci z polyka-
niem, bélu mieéni, przejSciowego uczucia zimna,
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szumu w uszach, nadmiernego pocenia sie, nieostre-
go widzenia, zawrotow glowy.

Kontrola stezenia walproinianu we krwi wyka-
zala stezenie 2 ug/ml, pacjentka przyznala, ze nie
zazywala leku na oddziale. Okazalo sie, iz pacjent-
ka miata przy sobie tianeptyne i klonazepam, nato-
miast badanie moczu na obecno$¢ BDZ bylto ujemne.
Rozpoczeto podawanie lekéw pod kontrolg oraz regu-
larnie monitorowano stezenie kwasu walproinowego
w surowicy. Zwiekszono dawke kwasu walproinowe-
go do 1500 mg na dobe oraz dotaczono bupropion
w dawce 150 mg na dobe, ktérg po 2 tygodniach
zwiekszono do 300 mg na dobe.

Stan pacjentki ulegal stopniowej poprawie, uzy-
skano lepszy nastréj, naped i poprawe snu, ustapily
mysli samobdjcze, natomiast utrzymywaly sie my-
§li rezygnacyjne, poczucie winy i niska samoocena.
W kontaktach z innymi utrzymywalo sie wycofanie
i lekliwos$¢, obawy przed sprostaniem codziennym
obowiazkom, po powrocie do domu i pracy. Do lecze-
nia wlgczono sertraline, stopniowo zwiekszajac daw-
ke do 150 mg na dobe, natomiast dawke bupropionu
zredukowano do 150 mg na dobe. Wyniki laborato-
ryjne poprawily sie. Po pieciu tygodniach pacjentka
przytyta 6 kg. Zaczeta braé¢ udzial w ¢éwiczeniach
gimnastycznych oraz terapii zajeciowej na oddziale.
Ze wzgledu na znaczng niedokrwistos¢ oraz niere-
gularne, obfite miesigczki wykonano konsultacje
ginekologiczna, podczas ktorej stwierdzono miesnia-
kowato$¢ macicy, i zalecono leczenie operacyjne.

Badanie psychologiczne wykazalo iloraz inte-
ligencji na poziomie przecietnym (IQ = 97), niz-
sza od przecietnej sprawnos$¢ pamieci operacyjnej,
pojemno$¢ pamieci $Swiezej (stuchowej), zdolnos¢
do koncentracji uwagi i sprawnos$¢ psychomotorycz-
ng. Istnieje prawdopodobienstwo, ze uzyskane wyni-
ki dotyczace funkcji poznawczych sa zwigzane z dtu-
gotrwalym naduzywaniem przez pacjentke tianepty-
ny i benzodiazepin, okresowo tagczonych z alkoholem.

Uzyskano dalsza poprawe samopoczucia, nastroj
i naped ulegly wyréwnaniu, ustapily lek i niepoké;.
Pacjentka zaczela planowa¢ powrét do pracy, odno-
wienie zycia towarzyskiego, deklarowata che¢ lecze-
nia ginekologicznego. W wolnym czasie powrdcita
do dziatalno$ci artystycznej (szkicowania weglem),
ktorg kilka lat temu porzucita. Wciagz jednak wyra-
zala obawy, czy w przysztoéci nie wréci do nalogu.

OMOWIENIE

W literaturze mozna znalezé wiele bardzo po-
dobnych opiséw uzaleznienia, w ktérych szczegdlng

uwage zwraca sie nawlasciwosci psychostymulujace
tianeptyny, dobra tolerancje i brak dzialania toksycz-
nego przy dawkach kilkudziesieciokrotnie wyzszych
niz zalecane. Obserwuje sie typowa charakterystyke
kliniczng pacjentéw, obejmujaca: silne pragnienie
przyjmowania leku, dokuczliwe objawy odstawien-
ne, nieskuteczne préby zaprzestania stosowania
leku, rozwdj tolerancji, ograniczenie zainteresowan
i zwiekszenie ilosci czasu potrzebnego na zdoby-
cie leku oraz konsekwencje spoleczne, zawodowe
i finansowe. Czesto w wywiadzie ujawnione zostaje
wczesniejsze uzaleznienie, od alkoholu lub innych
lekéw, oraz zaburzenia osobowos$ci i wystepowanie
choréb afektywnych w rodzinie.

Kisa i wsp. (2007) opisali przypadek 34-letniej
pacjentki, przyjmujacej przez rok 750 mg tianepty-
ny na dobe, przy dobrej tolerancji. Poczatkowo lek
wlaczono z korzystnym efektem w dawce 37,5 mg
na dobe w monoterapii leczenia zaburzenia streso-
wego pourazowego, z kontynuacjg przez rok. Wraz
7 pogorszeniem stanu psychicznego po urodzeniu
syna pacjentka zaczeta stopniowo zwiekszaé¢ dawke
tianeptyny, przy czym nie zaobserwowano dzialan
niepozadanych leku. Czuta sie wéwczas lepsza i sil-
niejsza, jednak objawy depresyjne narastaly, a masa
ciala spadta o 15 kg. Wielokrotne proby odstawienia
leku okazaly sie nieskuteczne, pojawily sie takze
konsekwencje finansowe uzaleznienia. Po odstawie-
niu tianeptyny i wlgczeniu wenlafaksyny zaobserwo-
wano szereg objaw6éw odstawiennych pod postacig
silnego pragnienia przyjecia leku, nudnosci, uczu-
cia pieczenia, szczypania calego ciala, bezsennosci,
placzliwosci, ktére ustepowaly w ciggu tygodnia.
Pacjentka zostala wypisana w wyréwnanym stanie
psychicznym z zaleceniem przyjmowania wenlafak-
syny w dawce 150 mg na dobe.

Vandel i wsp. (1999) opisali przypadek 30-letniej
kobiety leczonej tianeptyna (12,5 mg 3 razy dziennie)
z powodu depresji. Pacjentka spontanicznie zwiek-
szala dawke, dochodzac po dw6ch miesigcach do 150
tabletek na dzien, uzyskujac efekt psychostymulu-
jacy. Nie zaobserwowano zadnych efektow niepoza-
danych przy tak duzych dawkach leku, parametry
watrobowe byly prawidtowe. Po siedmiu miesigcach
naduzywania leku pacjentka podjeta leczenie odwy-
kowe. Wystapily objawy odstawienne, tj. béle miesni,
przejsciowe uczucie zimna, leczone fenotiazyna i te-
trazepamem.

Saatcioglu i wsp. (2006) przedstawili przypa-
dek 24-letniego pacjenta, stosujacego tianetyne
w dawce do 3000 mg na dobe w ciggu roku, przy
bardzo dobrej tolerancji i parametrach funkcji wa-
troby. Wczeéniejszy wywiad ujawnil uzaleznienie
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od kanabinoidéw, opiatéw i kokainy. Leterme i wsp.
(2006) opisali pie¢ przypadkéw uzywania tianepty-
ny, w dawkach wyzszych niz zalecane, w skojarze-
niu z innymi lekami psychotropowymi. Odstawienie
tianeptyny bylo trudne do wykonania, obserwowano
lek i inne zaburzenia, powodujace powrét do natogu
u wiekszos$ci pacjentéw.

Prawdopodobny mechanizm uzaleznienia od tia-
neptyny oparty jest na jej wlasciwosciach dopami-
nergicznych. W modelu zwierzecym wykazano, ze
lek zwieksza uwalnianie dopaminy w jadrze pétleza-
cym, a w wiekszych dawkach takze w korze czotowej
(Sacchetti i wsp. 1993) oraz powoduje pobudzenie
psychomotoryczne (Vaugeois i wsp. 1999). Na dys-
regulacje uktadu dopaminergicznego wskazuje tak-
ze kazuistyczny opis przypadku wywolania przez
tianeptyne objawéw pozapiramidowych (Lamouchi
i wsp. 2004). W sposéb zalezny od dawki lek blokuje
spowodowany stresem wzrost stezenia noradrenaliny
w korze czotowej u szczura (Sacchetti i wsp. 1993).

W opisanym przez nas przypadku zastosowane
leczenie przeciwdepresyjne w postaci bupropionu
i sertraliny, koncentrowalo sie na zwiekszeniu efek-
tu dopaminergicznego, tak aby zastapi¢ wczes$niejsze
dzialanie tianeptyny. Réwniez kwetiapina, oprécz
efektu normotymicznego, powoduje posrednio wzrost
stezenia dopaminy w korze przedczotowe;j.

Zjawisko uzaleznienia od tianeptyny jest szczegol-
nie widoczne wéréd oséb naduzywajacych wezesniej
opiatéow (Vadachkoria i wsp. 2009) i innych sub-
stancji psychoaktywnych (Guillem i Lépine 2003),
gtéwnie u os6b mlodszych, w wieku ponizej 50 lat.
W ostatnich latach opisywano zwigzek miedzy dzia-
faniem tianeptyny i morfiny. Chu i wsp. (2010) wy-
kazali, w modelu zwierzecym, skutecznos¢ tianepty-
ny — podawanej w polaczeniu z morfing — w redukcji
rozwoju tolerancji przeciwbélowej morfiny oraz obni-
zeniu czestosci wystepowania objawéw odstawienia
naloksonu. Wywnioskowali, ze tianeptyna moze by¢
skuteczng substancja hamujacg fizyczne uzaleznie-
nie od morfiny, a jej stosowanie moze mieé korzy-
$ci w dltugoterminowej terapii bélu. Natomiast Puig
i wsp. (1993) dowodzili, ze tianeptyna moze wyka-
zywaé wiadciwosci addycyjne z morfing, wplywajac
na metabolizm receptora serotoninowego (5-HT)
na poziomie rdzenia kregowego, poprzez wzrost ilosci
5-hydroksyindolu w tym rejonie.

Nalezy podkresdli¢, iz tianeptyna przypomina bu-
dowa i profilem dziatania psychotropowego swo-
ja poprzedniczke — amineptyne (nazwa handlowa
Serveron), ktéra zostata wycofana z rynku w 1999 roku,
z powodu wlasciwosci uzalezniajacych. Tianeptyna nie
jest dostepna w Stanach Zjednoczonych, Kanadzie,

Wielkiej Brytanii, Australii i Nowej Zelandii. Ze wzgle-
du na potencjal uzalezniajacy od 2007 roku wprowa-
dzono ostrzezenia w ulotkach dotaczanych do tianep-
tyny, a od 2012 roku tianeptyna podlega we Francji
kontroli, podobnej do lekéw narkotycznych.

Opisany przez nas przypadek jest prawdopodob-
nie pierwszym polskim doniesieniem na ten temat.
ChcieliSmy zwroci¢ szczegdlng uwage na ryzyko zwig-
zane z potencjalem uzalezniajgcym tianeptyny, uwa-
zanej powszechnie za lek nieszkodliwy i bezpieczny.
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