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Streszczenie

Organicznym chorobom psychicznym zwykle towarzyszg objawy neuropsychiatryczne. Pod pojeciem zaburzen
neuropsychiatrycznych rozumie sie zaburzenia osobowosci, emocji, zachowania agresywne i impulsywne oraz caty
szereg innych objawow towarzyszacych patologii mézgowej. Do najczestszych objawow psychopatologicznych
nalezg zaburzenia nastroju, lek, zaburzenia snu, pobudzenie, agresja i objawy psychotyczne. W pracy dokonano
przegladu najistotniejszych metod farmakologicznego leczenia objawéw neuropsychiatrycznych towarzyszacych
uszkodzeniom CUN. Niektore z objawow prezentowanych przez osoby z uszkodzonym mézgowiem sa niepodatne
naleczenia farmakologiczne, ktdre wlaczone w takich sytuacjach bedzie powodowato jedynie niepotrzebne obcia-
zenie pacjenta. Jednak w odniesieniu do znacznej czesci objawow i zachowan towarzyszacych uszkodzeniom moézgu
mozna spodziewac sie poprawy w wyniku prawidlowo zastosowanej farmakoterapii. Wdrozenie farmakoterapii
wydaje sie by¢ uzasadnione w odniesieniu do leku i niepokoju, zaburzen nastroju, zaburzen snu, objawdw psycho-
tycznych, werbalnej i fizycznej agresji oraz rozhamowania seksualnego. Geriatria 2012; 6: 1-7.

Stowa kluczowe: objawy neuropsychiatryczne, farmakoterapia
Abstract

Organic mental illness symptoms are usually accompanied by neuropsychiatric ones. The term “neuropsychia-
tric” includes personality and emotional disorders, aggressive and impulsive behaviour, and a range of other symp-
toms associated with brain pathology. The most common psychopathological symptoms include mood disorders,
anxiety, sleep disturbances, agitation, aggression and psychotic symptoms. This paper reviews the most impor-
tant pharmacological treatment method of neuropsychiatric symptoms associated with the CNS damage. Some
of the symptoms demonstrated by people with cerebral damage are insusceptible to pharmacological treatment,
which may only burden a patient with treatment unnecessarily, if is administered in such a case. However, a cor-
rectly applied pharmacotherapy may diminish a significant majority of symptoms and behaviours accompanying
cerebral damage. The implementation of pharmacotherapy seems to be justified in case of fear and anxiety, mood
disorders, sleep disorders, psychotic symptoms, verbal and physical aggression and sexual disinhibition. Geriatria
2012; 6: 1-7.
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Wstep funkcje jezykowe, myslenie, funkcje wzrokowo-prze-
strzenne i wykonawcze oraz pamiec i inne.
Uszkodzenia mézgowia wigza si¢ z uposledzeniem Czesto stanom tym towarzyszy réwniez szereg

funkcji poznawczych takich jak procesy postrzegania, zaburzen neuropsychiatrycznych. Pod pojeciem
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zaburzen neuropsychiatrycznych rozumie si¢ zabu-
rzenia osobowosci, emocji, zachowania agresywne
i impulsywne oraz caly szereg innych objawow towa-
rzyszacych patologii mézgowej. Niekiedy objawy
neuropsychiatryczne stajg si¢ podstawowa przyczyna
dezorganizujaca zycie pacjenta i jego otoczenia.

Czesto objawy spotykane w uszkodzeniu mézgowia
dzieli si¢ na: zaburzenia osobowosci, objawy psycho-
tyczne, zaburzenia afektywne i zaburzenia zachowania.
Jednak jakikolwiek podzial nie moze by¢ Scisty, cho-
ciazby z powodu wzajemnych zwigzkéw patogenetycz-
nych pomiedzy poszczegélnymi objawami.

Nie mozna méwic¢ o swoistym obrazie psychopa-
tologicznym w przebiegu poszczegélnych schorzen
[3]. Wydaje sig, ze decydujace znaczenie dla pre-
zentowanego obrazu klinicznego ma nie tyle samo
podloze procesu ile raczej umiejscowienie zmian
w o$rodkowym ukladzie nerwowym (0.u.n.) oraz nie-
watpliwie dynamika samego procesu [4]. Niezaleznie
od czynnikéw powodujacych uszkodzenie méozgowia
nasilenie zaburzen wydaje sie by¢ wieksze wowczas,
kiedy wspotuczestniczy jednoczeénie kilka proceséw
patogenetycznych.

Niejednokrotnie gwattowna zmiana w zachowa-
niu moze by¢ wynikiem np. wystapienia dodatkowo
zaburzen $wiadomosci. Okreslenie znaczenia roli
poszczegolnych czynnikow dla funkcjonowania oséb
chorych jest wazne dla wlasciwego postepowania
terapeutycznego. Zwiazek poszczegdlnych objawow
psychopatologicznych ze zmianami strukturalnymi
lub funkcjonalnymi w mézgu nie zawsze jest czytelny.
W patogenezie poszczegolnych objawdéw uczestniczy
szereg czynnikow, w tym $rodowiskowych, co powo-
duje, Ze nie zawsze stwierdzane identyczne zmiany
morfologiczne lub czynno$ciowe manifestujq sie takim
samym obrazem klinicznym. Nic nie wskazuje, aby
w o.u.n. istniaty specyficzne obszary odpowiedzialne
za wystepowanie na przykiad zachowania agresyw-
nego, apatii czy obnizonego nastroju, chociaz istnieje
pewna zalezno$¢ pomiedzy umiejscowieniem zmian
o obrazem psychopatologicznym. Jako przyktad
mozna podaé urojenia, ktore wystepuja dos¢ czesto
w zaburzeniach pozapiramidowych i jak si¢ wydaje
wykazujg one zwiazek ze zwapnieniem jader pod-
stawy. Ponadto s3 one typowe u 0s6b z uszkodzonymi
platami skroniowymi, zwlaszcza po stronie lewej.
W chorobach zwyrodnieniowych zaobserwowano, ze
objawy psychotyczne (urojenia i omamy) wykazuja
zwigzek z wieksza gestoscig plytek starczych w zakrecie

hipokampa i skupiskami neurofibrylarnymi w korze
czotowej i platach ciemieniowych [5]. Natomiast
typowo spotykane w chorobie rozsianych ciat Lewy’ego
objawy psychotyczne moga by¢ zwiazane z obnizeniem
poziomu acetylotransferazy w korze platéw ciemie-
niowych, skroniowych i potylicznych i zmniejszeniem
ilo$ci neuronéw w jadrach podstawy [6]. Z badan
neuroobrazowych mozna sadzi¢, ze zmiany istoty bialej
moga miec zwigzek z takimi objawami jak: obnizony
nastroj, zaburzenia afektu, omamy [7].

Pobudzenie jest zwigzane z metabolizmem ptatow
czotowych i skroniowych. Z kolei ocena czynno$ciowa
plata ciemieniowego ujawnia zwiazek z nasileniem leku
[8]. Uposledzony metabolizm w platach czotowych wia-
zany jest z objawami psychotycznymi, zwlaszcza wow-
czas, kiedy zaburzenia dominujg w lewej péotkuli [9].

Rozpowszechniony jest poglad, ze objawy wyste-
pujace u osob z uszkodzeniem mdzgowia maja cha-
rakter utrwalony i jako takie nie poddaja si¢ leczeniu.
Nie jest to prawda, chociaz przyznac trzeba, ze na ogot
maja tendencje do przewlekania sie, co czgsto zmusza
do dtuzszego prowadzenia terapii. Niezaleznie jednak
wigkszo$¢ objawéw mozna skutecznie leczy¢, a przy-
najmniej redukowac ich nasilenie. Faktem jednak jest,
ze farmakoterapia objawdw neuropsychiatrycznych
wywolanych uszkodzeniem mézgowia jest zadaniem
trudnym.

Trzeba przyja¢ do wiadomosci, ze niektdre z obja-
wow prezentowanych przez osoby z uszkodzonym
moézgowiem sa niepodatne na leczenia farmakolo-
giczne, ktore wlaczone w takich sytuacjach bedzie
powodowalo jedynie niepotrzebne obcigzenie pacjenta.
Do tego rodzaju zachowan nalezy: wedrowanie, brak
kontroli nad czynno$ciami higienicznymi, niewlasciwy
ubidr, perseweracje (ruchowe, werbalne), ukrywanie
przedmiotow, spozywanie rzeczy niejadalnych. Jednak
w odniesieniu do znacznej cze$ci objawéw i zachowan
towarzyszacych uszkodzeniom mdzgu mozna spodzie-
wa( sie poprawy w wyniku prawidfowo zastosowanej
farmakoterapii. Wdrozenie farmakoterapii wydaje si¢
by¢ uzasadnione w odniesieniu do leku i niepokoju,
zaburzen nastroju, zaburzen snu, zachowan ,mania-
kalnych”, objawow psychotycznych, werbalnej i fizycz-
nej agresji oraz rozhamowania seksualnego.

Duzazmiennos$¢ objawdw zawsze musiby¢ uwzgled-
niona w prowadzonym leczeniu. Niedopuszczalne jest
dlugotrwate powielanie terapii, ktéra w przesztosci
zostala wprowadzana celem wyeliminowania pewnych
objawdw. Kazdorazowa decyzja o dalszej kontynuacji
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dotychczasowego leczenia, ale réwniez o jego zmianie
winna by¢ poprzedzona dokladng ocena tak stanu
psychicznego jak i somatycznego oraz zebraniem
informacji o innych okolicznosciach, jakie wystapity
W zyciu pacjenta.

Ponizej przedstawiono wybrane grupy lekéw przy-
datnych w leczeniu objawdw neuropsychiatrycznych.

Neuroleptyki klasyczne

Leczenie neuroleptykami zaburzen zachowa-
nia, zwlaszcza zachowan agresywnych, jest czeste,
zwlaszcza chetnie wykorzystywane sg neuroleptyki
klasyczne. Nalezy jednak pamieta¢, ze wieksza sku-
tecznos$¢ srodki te wykazujg w postepowaniu doraz-
nym, przy dlugotrwalym stosowaniu efektywnosé
ich zmniejsza sie. Najwigksza skuteczno$¢ wykazuja
one w odniesieniu do niektorych objawéw, takich jak
zaburzenia psychotyczne, zachowania agresywne, nie-
ufnos¢ oraz wrogo$¢ [10]. Zwlaszcza dobrej odpowie-
dzi terapeutycznej mozna oczekiwaé wowczas, kiedy
u podtoza zachowan np. agresywnych i impulsywnych
leza doznania psychotyczne. W stanach zwigzanych
z uszkodzeniem mozgowia wykazujg zréznicowang
skutecznos$¢ u poszczegolnych pacjentéw. Objawy
uboczne wywolywane przez neuroleptyki klasyczne
s3 powszechnie znane, jednak nalezy zwrdci¢ uwage,
ze wystepowanie ich u oséb z uszkodzeniem o.u.n.,
w tym u 0s6b w wieku podesztym wigze sie z wigkszym
ryzykiem niz w innych grupach leczonych pacjentow.
Nie nalezy zapominad, szczegolnie o efekcie cholinoli-
tycznym towarzyszacym stosowaniu czesci neurolep-
tykow, ktéry moze prowadzi¢ do pogorszenia funkcji
poznawczych [11]. Ma to szczego6lne znaczenie zwlasz-
czaw grupie pacjentéw z organicznymi uszkodzeniami
o.u.n. W wielu badaniach wykazano, ze odstawienie
leczenia neuroleptycznego, po uzyskaniu zadowalaja-
cego efektu klinicznego, nie powodowato pogorszenia
stanu pacjenta [12]. Plynie stad wazna wskazéwka
praktyczna, ze w przypadku zaburzen organicznych
najczesciej nie jest konieczne dlugotrwale leczenie
podtrzymujace. Powaznym problemem klinicznym jest
leczenie pacjentéw z chorobg rozsianych ciat Lewy’ego,
w przebiegu ktdrej typowo wystepuja objawy psycho-
tyczne, a zwlaszcza omamy wzrokowe. Uszkodzenie
struktur podkorowych wystepujace w tej chorobie,
moze odpowiadac za szczegdlng wrazliwo$¢ tej grupy
pacjentéw na neuroleptyki, wyrazong wyraznymi obja-
wami pozapiramidowymi [13]. Opisywane, niekiedy

powazne, powiklania towarzyszace kuracji neurolep-
tycznej u pacjentéw z choroba rozsianych ciat Lewy’ego
wskazujg, ze neuroleptyki, szczegdlnie te obcigzone
wyraznym dziataniem pozapiramidowym, sg przeciw-
wskazane. Pewnym rozwigzaniem jest zastosowanie
niektérych z neurolpetykow atypowych, ale i wowczas
istnieje bezwzgledna koniecznos¢ rzetelnego i systema-
tycznego monitorowania stanu pacjenta.

Neuroleptyki atypowe

Ocena profilu bezpieczenstwa czeéci z tzw. neuro-
leptykéw atypowych (nazywanymi réwniez lekami p.
psychotycznymi drugiej generacji) moze wskazywac na
ich wieksza potencjalng przydatnosé wleczeniu standw
powodowanych uszkodzeniem mézgowia.

Sa one lepiej tolerowane, zwlaszcza w mniejszym
stopniu wywoluja objawy pozapiramidowe. Mitem
jest jednak, ze w ogole nie wywotuja one objawow
ubocznych i s catkowicie bezpieczne. Szczegélnie dtu-
gotrwale ich stosowanie wigze sie z wigkszym ryzykiem
dla bezpieczenstwa [14,15]. Chociaz réwniez w krot-
kotrwalej terapii niejednokrotnie juz uwidoczniajg sie
niekorzystne efekty. Mozna tutaj przytoczy¢ antycho-
linergiczne dziatanie klozapiny i olanzapiny. Z kolei
stosowanie risperidonu moze by¢ zwigzane z objawami
pozapiramidowymi oraz dzialaniem hipotensyjnym.
Profil bezpieczenstwa mozna jednak zawsze poprawi¢
stosujac mozliwie najnizsze dawki, a jezeli zachodzi
taka konieczno$¢ to podwyzszac je bardzo ostroznie.
Donioste znaczenie ma uwzglednienie w prowadzonej
terapii neuroleptycznej obecnosci schorzen towa-
rzyszacych oraz prowadzonych réwnoczes$nie inny
terapii farmakologicznych. Problemem zwigzanym ze
stosowaniem niektorych neuroleptykéw atypowych
jest ryzyko wywotania lub poglebienia juz istniejacych
zaburzen metabolicznych oraz sercowo — naczynio-
wych i innych. Czesto niekorzystne dzialanie pojawia
sie dopiero wowczas, kiedy dojdzie do interakeji leku
p. psychotycznego z innym réwnocze$nie stosowanym.
Za przyktad moze postuzy¢ wydtuzenie odstepu QTc
w trakcie stosowania kwetiapiny jako efekt interakcji
z jedng ze statyn — lowastatyna.

Anksjolityki
Stosowanie benzodiazepin aczkolwiek czesto

praktykowane powinno by¢ bardzo ostrozne. Nie
wolno zapomina¢ o stosunkowo licznych objawach
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niepozadanych, ktore zwlaszcza w starszych grupach
wiekowych moga prowadzi¢ do szeregu niebezpiecz-
nych nastepstw. Wymieni¢ wystarczy nadmierna
sedacje, ataksje, pogorszenie funkeji pamieci, niekiedy
nawet splatanie. Osobnym problem jest nasilanie sie
upadkow u o0s6b starszych przyjmujacych benzo-
diazepiny [16]. Szczegélnie groznym nastepstwem
stosowania benzodiazepin moga by¢ stany zaburzen
$wiadomosci ze wszystkimi ich konsekwencjami.
Zwlaszcza nalezy unikaé¢ benzodiazepin o diugim
okresie péttrwania. Natomiast zaleca sie preferowanie
benzodiazepin o krétkim okresie pottrwania, niewy-
kazujacych tendencji do akumulacji, przykladem moze
by¢ lorazepam. Nie s3 to leki do dtugotrwatego stoso-
wania. W miare przedtuzania sie kuracji nimi spada
efektywnos¢ leczenia a zwieksza sie prawdopodobien-
stwo wystapienia objawow niepozadanych. Istotne
szczegolnie przy leczeniu 0s6b w wieku podesztym, ze
wspolistniejagcymi zmianami degeneracyjnymi jesti to,
ze dlugotrwate ich przyjmowanie sprzyja pogtebianiu
sie objawow otepienia [17].

Benzodiazepiny stosowane s zazwyczaj w stanach
organicznego uszkodzenia o.u.n. celem redukcji pobu-
dzenia oraz poprawy snu. Benzodiazepiny redukuja
pobudzenie w stopniu poréwnywalnym do neuro-
leptykéw. Wydaja sie by¢ one najbardziej skuteczne
w oddziatlywaniu na lek, napiecie, drazliwo$¢ oraz
zaburzenia snu.

Benzodiazepiny nie sg jedynymi srodkami z grupy
anksjolitykow. Innym, $rodkiem o tym kierunku dzia-
tania jest buspiron, ktéry charakteryzuje si¢ stosunkowo
korzystnym profilem bezpieczenstwa. Istnieje pewna
zgodnos¢, co do jego korzystnego wptywu nalek o nie-
znacznym nasileniu. Natomiast ocena zastosowania
buspironu w terapii pobudzenia w stanach uszkodzenia
mozgowia nie jest jednoznaczna [18]. Chociaz istnieja
badania kontrolowane wskazujgce na jego efekt réwniez
w tym zakresie. Natomiast na pewno na efekt terapeu-
tyczny po zastosowaniu buspironu nalezy poczekaé
dluzej niz ma to miejsce po niektérych innych lekach
(benzodiazepiny, neuroleptyki). Szczegdlnie czas
niezbedny do uzyskania poprawy wydluzy sie u oséb
poprzednio przyjmujacych benzodiazepiny, dotyczy to
zwlaszcza efektu anksjolitycznego.

Leki p. depresyjne

Podstawowym kierunkiem dzialania lekéw p.
depresyjnych sa naturalnie stany psychopatologiczne

zwigzane z obnizonym nastrojem. Jednak zwlaszcza
w odniesieniu do zaburzen uwarunkowanych orga-
nicznie spektrum ich dzialania jest znacznie szersze
i obejmuje: zaburzenia snu, zmniejszenie zaintereso-
wan, zniesienie odczuwania przyjemnosci, poczucie
winy i bezwartosciowosci, obnizony nastroj, utrate
energii, meczliwo$¢, zaburzenia koncentracji uwagi/
zaburzenia funkcji poznawczych, zaburzenia faknienia,
pobudzenie lub zahamowanie psychoruchowe, agresje,
zaburzenia psychotyczne i inne.

Leki tréjpierscieniowe

Obecnie leki p. depresyjne trdjpierscieniowe sa
rzadko stosowane z uwagi na niekorzystny, szczegdlnie
w populacji 0s6b w wieku podesztym, profil bezpieczen-
stwa [19]. Nieco inna sytuacja jest w przypadku depresji
z objawami psychotycznymi, ktdre relatywnie czesto
wystepuja u chorych z uszkodzeniem o.u.n. Jednak
w przypadku depresji psychotycznych niejednokrotnie
nawet stosowanie lekow trojpierscieniowych okazuje sie
niewystarczajace i wowczas nalezy dolaczy¢ neuroleptyk.

Inhibitory zwrotnego wychwytu
serotoniny (SSRI)

Jest to grupa lekéw p. depresyjnych wprowadzo-
nych znacznie pézniej niz trdjpierscieniowe i stad
zaliczane sg to tzw. lekéw p. depresyjnych nowej
generacji. Ogélnie mozna powiedzie¢, ze leki p. depre-
syjne nowsze charakteryzujg si¢ lepszym profilem
bezpieczenstwa od trdjpier§cieniowych, a niektdre
z nich, jak udowadniaja badania kontrolowane, sa
réwnie skuteczne, réwniez w nasilonych zaburzeniach
depresyjnych.

W polaczeniu z neuroleptykami leki z grupy SSRI
moga by¢ uzyteczne wleczeniu depresji psychotycznych.
Nie wywierajg istotnego wplywu na uklad krazenia
oraz sa relatywnie bezpieczniejsze w razie przedaw-
kowania. Wéréd dzialan niepozadanych wyréznia sie
przede wszystkim objawy ze strony przewodu pokar-
mowego takie jak nudnosci czy biegunka, ponadto
sucho$¢ w jamie ustnej, béle glowy, jadtowstret, lek
[20,21] Jednak u czesci pacjentdw, szczegdlnie z cechami
zespolu parkinsonowskiego, inhibitory zwrotnego
wychwytu serotoniny mogga nasila¢ objawy pozapirami-
dowe. Nalezy zachowa¢ ostroznos¢ i unikac ich tacze-
nia z innymi lekami o dzialaniu serotoninergicznym
zuwagi na ryzyko wystapienia zespolu serotoninowego
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objawiajacego sie zaburzeniami swiadomo$ci, goraczka,
dreszczami, drzeniami migsniowymi i biegunka.

Leki hamujace wybiérczo wychwyt
zwrotny serotoniny i noradrenaliny

Do tej grupy lekéw p. depresyjnych nalezy wenla-
faksyna i milnacipran. Zwlaszcza ten pierwszy srodek
zyskat opinie posiadajacego podobna skutecznos¢ jak
leki trojpierscieniowe, jednak lepiej tolerowanego.
W badaniach potwierdzono skuteczno$¢ zaréwno
wenlafaksyny, jak i milnacipranu w ciezkich depresjach
z cechami melancholii. Wydaje sie, ze z uwagi na zbli-
zony profil dzialania do TLPD mogg stanowi¢ cenng
alternatywe dla lekow klasycznych, przede wszystkim
z uwagi na lepszg tolerancje. Wéréd objawdéw niepo-
zadanych wymienia si¢ przede wszystkim objawy ze
strony przewodu pokarmowego, takie jak: obnizenie
taknienia, nudnosci, rzadziej biegunki i wymioty. Nie
nalezy ich laczy¢ z inhibitorami MAO, a wenlafaksyny
réwniez z cymetydyna.

Leki wywierajgce bezposredni wptyw
receptorowy

Wymieni¢ tutaj mozna mianseryne i trazodon.
Mianseryna jest uznanym $rodkiem w leczeniu
réwniez nasilonych zaburzen depresyjnych, w tym
zwigzanych z uszkodzeniem mézgowia. Wsréd dzia-
tan niepozadanych wymienia si¢ nadmierna sedacje
oraz suchos¢ w ustach. W ostatnich latach pojawity
sie doniesienia o dziataniu hepatotoksycznym mian-
seryny oraz powikltaniach hematologicznych takich
jak anemia aplastycza czy agranulocytoza. Do bardzo
rzadkich powiklan nalezg réwniez napady padacz-
kowe. Mianseryna, oprdcz dziatania p. depresyjnego,
wykazuje tez efekt anksjolityczny, przez co chetnie
stosuje si¢ ja w depresjach z nasilonym lekiem.

Trazodon jak wskazuja badania kliniczne moze by¢
stosowany w stanach depresyjnych o réznej etiologii,
zwlaszcza depresji przebiegajacej z lekiem, niepokojem,
zaburzeniami snu. Jednak w praktyce wydaje sie skutecz-
nym $rodkiem zwlaszcza w tym ostatnim wskazaniu.

Selektywne inhibitory
monoaminooksydazy

W sktad tej grupy wchodzi dostepny na pol-
skim rynku moklobemid - selektywny, odwracalny

inhibitor monoaminooksydazy typu A. Jest to lek
relatywnie bezpieczny. Nie ma istotnego wplywu na
wartoéci ci$nienia tetniczego krwi. Nie ma dzialania
antycholinergicznego ani sedatywnego, nie powoduje
przyrostu masy ciala. Natomiast w trakcie kuracji
moklobemidem znamiennie czesciej wystepuja nud-
nosci, zawroty gltowy i zaburzenia snu [22]. Profil
dzialania leku sprawia, iz wydaje si¢ by¢ przydatny
w leczeniu zespoldw depresyjnych przebiegajacych ze
spowolnieniem i apatig. Niestety nie zawsze potwierdza
to praktyka kliniczna.

Leki p. drgawkowe

Leki p. drgawkowe stosowane sa od dawna w psy-
chiatrii, w tym réwniez w terapii zaburzen psychicz-
nych uwarunkowanych czynnikami organicznymi.
Obecnie najczeéciej stosowany jest kwas walproinowy
oraz karbamazepina, od kilku lat réwniez lamotrygina.
Istnieja rowniez inne leki p. drgawkowe, ktdre stosuje
sie w leczeniu zaburzen psychicznych. Jednak z uwagi
na relatywnie krotki okres stosowania ich w praktyce
i niewielkie do$wiadczenie wlasne nie beda tu oma-
wiane.

Spektrum potencjalnego dzialania tych srodkow
jest szerokie i obejmuje zaburzenia nastroju zwlaszcza
typumaniakalnego. Ponadto dobrze udokumentowane
jest zastosowanie profilaktyczne tych srodkéw w choro-
bie afektywnej dwubiegunowej. Z powodzeniem s tez
stosowane w zaburzeniach nastroju uwarunkowanych
organicznie oraz w szeregu innych zaburzen wystepu-
jacych w przebiegu choréb mézgowia. Wymieni¢ w tym
miejscu nalezy przede wszystkim stany agresji, dysfo-
ryczne, impulsywne, zaburzenia lekowe, jak réwniez
w leczeniu objawdw psychotycznych. Oprécz redukcji
zachowan gwaltownych powodowanych tresciami
psychotycznymi wydaja sie tez zmniejszaé nasilenie
samej psychozy, co niejednokrotnie umozliwia reduk-
cje dawki stosowanego neuroleptyku. Rzecz wydaje si¢
interesujaca i wazna z punktu widzenia omawianego
tematu, bowiem korzystny wplyw lekéw p. drgawko-
wych na objawy psychotyczne wydaje si¢ lepszy w sta-
nach warunkowanych organicznie, a nawet istnieja
doniesienia méwigce o lepszej skutecznosci terapii sko-
jarzonej (neuroleptyk orazlek. p. drgawkowy) wowczas,
kiedy stwierdza si¢ anomalie w zakresie zapisu eeg.
Wydawac by sie mogto, ze osoby w wieku podesztym,
u ktorych zmiany w zapisie eletroencefalograficznym
sg czeste powinny stanowic¢ grupe docelowa dla stoso-
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wania lekow p. drgawkowych, zwlaszcza, jezeli stanom
tym towarzyszy agresja i zaburzenia afektywne.

Skuteczno$¢ w terapii standéw pobudzenia oceniana
jest na 68%, co jest poréwnywalne ze skuteczno$cig
neuroleptykéw [23]. Biorac pod uwage liczne ogra-
niczenia zwigzane z bezpieczefistwem stosowania
neuroleptykéow, kwas walproniowy moze stanowi¢
alternatywna metode terapii zaburzen zachowania
uwarunkowanych organicznie. W kilku publikacjach
podnoszono pozytywny wplyw lamotriginy na zacho-
wania agresywne w przebiegu otepienia [24].

Leki p. drgawkowe z uwagi na korzystny profil
bezpieczenstwa i do$¢ szerokie spektrum dziatania
wydaja sie by¢ istotnym elementem farmakoterapii
objawdw wywolanych uszkodzeniem moézgowia [25].

Interakcje kwasu walproinowego zdajg si¢ sta-
nowi¢ mniejszy problem kliniczny niz ma to miejsce
w przypadku innych lekéw p. drgawkowych. Niemniej
jednak nalezy pamieta¢, ze kwas walproinowy poten-
cjalizuje dziatanie fenobarbitalu, diazepamu, feny-
toiny i karbamazepiny. Natomiast jego poziom jest
podwyzszany przez fluoksetyne, a zmniejszany przez
fenobarbital, fenytoine i karbamazepine [23].

Wprawdzie kwas walproinowy jest lekiem bez-
piecznym, jednak nie nalezy zapomina¢, ze moze
powodowa¢ dolegliwos$ci zotadkowo-jelitowe oraz
sporadycznie wykazywa¢ dzialanie hepatotoksyczne.
Ponadto moze wystapi¢ sedacja, ataksja, przyrost masy
ciala, drzenia, wypadanie wloséw. Zwykle powyzsze
objawy wystepuja w nieznacznym nasileniu, pod
warunkiem jednak zachowania $rodkéw ostroznosci
przy prowadzeniu terapii.

Réwniez karmamazepina przy odpowiednim sto-
sowaniu jest, podobnie jak i kwas walproinowy, lekiem
dobrze tolerowanym. Liczy¢ si¢ jednak tutaj trzeba
z mozliwoscig wystapienia nieco wiekszej ilosci obja-

Pismiennictwo

wow niepozadanych, z ktérych do najczestszych naleza:
sedacja, zawroty glowy, ataksja, podwdjne widzenie,
nudnosci. Z rzadszych, ale niebezpiecznych powiktan
nalezy wymieni¢: zaburzenia ukladu krwiotwoérczego,
w tym agranulocytoze, zapalenie watroby, ztuszczajace
zapalenie skory.

Problem moga stanowi¢ interakcje karbamazepiny
z dos¢ liczng grupa lekéw. Karbamazepina powoduje
wzrost stezenia: erytromycyny, izoniazydu, werapa-
milu, kwasu walproinowego, fluoksetyny, a obnizenie
stezenia: fenobarbitalu, fenytoiny, teofiliny, TLPD.
Caly szereglekéw dziata natomiast na karbamazepine
zmieniajac jej stezenie. Wymieni¢ mozna miedzy
innymi: klomipramine i fenytoine powodujace wzrost
stezenia oraz klonazepam, cyklosporyna, doksy-
cyklina, haloperidol, teofiline, kwas walproinowy,
TLPD wywolujace spadek stezenia leku w surowicy.
Polaczenie karbamazepiny z neuroleptykami, szcze-
gélnie klozaping, moze przynies¢ tragiczny skutek
wskutek wystgpienia agranulocytozy. A prawdopo-
dobienstwo takiego polaczenie w praktyce jest realne
z tego prostego powodu, ze klozapina moze wywotywaé
napady drgawkowe.
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