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Szanowne Koleżanki i Koledzy!

Opublikowane w 2021 roku wyniki badania EZOP II – badania epidemio-
logicznego przeprowadzonego na losowej próbie populacji polskiej – wskazują, 
że ponad 7%, czyli 2 miliony osób dorosłych nadużywa alkoholu, zaś prawie 
600 tysięcy to osoby uzależnione. Dodatkowo, problemy z używaniem alkoholu 
stwierdza się wśród blisko 100 tysięcy dzieci i młodzieży w wieku 12-17 lat. 7 
milionów Polaków pali papierosy. Kinga Janik-Koncewicz, która od wielu lat 
bierze udział w pracach zespołu prof. Witolda Zatońskiego, w krótkim artykule 
podsumowuje przerażające dane dotyczące „epidemii” zgonów alkoholowych 
i demontażu programu antynikotynowego w naszym kraju. 

W swoim artykule zwraca uwagę na ważną rolę lekarzy rodzinnych, którzy 
przez swoje zaangażowanie mogą odegrać ważną rolę w zmniejszeniu często-
ści palenia i ograniczeniu picia alkoholu. Już „minimalna interwencja” pole-
gająca na pytaniu, czy pacjentka lub pacjent pali papierosy i  spożywa alko-
hol, a następnie poinformowaniu o  ich szkodliwości może być skuteczna. Ale 
w  tym numerze Psychiatry dla Lekarza Rodzinnego jeszcze bardziej chcemy wspomóc 
Was w niesieniu pomocy osobom uzależnionym – swoim doświadczeniem ze-
chciał podzielić się założyciel i wieloletni kierownik Ośrodka Terapii Uzależ-
nień w Instytucie Psychiatrii i Neurologii w Warszawie, dr Bohdan Worono-
wicz. Prezentujemy jego autorskie narzędzie pomocne w diagnostyce problemu 
alkoholowego. Podstawową metodą leczenia uzależnienia pozostaje psychote-
rapia, prezentujemy też jednak jedną z najlepszych obecnie możliwości leczenia 
farmakologicznego, pomocną w leczeniu uzależnienia od alkoholu i możliwą do 
zastosowania już na poziomie podstawowej opieki zdrowotnej. Bez wątpienia 
skala i konsekwencje problemów związanych z piciem alkoholu wymagają na-
tychmiastowych działań. 

Profesor Napoleon Waszkiewicz z Białegostoku jest wybitnym naukowcem 
zajmującym się między innymi uzależnieniem od alkoholu, tym razem dzieli 
się z nami ciekawą, autorską immunosezonową teorią zaburzeń psychicznych.

Częstym problem klinicznym dotykającym także populację osób starszych 
jest bezsenność – zalety i wady leczenia farmakologicznego w tej populacji sto-
sunkowo nowym lekiem nasennym – eszopiklonem – przedstawia doktor Piotr 
Podwalski z Kliniki Psychiatrii w Szczecinie.

Badanie EZOP II pokazuje, że co najmniej 4% populacji naszego kraju do-
świadczy w ciągu życia epizodu depresji – przypominamy w  tym kontekście 
o  możliwości wykorzystania jednego z  dostępnych od dawna leków przeciw-
depresyjnych – mianseryny. W odróżnieniu od powszechnie stosowanych, jako 
leki pierwszego rzutu, inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny, miansery-
na ma od początku stosowania efekt uspokajający i przeciwlękowy, i może być 
dla lekarza POZ w wielu sytuacjach przydatną alternatywą.

Wreszcie, w  bardzo ciekawych artykułach, psychiatra dzieci i  młodzieży 
dr Cezary Żechowski z Warszawy zwraca uwagę na patologiczny wpływ presji 
edukacyjnej na zdrowie psychiczne dzieci i młodzieży, zaś prof. Marek Krzysta-
nek z Katowic zaznajamia nas z ideami „Kosmetologii Psychiatrycznej”.

Jestem przekonany, że lektura tego numeru Psychiatry dla Lekarza Rodzinnego bę-
dzie przyjemna i pożyteczna.

https://www.kwartalnikpsychiatra.pl/
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ALKOHOL I PAPIEROSY  
DUET, KTÓRY ZABIJA  
POLKI I POLAKÓW  
Kinga Janik-Koncewicz
| 1. Instytut – Europejskie Obserwatorium Nierówności Zdrowotnych, Akademia Kaliska 

2. Fundacja „Promocja Zdrowia”

W ostatnich 20 latach w Polsce obserwuje się niezwykłe zjawiska 
epidemiologiczne. Są one „niezwykłe” z punktu widzenia naukowego. 
Jednak z punktu widzenia zdrowia naszej populacji, wydają się one 
być zatrważające i wymagają podjęcia natychmiastowych działań 
przez środowiska medyczne i naukowe.

Jeszcze w  latach 90. ub.w. Polska nale-
żała do krajów o jednym z największych 
przyrostów zdrowia na świecie. Świad-

czą o tym rosnący w tych latach Wskaźnik 
Rozwoju Społecznego (HDI)1 czy oczekiwa-
na długość życia. W  latach 1991-2002 dłu-
gość życia u  obu płci w  Polsce wykazała 
największy, prawie 4-letni przyrost, pośród 
krajów obecnej Unii Europejskiej (3,9 roku). 
Na początku XXI w. oczekiwana długość 
życia wśród polskich kobiet była drugą naj-
wyższą (po Słowenii), a u mężczyzn trzecią 
najwyższą (po Słowenii i Czechach) w kra-
jach centralnej i  wschodniej Unii Europej-
skiej (UE102) 3.

Byliśmy świadkami tzw. „cudu zdro-
wotnego nad Wisłą”, który w  ostatnim 
dwudziestoleciu został zaprzepaszczony. 
Przyrost zdrowia obserwowany po przeło-
mie polityczno-ekonomicznym od począt-
ku lat 90 w 2002 r. zahamował. Około 2015 
r. zatrzymał się wzrost oczekiwanej długo-
ści życia, co jest niezwykle rzadkim zjawi-
skiem, szczególnie w rozwiniętych krajach 
Europy Zachodniej, a od 2019 r. długość ży-
cia w Polsce się zmniejsza. Doszło do rece-
sji zdrowotnej, opisanej i  udokumentowa-

nej przez zespół prof. Witolda Zatońskiego 
z  Instytutu – Europejskie Obserwatorium 
Nierówności Zdrowotnych Akademii Kali-
skiej 4, 5, 6 .

Epidemia zgonów alkoholowych
Niewiele osób zdaje sobie sprawę, że 

w  Polsce doszło do narastającej epidemii 
zgonów alkoholowych spowodowanej ro-
snącym od początku wieku XXI spożyciem 
alkoholu. O ile w 2001 r. statystyczny miesz-
kaniec naszego kraju wypijał 6,6 l czyste-
go spirytusu na osobę, to w 2021 r. już 9,7 
l (wzrost o  prawie 50%!) 7. Tylko w  2019 r. 
wypiliśmy ok. 1,2 mld „małpek” 8, a  pozo-
stałości w postaci małych buteleczek widać 
na każdym przystanku i  w  każdym rowie 
w Polsce. To wszystko zostało zainicjowane 
drastycznym osłabieniem regulacji zdro-
wia publicznego wobec alkoholu w Polsce. 
Wystarczy powiązać ze sobą kilka zdarzeń 
– w  2002 r. doszło do obniżenia podatku 
akcyzowego na wódkę o 30 proc. (!) 9, a w ko-
lejnych latach miała miejsce deregulacja 
przepisów ustawy o  wychowaniu w  trzeź-
wości i  przeciwdziałaniu alkoholizmowi  
z 26 października 1982 r. 10. Zliberalizowano 
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zasady reklamowania piwa, a  od ok. 2010 
r. branża alkoholowa rozpoczęła agresyw-
ną promocję małych butelek alkoholu, tzw. 
„małpek”. Do tego doszła nieodpowiedzial-
na polityka cenowa państwa wobec alko-
holu, skutkująca zwiększeniem jego ekono-
micznej dostępności. Statystyczny Polak za 
minimalne wynagrodzenie w 2000 r. mógł 
kupić ok. 30 półlitrówek wódki, a w 2021 r. 
już ponad 100 (!) 11. W odróżnieniu od więk-
szości krajów europejskich, w ciągu 20 lat 
Polska nie wprowadziła żadnych ograni-
czeń dostępności alkoholu (np. restrykcji 
dotyczących godzin sprzedaży napojów al-
koholowych) 12. 

W  efekcie doszło do dramatycznego 
wzrostu umieralności z powodu chorób al-
koholowych, a przede wszystkim przyrostu 
umieralności z  powodu alkoholowej mar-
skości wątroby (AMW). Biorąc pod uwagę, 
że AMW jest chorobą spowodowaną wy-
łącznie spożywaniem alkoholu, jest to naj-
lepszy wskaźnik ilustrujący przyrost umie-
ralności z  powodu chorób alkoholowych. 
Od 2002 r. do chwili obecnej umieralność 
z  powodu AMW stale zwiększa się u  obu 
płci i  we wszystkich dorosłych grupach 
wiekowych13. W  niektórych grupach wie-

Rysunek. Oczekiwana dlugosść Życia w Polsce

Źróło danych: GUS https://stat.gov.pl/
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ku przyrost współczynników umieralności 
był kilkunastokrotny, np. w najstarszej gru-
pie wieku (65 lat i  więcej) w  latach 2002-
2021 standaryzowane współczynniki zgonu 
wzrosły u  mężczyzn 7-krotnie, a  u  kobiet 
17-krotnie (!). 

Demontaż programu  
antytytoniowego

Niestety, demontaż polskiego zdrowia 
miał ciąg dalszy – w 2014 r. prawie w cało-
ści wstrzymano Narodowy Program Ogra-
niczenia Zdrowotnych Następstw Palenia 
Tytoniu. Był to jeden z najlepszych progra-
mów kontroli tytoniowych szkód zdrowot-
nych, określany przez WHO jako przykład 
dla innych krajów 14. Wprowadzono go do 
realizacji ustawą z dnia 9 listopada 1995 r. 
o  ochronie zdrowia przed następstwami 
używania tytoniu i wyrobów tytoniowych 15. 
Był to jeden z pierwszych programów rzą-
dowych w  Europie Środkowo-Wschodniej, 
którego celem było zmniejszenie częstości 
palenia, a finansowanie gwarantowane było 
odsetkiem z podatku akcyzowego z papie-
rosów. Ustawa (także po późniejszej nowe-
lizacji) zawierała ówcześnie nowatorskie 
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Piśmiennictwo

1. Wskaźnik rozwoju społecznego (ang. Human 
Development Index) – używany przez Orga-
nizację Narodów Zjednoczonych (ONZ) od 
początku lat dziewięćdziesiątych wskaźnik 
opisujący stopień rozwoju społeczno-ekono-
micznego krajów. HDI pozwala na dokonywa-
nie porównań między krajami i śledzenie ich 
zmian w czasie. Wskaźnik składa się z trzech 
elementów: dochodu narodowego per capita, 
wskaźnika wykształcenia łączącego średnią 
liczbę lat nauki osób dorosłych z przewidywa-
nymi latami nauki dla dzieci oraz oczekiwanej 
długości życia. 

2. Dziesięć nowych krajów członkowskich Unii 
Europejskiej (Bułgaria, Czechy, Estonia, 
Litwa, Łotwa, Polska, Rumunia, Słowacja, Sło-
wenia, Węgry) z Europy Środkowo-Wschod-
niej, po rozszerzeniu w 2004 roku (bez Malty i 
Cypru, które również zostały członkami UE w 
tym samym czasie), a następnie w 2007 roku 
(Bułgaria i Rumunia); 

3. Janik-Koncewicz K. Rozwój stanu zdrowia 
Polaków w latach 2000-2019. Rola palenia 
tytoniu i spożywania alkoholu Rozprawa 
doktorska. Akademia Kaliska im. Prezyden-

ta Stanisława Wojciechowskiego, Kalisz 
2023. https://akademia.kalisz.pl/uczelnia/
procedura-postepowania-o-nadanie-stopnia-
naukowego-doktora/kinga-janik-koncewicz/

4. Zatoński WA, Zatoński MZ, Janik-Koncewicz 
K, McKee M. Alcohol-related liver cirrhosis in 
Poland: the reservoir effect. Lancet Gastro-
enterol Hepatol 2020; 5(12): 1035.

5. Zatoński WA, Zatoński M, Janik-Koncewicz K, 
Wojtyła A. Alcohol-related deaths in Poland 
during a period of weakening alcohol control 
measures. JAMA 2021; 325(11): 1108-1109.

6. Zatoński WA, Janik-Koncewicz K, Zatoński 
M. Life expectancy and alcohol use health 
burden in Poland after 2002. J Health Inequal 
2022; 8(1): 4-16.

7. Państwowa Agencja Rozwiązywania Proble-
mów Alkoholowych. Spożycie alkoholu na 
1 mieszkańca. https://www.parpa.pl/index.
php/badania-i-informacje-statystyczne/sta-
tystyki (dostęp: 15.06.2022).

8. Zatoński WA, Młoźniak I, Zatoński M, Grusz-
czyński Ł. Small bottles - huge problem? A 
new phase of Poland’s ongoing alcohol epide-
mic. J Health Inequal 2019; 5(1): 86-88.

9. Rozporządzenie Ministra Finansów z dnia 
1 sierpnia 2002 roku zmieniające rozpo-
rządzenie w sprawie podatku akcyzowego 
(Dz.U. 2002 nr 27 poz. 269). https://isap.
sejm.gov.pl/isap.nsf/DocDetails.xsp?id=W-
DU20020270269 (dostęp 10.07.2023)

10. Ustawa z dnia 26 października 1982 r. o 
wychowaniu w trzeźwości i przeciwdziałaniu 
alkoholizmowi (Dz. U. 1982 nr 35 poz. 230). 

https://isap.sejm.gov.pl/isap.nsf/DocDe-
tails.xsp?id=wdu19820350230 (dostęp: 
11.09.2021).

11.  Neneman J. Alcohol and tobacco: different 
tax policies and different health and revenue 
consequences in the 21st century in Poland. J 
Health Inequal 2022; 8(2): 119-123.

12. Rehm J, Lange S, Gobina I, Janik-Koncewicz 
K, et al. Classifying alcohol control policies 
between 2000 and 2020 in Poland and the 
Baltic countries to model potential impact. 
Addiction 2023; 118(3): 449-458.

13. Zatoński WA, Zatoński MZ, Janik-Koncewicz 
K, McKee M. Alcohol-related liver cirrhosis in 
Poland: the reservoir effect. Lancet Gastro-
enterol Hepatol 2020; 5(12): 1035.

i  pionierskie zapisy, jak np. jeden z  pierw-
szych na świecie przepisów dotyczących 
bezpłatnego leczenia zespołu uzależnienia 
od tytoniu, jeden z  pierwszych na świecie 
zakazów reklamy i promocji wyrobów tyto-
niowych oraz zakaz sponsorowania mediów 
i partii politycznych przez firmy tytoniowe. 
Wymieniona ustawa wprowadziła także 
największe ówcześnie tekstowe ostrze-
żenia zdrowotne na świecie, obejmujące 
30% powierzchni opakowania papierosów, 
a także zakaz produkcji i sprzedaży tytoniu 
bezdymnego (z wyjątkiem tabaki) oraz za-
kaz sprzedaży papierosów w  automatach. 
Oprócz działań legislacyjnych realizowano 
na szeroką skalę kampanie interwencyjno-
-edukacyjne, w  tym cykliczną akcję „Rzuć 
palenie razem z nami” 16.

W wyniku realizacji rządowego progra-
mu ograniczenia zdrowotnych następstw 
palenia tytoniu konsumpcja papierosów 
spadła w  Polsce z  ok. 100 mld w  połowie 
lat 90. do ok. 41 mld sztuk w 2015 r. W kon-
sekwencji umieralność na raka płuc oraz 
inne choroby odtytoniowe, szczególnie 
u  mężczyzn, znacząco spadała. W  latach 
1990-2015 standaryzowane współczyn-
niki zgonów na raka płuc wśród męż-
czyzn w średnim wieku (35-54 lata) spadły 
z 60/100 000 do 20/100 000, a wśród ko-
biet w  latach 2005-2015 z  15/100 000 do 
11/100 000 17.

Jednak demontaż ustawy z  1995 r. 
i  zaniechanie realizacji jej podstawowych 
zapisów, skutkujące m.in. tym, że realne 
ceny papierosów z roku na rok stawały się 
coraz niższe, doprowadziły do odwrócenia 
malejącego trendu konsumpcji papierosów. 
W  latach 2015-2021 sprzedaż papierosów 
wzrosła z 41 do 50 mld sztuk (o 20%!). 

Na koniec przyszła epidemia koronawi-
rusa, która w Polsce była źle kontrolowana 
i doprowadziła do gwałtownego zwiększe-
nia się umieralności ogółem, a szczególnie 
osób starszych, co miało wpływ na dalsze 
pogorszenie się wskaźnika oczekiwanej 
długości życia. 

Drastyczna potrzeba zmian!
Nie ulega wątpliwości, że polityka 

zdrowia publicznego w Polsce wobec tyto-
niu i alkoholu wymaga drastycznych zmian. 
Również lekarze rodzinni przez swoje za-
angażowanie mogą odegrać ważną rolę 
w  zmniejszeniu częstości palenia i  ogra-
niczeniu picia alkoholu wśród swoich pa-
cjentów. W  myśl zasad „minimalnej inter-
wencji” wystarczy zapytać, czy pacjent/ka 
pali papierosy i spożywa alkohol, a następ-
nie poinformować o ich szkodliwości. O ile 
duża część populacji zdaje sobie sprawę, że 
palenie tytoniu zabija, to mało kto wie, że 
nie ma bezpiecznej dawki alkoholu, a każda 
jego ilość jest szkodliwa dla zdrowia. 
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Jak widać mamy narzędzia, 
mamy własne korzystne doświad-
czenia, mamy też dostęp do do-
świadczeń innych krajów w  kontro-
li tytoniu i  alkoholu, a  brakuje nam 
jednego: woli i  motywacji do zmian. 
Jeśli nadal zaniechanie będzie wy-
grywać z działaniem, to alkohol i pa-
pierosy pozostaną „duetem” zabijają-
cym Polki i Polaków. n

14. Blanke DD, de Costa e Silva V. Tools for ad-
vancing tobacco control in the 21st century. 
Tobacco Control Legislation: An introductory 
guide. World Health Organization, Geneva 
2004.

15. Ustawa z dnia 9 listopada 1995 r. o ochronie 
zdrowia przed następstwami używania tyto-
niu i wyrobów tytoniowych (Dz. U. z 1996 r. 
Nr 10 poz. 55). 

https://isap.sejm.gov.pl/isap.nsf/DocDe-
tails.xsp?id=wdu19960100055 (dostęp: 
17.04.2023)

16. Janik-Koncewicz K. Rozwój stanu zdrowia 
Polaków w latach 2000-2019. Rola palenia 
tytoniu i spożywania alkoholu Rozprawa 
doktorska. Akademia Kaliska im. Prezyden-
ta Stanisława Wojciechowskiego, Kalisz 
2023. https://akademia.kalisz.pl/uczelnia/
procedura-postepowania-o-nadanie-
stopnia-naukowego-doktora/kinga-janik-
-koncewicz/

17. Zatoński WA, Tukiendorf A, and HPF team. 
Lung cancer mortality decline among middle-
-aged men and women in Poland and the UK. 
J Health Inequal 2017; 3(2): 123-126.
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Rysunek. Umieralność na alkoholową marskość wątroby w Polsce, 2002-2021
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Nie ulega wątpliwości, że każda ilość alkoholu  
jest szkodliwa dla zdrowia, zarówno z punktu  
widzenia toksykologii, jak i psychologii, chociaż  
po jednorazowym spożyciu małej dawki alkoholu, 
szkody te mogą być trudne do uchwycenia.

Światowa Organizacja Zdrowia wyod-
rębniła przed laty dwa rodzaje proble-
mowego picia alkoholu, tj. szkodliwe 

i ryzykowne spożywanie alkoholu (hazardo-
us and harmful alcohol consumption). Szko-
dliwe spożywanie alkoholu oznaczało taką 
konsumpcję, która wywołuje szkody w funk-
cjonowaniu fizycznym i  psychicznym czło-
wieka. Ryzykowne spożywanie alkoholu to 
jest picie alkoholu w takich ilościach i w taki 
sposób, że wiąże się ono z  bardzo dużym 
prawdopodobieństwem wystąpienia szkód 
zdrowotnych, o  ile sposób picia nie ulegnie 
istotnym zmianom.

Przez wiele lat uważano, że tzw. bez-
pieczna, a więc niezwiązana ze zbyt dużym 
ryzykiem wystąpienia szkód zdrowotnych, 
granica wynosi dla mężczyzn 3-4 porcje1, 
a dla kobiet 2 porcje alkoholu dziennie, wypi-
jane przez 5 dni w tygodniu (sugeruje się dwa 
dni przerwy w tygodniu). Brytyjskie badania 
z  2016 r. wykazały jednak, że ryzyko zdro-
wotne powiązane z piciem alkoholu nie róż-
nicuje kobiet i  mężczyzn. W  związku z  tym 
dopuszcza się picie poniżej 14 jednostek al-
koholu na tydzień, zarówno przez kobiety, 
jak i mężczyzn (6 butelek dużego piwa lub 7 
kieliszków wina). Utrzymanie takiej wielko-
ści spożycia alkoholu oznacza zmniejszenie 
ryzyka takich chorób jak marskość wątro-
by czy nowotwory. Jednakże picie alkoholu 
nawet w  zalecanych ilościach może zwięk-
szać długoterminowe ryzyko przedwczesnej 
śmierci, jeśli cały „tygodniowy przydział” al-
koholu jest wykorzystywany w 1-2 dni. Spe-
cjaliści nadal sugerują, że dopuszczalna ilość 

1. 1 porcja to 10 g czystego alkoholu

2. GBD 2016 Alcohol Collaborators. 
Alcohol use and burden for 
195 countries and territories, 
1990–2016: a systematic analysis 
for the Global Burden of Disease 
Study 2016. .The Lancet, 2018
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alkoholu powinna być „rozłożona” podczas 
całego tygodnia, najlepiej z  kilkudniową 
przerwą. Zaleca się także picie alkoho-
lu powoli, przy jednoczesnym jedzeniu 
i piciu wody2.

Ze względu na indywidualne ce-
chy konsumentów nie należy jed-
nak mówić o tzw. „bezpiecznych” 
dawkach alkoholu. To, co jest 
„bezpieczne” dla jednych, może 
okazać się bardzo niebezpiecz-
ne dla innych, a poza somatycz-
nymi następstwami spożywa-
nia alkoholu, który jest obecnie 
jedną z  głównych przyczyn 
zgonów na świecie, poważny 
problem stanowi uzależnienie 
od alkoholu (zaburzenia spo-
żywania alkoholu wg DSM5). 

Aby skutecznie zapobiegać 
somatycznym i  psychicznym 
następstwom nieumiarkowa-
nego spożywania alkoholu le-
karze powinni znać obiektywne 
sygnały świadczące o narasta-
jącym lub już rozwiniętym pro-
blemie alkoholowym. Ponieważ 
osoby pijące alkohol z  reguły 
minimalizują ilość i  częstotli-
wość spożywanego alkoholu 
(celowo bądź nieświadomie), 
należy oprzeć się na obiektyw-
nych wskaźnikach klinicznych, 
badaniach laboratoryjnych oraz 
testach i  kwestionariuszach 
pomocniczych.
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Artykuł sponsorowany

Wskaźniki kliniczne

Wygląd – już na pierwszy rzut oka może 
być dostrzegalne obrzmienie twarzy z obec-
nymi niekiedy rozszerzeniami naczyń skór-
nych i pajączkami oraz przekrwione spojówki, 
a niejednokrotnie również drżenie rąk (a cza-
sami również całego ciała).

Podczas rozmowy – osoba pijąca alkohol 
problemowo jest często rozdrażniona i pode-
nerwowana, a kiedy rozmowa schodzi na te-
mat picia alkoholu, przyjmuje postawę obron-
ną i bardzo niechętnie udziela informacji na 
swój temat, niektóre fakty stara się zbagateli-
zować, a inne zataić. Osoby, które zdają sobie 
sprawę z  tego, że piją zbyt wiele, mogą po-
czuć się dotknięte pytaniami bardziej szcze-
gółowymi bądź podającymi w wątpliwość  
ich punkt widzenia. Taką postawę należy 

traktować jako jeden z  objawów choroby, 
a  nie jako przejaw złej woli osoby, której 

zadajemy pytania.
Dodatkowych informacji może 

nam dostarczyć uważna obserwacja 
zachowania osoby badanej podczas 
zadawania pytań na temat picia al-
koholu, np. spuszczanie wzroku, 
pojawianie się rumieńca na twa-
rzy, odwracanie głowy, nerwowe 
ruchy czy zmiana rytmu oddy-
chania.

W  wywiadzie uzyskiwanym 
od osób z  problemem alkoholo-
wym zawarte są zazwyczaj infor-
macje o: 
n osłabieniu i nadmiernej 

męczliwości,
n przewlekłych bólach głowy 

(często związanych z nadci-
śnieniem),

n częstych infekcjach górnych 
dróg oddechowych,

n podatności na urazy oraz 
częstym uleganiu wypadkom, 

n powtarzających się wizy-
tach u lekarzy z trudnymi 
do zdiagnozowania dolegli-
wościami, takimi jak np. bóle 
w jamie brzusznej i klatce 
piersiowej czy też zaburzenia 
żołądkowo-jelitowe (utrata 
apetytu, nudności, wymioty, 
biegunki),

n braku wyraźniejszych efektów w leczeniu 
niektórych chorób (np. nadciśnienia czy 
cukrzycy),

n zaburzeniach miesiączkowania, bólach 
miednicy (u kobiet),

n leczeniu z powodu choroby wenerycznej,
n częstych staraniach o uzyskanie zwolnie-

nia lekarskiego, 
n powtarzających się nieobecnościach 

w pracy i częstych zmianach pracy,
n konfliktach z prawem.

Nierzadko pacjent zgłasza również inne 
nietypowe dolegliwości, takie jak: zaburzenia 
snu (często skargi na bezsenność, trudności 
z zaśnięciem czy „koszmarne sny”), zaburzenia 
pamięci, przygnębienie, obniżenie nastroju lub 
„depresję”, myśli samobójcze, spadek aktywno-
ści oraz zaburzenia neurologiczne dotyczące 
najczęściej czucia i siły mięśniowej.

Podczas badania lekarskiego stwierdzić 
można: zapach świeżego lub przetrawionego 
alkoholu, zły stan higieniczny jamy ustnej, roz-
pulchnione dziąsła, ciepłą i wilgotną skórę, bli-
zny i sińce, czasami trądzik, powiększoną i bo-
lesną na ucisk wątrobę, przyspieszone tętno, 
zaburzenia rytmu serca, podwyższone ciśnienie 
krwi, mniej lub bardziej nasilone objawy zapale-
nia wielonerwowego oraz niedożywienie (spo-
wodowane zarówno nieprawidłową dietą, jak 
i zaburzeniami wchłaniania).

Bardziej wnikliwej ocenie pod kątem pi-
cia alkoholu winny być poddane osoby, które 
w  przeszłości przyjmowały inne substancje 
psychoaktywne, mają słabą kontrolę impulsów 
(jedzenie, hazard, seks itp.), zaburzenia oso-
bowości, silne i przewlekłe objawy nerwicowe 
(obecnie lub w  wywiadzie), inne przewlekłe 
zaburzenia zdrowotne (fizyczne i  psychiczne) 
oraz osoby, u  których w  trakcie leczenia ob-
serwowano brak wyraźniejszych efektów bądź 
nagłą, niezbyt zrozumiałą i nieoczekiwaną po-
prawę lub pogorszenie.

Ponieważ wiele osób pijących alkohol 
w sposób szkodliwy przyjmuje dodatkowo róż-
nego rodzaju leki (w tym o potencjale uzależnia-
jącym) należy zwracać także uwagę na dodat-
kowe fakty. Za możliwością istnienia problemu 
lekowego przemawiają m.in. sytuacje, kiedy:
n nieznane lekarzowi osoby proszą  

o receptę na leki uspokajające czy nasenne 
lub poprzez znajomych proszą o „zała-
twienie” recepty na te leki,



www.kwartalnikpsychiatra.pl10 PSYCHIATRA dla lekarza rodzinnego / LATO 2023

n nieznane lekarzowi osoby proszą  
o receptę na leki przeciwbólowe moty-
wując prośbę np. dolegliwościami zwią-
zanymi z przewlekłą kamicą nerkową, 
a jednocześnie nie posiadają odpowied-
niej dokumentacji (rtg czy USG), 

n powtarzają się przypadki „zgubienia” 
recepty lub wykupionych już leków,

n pacjent odmawia leczenia, jeśli lekarz 
nie chce wypisać recepty na sugerowa-
ny przez niego lek o działaniu uspokaja-
jącym, nasennym lub przeciwbólowym.

Badania laboratoryjne
Nie znaleziono dotychczas takiego te-

stu laboratoryjnego, który z  jednej strony 
umożliwiałby wykrycie uzależnienia od al-
koholu, a  z  drugiej mógłby ocenić związek 
stwierdzonych zmian narządowych ze spo-
żywaniem alkoholu. Jednak wykonywane 
przy różnych okazjach badania laboratoryjne 
krwi mogą okazać się przydatne w identyfi-
kowaniu osób, które skrzętnie ukrywają fakt 
spożywania dużych ilości alkoholu. Wpraw-
dzie wśród rutynowo wykonywanych badań 
laboratoryjnych nie ma swoistego wskaźnika 
dla alkoholowego uszkodzenia wątroby, jed-
nak o szkodliwym piciu alkoholu czy o alko-
holowej etiologii uszkodzenia wątroby prze-
mawiają:
n współistnienie istotnej przewagi 

aktywności aminotransferazy aspara-
ginianowej (AST) nad aktywnością ami-
notransferazy alaninowej (ALT) w suro-
wicy tj. stosunek AST do ALT powyżej 2, 

n wysoka aktywność 
γ-glutamylotransferazy (GGT), 

n większa objętość krwinki czerwonej,
n zwiększone stężenia immunoglobuliny A.

Dodatkowo, w  badaniach obrazowych 
wątroba jest wówczas powiększona i wyka-
zuje cechy stłuszczenia, mogą też towarzy-
szyć objawy łagodnej cukrzycy z  cukromo-
czem i  zaburzenia elektrolitowe (np. niski 
poziom potasu).

Bardziej specjalistyczne i bardziej specy-
ficzne badania (a wśród nich tzw. biologiczne 
markery nadmiernego spożywania alkoholu 
czy tzw. markery czynnościowe) mogą wy-
kazać podwyższone wartości: cholesterolu 
lipoprotein wysokiej gęstości w  surowicy 

3. Nanau R.M., Neuman M.G. (2015): 
Biomolecules and Biomarkers 
Used in Diagnosis of Alcohol 
Drinking and in Monitoring The-
rapeutic Interventions. Biomole-
cules 5(3):1339-85. doi: 10.3390/
biom5031339. PMID: 26131978; 
PMCID: PMC4598755.

4. Andresen-Streichert H, 
Müller A, Glahn A, Skopp G, 
Sterneck M. (2018): Alcohol 
Biomarkers in Clinical and 
Forensic Contexts. DtschArz-
tebl Int. 115(18):309-315. doi: 
10.3238/arztebl.2018.0309. 
PMID: 29807559; PMCID: 
PMC5987059.

5. Mastrovito R., Strathmann F.G. 
(2020): Distributions of alcohol 
use biomarkers including ethanol, 
phosphatidylethanol, ethyl glucu-
ronide and ethyl sulfate in clinical 
and forensic testing. ClinBio-
chem. 82:85-89. doi: 10.1016/j.
clinbiochem.2020.03.002. Epub 
2020 Mar 4. PMID: 32142735.

krwi (HDL), transferyny C, wskaźnika kwas 
alfaamino-masłowy/leucyna w  surowicy 
krwi oraz: anemia makrocytarna (zmniejsze-
nie liczby krwinek czerwonych przy jedno-
czesnym wzroście ich średniej objętości po 
ok. 4-8 tygodniach intensywnego spożywania 
alkoholu), podwyższony poziom immunoglo-
bulin A w osoczu, obniżona aktywność płyt-
kowej monoaminooksydazy (MAO), obniżone 
stężenie aminokwasów rozgałęzionych. Jako 
markery używane bywają także 5-hydroksy-
tryptofol oraz CDT (carbohydrate-deficient-
transferyne). Mankamentem jest w przypad-
ku tych badań wysoki koszt przeprowadzenia 
analizy laboratoryjnej. 

Z  kolei fakt systematycznego spożywa-
nia alkoholu oraz spożycia niewielkich na-
wet ilości alkoholu można stwierdzić badając 
w  tkankach, płynach ustrojowych i  włosach 
obecność bezpośrednich metabolitów al-
koholu etylowego – glukuronidu etylowego 
(Ethyl Glucoronide – EtG), siarczanu etylu 
(Ethyl Sulfate – EtS) czy fosfatydyloetanolu 
(PEth) oraz pośrednich metabolitów, takich 
jak wspomniany wcześniej CDT. EtG i  EtS 
utrzymują się we krwi do 36 godzin i do 5 dni 
w moczu, a PEth wykrywany jest przez okres 
1-2 tyg. po ekspozycji na alkohol, podobnie jak 
CDT (Nanau i Neuman, 2015; Andreasen-Stre-
ichert i wsp., 2018; Mastrovito i Strathmann, 
2020)3,4,5.

Są kraje, gdzie takie badania wykonywa-
ne są rutynowo w  celu zobiektywizowania 
informacji dotyczących spożywania alkoholu 
w ostatnim czasie. Przykładem może być hi-
storia jednej z moich pacjentek, która po stu-
diach w Stanach Zjednoczonych zamieszkała 
w jednym z europejskich krajów i podjęła tam 
dosyć odpowiedzialną pracę. Kiedy pewnego 
dnia po pracy, tak jak codziennie, opróżniła 
butelkę wina „żeby zrelaksować się” i  chcia-
ła przynieść kolejną butelkę z  samochodu, 
mąż zabrał jej kluczyki od samochodu i  nie 
chciał ich oddać. Taką postawę potraktowała 
jako przemoc i zadzwoniła po policję. Policja 
przyjechała, przyjęła skargę, przy tej okazji 
zbadała alkomatem (wykazał ponad 1,5 pro-
mila alkoholu), wysłuchała męża i  odjechała.  
Już następnego dnia przyszło wezwanie. 
Kiedy zgłosiła się na policję, została zbada-
na przez lekarza, a  następnie pobrano krew 
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i  włos do badania. Wyniki badania zadecy-
dowały o tym, że została pozbawiona prawa 
jazdy na 1,5 roku. Po tym wydarzeniu zgłosiła 
się do mnie na konsultację online. Po zebra-
niu szczegółowego wywiadu rozpoznałem 
wstępnie uzależnienie od alkoholu, zapropo-
nowałem terapię i zwróciłem uwagę pacjent-
ki na to, w  jak prosty sposób wykształcony,  
ale nietrzeźwy człowiek potrafi sam sobie 
skomplikować życie. Wkrótce przekonam się, 
czy to doświadczenie zmieni cokolwiek w jej 
stosunku do alkoholu.

W Stanach Zjednoczonych (zgodnie z za-
leceniami National Council on Alcoholism 
and Drug Dependence) przyjmuje się, że 
stwierdzenie stężenia alkoholu w  surowicy 
krwi w wysokości 1 promila (w badaniu ruty-
nowym), powyżej 1,5 promila (bez wyraźniej-
szych objawów upojenia), a  powyżej 3 pro-
mili (bez względu na okoliczności) świadczy 
o podwyższonej tolerancji na alkohol i może 
przemawiać za istnieniem uzależnienia od 
alkoholu. 

Testy ułatwiające 
postawienie diagnozy 

W  identyfikowaniu osób z  problemem 
alkoholowym mogą pomóc liczne testy 
i  kwestionariusze (Woronowicz, 2009 str. 
124)6. Korzystanie z  testów zapoczątkowane 
w  latach 40. ma na celu uchwycenie popu-
lacji osób pijących problemowo, u  których 
wystąpiły wczesne objawy ryzykownego lub 
szkodliwego picia oraz ułatwienie postawie-
nia diagnozy uzależnienia od alkoholu. Do 
najczęściej używanych w warunkach klinicz-
nych testów przesiewowych należą: CAGE 
oraz jego zmodyfikowane wersje przezna-
czone dla kobiet w  ciąży – TWEAK i  T-ACE 
oraz MAST (25-pytaniowy Michigan Alcoho-
lism Screening Test) wraz z  jego skrócony-
mi modyfikacjami (10-pytaniowym BMAST 
i  13-pytaniowym SMAST), SAAST (35-pyta-
niowy test do samooceny – Self-Administe-
red Alcoholism Screening Test), test AUDIT 
czy stosunkowo mało jeszcze u  nas znany 
test RAPS 4. Do badań przesiewowych wśród 
młodzieży opracowano w 1990 roku test PO-
SIT (Problem-Oriented Screening Instru-
ment for Teenagers), który zawiera 14 pytań 
dotyczących picia alkoholu oraz używania 
innych substancji psychoaktywnych.

6. Woronowicz B. (2009): Uzależ-
nienia. Geneza, terapia, powrót 
do zdrowia. Poznań, Warszawa: 
Media RodzinaiParpamedia

7. Mayfield D, McLeod G, Hall P. 
(1974): The CAGE questionnaire: 
validation of a new alcoholism 
screening instrument. Am J 
Psychiatry. 131(10):1121-3. 

Najczęściej stosowane w Polsce są: test 
przesiewowy CAGE oraz AUDIT (oba testy, 
i  nie tylko, można znaleźć we wspomnia-
nej wcześniej książce). Należy też pamiętać 
o  tym, że same tylko testy nie mogą być 
podstawą do postawienia diagnozy uzależ-
nienia.

CAGE
Nazwa testu pochodzi od pierwszych 

liter najważniejszych słów (akronim) w po-
szczególnych pytaniach wersji oryginal-
nej. CAGE jest testem bardzo wygodnym, 
bowiem jego wypełnienie zajmuje około 1 
minuty. Nie jest jednak wystarczający do 
postawienia diagnozy uzależnienia. Według 
Mayfielda (Mayfield i wsp., 1974)7 odpowiedź 
„tak” na co najmniej dwa pytania koreluje 
w najwyższym stopniu (r=0,89) z komplek-
sową diagnozą uzależnienia od alkoholu. 
Stwierdzono, że osoby, które odpowiedzia-
ły twierdząco na 2 pytania są 7 razy bardziej 
narażone na uzależnienie w  porównaniu 
z ogólną populacją. Czułość testu jest niż-
sza w populacji kobiet i osób starszych.

AUDIT
Pod koniec lat 80. Światowa Organi-

zacja Zdrowia (WHO) zaproponowała sto-
sowanie przesiewowego testu AUDIT (The 
Alkohol Use Disorders Identification Test), 
który:
n umożliwia wychwycenie populacji osób 

pijących w sposób ryzykowny i szkodli-
wy dla zdrowia,

n dotyczy aktualnego poziomu i stylu pi-
cia,

n koresponduje z sugerowanymi przez tę 
organizację kryteriami diagnostyczny-
mi zawartymi w 10 wersji Międzynaro-
dowej Statystycznej Klasyfikacji Chorób 
i Problemów Zdrowotnych (ICD-10), 

n jest wystandaryzowany w sześciu kra-
jach,

n oprócz wywiadu uwzględnia dane z ba-
dania fizykalnego oraz poziom gamma-
-glutamylo-transferazy (GGT).

W swojej praktyce stosuję, opracowany 
przeze mnie, zestaw pytań „Sprawdź, czy 
pijesz rozsądnie” a zaznaczone odpowiedzi 
omawiam później szczegółowo z pacjentem 
(Woronowicz, 2009, str. 57).
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Pomaganie osobom z problemem 
alkoholowym i leczenie

Kiedy po zdiagnozowaniu lekarz dojdzie 
do wniosku, że pacjent z  problemem alko-
holowym wymaga leczenia, powinien mieć 
świadomość, co powoduje u pacjenta niechęć 
do przyjęcia postawionej diagnozy i dlaczego 
tak trudno przychodzi mu decyzja o podjęciu 
leczenia. Ta świadomość może ułatwić prze-
konywanie pacjenta o  potrzebie leczenia. 
Należy więc pamiętać, że:

1.	Większość osób z  problemem alkoholo-
wym, w  tym osoby uzależnione, nie ma 
świadomości problemu. Wiedzą, że piją 
zbyt często, czasami zbyt wiele, że ich 
picie różni się od picia wielu innych osób 
z  ich otoczenia, jednak znajdują różnego 
rodzaju usprawiedliwienia dla swojego pi-
cia i  głęboko wierzą w  to, że są w  stanie 
zapanować samodzielnie nad swoim pi-
ciem.

2.	Nikt nie chce być „alkoholikiem”, bowiem 
słowo „alkoholik” ma w  naszym społe-
czeństwie wydźwięk negatywny i jest ko-
jarzone z kimś, kto w wyniku picia alkoho-
lu stracił bardzo dużo np. pracę, rodzinę, 
dom, zdrowie i funkcjonuje na marginesie 
życia społecznego, a  trzeba wiedzieć, że 
takich osób wśród uzależnionych jest je-
dynie ok. 5%. 

3.	Rozpowszechnione w naszym społeczeń-
stwie błędne przekonania na temat tego, 
kto jest „alkoholikiem”, pomagają osobom 
pijącym nadmiernie dystansowanie się od 
problemu („nie jestem alkoholikiem, do-
brze wykonuję swoją posługę, nie piję co-
dziennie” itp.) oraz utrudniają zauważenie 
i przyznanie się do swojego problemu.

4.	W  oczach społeczeństwa „alkoholikiem” 
stajesz się dopiero wówczas, kiedy zde-
cydujesz się na podjęcie leczenia albo 
zaczniesz uczęszczać na spotkania Ano-
nimowych Alkoholików i o tym dowie się 
otoczenie.

5.	Osoby uzależnione od alkoholu, wyjaśnia-
jąc powody swojego picia są przekonane, 
że przyczyna picia leży poza nimi (win-
ni są inni ludzie, sytuacje, zdarzenia, los, 
warunki życia, pracy itp.). Jednocześnie 
wierzą w to, że wkrótce sytuacja ulegnie 
poprawie bez konieczności podejmowa-
nia jakiejkolwiek aktywności z ich strony 
(w  tym bez leczenia). Jeśli nawet odczu-

wają negatywne konsekwencje swojego 
picia, to nie wiążą ich bezpośrednio z pi-
ciem alkoholu. 

6.	Wiele osób ma za sobą nieudane próby 
rozstania się z alkoholem i brakuje im wia-
ry, że tym razem może się to udać.

7.	Część osób uzależnionych boi się bardzo 
przykrych objawów psychofizycznych, 
które występują po odstawieniu alkoholu. 
Są to szczególnie te osoby, które przebyły 
ostre psychozy alkoholowe (majaczenie, 
halucynozę) lub drgawkowe napady abs-
tynencyjne.

8.	Jedynie niewielki procent osób uzależnio-
nych od alkoholu (mniej niż 10% populacji 
tych osób) decyduje się na spotkanie ze 
specjalistą i  ew. podjęcie leczenia. Dzie-
je się to najczęściej dlatego, że te osoby 
nie zdają sobie sprawy z tego, że są cho-
re, a  jednocześnie nie przyjmują do wia-
domości, że mogą być chore (nie bez po-
wodu uzależnienie od alkoholu nazywane 
jest „chorobą zaprzeczeń”). Wprawdzie do-
puszczają do siebie myśl, że być może piją 
za dużo albo zbyt często, ale zawsze mają 
jakieś „ważne” usprawiedliwienia dla swo-
jego picia. Głęboko wierzą też w to, że są 
w stanie zapanować nad swoim piciem.

9.	Jednocześnie osoby podejrzewające u sie-
bie uzależnienie obawiają się spotkania 
z terapeutą uzależnień, psychologiem czy 
psychiatrą także dlatego, że może się ono 
zakończyć rozpoznaniem uzależnienia. 
Obawiają się, że wówczas trzeba będzie 
rozstać się z  alkoholem, który pomimo 
różnych złych wspomnień, pozwala na 
chwilową poprawę ich samopoczucia psy-
chicznego. Jednocześnie nie widzą wy-
raźnych korzyści z  powstrzymywania się 
od alkoholu, a nawet nie wyobrażają sobie 
w ogóle życia bez alkoholu. 

10. Osoby, które nawet byłyby skłonne po-
rozmawiać z  kimś (także ze specjalistą) 
na temat swojego problemu alkoholowego 
obawiają się, że podczas takiej rozmowy 
będą oceniane, karcone i pouczane.

11. Osoby uzależnione, jak zresztą więk-
szość ludzi, nie wiedzą, na czym polega 
leczenie uzależnienia, nie rozumieją, na 
czym polegają oddziaływania psychote-
rapeutyczne. Słuchając z kolei osób, któ-
re po leczeniu powróciły do picia i  oba-
wiając się leczenia, mając co do niego 
wątpliwości, zbierają „dowody” na jego 
nieskuteczność.
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Uwagi dotyczące udzielania pomocy 
osobom z problemem alkoholowym oraz le-
czenia osób uzależnionych zacznę od tego, 
że w 2017 r. Amerykańskie Kolegium Lekarzy 
(American College of Physicians – ACP) wy-
dało oświadczenie w  sprawie polityki doty-
czącej zapobieganiu i  leczeniu nadużywania 
substancji psychoaktywnych. Zostało ono 
opublikowane w „Annals of Internal Medici-
ne". Podkreślono w nim, że uzależnienie jest 
chorobą przewlekłą, powinno być traktowa-
ne jako choroba oraz leczone podobnie jak 
inne choroby przewlekłe, takie jak np. cu-
krzyca czy nadciśnienie tętnicze (ACP, 2017)8.

Myślę, że nadal aktualne są wyniki badań 
przeprowadzonych przez Millera i  Hestera, 
z których wynika, że 1/3 pacjentów osiąga po 
odbyciu leczenia trwałą abstynencję, a  1/3 
poprawę funkcjonowania bez utrzymywania 
całkowitej abstynencji (Miller, Hester, 1986)9. 
Wprawdzie u  większości pacjentów powrót 
do picia następuje w  ciągu roku od zakoń-
czenia leczenia, bowiem osoby uzależnione 
nie potrafią w odpowiedni sposób korzystać 
z  umiejętności zdobytych podczas leczenia, 
jednak zdaniem wielu badaczy 2/3 osób le-
czonych z powodu uzależnienia od alkoholu 
uzyskuje poprawę, aczkolwiek wymiar suk-
cesu zależy od przyjętego kryterium. Jeszcze 
inne badania wykazały, że 70% wszystkich 
leczących się bardzo wyraźnie ograniczy-
ło liczbę dni picia alkoholu oraz osiągnęło 
ogólną poprawę stanu zdrowia. Jednocześnie 
szacuje się, że około 10-20% osób pijących 
w sposób problemowy zaprzestaje picia bez 
profesjonalnego leczenia. Poza leczeniem, na 
zaprzestania picia wpływają m.in. motywy 
religijne czy też udział w  ruchach samopo-
mocy, takich jak np. Wspólnota Anonimo-
wych Alkoholików. 

Osobom z problemem alkoholowym można 
zaproponować:
1.	uczestniczenie w programach ogranicza-

nia picia, tzw. POP (z mojego doświad-
czenia wynika, że ma to sens jedynie 
w przepadku osób pijących ryzykownie, 
szkodliwie oraz osób, które są w po-
czątkowej fazie uzależnienia wg DSM-5 
i demonstrują 1-2 objawy psychiczne lub 
fizyczne o łagodnym nasileniu);

2.	uczestniczenie w programach psychote-
rapii uzależnień w warunkach ambula-
toryjnych, dziennych lub stacjonarnych, 

8.  ACP (2017): https://www.
acponline.org/acp-newsroom/
acp-issues-recommendations-
to-prevent-and-treat-substance-
use-disorders

9. Miller W.R., Hester R.K. (1986): 
The Effectiveness of Alco-
holism Treatment. In: Miller 
W.R., Heather N. (eds) Treating 
Addictive Behaviors. Applied 
Clinical Psychology, vol 13. 
Springer, Boston, MA. https://
doi.org/10.1007/978-1-4613-
2191-0_7

10. Więcej informacji nt. Wspólnoty 
AA zawiera mój artykuł: Worono-
wicz B (2020): Dziedzictwo psy-
chiatrii i psychologii w programie 
Wspólnoty Anonimowych Alko-
holików. Alkoholizm i Narkomania 
33(2):161-98

11. https://www.ansm.sante.fr/
Dossiers/Baclofene/Baclofene-
et-traitement-de-la-dependance-
a-l-alcool/(offset)/0.

12. Leo R.J., Baer D. (Nov-Dec 
2005): “Delirium associated with 
baclofen withdrawal: a review 
of common presentations and 
management strategies”. Psycho-
somatics 46 (6):503-7).

o ile rozpoznano u nich uzależnienie od 
alkoholu;

3.	uczestniczenie w spotkaniach Wspól-
noty Anonimowych Alkoholików (wykaz 
miejsc i spotkań można znaleźć na stronie 
https://aa24.pl/pl) – taka propozycja 
bywa szczególnie przydatna dla osób, któ-
re boją się ujawnienia swojego problemu 
alkoholowego lub mają złe doświadczenia 
płynące z dotychczasowych kontaktów 
terapeutycznych (Woronowicz, 2020)10.

Ograniczanie spożywania alkoholu i le-
czenie uzależnienia może być wspierane 
środkami farmakologicznymi. Do leczenia 
uzależnienia od alkoholu zatwierdzone są 
obecnie przez Europejską Agencję Leków 
(EMA) lub Food and Drug Administration 
(FDA) leki z trzema mechanizmami działania. 
Najstarszy jest inhibitor dehydrogenazy alde-
hydowej disulfiram, a poza nim – antagoniści 
opioidów: naltrekson i nalmefen oraz posia-
dający właściwości GABA-ergiczne – akam-
prozat. Te leki mogą wpłynąć korzystnie na 
zmniejszenie wielkości całkowitego spożycia 
alkoholu, ograniczając liczbę dni oraz inten-
sywność picia alkoholu i tym samym ograni-
czyć ryzyko wystąpienia poważnych szkód 
zdrowotnych.

Na początku obecnego stulecia do lecze-
nia uzależnienia od alkoholu dopuszczono 
baklofen. Po pewnym czasie pojawiły się róż-
ne wątpliwości. W 2017 r. Specjalistyczny Ko-
mitet Naukowy Francuskiej Krajowej Agen-
cji ds. Bezpieczeństwa Leków i  Produktów 
Zdrowotnych (ANSM) wydał opinię o nieko-
rzystnej relacji ryzyka do korzyści terapeu-
tycznej przy stosowaniu baklofenu w  lecze-
niu uzależnienia od alkoholu. W  czerwcu 
2020 r. zawieszono pozwolenie na dopusz-
czenie baklofenu do obrotu, ale w lutym 2021 
r. zastrzeżenia zostały wycofane (ANSM)11. 
Interesujące będzie dalsze stosowanie tego 
leku w  leczeniu uzależnienia od alkoholu, 
ponieważ jeszcze w latach 90. amerykańska 
agencja FDA ostrzegała przed możliwością 
wystąpienia powikłań m.in. w postaci stanów 
majaczeniowych (omamy, urojenia, dezorien-
tacja) po nagłym odstawieniu dużych dawek 
baclofenu, na co zwrócili uwagę badacze 
z  Uniwersytetu Stanowego w  Buffalo (Leo 
i  Baer, 2005)12. Dodatkowe niebezpieczeń-
stwo wiąże się z  możliwością uzależnienia 
się od niego. Mechanizm działania baclofenu, 
jako agonisty receptorów GABA, jest bowiem 
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podobny do działania silnie uzależniających 
leków nasennych z tzw. grupy „Z” (np. zolpi-
dem, zopiklon), których nagłe odstawienie 
wywołuje objawy zespołu abstynencyjnego, 
świadczącego o uzależnieniu fizycznym.

Od 2004 r. nie zatwierdzono żadnych no-
wych leków, których stosowanie przełożyło-
by się na powstanie nowych metod leczenia 
(Heilig i  wsp., 2019)13. Jednocześnie panuje 
opinia, że stosowanie leków w  uzależnieniu 
od alkoholu jest niechętnie akceptowane 
przez pacjentów, a ich skuteczność jest ogra-
niczona (Jonas i  wsp., 2014)14. Badania nad 
skutecznością disulfiramu wykazały na przy-
kład, że jest on niewiele bardziej skuteczny 
niż placebo, zaś zjawiskiem powszechnym 
(ok. 80%) jest „oszukiwanie” przy jego przyj-
mowaniu. Stąd spotykane są opinie, że disul-
firam nie ma znaczącej skuteczności, o ile nie 
jest on stosowany pod nadzorem (Jorgensen 
i wsp., 2011)15. 

Ostatnio można zaobserwować powrót 
zainteresowania disulfiramem podawanym 
doustnie, bowiem stwierdzono, że wywołuje 
również wzrost stężenia dopaminy kosztem 
spadku stężenia noradrenaliny. Implanty di-
sulfiramu okazały się nieskuteczne ze wzglę-
du na problemy z jego uwalnianiem do krwi. 
Naltrekson został zarejestrowany jako lek 
w terapii uzależnienia od alkoholu już w 1994 
r. Przeprowadzone metaanalizy pokazały, 
że Naltrekson przede wszystkim zmniejsza 
ryzyko powrotu do intensywnego, niekon-
trolowanego picia, jednocześnie wpływając 
pozytywnie na długość utrzymania absty-
nencji (Wojnar M. 2017)16. Ryzyko istotnie 
zmniejsza się wówczas, kiedy osoba uzależ-
niona uczestniczy jednocześnie w programie 
psychoterapii uzależnień. Badania wykazały 
jednak, że pacjenci nie stosują naltreksonu 
wg zaleceń lekarza, a zalecany kontakt te-
rapeutyczny ogranicza się na ogół do krót-
kiej rozmowy i wydania recepty (Swift i wsp., 
2011)17. Jedno z ostatnich badań grupy ponad 
125 tys. Szwedów wykazało, że naltrekson 
zmniejsza ryzyko hospitalizacji osób z za-
burzeniami związanymi ze spożywaniem al-
koholu (Heikkinen i wsp., 2021)18. Naltrekson 
wspomaga również leczenie uzależnień be-
hawioralnych. 

Z  kolei akamprozat zarejestrowany zo-
stał przez FDA do leczenia uzależnienia od 
alkoholu w 2004 r., pomimo tego, że amery-
kańskie badania porównywały jego skutecz-
ność do placebo. W Austrii i we Włoszech do 

13. Heilig M., Augier E., Pfarr S., 
Sommer W.H. (2019): Developing 
neuroscience-based treatments 
for alcohol addiction: A matter of 
choice? Translational Psychiatry 
9, Article number: 255 dostęp 
14.10.2019

14. Jonas, D.E., Amick H.R., Feltner 
C., Bobashev G., Thomas K., 
Wines R., Kim M.M., Shanahan 
E., Gass C.E., Rowe C.J., Garbutt 
J.C. (2014): Pharmacotherapy for 
adults with alcohol use disorders 
in outpatient settings a syste-
matic review and meta-analysis. 
JAMAJ311(18):1889–1900.

15. Jorgensen C. H., Pedersen B. 
Tonnesen, H. (2011): The efficacy 
of disulfiram for the treatment 
of alcohol use disorder. Alcohol. 
Clin. Exp. Res. 35, 1749–1758.

16. Wojnar M., Medyczne aspekty 
uzależnienia od alkoholu, PARPA, 
Warszawa 2017

17. Swift R., Oslin D. W., Alexander 
M., Forman R. (2011): Adherence 
monitoring in naltrekson phar-
macotherapy trials: a system 
review. Studies on Alcohol and 
Drugs,72(6):1012-1018.

18. Heikkinen M., Taipale H., 
Tanskanen A., Mittendorfer-Rutz 
E., Laahteenvuo M., Tiihonen J. 
(2021): Real‐world effectiveness 
of pharmacological treatments of 
alcohol use disorders in a Swedish 
nation‐wide cohort of 125 556 
patients. Addiction.  doi:10.1111/
add.15384

19. Bieńkowski P., Habrat B., Jarema 
M., Mierzejewski P., Samocho-
wiec J., Wojnar M., Rybakowski 
J. (2013): Długoterminowa 
farmakoterapia wspierająca 
utrzymywanie abstynencji lub 
zmniejszająca spożycie alkoholu 
u osób uzależnionych od alkoholu. 
Zalecenia Sekcji Farmakoterapii 
Polskiego Towarzystwa Badań 
nad Uzależnieniami (PTBU) i Sek-
cji Psychofarmakologii Polskiego 
Towarzystwa Psychiatrycznego 
(PTP). Farmakoterapia w Psychia-
triiiNeurologii, 3–4, 133–139.

20. Braillon A. (2014): Nalmefene in 
alcohol misuse: Junk evaluation 
by the European Medicines Agen-
cy. BMJ (online) 348:g2017.

leczenia uzależnienia od alkoholu, ale pod 
ścisłym nadzorem medycznym, zarejestro-
wany jest kwas gamma-hydroksymasłowy. 
Należy mieć jednak na uwadze jego potencjał 
uzależniający, krótki okres półtrwania oraz 
to, że może być wykorzystywany jako „piguł-
ka gwałtu”.

Jestem zdecydowanym zwolennikiem 
stosowania – jako podstawowej metody le-
czenia uzależnień – oddziaływań psycho- 
i socjo- terapeutycznych, a moje doświadcze-
nie mówi, że do środków farmaceutycznych 
wprowadzanych do leczenia uzależnie-
nia od alkoholu należy podchodzić z  dużą 
ostrożnością. Patrząc historycznie, warto 
przypomnieć, że w  XVI wieku Paracelsus 
wprowadził do lecznictwa nalewkę z opium. 
Jeszcze 200 lat temu opium było powszech-
nie stosowane w  leczeniu stanów lękowych 
(podobnie jak alkohol), a w XIX wieku opium 
rozpuszczone w alkoholu sprzedawane było 
jako lekarstwo o nazwie „laudanum” m.in. do 
leczenia przewlekłego alkoholizmu. Dopie-
ro w  II połowie XIX wieku zaczęto zdawać 
sobie sprawę z  uzależniających właściwości 
opium i  zastępować je nieświadomie inną 
substancją o właściwościach uzależniających 
– morfiną. Wywołane takimi działaniami ko-
lejne uzależnienie leczono heroiną, a  kiedy 
odkryto uzależniające właściwości heroiny, 
zastąpiono ją – oczywiście do czasu odkrycia 
właściwości uzależniających – kokainą.

Co do tego, że należy być bardzo ostroż-
nym we wprowadzaniu farmakologicznych 
„nowinek” do leczenia uzależnień utwierdzi-
łem się w 2013 r., kiedy prawie natychmiast 
po pozytywnej ocenie nalmefenu przez 
wspomnianą wcześniej EMA, grupa naszych 
utytułowanych kolegów-psychiatrów podjęła 
próbę przygotowania gruntu do jego obliga-
toryjnego stosowania w  leczeniu osób uza-
leżnionych od alkoholu. Wydali oni zalecenia, 
w  których można było przeczytać: „Każdy 
pacjent uzależniony od alkoholu jest poten-
cjalnym kandydatem do przewlekłej farma-
koterapii, a  odstąpienie od prób wdrożenia 
farmakoterapii spełniającej kryteria EBM wy-
maga uzasadnienia” (Bieńkowski i wsp., 2013) 19.  
Próba okazała się jednak nieudana, i bardzo 
dobrze, bo wkrótce zwrócono uwagę na to, 
że osoby badające nalmefen były powiązane 
z firmą produkującą ten lek (Braillon, 2014)20.  
Z  kolei w  czerwcu 2016 roku ukazał się ar-
tykuł szkockich naukowców z  University of 
Stirling, którzy stwierdzili, że nie było wy-
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SPRAWDŹ, CZY POSTĘPUJESZ ROZSĄDNIE
Proszę usiąść wygodnie i wziąć do ręki ołówek. Przed udzieleniem odpowiedzi na pytanie „czy moje picie zaczyna stawać się 
problemem?” oraz przed podjęciem decyzji, jak dalej postępować – proszę przypomnieć sobie i zaznaczyć wszystkie pozytywne 
odpowiedzi:

* czy kiedykolwiek osoby z bliskiego otoczenia mówiły, że pijesz zbyt dużo albo zbyt często? 
Jeżeli powiedziała tak chociaż jedna osoba, której nie oceniasz jako swojego wroga - to zaznacz. 

* czy kiedykolwiek były w Twoim życiu takie okresy, kiedy rozważałaś/eś potrzebę ograniczenia picia?  
Jeżeli tak - to przypomnij sobie, co poprzedziło te rozważania i zaznacz. 

* czy zdarzyło Ci się kiedykolwiek, że odczuwałaś/eś wyrzuty sumienia, poczucie winy albo wstyd z powodu swojego 
picia, jego następstw lub swoich zachowań po wypiciu?  
Jeżeli tak - to przypomnij sobie wydarzania, które poprzedziły te odczucia i zaznacz. 

* czy zdarzyło Ci się kiedykolwiek, że rano po przebudzeniu jedną z pierwszych czynności było wypicie alkoholu (także 
piwa) dla „uspokojenia nerwów” albo w celu złagodzenia „kaca”? Jeżeli tak - to zaznacz. 

* czy zdarzyło Ci się chować alkohol przed innymi albo pić po kryjomu? Jeżeli tak - to zaznacz.  

* czy zdarzyło Ci się wypić więcej alkoholu niż pierwotnie planowałaś/eś? Jeżeli tak - to zaznacz. 

Teraz proszę policzyć wszystkie zaznaczone odpowiedzi. Jeżeli zaznaczono tylko jedną odpowiedź to nie jest źle, ale… warto 
zastanowić się, co może być dalej. 

Jeżeli są dwie lub więcej to oznacza, że picie alkoholu zaczęło stwarzać problemy. Teraz należałoby odpowiedzieć sobie na 
pytanie Czy chcę mieć tych problemów jeszcze więcej? 

Jeżeli nadal nie wiesz, co robić i  jaką podjąć decyzję – proponuję odpowiedzieć sobie na dalsze pytania i  zaznaczać kolejne  
pozytywne odpowiedzi. 

* czy odczuwałaś/eś kiedykolwiek potrzebę wypicia, a czasami nawet poczucie przymusu picia lub tzw. „głód” alkoholu 
(występujące zarówno w okresie utrzymywania abstynencji jak i podczas picia)?

* czy nasunęła Ci się kiedykolwiek myśl, że ostatnio miewasz trudności w kontrolowaniu swojego picia (np. czasami wypijasz 
więcej alkoholu niż planowałaś/eś, pijesz częściej niż planowałaś/eś, miewasz trudność w przerwaniu rozpoczętego picia, a czasami 
jest Ci trudno odmówić sobie wypicia alkoholu)?

* czy kiedykolwiek piłaś/eś alkohol (przypominam, że piwo to także alkohol) w  celu poprawienia złego samopoczucia  
po „przepiciu” (wypijałaś/eś tzw. „klina”)?

* czy kiedykolwiek zaobserwowałaś/eś obecność bardzo przykrych dolegliwości fizycznych i/lub bardzo złego samopo-
czucia psychicznego, przy próbach przerwania picia lub następnego dnia po “przepiciu” (np. niektóre spośród takich obja-
wów jak: silne osłabienie, nudności, wymioty, biegunki, nadmierna potliwość, drżenie rąk lub/i całego ciała, drażliwość, niepokój, 
lęki, niemożność zaśnięcia, przerywany sen z koszmarami itp.)?

* czy w ostatnim okresie Twoje kontakty z alkoholem nie ograniczają się często do dwóch możliwości (albo całkowita abs-
tynencja, albo parodniowe czy wielodniowe picie alkoholu, czyli tzw. „ciąg”, który wcale nie musi wiązać się z upijaniem się i opusz-
czaniem pracy)?

* czy przypadkiem nie zrezygnowałaś/eś, na rzecz picia, z niektórych przyjemności i zainteresowań (np. masz mniej czasu 
dla rodziny, na swoje hobby, natomiast coraz więcej czasu zajmuje Ci „odzyskiwanie formy” po piciu czy też odrabianie zaległości 
powstałych podczas picia, zdobywanie pieniędzy na picie, poszukiwanie okazji do wypicia czy też samo picie), a może zmieniłaś/
eś pracę, albo wykonywany zawód w związku z piciem?

* czy obecnie reagujesz na alkohol inaczej niż kiedyś (masz „mocniejszą” lub „słabszą” głowę)?

* czy zdarzyło Ci się, z powodu picia alkoholu, „zawalić” jakąś sprawę, odwołać spotkanie, nie pójść do pracy itp.?   

* czy zdarzało Ci się pić alkohol wbrew zaleceniom lekarza, albo pomimo problemów finansowych, rodzinnych, zawodo-
wych, prawnych itp., o których wiadomo, że mogły mieć związek z piciem alkoholu?

Jeżeli tym razem pozytywnych odpowiedzi jest 3 lub więcej, to nie ulega wątpliwości, że problem wygląda poważniej,  
niż Ci się wydaje i należałoby skonsultować ze specjalistą wybór formy leczenia.

Wpisz liczbę pozytywnych odpowiedzi
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starczających dowodów na skuteczność na-
lmefenu w ograniczaniu spożywania alkoholu 
przez osoby uzależnione od alkoholu. Zwróci-
li oni uwagę na to, że pozytywna ocena EMA 
z 2012 roku oparta była głównie na wynikach 
trzech badań sponsorowanych przez produ-
centa leku. Szkoccy autorzy sugerowali jed-
nocześnie, że istnieje potrzeba zbadania za-
angażowania przemysłu farmaceutycznego 
w  leczenie farmakologiczne uzależnienia od 
alkoholu, bowiem zdarza się wprowadzanie 
leków bez uzyskania wystarczających dowo-
dów potwierdzających ich skuteczność i wy-
nikających z  tego konsekwencji (Fitzgerald 
i  wsp., 2016; University of Stirling, 2016)21,22. 
W  świetle tego rodzaju zastrzeżeń i  wątpli-
wości należy tylko żałować, że autorzy wspo-
mnianego wcześniej artykułu z  zaleceniami, 
zapomnieli o  umieszczeniu w  nim deklaracji 
nt. konfliktu interesów. 

W tym samym mniej więcej czasie scep-
tycznie nastawiony do leczenia pacjent, któ-
remu lekarz zaproponował lek wpływający 
na zmniejszenie euforyzującego działania 
alkoholu, zadał mi pytanie: „czy ten lekarz 
myśli, że jestem idiotą, żeby przed wypiciem 
pół litra wódki, połknąć tabletkę w cenie zbli-
żonej do pół litra wódki tylko po to, żebym 
po wypiciu tej wódki nie poczuł tego, czego 
od jej działania oczekiwałem?”. Wyjaśnił, że 
chodzi mu o  „relaksowanie się” przy pomo-
cy alkoholu, a  jednocześnie nie chciał przy-
jąć do wiadomości, że korzystanie z alkoholu 
w  taki sposób prowadzi do wytworzenia się 
zależności psychicznej, a następnie fizycznej. 
Z podobnymi wątpliwościami spotykałem się 
częściej i trudno mi było dyskutować z takimi 
argumentami.

Nie mam natomiast wątpliwości co do 
tego, że dla części osób uzależnionych od al-
koholu, leki mogą stanowić okresowe wspar-
cie w  trakcie uczestniczenia w  programie 
psychoterapii uzależnienia. Uważam też, że 
na pewno warto stosować je w przypadkach, 
kiedy specjalista stwierdzi jednoznacznie, że 
pacjent, z  określonych powodów, nie nadaje 
się do uczestniczenia w programie psychote-
rapii uzależnień i bez względu na okoliczności 
będzie pił dalej. Wówczas stosowanie takich 
środków będzie miało na celu wydłużenie 
życia pacjenta, poprzez zmniejszenie szkód 
zdrowotnych powodowanych przez picie al-
koholu. 

Uczestniczenie osób uzależnionych 
we wspomnianych wcześniej programach 
ograniczania picia (POP) traktuję jako etap 

21. Fitzgerald N., Angus K., Elders 
A., de Andrade M., Raistrick D., 
Heather N. iMcCambridge J. 
(2016): Weak evidence on 
nalmefene creates dilemmas for 
clinicians and poses questions 
for regulators and researchers. 
Addiction 5;111(8):1477-87).

22. University of Stirling. "Weak 
evidence for prescribed 
alcohol drug, say scientists.
ScienceDaily, 6 June 2016. 
<www.sciencedaily.com/rele-
ases/2016/06/160606082347.
htm>.

23. Ambrogne, J. A. (2002): Redu-
ced-risk drinking as a treatment 
goal: What clinicians need to 
know. Journal of Substance Abu-
se Treatment, 22(1):45-53.

24. Adamson S.J., Heather N, Morton 
V, Raistrick D. (2010): Initial pre-
ference for drinking goal in the 
treatment of alcohol problems: 
II. Treatment outcomes. Alcohol 
Alcohol.; 45 (2): 136–142. 

25. Hodgins D.C, Leigh G., Milne R., 
Gerrish R. (1997): Drinking goal 
selection behavioral self-ma-
nagement treatment of chronic 
alcoholics. Addict. Behav.; 22 (2): 
247–255. 

26. Tischner J. (2005): Świat ludzkiej 
nadziej, Wydawnictwo „Znak”.

przejściowy, ułatwiający im podjęcie własnej 
przemyślanej decyzji o  leczeniu nastawio-
nym na pełną abstynencję. Osoba uczestni-
cząca w POP ma szansę przyjrzenia się, pod 
okiem terapeuty, swojemu piciu i  na skory-
gowanie swojego stosunku do celu terapii.  
Ma ona także poczucie wpływu na przebieg 
terapii i tym samym zwiększa swoją szansę na 
utrzymanie się w procesie terapii (Ambrogne, 
2007)23. Badania porównujące efektywność 
terapii nastawionej na abstynencję i na ogra-
niczenie spożycia alkoholu wykazują, że pa-
cjenci wybierający jako cel terapii całkowitą 
abstynencję istotnie częściej osiągali sukces 
terapeutyczny niż osoby deklarujące jedynie 
chęć ograniczenia ilości spożywanego alko-
holu. Jako sukces terapeutyczny definiowa-
no zarówno osiągnięcie abstynencji, jak i pi-
cie alkoholu w sposób nieprzynoszący szkód 
(Adamson i wsp. 2010)24. W innych badaniach 
stwierdzono, że osoby wybierające abstynen-
cję charakteryzował cięższy przebieg uzależ-
nienia i były bardziej zmotywowane do lecze-
nia, jednocześnie stwierdzono, że 23% osób, 
które jako cel postawiły sobie ograniczenie 
picia, już po 4 sesjach zmieniło cel terapii na 
całkowitą abstynencję (Hodgins i wsp. 1997)25.

Moje prawie 50-letnie doświadczenia 
w  leczeniu osób uzależnionych od alkoholu 
dostarczyły wielu dowodów na to, że można 
tym osobom skutecznie pomóc. Trzeba tylko 
wybrać odpowiednią formę pomocy i przeko-
nać do niej pacjenta, uwzględniając jego do-
tychczasowe doświadczenia i niepowodzenia. 
Jest to możliwe wówczas, kiedy podchodzimy 
do Niego z szacunkiem, pomagamy odzyskać 
godność, a jednocześnie potrafimy rozbudzić 
nadzieję na lepsze życie. Arabskie powiedze-
nie mówi, że „wystarczy promyk nadziei, aby 
otworzyło się niebo”, a ks. prof. Tischner ma-
wiał: „jaka jest ludzka nadzieja, taki jest ludzki 
heroizm” (Tischner, 2005)26.

Zainteresowanym problematyką uzależ-
nień Kolegom chciałbym przekazać informa-
cję, że dwa lata temu ukazała się moja książka 
„Zachowania, które mogą zranić. O uzależ-
nieniach behawioralnych i nie tylko”. 

Prof. Jan Czesław Czabała napisał o niej: 
„Monografia „Zachowania, które mogą zra-
nić…” to lektura przeznaczona zarówno dla 
laików, jak i dla profesjonalistów, napisana jest 
bowiem bardzo przystępnym językiem, a jed-
nocześnie uwzględnia relacje z  najnowszych 
badań naukowych dotyczących uzależnień 
behawioralnych. n
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m Kontakt do autorki:
sylwia.kosson@gmail.com

Jak przetrwać 
weekend?
 Lek. Sylwia Szeidl-Kosson (Warszawa)

Przeprowadzono rozmowę psy-
choedukacyjną i  zaproponowano 
oprócz leczenia p/depresyjnego za-
stosowanie naltreksonu.

Po wykonaniu badań laborato-
ryjnych (transaminazy) pacjentka 
zaczęła zażywać naltrekson w daw-
ce 50 mg dziennie. Zdecydowała się 
na rozpoczęcie psychoterapii. Jej 
stan ulegał stopniowej poprawie. 
Deklarowała abstynencję. 

Po kilku miesiącach musiała 
podjąć się opieki nad chorym człon-
kiem rodziny, jednakże obciążenie 
opieką prowadziło do częstych ab-
sencji w pracy. W ich konsekwencji 
została zwolniona. Ze względów fi-
nansowych i  czasowych pacjentka 
przerwała również psychoterapię. 
Obserwowano stopniowe pogor-
szenie stanu psychicznego. Zade-
cydowano o  podwyższeniu dawki 
wortioksetyny do 15 mg, jednak pa-
cjentka relacjonowała jedynie czę-
ściową poprawę stanu psychiczne-
go. W czasie jednej z kolejnych wizyt 
przyznała, że od wielu miesięcy nie 
przyjmowała już naltreksonu i  za-
częła znowu spożywać alkohol. Po-
czątkowo były to 1-2 kieliszki wina 
w  piątek lub sobotę. Jednak stop-
niowo z powodu obciążenia opieką, 
brakiem wsparcia ze strony rodziny 
i utraty pracy powróciła do weeken-
dowego spożywania 1 butelki wina 
dziennie. 

Ponownie zalecono dołączenie 
naltreksonu 50 mg/d do leczenia 
wortiosketyną. Ponownie obserwo-
wano poprawę, zarówno w zakresie 
objawów depresyjnych, jak też uzy-
skanie abstynencji. 

Po śmierci członka rodziny, 
którym opiekowała się pacjentka 
ponownie doszło do pogorszenia 
stanu psychicznego – pacjentka od-
stawiła wszystkie leki i powróciła do 

picia alkoholu. Zaniepokojona wzra-
stającą ilością wypijanego alkoho-
lu, zgłosiła się na wizytę. Zalecono 
ponowne włączenie farmakoterapii 
(wortioksetyna i  naltrekson). Pa-
cjentka powróciła do aktywności 
zawodowej, podjęła pracę i  zacho-
wywała kontrolę nad ilością spoży-
tego alkoholu, piła wyłącznie w cza-
sie spotkań towarzyskich 1-2 razy 
w  miesiącu wypijając maksymalnie  
2 kieliszki wina, zazwyczaj zacho-
wywała abstynencję. 

Wnioski dla praktyka:  
n Przedstawiony przypa-

dek ilustruje korzystne 
działanie naltreksonu 
w utrzymywaniu absty-
nencji lub ograniczeniu 
ilości spożywanego 
alkoholu. 

n Leczenie skojarzone 
z wortioksetyną było 
dobrze tolerowane  
i pozwalało na kon-
trolowanie objawów 
depresyjnych. 

n Odstawienie naltrek-
sonu przy braku stałej 
psychoterapii szybko 
prowadziło do złamania 
abstynencji i nawrotu 
szkodliwego wzorca 
picia alkoholu. n

Powodem zgłoszenia się  
do gabinetu blisko 50-letniej 
samotnej kobiety z wyższym 
wykształceniem były narasta-
jące konflikty z kierownikiem 
w pracy i poczucie osamotnie-
nia związane z brakiem part-
nera i bezdzietnością.

Dotychczasowy wywiad psychia-
tryczny był negatywny. Rozpo-
znano zaburzenia adaptacyjne. 
Do leczenia włączono sertralinę 
w dawce 50 mg. Jednakże pacjent-
ka nie odczuwała poprawy, na ko-
lejnych wizytach zwiększano daw-
kę leku do 150 mg/d, motywowano 
panią do podjęcia psychoterapii. 
Z powodu braku satysfakcjonują-
cej poprawy zmieniono leczenie 
na wortioksetynę, jednocześnie 
biorąc pod uwagę kryteria czasu 
i nasilenia objawów zmieniono 
rozpoznanie na epizod depresji. 

Pacjentka nie podjęła psy-
choterapii, ale w trakcie kolejnej 
wizyty zaczęła relacjonować, że 
z powodu złego samopoczucia 
od wielu miesięcy pije alkohol. 
Spożywa go od piątku do niedzie-
li, w zmiennej ilości – zazwyczaj 
jest to jedna butelka wina dzien-
nie. Z powodu wypicia alkoholu 
w niedzielę wieczorem zdarzało 
się pacjentce korzystać z urlopu na 
żądanie w poniedziałki. Wykonany 
przez pacjentkę test AUDiT (wynik 
17 pkt.) wskazywał na szkodliwe 
picie alkoholu. 
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A wydawało się, 
że nie ma wyjścia
 Dr n.med. Anna Basińska-Szafrańska (Warszawa)

Gafy i wpadki
Gwałtowne pogorszenie funkcjonowania 

zawodowego nastąpiło około 3 lata temu. Mia-
ła problemy z  podjęciem tematów przerwanych 
w  dniu poprzednim, zapominała o  ustalonych 
spotkaniach, popełniała gafy polegające na braku 
orientacji w zmianach personalnych w oddziałach 
i kierownictwie urzędu. Początkowo była w sta-
nie dość zręcznie dostarczyć dowcipnych inter-
pretacji, wyjaśniających „wpadki”, zaś wprowa-
dzona w zadania na bieżąco, rozwiązywała je po 
dawnemu, fachowo i z dużą wprawą. Mimo to, po 
kilku miesiącach i mnożącej się liczbie „wpadek” 
stało się jasne, że pacjentka nie radzi sobie w pra-
cy. Mimo parokrotnych przesunięć na stanowiska 
mniej wymagające (nie pamiętała lokalizacji no-
wych gabinetów, usiłowała zasiadać za dawnym 
biurkiem), stwarzane jej szanse na dotrwanie do 
emerytury skończyły się porażką. Ostatecznie 
została zwolniona, o czym z początku zapomnia-
ła, przychodząc do pracy zamiast zostać w domu 
w celu wykorzystania zaległego urlopu.

Pierwsza wizyta w PZP
Dopiero w tych okolicznościach po raz pierw-

szy zgłosiła się do poradni zdrowia psychicznego. 
Właściwie przyprowadził ją mąż, który twierdził, 
że nie rozumie porażki zawodowej żony. O pro-
blemie dowiedział się w jej miejscu pracy, inter-
weniując po tym, jak nie potrafiła przekonująco 
wyjaśnić mu swego statusu. Jak podawał, w domu 
funkcjonowała dobrze, po powrocie z pracy za-
stawał ugotowany obiad, mieszkanie sprzątnięte. 
Z  zaskoczeniem usłyszał w  gabinecie, jak żona, 
pytana o datę, podaje wcześniejszy rok. Sama pa-
cjentka nie zgłaszała skarg. Wywiad, dostarczony 
przez nią płynnie i poprawnie, nie od razu ujaw-
nił wieloletni nawyk systematycznego używania 
alkoholu, gdyż z tym elementem zgłaszający nie 
wiązali podejrzeń. Badanie przedmiotowe ujaw-
niło głównie zaburzenia pamięci świeżej, a także 
długoterminowej z  okresu ostatnich miesięcy, 
przy dobrym stanie innych funkcji poznawczych. 
Dzięki nim luki w  pamięci pacjentka zręcznie 
uzupełniała konfabulacjami, brzmiącymi wiary-
godnie, gdyż pytana o szczegóły bieżącego dnia, 

Pacjentka 58-letnia, z wykształceniem 
średnim, długoletnia pracownica jednego  
ze stołecznych urzędów. Równolegle,  
od ok. 30 lat systematycznie nadużywająca 
alkoholu. 

Początki nałogu są niejasne. Wiązane przez  
pacjentkę z okolicznościami wykonywanego za-
wodu: stresem, znużeniem, alkoholowymi prezen-
tami, imieninowymi zwyczajami licznego perso-
nelu. Powtarzane doświadczenie lekkiego rauszu 
szybko jej się spodobało. Ponieważ środowiskiem 
picia była praca, na co dzień sączyła ilości nie-
wielkie.  Nie widziała powodu do zmiany tego 
zwyczaju, lubiła te „małe łyczki”, miłe odstreso-
wanie, pogodny nastrój mimo dość nużącej pracy. 
Uważała, że nie nadużywa alkoholu, ponieważ 
nie upijała się, nikt się też na nią nie skarżył. Gdy 
dzieci dorosły i wyprowadziły się, zaczęła pić 
także w domu, zarówno z mężem, który chętnie 
przyjmował drinka po pracy, jak i podczas jego 
nieobecności. 

Pacjentka i dom pozostawały zadbane, toteż 
wzorzec picia pacjentki nie wzbudzał obaw 
u męża. Nie obserwowano u niej ani objawów 
upojenia, ani ewidentnych objawów odstawien-
nych. Z czasem zaczęły wprawdzie występować 
u pacjentki epizody nadciśnienia tętniczego, roz-
poznano je jednak jako odrębną chorobę i leczono 
internistycznie. Nigdy nie leczyła się odwykowo.
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dedukowała je z codziennej rutyny.
Wywiad alkoholowy z  ostat-

nich miesięcy był niemiarodajny, 
gdyż niepracująca już pacjentka dni 
spędzała w  domu, samotnie. Mąż 
przyznał jednak, że popołudniowe 
wspólne drinki pozostały na po-
rządku dziennym.

Rozpoznano zespół amnestycz-
ny (Korsakowa) jako powikłanie 
długotrwałego stosowania alkoholu 
(F10.6).

Początek leczenia
Wywiad sugerował utrwalony 

charakter zespołu, mimo to pa-
cjentce zalecono preparaty z  dużą 
ilością witamin z grupy B i równole-
głą kontrolę internistyczną. Oczy-
wiście, głównym zaleceniem była 
całkowita abstynencja alkoholowa, 
z pozbyciem się z domu wszystkich 
rekwizytów nasuwających pomysł 
napicia się alkoholu.

Podczas kolejnych wizyt stan 
chorej nie ulegał poprawie. Ewolu-
ował natomiast stosunek męża do 
problemu. Pierwotnie, odnosząc 
się do diagnozy sceptycznie, wręcz 
protestował przeciw własnemu 
wyrzekaniu się, z  nieprzekonywu-
jącego powodu, trzymania w domu 
alkoholu. Zaczął jednak obserwo-
wać ilości pozostających w  domu 
trunków. Co więcej, kilkakrotnie 
doszło do sytuacji, w której żona nie 
przekazała mu ważnej wiadomości, 
otrzymanej telefonicznie za dnia od 
dzieci lub innych osób. Konfronto-
wana, zawsze przeczyła, by infor-
mację otrzymała. Szkody spowodo-
wane nieprzekazaniem informacji 
oraz wyraźne systematyczne ubyt-
ki alkoholu spowodowały, że mąż 
ostatecznie usunął trunki i kieliszki 

z domu. Po krótkim czasie zorien-
tował się jednak, że żona nadal pije 
alkohol, a  nawet uzupełnia domo-
wy barek, przy okazji codziennych 
zakupów. Z  czasem sam wziął na 
siebie zakupy, nie zostawiając żonie 
pieniędzy, za to zapewniając pełną 
aprowizację. Jednakże, ekspedient-
ka upomniała się wkrótce u  niego 
o zwrot kredytu, na który pacjentka 
nadal brała ze sklepu alkohol.

Od bezradności  
do współpracy 

Mimo licznych rozmów z  pa-
cjentką – męża, dzieci i  lekarza – 
w trakcie których każdorazowo od 
nowa rozumiała problem i  rozpo-
znanie, z przekonaniem deklarując 
gotowość leczenia i  zaprzestania 
picia, wkrótce zapominała o  roz-
mowie i  kontynuowała codzienny 
obyczaj. Na tym etapie niezdolność 
pacjentki do zapamiętywania wy-
kluczała efektywność terapii odwy-
kowej. Mąż w  desperacji rozważał 
zamykanie pacjentki na cały dzień, 
by uniemożliwić jej wyjścia. Nie 
zdecydował się na to ze względów 
bezpieczeństwa. Sytuacja wydawa-
ła się bez wyjścia.

Ponieważ bieżącym motorem 
codziennego picia alkoholu była 
bezrefleksyjna, doraźna potrzeba 
jego spożycia, utrwalona wielolet-
nim nawykiem, zaproponowano 
chorej naltrekson. Lek w dawce 50 
mg wydawał odtąd co rano mąż 
pacjentki. Po miesiącu zaobserwo-
wano, że pacjentka, zadowalając 
się zakupami dokonanymi przez 
męża, nie stwierdzała innego po-
wodu wyjścia do sklepu. Choć mąż 
nie zdecydował się na zamknięcie 

jej w mieszkaniu, przestała przyno-
sić ze sklepu alkohol, przestała też 
szukać go w  domowym barku. By 
nie odświeżać uśpionego (najwy-
raźniej) popędu pacjentki, mąż, tym 
razem z  przekonaniem, zrezygno-
wał z domowych drinków.

Stan abstynencji pacjentki 
utrzymuje się od ponad roku. Nadal 
stosuje naltrekson 50 mg co rano. 
Wprawdzie zdolność zapamięty-
wania uległa tylko niewielkiej po-
prawie, udało się jednak, poprzez 
wielokrotne powtarzanie infor-
macji, utrwalać je u chorej na tyle, 
by nauczyć ją nowych zwyczajów, 
w  tym sporządzania i  korzystania 
z  notatek. To z  kolei poprawiło jej 
codzienne operowanie nowymi da-
nymi. W okresie stabilnej abstynen-
cji poprawie uległ też ogólny stan 
zdrowia chorej: ciśnienie tętnicze, 
dotąd labilne mimo leczenia, uległo 
normalizacji.

Wnioski dla praktyka: 
Naltrekson w dawce  
50 mg (1 tab. rano)  
pozwolił na zmniejszenie 
popędu/głodu alkoho-
lowego w sytuacji, gdy 
pacjentka nie była sama 
w stanie skorygować 
jego wpływu narzuco-
nym przez siebie zacho-
waniem, gdyż nie pamię-
tała tego zalecenia. n

m Kontakt do autorki: 
basinska@ipin.edu.pl
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Weteran
 Dr n.med. Jacek Radzik (Wrocław)

Mężczyzna, 58 lat, deklarujący 
się jako osoba uzależniona od 
alkoholu od ok. 40 lat zgłosił się 
do gabinetu po kolejnym wypisie 
planowym z oddziału detok-
sykacyjnego, gdzie za każdym 
razem trafiał z powodu ostrych 
objawów abstynencyjnych 
w przebiegu uzależnienia od al-
koholu. Od wypisu upłynęły dwa 
tygodnie i w trakcie konsultacji 
pacjent nie prezentował obja-
wów zespołu abstynencyjnego. 

Pacjent zaczął pić w wieku 14 lat,  
od 20 roku życia miał ciągi alkoho-
lowe, zaś obecność objawów absty-
nencyjnych mniej więcej od 30 r.ż. 
Oczywiście wyniki testów takich jak 
AUDIT oraz MAST jednoznacznie 
potwierdzały uzależnienie. W wy-
wiadzie obecne liczne straty wsku-
tek uzależnienia, m.in. kilkukrotnie 
urazy głowy po upojeniu, zapalenie 
trzustki, sprawa karna za prowadze-
nie pojazdu pod wpływem alkoho-
lu. Dwukrotnie wystąpiły napady 
padaczki poalkoholowej. 

Model uzależnienia u chorego 
objawiał się długimi, trwającymi 
ponad rok ciągami alkoholowymi 
z następczymi okresami abstynencji 
alkoholowej trwającymi od jedne-
go do kilku miesięcy. W okresach 
abstynencji pacjent kilkakrotnie 
przyjmował disulfiram w dawce 500 
mg na dobę. Wywiad wskazuje na 
nieregularne przyjmowanie leku 
po kilku tygodniach abstynencji. 
Po ostatnim wypisie z oddziału 
ponownie zalecono przyjmowania 
disulfiramu doustnie w dawce 500 
mg rano. 

W trakcie konsultacji pacjent 
prezentował obniżony nastrój, 
apatię, anhedonię, brak sił wi-
talnych, a  dodatkowo zgłaszał 
ciągły głód psychiczny wypi-
cia alkoholu. Przy ekspozycji na 
wyzwalacze picia podawał na-
wrotowe myśli na temat picia, 
chęć i  marzenia na temat upicia 
się. Zgłaszał obawy, że wkrótce 
znów sięgnie po alkohol. Mówił, 
że jest zainteresowany lekiem, 
który zmniejszy chęć sięgania po 
alkohol. Podawał, że ma świado-
mość przyjmowania disulfiramu 
i  nie chciałyby z  niego rezygno-
wać, jednakże chciałby wresz-
cie przestać myśleć o  alkoholu. 
Potwierdza, że zdarza mu się to 
wielokrotnie w  ciągu doby. Za-
proponowano pacjentowi, aby 
jednocześnie stosować disulfi-
ram doustnie w dawce 500 mg/d 
oraz naltrekson w  dawce 50 
mg/d.

 
Naltrekson i disulfiram

Stopniowo nastąpiła popra-
wa stanu pacjenta, po 6 miesią-
cach w trakcie wizyty kontrolnej 
zgłaszał zadowolenie z utrzymy-
wania abstynencji. Był w wyrów-
nanym nastroju. Relacjonował 
ustąpienie uporczywych myśli 
o alkoholu. Podjął pracę. Pacjen-
towi zalecono dalsze stosowanie 
naltreksonu w  dotychczasowej 
dawce i  zasugerowano odsta-
wienie disulfiramu. Po kolejnych 
3 miesiącach chory ponownie 
zgłosił się na wizytę kontrolną. 
Podkreślał, że po latach bezsku-
tecznego leczenia obecnie czuje 
się stabilnie w  kontekście pełnej 
abstynencji alkoholowej. Stoso-
wał naltrekson w  dawce 50 mg 
rano. Odnotowano dobrą tole-
rancję leczenia.

Wnioski dla praktyka:  
n Dane z piśmiennictwa 

wskazują na możliwość 
bezpiecznego połącze-
nia naltreksonu i disul-
firamu, brak jest między 
nimi interakcji [1,2]. 

n Naltrekson w odróżnie-
niu od disulfiramu nie 
powoduje nieprzyjem-
nych doznań w sytuacji, 
gdy pacjent napije się 
alkoholu [3]. 

n W opisywanym przy-
padku uznano, że tera-
pia kombinowana nie 
będzie dawała istotnie 
lepszych efektów, z tego 
powodu u pacjenta po 
kilku miesiącach zaleco-
no odstawienie disul-
firamu i monoterapię 
naltreksonem w dawce 
50 mg dziennie. n

Piśmiennictwo:

1. Petrakis I, Ralevski E, Nich C, Levinson 
C, Carroll K, Poling J, Rounsaville B; VA 
VISN I MIRECC Study Group. Naltrexone 
and disulfiram in patients with alcohol 
dependence and current depression. J Clin 
Psychopharmacol. 2007 Apr;27(2):160-5.

2. Guerzoni S, Pellesi L, Pini LA, Caputo F. 
Drug-drug interactions in the treatment 
for alcohol use disorders: A comprehensive 
review. Pharmacol Res. 2018 Jul;133:65-76.

3. Fairbanks J, Umbreit A, Kolla BP, Karpyak 
VM, Schneekloth TD, Loukianova LL, Sinha 
S. Evidence-Based Pharmacotherapies for 
AlcoholUseDisorder: ClinicalPearls. Mayo 
Clin Proc. 2020 Sep;95(9):1964-1977. 
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Według klasyfikacji ICD-10 do 
rozpoznania bezsenności 

nieorganicznej (F51.0) wymagana 
jest obecność minimalnie trzech 
nocy w  tygodniu, podczas których 
występują zaburzenia snu przez 
okres jednego miesiąca. Aby posta-
wić to rozpoznanie, należy przede 
wszystkim wykluczyć inne zabu-
rzenia snu pod postacią innych 
dyssomni (ilościowe zaburzenia snu 
np. narkolepsja) czy parasomni ( ja-
kościowe zaburzenia snu np. som-
nambulizm). Należy też wykluczyć 
inne przyczyny somatyczne czy 
psychiczne, które mogą powodo-
wać zaburzenia snu. 

Bezsenność występuje  
częściej u osób starszych

Bezsenność jest powszechnym 
zjawiskiem. Rozpowszechnienie 
bezsenności nieorganicznej w  po-
pulacji ogólnej to około 5-10% (1). 
Sen zmienia się wraz z  wiekiem 
człowieka. Osoby starsze, powyżej 
65 roku życia, mogą doświadczać 
objawów bezsenności nawet w 50% 
przypadków (2).

Na co wpływają 
zaburzenia snu?

Sen jest jednym z  podstawo-
wych stanów organizmu. Jego za-
burzenia mogą powodować szereg 
komplikacji związanych z  desta-
bilizacją homeostazy organizmu. 
Ograniczenie ilości oraz jakości snu 
prowadzi bezpośrednio do szere-
gu powikłań takich jak drażliwość, 
zaburzenia uwagi, zaburzenia pa-
mięci, wydłużony czas reakcji czy 
nawet halucynacje. Wpływa to 
niekorzystnie na funkcjonowanie 
w ciągu dnia, prowadząc do zwięk-
szonego zmęczenia, występowania 
zaburzeń nastroju czy zaburzeń lę-
kowych, zwiększonej ilości wypad-
ków w pracy czy wypadków komu-
nikacyjnych albo upadków u  osób 
starszych.

Jak leczymy 
zaburzenia snu?

Leczenie zaburzeń snu za-
wsze należy rozpocząć od edu-
kacji pacjenta dotyczącej higieny 
snu. Pierwszeństwo powinny mieć 

interwencje niefarmakologiczne. 
Udokumentowaną skuteczność ma 
psychoterapia ukierunkowana na 
zaburzenia snu (na przykład tera-
pia poznawczo-behawioralna (eng. 
cognitive-behavioural therapy – in-
somnia, CBT-I)).

Kolejnym krokiem jest far-
makoterapia – w  przypadku tera-
pii bezsenności w  populacji osób 
starszych najczęściej stosowanymi 
grupami leków są leki przeciwde-
presyjne, neuroleptyki, leki z  gru-
py benzodiazepin oraz leki z grupy 
niebenzodiazepin (do których nale-
żą tzw. Z-drugs, w Polsce nazywane 
zetkami). 

Terapia zaburzeń snu bywa 
złożona, często wymaga czasu, co 
może powodować zmęczenie oraz 
frustrację u  leczonego. Dodatkowo, 
częsta polipragmazja w  populacji 
osób starszych może prowadzić do 
zwiększenia się ilości działań zagra-
żających zdrowiu i życiu pacjentów. 

Zgodnie z  europejskimi za-
leceniami dotyczącymi leczenia 
bezsenności w  przypadku braku 
odpowiedzi na oddziaływania psy-
choterapeutyczne zalecane jest 
krótkoterminowe leczenie lekami 
z grupy BDZ lub NBDZ (3). Pomimo 
wspólnego mechanizmu działania 
(agonistyczne działanie na receptory 
GABA) niebenzodiazepinowe leki na-
senne nie posiadają istotnego dzia-
łania miorelaksującego, przeciwlę-
kowego i przeciwdrgawkowego). Co 
więcej, charakteryzują się mniejszą 
ilością działań niepożądanych. Mają 
również krótszy okres półtrwania, 
co jest korzystne z punktu widzenia 
leczenia bezsenności. 

Bezsenność jest to zaburzenie 
snu charakteryzujące się 
niewystarczającą jego ilością lub 
niezadowalającą jakością. Ludzie 
cierpiący z tego powodu mają 
trudności z inicjacją snu (pomimo 
poczucia zmęczenia), jego 
utrzymaniem (może być związana 
z wielokrotnymi wybudzeniami 
w trakcie nocy), wczesnym 
wybudzaniem się (i niemożliwością 
dalszego zapadnięcia w sen). 
Z drugiej strony sama ilość 
snu może być prawidłowa, 
jednak mimo tego, osoba budzi 
się zmęczona, niewyspana. 
Zaburzenie to może być jednym 
z objawów towarzyszących 
innym zaburzeniom bądź 
chorobom psychicznym (jak na 
przykład wczesne wybudzanie 
się charakterystyczne dla 
epizodów depresyjnych) bądź 
być zaburzeniem izolowanym 
o charakterze pierwotnym.

Eszopiklon 
w leczeniu bezsenności  
u starszych pacjentów
Dr n. med. Piotr Podwalski
| Katedra i Klinika Psychiatrii - Pomorski Uniwersytet Medyczny
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Eszopiklon  
w leczeniu bezsenności

Jednym z  leków wyróżniają-
cych się spośród NBDZ, zwłaszcza 
z punktu widzenia bezpieczeństwa 
stosowania, jest eszopiklon. Czą-
steczka ta w  Stanach Zjednoczo-
nych została wprowadzona do lecz-
nictwa w 2004 roku. Przez wiele lat 
nie była dostępna w Europie. W Pol-
sce od 2020 roku eszopiklon zare-
jestrowany jest do leczenia bezsen-
ności u osób dorosłych. 

Eszopiklon należy do grupy 
cyklopyrolonów i  jest on lewo-
skrętnym enancjomerem zopi-
klonu. Mechanizm działania tych 
leków opiera się na pozytywnym 
pobudzaniu allosterycznym po-
przez wiązanie się z  kompleksem 
receptorowym GABA-A  (receptor 
sprzężony z  kanałem chlorkowym) 
w miejscu wiązania się benzodiaze-
pin. Jest to działanie agonistyczne 
na ten receptor, powoduje zwięk-
szenie przepuszczalności jonów 
chlorkowych przez ten kanał. 

Dawkowanie
Zalecaną dawką początkową 

jest 1 mg. Dawkę można zwiększyć 
do 2 mg lub maksymalnie 3 mg 
w przypadku braku poprawy jakości 
snu. Dawkę podaje się około 1 go-
dzinę przed planowanym pójściem 
spać jednorazowo. Nie powinno się 
przyjmować preparatu ponownie 
w ciągu tej samej nocy. 

U pacjentów przyjmujących sil-
ne inhibitory CYP3A4 (np. ketoko-
nazol) nie należy przekraczać dawki 
2 mg, a w przypadku osób starszych 
nie zaleca się w  takim przypad-
ku stosowania leku. Ze względu na 
nieznaczne wydłużenie okresu pół-
trwania (do 9 godzin) u  osób star-
szych, nie zaleca się w tej populacji 
przekraczać dawki 2 mg.

Czas stosowania
Ze względu na ryzyko wytwo-

rzenia się tolerancji oraz uzależ-
nienia, nie powinno się preparatu 
przyjmować dłużej niż cztery ty-
godnie. W uzasadnionych przypad-

kach, gdy konieczne jest dłuższe 
przyjmowanie eszopiklonu, zaleca 
się, aby nie przedłużać tego okre-
su powyżej maksymalnie sześciu 
miesięcy. Ryzyko uzależnienia ro-
śnie wraz ze stosowaną dawką 
oraz z  czasem stosowania. Należy 
zachować szczególną ostrożność 
w  przypadku stosowania prepa-
ratu u  pacjentów z  zaburzeniami 
psychicznymi związanymi z  uza-
leżnieniem w  wywiadzie, osób sa-
motnych bez wsparcia społecznego 
oraz u  pacjentów z  zaburzeniami 
osobowości. Gdy zachodzi potrze-
ba przedłużenia czasu stosowania 
leku, należy dokładnie monitoro-
wać pacjenta pod kątem uzależnie-
nia (np. ocena dawek oraz częstości 
ich przyjmowania, poczucie głodu, 
przyjmowanie dłużej niż zapla-
nowano). Jeszcze raz należy pod-
kreślić, że niezmiernie istotne jest 
prowadzenie oddziaływań eduka-
cyjnych w tej grupie chorych. Z ran-
domizowanego badania przeprowa-
dzonego na populacji osób powyżej 
65 roku wynika, że osoby, u których 
przeprowadzono edukację dotyczą-
cą stosowanej substancji znacznie 
łatwiej odstawiają leki (4).

Farmakokinetyka
Lek szybko wchłania się po 

podaniu doustnym, a  maksymalne 
stężenie we krwi osiągane jest już 
po jednej godzinie. Okres półtrwa-
nia eszopiklonu wynosi 6 godzin, 
zaś u osób starszych 9 godzin. Dzię-
ki temu jest mniejsze ryzyko wybu-
dzeń i dobierania kolejnej dawki  (co 
może mieć miejsce w przypadku 
leku z krótszym T½. Metabolizo-
wany jest w wątrobie, a jego meta-
bolity są nieaktywne, co również 
zmniejsza ryzyko ich kumulowania 
się w organizmie oraz istotnych in-
terakcji z innymi farmaceutykami.

Przeciwwskazania
Przeciwwskazania do stosowa-

nia eszopiklonu to nadwrażliwość 
na substancję czynną (w tym na zo-
piklon), myasthenia gravis, ciężka 
niewydolność oddechowa, zespół 
ciężkiego bezdechu sennego, cięż-
ka niewydolność wątroby.

Wyniki badań klinicznych 
stosowania eszopiklonu 
w populacji osób w wieku 
podeszłym

Randomizowane badania kli-
niczne nad eszopiklonem były pro-
wadzone również na grupie osób 
w podeszłym wieku. Udowodniono 
jego skuteczność w:
n skróceniu latencji snu (czas od 

położenia się do łóżka do roz-
poczęcia pierwszej fazy snu),

n zmniejszeniu okresu czuwania 
po rozpoczęciu snu (eng. Wake-
fulness After Sleep Onset WASO 
– miara określająca ilość minut 
spędzonych na wybudzeniach 
w czasie snu nocnego),

n spadku liczby przebudzeń oraz 
wzroście całkowitej długości 
snu. 
Badania te uwzględniały ocenę 

skuteczności eszopiklonu po tygo-
dniu, miesiącu, trzech, a nawet sze-
ściu miesiącach. 

Metaanaliza przygotowana 
przez Liang i  wsp. podsumowuje 
wyniki tych badań (uwzględniono 
tutaj wyniki z  6 randomizowanych 
badań klinicznych, w których brało 
udział 2809 osób). Szczególną uwa-
gę zwracają wyniki dotyczące bez-
pieczeństwa stosowania eszopiklo-
nu. W przypadku stosowania dawki 
2 mg w  populacji osób starszych 
najczęściej występującymi działa-
niami niepożądanymi były zawro-
ty głowy oraz nieprzyjemny smak 
(czyli podobnie jak przy stosowaniu 
innych NBDZ). Poza poprawą para-
metrów snu podkreślono również 
pozytywny wpływ na funkcjono-
wanie w  ciągu dnia i  poczucie do-
brostanu (5). 

Duży przegląd literatury przy-
gotowany przez Rösner i wsp. bio-
rący pod uwagę 14 randomizowa-
nych badań klinicznych, w których 
łącznie wzięło udział 4732 uczest-
ników podaje, że eszopiklon jest 
skuteczny w skracaniu latencji snu 
(średnio o  12 minut w porównaniu 
do placebo), skracaniu czasu WASO 
(średnio o  17 minut w  porównaniu 
do placebo) oraz wydłużaniu cał-
kowitej długości snu (średnio o 28 
minut w  porównaniu do placebo). 
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Najczęściej występującymi działa-
niami niepożądanymi w  populacji 
osób starszych były nieprzyjemny 
smak, suchość w ustach i zawroty 
głowy (6). 

W  metaanalizie przeprowa-
dzonej przez Chiu i wsp. porównu-
jącej skuteczność leków nasennych 
w  grupie pacjentów w  podeszłym 
wieku eszopiklon okazał 
się być najskuteczniejszy 
pod względem wydłuża-
nia całkowitego czasu snu 
(średnio o  28,60 minut), 
zmniejszając również czas 
WASO (redukcja o średnio 
o 12,32 minut) oraz popra-
wiając znacząco jakość 
snu (w  porównaniu do 
placebo o 5,90%) (7).

W  badaniu przeprowadzonym 
przez Ancoli-Israel i  wsp. na po-
pulacji osób starszych (w  wieku 
65-85 lat) wykazano znaczną po-
prawę w  zakresie całkowitej ilo-
ści przesypianych godzin (średnio 
o  63,24 minuty), skrócenie latencji 
snu (średnio o  24,62 minuty) oraz 
zmniejszenie czasu WASO (średnio 
o  36,4 minut). Poprawa ta utrzy-
mywała się również przez pewien 
czas po zaprzestaniu przyjmowa-
nia leku. Co więcej, poprawiło się 
również funkcjonowanie pacjentów 
w  ciągu dnia. Należy podkreślić, 
że badanie prowadzone było przez 
okres 12 tygodni, a pacjenci w tym 
czasie dobrze tolerowali leki (naj-
częściej pojawiającymi działaniami 

niepożądanymi w  tej grupie osób 
był zgłaszany ból głowy, nieprzy-
jemny smak i  zapalenia nosogar-
dła) (9). Co ciekawe, skuteczność 
eszopiklonu porównywano również 
z  innym lekiem z  grupy niebenzo-
diazepinowych leków nasennych 
– zolpidemem. Dawka 3 mg eszopi-
klonu okazała się skuteczniejsza od 

10 mg zolpidemu, a  co ważniejsze, 
eszopiklon był lepiej tolerowany 
przez pacjentów, dając mniej dzia-
łań niepożądanych ze strony ukła-
du nerwowego (10). 

Szczególną uwagę zwraca ba-
danie prowadzone na grupie pa-
cjentów z  chorobą Alzheimera, 
w  którym porównano 48 pacjen-
tów przyjmujących 3 mg/d eszo-
piklonu do 48 pacjentów z  grupy 
kontrolnej przyjmujących 0,4 mg/d 
alprazolamu.

Obie grupy oceniono po 4 ty-
godniach stosowanej terapii. Poza 
samą poprawą architektury snu 
oraz wydłużeniem jego czasu bez-
względnego w  grupie badanej 

(przyjmującej eszopiklon) obserwo-
wano dodatkowo również regulację 
rytmu dobowego i  mniejszą ilość 
objawów psychotycznych oraz lę-
kowych. Co więcej, pacjenci otrzy-
mujący eszopiklon osiągali lepsze 
wyniki podczas badania funkcji 
poznawczych (w  zakresie pamięci, 
orientacji, uwagi, zdolności języko-

wych, liczenia). Dodatko-
wo, aktywność w  ciągu 
dnia oraz samodzielność 
była wyższa po okresie 
miesiąca w  grupie bada-
nej przyjmującej eszo-
piklon. Pacjenci w  gru-
pie badanej mieli mniej 
działań niepożądanych 
leczenia w  porównaniu 
do grupy kontrolnej (naj-

częstsze z nich to poczucie zmęcze-
nia i nieprzyjemny smak) (8).

Niebenzodiazepinowe leki nasenne  
farmakokinetyka u osób w wieku podeszłym  

Maksymalne stężenie we krwi i okres półtrwania 
10

9

8

7

6

5

4

3

2

1

0

 n Eszopiklon  n Zopiklon  n Zolpidem  n Zaleplon

maksymalne stężenie we krwi (godz.) okres półtrwania (godz.)

Opracowano na podstawie CHPL poszczególnych leków oraz Psychofarmakologia Kliniczna, PZWL 2022, str. 281.  
(w przypadku podanych zakresów, na przykład 1,5-2 godzin, na wykresie pokazano wartości maksymalne).

Poza samą poprawą architektury snu oraz 
wydłużeniem jego czasu bezwzględnego w 
grupie badanej (przyjmującej eszopiklon) 
obserwowano dodatkowo również 
regulację rytmu dobowego i mniejszą ilość 
objawów psychotycznych oraz lękowych.

Często pojawiające 
się w badaniach oraz 
opiniach pacjentów 
nieprzyjemne efekty 
stosowania pod postacią 
gorzkiego smaku 
może być skutecznie 
redukowane poprzez 
spożywanie napojów 
zawierających kwasek 
cytrynowy (np. sok 
pomarańczowy) (11).
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Wnioski dla praktyka

n Eszopiklon może być dobrym wyborem w przy-

padku krótkoterminowej terapii bezsenności 

u osób starszych. 

n Eszopiklon skraca latencję snu, wydłuża jego 

czas trwania oraz zmniejsza ilość wybudzeń. 

n Eszopiklon, zwłaszcza w małych dawkach, ma 

małe ryzyko negatywnego wpływu na funkcje 

poznawcze, może poprawić funkcjonowanie 

w ciągu dnia. 

n Dobry profil farmakokinetyczny leku przekła-

da się na relatywnie dobrą tolerancję w grupie 

starszych pacjentów w porównaniu do innych 

leków nasennych (eszopiklon powoduje mniej 

działań niepożądanych oraz powikłań leczenia).

n Podobnie jak inne niebenzodiazepinowe leki 

nasenne jest obarczony potencjałem uzależ-

niającym, z tego względu należy stosować go 

z ostrożnością i w uzasadnionych przypadkach. 

n Eszopiklon jest jedynym niebenzodiazepinowym  

lekiem nasennym, który w CHPL ma zapisaną 

możliwość stosowania nawet do 6 miesięcy. n

Bezpieczeństwo  
stosowania

Jak każda substancja farmako-
logicznie czynna, eszopiklon może 
powodować działania niepożądane. 
Są one jednak stosunkowo łagod-
ne. Do najczęściej obserwowanych 
działań niepożądanych należą za-
burzenia smaku (nieprzyjemny, 
często opisywany jako gorzki smak), 
bóle głowy, zawroty głowy, sen-
ność, suchość w ustach i nudności. 
Ilość działań niepożądanych może 
zwiększać się w  przypadku stoso-
wania polipragmazji. Tutaj znacze-
nie ma to, że eszopiklon nie daje 
aktywnych metabolitów. 

Często poruszanym proble-
mem w  kontekście niepożądanych 
działań leków nasennych jest ich 
wpływ na funkcje poznawcze. Jest 
to szczególnie istotne w przypadku 
populacji osób starszych (zwłaszcza 
w  przypadku występowania wyj-
ściowych deficytów kognitywnych).  
Ostatnie doniesienia wskazują, że 
leki z  grupy niebenzodiazepino-
wych leków nasennych (a zwłaszcza 
eszopiklon) mogą u  części pacjen-
tów nie powodować pogorszenia 
funkcji poznawczych, a  wręcz ich 
stosowanie może być czynnikiem 
protekcyjnym jeśli chodzi o  funk-
cje uwagi (12). Należy pamiętać, 
że funkcje poznawcze w  populacji 
pacjentów starszych powinny być 
kontrolowane regularnie.

Metaanaliza przeprowadzona 
przez Nigama i wsp. podsumowują-
ca wyniki prowadzone na populacji 
pacjentów (łącznie uwzględniono 
2099 osób) z obturacyjnym bezde-
chem sennym przyjmujących leki 
„typu Z” stwierdziła, że nie powo-
dują one zwiększenia ilości bezde-
chów czy płytkich oddechów, a na-
wet mogą zmniejszać ten wskaźnik 
(tutaj eszopiklon dawał najwyższy 
efekt (zmniejszając średnio wartość 
wskaźnika o 5,73 zdarzenia/godzi-
na) (13). 





Informacja o leku znajduje się na stronie 26
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Mianseryna w leczeniu  
depresji. Démodé czy vintage?
Tomasz Szafrański
| Klinika Psychiatrii, Wydział Medyczny Uczelni Łazarskiego w Warszawie
   Wolskie Centrum Zdrowia Psychicznego

W
 leczeniu farmakologicznym najczę-
ściej stosowanymi lekami pierwsze-
go rzutu są inhibitory wychwytu 

zwrotnego serotoniny i  inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny i  noradrenaliny. Nale-
żące do nich leki, takie jak citalopram, escita-
lopram, sertralina, wenlafaksyna, są coraz le-
piej znane i coraz szerzej stosowane, także na 
podstawowym poziomie opieki zdrowotnej. Te 
skuteczne i relatywnie bezpieczne leki należą 
do najczęściej stosowanych, jednak nie zawsze 
odpowiadają na potrzeby kliniczne indywidu-
alnego pacjenta.

Dobór leku przeciwdepresyjnego powi-
nien być dostosowany do typu zespołu depre-
syjnego, z którym mamy do czynienia. Oczy-
wiście poszczególne cechy i objawy mogą być 
wyrażone w  różnym stopniu, w  zależności 
od stopnia nasilenia zespołu depresyjnego. 
W swojej praktyce lekarz POZ najczęściej ma 
do czynienia z zespołami depresyjnymi o lżej-
szym nasileniu, w związku z tym niektóre ob-
jawy mogą być słabiej zaznaczone, a przez to 
trudniejsze do rozpoznania. 

Depresja i lęk
Podstawowe cechy depresji to obniże-

nie nastroju (smutek, przygnębienie), utra-
ta energii i  zwiększona męczliwość, utrata 
zainteresowań i  przeżywania przyjemności 
(anhedonia). Wśród niektórych osób smutek 
i  przygnębienie są dominujące, ale u  innych 
może być to uczucie rozdrażnienia. U  czę-
ści pacjentów depresyjne obniżenie nastroju 
jest ściśle powiązane z  przeżywaniem nie-
pokoju i  lęku. Współwystępowanie objawów 
depresyjnych i lękowych wiąże się zazwyczaj 
z  gorszym rokowaniem, bardziej przewle-
kłym przebiegiem depresji. Nasilone objawy 
niepokoju i lęku w kontekście depresji są nie-
zależnym czynnikiem ryzyka samobójstwa. 
Jest nim również bezsenność. Jeszcze innym 
czynnikiem ryzyka jest poczucie beznadziej-
ności.

Chociaż w badaniu epidemiologicznym 
EZOP II rozpowszechnienie depresji w ciągu 
życia oszacowano na niespełna 4% populacji 
dorosłych w Polsce, to jednak wśród 
pacjentów zgłaszających się do lekarzy 
podstawowej opieki zdrowotnej (POZ) 
jest wyższe – szacowane na co najmniej 
5-10%. Z drugiej strony, przyjmuje się, 
że aż połowa pacjentów z zaburzeniami 
depresyjnymi leczy się właśnie w ramach 
POZ, stąd właściwe rozpoznawanie 
i leczenie zaburzeń depresyjnych w znacznej 
mierze opiera się na lekarzach rodzinnych. 
W przypadku przewlekłych chorób 
somatycznych mamy zwykle do czynienia 
ze współchorobowością, co oznacza, że 
co trzeci lub co czwarty pacjent chorujący 
na cukrzycę, choroby tarczycy, choroby 
sercowo-naczyniowe oraz różne choroby 
wątroby czy nerek może mieć depresję. 
Jeszcze wyższe rozpowszechnienie 
współwystępowania depresji dotyczy 
chorób onkologicznych i neurologicznych. 
Wydaje się, że lekarze POZ coraz częściej 
trafnie rozpoznają depresję u swoich 
pacjentów i inicjują lub kontynuują leczenie. 
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Chory na depresję może się obawiać, że 
wydarzy się coś złego, że coś niedobrego może 
spotkać jego lub jego najbliższych. W mniejszym 
nasileniu zaburzeń lęk może pojawiać się i zni-
kać, chory może odczuwać stały nieokreślony 
niepokój. W  ocenie osób z  bliskiego otoczenia 
chory może być postrzegany jako „bardziej ner-
wowy”. 

Depresja i zaburzenia snu
W  depresji mamy do czynienia z  licznymi 

zaburzeniami podstawowych czynności popę-
dowych i  rytmów biologicznych: zaburzeniu 
ulegają napęd psychoruchowy, libido, apetyt, 
czuwanie i sen. 

Zwykle w  depresji mamy wyraźną utratę 
apetytu i w  jej wyniku spadek masy ciała. Bar-
dzo często występują zaburzenia snu. Typowe 
dla depresji są zaburzenia snu II i III fazy: „nie-
spokojny sen” i budzenie się w ciągu nocy oraz 
wczesne budzenie się. Zaburzenia snu mogą 
utrzymywać się jeszcze długo po ustąpieniu 
osiowych objawów epizodu depresji.

Depresja i objawy 
„somatyczne”

Chory na depresję może, zgłaszając się do 
lekarza POZ, jako główne skargi podawać cały 
szereg objawów somatycznych takich jak bóle 
głowy (potylica, okolica czołowa, albo opasujący 
zaciskający „kask”), zawroty głowy, bóle w klatce 
piersiowej, trudności w oddychaniu, bóle karku, 
bóle mięśni, bóle brzucha, niestrawność, wzdę-
cia, kolki, zaparcia bądź biegunki, częste odda-
wanie moczu, suchość śluzówek jamy ustnej, 
zaburzenia widzenia, szybkie bicie serca. Ten 
aspekt obrazu klinicznego depresji w istotny spo-
sób może utrudniać rozumowanie diagnostyczne 
i bywał określany mianem bólowych i psychoso-
matycznych „masek” depresji. Doznania bólowe 
towarzyszące depresji są istotnym elementem 
obrazu klinicznego i  ich obecność również po-
winna być brana pod uwagę w wyborze prowa-
dzonego leczenia farmakologicznego. 

Typologia kliniczna depresji 1, 2

Poszczególne objawy zespołu depresyjnego mogą 
występować w różnym nasileniu i w różnych konfigu-
racjach. Tradycyjnie wyodrębnia się klika najczęstszych 
typów klinicznych depresji. Tak jak wspomniano, ich 
znajomość ułatwia stawianie rozpoznania oraz podej-
mowanie decyzji dotyczących wyboru metod leczenia. 

Depresja typowa zawiera wszystkie osiowe objawy 
zespołu depresyjnego, ale dominują: obniżenie nastro-
ju, poczucie utraty witalności, zahamowanie napędu 
psychoruchowego i  obniżenie aktywności złożonej. 
Występuje brak apetytu, spadek masy ciała, częste są 
zaburzenia snu. 

Depresja lękowa, to typ, w którym na pierwszy plan 
wysuwają się przejawy lęku i niepokoju, który może na-
rastać do rozmiarów podniecenia (agitacji), w tym typie 
depresji istnieje duże ryzyko samobójstwa. 

Depresja urojeniowa jest typem depresji, w którym 
na pierwszym planie znajdują się rozbudowane oceny 
depresyjne osiągające poziom urojeń – najczęściej ich 
tematem jest grzeszność, poczucie winy, samoponiże-
nie, urojenia katastroficzne. 

W depresji z zahamowaniem na pierwszym planie 
jest zahamowanie psychoruchowe, które może utrud-
niać ocenę głębokości zaburzeń nastroju, maskować 
zarówno lęk, jak i obecność urojeń. W czasie leczenia 
tych pacjentów konieczna jest duża ostrożność, gdyż 
istnieje ryzyko tak zwanych reakcji paradoksalnych, 
kiedy po włączeniu leczenia przeciwdepresyjnego le-
kiem SSRi czy SNRI zmniejsza się poziom zahamowania 
i  występuje agitacja – wówczas w  pełni ujawniają się 
nasilone obniżenie nastroju, depresyjne oceny, wysoki 
poziom lęku i może dojść do realizacji tendencji samo-
bójczych. 

W  depresji z  natręctwami zgodnie z  nazwą na 
pierwszym planie mogą być ruminacje, natrętne roz-
ważania o popełnionych winach, grzechach i zaniedba-
niach. 

Depresja sezonowa cechuje się powtarzającym się 
wzorcem rozpoczynania się i remisji epizodów depre-
syjnych w określonej porze roku. 

W  depresji hipochondrycznej na pierwszym pla-
nie jest zaniepokojenie swoim stanem zdrowia. Często 
pojawia się przekonanie o poważnej, przewlekłej cho-
robie somatycznej. Niemiecki psychiatra K. Leonhard 
sugeruje, że hipochondria bierze się raczej z  „utraty 
kontaktu” z doznaniami cielesnymi, niż z nieprawidło-
wymi doznaniami fizykalnymi (niemającymi organicz-
nej przyczyny). Te ostatnie doznania byłyby charakte-
rystyczne dla somatyzacji. Somatyzacja wysuwa się na 



www.kwartalnikpsychiatra.pl30 PSYCHIATRA dla lekarza rodzinnego / LATO 2023

Opracowano na podstawie: Standardy leczenia farmakologicznego niektórych zaburzeń psychicznych - Jarema M. (Red.) Wyd 2. Gdańsk 2015.

Tabela: Cechy kliniczne depresji a wybór leku przeciwdepresyjnego. Miejsce mianseryny

Cechy kliniczne depresji Sugerowane leki  
przeciwdepresyjne 3

Uwagi dotyczące  
stosowania mianseryny 5-8

Depresja z zahamowaniem, 
apatią, brakiem motywacji, 
wycofaniem społecznym

bupropion, wenlafaksyna,  
sertralina, reboksetyna,  
moklobiemid

Depresja z lękiem 
(uogólnionym, napadowym, 
społecznym, mieszane 
stany lękowe)

SSRI, wenlafaksyna, 
agomelatyna, tianeptyna,  
moklobemid

Mianseryna wykazuje działanie 
przeciwlękowe. Lek wykazuje 
 działanie uspokajające już  
w pierwszych dniach leczenia

Depresja z agitacją 
i niepokojem

amitryptylina, 
doksepina, klomipramina, 
mianseryna,  
mirtazapina, trazodon

Dawkowanie mianseryny  
w zależności od stanu klinicznego 
30-90 mg

Depresja z natrętnymi 
myślami, ruminacjami, 
kompulsjami

klomipramina,  
SSRI,  
wenlafaksyna

Depresja z bezsennością agomelatyna, 
doksepina,  
mianseryna,  
mirtazapina,  
trazodon

Dawkowanie mianseryny  
w monoterapii w zależności  
od stanu klinicznego. Może być 
przydatna także w przypadku  
zespołów depresyjnych  
i bezsenności w PTSD

Depresja z objawami bólo-
wymi

amitryptylina,  
duloksetyna,  
wenlafaksyna

Mianseryna może być przydatna w:
n terapii bólu psychogennego,
n profilaktyce migreny,
n przewlekłym bólu idiopatycz-
nym stosowana w dawkach nawet 
100-150 mg (maksymalna dobowa 
dawka leku wynosi 200 mg)

Depresja z zaburzeniami  
funkcji poznawczych

wortioksetyna

pierwszy plan w depresjach poronnych, w których objawy osiowe de-
presji mogą być słabo wyrażone. Jak wspomniano, takie zespoły depre-
syjne bywały nazywane depresjami maskowanymi (najczęściej różnego 
rodzaju dolegliwości bólowe, żołądkowo-jelitowe, dolegliwości z układu 
krążenia oraz zaburzenia snu). 

Depresja atypowa również może być częstym typem depresji wśród 
pacjentów POZ. Charakteryzuje się reaktywnością nastroju, wrażliwo-
ścią na ocenę. Dominuje męczliwość, chorzy relacjonują, że ich ręce, 
nogi są „jak z ołowiu”. Często zgłaszają nadmierną senność i wzmożo-
ny apetyt. Cechy depresji atypowej bywają także spotykane w depresji 
sezonowej (sezonowe zaburzenia afektywne, depresja zimowa). Zawsze 
konieczne jest różnicowanie z chorobą afektywną dwubiegunową.
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Cechy kliniczne depresji a wybór leku  
przeciwdepresyjnego 3

Poszczególne leki przeciwdepresyjne różnią 
się między sobą pod względem takich cech, jak 
działanie uspokajające, regulujące sen, wpływ 
na objawy bólowe czy objawy natręctw i  kom-
pulsji. Różnice te stały się podstawą do sfor-
mułowania wskazówek dotyczących wyboru 
leku przeciwdepresyjnego u  danego pacjenta. 
Oczywiście profil działań niepożądanych i kwe-
stie bezpieczeństwa stosowania leku, zwłaszcza 
w  kontekście współchorobowości somatycznej, 
wcześniejsza odpowiedź na leczenie, potencjal-
ne interakcje, dostępność leku, cena i  wygoda 
stosowania, to istotne składowe podejmowania 
decyzji o  wyborze leku dla naszego pacjenta. 
Niewątpliwie jednak do najważniejszych ele-
mentów postępowania należy uwzględnienie 
objawów dominujących w  obrazie klinicznym 
(patrz tabela).

Mianseryna w leczeniu depresji. 
Démodé czy vintage?

Mianseryna jest czteropierścieniowym le-
kiem przeciwdepresyjnym zsyntetyzowanym 
w latach 60. XX wieku. Cząsteczka w badaniach 
laboratoryjnych nie wykazywała typowych dla 
TLPD działań farmakologicznych, ale została 
wyselekcjonowana jako potencjalny lek prze-
ciwdepresyjny na podstawie wpływu na zapis 
EEG. Jako lek praktycznie pozbawiony działania 
cholinolitycznego, w  erze dominacji TLPD była 
postrzegana jako bezpieczniejsza alternatywa 
dla pacjentów z chorobami serca, jaskrą, prze-
rostem prostaty i była często stosowana. 

Chociaż w  latach 80.przeprowadzono kilka 
badań porównujących skuteczność miansery-
ny i trazodonu, to dzisiaj trazodon bywa lekiem 
częściej stosowanym, zaś mianseryna wydaje 
się nieco démodé. Także za sprawą siostrzanej 
mirtazapiny. Czy słusznie? Wydaje się, że nie. 
Jak pisze w  swoim artykule prof. Łukasz Świę-
cicki „mianseryna, lek przeciwdepresyjny do-
stępny na rynku od kilkudziesięciu lat, jest 
nadal wartościowym elementem receptariusza 
nie tylko lekarza psychiatry, ale także każdego 
lekarza ogólnego”5. 

Trudno nie zgodzić się z tą oceną, tym bar-
dziej, że zwłaszcza w depresjach z bezsennością 
czy niepokojem mianseryna pozostaje lekiem 
pierwszego rzutu (patrz tabela). W takich sytu-

acjach klinicznych z  perspektywy lekarza POZ 
może być także lekiem pewniejszym i  prost-
szym w  stosowaniu, niż inicjowanie leczenia 
SSRI czy SNRI.

Prof. Święcicki zwraca również uwagę, że 
poza stosowaniem mianseryny w  monoterapii, 
może być ona wykorzystywana jako augmenta-
cja dotychczasowego leczenia przeciwdepresyj-
nego w przypadkach depresji lekoopornych (tu-
taj właśnie w połączeniu z SSRi lub SNRI).5

Innym częstym zastosowaniem będzie do-
łączenie mianseryny do SSRI czy SNRI w przy-
padku potrzeby zwiększenia działania nasenne-
go. Profil farmakologiczny leku wskazuje na jego 
potencjalną przydatność w  trudno leczących 
się przypadkach bezsenności u osób, które do-
świadczyły traumy. Nie mamy wprawdzie badań 
klinicznych potwierdzających działanie mian-
seryny w tej grupie chorych, ale wykazuje dzia-
łanie antagonistyczne wobec receptorów alfa-1 
podobnie jak prazosyna (selektywny antagonista 
receptorów noradrenergicznych alfa-1), skutecz-
na w  poprawie bezsenności i  redukcji koszma-
rów sennych u osób z PTSD7. Działanie mianse-
ryny w depresjach z bezsennością zasługuje na 
podkreślenie także w  kontekście faktu, iż bez-
senność jest niezależnym czynnikiem ryzyka 
próby samobójczej i samobójstwa.

Mianseryna ma również wpływ w terapii do-
legliwości bólowych. Opisano jej wpływ w bólu 
idiopatycznym i  profilaktyce migreny. W  tym 
wypadku mogą mieć czasem zastosowanie ( jeśli 
są dobrze tolerowane) wysokie dawki leku.6

Dostępność i niski koszt terapii
Dostępność i niski koszt terapii dla pacjen-

ta to niewątpliwe zalety leku. Mianseryna jest 
zarejestrowana w szerokim wskazaniu: „objawy 
depresyjne o różnym podłożu, w których wska-
zane jest leczenie farmakologiczne”, a jej refun-
dacja (30%) jest jeszcze szersza i obejmuje cho-
roby psychiczne lub upośledzenia umysłowe. 
Średni koszt miesięcznej kuracji dawką 30 mg 
to mniej niż 10 zł, lek jest na liście bezpłatnych 
preparatów dla seniorów. Kuracja mianseryną 
będzie w wielu przypadkach najtańszym (a za-
razem skutecznym) rozwiązaniem dla pacjenta. 
Tańszym niż na przykład łączenie terapii lekiem 
SSRi czy SNRI z  lekiem przeciwlękowym, jak 
pregabalina czy leczeniem skojarzonym z trazo-
donem.
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Wnioski dla praktyka
n Mianseryna jest skutecznym lekiem wy-

kazującym działanie przeciwdepresyjne, 
przeciwlękowe i sedatywne (60-120 mg) 
i może być stosowana w monoterapii sta-
nów depresyjnych typu endogennego 
o średnim nasileniu, jak też depresji o in-
nych przyczynach. 

n Jest jednym z  leków pierwszego rzutu 
w  depresji z  niepokojem i  w  zespołach 
depresyjnych występujących z  zabu-
rzeniami snu.

n Działanie uspokajające i poprawa komfor-
tu snu może być widoczna już w  pierw-
szym okresie leczenia.

n Stosowanie mianseryny można również 
uwzględniać w  depresjach z  zespołem 
bólowym, migrenowymi bólami głowy.

n Lek jest również przydatny w stanach lę-
kowo depresyjnych z zaburzeniami snu.

n Mianseryna cechuje się relatywnie ma-
łym ryzykiem interakcji i dobrą tolerancją 
(najczęściej spotykane objawy uboczne 
to sedacja i przyrost masy ciała). n
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Wybrane właściwości
 farmakokinetyczne

Mianseryna ma długi czas T½ w  fazie eli-
minacji około 6-39 godz. w  zależności od stę-
żenia wg. CHPL (wg podręcznika farmakologii 
12-29 godz.) – umożliwia to dawkowanie leku 
raz dziennie wieczorem. Stan stacjonarny w su-
rowicy jest osiągany po około 6 dniach. Mian-
seryna nie ma istotnych interakcji z większością 
leków internistycznych i psychotropowych. Na-
leży jednak pamiętać, aby nie łączyć jej z karba-
mazepiną i  klozapiną (zwiększone ryzyko gra-
nulocytopenii).

Działanie 
farmakodynamiczne

Według klasyfikacji NbN mianseryna to mul-
timodalny modulator noradrenaliny, wpływa na:

n Blokowanie receptorów presynaptycznych 
alfa2 (silne powinowactwo).
l Prawdopodobnie to działanie odpowia-

da głównie za efekt przeciwdepresyjny 
poprzez nasilenie uwalniania noradre-
naliny (autoreceptory) i  w  mniejszym 
stopniu uwalnianie serotoniny.

n Blokowanie receptorów alfa1-adrener-
gicznych.

n Blokowanie receptorów serotoninowych 
5HT1A, 5HT2A i 5HT3.
l Potencjalny efekt przeciwdepresyjny, 

przeciwlękowy, poprawa snu, profilak-
tyka migreny.

n Metabolity mają słabe działanie SSRI.
n Blokowanie receptorów histaminowych 

H1 i H2 (silne).
l Efekt sedatywny.

n Brak istotnego działania na receptory 
muskarynowe i dopaminowe.

Tolerancja
Mianseryna jest lekiem na ogół dobrze tole-

rowanym. Do najczęstszych działań niepożąda-
nych należy nadmierna senność i wzrost apety-
tu. Wg CHPL mogą również występować takie 
objawy jak hipotonia ortostatyczna, bóle stawów, 
obrzęki, rzadko zaś napady padaczkowe, wzrost 
transaminaz z żółtaczką, leukopenia, granulocy-
topenia. Leku nie należy stosować u chorych na 
padaczkę.



Informacja o leku znajduje się na stronie 43
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Immunosezonowa teoria  
zaburzeń psychicznych
Napoleon Waszkiewicz
| Klinika Psychiatrii, Uniwersytet Medyczny w Białymstoku

Abstrakt: Wielu z nas, psychiatrów, rozmawiając z pacjentami, 

zauważa wpływ Matki Natury na samopoczucie pacjentów. 

Podlasie jest regionem otoczonym naturą, w którym zjawiska 

pogodowe są szczególnie piękne, czasami surowe i nie można 

zignorować ich wpływu na samopoczucie. Przedstawiona 

w artykule „Immunosezonowa teoria zaburzeń psychicznych”, 

która opisuje zależną od wilgotności powietrza rywalizację 

sezonową odpowiedzi immunologicznej Th1 i Th2, a także ich 

wpływ na powstawanie epizodów odpowiednio depresji oraz 

manii/psychozy, jest trochę teorią samozwańczego przyrodnika - 

rdzennego Podlasianina, a trochę naukowca - skryby.

Od dawna opisywane są 
w  psychiatrii zjawiska se-
zonowej zmienności epizo-

dów depresyjnych, maniakalnych 
czy psychotycznych [1-9], jednak 
ich wzajemne powiązanie nie było 
dotychczas w  wystarczającym 
stopniu wyjaśnione. „Immunose-
zonowa teoria zaburzeń psychicz-
nych” [10] powstała jako materiał 
redakcyjny podsumowujący cykl 
publikacji wydawanych w czasopi-
śmie Journal of Clinical Medicine 
pt. „Advances in Markers of Psy-
chiatric Disorders” 

(https://www.mdpi.com/journal/
jcm/topical_collections/Psychia-

tric_Disorders), 

a także podsumowujący część neu-
ropsychiatryczną badania Biały-
stok Plus [10], w  którym spośród 
wielu czynników pogodowych, jak 
ciśnienie atmosferyczne, tempe-
ratura, nasłonecznienie, prędkość 
wiatru, itp., zaobserwowano zwią-
zek poziomu obniżenia nastroju 
tylko z wilgotnością względną po-
wietrza. Dotychczas sugerowano, 
że sezonowe zaburzenia nastroju są 
spowodowane sezonowymi zmia-
nami ciśnienia atmosferycznego 
oraz towarzyszącym im odruchom 
baroreceptorowym i wykazano, że 
sesje tlenoterapii hiperbarycznej 
mają podobne, pozytywne wyniki 
w  leczeniu depresji jak psychote-
rapia [9]. Związek między objawa-
mi depresji a zmianami wilgotności 
powietrza jest zauważany w okre-
sie jesienno-zimowym i  wczesno-
wiosennym, a  więc w  okresie naj-
większego występowania depresji 
sezonowej i  infekcji kataralnej, 
grypy itp. [10, 11]. Objawy sezono-
wej infekcji kataralnej (i/lub grypy), 
zgodnie z teorią „sickness behavio-
ur” mają wspólne cechy z  objawa-

mi depresyjnymi, jak osłabienie, 
smutek, lęk, brak apetytu, senność, 
nadwrażliwość, zaburzenia kon-
centracji oraz anhedonia z  ten-
dencją do izolacji [12]. Możliwe jest 
zatem, że wzrost infekcji spowo-
dowany przez potencjalny patogen 
np. wirusowy, który w ze względu 
na większą wilgotność w  okresie 
jesienno-zimowym łatwiej się roz-
przestrzenia (zakażenie kropel-
kowe) [10-12], może stymulować 
odpowiedź pro-zapalną typu Th1 
(podwyższona interleukina-1 -IL-
1, IL-6, Białko C reaktywne – CRP, 
czynnik martwicy nowotworu – 
TNF; Rycina 1A). Kaskada prozapal-
na skutkuje późniejszym spadkiem 
aktywności aminokwasów pobu-
dzających, m.in. glutaminianów 
(GL) i  nieprawidłową modyfikacją 
aktywności dopaminy (DA), sero-
toniny (5HT), noradrenaliny (NA), 
acetylocholiny (ACh), szlaku kinu-
reninowego, itp. [12, 13].

Podwyższony poziom pro-
-zapalnych cytokin zmniejsza ak-
tywność mózgu w  części czołowej 
[14], co może naśladować objawy 
depresji u  immunogenetycznie 
podatnych pacjentów [10]. Takie 
spadki nastroju występują nie tylko 
w populacji osób z podwyższonym 
ryzykiem depresji i  zaburzeniem 
dwubiegunowym (immunofeno-
typ afektywny), ale także u  osób 
podatnych na schizofrenię (im-
munofenotyp psychotyczny) [15]. 
Epizody depresji są stwierdzane 
nawet u  80% osób chorujących na 

https://www.mdpi.com/journal/jcm/topical_collections/Psychiatric_Disorders
https://www.mdpi.com/journal/jcm/topical_collections/Psychiatric_Disorders
https://www.mdpi.com/journal/jcm/topical_collections/Psychiatric_Disorders
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Rycina 1: Zaburzenia balansu odpowiedzi immunologicznej Th1-Th2 u osób  
                 immunogenetycznie podatnych na depresję (A) oraz schizofrenię/manię (B).

schizofrenię, a subkliniczne objawy 
depresji występują znacznie czę-
ściej [15]. Opisywane jest również 
znaczne nasilenie objawów i wzrost 
ilości przyjęć do szpitala z powodu 
schizofrenii i manii wiosną i  latem 
[2, 4-6]. Obniżenie nastroju u osób 
cierpiących na psychozę także 
uruchamia odpowiedź prozapalną 
(antywirusową) Th1. Wydaje się, że 
w  celu utrzymania równowagi im-
munologicznej Th1-Th2, podczas 
zwiększonej odpowiedzi Th1, orga-
nizm aktywuje odpowiedź immu-
nologiczną przeciwzapalną -Th2, 
która ogranicza/hamuje Th1 i może 
następnie dominować podczas wio-
senno-letniego spadku odpowie-
dzi Th1 (czas po infekcji; Rycina 1B). 
Do hiperaktywacji odpowiedzi Th2 
dochodzi także podczas infekcji 
pasożytniczej i  reakcji alergicznej 
[12, 16, 17]. O ile choroby alergiczne 
często współwystępują w  schizo-
frenii [16], to same pasożyty nie są 
w  niej identyfikowane, tylko prze-
ciwzapalna (przeciwpasożytnicza) 
odpowiedź Th2 i  związane z  nią 
przeciwciała np. znajdowane prze-

ciwko Toxoplasmagondii [17]. Stąd 
najprawdopodobniej szukanie pa-
sożyta jako etiologicznej przyczyny 
schizofrenii wydaje się być bezza-
sadne, ponieważ uzyskamy raczej 
wyniki wcześniej nabytej i obecnie 
hiperaktywowanej odporności Th2. 
U osób podatnych na psychozę (im-
munofenotyp psychotyczny) hiper-
aktywacja Th2 może potencjalnie 
skutkować nadmierną stymulacją 
glutaminergiczną ośrodków koro-
wych frontalnych i  następnie me-
zolimbicznych (np. poprzez pęczki 
istoty białej; Rycina 2), a także mo-
dulacją innych neuroprzekaźników 
(np. DA), niektórych szlaków (np. 
z  tworzeniem kwasu kinurenino-
wego mającego antagonizm w sto-
sunku do receptorów NMDA) i na-
stępczą psychozą [12].

Badania wskazują również, że 
sezonowe wzrosty temperatury 
mogą indukować zmianę nastro-
ju ze stanu depresyjnego do stanu 
maniakalnego [2], co może być tak-
że pośrednio spowodowane zmia-
nami wilgotności. Powyższe zmia-

ny w  zdrowiu psychicznym mogą 
być również modulowane zmia-
nami prędkości wiatru i  ciśnienia 
oraz/lub zanieczyszczeniami po-
wietrza i  wody [8, 9]. Prawdopo-
dobnym czynnikiem pośredniczą-
cym wpływowi wiatru i  ciśnienia 
na funkcje poznawcze, lęk i nastrój 
jest ich fizyczne oddziaływanie np. 
poprzez fale o niskiej częstotliwości 
[8]. Lęk i związana z nim aktywacja 
osi stresu są również powiązane ze 
zmianami atmosferycznymi oraz 
sezonowymi i  występują w  więk-
szości (nawet do ~80%) epizodów 
zaburzeń nastroju i  schizofrenii [7, 
10]. Jest to zgodne z ostatnimi od-
kryciami, że reakcja odpornościo-
wa Th17, która oprócz tego, że jest 
związana z lękiem, ma także zwią-
zek z poziomami IL-6 i TGF, a zatem 
z  tymi cytokinami, które dominują 
odpowiednio w stanie depresyjnym 
i psychotycznym, podlegając jedno-
cześnie wpływom czynników śro-
dowiskowych oraz toksyn [10, 18].

Możliwe też, że zmiany wilgot-
ności nie tylko sprzyjają rozprze-
strzenianiu się patogenów, ale też 
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powodują ich skraplanie i  wtedy 
mogą one dostawać się do orga-
nizmu np. wraz z  wodą pitną [11]. 
Takimi wirusami są na przykład 
norowirusy, które są wystarcza-
jąco małe i  nie są wychwytywane 
przez wodociągowe filtry wod-
ne[11]. Infekcje przez nie powodo-
wane nawracają sezonowo, dając 
łagodne stany zapalne, m.in. skąpo-
objawowe infekcje rozpoczynające 
się w przewodzie pokarmowym [11]. 
Co więcej, wilgotność w  różnych 
częściach świata może się znacznie 
różnić, m.in. w  zależności od bli-
skości wody, temperatury i  wyso-
kości [10]. Wydaje się jednak, że nie 
tyle bezwzględny poziom wilgotno-
ści, ile jej względne wartości mają 
wtedy większe znaczenie w  sezo-
nowych nawracających infekcjach, 
wywołując późniejsze zmiany im-
munologiczne oraz ich następstwa 
- zmiany psychiczne [10].

W ciężkiej depresji psychotycz-
nej, obserwowana psychoza jest 
zgodna z  nastrojem i  może mieć 
związek z  poziomami niektórych 
interleukin, np. IL-6 [10, 19]. W od-
różnieniu od psychozy paranoidal-
nej, ograniczenie objawowe psycho-
zy afektywnej (mniej destrukcyjnej 

psychozy) wynikać może z lokalno-
-zapalnej przeszkody w  rozprze-
strzenianiu się aktywacji psycho-
tycznej z  kory czołowej na niższe 
podkorowe partie mózgu. Redukcję 
depresyjną aktywności frontalnej, 
spowodowanej zapaleniem Th1, 
można zaobserwować w  funkcjo-
nalnym rezonansie magnetycznym 
(fMRI) [14, 20]. W przeciwnym bie-
gunie zaburzenia dwubiegunowe-
go, czyli w  stanie manii, podobnie 
jak w  schizofrenii, dominuje od-
powiedź Th2 [12]. Ponadto obser-
wowane są liczne podobieństwa 
w  badaniach genetycznych schi-
zofrenii i  zaburzeń dwubieguno-
wych, także w genach regulujących 
immunologię np. dla receptorów 
chemokin CCR [21]. Jednocześnie 
w  zaburzeniu dwubiegunowym są 
stwierdzane zmiany hiperinten-
sywne w  głębokiej istocie białej 
i  podkorowo w  istocie szarej [22]. 
Według metaanaliz zmiany te wy-
stępują od 2,5 do 5,7 razy częściej 
u  osób cierpiących na zaburze-
nia afektywne dwubiegunowe, niż 
w  populacji ogólnej, a  szczególnie 
często u  dzieci i  młodzieży oraz 
u  60% zdrowych członków rodzin 
z  wywiadem zaburzenia afektyw-

nego dwubiegunowego [22]. Hi-
perintensywne zmiany istoty białej 
przedczołowej, stojąc na przeszko-
dzie szlakom przewodzenia, mogą 
częściowo blokować nadmierną 
stymulację obszarów podkorowych 
mezolimbicznych i być może dlate-
go psychoza maniakalna może być 
również ograniczona do charakte-
ru zgodnego z nastrojem [10]. 

Obecne teorie neurorozwojo-
we i neurodegeneracyjne zaburzeń 
psychicznych [10, 23-25] opisują 
większe zaniki tkanki mózgowej 
w  psychozie schizofrenicznej niż 
w zaburzeniach afektywnych. Może 
to wynikać z  tendencji stanu pro-
zapalnego Th1 do zmniejszania ak-
tywności okolic czołowych [10, 12, 
14, 20], które prowadzą do depre-
sji, ale nie spowodują tak nasilonej 
apoptozy neuronów i  atrofii kory, 
jak w przypadku psychozy parano-
idalnej. W schizofrenii indukowanej 
odpowiedzią Th2 [10, 20, 24], w któ-
rej psychoza nie jest istotnie ogra-
niczona zmianami hiperintensyw-
nymi jak w dwubiegunowości, może 
ona być bardziej neurotoksyczna. 
Podobnie, zaburzenia poznawcze 
są czasowo ograniczone w depresji 
[12]. W  schizofrenii z  kolei wystę-

Rycina 2: Zaburzenia aktywacji kory w zależności od aktywności odpowiedzi  
                  immunologicznej Th1 lub Th2 w depresji, manii oraz schizofrenii
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pują dosyć specyficzne zaburzenia 
poznawcze m.in. pamięci operacyj-
nej, funkcji uwagi, wykonawczych, 
selekcji informacji czy fluencji 
słownej [20]. Nazywane są one jej 
endofenotypem czy nawet marke-
rem, który występuje jako stała ce-
cha, także u członków rodzin osób 
chorujących. Z  czasem te funkcje 
poznawcze ulegają stopniowemu, 
dosyć trwałemu pogorszeniu wraz 
z chorobą [20], co także potwierdza 
większą neurotoksyczność psycho-
zy paranoidalnej, niż afektywnej. 
Być może immunogenetyczny profil 
schizofrenii odpowiada za pogor-
szenie funkcji poznawczych i  pro-
blemy bramkowania poznawczego 
[20]. Niektóre okolice mózgu w za-
burzeniach psychotycznych, i afek-
tywnych, i lękowych, szczególnie te 
w zaniku, mogą podlegać kompen-
sacyjnej początkowej hiperaktywa-
cji [26]. Podobnie w  schizofrenii, 
łatwiejsza hiperaktywacja okolic 
frontalnych i  funkcji poznawczych 
może być związana z  brakiem se-
lektywności wyboru bodźców [20], 
co wtórnie może prowadzić do ich 
stopniowego neurotoksycznego 
uszkodzenia, szczególnie nasilone-
go w czasie ostrej psychozy. Hiper-
aktywacja początkowa kory i  brak 
selekcji bodźców spotykany w schi-
zofrenii może powodować, że mózg 
stara się zrekompensować zaistnia-
łą sytuację, jednak dosyć chaotycz-
nie, co nazywamy dezorganizacją. 
Dozorganizacja występuje w  róż-
nym stopniu u wszystkich osób ze 
schizofrenią, a u 93% w stopniu od 
umiarkowanego do znacznego [27]. 

Gdy objawy psychotyczne 
i  afektywne nawracają u  osób na 
nie podatnych, możliwe jest rów-
nież, że mogą one być wynikiem 
efektu „flashback” [10]. Wyobraźmy 
sobie, że gdyby potencjalne pato-
geny infekcyjne lub toksyczne ku-
mulowałyby się w  organizmie, tak 
jak niektóre substancje psychoak-
tywne lub wirusy, to objawy przez 
nie indukowane po raz kolejny by-
łyby ujawniane nawet bez ponow-
nej ekspozycji na nie. Tak się dzieje 
na przykład w  przypadku fency-
klidyny i  wirusa ospy wietrznej, 

gdzie po pewnym czasie do płynów 
ustrojowych ponownie dostaje się 
patogen, który do tej pory przeby-
wał utajony w organizmie, np. fen-
cyklidyna uwalniana jest podczas 
spalania tkanki tłuszczowej [28] lub 
wirus ospy wietrznej uaktywnia-
ny podczas zaburzeń odporności, 
dający objawy półpaśca [11]. Takie 
potencjalne utajone patogeny za-
burzeń afektywnych i  schizofrenii 
także mogłyby wykorzystywać me-
chanizm flashback’ów, szczególnie 
w  sytuacjach odpowiednio depry-
wacji sensorycznej lub w  stanie 
zapalnym, mając potencjał hamo-
wania kontroli poznawczej okolicy 
czołowej i  wtórnego odpowiednio 
hamowania lub hiperaktywacji 
ośrodków podkorowych. 

Przyszłe badania neuro-im-
munologiczno-zakaźne mogłyby 
pomóc wyjaśnić, czy mechanizmy 
kumulacji i  uwalniania potencjal-
nych patogenów z  tkanek w  zabu-
rzeniach psychicznych są realne 
oraz wyjaśnić sposób, w  jaki mogą 
one aktywować lub hamować szla-
ki korowo-limbiczne. Być może po-
mogą nam one szukać potencjalne-
go patogenu (mikrobiologicznego 
i/lub powietrznego), który mógłby 
powodować sezonowe zmiany psy-
chiki związane z wilgotnością. Waż-
ne jest również wydzielenie spe-
cjalnych cech immunologicznych, 
jeśli takie istnieją, dla depresji na-
wracającej oraz dla zaburzeń dwu-
biegunowych. Stąd też pilna jest 
potrzeba znalezienia markerów za-
burzeń psychicznych i  odpowiedzi 
na pytanie, czy wzajemne oddzia-
ływania immunologiczne Th1–Th2–
Th17 podczas rozwoju mózgu mogą 
predysponować do zaburzeń psy-
chicznych i korespondować z  teorią 
neurorozwojową oraz neurodegene-
racyjną. Wydaje się także, że warto 
jest szukać potencjalnych marke-
rów zaburzeń psychicznych w cza-
sie, gdy aktywacja osi stresu ulegnie 
redukcji, aby jak najmniej zaburzać 
ich specyficzność. Przyszłość po-
każe także, czy teoria immunose-
zonowa zaburzeń psychicznych ma 
większy sens i nie jest tylko radosną 
twórczością Podlasianina. n
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Presja edukacyjna
Cezary Żechowski
| Środowiskowe Centrum Zdrowia Psychicznego dla Dzieci i Młodzieży w Szpitalu Wolskim w Warszawie

współpracujące ze sobą i  wzajemnie się wspierające, 
zaczęły atakować siebie nawzajem rozpętując potężne 
wojny. Celem tych wojen była całkowita dyskredytacja 
innego, upokorzenie, a czasem dręczenie. Przeważał typ 
dręczenia, poprzez które dręczący starał się odzyskać 
jakieś poczucie sprawczości i panowania nad własną sy-
tuacją społeczną. 

Co się dzieje? - pytaliśmy się nawzajem. Dlacze-
go w  kolejnym roku szkolnym sytuacja powtarza się 
w  prawie niezmienionej postaci? Czy problem polega 
na sezonowości depresji? Może to właśnie zmniejszo-
na ekspozycja na światło prowadzi do głębszych zmian 
emocjonalno-behawioralnych młodzieży? Być może też, 
ale pewnie nie chodzi tu tylko o długość dnia i sezonowe 
wahania nastroju. Znamy przecież zmiany nastroju mło-

dych dorosłych i  studentów. Oczywiście 
wiemy, że są, ale czy aż tak głębokie? Poza 
tym nie towarzyszy im nasilenie mobbin-
gu i stosowania przemocy. Co więcej, wi-
dzimy, że osoby, które przechodzą przez 
barierę matury i  idą dalej w  świat, czują 
ogromną ulgę, ponieważ jakaś opresyjna 
siła znika z  ich życia. A  przecież wyda-
je się, że powinno być raczej odwrotnie. 
Definitywnie kończy się dzieciństwo i dla 
wielu osób zaczyna się trudna konfronta-
cja z samodzielnością.

Czyżby zatem źródłem problemów 
była szkoła? A  jeśli szkoła lub coś po-
wiązanego z edukacją, to co w szkole lub 
w edukacji mogłoby wywierać aż tak wiel-
ki wpływ? Odpowiedź na te pytania nie 
jest szczególnie trudna, jeśli posłuchać 
o  czym mówią dzieci i  młodzież. Praw-
dopodobnie głównym źródłem stresu 
jest presja związana z  nauczaniem. Mó-
wią o  tym praktycznie wszyscy ucznio-
wie. Przyjrzyjmy się zatem tej presji, nie 
ulegając stereotypowi, że uczeń zawsze 

będzie narzekał na szkołę. W tym przypadku nie chodzi 
o narzekanie na szkołę i konieczność uczenia się. Mówi-
my o  głębokich dekompensacjach młodzieży, z  których 
część prowadzi do prób samobójczych, samookaleczeń 
i  hospitalizacji w  oddziałach psychiatrii. Czym jest za-
tem presja edukacyjna, jaki ma zasięg i  jakie mogą być 
jej skutki?

Kiedy w czerwcu kończył się rok 
szkolny i zbliżały wakacje, miałem 
poczucie dobrze wykonanego 
obowiązku. Większość dzieci 
i młodzieży, z którymi pracuję jako 
psychiatra lub psychoterapeuta, 
czuła się wyraźnie lepiej.  
U części z nich odstawiliśmy leki, 
prawie zanikły lęki i depresja.  
„Tyle miesięcy pracy przynosi 
w końcu efekt” - myślałem.

W  trakcie wakacji wizy-
ty odbywały się sporadycznie. 
Młodzież, która przebywała 
w  oddziale na dwutygodnio-
wych turnusach pobytu dzien-
nego, spędzała czas dość przy-
jemnie i  twórczo, na tyle, że 
duża grupa osób chciała po-
zostać z  nami w  trakcie roku 
szkolnego.

We wrześniu, a w zasadzie 
już pod koniec sierpnia, coś za-
częło się zmieniać. Pojawiły się 
pierwsze lęki i  spadki nastro-
ju. Na początku października 
i w  listopadzie poziom proble-
mów przypominał ten sprzed 
wakacji. Oczywiście osoby, 
które miały za sobą wielomie-
sięczne terapie, czuły się na 
ogół lepiej i lepiej radziły sobie 
z  problemami, ale spadek na-
stroju był widoczny u  wszyst-
kich. 

Problemem był jednak nie tylko spadek 
nastroju. Dramatycznie narosła przemoc ró-
wieśnicza. Wraz z rozpoczęciem roku szkol-
nego dzieci, które do tej pory wydawały się 

Wraz z rozpoczęciem 
roku szkolnego 
dzieci, które do tej 
pory wydawały się 
współpracujące ze 
sobą i wzajemnie się 
wspierające, zaczęły 
atakować siebie 
nawzajem rozpętując 
potężne wojny
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Z dostępnych mi źródeł wynika, że 
w literaturze funkcjonuje pojęcie presji 
akademickiej, a  większość badań do-
tyczy studentów i  młodych dorosłych. 
W  moim rozumieniu presja edukacyj-
na byłaby rodzajem presji emocjonalnej 
wywieranej na dzieci i młodzież praw-
dopodobnie już od okresu przedszkol-
nego i znacznie nasilającej się ostatnich 
klasach szkoły podstawowej oraz w kla-
sach licealnych. Presja ta wywierana jest 
przez nauczycieli, rodziców, ale także 
przez kulturę, w której żyjemy. Kwestię 
tę celnie ujmuje Sue Fletcher-Watson 
(2022), która zauważa, że kapitalizm 
może wpływać na presję, której celem 
jest uzyskanie jak najwyższych osią-
gnięć szkolnych, ponieważ osiągnięcia 
te mają umożliwiać w  przyszłości wy-
soki pułap zarobków. Potrzeby uczniów, 
którzy z  różnych powodów nie są 
w stanie sprostać wymaganiom, są nie-
dostrzeżone i zaniedbane, a uczniowie 
eliminowani ze szkół„lepszych” i  prze-
suwani do „gorszych”. Myślę, że pre-
sję wywieraną na ucznia tworzy kilka 
elementów. Po pierwsze, jest to presja 
wywierana przez nauczycieli. Nie dalej 
niż trzy dni od napisania tego tekstu rozmawiałem z pa-
cjentką, która w poprzednim miesiącu miała 19 zaliczeń, 6 
prac pisemnych i 8 zadań dodatkowych, na które składały 
się wypracowania domowe i  prezentacje. Wielokrotne, 
uporczywe ocenianie dziecka przez nauczycieli jest przy-
czyną wyjątkowego stresu. Ponadto część sprawdzianów 
ustnych lub pisemnych jest niezapowiadana, podobnie 
jak odpytywanie ucznia. Wielu dorosłych wspomina, że 
nigdy nie zapomni lęku pomieszanego z poczuciem winy, 
jakie przeżywali, gdy nauczyciel wertował dziennik przed 
wybraniem ucznia do odpowiedzi. Chyba niewiele zmie-
niło się w tej kwestii od pół wieku, a może od znacznie 
dłuższego czasu. Uczniowie skarżą się też na brak ko-
ordynacji pomiędzy nauczaniem poszczególnych przed-
miotów. „Każdy nauczyciel uważa swój przedmiot za 
najważniejszy”. Twierdzą, że muszą się uczyć rzeczy cał-
kowicie nieprzydatnych z punktu widzeniach ich dalszej 
edukacji, i że brak selektywności powoduje przeciążenie 
zbędnym materiałem, co zresztą często podkreślają też 
rodzice. 

Suma godzin spędzonych 
w  szkole i  równowaga pomię-
dzy czasem wolnym, a  zajętym 
przez edukację (nauka w  szkole 
i  w  domu) niebezpiecznie prze-
chyla się w  kierunku przepra-
cowania i  przeładowania pracą, 
a więc i stresem. Niejednokrotnie 
spotykałem uczniów pracujących 
w  ciągu doby więcej niż ich ro-
dzice, także w czasie, który powi-
nien być czasem wypoczynku np. 
w  soboty, niedziele czy wakacje. 
Nikt w  zasadzie nie zastanawia 
się, gdzie jest tego kres.

Nierealistyczne wymagania 
powodują, że większość uczniów 
nie jest w  stanie zapamiętać ma-
teriału, a  ci, którzy sumiennie 
wypełniają zalecenia szkoły, opła-
cają to nieprzespanymi nocami, 
wyczerpaniem i  deprywacją in-
nych potrzeb. Ta ostatnia kwestia 
wydaje mi się szczególnie ważna. 
Młodym ludziom brakuje czasu na 
spotkania z kolegami i koleżanka-
mi, zabawy, hobby, realizowanie 

własnych pasji itd. Czas wolny jest pochła-
niany przez korepetycje i zajęcia dodatkowe, 
na ogół również edukacyjne lub „w  służbie” 
przyszłej kariery. Czas dla siebie prawie nie 
istnieje. A jeśli już, to pozbawione możliwości 
spotkań i  interakcji dzieci wpadają w  świat 
wirtualny i stymulują się przez gry lub media 
społecznościowe. 

Jak w  tej sytuacji funkcjonują nauczy-
ciele? Nauczyciele są prawdopodobnie taki-
mi samymi ofiarami sytemu edukacji jak ich 
uczniowie. Nierealistyczne programy i prze-
starzały system nauczania sprowadza rolę 
nauczyciela do egzekutora rozbudowanych 
założeń. W  tej sytuacji nauczyciel przesta-
je być przyjaznym dorosłym, wspierającym 
poczucie bezpieczeństwa ucznia i  kształtu-
jącym go w  taki sposób, żeby nie zachwiać 
bardzo kruchego poczucia wartości. Prze-

Niejednokrotnie 
spotykałem uczniów 
pracujących w ciągu  
doby więcej niż ich 
rodzice, także w czasie, 
który powinien być 
czasem wypoczynku  
np. w soboty, niedziele 
czy wakacje.  
Nikt w zasadzie  
nie zastanawia się,  
gdzie jest tego kres.
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staje też zauważać mocne strony 
i  talenty dziecka, tak jak jego/jej 
wysiłki, aby sprostać wymaga-
niom szkoły. W  obecnym syste-
mie nauczyciel zbyt często zostaje 
sprowadzony do czysto formalnej 
roli urzędnika, który jest odpo-
wiedzialny za realizację planu. 
Prowadzi to do nieuchronnej fru-
stracji, a dla wielu nauczycieli jest 
to droga do otwarcia konfliktu 
z  uczniami. Oczywiście nauczy-
ciele nie poddają się, walczą o za-
chowanie własnej podmiotowości 
i podmiotowości swoich uczniów, 
ale droga do odhumanizowa-
nia relacji nauczyciel-uczeń jest 
otwarta.

W  najtrudniejszej sytuacji 
znajdują się dzieci mające zabu-
rzenia neurorozwojowe. Dzieci 
ze spektrum autyzmu, z  ADHD, 
dysleksją, dysgrafią, zaburzeniami 
komunikacji, nie są identyfikowa-
ne, a ich problemy traktuje się jak 
zwykłe „lenistwo”, bądź cechy charakteru. 
Skutki tego są opłakane – depresja, lęk, sa-
mookaleczenia, niechęć chodzenia do szkoły 
i nade wszystko przemoc rówieśnicza. Prze-
moc systemowa rozgrywa się w mikrosyste-
mach uczniów. 

Wszyscy jesteśmy zanurzeni w tej samej 
kulturze, dlatego bardzo trudno rozpoznać, 
co jest skutkiem kulturowym, cywilizacyj-
nym czy społecznym, a co przynależy do ce-
chy charakteru danej osoby. Przy silnej kul-
turowej presji na osiągnięcia, część rodziców 
może nie rozpoznawać presji edukacyjnej 
i  wspierać ją w  obawie o  przyszłość dziec-
ka. Dorośli niejednokrotnie mają trudności 
w rozpoznaniu źródeł depresji, podłoża prób 
samobójczych oraz zakresu cierpienia dzieci. 
O tym, że presja edukacyjna, w szczególności 
systemu edukacyjnego w  Polsce, jest istot-
nym czynnikiem ryzyka zaburzeń psychicz-
nych dzieci i  młodzieży, przekonuje fakt, iż 
istnieją szkoły, które postawiły inaczej zor-
ganizować edukację i  szkoły te przeważnie 

są bardzo lubiane przez uczniów oraz 
rodziców. Pracujący tam nauczyciele 
trafnie rozpoznali zjawiska i tak zorga-
nizowali swoje instytucje, aby tworzyć 
przestrzeń nie tylko edukacji, ale rów-
nież bezpiecznego rozwoju dzieci. 

Niestety możemy sobie wyobrazić, 
że bywa też odwrotnie i walka o miejsca 
w  rankingu prowadzi do eliminowania 
nieradzących sobie uczniów. Niektó-
re sytuacje wydają się kuriozalne – np. 
straumatyzowane dziecko z  objawami 
depresji, podejmuje próbę samobójczą, 
przestaje chodzić do szkoły, trafia do 
szpitala lub nie, ma terapię lub nie – 
jak wiemy znalezienie lekarza i  terapii 
nie jest łatwe, narastają nieobecności. 
Szkoła musi zareagować na nieobec-
ność ucznia. Może rozpoznać sytuację 
i wspierać go w powrocie i znalezieniu 
pomocy albo też może tego nie ro-
bić. Zbyt często zaczyna się nacisk na 
frekwencję i  straszenie narastającymi 
zaległościami. Typowe jest grożenie 
„zawiadomieniem sądu”, mandatem 

i  umieszczeniem dziecka w  placówce całodobowej, co 
jeszcze bardziej wzmaga lęk dziecka i rodziców. Skutki tej 
presji mogą być tragiczne. Zwłaszcza wtedy, gdy system 
edukacji prze do realizacji antyterapeutycznych celów. 
Konkretne historie można mnożyć w nieskończoność. 

Uważam, że presja edukacyjna jest istotnym, mało 
jeszcze poznanym czynnikiem ryzyka zaburzeń psy-
chicznych. Powinniśmy ją badać i tak kształtować system 
szkolnictwa, aby nie zakłócała prawidłowego rozwo-
ju dziecka. Presja edukacyjna zdejmuje odpowiedzial-
ność z  nauczyciela i  całkowicie przesuwa ją na ucznia. 
Jest rodzajem nadużycia emocjonalnego i  łatwo sta-
wać się może formą mobbingu. Jeśli myślimy o zdrowiu 
psychicznym dzieci i  młodzieży, potrzebujemy refor-
my oświaty, zmniejszenia presji edukacyjnej na korzyść 
większego rozumienia potrzeb i trudności uczniów oraz 
wspierania ich w  pokonywaniu problemów, z  którymi 
przyszło im się zetknąć. n

Piśmiennictwo:
1. Fletcher-Watson, S., Transdiagnostic research and the neurodiversity para-

digm: commentary on the transdiagnostic revolution in neurodevelopmental 
disorders by Astle et al.20 Feb 2022, (E-pub ahead of print) In: Journal of Child 
Psychology and Psychiatry.

Presja edukacyjna 
zdejmuje odpowie­
dzialność 
z nauczyciela 
i całkowicie przesuwa 
ją na ucznia. Jest 
rodzajem nadużycia 
emocjonalnego 
i łatwo stawać 
się może formą 
mobbingu. 
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Kosmetologia  
Psychiatryczna – Psychiatria 

dla ludzi w kryzysie
Marek Krzystanek

| Klinika Rehabilitacji Psychiatrycznej, Katedra Psychiatrii i Psychoterapii,  
  Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Współczesna psychiatria 
to nie tylko psychiatria 

reparacyjna, odbudowująca 
zdrowe funkcjonowanie 

mózgu w chorobie, ale bardziej 
psychiatria prewencyjna, służąca 

interwencjami farmakologicznymi 
i higienicznymi, mającymi 

wspierać człowieka w kryzysie 
i nie dopuszczać do pogorszenia 
zdrowia psychicznego, a potem 

również somatycznego. 

wowego, przygotowującego organizm do reakcji na zagrożenie 
w  formie ucieczki albo ataku prowadzi do niedokrwienia i  za-
burzeń pracy układu pokarmowego i  skóry, powoduje również 
utrzymujące się podwyższenie ciśnienia tętniczego krwi oraz 
przewlekłe zwiększenia napięcia mięśni, prowadzące do bólu 
i zwyrodnień kostnych. 

Stan taki, jeżeli utrzymuje się przez lata, prowadzi do trwałych 
dolegliwości fizycznych. Dodatkowo, aktywowanie przez mózg 
osi stresu i  przewlekłe zwiększenie wydzielania wewnątrzpo-
chodnych sterydów przez korę nadnerczy prowadzi do zaburzeń 
pracy układu immunologicznego w formie chorób autoimmunolo-
gicznych oraz uczuleń. Wewnątrzpochodne sterydy odpowiadają 
też za rozregulowanie gospodarki wodorowęglanowej i zaburzeń 
metabolicznych, prowadzących do cukrzycy typu drugiego i oty-
łości. Wszystko to pokazuje, że kaskada zdarzeń, która zaczyna 
się w mózgu nieradzącym sobie z nadmiernym stresem, po kilku 
latach prowadzi do chorób fizycznych. Centralnym punktem le-
czenia powinien być więc początek tej reakcji domino, czyli obja-
wy nieradzenia sobie z dystresem. 

Kosmetologia psychiatryczna oznacza wczesne stosowanie 
leków w momencie pojawiania się pierwszych objawów zaburzeń 
adaptacyjnych i rozpoczynanie leczenia na jak najwcześniejszym 
etapie zaburzeń psychicznych. Pozwala to na stosowanie mniej-
szych dawek leków i krótszych okresów leczenia. Interwencja far-
makologiczna w momencie rozregulowania pracy układu nerwo-
wego pozwala na przywracanie procesów psychicznych do granic 
autoregulacji, dzięki czemu organizm zaczyna radzić sobie sam 
(Rycina 1). Dłuższe utrzymywanie leczenia na tym etapie może 
osłabiać siły samoregulacyjne organizmu. 

Kosmetologia psychiatryczna to nie tylko krótkotrwała in-
terwencja farmakologiczna, umożliwiająca wzmocnienie sił ada-
ptacyjnych i  zapobiegnięcie ich dalszemu osłabianiu i  rozregu-
lowywaniu. To również filozofia życia opartego na równowadze 
przeciwieństw. Odczuwanie strachu w mózgu równoważy radość, 
odczuwanie przyjemności równoważy cierpienie. Odczuwanie 
dystresu w  trudnej sytuacji jest normalne, podobnie jak odczu-

Duża część pacjentów, którzy przy-
chodzą do lekarzy psychiatrów czy lekarzy 
rodzinnych, to osoby, które doświadcza-
ją dystresu, czyli stresu przekraczającego 
zdolności adaptacyjne ich organizmu. Sy-
tuacja taka wymusza reakcję adaptacyjną 
układu nerwowego, która ma biologiczne 
limity, związane z  wydolnością komórek. 
Każdy narząd, w tym mózg, jeżeli jest zmu-
szany do pracy bez odpoczynku, męczy się 
i wyczerpuje siłę radzenia sobie ze stresem 
psychicznym i somatycznym. 

Jeżeli układ nerwowy zmęczy się – 
przestaje efektywnie adoptować się do 
stresu. Pojawiają się wówczas objawy psy-
chologiczne w postaci strachu, lęku, napię-
cia, przygnębienia, utraty napędu, apatii, 
bezsenności czy osłabienia libido. Ciągła 
aktywacja przywspółczulnego układu ner-
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wanie strachu, przygnębienia czy zmęczenia w sytuacjach zagro-
żenia, straty czy przepracowania. Emocje negatywne, podobnie 
jak pozytywne, są jak kierunkowskazy pomagające określić, czy 
przybliżamy się, czy oddalamy od zaspokajania potrzeb. 

Psychiatryczna filozofia szczęścia opiera się na znajomości 
potrzeb i  ich świadomym zaspokajaniu, w czym pomagają emo-
cje, które jak sygnały naprowadzające kierują nas zwykle na drogę 
środka. Emocje nie mają większego niż to znaczenie. Negatywne 
emocje trzeba przyjąć, podobnie jak pozytywne, jako wartościo-
wą informację i nie zatrzymywać ich. 

Niezatrzymywane emocje, jak na przykład radość, trwają kil-
ka minut. Jeżeli tłumimy emocje, mogą utrzymywać się miesią-
cami i  latami zakłócając odbiór siebie i  otoczenia. W  zdrowym 
regulowaniu negatywnych emocji pomaga relaksacja oddechowa, 
mindfulness, fitness, dieta, nagradzanie się za wysiłek, odpoczy-
nek, świadome dawanie sobie radości i przyjemności – to zalece-
nia higieny psychicznej będącej integralną częścią kosmetologii 
psychiatrycznej (Rycina2). 

Kosmetologia psychiatryczna to nowa 
umiejętność medyczna, którą opanować 
mogą nie tylko psychiatrzy, ale również 
lekarze rodzinni. To pomoc człowiekowi 
w  kryzysie, likwidowanie objawów zabu-
rzeń adaptacyjnych, a  następnie zapobie-
ganie im przy pomocy interwencji farma-
kologicznych i pozafarmakologicznych. To 
nowa twarz psychiatrii – bliższa życiu niż 
chorobie. I  o  to od zawsze w  medycynie 
chodziło – zapobiegać, a nie leczyć, a jeżeli 
leczyć, to na jak najwcześniejszym etapie 
choroby, a  potem znów zapobiegać cho-
robie. Taka wersja nowoczesnej psychia-
trii zbliża ją do idei medycyny holistycznej 
i kontrastuje z przestarzałym już modelem 
podawania tabletek przez tygodnie, mie-
siące i lata. n

Rycina 1

proces życiowy poza  
zakresem autoregulacji

zakres  
autoregulacji

proces życiowy 
w zakresie autoregulacji

interwencja
farmakologiczna

interwencja 
farmakologiczna

Rycina 2

wzmacnianie intelektu trening mindfulness

regulacja emocji relaksacja

zmniejszanie wzbudzenia  rytmy biologiczne

INTERWENCJE 
FARMAKOLOGICZNE

HIGIENA 
PSYCHICZNA

Rycina 2. Kosmetologia psychiatryczna jako farmakologiczne i pozafarmakologiczne interwencje wzmacniające  
działanie mózgu, zmęczonego adaptacją do przewlekłego dystresu.

Rycina 1. Leczenie farmakologiczne w istocie ma pomóc przywrócić proces życiowy do fizjologicznych granic regula-
cji, utrwalić tę zmianę, a następnie wycofać się. Procesem życiowym jest potencjał błonowy, poziom neurotransmisji, 
stężenie glukozy we krwi czy też tętnicze ciśnienie krwi. Tylko w ten sposób możliwe jest utrzymanie aktywnych procesów 
autoregulacji tożsamych ze stresem jako naturalnym adoptowaniem się organizmu do ciągle zmieniających się warunków 
środowiska. 






