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Zaburzenia psychiczne w chorobach neurologicznych
Zaburzenia psychiczne stanowià cz´Êç obrazu klinicznego chorób neurologicznych. Za dobrze udokumen-
towane w literaturze uznaç nale˝y cz´ste wyst´powanie depresji po udarze mózgu, w przebiegu choroby
Parkinsona, w stwardnieniu rozsianym oraz padaczce i chorobie Alzheimera. W przebiegu chorób neurolo-
gicznych wystàpiç mogà tak˝e halucynoza oraz zaburzenia urojeniowe. W klasyfikacji ICD-10 zaburzenia te
opisano w cz´Êci F 06: Inne zaburzenia psychiczne spowodowane uszkodzeniem lub dysfunkcjà mózgu.

Konsekwencje wystàpienia zaburzeƒ psychicznych w chorobach neurologicznych
W nast´pstwie wystàpienia zaburzeƒ psychicznych cz´sto obserwuje si´:
a. pogorszenie wspó∏pracy chorego w zakresie stosowania si´ do zaleceƒ (leki, rehabilitacja, tryb ˝ycia),
b. pogorszenie stanu funkcjonalnego,
c. pogorszenie rokowania,
d. zwi´kszonà umieralnoÊç.

Zasady stosowania leków przeciwdepresyjnych w chorobach neurologicznych

Depresja jest najcz´stszym zaburzeniem psychicznym w przebiegu chorób neurologicznych. W tabeli 1.
przedstawiono rozpowszechnienie depresji w wybranych chorobach neurologicznych.

Rozpoznanie depresji
Podstawà rozpoznania depresji jest stwierdzenie nast´pujàcych objawów:
● obni˝enie nastroju,
● utrata zainteresowaƒ,
● zmniejszenie energii i aktywnoÊci.
Na obraz kliniczny depresji sk∏adajà si´ tak˝e: zaburzenia koncentracji uwagi, poczucie winy, niska samoocena,
zaburzenia snu, zmniejszony apetyt oraz myÊli i czyny samobójcze. W zale˝noÊci od nasilenia objawów oraz ich
liczby, depresja mo˝e mieç nasilenie ∏agodne, umiarkowane lub ci´˝kie.
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Tab. 1.

Choroba Chorzy z depresjà (%)

Udar mózgu 19–23
Choroba Parkinsona 25–40
Stwardnienie rozsiane 30–50
Padaczka 10–30
Choroba Alzheimera 30–50
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Leczenie depresji w chorobach neurologicznych
Obecnie w Polsce zarejestrowanych jest ponad 20 leków przeciwdepresyjnych o ró˝nym mechanizmie dzia-
∏ania. W tabeli 2. przedstawiono grupy oraz nazwy leków przeciwdepresyjnych, a tak˝e ich dawkowanie.

Zasady doboru leku przeciwdepresyjnego
Przy wyborze leku przeciwdepresyjnego u chorego z depresjà w przebiegu choroby neurologicznej
uwzgl´dniç nale˝y nast´pujàce czynniki:
● obraz kliniczny depresji,
● wspó∏istniejàce choroby somatyczne,
● dzia∏ania niepo˝àdane leków przeciwdepresyjnych,
● interakcje z innymi stosowanymi lekami.

Tab. 2.

Grupa leków/mechanizm dzia∏ania Nazwa Dawka (mg/dob´)
niska terapeutyczna maksymalna

TrójpierÊcieniowe leki przeciwdepresyjne
(TLPD)
(Nieselektywne inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny i noradrenaliny)

amitryptylina
dezipramina
doksepina

klomipramina

25–75
25–75
25–75
25–75

150–200
100–150
100–200
150–200

300
300
300
300

Selektywne inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny (SSRI)

citalopram
escitalopram
fluoksetyna

fluwoksamina
paroksetyna

sertralina

10
5

5–10
25

5–10
25

20–40
10–20
20–40

100–200
20–40
50–200

60
20
60
300
60
300

Selektywne inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny i noradrenaliny

Leki o innym mechanizmie dzia∏ania

wenlafaksyna
milnacipran

37,3 75–225 375

Hamowanie rec. presynaptycznych α2 mianseryna 10–30 60–90 120

Hamowanie rec. α2 wzmaganie
przekaênictwa serotoninergicznego
poprzez wp∏yw na rec. 5-HT1A

mirtazapina 7,5 15–30 45

Selektywne hamowanie 
monoaminooksydazy A

moklobemid 150 150–450 600

Selektywne hamowanie wychwytu
zwrotnego noradrenaliny

reboksetyna 4 4–8 12

Zwi´kszenie wychwytu zwrotnego 
serotoniny

tianeptyna 12,5 25–37,5 37,5

Hamowanie wychwytu serotoniny
i blokowanie rec. 5-HT2A

trazodon 37,5–75 200–400 600
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Leki przeciwdepresyjne wywierajà zró˝nicowany wp∏yw na uk∏ady neuroprzekaênikowe, przez co profil ich
dzia∏ania klinicznego ró˝ni si .́ Nasilenie poszczególnych objawów depresji mo˝e byç zró˝nicowane. U niek-
tórych chorych w obrazie klinicznym dominuje l´k, bezsennoÊç, a u innych zahamowanie psychoruchowe.
W tabeli 3. przedstawiono leki przeciwdepresyjne w zale˝noÊci od profilu dzia∏ania klinicznego. 

Dzia∏ania niepo˝àdane sà konsekwencjà zró˝nicowanego mechanizmu dzia∏ania leków przeciwdepresyjnych.
Poni˝ej przedstawiono najcz´Êciej wyst´pujàce objawy niepo˝àdane, z uwzgl´dnieniem ich nasilenia (za Pu˝yƒ-
ski 2003, zmodyfikowane).

Tab. 3.

Tab. 4.

Obraz kliniczny depresji

Efekt
anty-

cholinergiczny
Sedacja Hipotonia

ortostatyczna
Zaburzenia
rytmu serca

Obni˝enie
progu

drgawkowego

Przyrost 
masy cia∏a

amitryptylina

TLPD

+ + + + + + + + + + + + + + + + +

dezipramina + - + + + + +

doksepina + + + + + + + + + + + + + +

imipramina + + + + + + + + + + + +

klomipramina

SSRI

+ + + + + + + + + + + +

citalopram - - - - - / + - / +

fluoksetyna - - - - - / + - / +

fluwoksamina - - - - - / + - / +

paroksetyna + + - - - / + - / +

sertralina

Inhibitory wychwytu serotoniny i noradrenaliny

+ + - - - / + - / +

milnacipran - - - - - -

wenlafaksyna - - + + + +

Zalecane leki

depresja „typowa” o zrównowa˝onym nasileniu
objawów

citalopram, escitalopram, fluoksetyna, fluwoksamina,
klomipramina, paroksetyna, milnacipran, moklobemid,
sertralina, wenlafaksyna

depresja z nasilonym l´kiem, zaburzeniami snu amitryptylina, doksepina, mianseryna, mirtazapina,
paroksetyna, tianeptyna, trazodon

depresja z dominujàcym zahamowaniem 
psychoruchowym

dezipramina, fluoksetyna, reboksetyna
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Efekt: ++++ b. silny, +++ silny, ++ umiarkowany, + s∏aby, - brak.

Jak wynika z powy˝szego zestawienia, leki nowej generacji (SSRI, SNRI) sà lepiej tolerowane, a ich stoso-
wanie bezpieczniejsze. Z tego powodu sà one uznawane za leki pierwszego wyboru u chorych na depresj´
w przebiegu chorób neurologicznych. Niektóre dzia∏ania niepo˝àdane leków przeciwdepresyjnych, które
mogà mieç wp∏yw na schorzenie neurologiczne i inne choroby towarzyszàce, przedstawiono w tabeli 5. 

Interakcje
Leki przeciwdepresyjne wykazujà powinowactwo do enzymów cytochromu P-450, powodujàc interakcje
typu farmakokinetycznego. Efekt ten jest uzale˝niony od si∏y hamowania poszczególnych izoenzymów oraz
„podatnoÊci” pacjenta. Do leków, które nie wywierajà istotnego klinicznie wp∏ywu na system cytochromu
P-450 nale˝à: citalopram, escitalopram, reboksetyna, sertralina, wenlafaksyna, milnacipran, tianeptyna.
Fluoksetyna i jej metabolit – norfluoksetyna oraz paroksetyna hamujà aktywnoÊç izoenzymu CYP2D6.
Fluwoksamina wp∏ywa hamujàco na izoenzymy CYP2A2 oraz CYP2C19.

Inne leki

moklobemid + - - - - -

mianseryna + + + + - + + +

mirtazapina + + + + - - / + + +

reboksetyna - - + + - / + -

tianeptyna - + / - - - - - / +

trazodon - + + + + + + + +

Tab. 5.

Dzia∏anie niepo˝àdane Objaw kliniczny Efekt kliniczny

Blokowanie receptorów
muskarynowych – dzia∏anie 
cholinolityczne

Pogorszenie pami´ci
Zaburzenia ÊwiadomoÊci
Zaburzenia ostroÊci wzroku

Ot´pienie o ró˝nej etiologii
Udar mózgu

Hamowanie receptorów 
histaminowych H1 i H2

SennoÊç, pogorszenie funkcji 
poznawczych

Przyrost masy cia∏a

Ot´pienie o ró˝nej etiologii
Choroba Parkinsona

Udar mózgu (wp∏yw na uk∏ad
krà˝enia)

Blokowanie receptora 
α2-adrenergicznego

Obni˝enie ciÊnienia t´tniczego
Upadki
Zaburzenia perfuzji mózgowej

Ot´pienia o ró˝nej etiologii
Udar mózgu
Choroba Parkinsona

Hamowanie wychwytu zwrotnego
noradrenaliny

Tachykardia Udar mózgu
Towarzyszàce choroby uk∏adu 
sercowo-naczyniowego

Dzia∏anie kardiotoksyczne 
(efekt chinidynopodobny)

Blok przedsionkowo-komorowy
uk∏adu przewodzàcego serca

Obni˝enie progu drgawkowego

Towarzyszàce choroby uk∏adu 
sercowo-naczyniowego

Padaczka



5Zasady stosowania leków psychotropowych w neurologii

Inne wa˝niejsze w praktyce neurologicznej interakcje leków przeciwdepresyjnych przedstawiono w tabeli 6.

Ogólne zasady leczenia depresji w chorobach neurologicznych
Leczenie depresji w przebiegu chorób neurologicznych nale˝y rozpoczynaç od niskich dawek leków,
a nast´pnie stopniowo zwi´kszaç w zale˝noÊci od efektu terapeutycznego i tolerancji. Poprawa stanu psy-
chicznego nast´puje zwykle po 2–4 tygodniach stosowania leku, jednak w tej grupie chorych pojawiç si´
mo˝e póêniej. Po uzyskaniu poprawy zaleca si´ kontynuowanie leczenia, przez co najmniej 6 miesi´cy, jed-
nak w wielu przypadkach zachodzi koniecznoÊç przewlek∏ego podawania leku przeciwdepresyjnego.

Zaburzenia psychotyczne (halucynoza, zaburzenia urojeniowe) w przebiegu chorób
neurologicznych

Objawy psychotyczne w przebiegu chorób neurologicznych stanowià heterogennà grup´ zaburzeƒ
spowodowanà zmianami strukturalnymi OUN, i/lub wp∏ywem niektórych leków stosowanych w neurologii.
W klasyfikacji ICD-10 wyró˝nia si´ halucynoz´ organicznà (F 06.0) oraz organiczne zaburzenia urojeniowe
(F 06.2). Zdaniem wielu autorów urojenia oraz omamy sà cz´Êcià obrazu klinicznego niektórych chorób
neurologicznych.

Stwierdzenie u chorego omamów (najcz´Êciej wzrokowych i s∏uchowych) i/lub urojeƒ cz´sto wià˝e si´
z koniecznoÊcià zastosowania leków przeciwpsychotycznych.

Tab. 6.

fluwoksamina
fluoksetyna
paroksetyna

warfaryna ↑ st´˝enia warfaryny

fluwoksamina
fluoksetyna

fenytoina ↑ st´˝enia fenytoiny

fluwoksamina teofilina ↑ st´˝enia teofiliny

moklobemid selegilina efekt tyraminowy, 
koniecznoÊç stosowania diety

TLPD karbamazepina ↓ st´˝enia TLPD

¸àczne stosowanie Efekt

Tab. 7. Wyst´powanie urojeƒ i omamów (%) w przebiegu niektórych 
chorób neurologicznych

Urojenia Omamy
Choroba Alzheimera 16–65 3–49
Ot´pienie z cia∏ami Levy’ego 60–90
Choroba Parkinsona 9–44
Padaczka 2–7
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Podzia∏ leków przeciwpsychotycznych
✔ Neuroleptyki
Dzia∏anie przeciwpsychotyczne tej grupy leków zwiàzane jest z hamowaniem receptorów D2. Neuroleptyki
wykazujà tak˝e zró˝nicowane powinowactwo do innych receptorów (muskarynowych M1, adrenergicznych α1

oraz histaminowych H1), co jest przyczynà wywo∏ywania dzia∏aƒ niepo˝àdanych. W tabeli 8. przedstawiono
najcz´stsze dzia∏ania niepo˝àdane wybranych neuroleptyków.

✔ Atypowe leki przeciwpsychotyczne
Atypowe leki przeciwpsychotyczne charakteryzujà si´ selektywnym hamowaniem receptorów D2 w uk∏adzie
mezolimbicznym. Dzi´ki temu nie powodujà typowych dla neuroleptyków objawów pozapiramidowych, ha-
mujàc jednoczeÊnie receptory serotoninowe 5-HT2. Znajdujà zastosowanie g∏ównie w leczeniu schizofrenii,
jednak z uwagi na lepszà tolerancj´ mogà byç przydatne w leczeniu zaburzeƒ psychotycznych w przebiegu
chorób neurologicznych. Do tej grupy zalicza si´: klozapin´, sulpiryd, amisulprid, olanzapin´, risperidon
i kwetiapin´ oraz arypiprazol i zyprazydon. 
W tabeli 9. przedstawiono dzia∏ania niepo˝àdane najcz´Êciej stosowanych w Polsce atypowych leków przeciw-
psychotycznych.

Tab. 8.

Hamowanie receptora M1 Os∏abienie funkcji poznawczych
Zaburzenia ÊwiadomoÊci

klozapina, tiorydazyna,
lewomepromazyna, 
chlorpromazyna

Hamowanie receptora H1 Os∏abienie funkcji poznawczych lewomepromazyna, 
chlorpromazyna, tiorydazyna, 
perfenazyna, chlorprotiksen

Hamowanie receptora α1 ↓ RR (upadki, omdlenia, zawroty
g∏owy, zaburzenia perfuzji 
mózgowej)

chlorpromazyna, 
lewomepromazyna, tiorydazyna

Dzia∏anie drgawkorodne wszystkie neuroleptyki

Hamowanie receptora D2 Objawy pozapiramidowe haloperidol, flufenazyna, 
perfenazyna

Mechanizm dzia∏ania Dzia∏anie niepo˝àdane Lek

Tab. 9.

Lek Dzia∏ania niepo˝àdane
klozapina Przyrost masy cia∏a

UpoÊledzenie tolerancji glukozy, cukrzyca
Âlinotok
Sedacja
Agranulocytoza1

kwetiapina SennoÊç, hipotonia ortostatyczna
olanzapina UpoÊledzenie tolerancji glukozy, cukrzyca

Przyrost masy cia∏a
risperidon Hiperprolaktynemia

Objawy pozapiramidowe (>6 mg/d)
sulpiryd, amisulprid Hiperprolaktynemia

1 W trakcie leczenia klozapinà nale˝y kontrolowaç morfologi´ i rozmaz co tydzieƒ w ciàgu pierwszych 4 miesi´cy leczenia, a nast´pnie co miesiàc.



7Zasady stosowania leków psychotropowych w neurologii

Leczenie zaburzeƒ psychotycznych w wybranych chorobach neurologicznych

✔ Choroba Alzheimera
Zastosowanie klasycznych neuroleptyków u osób z chorobà Alzheimera spowodowaç mo˝e liczne, niebez-
pieczne objawy niepo˝àdane, spowodowane dzia∏aniem adrenolitycznym (hipotonia ortostatyczna, upadki),
cholinolitycznym (zaburzenia ÊwiadomoÊci, pogorszenie pami´ci) lub blokowaniem receptora D2 (objawy
pozapiramidowe). Niektóre badania wskazujà na skutecznoÊç i wi´ksze bezpieczeƒstwo atypowych leków
przeciwpsychotycznych: risperidonu (0,5–2 mg/d), olanzapiny (1–15 mg/d) oraz kwetiapiny (25–400 mg/d).
Zagadnienie to wymaga jednak dalszych badaƒ, obejmujàcych wi´ksze grupy chorych.

✔ Ot´pienie z cia∏ami Levy’ego
Poza ot´pieniem i objawami parkinsonowskimi u wi´kszoÊci chorych wystepujà omamy wzrokowe i s∏ucho-
we. Charakterystycznà cechà pacjentów z tym typem ot´pienia jest nadwra˝liwoÊç na neuroleptyki, a po ich
zastosowaniu wystàpienie nasilenia objawów pozapiramidowych oraz zaburzeƒ ÊwiadomoÊci. Na podstawie
pojedynczych badaƒ sàdziç mo˝na, ˝e klozapina (6,5–75 mg/d), olanzapina (2,5–15 mg/d) oraz kwetiapina
(25–300 mg/d) sà skuteczne i dobrze tolerowane przez chorych z ot´pieniem z cia∏ami Levy’ego. Po leczeniu
risperidonem obserwowano nasilenie objawów pozapiramidowych.

✔ Choroba Parkinsona
Wystàpienie omamów i urojeƒ w przebiegu choroby Parkinsona wià˝e si´ z wi´kszym ryzykiem zgonu oraz
cz´stszym wyst´powaniem ot´pienia. Stosowanie neuroleptyków powoduje zwykle pogorszenie objawów ru-
chowych. Z tego powodu zaleca si´ stosowanie atypowych leków przeciwpsychotycznych. Wyniki nielicznych
badaƒ wskazujà na skutecznoÊç i dobrà tolerancj´ klozapiny (12,5–50 mg/d), kwetiapiny (12,5–400 mg/d)
oraz risperidonu (0,5–3 mg/d) w leczeniu zaburzeƒ psychotycznych w przebiegu choroby Parkinsona. U nie-
których chorych omamy ust´pujà lub zmniejsza si´ ich nasilenie po zredukowaniu dawki lewodopy.

✔ Padaczka
Zaburzenia psychotyczne w padaczce mogà wyst´powaç w trakcie napadów, po napadach lub seriach napadów
(najcz´Êciej toniczno-klonicznych). W tych przypadkach wystarczy modyfikacja dawek lub zmiana leków prze-
ciwpadaczkowych. U chorych z przewlek∏ymi psychozami mi´dzynapadowymi stosuje si´ neuroleptyki, które
nie obni˝ajà progu drgawkowego (haloperidol) lub atypowe leki przeciwpsychotyczne (sulpiryd, risperidon,
olanzapina).

We wszystkich przypadkach jako zasad´ przyjàç nale˝y rozpoczynanie leczenia od najni˝szych dawek oraz
ich modyfikacj´ w oparciu o efekty terapeutyczne i tolerancj .́

Nale˝y te˝ pami´taç o nast´pujàcych interakcjach:
● karbamazepina powoduje zmniejszenie st´˝enia haloperidolu, klozapiny, risperidonu, olanzapiny;
● fenytoina powoduje zmiejszenie poziomu haloperidolu i klozapiny;
● leki przeciwpsychotyczne antagonizujà efekt dzia∏ania lewodopy i bromokryptyny, a one z kolei antagonizujà

efekt dzia∏ania leków przeciwpsychotycznych.
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Zastosowanie leków przeciwdepresyjnych w leczeniu bólu

PrzydatnoÊç trójpierÊcieniowych leków przeciwdepresyjnych (TLPD) w leczeniu bólu zosta∏a przekonywajàco
udokumentowana w licznych wynikach badaƒ. Z tego powodu takie leki, jak amitryptylina zosta∏y zaliczone
do leków uzupe∏niajàcych drabiny analgetycznej Âwiatowej Organizacji Zdrowia (WHO).

W badaniach kontrolowanych wykazano skutecznoÊç amitryptyliny, klomipraminy, a tak˝e dezipraminy
w zmniejszaniu nasilenia przewlek∏ego bólu u chorych z polineuropatià cukrzycowà. TLPD stosowano
w szerokim przedziale dawek, tj. 25–350 mg/d. Wyniki kilku badaƒ wskazujà tak˝e na korzystny wp∏yw ami-
tryptyliny oraz doksepiny na migrenowe oraz napi´ciowe bóle g∏owy.

Leki przeciwdepresyjne hamujàce wychwyt zwrotny serotoniny i noradrenaliny (SNRI – wenlafaksyna, 
milnacipran) zmniejszajà nasilenie przewlek∏ego bólu w przebiegu neuropatii cukrzycowej, neuralgii oraz
chorób uk∏adu kostno-stawowego. SkutecznoÊç wenlafaksyny w leczeniu bólu neuropatycznego wydaje si´
byç podobna do imipraminy. Wyniki kilku badaƒ wskazujà, ˝e wenlafaksyna mo˝e byç przydatna w leczeniu
bólu g∏owy typu napi´ciowego oraz w profilaktyce napadów migreny. Mirtazapina stosowana w dawce
15–30 mg/d u chorych z przewlek∏ym, napi´ciowym bólem g∏owy powodowa∏a zmniejszenie d∏ugoÊci oraz
nasilenia bólu.
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