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Kole˝anki i Koledzy,Kole˝anki i Koledzy,Kole˝anki i Koledzy,Kole˝anki i Koledzy,Kole˝anki i Koledzy,

pierwszy w tym roku numer Biuletynu Szkoleniowego przynosi przede
wszystkim dwie, stosunkowo obszerne, prace cz∏onków Podkarpackiej Izby,
odbywajàcych sta˝ specjalizacyjny w zakresie farmacji aptecznej. Obydwie
bardzo ciekawe, warte zapoznania si´ z tematami, które wielekroç pojawiajà
si´ w naszych kontaktach z pacjentami „przy pierwszym stole”.

Komisja informuje jednoczeÊnie, ˝e ju˝ kilkanaÊcie osób spoÊród naszych
Kolegów uzyska∏o tytu∏ specjalisty, tak z zakresu farmacji aptecznej jak i far-
macji szpitalnej – gratulujemy ponownie !

KilkanaÊcie osób kontynuuje cykl szkolenia i przygotowuje si´ intensywnie
do egzaminu paƒstwowego – ˝yczymy powodzenia ! To nieprawda, ˝e tytu∏
ten nie s∏u˝y niczemu w zawodowej karierze aptekarza, jak cz´sto s∏yszy si´
w rozmowach kuluarowych podczas aptekarskich spotkaƒ. ZapomnieliÊmy
chyba, ˝e praca aptekarza polega przede wszystkim na s∏u˝eniu choremu,
nie tylko dostarczeniu mu przepisanego przez lekarza leku  po jak najni˝szej
cenie, ale przede wszystkim s∏u˝eniu radà i pomocà w orientacji w coraz
bardziej bogatym asortymencie Êrodków leczniczych, dost´pnych nieomal
na ka˝dym rogu ulic. Zapominamy, ˝e chocia˝ towar, ale jednak bardzo
specyficzny codziennie trafia z naszych ràk do cz∏owieka edukowanego przez
coraz bardziej osaczajàcà go reklam´. A do sprawowania w∏aÊciwej opieki
farmaceutycznej potrzebna jest szeroka wiedza z wielu dziedzin tak szybko
rozwijajàcej si´ nauki. Konkurencja mi´dzy aptekami, nieunikniona w dzisiejszej
rzeczywistoÊci, powinna polegaç na szerokiej wiedzy s∏u˝àcej w∏aÊnie opiece
farmaceutycznej, zapobieganiu interakcjom mi´dzylekowym, edukacji pa-
cjenta w zakresie preparatów dost´pnych na ˝yczenie nabywcy. Nie bàdêmy
tylko „kupcami”!

Biuletyn przynosi te˝ skróty dwóch wystàpieƒ na XVIII Sympozjum Historii
Farmacji Polskiego Towarzystwa Farmaceutycznego „Muzealnictwo farma-
ceutyczne”, które w tym roku odby∏o si´ w Ciechocinku, z sesjami wyjazdo-
wymi w Bydgoszczy i Toruniu. I znowu szkoda, ̋ e z terenu naszej Izby uczestni-
czy∏o tak ma∏o osób.

    Komisja Nauki i Szkolenia
Podkarpackiej Okr´gowej Rady Aptekarskiej
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mgr farm. Tomasz Kasprzyk
PrzemyÊl

Leczenie bólu w schorzeniach reumatycznychLeczenie bólu w schorzeniach reumatycznychLeczenie bólu w schorzeniach reumatycznychLeczenie bólu w schorzeniach reumatycznychLeczenie bólu w schorzeniach reumatycznych

Celem tej pracy jest przedstawienie sposobów leczenia bólu w schorze-
niach reumatycznych.

Powszechnie uwa˝a si´, ̋ e wspólnym mianownikiem chorób zaliczanych
do reumatycznych jest ból zlokalizowany w obr´bie narzàdów ruchu. Bardzo
cz´sto jednak ból ze strony tkanek tworzàcych uk∏ad ruchu stanowi tylko
jeden i niesta∏y objaw tej choroby. Objawy ze strony narzàdów wewn´trznych,
uk∏adu nerwowego, moczop∏ciowego, wzroku oraz skóry i b∏on Êluzowych
mogà dominowaç obrazie klinicznym i cz´sto wyprzedzaç objawy stawowe.
Etiopatogeneza wi´kszoÊci przewlek∏ych zapalnych chorób reumatycznych
nadal pozostaje jedynie domniemana. Sta∏e jest za∏o˝enie, ˝e u osób z gene-
tycznie uwarunkowanà predyspozycjà czynnik lub czynniki infekcyjne inicjujà
reakcje autoimmunologiczne, które prowadzà do niewygasajàcego procesu
zapalnego w tych chorobach. Dlatego aby zrozumieç i poznaç wszystkie zja-
wiska zachodzàce w chorobach reumatycznych, nale˝y po∏àczyç najnowsze
osiàgni´cia w dziedzinie biochemii, genetyce i immunologii. Amerykaƒskie
Towarzystwo Reumatologiczne dzieli choroby reumatyczne na 10 grup:
    I. Uk∏adowe zapalne choroby tkanki ∏àcznej
   II. Zapalenie stawów z towarzyszàcym zapaleniem kr´gos∏upa
  III. Choroba zwyrodnieniowa stawów
  IV. Zespo∏y reumatyczne towarzyszàce zaka˝eniu
   V. Choroby metaboliczne i gruczo∏ów dokrewnych, którym towarzyszà
       objawy stawowe (reumatyczne)
  VI. Nowotwory
 VII. Zaburzenia nerwowo-naczyniowe
VIII. Choroby koÊci i chrzàstek
  IX. Zamiany pozastawowe
   X. Ró˝ne choroby, którym towarzyszà objawy stawowe

Omówienie wszystkich wymienionych w klasyfikacji  jednostek przekracza
zakres tej pracy, jednak zostanà opisane sposoby leczenia dwóch jednostek:
reumatoidalnego zapalenia stawów oraz choroby zwyrodnieniowej stawów.

Reumatoidalne zapalenie stawów RZSReumatoidalne zapalenie stawów RZSReumatoidalne zapalenie stawów RZSReumatoidalne zapalenie stawów RZSReumatoidalne zapalenie stawów RZS
 Reumatoidalne zapalenie stawów jest przewlek∏à, uk∏adowà chorobà

zapalnà o charakterze autoimmunologicznym, w której wiodàcym objawem
jest zapalenie stawów obwodowych. Proces zapalny jest procesem post´pu-
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jàcym, prowadzàcym do deformacji i destrukcji stawów czego konsekwencjà
jest upoÊledzenie wydolnoÊci funkcjonalnej   i kalectwo. Objawy podstawowe,
takie jak guzki reumatyczne, zapalenie osierdzia i/lub mi´Ênia sercowego,
zmiany w p∏ucach, nerkach, przewodzie pokarmowym, limfadenopatia oraz
uogólnione zapalenie naczyƒ wyst´pujà z ró˝nà cz´stoÊcià i wskazujà na
uk∏adowà postaç choroby, która cz´sto prowadzi do zgonu. Cz´stoÊç
wyst´powania rzs w ró˝nych populacjach jest zbli˝ona i waha si´ od 1-2%;
u kobiet choroba wyst´puje trzy razy cz´Êciej ni˝ u m´˝czyzn. Rzs wyst´puje
w ka˝dym wieku, jednak najcz´stszy okres zachorowania jest notowany
w przedziale pomi´dzy 25 a 60 rokiem ˝ycia. Szacuje si´, ˝e do 50% chorych
w ciàgu 5lat trwania choroby staje si´ stale niezdolnymi do pracy. Istniejà
dowody, ˝e rozpoznanie  choroby w jej poczàtkowym stanie oraz szybkie
wdro˝enie leczenia lekami modyfikujàcymi przebieg choroby powoduje
znaczne zmniejszenie liczby osób które zaprzestajà aktywnoÊci zawodowej.

EtiopatogenezaEtiopatogenezaEtiopatogenezaEtiopatogenezaEtiopatogeneza
Etiologia choroby jest nieznana. Patogeneza jest wieloczynnikowa

w której istotnà rol´ odgrywajà zaburzenia immunologiczne, czynniki gene-
tyczne oraz infekcje. Rzs jest chorobà, której inicjacja i podtrzymywanie procesu
zapalnego zale˝ne jest od odpowiedzi komórek T na nieznany antygen lub
antygeny. Konsekwencjà jest stymulacja komórek T do uwalniania przede
wszystkim Il-2 oraz interferonu γ. Indukujà one makrofagi  do wytwarzania
cytokin prozapalnych (IL-1 TNF-α ) oraz innych mediatorów zapalenia.
Nast´pstwem tych zjawisk jest aktywacja fibroblastów, stymulacja komórek
Êródb∏onka do proliferacji i tworzenia nowych naczyƒ oraz aktywacja osteo-
klastów.

Innym zjawiskiem autoimmunologicznycm jest miejscowa produkcja
czynników reumatoidalnych w b∏onie maziowej stawów, które sà przeciw-
cia∏ami skierowanymi przeciwko immunoglobulinie klasy  IgG. Zwiàzanie  an-
tygenu z przeciwcia∏em oraz sk∏adowych komplementu prowadzi do powsta-
nia kompleksów immunologicznych ze zmniejszeniem st´˝enia komplementu
w p∏ynie stawowym i nagromadzeniem elementów komórkowych w stawie.
Leukocyty wielojàdrzaste aktywowane przez czynnik hemotaktyczny uwalniany
z komplementu podczas procesu fagocytozy uwalniajà  enzymy hydrolityczne,
wolne rodniki tlenowe oraz metabolity kwasu arachidonowego odpowie-
dzialne bezpoÊrednio za uszkodzenie tkanki

Wiele czynników infekcyjnych, zarówno wirusowych jak i bakteryjnych
rozwa˝anych jest w patogenezie rzs. Nale˝à do nich wirus Epstein-Barr,
zaka˝enie pa∏eczkami Salmonella, Proteus mirabilis oraz Proteus haemolysin,
niemniej nie ma na razie przekonywujàcych dowodów na ich udzia∏ w indukcji
choroby.
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Diagnostyka, obraz klinicznyDiagnostyka, obraz klinicznyDiagnostyka, obraz klinicznyDiagnostyka, obraz klinicznyDiagnostyka, obraz kliniczny
Poczàtek choroby cz´sto poprzedzony jest objawami prodromalnymi,

takimi jak: zm´czenie, brak ∏aknienia, os∏abienie, spadek wagi, stany pod-
goràczkowe oraz uczucie sztywnoÊci mi´Êni i stawów. U 15% chorych
obserwuje si´ ostry poczàtek choroby ze stanami goràczkowymi i silnymi
bólami mi´Êni. U ponad 70% chorych choroba od poczàtku ma charakter
przewlek∏y. Objawy stawowe pojawiajà si´ stopniowo zajmujàc kolejne stawy.
Obserwowane sà krótkotrwa∏e remisje choroby poprzedzajàce ponowne rzuty
zapalenia stawów. U oko∏o 20% chorych poczàtek choroby ma charakter
zapalenia wielostawowego z towarzyszàcym zwi´kszeniem ciep∏oty cia∏a.
Poczàtek choroby zazwyczaj nie koreluje z jej przebiegiem oraz prognozo-
waniem. Istniejà jednak obserwacje wykazujàce, ˝e ostry poczàtek choroby
mo˝e wskazywaç na ∏agodny przebieg i d∏ugotrwa∏e remisje. Choroba prze-
wa˝nie rozpoczyna si´ od ma∏ych stawów, szczególnie palców, symetrycznie
i post´puje oÊrodkowo. Zaj´te stawy sà bolesne, obrz´kni´te i zaczerwienione.
W ostrym rzucie zapalnym mo˝e dojÊç do nagromadzenia p∏ynu w stawach.
Proces zapalny prowadzi w przeciàgu kilku lat do uszkodzenia i niestabilnoÊci
stawów, co w przypadku stawów ràk daje obraz ∏okciowego odgi´cia palców
(ulnaryzacja), podwichni´ç paliczków, zaników mi´Êniowych, zerwania
Êci´gien i przykurczów stawowych. Groêne powik∏ania mogà wystàpiç w na-
st´pstwie zapalenia stawu szczytowo-obrotowego. Zniszczenie z´ba obrotnika
mo˝e doprowadziç do niebezpiecznych podwichni´ç i objawów ucisku na
rdzeƒ kr´gowy. W 20% przypadków rzs stwierdza si´ guzki reumatoidalne
umiejscowione w skórze i pod skórà. Guzki reumatoidalne mogà si´ równie˝
tworzyç w narzàdach wewn´trznych. Objawy narzàdowe sà rzadsze, mogà
wyst´powaç pod postacià zapalenia op∏ucnej, w∏óknienia p∏uc, zapalenia
osierdzia, zapalenia mi´Ênia sercowego, zapalenia struktur przedniego odcinka
oka, zapalenia naczyƒ. Amerykaƒskie Kolegium Reumatologiczne (ACR)
wprowadzi∏o kryteria którymi nale˝y si´ kierowaç diagnozujàc rzs. Wyszcze-
gólniono 7 objawów, z których pierwsze 4 (oznaczone *) muszà trwaç co
najmniej 6 tygodni i wystarczà do rozpoznania choroby (ryc. 1). W ostatnich
latach wprowadzono poj´cie wczesnego rzs. Jest to rzs w poczàtkowej fazie
pierwszych kilku miesi´cy, gdzie objawy cz´sto wyst´puj´ niesymetrycznie
i zaczynajà si´ od zaj´cia pojedynczego stawu, np. barkowego lub kolano-
wego. Cz´Êç chorych spe∏nia kryteria ACR dopiero po 2-3 latach.
Dodatkowe wykonanie badaƒ laboratoryjnych wystarczy do podj´cia decyzji
terapeutycznej i wdro˝enia leczenia. Ze wzgl´du na fakt, ˝e  markery serolo-
giczne mogà wyst´powaç te˝ w innych jednostkach chorobowych oraz u zdro-
wych ludzi, nie znalaz∏y si´ do tej pory w standardach rozpoznania opra-
cowanych przez ACR
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              Kryteria WyjaÊnienie

  1. SztywnoÊç poranna
stawów*

  2. Zapalenie trzech lub
wi´cej stawów*

  3. Zapalenie stawów r´ki*

  4. Symetryczne zapalenie
stawów*

  5. Guzki reumatoidalne

  6. ObecnoÊç czynnika
reumatoidalnego
w surowicy

  7. Zmiany radiologiczne
typowe dla rzs

Ryc.1 Kryteria diagnostyczne rzs wg. ACR(Amerykaƒskie Kolegium Reuma-
tologiczne)

W badaniach laboratoryjnych rzs objawia si´:
q Wzrostem aktywnoÊci wyk∏adników stanu zapalnego /OB, bia∏ko C reak-

tywne, nadp∏ytkowoÊç, niedokrwistoÊç normocytarna i normobarwliwa/
q ObecnoÊcià tylko w cz´Êci przypadków tzw. serologicznego czynnika

reumatoidalnego zapalenia stawów /czynnika reumatoidalnego (RF), prze-
ciwcia∏ przeciwcytrulinowych (anty-CCP), przeciwcia∏ antykeratynowych
(AKA), przeciwcia∏ anty Ra-33, anty- Sa i innych rzadziej cytowanych/

W diagnostyce obrazowej rzs wykonuje si´ klasyczne zdj´cie rentgeno-
wskie d∏oni i stóp oraz w miar´ potrzeby innych zaj´tych stawów (kolan,
kr´gos∏upa szyjnego). W typowym rtg w poczàtkowej fazie choroby nie
stwierdza si´ ̋ adnych zmian; w miar´ trwania choroby pojawia si´ niecharak-
terystyczna osteoporoza oko∏ostawowa, a nast´pnie nad˝erki, podwichni´cia
i ankyloza stawów. ObecnoÊç nad˝erek stawów Êwiadczy o nieodwracalnym
uszkodzeniu stawu. Pierwsze nad˝erki pojawiajà si´ po oko∏o dwóch latach

Czas trwania sztywnoÊci ≥1h (do wystàpienia wyraê-
nej poprawy)

Jednoczasowy obrz´k lub wysi´k 3 stawów stwier-
dzony przez lekarza; obecnoÊç tylko kostnego pogru-
bienia stawu nie spe∏nia kryterium

Zapalenie co najmniej jednego stawu Êródr´czno-
palcowego lub mi´dzypaliczkowego bli˝szego raz
stawu nadgarstkowego

JednoczasowoÊç i jednoimiennoÊç obustronnych
zmian zapalnych. Obustronne zapalenie stawów
Êródr´czno-palcowych, mi´dzypaliczkowych lub
Êródstopno-palcowych spe∏nia kryterium bez zacho-
wania absolutnej symetrycznoÊci

Stwierdzone przez lekarza nad wynios∏oÊciami ko-
stnymi po stronie wyprostnej w okolicach stawów

Stosujàc metody w których odsetek dodatnich wy-
ników kontroli nie przekracza 5%

Stwierdzenie przynajmniej dekalcyfikacji. ObecnoÊç
tylko zmian zwyrodnieniowych jest wykluczeniem



8

trwania choroby. W ocenie zmian radiologicznych powszechnie stosuje si´
skal´ Steinbrockera

  Okres Objawy radiologiczne

Okres I - wàtpliwy    q Brak zmian radiologicznych
   q Zgrubienie cz´Êci mi´kkich oko∏ostawowych
   q Osteoporoza oko∏ostawowa
   q Odczyny okostnowe

Okres II - zmian ma∏ych    q Zw´˝enie szpar stawowych
   q Geody w tkance podchrz´stnej
   q Nad˝erki na powierzchniach stawowych

Okres III - zmian Êrednich   q Wi´ksze rozprzestrzenianie i nasilenie powy˝-
     szych zmian
   q Zniekszta∏cenia stawów:
    - Podwichni´cia
    - Ulnaryzacja
    - Przeprost

Okres IV - zmian duzych      q Zrosty kostne i w∏ókniste

Ryc. 2 Ocena radiologiczna zmian kostnych rzs wg. Steinbrockera

W miar´ trwania choroby dochodzi do ograniczenia sprawnoÊci fizycznej
i wydolnoÊci czynnoÊciowej oraz pogorszenia jakoÊci ̋ ycia. Klasyfikacja stopnia
wydolnoÊci czynnoÊciowej u chorych na rzs przedstawiono w tabeli poni˝ej.

Stopieƒ 1 Pe∏na wydolnoÊç; mo˝liwoÊç wykonywania codziennych czyn-
noÊci bez przeszkody

Stopieƒ 2 WydolnoÊç wystarczajàca do wykonania zwyk∏ych czynnoÊci
mimo przeszkody  z powodu bólu jednego lub kilku stawów

Stopieƒ 3 WydolnoÊç czynnoÊciowa wystarczajàca do pe∏nienia tylko
niektórych elementarnych czynnoÊci ˝ycia codziennego,
ewentualnie za pomocà odpowiednich urzàdzeƒ (niemo˝noÊç
przygotowania posi∏ku i wychodzenia z domu bez opieki)

Stopieƒ 4 Unieruchomienie w ∏ó˝ku lub wózku, z niezdolnoÊcià do
samoobs∏ugi (niezb´dna pomoc drugiej osoby przy ubieraniu,
od˝ywianiu, zabiegach toaletowych, poruszaniu si´ na wózku)

Ryc. 3 Klasyfikacja stopnia wydolnoÊci czynnoÊciowej w przebiegu rzs
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Choroba zwyrodnieniowa stawówChoroba zwyrodnieniowa stawówChoroba zwyrodnieniowa stawówChoroba zwyrodnieniowa stawówChoroba zwyrodnieniowa stawów
Choroba zwyrodnieniowa stawów jest najcz´stszà chorobà stawów.

Charakteryzuje si´ post´pujàcym uszkodzeniem i zanikiem chrzàstki stawowej
z towarzyszàcymi zmianami wytwórczymi nowej koÊci na brzegach stawów
(osteofitów) oraz zag´szczeniem struktury kostnej podchrz´stnej. Uszkodzone
procesem zwyrodnieniowym struktury stawowe wzbudzajà ja∏owe zapalenie
stawów. Jest to choroba przewlek∏a, powoli post´pujàca dotyczàca najcz´Êciej
jednego lub kilku stawów, rzadziej wielu stawów.

Choroba zwyrodnieniowa stawów jest najstarszà i najcz´stszà chorobà
stawów  w populacji ludzkiej i dotyczy oko∏o 15% ludzi Êwiata. Wyst´puje
ona u wszystkich gatunków ssaków oraz u ludzi wszystkich ras bez wzgl´du
na szerokoÊç geograficznà i klimat. Zmiany kostne charakterystyczne dla tej
choroby znajdowano w staro˝ytnych szkieletach ludzkich i u dinozaurów.
Radiologiczne objawy tej choroby stwierdza si´ u 30% ludzi mi´dzy 45 a 60
rokiem ̋ ycia. Zmiany zwyrodnieniowe cz´Êciej stwierdza si´ u starszych kobiet
ni˝ u m´˝czyzn, a u tych ostatnich natomiast cz´Êciej spotyka si´ zmiany
zwyrodnieniowe w stawach biodrowych przed 45 rokiem ˝ycia.
Chorob´ zwyrodnieniowà stawów dzielimy na pierwotnà – gdy czynniki
etiologiczne nie sà znane oraz wtórnà – spowodowane szeregiem czynników
natury mechanicznej, metabolicznej lub zapalnej dzia∏ajàcych lokalnie lub
jako choroba uk∏adowa.

Choroba zwyrodnieniowa pierwotnaChoroba zwyrodnieniowa pierwotnaChoroba zwyrodnieniowa pierwotnaChoroba zwyrodnieniowa pierwotnaChoroba zwyrodnieniowa pierwotna

SamoistnaSamoistnaSamoistnaSamoistnaSamoistna
MiejscowaMiejscowaMiejscowaMiejscowaMiejscowa
         R´ce (guzki Heberdena i Boucharda postaç nad˝erkowa
         Stopy (paluch koÊlawy, sztywny)
         Kolana (staw rzepkowo-udowy, przyÊrodkowy i boczny przedzia∏
         Biodra
         Kr´gos∏up (stawy mi´dzykr´gowe, spondyloza, kràzki mi´dzykr´gowe)
Uogólniona choroba zwyrodnieniowaUogólniona choroba zwyrodnieniowaUogólniona choroba zwyrodnieniowaUogólniona choroba zwyrodnieniowaUogólniona choroba zwyrodnieniowa

  Choroba zwyrodnieniowa wtórna  Choroba zwyrodnieniowa wtórna  Choroba zwyrodnieniowa wtórna  Choroba zwyrodnieniowa wtórna  Choroba zwyrodnieniowa wtórna

  Czynniki wrodzone i/lub dziedziczne  Czynniki wrodzone i/lub dziedziczne  Czynniki wrodzone i/lub dziedziczne  Czynniki wrodzone i/lub dziedziczne  Czynniki wrodzone i/lub dziedziczne
     Alkaptonuria
     Choroba Wilsona
     Hemochromatoza
     Choroba Morquio
     Hemofilia
     Wrodzona dysplazja biodra
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  Czynniki nabyte  Czynniki nabyte  Czynniki nabyte  Czynniki nabyte  Czynniki nabyte
     Miejscowe     Miejscowe     Miejscowe     Miejscowe     Miejscowe
       Urazy ostre (z∏amania, zwichni´cia, uszkodzenia ∏ekotek)
       Urazy przewlek∏e (praca zawodowa, sport wyczynowy)
       Martwica aseptyczna
       Dostawowe wstrzykiwanie kortykosteroidów
       Z∏uszczenie g∏owy koÊci udowej
       Bakteryjne zapalenie stawu
       Choroba Pageta
       Neuropatie (cukrzyca, jamistoÊç widzenia, wiàd rdzenia)

    Uk∏adowe    Uk∏adowe    Uk∏adowe    Uk∏adowe    Uk∏adowe
       Akromegalia
       NadczynnoÊç przytarczyc
       Dna
       Chondrokalcynoza
       Oty∏oÊç
       Reumatoidalne zapalenie stawów
       Nadmierna wiotkoÊç stawów

EtiopatogenezaEtiopatogenezaEtiopatogenezaEtiopatogenezaEtiopatogeneza
Wprawdzie zmiany patologiczne w chorobie zwyrodnieniowej dotyczà

ca∏ego stawu, to jednak miejscem pierwotnych i najwi´kszych zmian jest
chrzàstka stawowa. Ponadto w patogenezie choroby zwyrodnieniowej istotna
rol´ odgrywa pozakomórkowa macierz z∏o˝ona z w∏okiem kolagenu, kwasu
hialuronowego i protegolikanów. Podstawowà rol´ w syntezie i degradacji
sk∏adników macierzy chrzàstki odgrywajà chondrocyty dysponujàce pe∏nym
garniturem enzymów i ich inhibitorów niezb´dnych do anabolizmu i kata-
bolizmu chrzàstki.

Drugà powszechnie przyj´tà przyczynà zmian zwyrodnieniowych w sta-
wach upatruje si´ w tkance podchrz´stnej a nie w chrzàstce stawowej.
Mikroz∏amania beleczek kostnych znajdujàcych si´ pod chrzàstkà powodujà
na skutek ich gojenia stwardnienie koÊci, co ze wzgl´du na wi´kszà sztywnoÊç
zmienionej tkanki powoduje zmniejszenie absorpcji nadmiernych si∏ dzia∏a-
jàcych na powierzchnie stawowe. Chrzàstka opierajàc si´ na twardym pod∏o˝u
ulega mechanicznemu uszkodzeniu.

W etiopatogenezie choroby zwyrodnieniowej zarówno pierwotnej jak
i wtórnej du˝à rol´ odgrywajà czynniki genetyczne i hormonalne. Tak˝e
czynniki zapalne biorà udzia∏ w patogenezie chzs, stad aby podkreÊliç zapalne
pod∏o˝e choroby u˝ywana jest nazwa osteoarthritis.
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Objawy kliniczne, diagnostykaObjawy kliniczne, diagnostykaObjawy kliniczne, diagnostykaObjawy kliniczne, diagnostykaObjawy kliniczne, diagnostyka
Dominujàcym objawem klinicznym w chorobie zwyrodnieniowej jest ból.

We wczeÊniejszych okresach choroby ból powstaje podczas ruchu stawu
(chodzenie, zmiana pozycji), w póêniejszym okresie choroby bóle pojawiajà
si´ przy najmniejszym ruchu oraz w nocy. Objawy te korelujà ze zmianami
w chrzàstce. W chrzàstce nie ma zmian zakoƒczeƒ nerwowo czuciowych. Ból
spowodowany jest zmianami w strukturach oko∏ostawowych, w torebce sta-
wu, aparacie wi´zad∏owo – mi´Êniowym lub wtórnym stanem zapalnym, który
nie jest zjawiskiem sta∏ym. Czasami odpryski chrzàstki lub wolne cia∏a stawowe
mogà doprowadziç poprzez mechaniczne dra˝nienie stawu do stanu zapal-
nego i wówczas ból utrzymuje si´ stale. W chzs wyst´puje równie˝ uczucie
sztywnoÊci, które na ogó∏ nie przekracza 15 minut. Wraz z post´pem choroby
dochodzi do pogrubienia i deformacji stawów, podwichni´ç, niszczenia
chrzàstki, zapadania koÊci podchrz´stnej i tworzenia cyst. Ogranicza si´
równie˝ ruchomoÊç stawu. Z klinicznego punktu widzenia najwi´ksze zna-
czenie ma choroba zwyrodnieniowa stawów biodrowych, kolanowych i kr´-
gos∏upa, poniewa˝ post´pujàce uszkodzenie tych stawów powoduje ograni-
czenie sprawnoÊci chorych, a nawet kalectwo.

W badaniach laboratoryjnych nie stwierdza si´ wyraênych zmian. OB
w okresie wtórnego zapalenia mo˝e byç nieco podwy˝szony.

Potwierdzeniem rozpoznania choroby zwyrodnieniowej jest badanie
radiologiczne stawów, w których wyró˝nia si´ charakterystyczne cechy:
zw´˝enie szpary stawowej, wyroÊla kostne, zag´szczenie (sklerotyzacja)
struktury kostnej w warstwie podchrz´stnej. Pierwotna choroba zwyrodnie-
niowa daje charakterystyczny obraz zaj´cia stawów. Poza zmianami w stawach
ràk mogà byç zaj´te stawy kolanowe, biodra i sródstopnopalcowe palucha.
Stawy skokowe sà rzadko obj´te procesem chorobowym z wyjàtkiem chorych
na cukrzyc´ i osób bardzo oty∏ych. Rzadko zaj´te sà stawy ˝uchwowe.

Ró˝nicowanieRó˝nicowanieRó˝nicowanieRó˝nicowanieRó˝nicowanie
Poni˝ej  zostanà przedstawione podstawowe ró˝nice pozwalajàce odró˝niç
rzs od chzs.

 Elementy ró˝nicujàce Elementy ró˝nicujàce Elementy ró˝nicujàce Elementy ró˝nicujàce Elementy ró˝nicujàce CHZSCHZSCHZSCHZSCHZS RZSRZSRZSRZSRZS

 stan ogólny stan ogólny stan ogólny stan ogólny stan ogólny dobry k spadek wagi cia∏a
k wzrost ciep∏oty cia∏a
k zm´czenie
k  uczucie os∏abienia
k sztywnoÊç poranna
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  Elementy  Elementy  Elementy  Elementy  Elementy     CHZS    CHZS    CHZS    CHZS    CHZS   RZS  RZS  RZS  RZS  RZS
  ró˝nicujàce  ró˝nicujàce  ró˝nicujàce  ró˝nicujàce  ró˝nicujàce

zaj´cie stawówzaj´cie stawówzaj´cie stawówzaj´cie stawówzaj´cie stawów k jeden lub kilka stawów k wielostawowe
k ból nasilony podczas ruchu k ból w spoczynku
k sztywnoÊç po spoczynku k poprawa po çwiczeniach
k obrz´k, wysi´k k wysi´ki w stawach
k zniekszta∏cenia (koÊlawoÊç k symetria zmian
   palucha, guzki Heberdena k ograniczenie  ruchomoÊci
   i Boucharda) k przykurcze

k guzki reumatoidalne

zmianyzmianyzmianyzmianyzmiany nieobecne k zmiany narzàdowe:
pozastawowepozastawowepozastawowepozastawowepozastawowe   zapalenie nadtwardówki

oka, amyloidoza nerek,
zapaleni osierdzia

  i op∏ucnej

badaniabadaniabadaniabadaniabadania prawid∏owe k podwy˝szone wskaêniki
laboratoryjnelaboratoryjnelaboratoryjnelaboratoryjnelaboratoryjne   ostrej fazy

k niedokrwistoÊç
k leukocytoza
k trombocytoza
k dodatnie miano czynnika
  reumatoidalnego (70%)
k przesuni´cia
  w elektroforezie

zamianyzamianyzamianyzamianyzamiany k torbiele zwyrodnieniowe k osteoporoza
radiologiczneradiologiczneradiologiczneradiologiczneradiologiczne k zw´˝enie szpary stawowej    oko∏ostawowa

k sklerotyzacja podchrz´stna k torbiele zapalne
   i nad˝erki
k osteoliza
k ankyloza kostna

LeczenieLeczenieLeczenieLeczenieLeczenie

Podejmujàc si´ leczenia, nale˝y pami´taç, ˝e ból towarzyszy wszystkim
chorobom reumatycznym. Jego uÊmierzenie  i z∏agodzenie jest podstawowym
obowiàzkiem lekarza wobec chorego i wymaga leczenia równoleg∏ego do
choroby podstawowej. Najcz´Êciej jest to przewlek∏y ból receptorowy, który
mo˝e doprowadziç do depresji czy zaburzeƒ snu, które pot´gujà jego od-
czuwanie.
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Do oceny bólu powszechnie stosuje si´ wizualnà analogowà skal´ bólu (VAS).
Obok skali, stosowane sà równie˝ kwestionariusze: McGill i skrócony kwe-
stionariusz Wisconsin, a tak˝e WOMAC, OSI i RADAI.

Obowiàzujà dwie podstawowe zasady leczenia bólów przewlek∏ych
dotyczàce samej metody post´powania przeciwbólowego:
1. Leki przeciwbólowe powinny byç podawane regularnie w ciàgu dnia.

Zapewnia to wi´kszà skutecznoÊç dzia∏ania przeciwbólowego ni˝ w przy-
padku podawania leków przeciwbólowych tylko w razie wystàpienia bólu,
gdy chory przyjmuje lek przeciwbólowy na szczycie nat´˝enia bólu, co
wymaga z regu∏y zastosowania wi´kszej dawki leku. Sta∏e podawanie leków
zapewnia w rezultacie ich mniejsze dawki dobowe i jednoczeÊnie zwi´ksza
okresy w których pacjent jest wolny od bólu.

2. Rozpoczynajàc leczeni przeciwbólowe, które b´dzie kontynuowane przez
d∏u˝szy czas, nale˝y stopniowo zwi´kszaç zarówno dawki leków jak i wpro-
wadzaç kolejno silniejsze grupy leków przeciwbólowych. Zasada ta jest
przedstawiona poni˝ej

Silne narkotyczne leki przeciwbólwe+
nienarkotyczne leki przeciwbólowe

±leki pomocnicze

je˝eli ból trwa lub wzmaga si´

s∏abe narkotyczne leki przeciwbólowe+
nienarkotyczne leki przeciwbólowe

±leki pomocnicze

je˝eli ból trwa lub wzmaga si´

nienarkotyczne leki przeciwbólowe
±leki pomocnicze

Leczenie RZSLeczenie RZSLeczenie RZSLeczenie RZSLeczenie RZS
Dotychczasowe leczenie rzs jest ciàgle ma∏o skuteczne i wynika z kilku

powodów jakimi sà: nieznajomoÊç czynnika etiologicznego, brak pe∏nej wiedzy
na temat patogenezy choroby oraz jej heterogennoÊç. Obecnie trendy w le-
czeniu rzs zmierzajà w kierunku stosowania metod bardziej agresywnych we
wczesnym okresie choroby.
Obecny model leczenia farmakologicznego wyró˝nia trzy zasadnicze grupy
leków:
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1. NLPZ
2. Leki modyfikujàce przebieg choroby
3. Leki antycytokinowe
4. Glikokortykosteroidy
5. åwiczenia usprawniajàce i leczenie operacyjne.

1. NLPZ – leki nale˝àce do tej grupy wykazujà jedynie dzia∏anie objawowe;
∏agodzà ból i sztywnoÊç porannà, nie majà wp∏ywu na przebieg choroby
i odleg∏e rokowanie. Ze wzgl´du na niekorzystny wp∏yw na przewód
pokarmowy i nerki powinny byç stosowane w mo˝liwie najmniejszym
zakresie. Stosujàc NLPZ nale˝y pami´taç o kilku zasadach:
- tylko jeden lek z grupy NLPZ
- z tradycyjnych NLPZ nale˝y wybieraç te o krótkim T1/2, szczególnie w przy-
padku ludzi starszych (kinetyka p∏ynu stawowego t∏umaczy przed∏u˝ony
efekt dzia∏ania NLPZ o krótkim T1/2)

- czas podawania leku nale˝y dostosowaç do rytmu bólowych dolegliwoÊci
chorego

- nale˝y pami´taç o mo˝liwych inetrakcjach z innymi lekami
- jedynymi lekami zapobiegajàcymi indukowanej prze NLPZ chorobie wrzo-
dowej ̋ o∏àdka sà inhibitory pompy protonowej, zalecane zw∏aszcza je˝eli
pacjent stosuje glikokortykosteroidy ∏àcznie z NLPZ

2. Leki modyfikujàce przebieg choroby – sà to leki wolno dzia∏ajàce, których
efekt leczniczy si´ po kilku miesiàcach leczenia. W wi´kszoÊci przypadków
spowalniajà progresj´ choroby i majà wp∏yw na odleg∏e rokowanie

Metotreksat - jest to jeden z najskuteczniejszych i najcz´Êciej stosowanych
leków. Jest antagonistà kwasu foliowego niezb´dnego do syntezy tymidyny,
warunkujàcym wzrost szybko dzielàcych si´ komórek w tym przede wszystkim
limfocytów. Wykazuje dzia∏anie antyproliferacyjne, hamuje równie˝ wzrost
komórek synowialnych w b∏onie maziowej stawów. Stosowany jest w dawkach
od 7,5mg do 25mg raz w tygodniu, doustnie lub domi´Êniowo. Stosowanie
wi´kszych dawek zwi´ksza cz´stoÊç wyst´powania powa˝nych powik∏aƒ. Jest
lekiem na ogó∏ dobrze tolerowanym, chocia˝ zdarzajà si´ powa˝ne objawy
niepo˝àdane jak: uszkodzenie szpiku z leukopenià i trombocytopenià, uszko-
dzenie mià˝szu wàtroby i w∏óknienie p∏uc. Pe∏ny efekt terapeutyczny wyst´puje
po 3 miesiàcach leczenia. Po miesiàcu od wdro˝enia leczenia metotreksatem,
przynajmniej raz na 3 miesiàce nale˝y kontrolowaç parametry morfologii krwi
oraz aminotransferazy wàtrobowe. W trakcie leczenia dopuszczalny jest trzy-
krotny wzrost pond norm´ aminotransferaz wàtrobowych. W celu zapobie-
gania i ∏agodzenia objawów niepo˝àdanych skuteczne jest stosowanie kwasu
foliowego raz w tygodniu w dawce 5-15mg, w dniu po za˝yciu metotreksatu.
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W razie nieskutecznoÊci metotreksatu po 3 miesiàcach, nale˝y zwi´kszyç jego da-
wk´ lub wprowadziç leczenie skojarzone. W leczeniu skojarzonym stosuje si´:
- sulfasalazyn´ w dawce 2g/24h
- cyklosporyn´ A w dawce 2,5-3,5mg/24h
- leflunomid w dawce 20mg/24h
Wszystkie w/w leki mogà byç równie˝ stosowane w monoterapii rzs.
Sulfasalazyna - stanowi po∏àczenie mostkiem dwuazotowym sulfapirydyny
i kwasu 5-aminosalicylowego. Wykazuje dzia∏anie przeciwzapalne, przeciw-
bakteryjne  i immunomodulujàce. W chwili obecnej jest coraz rzadziej stoso-
wana w monoterapii. Sulfasalazyna upoÊledza wch∏anianie kwasu foliowego,
wskazana jest wi´c jego suplementacja w czasie przewlek∏ego leczenia.
W trakcie leczenia kontroluje si´ podstawowe parametry laboratoryjne po-
dobnie jak w przypadku leczenia metotreksatem. Stosowana jest w dawkach
2-3g/24h, rozpoczynajàc od 500mg/24h ze stopniowym jej zwi´kszaniem
w odst´pach tygodniowych.
Leflunomid - jest lekiem o podobnej skutecznoÊci i mechanizmie dzia∏ania
jak metotreksat.
Cyklosporyna A - jest peptydem otrzymywanym z grzyba Tolypocladium
inflatum. Jest lekim immunosupresyjnym, hamuje produkcj´  mRNA wczeÊnie
aktywowanych limfocytów T, uwalnianie Il-2, Il-3 oraz Il-1 i TNF-α
z makrofagów. Cyklosporyna jest skuteczna i dobrze tolerowana, z regu∏y
stosowana jest w terapii skojarzonej. Wykazuje silne dzia∏anie przeciwzapalne,
zmniejszajàc liczb´ bolesnych i obrz´kni´tych stawów. W trakcie leczenia
cyklosporynà nale˝y monitorowaç czynnoÊç nerek oraz unikaç leków mogàcych
jà pogarszaç. Cyklosporyna mo˝e powodowaç wzrost ciÊnienia t´tniczego
lub nasilaç wspó∏istniejàce nadciÊnienie t´tnicze które z regu∏y normalizuje
si´ po odstawieniu leku.
Arechina - jest lekiem obecnie rzadko stosowanym w monoterapii; stosuje
si´ jà w leczeniu skojarzonym  najcz´Êciej z metotreksatem; jest lekiem
mogàcym uszkadzaç narzàd wzroku.
Penicylamina - jako noÊnik grup -SH przerywa wiàzanie dwusiarczkowe
w czàsteczce IgM i tym samym prowadzi do obni˝enia miana czynnika reuma-
toidalnego. Wywiera efekt immunomodulacyjny, hamujàc funkcj´ limfocytów,
chemotaksj´ granulocytów i uwalnianie z nich enzymów lizosomalnych. Dawki
stosowane w leczeniu oscylujà w przedziale 250-500mg/24h. Penicylamina
indukuje wytwarzanie autoprzeciwcia∏ mo˝e doprowadziç do wystàpienia
chorób o charakterze autoimmunologicznym (toczeƒ rumieniowaty uk∏adowy,
myastenia gravis, p´cherzyca oraz zapalenie wielomi´Êniowe). Lek równie˝
wykazuje bardzo cz´ste objawy uboczne (leukopenia, neutropenia, zmiany
skórne o ró˝nym nasileniu). Z tych wzgl´dów penicylamina jest obecnie rzadko
stosowana.
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Sole z∏ota - wp∏ywajà na zmian´ odpowiedzi immunologicznej, hamujà
aktywnoÊç enzymów lizosomalnych i innych mediatorów zapalenia.
UpoÊledzajà funkcj´ leukocytów, makrofagów i monocytów. Wp∏ywajà tak˝e
na zmian´ w∏aÊciwoÊci fizycznych kolagenu i bia∏ek surowicy, zmniejszajà
agregacj´ i denaturacj´ IgG. Stosowane sà zarówno w formie doustnej jak
i wstrzykni´ç domi´Êniowych. Objawy niepo˝àdane sà stosunkowo cz´ste
i powa˝ne, dlatego ze wzgl´du na toksycznoÊç zastosowanie w terapii jest
mocno ograniczone.
Azatiopryna - nale˝y do grupy antymetabolitów, które interferujà z kwasem
DNA hamujàc syntez´ puryn. Azatiopryna wykazuje znacznà skutecznoÊç
w hamowaniu aktywnoÊci procesu zapalnego, nie jest jednak rutynowo sto-
sowana w terapii rzs. Z regu∏y kojarzy si´ ja w wybranych przypadkach z in-
nymi lekami modyfikujàcymi przebieg choroby i w tzw. zespo∏ach nak∏adania
rzs z innymi chorobami uk∏adowymi tkanki ∏àcznej.

3. Leki antycytokinowe – stosowane sà najcz´Êciej gdy poprzednia grupa leków
jest nieskuteczna. Zalecane jest ich kojarzenie z metoktreksatem. Do tej grupy
nale˝à: - etanercept

- infliximab
- adalimumab

Mechanizm dzia∏ania polega na blokowaniu TNF; leki te sà skuteczne w uzy-
skaniu remisji u du˝ej cz´Êci chorych – do 80%. Podstawowym przeciw-
wskazaniem  jest czynna lub przebyta gruêlica, jakakolwiek czynna infekcja,
czynna lub przebyta choroba nowotworowa. W trakcie leczenia szczególnà
uwag´ nale˝y zwróciç na objawy infekcji lub reinfekcji gruêlicy. Przed
podj´ciem leczenia zaleca si´ wykonanie próby tuberkulinowej i rtg klatki
piersiowej. Nie zaleca si´ kontynuowania leczenia antycytokinowego w razie
jego nieskutecznoÊci.

4. Glikokortykosteroidy – w leczeniu rzs sà stosowane krótkotrwale najcz´Êciej
w okresie aktywnego stanu zapalnego. Wywierajà efekt zarówno przeciw-
zapalny jak i immunosupresyjny. Z regu∏y po 3 miesiàcach nale˝y je stopniowo
odstawiç. Najcz´Êciej stosowany jest prednison lub ekwiwalent w dawce 10–
15 mg dziennie. Zamiast codziennej dawki prednisonu mo˝na podawaç co
2–4 tygodnie metyloprednisolon do˝ylnie w dawce 1g.
5. åwiczenia usprawniajàce i zabiegi operacyjne – wykonywanie çwiczeƒ uspraw-
niajàcych jest równie wa˝ne jak  farmakologiczne leczenie. åwiczenia nale˝y
wykonywaç regularnie  wed∏ug instrukta˝u udzielonego przez specjalist´.

Leczenie operacyjne stosowane jest w wybranych przypadkach i tylko
w wyspecjalizowanych oÊrodkach. Cz´sto stosowane sà równie˝ zabiegi fizy-
koterapii, które wprawdzie nie majà znaczenia leczniczego, ale pomagajà
z∏agodziç ból w okresie zaostrzeƒ.
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Leczenie ChzsLeczenie ChzsLeczenie ChzsLeczenie ChzsLeczenie Chzs

Leczenie chzs wymaga indywidualizacji w zale˝noÊci od wieku chorego,
stopnia zaawansowania i rodzaju zaj´tych stawów. W chorobie tej stosujemy
oprócz Êrodków farmakologicznych odpowiednie çwiczenia ruchowe, fizyko
i balneoterapi´ oraz leczenie chirurgiczne. Bardzo du˝à rol´ odgrywa pou-
czenie pacjenta o charakterze choroby i koniecznoÊci profilaktyki.

åwiczenia ruchowe sà niezb´dne do lepszego utrzymania sprawnoÊci
oraz rozluênienia napi´tych mi´sni, a tak˝e do poprawienia metabolizmu
chrzàstki. Powinny byç wykonywane w odcià˝eniu – np. w podwieszeniu lub
w wodzie. Podobnie rozluêniajàco na mi´Ênie, a tak˝e przeciwbólowo dzia∏a
fizykoterapia. Stosowanie ultradêwi´ków, laseroterapii oraz zmiennego pola
magnetycznego przynosi korzystne wyniki.

Leczenie cvhirurgiczne polega na odpowiedniej korekcji, aby uk∏ad si∏
dzia∏ajàcych na staw by∏ najbardziej prawid∏owy. W przypadkach znacznego
uszkodzenia stawów zw∏aszcza biodrowych oraz kolanowych stosuje si´ endo-
protezoplastyk´.

Profilaktyka polega na zapobieganiu post´powi zmian chorobowych,
a wi´c w dà˝eniu  do jak najwi´kszego odcià˝enia stawów – walki z oty∏oÊcià,
unikania noszenia ci´˝kich przedmiotów. W przypadkach zaj´cia stawów
koƒczyn dolnych nale˝y unikaç nadmiernego stania i chodzenia zw∏aszcza
po schodach. Chory staw nale˝y odciàzàc u˝ywajàc kul po przeciwnej stronie
ni˝ zaj´ty staw.

Ból, który cz´sto towarzyszy chorbie zwyrodnieniowej mo˝e byç uÊmie-
rzany przez zastosowanie ró˝nych Êrodków farmakologicznych- paracetamolu,
NLPZ czy opioidów.

W okresie stanu zapalnego stawów (zw∏aszcza stawów kolanowych)
mo˝na stosowaç iniekcje preparatów steroidowych o przed∏u˝onym dzia∏aniu,
jednak nie nale˝y robiç tego cz´sto. Ze wzgl´du na ogólnoustrojowe dzia∏ania
niepo˝àdane sterydów, ta forma terapii nie jest obecnie cz´sto stosowana.
Przeciwwskazane jest wstrzykiwanie  kortykosteroidów do stawu biodrowego
bowiem doprowadza to szybko do jego niszczenia. W chzs nie stosujemy te˝
wstrzykiwaƒ do drobnych stawów ràk, gdy˝ mo˝e dojÊç do kalcyfikacji cz´Êci
mi´kkich oko∏ostawowych.

Obok wszystkich w/w stosowane sà preparaty posiadajàce w∏aÊciwoÊci
regenerujàce chrzàstki stawowej:
- siarczan glukozaminsiarczan glukozaminsiarczan glukozaminsiarczan glukozaminsiarczan glukozaminy - stymuluje aktywnoÊç chondrocytów i hamuje enzy-
matycznà destrukcj´ chrzàstki (hamowanie kolagenazy i jej aktywatora fo-
sfolipazy A2)

- kwas hialuronowkwas hialuronowkwas hialuronowkwas hialuronowkwas hialuronowy - hamuje aktywnoÊç Il-1, normalizuje reologiczne w∏a-
ÊciwoÊci p∏ynu stawowego, os∏abia aktywnoÊç receptorów bólowych
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- amid kwasu nikotynowego - hamuje produkcj´ syntazy tlenku azotu znoszàc
efekt hamowania syntezy proteoglikanów i kolagenu typu II przez cho-
ndrocyty

- S-adenosylometionina S-adenosylometionina S-adenosylometionina S-adenosylometionina S-adenosylometionina - suplementacja kompensuje deficyt tego zwiàzku
niezb´dnego dla prawid∏owej syntezy proteoglikanów wynikajàcy z nieko-
rzystnego oddzia∏ywania Il -1 na chonmdrocyty

- selen selen selen selen selen - obni˝a aktywnoÊç cytokin prozapalnych w przebiegu procesu zwy-
rodnieniowego

- rifamycyna rifamycyna rifamycyna rifamycyna rifamycyna - zmniejsza aktywnoÊç kolagenazy przez co hamuje degradacj´
chrzàstki

- t∏uszcze rybie t∏uszcze rybie t∏uszcze rybie t∏uszcze rybie t∏uszcze rybie - hamujà syntez´ Il-1 przez chondrocyty
- sk∏adniki awokado i soi sk∏adniki awokado i soi sk∏adniki awokado i soi sk∏adniki awokado i soi sk∏adniki awokado i soi - przeciwdzia∏ajà degradacji glikozaminoglikanów
- diaceryna (z rabarbaru) diaceryna (z rabarbaru) diaceryna (z rabarbaru) diaceryna (z rabarbaru) diaceryna (z rabarbaru) - hamuje syntez´ enzymu degradujàcego kolagen
typu II

- wyciag z imbiru wyciag z imbiru wyciag z imbiru wyciag z imbiru wyciag z imbiru - hamuje TNF-? i IL-1 oraz COX-2

W tabeli poni˝ej zostanà przedstawione metody leczenia chzs.

q edukacja i poradnictwo
q obni˝enie masy cia∏a
q çwiczenia usprawiajàce
q fizykoterapia
q leczenie sanatoryjne
q zaopatrzenie ortopedyczne
q witaminy i sk∏adniki mineralne

q leki p/bólowe
q nlpz
q wolnodzia∏ajàce leki modyfikujàce chrzàstk´ stawowà
q leki psychotropowe i rozluêniajàce mi´Ênie
q dostawowe glikokortykosteroidy
q dostawowe preparaty kwasu hialuronowego
q maÊci, ˝ele

q osteotomia korekcyjna
q p∏ukanie stawu
q zabiegi artroskopowe
q endoprotezoplastyka

Metody
chirurgiczne

Farmakoterapia

Metody
niefarmakologi-

czne
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DEPRESJA - etiopatogeneza, rozpoznanieDEPRESJA - etiopatogeneza, rozpoznanieDEPRESJA - etiopatogeneza, rozpoznanieDEPRESJA - etiopatogeneza, rozpoznanieDEPRESJA - etiopatogeneza, rozpoznanie
i leczeniei leczeniei leczeniei leczeniei leczenie

Depresja jest jednà z najcz´stszych chorób psychicznych. Roczna zachoro-
walnoÊç w populacji osób doros∏ych waha si´ w granicach 6-12% a wÊród
osób w wieku podesz∏ym jest wy˝sza i osiàga nawet 15%. Niewàtpliwie
problem ten narasta w ciàgu ostatnich kilkunastu lat. Wzrost zachorowaƒ
spowodowany jest mi´dzy innymi wyd∏u˝eniem Êredniego okresu ˝ycia po-
pulacji, wi´kszym rozpowszechnieniem Êrodowiskowych czynników patogen-
nych (przemiany ustrojowe, migracje ludnoÊci, brak poczucia bezpieczeƒstwa,
osamotnienie) oraz wzrostem iloÊci zwiàzków chemicznych majàcych dzia∏anie
depresjogenne (w tym niektórych leków).

Podstawowym problemem jest ÊmiertelnoÊç zwiàzana z depresyjnymi
zaburzeniami nastroju. Statystyki dowodzà, ̋ e przyczynà zgonu u oko∏o 25 %
pacjentów z depresjà jest  samobójstwo. Ogromne znaczenie ma wp∏yw cho-
roby na funkcjonowanie rodzinne, zawodowe i spo∏eczne. Depresja  w znacz-
nym stopniu ogranicza wydolnoÊç jednostki w ̋ yciu codziennym.  Doprowadza
do kryzysów ma∏˝eƒskich, zaburza kontakty z innymi osobami, sprawia, ˝e
zmniejsza si´ wydolnoÊç zawodowa, powoduje absencj´ w pracy. Osoby
z depresjà cz´Êciej korzystajà z zasi∏ków chorobowych, rent, osiàgajà ni˝szy
status spo∏eczny i materialny. Zaburzenia funkcjonowania  chorego stajà si´
silnym êród∏em stresu dla rodziny i bliskich.

Depresja jawi si´ zatem jako problem interdyscyplinarny, w którego
rozwiàzaniu oprócz lekarzy psychiatrów powinni braç udzia∏ lekarze innych
specjalnoÊci, a tak˝e przedstawiciele dyscyplin pozamedycznych.

ETIOPATOGENEZA DEPRESJI.ETIOPATOGENEZA DEPRESJI.ETIOPATOGENEZA DEPRESJI.ETIOPATOGENEZA DEPRESJI.ETIOPATOGENEZA DEPRESJI.
Patogeneza zaburzeƒ depresyjnych jest z∏o˝ona i nie do koƒca wyjaÊniona.

Obejmuje udzia∏ czynników biologicznych i psychospo∏ecznych.
Czynniki ryzyka depresji wieku podesz∏ego obejmujà: p∏eç ̋ eƒskà, osoby

rozwiedzione lub ̋ yjàce w separacji, niski status ekonomiczny, wspó∏istniejàce
choroby somatyczne i ci´˝kie sytuacje ̋ yciowych. U dzieci i ludzi m∏odych de-
presja cz´sto spowodowana jest czynnikami biologicznymi (uwarunkowanymi
genetycznie lub spowodowanymi uszkodzeniami o.u.n  w czasie cià˝y, porodu
lub chorób wczesnodzieci´cych) lub czynnikami psychospo∏ecznymi takimi
jak: Êmierç bliskiej osoby, dysfunkcja rodziny, zaniedbywanie dziecka,
uzale˝nienia cz∏onków rodziny.
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ROZPOZNAWANIE I OBRAZ KLINICZNY.ROZPOZNAWANIE I OBRAZ KLINICZNY.ROZPOZNAWANIE I OBRAZ KLINICZNY.ROZPOZNAWANIE I OBRAZ KLINICZNY.ROZPOZNAWANIE I OBRAZ KLINICZNY.
Pierwszà zasadà leczenia depresji jest prawid∏owe jej rozpoznanie. Do tego
celu s∏u˝y charakterystyka objawów podstawowych do których nale˝à:
q obni˝enie nastroju,
q spowolnienie myÊlenia,
q utrata energii,
q utrata zainteresowaƒ i objawów dodatkowych takich jak:
q l´k,
q niepokój,
q poczucie winy,
q poczucie niskiej wartoÊci,
q poczucie beznadziejnoÊci,
q zaburzenia snu,
q zaburzenia apetytu,
q obni˝enie libido.

Oceniajàc nasilenie zespo∏u depresyjnego mo˝na pos∏u˝yç si´ wskazów-
kami diagnostycznymi  Mi´dzynarodowej Klasyfikacji Chorób (International
Clasification of Diseases, ICD10) (tabela 1), wed∏ug których oprócz odpo-
wiedniej iloÊci objawów do ostatecznego rozpoznania niezb´dny jest czas
ich utrzymywania si´ przez co najmniej dwa tygodnie oraz brak wp∏ywu ze
strony sytuacji zewn´trznych.

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne epizodu depresyjnego wg ICD 10Tabela 1. Kryteria diagnostyczne epizodu depresyjnego wg ICD 10Tabela 1. Kryteria diagnostyczne epizodu depresyjnego wg ICD 10Tabela 1. Kryteria diagnostyczne epizodu depresyjnego wg ICD 10Tabela 1. Kryteria diagnostyczne epizodu depresyjnego wg ICD 10

Kryteria ogólneKryteria ogólneKryteria ogólneKryteria ogólneKryteria ogólne
1. Epizod depresyjny trwa co najmniej 2 tygodnie.
2. Nigdy dotàd nie wyst´powa∏ epizod hipomaniakalny lub maniakalny.
3. Kryteria wykluczenia: przyczyny epizodu nie wià˝à si´ z u˝ywaniem

substancji  psychoaktywnych ani ze schorzeniem organicznym.
Kryteria AKryteria AKryteria AKryteria AKryteria A

1. Nastrój obni˝ony utrzymujàcy si´ przez wi´kszoÊç dnia
2. Anhedonia
3. Spadek aktywnoÊci, m´czliwoÊç

Kryteria BKryteria BKryteria BKryteria BKryteria B
1. Spadek zaufania lub szacunku do samego siebie
2. Nieracjonalne wyrzuty sumienia
3. Nawracajàce myÊli o Êmierci i samobójstwie
4. TrudnoÊci z koncentracjà
5. Zahamowanie lub pobudzenie psychoruchowe
6. Zaburzenia snu
7. Zmiany apetytu (zwykle utrata)
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JeÊli zaburzenie depresyjne spe∏nia kryteria ogólne, to w zale˝noÊci od
objawów rozró˝niamy:

q Epizod ∏agodny -co najmniej 2 kryteria A, 1 lub 2 kryteria B - w sumie co
najmniej 4;

q Epizod umiarkowany - co najmniej 2 kryteria A, 3 lub 4 kryteria B - w sumie
co najmniej 6;

q Epizod ci´˝ki - co najmniej 2 kryteria A, co najmniej 5 kryteriów B - w sumie
co najmniej 8

Depresja cz´sto wyst´puje wraz z chorobami somatycznymi, przy czym
czasem depresja poprzedza wystàpienie choroby, a w innych przypadkach
mo˝e byç ich konsekwencjà. Przyk∏adem schorzeƒ cz´sto wyst´pujàcych z de-
presjà sà choroby uk∏adu krà˝enia i nowotworowe oraz neurologiczne (udar,
choroba Parkinsona, stwardnienie rozsiane, urazy g∏owy), endokrynologiczne
(choroba Cushinga, cukrzyca), przewlek∏e choroby p∏uc, choroby reumatyczne,
przewlek∏y ból.

U cz´Êci chorych optymalizacja leczenia przyczynowego podstawowej
choroby wraz z odstawieniem lub zamianà leków o dzia∏aniu depresjogennym
(Tabela 2), mo˝e spowodowaç ustàpienie objawów psychopatologicznych.

Tabela 2. Leki, których stosowanie mo˝e spowodowaç wystàpienie depresjiTabela 2. Leki, których stosowanie mo˝e spowodowaç wystàpienie depresjiTabela 2. Leki, których stosowanie mo˝e spowodowaç wystàpienie depresjiTabela 2. Leki, których stosowanie mo˝e spowodowaç wystàpienie depresjiTabela 2. Leki, których stosowanie mo˝e spowodowaç wystàpienie depresji

Leki hipotensyjne:Leki hipotensyjne:Leki hipotensyjne:Leki hipotensyjne:Leki hipotensyjne: rezerpina, metyldo-
pa, klonidyna, beta-adrenolityki,
guanetydyna, hydralazyna;

Neuroleptyki:Neuroleptyki:Neuroleptyki:Neuroleptyki:Neuroleptyki: haloperidol, chloropro-
mazyna, flufenazyna;

Cholinolityki:Cholinolityki:Cholinolityki:Cholinolityki:Cholinolityki: fizostygmina, prekursory
Acetylocholiy, zwiàzki fosfoorganiczne;

Steroidy nadnerczowe, ACTHSteroidy nadnerczowe, ACTHSteroidy nadnerczowe, ACTHSteroidy nadnerczowe, ACTHSteroidy nadnerczowe, ACTH;

Hormonalne Êrodki antykoncepcyjneHormonalne Êrodki antykoncepcyjneHormonalne Êrodki antykoncepcyjneHormonalne Êrodki antykoncepcyjneHormonalne Êrodki antykoncepcyjne;

AntagoniÊci kana∏u wapniowego:AntagoniÊci kana∏u wapniowego:AntagoniÊci kana∏u wapniowego:AntagoniÊci kana∏u wapniowego:AntagoniÊci kana∏u wapniowego:
werapamil, nifedypina;

Leki dopaminergiczne:Leki dopaminergiczne:Leki dopaminergiczne:Leki dopaminergiczne:Leki dopaminergiczne: L-Dopa, bromo-
kryptyna;

Leki przeciwserotoninergiczne:Leki przeciwserotoninergiczne:Leki przeciwserotoninergiczne:Leki przeciwserotoninergiczne:Leki przeciwserotoninergiczne: mety-
sergid;

Ârodki hamujàce syntez´ katechola-Ârodki hamujàce syntez´ katechola-Ârodki hamujàce syntez´ katechola-Ârodki hamujàce syntez´ katechola-Ârodki hamujàce syntez´ katechola-
min:min:min:min:min: disulfiram;

Leki o wp∏ywie gabaergicznym:Leki o wp∏ywie gabaergicznym:Leki o wp∏ywie gabaergicznym:Leki o wp∏ywie gabaergicznym:Leki o wp∏ywie gabaergicznym: wal-
proiniany, benzodiazepiny;

Leki przeciwhistaminowe:Leki przeciwhistaminowe:Leki przeciwhistaminowe:Leki przeciwhistaminowe:Leki przeciwhistaminowe: cymetydyna;

Ârodki o dzia∏aniu noradrenergicznym:Ârodki o dzia∏aniu noradrenergicznym:Ârodki o dzia∏aniu noradrenergicznym:Ârodki o dzia∏aniu noradrenergicznym:Ârodki o dzia∏aniu noradrenergicznym:
amfetamina i jej pochodne;

Leki wp∏ywajàce na receptor opio-Leki wp∏ywajàce na receptor opio-Leki wp∏ywajàce na receptor opio-Leki wp∏ywajàce na receptor opio-Leki wp∏ywajàce na receptor opio-
idowy:idowy:idowy:idowy:idowy: naltrekson, buprenorfina;

Leki przeciwgruêlicze:Leki przeciwgruêlicze:Leki przeciwgruêlicze:Leki przeciwgruêlicze:Leki przeciwgruêlicze: izoniazyd, cyklo-
seryna, etionamid;

Leki przeciwnowotworowe:Leki przeciwnowotworowe:Leki przeciwnowotworowe:Leki przeciwnowotworowe:Leki przeciwnowotworowe: winkry-
styna, winblastyna
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Depresja mo˝e przebiegaç w trzech postaciach:
1. Pojedynczy epizod depresyjny.Pojedynczy epizod depresyjny.Pojedynczy epizod depresyjny.Pojedynczy epizod depresyjny.Pojedynczy epizod depresyjny.
    W tym przypadku depresja pojawia si´ tylko raz, ust´puje po leczeniu i wi´-

cej nie wraca.
2. Zaburzenia depresyjne nawracajàce - choroba afektywna jednobiegunowa.Zaburzenia depresyjne nawracajàce - choroba afektywna jednobiegunowa.Zaburzenia depresyjne nawracajàce - choroba afektywna jednobiegunowa.Zaburzenia depresyjne nawracajàce - choroba afektywna jednobiegunowa.Zaburzenia depresyjne nawracajàce - choroba afektywna jednobiegunowa.

Choroba ta przebiega w postaciach nawracajàcych co pewien czas stanów
depresji, rozdzielonych okresami zdrowia (tzw. remisji). D∏ugoÊç okresów
zdrowia i choroby mo˝e byç zupe∏nie inna u ró˝nych chorych.

3. Choroba afektywna dwubiegunowa.Choroba afektywna dwubiegunowa.Choroba afektywna dwubiegunowa.Choroba afektywna dwubiegunowa.Choroba afektywna dwubiegunowa.
     Polega na przeplatajàcych si´ okresach depresji, zdrowia i tzw. manii. Mania

jest przeciwieƒstwem depresji. Charakteryzuje jà stan w którym pacjent
ma niespotykanà energi´, snuje tysiàce planów i zamierzeƒ, nie potrzebuje
odpoczynku i snu, jest przesadnie towarzyski i rozrzutny. Niekiedy osoba
w manii staje si´ dra˝liwa, wybuchowa i agresywna zw∏aszcza gdy otoczenie
nie akceptuje jej Êmia∏ych pomys∏ów.

Mechanizm powstawania depresji nie jest do koƒca poznany. Z punktu
widzenia farmakologicznego  depresja jest prawdopodobnie spowodowana
os∏abieniem czynnoÊci neuronów noradrenergicznych i serotoninergicznych
w mózgu co wià˝e si´ z  deficytem st´˝enia monoamin w szczelinie synapty-
cznej i zmniejszeniem neurotransmisji. Najwi´ksze znaczenie majà tu dwie
substancje przekaênikowe noradrenalina (NA) i serotonina (5 HT). W ba-
daniach biochemicznych u chorych na depresj´ stwierdzono zmiany w syn-
tezie i metabolizmie tych substancji. Wykryto zmniejszenie metabolitu
noradrenaliny w moczu i zmniejszenie st´˝enia 5HT i jej metabolitu w mózgu
i p∏ynie mózgowo-rdzeniowym.

LECZENIE DEPRESJILECZENIE DEPRESJILECZENIE DEPRESJILECZENIE DEPRESJILECZENIE DEPRESJI
Prawid∏owe leczenie sprawia, ̋ e depresja ust´puje u wi´kszoÊci chorych.

Leczenie powinno mieç charakter kompleksowy i obejmowaç zarówno far-
makoterapi´ jak i oddzia∏ywania psychoterapeutyczne oraz pomoc Êrodo-
wiskowà.  W l˝ejszych przypadkach mo˝e wystarczyç psychoterapia, w ci´˝kich
najskuteczniejsza jest farmakoterapia lub elektrowstrzàsy i do∏àczenie psy-
choterapii w czasie rekonwalescencji. Wa˝nà kwestià jest ustalenie miejsca
leczenia. Wi´kszoÊç  pacjentów mo˝e byç leczona ambulatoryjnie, zw∏aszcza
z depresjà typowà, ∏agodnà z ma∏ym ryzykiem samobójstwa, majàcych dobre
wsparcie wÊród bliskich. Chorzy z ci´˝kà depresjà, z urojeniami powinni byç
leczeni  w oddzia∏ach szpitalnych gdy˝ ryzyko samobójstwa mo˝e byç u nich
du˝e.
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ELEKTROWSTRZÑSY
Do najskuteczniejszych metod leczenia depresji nale˝à elektrowstrzàsy

(50-70%). Znajdujà one szczególnie zastosowanie  u chorych z ci´˝kimi,
psychotycznymi postaciami depresji, nasilonymi tendencjami samobójczymi,
u chorych lekoopornych. Zabiegi elektrowstrzàsowe powodujà dwukrotnie
szybsze ust´powanie objawów depresji w porównaniu do leczenia farmako-
logicznego. Chocia˝ terapia elektrowstrzàsowa jest skuteczna nawet u ludzi
starszych to jest terapià dro˝szà, bardziej skomplikowanà i wymaga hospita-
lizacji pacjenta w poczàtkowej fazie leczenia. Do dzia∏aƒ niepo˝àdanych zalicza
si´ przede wszystkim przemijajàce zaburzenia funkcji poznawczych oraz za-
burzenia rytmu serca. Do bezwzgl´dnych przeciwwskazaƒ do stosowania
elektrowstrzàsów nale˝à choroby przebiegajàce ze wzrostem ciÊnienia Êród-
czaszkowego, a do wzgl´dnych m.in. Êwie˝y zawa∏ serca, du˝e t´tniaki,
odklejanie siatkówki. Zabiegi te sà wykonywane  wy∏àcznie w znieczuleniu
i po zastosowaniu Êrodków zwiotczajàcych.

PSYCHOTERAPIA
Psychoterapia powinna stanowiç integralnà cz´Êç podejÊcia terapeutycz-

nego w leczeniu depresji. W poczàtkowym okresie leczenia stanowi ona
dzia∏anie wspomagajàce leczenie farmakologiczne.  W leczeniu depresji stosuje
si´ rozmaite techniki psychoterapeutyczne. Przede wszystkim terapie po-
znawczà, poznawczo-behawioralnà, interpersonalnà, krótkotrwa∏à terapi´
psychodynamicznà i psychoedukacj´. Wszystkie te metody prowadzà do
istotnej redukcji objawów depresyjnych i sà doskona∏ym uzupe∏nieniem
farmakoterapii, a w niektórych wypadkach z powodzeniem jà zast´pujà.
Psychoterapia jest szczególnie skuteczna w ∏agodnych i umiarkowanych
stanach depresyjnych o etiologii psychogennej.

FARMAKOTERAPIA
Wybór leku przeciwdepresyjnego  dla konkretnego pacjenta zwiàzany jest
z obrazem klinicznym choroby, obecnoÊcià schorzeƒ wspó∏istniejàcych,
bezpieczeƒstwem jego stosowania za szczególnym uwzgl´dnieniem  dzia∏aƒ
niepo˝àdanych. Wa˝na jest tak˝e cz´stoÊç dawkowania i koszt terapii.
Wszystkie znane dotychczas leki przeciwdepresyjne dzia∏ajà po pewnym
okresie utajenia. Zazwyczaj trwa on od 2-4 tygodni i jest zwiàzany z receptoro-
wymi zmianami adaptacyjnymi.

Leki przeciwdepresyjne nie sà grupà jednolità pod wzgl´dem budowy
chemicznej. Zgodnie z tradycyjnym podzia∏em chemicznym wyró˝nia si´
trójpierÊcieniowe leki przeciwdepresyjne oraz leki o innej budowie chemicznej,
tzw. leki drugiej generacji.
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Z praktycznego punktu widzenia przydatny jest podzia∏ uwzgl´dniajàcy
hipotetyczne mechanizmy dzia∏ania leków (Tabela 3)

Tabela 3.  Terapia farmakologicznaTabela 3.  Terapia farmakologicznaTabela 3.  Terapia farmakologicznaTabela 3.  Terapia farmakologicznaTabela 3.  Terapia farmakologiczna

Inhibitory wychwytu zwrotnego monoaminInhibitory wychwytu zwrotnego monoaminInhibitory wychwytu zwrotnego monoaminInhibitory wychwytu zwrotnego monoaminInhibitory wychwytu zwrotnego monoamin
nieselektywne inhibitory wychwytu noradrenaliny(NA) i serotoniny (5HT):
imipramina, dezipramina, opipramol, klomipramina, amitryptylina,
nortryptylina, doksepina
selektywne inhibitory wychwytu NA i 5HT: wenlafaksyna , milnacipran
selektywne inhibitory wychwytu 5HT: citalopram, escitalopram, fluoksetyna,
paroksetyna, setrlina
selektywne inhibitory wychwytu NA: maprotylina, reboksetyna
Inhibitory monoaminooksydazy MAOInhibitory monoaminooksydazy MAOInhibitory monoaminooksydazy MAOInhibitory monoaminooksydazy MAOInhibitory monoaminooksydazy MAO
nieodwracalny selektywny inhibitor MAO-B: selegilina
odwracalny inhibitor  MAO-B: moklobemid
Nietypowe leki przeciwdepresyjneNietypowe leki przeciwdepresyjneNietypowe leki przeciwdepresyjneNietypowe leki przeciwdepresyjneNietypowe leki przeciwdepresyjne
mianseryna, mirtazapina, tianeptyna
neuroleptyki ze sk∏adowa przeciwdepresyjnà: chlorprotiksen, flupentiksol,
lewomepromazyna, sulpiryd, tiorydazyna
leki normotymiczne: sole litu, karbamazepina, kwas walproinowy

1. Inhibitory wychwytu zwrotnego monoamin
a) Nieselektywne inhibitory wychwytu noradrenaliny (NA) i serotoniny (5-HT).
    Nale˝à tu: amitryptylina (Amitryptylinum), dezipramina (Petylyl), diben-

zepina (Noveril), doksepina (Doxepin), imipramina (Imipramin), klomi-
pramina (Anafranil, Hydiphen). Leki te oprócz hamowania wychwytu
zwrotnego NA i 5 - HT wywierajà wp∏yw na inne rodzaje przekaênictwa
(dzia∏anie cholinolityczne, przeciwhistaminowe, s∏abe dzia∏anie dopami-
nergiczne )

b) Selektywne inhibitory wychwytu NA i 5- HT: wenlafaksyna (Efectin), milna-
cipran (Ixel-50) bez wp∏ywu na inne rodzaje przekaênictwa

2. Selektywne inhibitory wychwytu jednej monoaminy:
a) Selektywne inhibitory wychwytu  serotoniny (5-HT): citalopram (Cipramil),

fluoksetyna (Prozac, Seronil, Bioxetin), fluwoksamina (Fevarin), paro-
ksetyna (Seroxat), setralina (Zoloft)

b) Selektywne inhibitory wychwytu noradrenaliny (NA): reboksetyna (Edro-
nax), maprotylina  (Ludiomil)

3. Inhibitory monoaminooksydazy (IMAO):
a) Selektywne, odwracalne inhibitory MAO-A: moklobemid (Aurorix,

Mocloxil)
b) Selektywne nieodwracalne inhibitory MAO-B: selegilina (Segan)
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4. Nietypowe leki przeciwdepresyjne, których mechanizm dzia∏ania  zwiàzany
jest z  bezpoÊrednim wp∏ywem na receptory. Nale˝à tu: mianseryna
(Mianserin, Lerivon), tianeptyna (Coaxil), mirtazapina (Remeron).

Dobranie skutecznej kuracji przeciwdepresyjnej jest wyzwaniem zw∏aszcza
u ludzi starszych, którzy stanowià najwi´kszy odsetek chorych  na depresj´.
Na farmakokinetyk´ przyjmowanych leków wp∏ywajà zamiany zwiàzane
z wiekiem. Zwi´kszajàcy si´ odsetek tkanki t∏uszczowej prowadzi do wzrostu
obj´toÊci dystrybucji i wyd∏u˝enia okresu pó∏trwania leków rozpuszczalnych
w t∏uszczach. Znaczàcà role odgrywa te˝ stopniowe pogarszanie si´ funkcji
wàtroby i nerek, co prowadzi do zmniejszenia klirensu wielu leków. U osób
starszych leki psychotropowe wywierajà te˝ cz´sto silniejsze dzia∏anie zarówno
na oÊrodkowy uk∏ad nerwowy (np. zwi´kszona podatnoÊç na dzia∏anie
sedatywne), jak i obwodowo (hipotensja ortostatyczna, efekty cholinolityczne).
Kolejnym problemem sà interakcje z lekami przyjmowanymi ze wzgl´du na
liczne dolegliwoÊci somatyczne.

Leczàc osob´ starszà lekami przeciwdepresyjnymi nale˝y pami´taç, ˝e:
q Poczàtkowa dawka leku powinna byç ni˝sza ni˝ u osoby m∏odej. Dawk´

nale˝y podnosiç stopniowo sprawdzajàc tolerancj´ leku i efekt kliniczny.
q Efekt przeciwdepresyjny leczenia u ludzi starszych zwykle wyst´puje póêniej

oko∏o 8-12 tygodnia leczenia.
q Odsetek osób w wieku podesz∏ym przerywajàcych terapi´ waha si´ miedzy

40-75%
Wydaje si´ ˝e praktycznie wszystkie leki przeciwdepresyjne sà skuteczne

klinicznie u ludzi starszych, a poszczególne grupy leków sà preferowane ze
wzgl´du na profil dzia∏aƒ niepo˝àdanych, wygod´ dawkowania i cen´ leku.

TRÓJPIERÂCIENIOWE LEKI PRZECIWDEPRESYJNE (TLPD)
Jest to najlepiej poznana i sprawdzona grupa leków o udowodnionej

skutecznoÊci. Uwa˝a si´, ˝e leki tej grupy w ∏agodnych i umiarkowanych sta-
nach depresyjnych sà równie skuteczne jak leki „drugiej generacji”, a w ci´˝kich
depresjach nawet je przewy˝szajà. Jednak z powodu nieselektywnego oddzia-
∏ywania na receptory powodujà szereg objawów niepo˝àdanych:
q Dzia∏anie cholinolityczne – wysychanie b∏on Êluzowych, zaburzenia w odda-

waniu moczu, zaburzenia akomodacji, nasilone objawy jaskry, tachykardia,
zaburzenia ÊwiadomoÊci, niekorzystny wp∏yw na funkcje poznawcze (m.in.
pami´ç i uwaga)

q Dzia∏anie przeciwhistaminowe – sennoÊç, sedacja, spadki ciÊnienia t´tni-
czego, przyrost masy cia∏a

q Dzia∏anie α1 adrenergiczne – sedacja, sennoÊç, spadek ciÊnienia
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q Poprzez hamowanie wychwytu zwrotnego monoamin:
a) noradrenaliny – tachykardia, dr˝enia mi´Êniowe, zaburzenia erekcji i ejakulacji,
b) dopaminy – pobudzenie psychoruchowe, zaostrzenie objawów psycho-

tycznych,
c) serotoniny – obni˝enie ∏aknienia, biegunka, nudnoÊci, objawy dyspep-

tyczne, zaburzenia erekcji
Ponadto poprzez dzia∏anie na mechanizmy b∏onowe wywierajà dzia∏anie

kardiotoksyczne polegajàce na wyd∏u˝aniu czasu przewodnictwa w mi´Êniu
sercowymi sà przeciwwskazane u chorych z blokiem serca.  TLPD charaktery-
zujà si´ wàskim zakresem bezpieczeƒstwa. Jednorazowe spo˝ycie kilku dawek
dobowych mo˝e spowodowaç zgon pacjenta co ma szczególne znaczenie
u chorych z myÊlami samobójczymi.

TLPD wchodzà w liczne interakcje z innymi lekami i z tego powodu nie
powinny byç stosowane z niektórymi lekami hipotensyjnymi (metyldopa,
guanetydyna), przeciw-arytmicznymi (chinidyna, prokainamid), hormonami
tarczycy, L-Dopa, inhibitorami MAO.  Przeciwwskazane sà u chorych z jaskrà,
przerostem gruczo∏u krokowego, zaburzeniami rytmu serca, bezpoÊrednio
po zawale, u chorych ze znacznym nadciÊnieniem i niedociÊnieniem  t´tniczym,
w nadczynnoÊci tarczycy, w stanach zatrucia alkoholem i lekami psycho-
tropowymi.

SELEKTYWNE INHIBITORY WYCHWYTU ZWROTNEGO SEROTONINY
I NORADRENALINY (SSNRI)

Do tej grupy leków zaliczamy wenlafaksyn´ i milnacipran. Leki te blokujà
wychwyt zwrotny serotoniny i noradrenaliny. Praktycznie nie wykazujà
powinowactwa do receptorów, a badania kliniczne sugerujà dzia∏anie
przeciwdepresyjne porównywalne do leków trójpierÊcieniowych oraz stosun-
kowo s∏abe dzia∏ania niepo˝àdane. Objawy uboczne najcz´Êciej pochodzà
z przewodu pokarmowego: brak apetytu, nudnoÊci, rzadziej biegunki i wy-
mioty. Czasem mogà powodowaç bóle g∏owy, suchoÊç w ustach, bezsennoÊç.
W trakcie za˝ywania wenlafaksyny w du˝ych dawkach powy˝ej 225mg na
dob´ mo˝e dochodziç do wzrostu ciÊnienia skurczowego, dlatego wskazane
jest monitorowanie ciÊnienia krwi.

Leki te nie majà dzia∏ania kardiotoksycznego i sà stosunkowo bezpieczne
w razie przedawkowania. Nie nale˝y ich ∏àczyç z inhibitorami MAO,
a wenlafaksyny tak˝e z cymetydynà.  Milnacipran stosuje si´ przewa˝nie
w dawce 50-100mg/dob´, a wenlafaksyn´  75-150mg/dob´.

SELEKTYWNE INHIBITORY WYCHWYTU  SEROTONINY (SSRI)
Zaliczamy tu leki tzw. „drugiej generacji” takie jak: fluoksetyna, fluwo-

ksamina, setralina,  paroksetyna i citalopram. Jest to grupa leków o bardzo
zró˝nicowanej budowie chemicznej obdarzonych tym samym mechanizmem
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dzia∏ania tzn. hamowaniem wychwytu zwrotnego serotoniny. Leki tej grupy
wywierajà jedynie Êladowy wp∏yw na wychwyt innych monoamin oraz uk∏ady
receptorowe. Klinicznie wykazujà mniejszà skutecznoÊç ni˝ leki trójpierÊcie-
niowe, ale sà skuteczne w nietypowych chorobach afektywnych i wywo∏ujà
zdecydowanie mniej objawów niepo˝àdanych. Mogà byç stosowane u ludzi
starszych gdy˝ nie wykazujà istotnego wp∏ywu na uk∏ad krà˝enia oraz sà
bezpieczne w razie przedawkowania.  Do najcz´Êciej wyst´pujàcych dzia∏aƒ
niepo˝àdanych nale˝à objawy z przewodu pokarmowego takie jak utrata
∏aknienia, nudnoÊci, wymioty, biegunki, a tak˝e suchoÊç w ustach, bóle g∏owy,
obni˝enie libido oraz niepokój. Wi´kszoÊç z tych objawów ma niewielkie
nasilenie i ust´puje po kilkunastu dniach leczenia.

Dawkowanie tej grupy leków nie ró˝ni si´ specjalnie u ludzi m∏odych
i starszych. Ostro˝noÊç nale˝y zachowaç u chorych z ci´˝kà niewydolnoÊcià
wàtroby lub nerek.

W przypadku fluoksetyny nale˝y pami´taç o kilkudniowym okresie pó∏-
trwania leku w organizmie co mo˝e sprzyjaç kumulacji jego metabolitów.
Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny ulegajà metabolizmowi przy
udziale cytochromu P-450 i mogà wchodziç w interakcje z innymi lekami
metabolizowanymi w wàtrobie. Leków tej grupy nie nale˝y ∏àczyç z inhibi-
torami MAO i innymi lekami o dzia∏aniu serotoninergicznym ze wzgl´du na
mo˝liwoÊç wystàpienia zespo∏u serotoninowego objawiajàcego si´ zaburze-
niami ÊwiadomoÊci, goràczkà, dreszczami, dr˝eniem mi´Êniowym i biegunkà.

SELEKTYWNE INHIBITORY WYCHWYTU ZWROTNEGO NORADRENALINY
Do tej grupy leków nale˝à maprotylina i reboksetyna. Reboksetyna nie

wykazuje istotnego wp∏ywu na wychwyt zwrotny serotoniny i uk∏ady re-
ceptorowe. W badaniach klinicznych reboksetyny wykazano podobnà sku-
tecznoÊç leczenia depresji do leków trójpierÊcieniowych oraz dobrà tolerancj´.
Profil dzia∏ania wskazuje, ˝e reboksetyna mo˝e byç szczególnie przydatna
u chorych wyraênym spowolnieniem ruchowym i apatià. Jest skuteczna
w ci´˝kich depresjach typu melancholicznego. Objawy niepo˝àdane sà rzadkie
i nale˝à do nich: suchoÊç w ustach, bóle g∏owy, zaparcia, trudnoÊci w odda-
waniu moczu. Lek jest bezpieczny u pacjentów z chorobami krà˝enia i w ra-
zie przedawkowania. Nie wchodzi w interakcje z innymi lekami gdy˝ nie jest
metabolizowany w wàtrobie. Reboksetyn´ stosuje si´ najcz´Êciej w dawce 4-
8mg/dob´ w dwóch dawkach podzielonych.

NIETYPOWE LEKI PRZECIWDEPRESYJNE O DZIA¸ANIU GLÓWNIE RECEPTO-
ROWYM

Do tej grupy nale˝à mianseryna i mirtazapina. Mechanizm dzia∏ania tych
leków polega na blokowaniu szeregu  receptorów serotoninergicznych i adre-
nergicznych w nast´pstwie czego dochodzi do nasilenia przekaênictwa sero-
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toninergicznego i adrenergicznego. Mianseryna  dzia∏a przez blokad´
presynaptycznych receptorów α2, o mirtazapina blokuje receptory 5-HT2 i 2A/
2C oraz presynaptyczne α2 w mózgu.

Leki te sà bezpieczne w razie przedawkowania i nie wykazujà dzia∏ania
kardiotoksycznego. Do najcz´Êciej wyst´pujàcych dzia∏aƒ niepo˝àdanych na-
le˝y nadmierna sedacja i suchoÊç w ustach. Do bardzo rzadkich ale powa˝nych
powik∏aƒ w czasie leczenia mianserynà  nale˝à: agranulocytoza, napady
padaczkowe i uszkodzenie funkcji wàtroby. Leki te nie wykazuje znaczàcych
interakcji.

LEKI NIETYPOWE O INNYM MECHANIZMIE DZIA¸ANIA
Do tej grupy nale˝y tianeptyna. Jest to lek o z∏o˝onym i nie do koƒca

poznanym mechanizmie dzia∏ania. Lek ten w przeciwieƒstwie do innych leków
przeciwdepresyjnych nasila wychwyt zwrotny serotoniny. Tianeptyna jest
lekiem skutecznym w ∏agodnych i umiarkowanych stanach depresyjnych,
zw∏aszcza o etiologii nerwicowej. Lek ma krótki okres pó∏trwania i wymaga
stosowania 3 razy dziennie. Jest lekiem bardzo dobrze tolerowanym, nie
wchodzi w interakcje z innymi lekami z wyjàtkiem inhibitorów MAO.

SELKTYWNE INHIBITORY MONOAMINOOKSYDAZY
Przedstawicielem tej grupy leków jest moklobemid. Lek ten jest selekty-

wnym, odwracalnym inhibitorem monoaminooksydazy typu A.  Jest to lek
bezpieczny i ch´tnie stosowany w leczeniu depresji u ludzi starszych. Ze
wzgl´du na mechanizm dzia∏ania nie wymaga ograniczeƒ dietetycznych
w trakcie kuracji, jest bezpieczny u osób z chorobami krà˝enia, nie ma
istotnego wp∏ywu na wartoÊç ciÊnienia t´tniczego krwi. Nie nale˝y go stosowaç
u chorych z guzem chromoch∏onnym nadnerczy oraz z nadczynnoÊcià tarczycy,
gdy˝ w takich wyjàtkowych sytuacjach mo˝e dojÊç do znacznego wzrostu
ciÊnienia t´tniczego krwi. Moklobemidu  nie nale˝y ∏àczyç z selegilinà (se-
lektywny inhibitor MAO-B) oraz z narkotycznymi lekami przeciwbólowymi
gdy˝ nasila ich dzia∏anie. U osób z ci´˝kà niewydolnoÊcià nerek konieczne
jest zredukowanie dawki o 1/3-1/2. Profil dzia∏ania klinicznego  moklobemidu
powoduje ˝e jest on szczególnie przydatny  w postaciach depresji przebie-
gajàcych ze spowolnieniem i apatià. Dzia∏ania niepo˝àdane pojawiajà si´
najcz´Êciej na poczàtku leczenia i sà przemijajàce. Nale˝à do nich: uczucie
leku, niepokoju, rozdra˝nienia, bezsennoÊç, bóle g∏owy, objawy ze strony
przewodu pokarmowego. Moklobemid nie ma dzia∏ania antycholinergicznego,
sedatywnego i nie powoduje przyrostu masy cia∏a.
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Tabela 4. Leki przeciwdepresyjne stosowane u osób w wieku podesz∏ymTabela 4. Leki przeciwdepresyjne stosowane u osób w wieku podesz∏ymTabela 4. Leki przeciwdepresyjne stosowane u osób w wieku podesz∏ymTabela 4. Leki przeciwdepresyjne stosowane u osób w wieku podesz∏ymTabela 4. Leki przeciwdepresyjne stosowane u osób w wieku podesz∏ym
LekLekLekLekLek                                                       Dawkowanie (mg)     Dawkowanie (mg)     Dawkowanie (mg)     Dawkowanie (mg)     Dawkowanie (mg)       T      T      T      T      T11111/////22222 (godz.) (godz.) (godz.) (godz.) (godz.) ZaletyZaletyZaletyZaletyZalety WadyWadyWadyWadyWady

TLPDTLPDTLPDTLPDTLPD  poczàtkowo 10 najmniej sedujàcy   tolerancji; ryzyko kar-
Dezapiryna Dezapiryna Dezapiryna Dezapiryna Dezapiryna      docelowo 20-100       12-24 TLPD, ma∏y potencja∏ diotoksycznoÊci; wàski
Petylyl antycholinergiczny  indeks terapeutyczny

SSRISSRISSRISSRISSRI SSRI jako grupa leków:SSRI jako grupa leków:SSRI jako grupa leków:SSRI jako grupa leków:SSRI jako grupa leków: SSRI jako grupa leków:SSRI jako grupa leków:SSRI jako grupa leków:SSRI jako grupa leków:SSRI jako grupa leków:
tolerancja, bezpieczeƒ- dzia∏ania niepo˝àdane
stwo przy przedawko- ze strony przewodu
waniu, podawanie pokarmowego, dys-
raz na dob´ funkcje seksualne, po-

budzenie lub bezsen-
noÊç, zespó∏ odstawien-
ny, ryzyko zespo∏u sero-
toninergicznego (rzadko)

CitalopramCitalopramCitalopramCitalopramCitalopram  poczàtkowo 10 ma∏o interakcja z in- patrz dzia∏ania SSRI
Cital, Cipramil  docelowo 10-40         33-37 nymi lekami

FluoksetynaFluoksetynaFluoksetynaFluoksetynaFluoksetyna  poczàtkowo 5-10       48-96 minimalne symptomy d∏ugo utrzymujàce si´
Fluoxetin  docelowo 10-60     (metabolity odstawienie, aktywizu- efekty uboczne
Bioxetin        do 15 dni) jàca i interakcje z lekami
Seronil, Prozac

ParoksetynaParoksetynaParoksetynaParoksetynaParoksetyna poczàtkowo 5-10 24 bezpieczny w choro- patrz dzia∏ania SSRI
Seroxat docelowo 10-50 bach serca

SertralinaSertralinaSertralinaSertralinaSertralina poczàtkowo 25 24-36 nie jest ani aktywizujà- patrz dzia∏ania SSRI
Zoloft, Asentra docelowo 25-150 cy, ani sedujàcy

FluwoksaminaFluwoksaminaFluwoksaminaFluwoksaminaFluwoksamina poczàtkowo 50 15-22 wyraêny wp∏yw uspo- hamuje metabolizm
Fevarin docelowo 100-200 kajajàcy wielu leków

WenlafaksynaWenlafaksynaWenlafaksynaWenlafaksynaWenlafaksyna poczàtkowo 4-10 dost´pna postaç ER zale˝ny od dawki
Efectin, 12,5-37,5  o przed∏u˝onym dzia- przedawkowaniu
Efectin ER docelowo a∏aniu (wygodne daw- wzrost RR skurczowe-

37,5-225 wkowanie, mniej efek- ego, ryzyko zespo∏u
tów ubocznych); si∏a serotoninergicznego;
dzia∏ania TLPD przy mo˝e powodowaç
bezpieczeƒstwie SSRI, dysfunkcje seksualne
bezpieczeƒstwo przy
przedawkowaniu

TrazodonTrazodonTrazodonTrazodonTrazodon poczàtkowo 25-50 12 ↑ fazy REM snu; w∏aÊ- zawroty g∏owy,
Trittico CR docelowo 50-600 ciwoÊci przeciwl´kowe, sedacja, priapizm

uspokajajàce; bezpie- (1/6000 przypadków)
czny; nie powoduje
dysfunkcji seksualnych

MoklobemidMoklobemidMoklobemidMoklobemidMoklobemid poczàtkowo 300 4 ma∏o dzia∏aƒ ubocznych mo˝e powodowaç
Aurorix, docelowo 300-600 bóle g∏owy
Mobemid

MianserynaMianserynaMianserynaMianserynaMianseryna poczàtkowo 10 12-30 niewielkie dzia∏anie nadmierna sedacj
Lerivon, docelowo 30-60 cholino lityczne,  mo˝e indukowaç
Norserin, dzia∏anie uspokajajàce hipomani´; skaza
Miansmerck krwotoczna (rzadko)

 ↑
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MirtazapinaMirtazapinaMirtazapinaMirtazapinaMirtazapina poczàtkowo 7,5 20-40 bezpieczny w przeda- nadmierna sedacja;
Remeron docelowo 15-45 wkowaniu; ma∏o inter- wzrost masy cia∏a,

rakcji; ma∏o dzia∏aƒ zawroty g∏owy,
niepo˝àdanych; powo- objawy cholino lityczne;
duje ↑ apetytu, wp∏yw rzadkie przypadki
uspokajajàcy neutropenii

ReboksetynaReboksetynaReboksetynaReboksetynaReboksetyna poczàtkowo 4 13 skuteczny w ci´˝kich niewielka iloÊç badaƒ
Edronax docelowo 4-8 przypadkach; doÊç u starszych pacjentów;

dobrze tolerowany mo˝e powodowaç
tachykardi´ i ortostaty-
czne spadki ciÊnienia

PRAWID¸OWY PRZEBIEG TERAPII
Przy wyborze pierwszego leku u pacjenta zdrowego pod wzgl´dem

somatycznym z typowym zespo∏em depresyjnym mo˝na zastosowaç dowolny
lek przeciwdepresyjny dobrany do klinicznego obrazu choroby (Tabela 4).

Cz´Êç leków w tym TLPD wymagajà powolnego zwi´kszania dawki do
terapeutycznej w celu powolnej adaptacji do typowych dzia∏aƒ niepo˝àdanych.
Je˝eli po trzech tygodniach leczenia dawkà terapeutycznà nie obserwuje si´
poprawy stanu psychicznego wskazane jest podniesienie dawki do wartoÊci
maksymalnej.  Przy braku remisji po 6-8 tygodniach lek nale˝y uznaç za nie-
skuteczny i odstawiç powoli redukujàc dawki. Podczas wprowadzania leczenia
drugim lekiem obowiàzujà te same zasady przy czym wskazany jest wybór
leku o innym mechanizmie dzia∏ania.

Po uzyskaniu remisji wskazane jest kontynuowanie leczenia przez kolejne
6 miesi´cy w celu zapobiegania nawrotom choroby. Leczenie utrwalajàce
nale˝y prowadziç tà samà dawkà leku stopniowo redukujàc a˝ do odstawienia.
U osób, które przeby∏y trzeci epizod w ̋ yciu lub drugi w ciàgu ostatnich 5 lat
wskazane jest prowadzenie przewlek∏ego leczenia profilaktycznego przez
minimum 5 lat .

Wspó∏czesne badania wykazujà, ˝e a˝ jedna trzecia pacjentów z nawra-
cajàcà depresjà o g∏´bokim nasileniu nie uzyskuje poprawy po pierwszej kuracji
lekami przeciwdepresyjnymi, 20% pacjentów cierpi na sta∏e objawy depresyjne
po okresie dwóch lata leczenia, a 10 % pacjentów pozostaje depresyjnymi ,
pomimo leczenia ró˝nymi lekami przeciwdepresyjnymi. Zjawisko lekoopornoÊci
wià˝e si´ ze znacznym cierpieniem chorych, zwi´kszonym ryzykiem samo-
bójstwa oraz wzrostem bezpoÊrednich i poÊrednich kosztów leczenia.

Dotychczasowe badania pozwoli∏y na wyodr´bnienie kilku strategii le-
czenia depresji lekoopornych. Pierwszà z nich jest optymalizacja aktualnego
leczenia, a wi´c wyd∏u˝enie czasu terapii, zwi´kszenie dawki, kontrola st´˝enia
leku we krwi. Kolejnym sposobem jest zmiana leku przeciwdepresyjnego na
lek z tej samej lub innej grupy. Obecnie najbardziej rekomendowana jest
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zmiana selektywnego inhibitora wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) na
klasyczny preparat trójpierÊcieniowy. Cz´sto ∏àczy si´ te˝ dwa leki przeciwde-
presyjne. Stwierdzono du˝à skutecznoÊç leczenia skojarzonego TLPD i SSRI.
Inne strategie potencjalizacji polegajà na ∏àczeniu leku przeciwdepresyjnego
z innà substancjà, nie b´dàcà tymoleptykiem. Najcz´Êciej stosowane jest koja-
rzenie z preparatami soli litu bàdê hormonami tarczycy.  W leczeniu depresji
lekoopornych zastosowanie znalaz∏ równie˝ nieselektywny βbloker -pindolol.

POWIK¸ANIA LECZENIA PRZECIWDEPRESYJNEGO
W trakcie kuracji przeciwdepresyjnej mo˝e dojÊç do komplikacji w skutek

których nale˝y odstawiç leki lub rozwa˝yç hospitalizacj´ psychiatrycznà. Do
powik∏aƒ nale˝à: zmiana fazy choroby z depresyjnej na maniakalnà, wy-
stàpienie objawów psychotycznych, oÊrodkowy zespó∏ antycholinergiczny (po
TLPD), zespó∏ serotoninowy ( po SSRI), znacznie nasilone objawy pozapira-
midowe (po TPLD i SSRI) (Tabela 5).

Objawy odstawienne po najcz´Êciej obecnie stosowanej grupie leków
przeciwdepresyjnych czyli SSRI wyst´pujà przede wszystkim u pacjentów przy-
jmujàcych leki te d∏u˝ej ni˝ 2 miesiàce i tych którzy ostawili lek nagle. Szacuje
si´, ˝e objawy odstawienne wyst´pujà u 1/3 chorych leczonych SSRI.

SSRI poprzez blokowanie wychwytu zwrotnego serotoniny powodujà
wzrost st´˝enia tego przekaênika  w szczelinie synaptycznej, co w konsekwencji
prowadzi do spadku liczby postsynaptycznych receptorów serotoninowych
(down regulation). Po nag∏ym zakoƒczeniu terapii SSRI, wychwyt zwrotny
serotoniny zwi´ksza si´ i iloÊç dost´pnej serotoniny w szczelinie synaptycznej
gwa∏townie spada. Nagle powstaje stan niedoboru serotoniny, nasilony przez
niewielkà iloÊç dost´pnych receptorów serotoninergicznych (down regulation).
Poniewa˝ uk∏ad serotoninowy istotnie wp∏ywa na inne uk∏ady neuroprze-
kaênikowe, zg∏aszane przez pacjentów objawy odstawienne sà cz´sto prze-
jawem skomplikowanych zaburzeƒ równowagi neurobiochemicznej. Objawy
odstawienne opisywane sà najcz´Êciej po leczeniu paroksetynà (20-66%),
a najrzadziej po fluoksetynie ( do 14%).

SSRI nale˝y odstawiaç stopniowo. Dawki powinny byç powoli redukowane
do najni˝szej terapeutycznej dawki, a czasem nawet poni˝ej. Schemat od-
stawiania zale˝y od wielu czynników, m.in. od profilu farmakologicznego
leku, aktualnej dawki, d∏ugoÊci kresu farmakoterapii. W szczególnych przy-
padkach jeÊli dolegliwoÊci zwiàzane z odstawianiem leku sà bardzo dokuczliwe
mo˝na zastosowaç leczenie objawowe np. benzodiazepiny w leku lub pro-
pranolol w akatyzji.
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Tabela 5. Powik∏ania leczenia przeciwdepresyjnegoTabela 5. Powik∏ania leczenia przeciwdepresyjnegoTabela 5. Powik∏ania leczenia przeciwdepresyjnegoTabela 5. Powik∏ania leczenia przeciwdepresyjnegoTabela 5. Powik∏ania leczenia przeciwdepresyjnego
  Powik∏anie Objawy

NAJWA˚NIEJSZE KIERUNKI POSZUKIWA¡ NOWYCH LEKÓW PRZECIWDE-
PRESYJNYCH

Poszukiwania leków przeciwdepresyjnych skupiajà si´ na uk∏adach
pobudzajàcych i hamujàcych aminokwasów. Wyniki eksperymentalnych badaƒ
antagonistów receptora GABAb, serii fosfonowych analogów kwasu GABA,
wyraênie wskazujà na potencjalne dzia∏anie przeciwdepresyjne. Podobne
dzia∏anie wykazujà antagoniÊci receptora glutaminergicznego jonotropowego
NMDA w modelach laboratoryjnych ale z powodu dzia∏aƒ niepo˝àdanych nie
wprowadzono ich do badaƒ klinicznych. Du˝e nadzieje wià˝e si´ z ligandami
receptorów metabotropowych dla kwasu glutaminowego, które wykazujà
aktywnoÊç przeciwdepresyjnà w testach przedklinicznych. Jednym z natu-
ralnych modulatorów/antagonistów receptorów glutaminergicznych jest cynk.
Wykazuje on dzia∏anie przeciwdepresyjne w testach laboratoryjnych , a wst´-
pne badania kliniczne sugerujà dzia∏anie w depresji jednobiegunowej.

PIÂMIENNICTWO
1. „Lekarz - miesi´cznik dla POZ” - zbiór rocznik 2003
2. „Lekarz Rodzinny - pismo lekarzy opieki podstawowej” - zbiór rocznik 2003
3. „Farmacja Polska” - zbiór rocznik 2005,                 4. „Polska Medycyna Rodzinna” - 2004/6
5. „Klinika Nowa” - zbiór roczników 2001-2007,       6. „WiadomoÊci Psychiatryczne” - 2006/9

Podwy˝szenie nastroju ponadprzeci´tny
dla danej osoby, wzrost nap´du psycho-
ruchowego - wielomównoÊç, niepokój
ruchowy, podejmowanie nieodpo-
wiednich dzia∏aƒ, zmniejszona potrzeba
snu i jedzenia, podwy˝szona samooce-
na, brak krytycyzmu i poczucia choroby

Zaburzenia ÊwiadomoÊci, suchoÊç i za-
czerwienienie pow∏ok skórnych, wysy-
chanie b∏on Êluzowych, szerokie i sztywne
êrenice, atonia jelit i p´cherza moczowego

Zaburzenia ÊwiadomoÊci, niepokój, mio-
klonie, dr˝enia mi´Êniowe, wzmo˝enie
odruchów Êci´gnowych i okostnowych,
dreszcze, zlewne poty, hipertermia

Dr˝enia mi´Êniowe, sztywnoÊç
mi´Êniowa, spowolnienie ruchowe,
akatyzja, dyskinezy.

Zmiana fazy choroby na mania-
kalnà (mo˝e wystàpiç po ka˝dym
leku przeciwdepresyjnym u osób
z dotychczas nieujawnionymi za-
burzeniami afektywnymi dwu-
biegunowymi

OÊrodkowy zespó∏ antycholiner-
giczny po trójpierÊcieniowych
lekach przeciwdepresyjnych
TLPD

Zespó∏ serotoninowy po inhibi-
torach wychwytu zwrotnego
serotoniny SSRI

Znacznie nasilone objawy poza-
piramidowe po TLPD i SSRI
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Lidia Maria Czy˝
Rzeszów

Wyposa˝enie aptek podkarpackich w XIX wiekuWyposa˝enie aptek podkarpackich w XIX wiekuWyposa˝enie aptek podkarpackich w XIX wiekuWyposa˝enie aptek podkarpackich w XIX wiekuWyposa˝enie aptek podkarpackich w XIX wieku
- zachowane utensylia apteczne- zachowane utensylia apteczne- zachowane utensylia apteczne- zachowane utensylia apteczne- zachowane utensylia apteczne

Historia farmacji po∏udniowo-wschodniej Polski obejmuje ponad szeÊç
wieków, poczàwszy od najstarszej oficyny za∏o˝onej w Bieczu przez Barianów-
Rokickich i ∏àczy si´ z historià tych ziem na przestrzeni dziejów. Najwi´kszy
rozwój sieci aptek Podkarpacia w wieku XIX wiàza∏ si´ z budowà linii
komunikacyjnych (przede wszystkim kolejowych) i przypada∏ na lata szeÊç-
dziesiàte i siedemdziesiàte tego wieku. Z tych te˝ lat pozosta∏o najwi´cej ma-
terialnych zabytków aptecznych
w zbiorach muzealnych i prywatnych.
Niewielka liczba najcenniejszych eks-
ponatów, które zachowa∏y si´ do-
tychczas, dotyczy nie tylko  zniszczeƒ
drugiej wojny Êwiatowej lecz tak˝e,
a mo˝e przede wszystkim, moderni-
zacji aptek w dwóch ró˝nych okre-
sach. Pierwszy to ich upaƒstwowienie
(8.I.1951) i zmiana wyposa˝enia –
modernizacja – dokonywana w imi´ unowoczeÊniania placówek przez osoby
zupe∏nie nie znajàce specyfiki dzia∏ania apteki, z dodatkowym nastawieniem
na odci´cie od wielowiekowej tradycji aptekarstwa personalnego. Drugim
okresem by∏a szybka i nie do koƒca przemyÊlana prywatyzacja aptek w wyniku
wejÊcia w ˝ycie ustawy o dzia∏alnoÊci gospodarczej (23 grudnia 1989 roku).
W tym czasie równie˝
zagin´∏o wiele przed-
miotów wià˝àcych si´
z historycznym wypo-
sa˝eniem placówek.
Najwi´kszy zbiór wy-
posa˝enia aptecznego
aptek podkarpackich
znajduje si´ obecnie
w Dziale Aptekarstwa
Muzeum Regionalne-
go w Bieczu, nieliczne
eksponaty sà w posia-
daniu osób prywa-
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tnych. Nie ma katalogów ani
chocia˝by spisów tych niewàtpli-
wie, cennych przedmiotów,
które Êwiadczà o bogatej tradycji
i historii sztuki wykonywania
Êrodków leczniczych na Podkar-
paciu. W referacie przedstawio-
no przyk∏ady naczyƒ aptecznych
drewnianych, szklanych i porce-
lanowych oraz ksi´gozbiorów
aptecznych a tak˝e etykiet do-
∏àczanych  do wykonywanych
w oficynach medykamentów.
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Lucyna Samborska
Apteka „Melisa”
D´bica

Nauczanie farmakognozji w KrakowieNauczanie farmakognozji w KrakowieNauczanie farmakognozji w KrakowieNauczanie farmakognozji w KrakowieNauczanie farmakognozji w Krakowie
w latach 1918-1939w latach 1918-1939w latach 1918-1939w latach 1918-1939w latach 1918-1939

Po reformie studiów farmaceutycznych przeprowadzonej w 1920 r.
wyk∏ady z farmakognozji na Oddziale Farmaceutycznym w Krakowie obo-
wiàzywa∏y studentów farmacji czwartego, piàtego i szóstego trymestru,
w wymiarze 4 godzin tygodniowo, a çwiczenia z tego przedmiotu 8 godzin
tygodniowo. Do 1920 r. wyk∏ady i çwiczenia zarówno z farmakologii, jak
i farmakognozji prowadzi∏ prof. Józef ¸azarski (1854-1924). Od 1 stycznia
1921 r. wyk∏ady z farmakognozji dla farmaceutów i lekarzy powierzono doc.
Adamowi ¸obaczewskiemu (1870-1928). Do 1930 r. farmakognozja by∏a
przedmiotem obowiàzkowym tak dla studentów Wydzia∏u Lekarskiego, jak
i Oddzia∏u Farmaceutycznego, dlatego w∏aÊnie Katedra Farmakologii i Far-
makognozji znajdowa∏a si´ na Wydziale Lekarskim UJ.

W roku akademickim 1928/1929 dosz∏o do podzia∏u Katedry na Katedr´
Farmakologii i Farmakognozji. Kierownikiem wydzielonej wówczas, samo-
dzielnej Katedry Farmakologii ustanowiono prof. Janusza Supniewskiego
(1899-1964). Natomiast Katedr´ Farmakognozji objà∏ doc. Witold Rawita-
Witanowski (1899-1944). Po siedmiu latach kierowania Katedrà Farmakognozji,
31 grudnia 1936 r. prof. Rawita-Witanowski zrezygnowa∏ ze stanowiska
kierownika Katedry i przeniós∏ si´ do Warszawy. W latach 1937-1939 zast´pczo
funkcj´ kierownika Katedry Farmakognozji sprawowa∏ prof. Janusz Supniewski.
W tym okresie farmakognozj´ dla studentów farmacji wyk∏ada∏a dr Irena
Turowska – botanik z wykszta∏cenia. Zgodnie z programem studiów dla
farmaceutów przewidziano na drugim roku 3 godziny wyk∏adów i 6 godzin
çwiczeƒ w tygodniu, natomiast na trzecim roku 2 godziny wyk∏adów i 4 go-
dziny çwiczeƒ z farmakognozji tygodniowo.
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