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w psychiatru
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W leczeniu choréb psychicznych
na przestrzeni dziejéw stosowano
rozmaite substancje.

Psychiatrzy ortomolekularni
uwazali, ze witaminy i aminokwasy
czesciowo pomagajg w przypadku
choroby psychicznej, co wynika

z ich dziatania na uktady
neuroprzekaznikowe.

Leki ziotowe to Srodki substancje
pozyskiwane z produktéw
naturalnych, sprzedawane bez
recepty i bez regulacji Food and
Drug Administration.

Do lekéw ziotowych zalicza sig
m.in. SAM, inozytol i dziurawiec
zwyczajny.
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Streszczenie

W celu zmniejszenia czgstosci oraz nasilenia objawdw psychicznych na przestrzeni
dziejow prébowano stosowad rozmaite leki oraz unikatowe odmiany terapii.

Czgsé przypadkowo odkrytych lekdw, takich jak lit, chlorpromazyna, inhibitory
monoaminooksydazy oraz trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne, okazata si¢ skuteczna
i nadal jest stosowana. Inne metody leczenia, takie jak Spigczki insulinowe, wstrzqsy
chemiczne i terapia snem przedtuzonym, przeszly do bistorii. Poniewaz leki zatwierdzone
przez Food and Drug Administration (FDA) nie sq wolne od dzialar niepoiqdanych

a ich skutecznos¢ nie przekracza 66%, zardwno lekarze, jak i pacjenci podkreslajg
potrzebg znalezienia alternatywnych preparatow leczniczych. Ten artykut omawia
powszechnie stosowane substancje ortomolekularne (aminokwasy) oraz ziofowe

(mitorzqb japoriski, dziurawiec zwyczajny) i ocenia ich przydatnosé

psychicznych.

Wprowadzenie:
Metody terapii o znaczeniu
historycznym

Terapie biologiczne w leczeniu zabu-
rzen psychicznych byly dostepne od zara-
nia cywilizacji. Ziota, mikstury 1 inne me-
tody leczenia zaburzen emocjonalnych
stosowano od tysiecy lat. W celu leczenia
zaburzen psychicznych w XX wieku po-
wstato wiele nowych metod leczenia farma-
kologicznego oraz innych terapii biologicz-
nych. Pewne metody leczenia, takie jak
$pigczka insulinowa, zostaly zarzucone.
Okaze si¢ jeszcze, czy opisane ponizej
nowsze interwencje stang si¢ waznymi na-
rzedziami w nowoczesnej praktyce psychia-
trycznej, czy tez szybko zostana zepchnig-
te do lamusa historii.
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Leki stosowane w przesztosci

Fenfluramina

Przypuszczano, ze fenfluramina, ktéra
w 1997 r. dopuszczono do uzytku jako lek
zmniejszajacy faknienie, dziata poprzez mecha-
nizm serotoninergiczny, chociaz nie byta ona
substancja pobudzajacg. W 1987 roku, po tym,
jak przez pewien czas byta dostepna w Europie
oraz szeroko stosowana w programach lecze-
nia otylo$ci w skojarzeniu z fenterming jako
»phenfen” lub samodzielnie, w Stanach Zjed-
noczonych zarejestrowano d-fenfluramine,
jeden z izomerdw fenfluraminy. Okazalo sie,
ze przyjmowanie d-fenfluraminy wiaze si¢ ze
zmianami w zastawkach serca oraz nadci$nie-
niem plucnym skutkujacym niekiedy $miercia
1 zostala wycofana z amerykaniskiego rynku.?
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Terapie wstrzgsami
chemicznymi

Terapie wstrzasowe w leczeniu powaznych
zaburzen psychicznych datuje sie setki lat
wstecz, kiedy to w XVI wieku szwajcarski le-
karz Paracelsus podobno podawat doustnie
kamfore w celu wywolywania napadéw drgaw-
kowych 1 leczenia obfgkania. Kilka europej-
skich osiemnastowiecznych manuskryptéw
opisuje korzy$ci napadéw wywolywanych
przez kamfore w leczeniu manii 1 innych ro-
dzajow obtakania. Manuskrypty te zostaly
przewaznie zapomniane az do lat 30. XX wie-
ku, kiedy Ladislas von Meduna opublikowat
wyniki swoich badaf. Von Meduna ekspery-
mentowal, podajac domigéniowo monobro-
mid kamfory, kofeing, strychning, brucyne 1 in-
ne zwigzki w celu leczenia schizofrenii.

Dwie najczeSciej stosowane terapie
wstrzasowe w leczeniu dementia praecox to po-
dawanie pentylenetetrazolu i eteru heksaflu-
orodietylowego. Pentylenetetrazol cechowa-
ta niezawodno$¢ 1 lepsza od innych zwigzkéw
rozpuszczalno$é, a takze szybszy poczatek
dziatania. Te dwie substancje stosowano
w postaci aerozolu - obydwie wywolywaty
drgawki; przedstawiano je zasadniczo jako
substytuty terapii elektrowstrzasowej (EW).
Von Meduna najczedciej stosowal wstepna
dawke 5 ml 10% roztworu pentylenetetrazo-
lu, a nastgpnie podawat kolejne dawki co mi-
nute az do wystapienia drgawek.™

Powazna wada tej terapii bylo to, ze cza-
sami drgawki nie wystepowaly, a pacjenci od-
czuwali znaczny dyskomfort, w tym nudno-
$ci oraz lek, co powodowato, ze rezygnowali
z dalszego leczenia. W péznych latach 30.
1 wezesnych 40. wstrzasy chemiczne zastapio-
no znacznie bardziej niezawodnymi EW, kto-
re cechuje wigksze bezpieczenstwo 1 tatwiej-
szy spos6b wykonania.*

Terapie oparte na wywotywaniu
Spigczki

Terapeutyczne wykorzystanie w terapii
$piaczki insulinowej zaproponowano w la-
tach 30. XX wieku prawie w tym samym cza-
sie co EW. W 1933 roku Manfred Sakel za-
obserwowal, ze u pacjentdéw z dementia
praecox, ktdrzy zapadali w $pigczke, po wybu-
dzeniu liczba objawéw byta mniejsza oraz
wystepowaly one z mniejszym nasileniem. Le-
czenie polegato na domigsniowym podaniu
insuliny we wzrastajacych dawkach az do mo-
mentu, gdy pacjent zapadal w ¢pigczke.
Na poczatku przerywano j za pomoca glu-
kagonu po okofo 15 minutach, ale pézniej
prébowano wydtuza¢ je do maksymalnie go-
dziny. Zanim zaobserwowano rezultaty, wy-
magane bylo przeprowadzenie 60 lub wigcej
zabiegow. Nierzadko wystepowaly powikla-
nia, w tym arytmie i skurcz krtani, wskaznik
zgonodw terapii $piaczkami insulinowymi wy-
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nosit co najmniej 1%, a w pewnych grupach
nawet znacznie wiecej. Ze wzgledu na to nie-
bezpieczefistwo oraz po opublikowaniu w ro-
ku 1962 wynikéw badania kontrolowanego®,
ktére sugerowato, ze ta metoda nie jest sku-
teczniejsza niz wywolywanie podobnego
okresu nieswiadomosci za pomocg barbitura-
noéw, przyspieszono wycofanie tej procedury.
Ryzyko zgonu (wynikajace z potencjalnej nie-
odwracalno$ci $piaczki) oraz spadku spraw-
nosci intelektualnej przyczynito si¢ do po-
wszechnego odrzucenia tej metody leczenia
w Stanach Zjednoczonych.

Okazato si¢ jednak, ze pewni pacjenci,
ktorzy nie odpowiadali na inne dostepne me-
tody leczenia, wyraznie reagowali na terapie
$pigczkami insulinowymi. Najlepsze wyniki
osiagano w przypadku os6b pobudzonych
z objawami zespotu paranoidalnego lub kata-
tonicznego.’

Odmienna od leczenia $pigczky insulino-
wa byta terapia $piaczka atropinowa, ktéra
stosowano krotko w latach 50. Aby wywotaé
$piaczke trwajaca 6-8 godzin domigéniowo
podawano atroping w dawkach od matych
(15 mg/24 h) do duzych (200 mg/24 h).
Jesli pacjent nie obudzit si¢ samodzielnie,
$pigczke przerywano fizostygming podawa-
na domig$niowo. W celu przebudzenia sto-
sowano u pacjentéw cieple 1 zimne pryszni-
ce. Skopolaming, o dziataniu zblizonym
do atropiny, dawkowano w podobny sposéb
od 5 do 100 mg/24 h i stosowano z czesto-
$cig 6 razy w tygodniu.

Podobnie jak terapia $piaczka insulinows,
terapia $piaczka atropinowa uwazana byta
za skuteczng w leczeniu schizofrenii 1 manii.
Najpowazniejszymi powiktaniami byly hiper-
termia (ktora agresywnie leczono oktadami
z lodu) oraz rabdomioliza. Do konca lat 50.
odrzucono wszystkie terapie $piaczkami
na korzy$¢ bezpieczniejszego leczenia, do
ktdrego zalicza si¢ EW 1 skuteczne leki prze-
ciwpsychotyczne.?

Terapia snem przediuzonym
Terapia snem przedtuzonym zostata wpro-
wadzona przez Klaesiego w 1920 r. 1 stoso-
wana w latach 30. 1 40. Obejmowata ona te-
rapie, ktore na diuzszy czas zmienialy stan
$wiadomosci przez napady drgawkowe lub
$piaczke, uwazano je bowiem za skuteczne
w leczeniu psychoz. Juz wezesniej psychozy
leczono, wywotujac nieprzerwany sen za po-
mocy barbituranéw, wodzianu chloralu lub
paraldehydu, a pacjent spat 20 godzin na
dobe. Zabiegi te powtarzano w odstgpach
od 10 dni do 3 tygodni. Pozwalano na krot-
kie przerwy w $nie, aby umozliwi¢ zjedzenie
positku oraz skorzystanie z toalety. Do powi-
ktahi przedtuzonego snu wywolywanego
barbituranami zalicza si¢ reakcje alergiczne,
napady drgawkowe i majaczenie w przebiegu

zespolu odstawiennego oraz depresje odde-
chowa, skutkujaca $miercia. PdZniej, aby
w celach terapeutycznych utrzymaé pacjenta
we $nie, stosowano potaczenie chlorproma-
zyny z benzodiazepinami oraz innymi lekami
nasennymi. W Rosji w 1942 r. Giljarowski
wprowadzit terapi¢ ,elektrosnem”, w ktdrej
prad elektryczny o niskim natezeniu prze-
plywat przez elektrody przyktadane do
glowy pacjenta, co wywoltywato sen. Takie
zabiegi trwaly 1-2 godziny przez 3 dni. Cho-
ciaz s3 doniesienia na temat poprawy w sta-
nach lgkowych, zaburzeniach obsesyjno-
-kompulsyjnych (OCD) oraz schizofrenii,
nie ma danych pochodzacych z badat kon-
trolowanych, ktoére podtrzymywalyby te
twierdzenia. W Stanach Zjednoczonych w la-
tach 60. powszechnie odstapiono od tej me-
tody z powodu znaczacej $miertelno$ci oraz
wyraznego braku skuteczno$ci.’

Leczenie substancjami
halucynogennymi

Przez tysiace lat w wielu kulturach w celu
uzyskania duchowego 1 osobistego wgladu
wykorzystywano substancje halucynogenne,
w tym meskaling, psylocybing i pochodne
sporyszu. Stosowano je eksperymentalnie
we wczesnych latach 50. XX w. Dietyloamid
kwasu lizergowego (LSD) zsyntetyzowano
w latach 30. 1 w p6znych latach 40. pod na-
zwa Delisyd wprowadzono na rynek, jako na-
rzedzie pozwalajace zrozumie¢ psychoze oraz
wspomagajace psychoterapie. Model psycho-
zy wywolywany przez LSD prébowano wy-
korzystywaé do zrozumienia schizofrenii.
LSD mial pomaga¢ pacjentom w przywoly-
waniu wypartych wspomnien i radzeniu so-
bie z lgkiem oraz uzyska¢ wglad na drodze
analizy pierwotnego, wywolanego substancja
halucynogenna, procesu. W latach 50. 1 wcze-
snych 60. psychiatrzy podawali te substancje
niektéorym pacjentom w doustnych daw-
kach 150-250 pg, aby ulatwi¢ psychotera-
pie./%" W latach 60. Timothy Leary przefor-
sowal koncepcje powszechnego stosowania
substancji halucynogennych, lecz w 1965 r.
zostaly one prawnie zakazane jako substancje
kontrolowane klasy I.

Chociaz w Stanach Zjednoczonych nie
stosuje sie juz w ogole takich substancji
w celach terapeutycznych, LSD czgéciowo
spetnit poktadane w nim nadzieje zwigzane
z modelem psychozy. Wspélczesne zrozu-
mienie farmakologii LSD oraz jego powino-
wactwa do receptoréw serotninergicznych
(5-HT,) przyczynito si¢ do wzrostu zainte-
resowania rozwojem antagonistow serotoni-
nowo-dopaminowych (atypowych lekow
przeciwpsychotycznych), ktore blokuja re-
ceptory 5-HT,. Zwolennicy tej metody prze-
konuja, ze w XXI wieku substancje halucy-
nogenne znajda swoje miejsce w psychaitrii.'?
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Terapie detoksykacyjne

Koncepcja, zgodnie z ktéra niektdre zabu-
rzenia psychiczne moga si¢ wiaza z pewnego
rodzaju toksynami, jest stara. Stosowano roz-
norodne metody w celu zwalczania potencjal-
nych toksyn, ktore podejrzewano o zwiazek
z etiologia psychozy. W 1949 roku Kielholz"
sugerowal, ze endotoksyna we krwi wywoluje
schizofrenie katatoniczng. W pézniejszych
probach postepowania z podejrzewanymi
o toksyczno$¢ substancjami w latach 40. 1 50.
stosowano transfuzje krwi, a w latach 70. he-
modializy. W 1977 r. Wegemaker 1 Cade!
do zlagodzenia objawéw choroby rozpocze-
li hemodializowanie chorych na schizofre-
nie z nadzieja na usuniecie toksycznych po-
lipeptydéw z ich krwi. Kilka opisow
przypadkéw!>!¢ z péznych lat 70. sugerowa-
to, ze u czedci chorych na schizofrenie hemo-
dializa jest skutecznym leczeniem krétko-
terminowym 1 podtrzymujacym. Pacjentéw
dializowano codziennie dopoki nie zauwa-
Zono poprawy, a nastepnie co 2-8 tygodni
przeprowadzano dializy podtrzymujace.
Twierdzono, ze dzigki hemodializom kilku
pacjentéw wyzdrowiato, ale gdy przerywano
leczenie, nastapit u nich nawrét choroby. Ba-
dacze przypuszczali, ze odpowiedzialng za to
toksyna jest endorfina zawierajaca leucyne,
ale nie zdotali oni (ani ich nastepcy) powto-
rzy¢ tego wstepnego odkrycia. Po dzi§ dzien
uwaza sig, ze wyzej wymienione metody le-
czenia nie majg szczegblnej wartoéci. Tym
sposobem hemodializy wraz transfuzjami
krwi 1 innymi metodami terapii detoksykacyj-
nej pozostaly w annatach historii psychia-
trycznej.

Niekonwencjonalne metody
leczenia: w przysziosci
stang sie standardem czy tez
przejda do historii?

Psychiatria ortomolekularna

W mysl idei, ze przyczyna somatycznej
1 emocjonalnej choroby moga by¢ niedobo-
ry naturalnie wystepujacych substancji, cze$¢
lekarzy praktykuje medycyne holistyczna.
Sa przekonani, ze chorych mozna leczy¢
preparatami organicznymi, w tym witamina-
mi, mineratami, aminokwasami oraz, by¢
moze, ziotami i1 korzeniami. Zwolennicy tej
metody twierdza, ze poszczegdlnym obja-
wom psychicznym odpowiadaja zaktocenia
réwnowagi biochemicznej, ktére mozna le-
czy¢ duzymi ilo$ciami substancji majacymi
wyréwnywad te zaburzenia. Do stosowanych
substancji zalicza sig: witaminy z grupy B,
lecytyne, witaming C, tryptofan, fenyloalani-
ne oraz kwas foliowy.

Terapie megawitaminowa wprowadzili
do psychiatrii w 1952 r. Osmond i Smythies'”
oraz Hoffer 1 wsp.”® Zgodnie z ich hipotezg
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nieprawidlowy metabolizm adrenaliny w schi-
zofrenil jest przyczyna wytwarzania lub nie-
dostatecznego usuwania wysoce toksycznych
metylowanych amin biogennych. Twierdzo-
no, ze aminy te stanowig podtoze takich ob-
jawdw, jak halucynacje. Uwaza sig, ze duze
dawki witamin, takich jak kwas nikotynowy,
przeksztalcany w organizmie do nikotyno-
amidu, pelniag wazng role w demetylacji
amin biogennych, co czyni je nietoksyczny-
mi, a tym samym redukuje objawy psycho-
tyczne.

W 1968 r. Pauling utworzyt termin orto-
molekularny, aby odnie$¢ si¢ do powigzania
miedzy umystem oraz odzywianiem."” Zesta-
wiono artykuly badawcze?, ktore popieraja
koncepcje, ze wielokrotne przyjmowanie re-
komendowanej minimalnej dawki witamin
jest korzystne w leczeniu schizofrenii oraz in-
nych zaburzed psychicznych. Pauling? suge-
rowal, ze w leczeniu choréb psychicznych
skuteczne s3 duze (mega) dawki witaminy C
(kwasu askorbinowego) w polaczeniu z niacy-
na, pirydoksyna (witamina B) 1 kwasem fo-
liowym (witamina B, ).

Chociaz niektére ciezkie niedobory wita-
min moga powodowal zesp6t objawowy
z komponentem psychicznym (np. pelagra
w wyniku niedoboru niacyny), na podsta-
wie danych empirycznych 1 stanowiska
Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycz-
nego (APA) nie udato sie znalez¢ dowodow
na poparcie tezy, ze schizofrenia i inne za-
burzenia odpowiadajg na terapie witamino-
we. Nie mozna jednak réwniez powiedzied,
Ze witaminy 1 aminokwasy nie maja zadne-
go znaczenia dla zachowania zdrowia psy-
chicznego. Dowody wskazuja, ze ciezkie nie-
dobory witaminowe moga powodowaé
objawy psychiczne, a suplementacja amino-
kwaséw moze by¢ farmakologicznie przy-
datna w terapii niektorych zaburzen. W na-
stepujacych podrozdziatach dokonano ich
krotkiego przegladu.

Tiamina, witamina B,, i foliany

W spoteczefistwach uprzemystowio-
nych, z wyjatkiem pewnych populacji,
rzadko spotyka si¢ cigzkie niedobory wita-
minowe. Do zagrozonych nimi w najwiek-
szym stopniu naleza osoby w podesztym
wieku, uzaleznione od alkoholu, przewle-
kle chore lub pacjenci po niektérych ope-
racjach gastrochirurgicznych. Najczesciej
stwierdzanym na oddziatach ratunkowych
niedoborem witaminowym jest ostry nie-
dobér tiaminy w przebiegu uzaleznienia
od alkoholu. Wystepuje on réowniez u cho-
rych na beri-beri. Chociaz w spoteczen-
stwach zachodnich rzadko spotyka sie
przewlekte formy niedoboru tiaminy pro-
wadzace do beri-beri, to btyskawiczne wy-
czerpanie wyjéciowo matych zasobow tia-
miny skutkuje encefalopatia Wernickego

1 zespotem Korsakowa. Obrazem encefalo-
patii Wernickego?' jest klasyczna triada:
ataksja, oftalmoplegia i splatanie - splata-
nie i chwiejny chéd prawdopodobnie wy-
stepuja najczesciej. Chociaz encefalopatia
Wernickego jest stanem ostrym, zesp6t Kor-
sakowa?? moze stanowic jej rezydualng po-
sta¢. Wsérdd pacjentéw z zespolem Korsa-
kowa stwierdza si¢ dobrze ograniczona
niepamie¢ wsteczna 1 nastepcza, wynikaja-
c3 ze zniszczenia ciat suteczkowatych, od-
notowuje si¢ rowniez objawy psychotyczne.
Encefalopatia Wernickego jest stanem na-
glym, ktéry w fazie ostrej odpowiada na do-
zylne leczenie tiaming w dawce 50 mg, na-
stepnie podaje sie domiesniowo 250 mg raz
dziennie az do momentu, gdy chory za-
cznie stosowal prawidtowy diete. Leczenie
niepowiktanego niedoboru polega zazwy-
czaj na podawaniu 100 mg tiaminy doust-
nie 1-3 razy dziennie. Niedobdr tiaminy ob-
serwuje si¢ rOwniez w zwigzanym z pelagra
zapaleniu nerwéw obwodowych oraz po-
winno si¢ go rozwazy¢ w przypadku pa-
cjentéw z naduzywaniem alkoholu w wy-
wiadzie, ktorzy nieprawidtowo odbieraja
wrazenia zmystowe. Zrédtem tiaminy
w diecie sa warzywa straczkowe, wieprzo-
wina, wotowina, pelne ziarno, $wieze wa-
rzywa oraz drozdze. Jej catkowity brak
w pozywieniu moze doprowadzi¢ do stanu
chorobowego w ciagu 3 tygodni.?®

Niedob6r witaminy B,, lub anemig zto-
$liwa czesto spotyka si¢ u os6b w pode-
szlym wieku, pacjentéw po zabiegach ga-
strochirurgicznych oraz niedozywionych
chorych na depresje.”* Witaming B, stosu-
je sie w leczeniu anemii ztosliwej, niedobo-
rze witaminy B,, lub w zwigkszonym zapo-
trzebowaniu na witaming B, ktore
spowodowane jest cigza, krwotokiem, no-
wotworem ztosliwym, nadczynnoscia tar-
czycy, choroba watroby lub nerek.?
Wehfanianie witaminy B, moga dodatko-
wo pogarsza leki przeciwpadaczkowe. Ob-
jawy psychiczne najbardziej charaktery-
styczne dla tego niedoboru to apatia, zte
samopoczucie, depresyjny nastrdj, splata-
nie i deficyty pamieci. Z takimi objawami
wiaze sig czasem stgzenie w SUrowicy wita-
miny B, o wartosci 150 pg/ml. Niedobor
witaminy B, jest do$¢ czestg przyczyna
odwracalnego otepienia i podlega ocenie
wedtug klasycznych skal otepienia. Lecze-
nie niedokrwisto$ci ztosliwej zazwyczaj
obejmuje domigsniowe iniekcje witaminy
B,, 1000 pg/24 h przez okoto tydzien, na-
stepnie podaje si¢ dawki podtrzymuja-
ce 1000 pg co 1-2 miesigce.?

Kwas foliowy stosuje sie¢ w leczeniu nie-
dokrwistosci megaloblastycznej i makrocytar-
nej spowodowanych niedoborem folianéw.”
Z niedoborem folianéw wiaze si¢ depresja
i otgpienie. Do pozostalych objawéw psy-
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chicznych sporadycznie zwigzanych z niedo-
borem kwasu foliowego zalicza si¢ paranoje,
psychozy, pobudzenie oraz splatanie.?®%
Na temat zwiazku folianéw z depresja dysku-
towano przez lata. Ich niedobdér moze sta-
nowi¢ nastepstwo utraty taknienia u chorych
na depresje, a takze przyczynia¢ sie do de-
presji, kolidujac z synteza noradrenaliny 1 se-
rotoniny. Niedobér folianéw wiaze sie ze
stosowaniem lekéw przeciwpadaczkowych
(w szczegdlnosci fenytoiny, primidonu i fe-
nobarbitalu) oraz steroidéw plciowych,
w tym doustnych $rodkéw antykoncepcyj-
nych 1 hormonalnej terapii zastgpczej. By¢
moze najczestsza przyczyna niedoboru folia-
néw jest niedozywienie potaczone z alkoho-
lizmem. Niedobory te przewaznie odpowia-
daja na doustne leczenie kwasem foliowym
w dawce 1 mg/24 h; chociaz niektore cigzsze
postaci moga wymaga¢ dawki 5 mg stosowa-
nej trzy razy dziennie. Suplementacja kwa-
sem foliowym w diecie jest czesto niezbedna,
by zapobiec uszkodzeniom cewy nerwowe;j
w ciazy, zwlaszcza u tych kobiet, ktére przyj-
muja leki przeciwpadaczkowe.’!

Aminokwasy

Z aminokwaséw pozyskiwane s3 substra-
ty dla neuroprzekaznikéw 1 wykorzystywa-
no je jako $rodki wspomagajace w leczeniu
depresji 1 zaburzen snu. W Stanach Zjedno-
czonych i innych krajach, w celu leczenia
bezsennosci oraz potencjalizacji lekéw prze-
ciwdepresyjnych, przez wiele lat stosowano,
bedacy prekursorem serotoniny, L-tryptofan,
ktory jest dostarczany z pokarmem.

Wierzono, ze po doustnym podaniu L-tryp-
tofanu zawarto$¢ L-tryptofanu wolnego
i zwigzanego z biatkiem szybko wzrasta,
a wolna frakcja zostaje przetransportowana
do oérodkowego uktadu nerwowego (OUN).
Zgodnie z jedna z hipotez tryptofan w od-
powiedniej ilosci w OUN moze stymulowaé
synteze serotoniny i odwracaé epizod depre-
syjny. Mendels i wsp.* nie potwierdzili tych
ustalen.

L-tryptofan stosowano przez wiele lat
w polaczeniu z lekami przeciwdepresyjnymi
lub litem w celu skrocenia czasu odpowiedzi
na te leki oraz wykazano, ze jako lek wspo-
magajacy ma on uzasadniony wplyw na zmia-
ne odpowiedzi na leki przeciwdepresyjne
z czg$ciowej na petng.®

Sugerowano, ze leczenie skojarzone inhi-
bitorami momoaminooksydazy z tryptofa-
nem cechuje si¢ skutecznos$cia przeciwdepre-
syjna. Zauwazono takze, ze L-tryptofan jest
skuteczny, gdy podaje sie go wraz z klomi-
pramina, lecz jego skuteczno$¢ jest watpliwa,
kiedy potaczy sie go z trdjpierScieniowymi le-
kami przeciwdepresyjnymi (TLPD).

U pacjentéw, ktorzy odpowiadajg na se-
rotoninergiczne leki przeciwdepresyjne, mo-
ze szybko doj$¢ do nawrotu, jeéli ich dieta
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bedzie uboga w tryptofan. Co interesujace,
wydaje sig, ze pacjentdéw z lepsza odpowie-
dzia na adrenergiczne leki przeciwdepresyjne
cechuje mniejsza sktonnos$¢ do nawrotu, jesli
pozostang oni na diecie pozbawionej trypto-
fanu.

W dwoch badaniach®* wykazano, ze 5-hy-
droksytryptofan, bezposredni prekursor se-
rotoniny, jest skuteczny w potencjalizacji
dziatania klomipraminy. Na podstawie licz-
nych wynikéw malych badan* sugerowano,
ze tryptofan lub 5-hydroksytryptofan, mi-
mo pewnego wplywu na potencjalizacje le-
kéw przeciwdepresyjnych, same cechuje sig
niewielkim dziataniem przeciwdepresyj-
nym.”

W Stanach Zjednoczonych L-tryptofan
stosowano rowniez w terapii bezsennosci ja-
ko lek dostepny bez recepty (over-the-coun-
ter, OTC). Liczne badania sugeruja, ze L-tryp-
tofan stosowany w dawkach 1-6 g przed
potozeniem sie do tézka skraca latencje snu.
Od 1989 roku L-tryptofan jest niedostepny
w Stanach Zjednoczonych z powodu zwiaz-
ku z zespotem eozynofilia-mialgia, ktéry
moze by¢ wtérny do zanieczyszczen, po-
wstatych podczas produkeji. Przed tym od-
kryciem wierzono, ze L-tryptofan jest dobrze
tolerowany, za wyjatkiem rzadko wystepuja-
cych nudnosci czy zaostrzenia tuszczycy.

Innym aminokwasem, ktéry badano
pod katem potencjalizacji dziatania lekéw
przeciwdepresyjnych, jest fenyloalanina. Fe-
nyloalanina jest przeksztatcana do tyrozyny,
prekursora amin katecholowych. Podczas le-
czenia niektorych pacjentéw z nawracajaca
duza depresja (MDD) fenyloalaning z po-
wodzeniem taczono z selegiling. Mann
1 wsp.*” zauwazyli jednak minimalng popra-
we objawow depresyjnych po samej fenylo-
alaninie. Analizowano, czy tyrozyna ma
dziatanie potencjalizujace TLPD, a takze czy
sama moze wykazywal aktywno$¢ przeciw-
depresyjna.

Whnioski dotyczace substancji
ortomolekularnych

Powyzsze substancje stosuje si¢ oraz pro-
muje czesto w celu zachowania zdrowia psy-
chicznego 1 fizycznego. Czas pokaze, czy
okaza si¢ przydatne.

Substancje ziotowe

Leki naturalne s3 to substancje otrzymy-
wane z produktéw naturalnych, ktére nie s3
zatwierdzone przez FDA w proponowanych
dla nich wskazaniach. Amerykanie wydaja
okoto czterech miliardéw USD na suplemen-
ty, o ktorych dziataniu nie ma zadnych da-
nych lub s3 bardzo ograniczone.** Konsu-
menci czesto wierza, ze skoro $rodek jest
naturalny, to jest bezpieczny. Ponadto, po-
niewaz leki naturalne s3 najczedciej sprzeda-

wane bez recepty, nie ma zadnego jasnego
mechanizmu zgtaszania ich toksycznosci,
ktéry umozliwialby kontakt z osobami, kté-
re je stosuja.*

Do substancji ziotowych stosowanych
w zaburzeniach nastroju zalicza sie kwasy
ttuszczowe omega-3, dziurawiec zwyczajny,
S-adenozylometioning oraz inozytol.

Kwasy tluszczowe omega-3

Kwasy tluszczowe omega-3 to ttuszcze
wielonienasycone o wihasciwos$ciach kardio-
protekcyjnych. Najbardziej obiecujace da-
ne uzyskano jednak w leczeniu zaburzen
afektywnych dwubiegunowych i jednobie-
gunowych - w kazdym z tych wskazan sa
dostepne korzystne wyniki badan.*** Zasad-
niczo uwaza sig, ze dawki o dziataniu psy-
chotropowym to te, ktére mieszcza sie
w przedziale 1-2 g/24 h, a gtéwnym dziata-
niem niepozadanym s3 zwigzane z dawka
zaburzenia zotadkowo-jelitowe. Wystepuje
réwniez teoretyczne ryzyko nasilenia krwa-
wienia, zatem nie zaleca si¢ laczenia ich
z duzymi dawkami niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych lub lekéw przeciwzakrze-

powych.

Dziurawiec zwyczajny

Dziurawiec zwyczajny (Hypericum perfo-
ratum L.) jest jednym z najlepiej sprzedaja-
cych sig lekéw naturalnych. W 27 badania-
ch* oceniano jego dziatanie w poréwnaniu
do placebo. Uwaza sig, ze w duzej depresji
korzy$¢ jest minimalna, w pozostatych ze-
spofach innych niz MDD (non-MDD) lub
tagodniejszej depresji - mozliwa. Dziurawiec
zwyczajny zbliza sie skutecznoscia do stan-
dardowych lekéw przeciwdepresyjnych
(TLPD 1 selektywne inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny [warto zauwazy¢, ze
opinie wyrazone w ostatnich dwoch zda-
niach pozostaja ze soba w dostrzegalne;
sprzecznosci - przyp. red.]).” Sugerowany
zakres dziennej dawki to 900-1800 mg
w zaleznosci od preparatu, dziatania niepo-
zadane obejmuja sucho$¢ w jamie ustne;j,
zawroty glowy, zaparcia oraz reakcje foto-
toksyczne. Pacjentéw z zaburzeniem afek-
tywnym dwubiegunowym powinno si¢ nad-
zorowal ze wzgledu na mozliwo$¢ zmiany
fazy na maniakalng. Dziurawiec zwyczajny
moze obniza¢ aktywno$¢ terapeutyczna
licznych powszechnie stosowanych lekow,
w tym warfaryny, cyklosporyny, doustnych
srodkéw antykoncepeyjnych, teofiliny, di-
goksyny oraz indinawiru.

S-adenozylometionina
S-adenozylometionina (SAM) ma istot-
ne znaczenie w przenoszeniu grup metylo-
wych. Jest najwazniejszym donorem grupy
metylowej w cyklu jednoweglowym; jej ste-
zenie zalezy od witamin: kwasu foliowego
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1B ,. SAM jest zaangazowana w metylacje
neuroprzekaznikow.

Wykazano, ze SAM w dawkach mie-
dzy 300-1600 mg/24 h podwyzsza nastrd;
u chorych na depresje. Badania®* potwier-
dzaja dziatanie przeciwdepresyjne SAM w po-
rownaniu z placebo oraz TLPD. Mozliwe
dzialania niepozadane s3 stosunkowo niewiel-
kie 1 obejmuja lek, pobudzenie, bezsenno$¢,
sucho$¢ w jamie ustnej, zaburzenia jelitowe
1 zmniejszenie faknienia. Odnotowywano tak-
ze potliwo$¢, zawroty glowy, kotatania serca
1 bole gltowy.

Inozytol

Inozytol to naturalny izomer glukozy,
ktory wystepuje w pokarmach. W roéznych
matych badaniach’®*® wykazano, ze jest
skuteczny w leczeniu depresji, zespotu leku
napadowego, OCD oraz prawdopodobnie
depresji w przebiegu zaburzenia afektywne-
go dwubiegunowego. Uwaza sie, ze sku-
teczne dawki mieszcza sie w przedziale
12-18 mg/24 h. Dzialania niepozadanie sa
w zasadzie tagodne 1 obejmuja rozstrd;j
zotadkowo-jelitowy, bole gtowy, zawroty
gtowy, sedacje oraz bezsennosé.

Substancje ziotlowe stosowane
w zaburzeniach lekowych:
melatonina, waleriana oraz
kava kava

Melatonina

Produkowana w szyszynce melatonina
jest hormonem, pochodnym serotoniny.
Syntetyczna lub pochodzaca ze $winskich
szyszynek melatonina jest dostepna na ryn-
ku. Jest przydatna dla oséb podrézujs-
cych przez kilka stref czasowych, poniewaz
wspomaga odpoczynek ich biologiczne-
go zegara, reorganizujac rytm okotodo-
bowy.

Melatonina to popularny hormonalny
lek OTC, regularnie stosowany przez wielu
Amerykanow w leczeniu bezsennosci. Ka-
zuistyczne doniesienia 54 sugeruja, ze po-
maga w zwalczaniu bezsennosci zwiazanej
z nagla zmiana strefy czasowej (jet lag).
Hormon ten naturalnie uwalniany jest
z szyszynki na wczesnym etapie cyklu snu
1 wydaje sig, ze ma wplyw na naturalny
przebieg cyklu snu. W wielu matych, krot-
koterminowych badaniach®® wykazano, ze
melatonina w dawkach 0,2 1 5 mg moze
dziatan nasennie, choé¢ inne badania kon-
trolowane placebo® nie potwierdzily jej
skutecznoéci w dawkach 0,5-10 mg/dobe
w poréwnaniu z placebo. Niektore badania
niekontrolowane® sugeruja, ze melatonina
ma lagodne dziatanie przeciwdepresyjne.
Z powodu swojego wzajemnego zwigzku
z aktywno$cia receptoréw beta-adrenergicz-
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nych, u niektérych pacjentéw moze pogar-
sza¢ przebieg depresji.

Czasami duze dawki moga powodowaé
sennos$¢ w ciggu dnia oraz splatanie. Lek mo-
ze wchodzi¢ w interakcje z dziataniem osi
podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczowej
1 grasicy oraz wywolywa¢ immunosupresje,
nalezy go stosowa¢ ostroznie w polaczeniu
ze steroidami. Diugoterminowe skutki stoso-
wania melatoniny sa nieznane, a wyniki ba-
dan jej skutecznosci sa - biorac pod uwage
szeroko rozpowszechnione stosowanie tego
leku - nierozstrzygajace. Ostatnie badanie
przeprowadzone przez Spitzera i wsp.’® nie
wykazato istotnej rdznicy miedzy melatoni-
na a placebo (przedziat dawek 0,5-5,0 mg)
w leczeniu bezsenno$ci spowodowanej zmia-
na strefy czasowe;.

Koztek lekarski (waleriana)

Waleriana (Valeriana officinalis) jest wy-
ciggiem z roliny okrytonasiennej, ktory
od ponad 2000 lat stosuje si¢ w celu utatwia-
nia snu oraz zmniejszania leku. W sze$ciu
z siedmiu badan z podwdjnie slepa préba
dotyczacych bezsennoséci®” stwierdzono, ze
waleriana jest skuteczniejsza od placebo
(chociaz jej chraktersytyczny zapach mogt
przeszkodzi¢ w dotrzymaniu warunkow
$lepej proby). Poczatek dziatania jest po-
wolny, efekt teraopeutyczny zaczyna by¢
widoczny po 2-3 tygodniach. Wplyw uspo-
kajajacy jest zalezny od podawanej okoto
2 godziny przed pora snu dawki, ktora mie-
$ci sig zazwyczaj w przedziale 450-600 mg.
W zaburzeniach lgkowych przeprowadzo-
no jedynie badania otwarte.”® Dziatanie nie-
pozadane, w tym zaburzenia ostro$ci wi-
dzenia, objawy zotadkowo-jelitowe, bole
glowy oraz tagodne oszotomienie, wydaja
si¢ rzadkie.

Kava kava

Kava kava okazata sie skuteczna w lecze-
niu legku w siedmiu badaniach z podwojnie
$lepa proba.! Metaanaliza trzech z tych ba-
daf®® wykazata, ze Kava kava ma przewage
nad placebo w skali leku Hamiltona (Hamil-
ton Rating Scale for Anxiety). Zalecana daw-
ka to 60-120 mg/24 h. Do wazniejszych
dziata niepozadanych zalicza si¢ rozstrdj zo-
tadkowo-jelitowy, béle oraz zawroty gtowy.
Reakcje toksyczne, w tym ataksje, wypadanie
wlosow, problemy z oddychaniem, zazotce-
nie skory oraz problemy z ostroscig widze-
nia, obserwowano przy duzych dawkach lub
przedtuzonym okresie przyjmowania. Opu-
blikowano ponad 70 doniesien® o ciezkim
uszkodzeniu watroby oraz odnotowano ogé-
tem 11 przypadkéw transplantacji watroby
oraz cztery zgony zwigzane z kava kava. Zo-
stala ona zakazana w Unii Europejskiej 1 Ka-
nadzie oraz jest pod nadzorem FDA w Sta-
nach Zjednoczonych.

Substancje ziolowe stosowane
w zaburzeniach poznawczych
oraz otepieniu

Ginkgo biloba (mitorzab japoniski) wykorzy-
stuje sie w medycynie chifiskiej od tysiecy lat.
Ten naturalny lek otrzymuje si¢ z nasion mito-
rzebu, a stosowano go generalnie w leczeniu za-
burzen poznawczych 1 objawéw depresyjnych
w zespotach otepiennych; moze takze odgry-
wacé role w leczeniu dysfunkgji seksualnych spo-
wodowanych lekami przeciwdepresyjnymi.

Zalecana dawka mitorzebu japonskiego
to 120-240 mg/24 h, leczenie trwa mini-
mum 8 tygodni. Pelne korzysci moga poja-
wi¢ si¢ dopiero po rocznej terapii. Poniewaz
wykazano, ze milorzab hamuje czynnik ak-
tywujacy plytki oraz ma zwigzek ze wzrostem
ryzyka krwawienia (chociaz wyniki s3 zrozni-
cowane), osoby obcigzone wysokim ryzy-
kiem krwawienia prawdopodobnie powinny
go unikad.®! Pozostate odnotowane dziatania
niepozadane to bole gtowy, zaburzenia zo-
tadkowo-jelitowe, napady padaczkowe oraz
zawroty glowy. Dane w odniesieniu do ote-
pienia sa niespdjne 1 preferuje si¢ inhibitory
cholinesterazy oraz memantyne.®

Dehydroepiandrosteron

Dehydroepiandrosteron (DHEA), hormon
prekursorowy estrogenéw 1 androgendéw jest
sprzedawany bez recepty. Jest to steroid nad-
nerczowy, ktérego wartos¢ w leczeniu zaburzen
psychicznych oceniano juz w latach 50. XX w.

Ostatnio obserwowano zainteresowanie
DHEA z uwagi na poprawe funkcji poznaw-
czych, objawéw depresyjnych, popedu seksual-
nego oraz ogdlnego dobrostanu u 0s6b w po-
desztym wieku. Pewne doniesienia®** sugeruja,
ze DHEA w dawce 50-100 mg/24 h zwigksza
fizyczny 1 spoteczny dobrostan u kobiet w wie-
ku 40-70 lat. S takze doniesienia® o dziata-
niach androgennych, obejmujacych nieodwra-
calny hirsutyzm, wypadanie wloséw, obnizenie
glosu, a takze o wystepowaniu innych dziatan
niepozadanych. W dodatku DHEA wykazuje
co najmniej teoretyczna zdolno$¢ zwigkszania
masy guza u 0s6b z utajonym, hormonozalez-
nym nowotworem zto§liwym, takim jak rak
prostaty, szyjki macicy lub piersi. Mimo jego
znaczacej populamosc, liczba kontrolowanych
badan bezpieczenstwa i skutecznosci DHEA
jest niewystarczajaca.

DHEA jest popularnym lekiem OTC po-
prawiajacym jakos¢ zycia. Poniewaz jest uzna-
wany za lek zmniejszajacy tkanke ttuszczowa,
zwigkszajacy mase migéniows 1 libido, popra-
wiajacy samopoczucie oraz zmniejszajacy de-
presje, jak réwniez zapobiegajacy réznym
chorobom (serca, nowotworom ztosliwym,
cukrzycy, chorobie Parkinsona oraz Alzhe-
imera), stosuje si¢ go bardzo czesto. Ostatnie
badanie z podwdjnie $lepg proba dotyczace
leczenia depresji® wykazato pewng skutecz-
no$¢ DHEA.
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Podsumowanie: leki ziotowe

Co trzeci Amerykanin zastosuje przynaj-
mniej jedna z form leczenia alternatywnego.
Wazne, by zwrdci¢ uwage, ze FDA nie ma
ustalonej definicji dla suplementéw zioto-
wych. Chociaz produkty ziotowe tradycyjnie
stosuje si¢ jako leki, w zasadzie nie s3 one
w stanie sprosta¢ surowym wymaganiom na-
ktadanym przez FDA wzgledem nowych jed-
nostek molekularnych, takich jak nowe leki.

The Dietary Supplement Health and Edu-
cation Act z 1994 r. zakazuje FDA wprowadze-
nia regulacji dla suplementéw dietetycznych ja-
ko dodatkéw do zywnosci. Szacuje sig, ze 70%
pacjentdéw nie informuje swoich lekarzy o sto-
sowaniu terapii alternatywnych, co powoduje,
ze 15 milionéw Amerykandw jest narazone
na ryzyko potencjalnych interakcji lekowych.
Wiele z tych terapii moze w przysztosci okazaé
sie cennym dodatkiem do arsenatu metod le-
czenia dostepnych psychiatrom.

Generalnie wyrok jeszcze nie zapadt. Czas
pokaze, czy te substancje okaza si¢ bezpiecz-
ne, skuteczne 1 bedg whadciwie stosowane ze
wskazan psychiatrycznych, czy tez przejda
do historii.
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