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Hipoteza neuroprotekcyjna:  
czy farmakoterapia zapobiega uszkodzeniu 
mózgu we wczesnej psychozie lub schizofrenii
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Koncepcja, zgodnie z którą charakterystyczną dla zaburzeń psychotycznych, postępującą degradację komórek nerwowych można 
powstrzymać lekami przeciwpsychotycznymi, stała się uzasadnieniem wczesnego rozpoczynania terapii u coraz większej liczby, 
przeważnie młodych ludzi. Autorka artykułu stwierdza jednak, że nie ma dowodów na to, że leki przeciwpsychotyczne, zarówno I, 
jak i II generacji, działały neuroprotekcyjnie, a wyniki niektórych badań świadczą wręcz o tym, że leki z tej grupy mogą powodować 
degradację komórek nerwowych mózgu.

W 2008 roku w Anglii liczba wypisanych podczas pry-
watnych wizyt poza szpitalem recept na leki prze-
ciwpsychotyczne wyniosła prawie 7 milionów. Ta 

liczba jest większa o 48% w porównaniu z rokiem 1998.1 Wyniki 
badań prowadzonych w ostatnich latach w Stanach Zjedno-
czonych również wskazują na olbrzymi wzrost liczby recept na 
leki przeciwpsychotyczne przepisane młodym osobom.2 Kon-
cepcja, zgodnie z którą wczesne włączenie leków przeciwpsy-
chotycznych w leczeniu psychozy może przynieść korzyści, oraz 
inne czynniki takie jak zjawisko, które można by określić jako 
swego rodzaju marketing choroby afektywnej dwubiegunowej 
(autorka ma na myśli hipotezę, zgodnie z ktorą firmy farma-
ceutyczne miałyby promować pewne grupy rozpoznań w celu 
zwiększenia popytu na swoje produkty – przyp. tłum.),3 naj-
prawdopodobniej wpłyneły na wzrost liczby przepisywanych 
recept na leki z tej grupy.

Przekonanie o zaletach wczesnego stosowania leków prze-
ciwpsychotycznych oraz konieczności kontynuowania takiego 
leczenia u pacjentów, którzy chcieliby je przerwać, wynika 
z powszechnie panującej opinii jakoby schizofrenii lub (ogól-
niej) psychozie towarzyszyło ubywanie komórek nerwowych 
mózgu. Można je powstrzymać albo opoźnić dzięki stosowaniu 
leków przecipsychotycznych.4 Dlatego można spotkać się z opi-
nią, że leki te działają neuroprotekcyjnie. Dowody na poparcie 
takiej hipotezy są jednak dyskusyjne, a uzyskane wyniki można 
interpretować w inny sposób. 

Metody obrazowania mózgu
Główną przesłanką potwierdzającą hipotezę neuroprotek-
cyjnych właściwości leków przeciwpsychotycznych są wyniki 
badań, które wykorzystują metody obrazowania mózgu. Ob-
razy mózgu osób chorych na schizofrenię lub psychozę uwi-
daczniają postępującą redukcję objętości mózgu i rozrasta-
nie się układu komorowego oraz wypełniającego go płynu 
mózgowo-rdzeniowego. Wszystkie takie badania prowadzone 
były jednak z udziałem osób, które od dłuższego czasu przyj-
mowały leki przeciwpsychotyczne. W  innych badaniach 
stwierdzono różnice w stopniu ubywania komórek nerwowych 
mózgu u pacjentów z pierwszym epizodem psychozy, leczonych 
haloperidolem lub olanzapiną. U stosujących haloperidol wy-
kryto większy ubytek komórek nerwowych mózgu, z  czego 
wywnioskowano, że olanzapina cechuje się działaniem neuro-
protekcyjnym.5 Autorzy przyznają jednak, że uzyskane wyniki 
mogą również świadczyć o różnym wpływie leków na degra-
dację komórek nerwowych. Taką interpretację potwierdzają 
wyniki badań przeprowadzonych na makakach, którym przez  
18 miesięcy podawano leczniczą dawkę olanzapiny i halope-
ridolu. Średnia masa mózgu małp, którym podawano halope-
ridol, zmniejszyła się o 8%, a tych, którym podawano olanza-
pinę, o 11% w porównaniu ze średnią masą mózgu makaków 
z grupy kontrolnej.6

Wyniki większości badań przeprowadzonych z udziałem 
osób, którym w ogóle nie podawano leków przeciwpsychotycz-
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Często przytaczanym przykładem przemawiającym za 
neuroprotekcyjnymi właściwościami leków przeciwpsycho-
tycznych, szczególnie drugiej generacji, jest ich wpływ na 
funkcje poznawcze. Nie ma jednak pewności, czy jakieś 
leki wpływają na poprawę funkcji poznawczych niezależnie 
od objawów choroby. Przekonanie o przewadze atypowych 
leków przeciwpsychotycznych zostało zakwestionowane 
w  badaniach przeprowadzonych w  ramach projektu Cli-
nical Antipsychotic Trials of Intervention Effectiveness 
(CATIE), w których najsilniejszą długoterminową poprawę 
funkcji poznawczych zaobserwowano u pacjentów przyjmu-
jących perfenazynę (a więc klasyczny neuroleptyk – przyp. 
tłum.).22

Są przekonujące dowody na to, że leki przeciwpsycho-
tyczne powodują degradację komórek nerwowych mózgu,7 
wiadomo, że występowanie zespołu objawów neurologicz-
nych zwanego dyskinezą późną związane jest z przyjmowa-
niem leków. Wyniki prowadzonych badań pokazują, że późne 
dyskinezy związane są nie tylko z mimowolnymi ruchami 
mięśni, ale także z ogólnym osłabieniem procesów poznaw-
czych u chorych. Można z tego wywnioskować, że leki prze-
ciwpsychotyczne mogą powodować ogólne zaburzenia pracy 
mózgu.23

Podsumowanie
Bez wątpienia leki przeciwpsychotyczne skutecznie ha-
mują objawy psychozy. Przedstawione w artykule wyniki 
badań nie dostarczaja jednak wystarczających dowodów 
na potwierdzenie koncepcji, zgodnie z którą leki przeciw-
psychotyczne miałyby odwracać procesy związane z  de-
gradacją komórek nerwowych mózgu u chorych na schi-
zofrenię lub psychozę. W badaniach neuropatologicznych 
nie stwierdzono neuroprotekcyjnych właściwości nowych 
lub atypowych leków przeciwpsychotycznych. Wyniki cze-
ści badań sugerują nawet, że stosowanie leków przeciw-
psychotycznych u osób z  rozpoznaniem  schizofrenii lub 
psychozy może przyczyniać się do zaniku komórek nerwo-
wych mózgu. Wiadomo również, że chorzy przyjmujący leki 
przeciwpsychotyczne przez dłuższy okres narażeni są na 
wystąpienie zaburzeń neurologicznych w postaci późnych 
dyskinez. Samo stwierdzenie, że leki przeciwpsychotyczne 
działają neuroprotekcyjnie, nie może więc stanowić uza-
sadnienia ich stosowania, jeśli nie ma po temu innych po-
wodów.

Psychiatrzy powinni zachować szczególną ostrożność 
i rozwagę, przepisując leki przeciwpsychotyczne osobom, 
które są w początkowym stadium psychozy albo z widocz-
nymi objawami prodromalnymi, ponieważ, jak zostało to 
już stwierdzone, mogą w ten sposób wyrządzić pacjentom 
dużą krzywdę.15

From the  British Journal of Psychiatry (2011) 198, 85–87. Translated and reprinted 
with permission of the Royal College of Psychiatrists. Copyright © 2011 The Royal 
College of Psychiatrists. All rights reserved.
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nych lub przyjmowane przez nie dawki były minimalne, nie 
pokazują ogólnego ubytku masy mózgu. Dotyczy to zwłaszcza 
jedynych trzech badań, w których uczestniczyły osoby prze-
wlekle chore i równocześnie nieprzyjmujące leków.7 Wyniki 
dwóch innych badań przeprowadzonych z  udziałem osób 
z grupy o wysokim ryzyku zachorowania na psychozę wydają 
się wskazywać na postępujący ubytek tkanki mózgu przed po-
jawieniem się psychozy i w jej wczesnej fazie. Wiele osób ze 
wspomnianej australijskiej grupy chorych otrzymywało jed-
nak leki przeciwpsychotyczne przynajmniej przez pewien czas 
obserwacji.8 Badania przeprowadzone w Edynburgu wskazują 
na większą redukcję objętości płata skroniowego osób obciążo-
nych wysokim ryzykiem zachorowania na psychozę, u których 
rozwinęła się choroba, wynik ten nie różni się od uzyskanych 
w grupie kontrolnej.9 Podsumowując, badania prowadzone 
metodą obrazowania nie dostarczają dowodów na postępu-
jące zanikanie tkanki mózgowej u tych chorych na schizofre-
nię, którzy nie przyjmowali leków. Ponadto, nie wykluczono 
wpływu leków na utratę tkanki mózgowej u pacjentów leczo-
nych farmakologicznie.7

Badania neuropatologiczne
W badaniach autopsyjnych mózgu chorych na schizofrenię 
również nie wykryto charakterystycznej dla chorób neuro-
degeneracyjnych znacznej utraty komórek nerwowych ani 
glejozy. Są jednak pewne dowody potwierdzające lokalną re-
dukcję niektórych podgrup neuronalnych i utratę rozgałęzień 
dendrytów oraz skrócenie ich długości.10 Znów jednak badania 
dostarczające takich informacji prowadzono z udziałem osób, 
które od dłuższego czasu leczono farmakologicznie. Niektóre 
badania z udziałem chorych nieprzyjmujących leków przeciw-
psychotycznych wykazały zmniejszenie stężenia neurotropo-
wego czynnika pochodzenia mózgowego (BDNF)11 w surowicy. 
Takie wyniki uzyskano jednak nie tylko w badaniach chorych 
na schizofrenię, zmiany stężenia białka BDNF związane są 
również z zaburzeniami afektywnymi oraz reakcją na stres. 
Mimo sugestii, że schizofrenia jest związana z zwiększoną lub 
nieprawidłową apoptozą komórek, wyniki wielu badań wyka-
zały, że stężenie markerów apoptozy dla takich chorób neuro-
degeneracyjnych jak choroba Alzhaimera nie jest zwiększone 
w przebadanych post mortem tkankach pobranych od chorych na 
schizofrenię, a rozważania dotyczące roli apoptozy we wcze-
snych etapach psychoz schizofrenicznych nie wychodzą poza 
etap spekulacji.12

Czas trwania nieleczonej psychozy
Innym często przytaczanym dowodem na to, że przyczyną 
schizofrenii są postępujące, patologiczne zmiany w  obrę-
bie mózgu, które mogą być zatrzymane dzięki stosowaniu 
leków, jest widoczna w wynikach niektórych badań (jednak 
nie wszystkich) zależność między czasem trwania nieleczonej 

psychozy a późniejszymi wynikami leczenia. Z drugiej strony 
już dawno zauważono, że przebieg choroby i stan tych cho-
rych, u których wczesna faza schizofrenii rozwijała się nie-
postrzeżenie, przez dłuższy okres, jest zazwyczaj znacznie 
cięższy niż tych, u których początek choroby był nagły. Czas 
trwania nieleczonej schizofrenii jest silnie skorelowany z prze-
biegiem początku13 oraz innymi charakterystycznymi dla psy-
chozy objawami,14 w związku z czym jest to najprawdopodob-
niej najwłaściwszy wskaźnik pozwalający określić, jak ciężki 
będzie przebieg choroby. Badania dotyczące zależności między 
czasem trwania nieleczonej psychozy a wynikami leczenia nie 
uwzględniają przebiegu początku choroby oraz innych poten-
cjalnych czynników.15

Próby objęcia opieką medyczną osób we wczesnym stadium 
choroby przyniosły pewne korzyści. Opracowując wyniki, nie 
przeanalizowano jednak roli, jaką we wczesnej interwencji 
odegrało podanie leków, a długoterminowe rezultaty leczenia 
okazały się rozczarowujące.15 Wyniki dwóch badań z udziałem 
młodych osób obciążonych wysokim ryzykiem zachorowania 
na psychozę pokazują że po zastosowaniu leczenia farma-
kologicznego odsetek tych badanych, u  których rozwinęła 
się psychoza, był mniejszy.16 Większość uzyskanych wyników 
nie osiągnęła jednak istotności statystycznej. Obszerniejsze 
badania naturalistyczne jak dotąd pokazują, że prewencyjne 
podawanie leków nie prowadzi do spadku liczby zachorowań 
na psychozę.17

Dowody na neuroprotekcyjne właściwości leków
Na poziomie neuropatologicznym koncepcja dotycząca neu-
roprotekcyjnych właściwości leków wyrosła na bazie wyników 
badań, w  których stwierdzono, że niektóre leki psychotro-
powe, szczególnie lit, zwiększają aktywność reakcji związanych 
z neurotrofią i neurogenezą.18 Praktyczne konsekwencje wyni-
ków tych badań nie są jednak jasne. Przykładowo, w jednych 
z badań stwierdzono, że chociaż lit powoduje zmniejszenie po-
ziomu obumierania neuronów motorycznych indukowanego 
podaniem kwasu kainowego, to jednak komórki, które prze-
trwały są uszkodzone.19 Niezależnie od tego, jak interpretuje 
się wyniki badań, trzeba powiedzieć, że nie ma  spójnych do-
wodów na takie działanie leków przeciwpsychotycznych.18 Po-
gląd, jakoby nowe, atypowe leki przeciwpsychotyczne przynosiły 
wyraźny wpływ neuroprotekcyjny, może pochodzić z badań na 
zwierzętach, którym podawano olanzapinę i klozapinę. W ba-
daniach stwierdzono ekspresję białka Bcl-2 (B-cell lymphoma 2), 
które hamuje apoptozę komórek nerwowych.20 Do ekspresji 
białka Bcl-2 dochodzi jednak również w przypadku chorób 
neurodegeneracyjnych, takich jak choroba Alzheimera. Obec-
ność białka Bcl-2 wydaje się mechanizmem kompensacyjnym. 
W  innych badaniach nie potwierdzono takich obserwacji. 
U zwierząt, którym podawano stare oraz nowe leki przeciw-
psychotyczne, stwierdzono natomiast wzrost aktywności pro-
apoptycznej kaspazy-3, enzymu z grupy proteaz.21

27_31_moncrieff.indd   28 2011-08-12   14:33:15

podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie


TOM 8,  NR 4,  2011 • PSYCHIATRIA PO DYPLOMIE 29

HIPOTEzA NEUROPROTEKCYJNA:  CzY FARMAKOTERAPIA zAPOBIEgA USzKODzENIU MózgU WE WCzESNEJ PSYCHOzIE LUB SCHIzOFRENI I

Często przytaczanym przykładem przemawiającym za 
neuroprotekcyjnymi właściwościami leków przeciwpsycho-
tycznych, szczególnie drugiej generacji, jest ich wpływ na 
funkcje poznawcze. Nie ma jednak pewności, czy jakieś 
leki wpływają na poprawę funkcji poznawczych niezależnie 
od objawów choroby. Przekonanie o przewadze atypowych 
leków przeciwpsychotycznych zostało zakwestionowane 
w  badaniach przeprowadzonych w  ramach projektu Cli-
nical Antipsychotic Trials of Intervention Effectiveness 
(CATIE), w których najsilniejszą długoterminową poprawę 
funkcji poznawczych zaobserwowano u pacjentów przyjmu-
jących perfenazynę (a więc klasyczny neuroleptyk – przyp. 
tłum.).22

Są przekonujące dowody na to, że leki przeciwpsycho-
tyczne powodują degradację komórek nerwowych mózgu,7 
wiadomo, że występowanie zespołu objawów neurologicz-
nych zwanego dyskinezą późną związane jest z przyjmowa-
niem leków. Wyniki prowadzonych badań pokazują, że późne 
dyskinezy związane są nie tylko z mimowolnymi ruchami 
mięśni, ale także z ogólnym osłabieniem procesów poznaw-
czych u chorych. Można z tego wywnioskować, że leki prze-
ciwpsychotyczne mogą powodować ogólne zaburzenia pracy 
mózgu.23

Podsumowanie
Bez wątpienia leki przeciwpsychotyczne skutecznie ha-
mują objawy psychozy. Przedstawione w artykule wyniki 
badań nie dostarczaja jednak wystarczających dowodów 
na potwierdzenie koncepcji, zgodnie z którą leki przeciw-
psychotyczne miałyby odwracać procesy związane z  de-
gradacją komórek nerwowych mózgu u chorych na schi-
zofrenię lub psychozę. W badaniach neuropatologicznych 
nie stwierdzono neuroprotekcyjnych właściwości nowych 
lub atypowych leków przeciwpsychotycznych. Wyniki cze-
ści badań sugerują nawet, że stosowanie leków przeciw-
psychotycznych u osób z  rozpoznaniem  schizofrenii lub 
psychozy może przyczyniać się do zaniku komórek nerwo-
wych mózgu. Wiadomo również, że chorzy przyjmujący leki 
przeciwpsychotyczne przez dłuższy okres narażeni są na 
wystąpienie zaburzeń neurologicznych w postaci późnych 
dyskinez. Samo stwierdzenie, że leki przeciwpsychotyczne 
działają neuroprotekcyjnie, nie może więc stanowić uza-
sadnienia ich stosowania, jeśli nie ma po temu innych po-
wodów.

Psychiatrzy powinni zachować szczególną ostrożność 
i rozwagę, przepisując leki przeciwpsychotyczne osobom, 
które są w początkowym stadium psychozy albo z widocz-
nymi objawami prodromalnymi, ponieważ, jak zostało to 
już stwierdzone, mogą w ten sposób wyrządzić pacjentom 
dużą krzywdę.15

From the  British Journal of Psychiatry (2011) 198, 85–87. Translated and reprinted 
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College of Psychiatrists. All rights reserved.
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wych w wieloletniej obserwacji. Dlatego na odpowiedź na 
pytanie postawione na początku tego tekstu będziemy praw-
dopodobnie czekać jeszcze dość długo. Natomiast praktyczne 
konsekwencje tych rozważań mogą być już teraz widoczne 
w przypadku tzw. wczesnej interwencji w stanach prepsycho-
tycznych. Zgodziłabym się tu z autorką omawianego artykułu, 
że niepotwierdzone dane co do neuroprotekcyjnego działania 
leków przeciwpsychotycznych nie powinny być „usprawiedli-
wieniem” stosowania farmakoterapii w opisywanych stanach 
prepsychotycznych lub prodromalnych.
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Pytanie, czy leki przeciwpsychotyczne działają neuro-
protekcyjnie, jest bardzo aktualne, a odpowiedź na nie jest 
złożona. Jeśli dokona się przeglądu piśmiennictwa na ten 
temat, można znaleźć dane sprzeczne i przemawiające za-
równo za tą teorią, jak i przeciw niej. 

Leki przeciwpsychotyczne wpływają na funkcjonowanie 
mózgu w  różny sposób, nie tylko działając na znane re-
ceptory, powodują także zmiany morfologiczne mózgu, wi-
doczne wyraźnie w badaniach neuroobrazowych i neuropa-
tologicznych. Od dawna obserwowano zjawisko zwiększenia 
objętości jąder podstawy po klasycznych lekach przeciwpsy-
chotycznych. Niejasne jest natomiast, czy podobnie działają 
leki II generacji. Zmiany objętości jąder podstawy, głównie 
prążkowia, mogą być związane ze zwiększeniem przepływu 
krwi, zmianą liczby lub gęstości receptorów dopaminergicz-
nych, zmianami w zakresie synaps bądź samych neuronów 
i dendrytów. Znaczenie tego zjawiska dla praktyki klinicz-
nej w schizofrenii nie jest do końca znane, zmiany objętości 
jąder podstawy mogą być powiązane między innymi z odpo-
wiedzią na leczenie i symptomatologią choroby.

Obserwowano również wpływ leczenia przeciwpsychotycz-
nego na istotę szarą mózgu. W jednym z kluczowych badań 
cytowanych w omawianym artykule Liebermann i wsp. zaob-
serwowali u chorych leczonych haloperidolem zmniejszenie 
objętość istoty szarej, podczas gdy wśród pacjentów leczo-
nych olanzapiną takich zmian nie stwierdzono. Była to dwu-
letnia obserwacja pacjentów z pierwszym epizodem choroby. 
W kilku innych badaniach potwierdzono zwiększenie objęto-
ści istoty szarej po leczeniu rysperydonem, klozapiną i zypra-
zydonem, obserwowano też zjawisko mniejszej utraty istoty 
szarej w porównaniu do leków typowych. Z drugiej strony 
istnieją również podejrzenia, że leki przeciwpsychotyczne 
mogą działać neurotoksycznie, dotyczy to zwłaszcza leków 
klasycznych. Podkreśla się jednak, że nie ma bezpośrednich 
dowodów na to, że neuroleptyki powodują śmierć neuronów 
i są wyraźnie neurotoksyczne.1

W naszym ośrodku prowadziliśmy badania nad wpływem 
leków przeciwpsychotycznych na funkcjonowanie mózgu 
oceniane za pomocą spektroskopii protonowej rezonansu 
magnetycznego. Nasze badania potwierdziły, że działanie 
leków przeciwpsychotycznych, w tym przede wszystkim aty-

powych, może wiązać się ze wzrostem stężenia N-acetylo-
asparaginianu (NAA) we wzgórzu i, w mniejszym zakresie, 
w płacie czołowym. NAA jest to związek chemiczny uważany 
za wskaźnik żywotności i zdrowia neuronów i ich zdolności do 
regeneracji. W tym samym badaniu obserwowaliśmy także 
zmniejszenie tzw. sygnału Glx w płacie skroniowym po le-
czeniu neuroleptycznym, co w pewnym uproszczeniu można 
interpretować jako wynik działania zmniejszającego ekscy-
totoksyczny wpływ glutaminianów w schizofrenii. Dane te 
wydają się potwierdzać hipotezę o neuroprotekcyjnym dzia-
łaniu leków przeciwpsychotycznych. Należy jednak pamię-
tać, że prowadzona przez nas obserwacja była krótkotrwała 
(średnio ok. 6 tygodni), natomiast dane na temat dłuższych 
okresów są jak dotąd nieliczne i niejednoznaczne.2 

W  piśmiennictwie można znaleźć wyniki badania po-
twierdzającego, że np. haloperidol może powodować zmniej-
szenie ekspresję BDNF (brain-derived neurotrophic fac-
tor) w mózgu, a z drugiej strony leki atypowe mogą nawet 
zwiększać ekspresje BDNF w mózgu i działać poprzez różne 
mechanizmy zaangażowane w  procesy neuroprotekcyjne 
poprzez ścieżki związane z ekspresją BDNF i innymi czyn-
nikami neurotroficznymi, jak Bcl-2 (B-cell lymphoma 2), 
kinaza Akt (serine-threonine kinase) czy MAPK/ERK (mi-
togen-activated protein kinase/extracellular signal-related 
kinase).3

Moncrieff sceptycznie odnosi się do opisywanych wyni-
ków badań, stwierdzając, że nie ma przekonujących danych 
potwierdzających neuroprotekcyjne działanie leków prze-
ciwpsychotycznych, a wręcz przeciwnie, wyniki niektórych 
opracowań sugerują, że leki przeciwpsychotyczne mogą po-
wodować nawet degradację komórek nerwowych.

Wydaje się, że wnioski z większej bazy artykułów na ten 
temat niż ta, na którą powołuje się autorka, mogą być nieco 
ostrożniejsze. Można znaleźć dowody na neuroprotekcyjne 
działanie leków przeciwpsychotycznych, zwłaszcza II genera-
cji (chociaż nie tylko), szczególnie w badaniach neuroobra-
zowych i badaniach laboratoryjnych z udziałem zwierząt. 
Można także przedstawić dane potwierdzające zjawisko 
neurodegeneracji powodowanej przez leczenie.4 

Co więcej, niejasne i niejednoznaczne są następstwa dłu-
goterminowego przyjmowania leków przeciwpsychotycznych, 
w tym szczególnie II generacji. Badania tego rodzaju są prak-
tycznie niemożliwe, długoterminowa obserwacja pacjentów 
jest bardzo trudna, na zmiany np. w badaniach neuroobra-
zowych może wpływać m.in. sam proces chorobowy i inne 
czynniki z nim związane, nie tylko samo leczenie. Trudno jest 
także utrzymać jednolity schemat leczenia, np. monoterapię 
jednym lekiem przeciwpsychotycznym bez leków dodatko-

KoMentarz

Dr hab. n. med. agata Szulc

Klinika Psychiatrii, Uniwersytet Medyczny 
w Białymstoku

27_31_moncrieff.indd   30 2011-08-12   14:33:15

podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie


TOM 8,  NR 4,  2011 • PSYCHIATRIA PO DYPLOMIE 31

HIPOTEzA NEUROPROTEKCYJNA:  CzY FARMAKOTERAPIA zAPOBIEgA USzKODzENIU MózgU WE WCzESNEJ PSYCHOzIE LUB SCHIzOFRENI I

wych w wieloletniej obserwacji. Dlatego na odpowiedź na 
pytanie postawione na początku tego tekstu będziemy praw-
dopodobnie czekać jeszcze dość długo. Natomiast praktyczne 
konsekwencje tych rozważań mogą być już teraz widoczne 
w przypadku tzw. wczesnej interwencji w stanach prepsycho-
tycznych. Zgodziłabym się tu z autorką omawianego artykułu, 
że niepotwierdzone dane co do neuroprotekcyjnego działania 
leków przeciwpsychotycznych nie powinny być „usprawiedli-
wieniem” stosowania farmakoterapii w opisywanych stanach 
prepsychotycznych lub prodromalnych.
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