
Często można się spotkać z obiegową
opinią, że ciąża jest okresem szczególnej
ochrony, podczas którego wystąpienie depre-
sji jest niezwykle mało prawdopodobne. Nie-
stety ani wyniki badań epidemiologicznych,
ani codzienne doświadczenia kliniczne nie
potwierdzają prawdziwości tego optymi-
stycznego poglądu. W rzeczywistości wystę-
powanie depresji podczas ciąży nie należy
do rzadkości. Dotyczy to oczywiście
w znacznym stopniu kobiet, u których
w przeszłości rozpoznawano już chorobę
afektywną, choć u wielu choroba afektyw-
na ujawnia się właśnie w ciąży lub bezpośred-
nio po porodzie. Istotny jest w związku
z tym problem poruszany w artykule – jak
powinno się leczyć depresję u ciężarnych?
Bezpieczeństwo stosowania różnego rodzaju
leków ocenia się na ogół w szczegółowo za-
planowanych badaniach kontrolowanych.
U kobiet w ciąży przeprowadzenie tego typu
badań nie jest jednak możliwe ze względów
etycznych. Mamy więc do czynienia z pew-
nego rodzaju paradoksem – jednej strony
mamy populację pacjentek szczególnej tro-
ski, o które musimy bardzo dbać, z drugiej
strony nie możemy i nigdy nie będziemy
mogli zdobyć pewnych informacji o tym,
jak mianowicie mamy te pacjentki leczyć.
W tej sytuacji wielu lekarzy próbuje po pro-
stu przyjąć pozycję wyczekującą – nie wie-

my, co jest bezpieczne, więc nie możemy po-
dawać niczego. Nie jest to jednak dobre roz-
wiązanie, choć pozornie logiczne. Problem
polega na tym, że również depresja nie jest
w żadnym wypadku obojętna dla zdrowia
nienarodzonego dziecka. Jak słusznie zwra-
ca uwagę Robison, nie ma zbyt wielu badań,
które pozwoliłyby na szczegółową ocenę
wpływu depresji (nieleczonej) na stan nowo-
rodków co więcej, także przeprowadzenie ta-
kich badań jest mało prawdopodobne ze
względów etycznych. Mimo to można sobie
stosunkowo łatwo wyobrazić, jak może dzia-
łać depresja na ciążę. Osoby w depresji bar-
dzo często są niedożywione, nie piją wystar-
czającej ilości płynów, nie prowadzą
higienicznego trybu życia, nie chodzą
na spacery, nie przyjmują regularnie leków
itp. Sam te behawioralne problemy są zupeł-
nie wystarczające, aby można było uznać, że
depresja nie może być obojętna dla zdrowia
nienarodzonych dzieci. A przecież niewątpli-
wie wchodzą tu w grę także inne czynniki,
jak choćby podwyższone stężenie kortyko-
steroidów czy też części cytokin prozapal-
nych. W związku z tym bardzo często lecze-
nie depresji jest koniecznością. Wobec braku
planowanych badań prospektywnych można
się opierać jedynie na obserwacjach retro-
spektywnych. Podstawowym minusem ta-
kich obserwacji jest występowanie zjawiska
polegającego na tym, że im dłużej jest
na rynku dany lek, tym więcej mamy danych
o jego możliwych działaniach niekorzyst-
nych, czyli (czytając wspak) – im nowszy lek,
tym może się wydawać bezpieczniejszy. Wy-
daje się, że właśnie taka sytuacja miała miej-
sce w odniesieniu do omawianej przez Ro-
binsona grupy selektywnych inhibitorów
wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI),
a zwłaszcza paroksetyny, która nawiasem
mówiąc jest w rzeczywistości lekiem bardzo

mało selektywnym. Uważana do niedaw-
na za lek względnie bezpieczny w okresie cią-
ży, parkosetyna jest obecnie podejrzewa-
na o istotne działanie teratogenne. Autor
słusznie podkreśla, że wyniki obserwacji nie
są jednoznaczne, jednak w takich przypad-
kach po pierwsze wyniki obserwacji na ogół
nie są jednoznaczne, a po drugie – wystar-
czy uzasadnione podejrzenie. Wydaje się, że
obecnie żaden odpowiedzialny lekarz nie za-
stosuje już paroksetyny u ciężarnej, co do-
prowadzi również do tego, że dokładniej-
szych danych o teratogennym wpływie
paroksetyny już nie zdobędziemy. W tej sy-
tuacji wydaje się, że rozwiązaniem najbez-
pieczniejszym jest stosowanie leków, które są
na rynku już od dawna, ponieważ w tym
przypadku zwiększa się prawdopodobień-
stwo, że „gdyby coś złego było”, tobyśmy się
o tym dowiedzieli. W praktyce w Polsce
często w terapii przeciwdepresyjnej kobiet
w ciąży stosuje się amitryptylinę (kiedyś ta-
kże imipraminę, która obecnie nie jest już
dostępna).

Na marginesie warto także wspomnieć,
o czym Robinson nie wspomina, że za me-
todę leczenia depresji z wyboru u ciężarnych
uważane są elektrowstrząsy (EW). Na Od-
dziale Chorób Afektywnych II Kliniki Psy-
chiatrycznej IPiN kobiety w ciąży najczęściej
są leczone EW. Moje własne doświadczenia
obejmują kilkanaście takich przypadków. Ni-
gdy nie obserwowaliśmy żadnych powikłań.
Wydaje się, że EW są metodą bezpieczniejszą
niż leki przeciwdepresyjne, choć oczywiście
prowadzenie kuracji EW nie jest łatwe i wy-
maga szczególnych warunków. Znacznie
prostszą metodą leczenia, mającą jednak za-
stosowanie tylko w stanach depresyjnych
o niewielkim nasileniu, jest leczenie światłem
(fototerapia), także wymieniane jako metoda
leczenia z wyboru u ciężarnych.
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Streszczenie
Na całym świecie eksperci ochrony zdrowia zachęcają kobiety do karmienia piersią, jednak
wielu lekarzy pierwszego kontaktu, położników i psychiatrów ma opory przed zachęcaniem
do tego kobiet przyjmujących leki psychotropowe. Niestety przeprowadzono niewiele badań
kontrolowanych, poświęconych bezpieczeństwu stosowania leków psychotropowych w okresie
karmienia piersią. W tym artykule przedstawiono korzyści zarówno dla niemowląt, jak
i dla matek związane z karmieniem piersią, schorzenia okresu poporodowego i ich wpływ
na niemowlę i matkę oraz dostępne dane związane z najczęściej stosowanymi lekami
psychotropowymi. Oceniono i przedstawiono podsumowanie wpływu leków
psychotropowych na karmienie piersią niemowląt.

Wprowadzenie
Wiele ciężarnych, które muszą przyjmować

leki w związku z chorobą psychiczną, waha się
przed podjęciem decyzji o karmieniu piersią
z powodu obaw związanych z bezpieczeństwa
tych leków dla dziecka. Zaledwie kilka badań
kontrolowanych dotyczyło bezpieczeństwa le-
ków psychotropowych w okresie laktacji
i w żadnym z nich nie uczestniczyła duża gru-
pa badanych. Z oczywistych powodów etycz-
nych nie jest możliwe przeprowadzenie pro-
spektywnego randomizowanego badania
klinicznego z podwójnie ślepą próbą. Dlatego
większość dostępnych informacji powstała
w wyniku kompilacji opartych na opisach
przypadków oraz serii przypadków, a ich ja-
kość i liczba są ograniczone. Zgromadzono
stosunkowo dużo pewnych danych dotyczą-
cych leków obecnych na rynku od dłuższego
czasu, takich jak niektóre inhibitory wychwy-
tu zwrotnego serotoniny (SSRI), niektóre leki
normotymiczne, benzodiazepiny i typowe le-
ki przeciwpsychotyczne. Dysponujemy bar-
dzo ograniczonymi danymi dotyczącymi now-
szych leków, takich jak leki przeciwdepresyjne
o podwójnym mechanizmie działania (SNRI)

i atypowe leki przeciwpsychotyczne. Wskutek
braku kontrolowanych badań klinicznych le-
karze często stają przed dylematem dotyczą-
cym przepisywania leków kobietom, które
chcą karmić piersią.

W przypadkach, gdy leczenie wydaje się
niezbędne, zalecana jest konsultacja lekarza
opiekującego się matką (lekarza pierwszego
kontaktu, położnika lub psychiatry) z pedia-
trą, mająca na celu wybór najbezpieczniej-
szych opcji. Potencjalne korzyści związane
z karmieniem piersią należy zawsze rozważać
w kontekście ryzyka dla noworodka.
Powinno to być dogłębnie omówione z pa-
cjentką. Lekarz prowadzący powinien przej-
rzeć z pacjentką dostępne informacje dotyczą-
ce ryzyka i korzyści. Omówienie ryzyka
i korzyści karmienia piersią z matką przyjmu-
jącą leki psychotropowe należy udokumento-
wać. Należy uświadomić matce, że stosowanie
leków psychotropowych może wywierać
na niemowlę jeszcze niepoznane działania nie-
pożądane, ponieważ nasza wiedza opiera się
na danych, które obecnie są ograniczone. Je-
żeli pacjentka zdecyduje się na kontynuowanie
karmienia piersią podczas przyjmowania le-
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• Są dowody kliniczne potwierdzające
istotne korzyści dla niemowląt
związane z karmieniem piersią.

• W okresie poporodowym
powszechne są zaburzenia
psychiczne.

• Do leczenia zaburzeń psychicznych
w okresie poporodowym często
potrzebne są leki psychotropowe.

• Na podstawie dostępnych danych
można powiedzieć, że niektóre leki
psychotropowe są odpowiedniejsze
do stosowania w okresie karmienia
piersią niż inne.
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ków psychotropowych, dziecko powinno być
monitorowane przez pediatrę pod kątem mo-
żliwych działań niepożądanych.

W niniejszym artykule najpierw przejrzano
korzyści zarówno dla matki, jak i dla dziecka,
związane z karmieniem piersią. Omówiono za-
burzenia psychiczne okresu poporodowego
wymagające stosowania leków psychotropo-
wych. Następnie przedstawiono aktualne in-
formacje dotyczące najczęściej stosowanych le-
ków psychotropowych oraz bezpieczeństwa
ich stosowania w okresie karmienia piersią.

Przybliżenie tego zagadnienia zbiega się
w czasie z przedstawioną niedawno (maj 2008 r.)
publiczną propozycją amerykańskiej Food
and Drug Administration (FDA) dotyczącą za-
sad oznaczania leków stosowanych podczas cią-
ży i laktacji. System oznaczeń literowych, kate-
goryzujący leki zgodnie z ryzykiem do jednej
z pięciu grup oznaczonych literami A, B, C, D
lub X, zostanie wyeliminowany jako przestarza-
ły i nieinformujący o nowych danych dotyczą-
cych bezpieczeństwa i profilu ryzyka leków
w okresie ciąży i laktacji. Jest on ponadto nad-
miernie uproszczony, co zaburza przekazywa-
nie informacji pacjentom przez lekarzy. Nowy
system oznakowania będzie zawierał odrębne
rozdziały dotyczące ciąży i laktacji, a w każdym
z nich zostaną umieszczone trzy główne części:
podsumowanie ryzyka, uwarunkowania klinicz-
ne oraz analiza danych (pochodzących z badań
prowadzonych na zwierzętach oraz z udziałem
ludzi). W niniejszym artykule omówiono nie-
które z tych informacji, które proponuje się
włączyć do nowego systemu oznakowania
w części dotyczącej laktacji, mianowicie odpo-
wiedniość danego leku do okresu karmienia
piersią, dawka leku, jaka jest przekazywana z mle-
kiem, możliwy wpływ leku na karmione dziecko,
zalecenia dotyczące monitorowania działania le-
ku u dziecka, przegląd dostępnych danych doty-
czących tych sytuacji.1

Korzyści związane
z karmieniem piersią

Światowa Organizacja Zdrowia, American
Academy of Pediatrics (AAP) i American Colle-
ge of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)
zalecają karmienie wyłącznie piersią przez co naj-
mniej pierwsze 6 miesięcy życia2-6 oraz kontynu-
ację karmienia z włączaniem innych pokarmów
w okresie do12 miesiąca życia.7 Dostępne są do-
wody na to, że z karmieniem piersią związane są
istotne korzyści zdrowotne i żywieniowe – są to
korzyści immunologiczne, związane z rozwojem
dziecka, psychologiczne, społeczne, ekonomicz-
ne i środowiskowe.6-8

Karmienie piersią jest związane z obniżeniem
śmiertelności niemowląt.3,7,9-11 Inne korzyści to
zmniejszenie ryzyka chorób zakaźnych (zapale-
nia opon mózgowych),12,13 infekcji żołądkowo-je-
litowych,14,15 zgonów związanych z biegunka-
mi,16 martwiczego zapalenia jelit,17 zapalenia

ucha środkowego,18,19 infekcji układu oddecho-
wego,15,16,20,21, infekcji dróg moczowych22,23 oraz
posocznicy.13 U niemowląt karmionych piersią
odsetek nagłych śmierci łóżeczkowych (sudden
infant death syndrome, SIDS) jest mniejszy.7,10
Inne korzyści dotyczą niższej zapadalności
na nowotwory wieku dziecięcego,24,25 łącznie
z chłoniakami, białaczkami i chorobą Hodgki-
na. W populacji dzieci karmionych w niemow-
lęctwie piersią odnotowano także mniejsze
rozpowszechnienie cukrzycy,26 otyłości27-31 i ast-
my.32-35 Opisywano wyższy próg bólowy u nie-
mowląt karmionych piersią, obserwowany pod-
czas wykonywania bolesnych zabiegów.36,37

Część badaczy sugeruje także możliwość
przyśpieszenia rozwoju poznawczego niemow-
ląt karmionych piersią,7,38 jednak inne, nowsze
badania wykazały, że taki związek jest słabszy
niż uprzednio sądzono,39 i być może ma naj-
większe znaczenie dla niemowląt z małą wagą
urodzeniową,40,41 a być może da się go przypi-
sać czynnikom innym niż mleko ludzkie.42 Jest
to nadal kontrowersyjne zagadnieniem wyma-
gające dalszych badań.

Korzyści dla matki obejmują zmniejszenie
krwawień poporodowych, szybszą inwolucję
macicy43 oraz szybszą utratę masy ciała i po-
wrót do masy ciała sprzed ciąży.44,45 Badania
wykazały także obniżenie ryzyka raka piersi46-
-51 i jajników52-54 oraz rzadsze występowanie ze-
społu metabolicznego.55

Wśród innych korzyści związanych z kar-
mieniem piersią są mniejsze całkowite koszty
opieki zdrowotnej związane z niższą chorobo-
wością niemowląt.56 Karmienie piersią jest
o wiele korzystniejsze ekonomicznie od kupo-
wania mieszanek. Są także korzyści środowi-
skowe, obejmujące zmniejszenie liczby odpa-
dów powstających w wyniku wyrzucania
opakowań po mieszankach,7 jednak dla ko-
biet, które nie mogą lub nie chcą karmić pier-
sią, mieszanka stanowi rozsądną alternatywę.

Kiedy karmienie piersią
jest przeciwwskazane

Część kobiet nie powinna karmić z powo-
du określonego ryzyka zdrowotnego dla dziec-
ka. Karmienie piersią nie jest zalecane w przy-
padku kobiet przyjmujących określone leki
chemioterapeutyczne lub izotopy radioaktyw-
ne oraz inne leki, oceniane przez AAP jako nie-
bezpieczne. Nie powinny także karmić matki
ze zmianami zlokalizowanymi na sutkach spo-
wodowanymi wirusem opryszczki lub HIV,
a także z aktywną gruźlicą oraz nadużywające
leków.7 Noworodki z galaktozemią, wcześniaki
oraz dzieci z dziedzicznymi zaburzeniami me-
tabolizmu mogą być szczególnie wrażliwe
na działanie leków psychotropowych przyjmo-
wanych przez matkę karmiącą piersią. 57

Innym powodem rezygnacji z karmienia
piersią mogą być zaburzenia psychiczne, w któ-
rych ryzyko deprywacji snu może pogorszyć

przebieg choroby. Przykładem jest zaburzenie
dwubiegunowe. W niektórych przypadkach
kobieta może wybrać karmienie butelką, po-
nieważ obciążenie związane z częstymi karmie-
niami nocnymi i przedłużoną deprywacją snu
może być dzielone z inną osobą.

Częstość występowania zaburzeń psychicz-
nych po porodzie jest wysoka. Można to przy-
pisać czynnikom hormonalnym, ale także wią-
zać ze stresem psychologicznym i uprzednimi
zaburzeniami psychicznymi, występującymi
u matki.58,59 Biorąc po uwagę częste występo-
wanie zaburzeń psychicznych podczas ciąży
i w okresie poporodowym, lekarze powinni
uważnie i dokładnie oceniać pacjentkę po po-
rodzie w celu ustalenia potrzeby leczenia. Po-
winni także rozumieć ryzyko związane z tera-
pią i starannie rozważyć potrzebę stosowania
leków u karmiącej matki.

Przygnębienie poporodowe jest przejścio-
wym, powszechnie występującym zaburze-
niem dotykającym do 85% nowych matek.
Zaburzenie charakteryzuje się płaczliwością,
chwiejnością nastroju, drażliwością oraz lę-
kiem. Objawy pojawiają się zwykle około
2-4 dnia po porodzie i ustępują spontanicz-
nie, zwykle w ciągu około 2 tygodni. Są najczę-
ściej przemijające i nie wymagają żadnego le-
czenia, jednak u kobiet z przygnębieniem
poporodowym może występować zwiększone
ryzyko rozwoju depresji poporodowej.60

Najwyższa częstość występowania dużej de-
presji (major depressive disorder, MDD) wystę-
puje u kobiet w wieku rozrodczym, między
25 a 44 r.ż.2,61 Depresja poporodowa jest częsta,
występuje u 5-20% kobiet.57 Objawy depresji
poporodowej są takie same jak depresji wystę-
pującej w innym czasie i obejmują obniżenie
nastroju, bezsenność, anhedonię i ideacje sa-
mobójcze. Kryterium okresu poporodowego
wymienionego w podręczniku DSM-IV-TR
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders, wydanie IV, poprawione)62 dotyczy
pierwszych 4 tygodni po porodzie. Zgodnie
z klasyfikacją ICD-10 (International Statistical
Classification of Diseases and Health Related
Problems, wydanie 10)63 zaburzenia klasyfiku-
je się jako poporodowe do 6 tygodnia po po-
rodzie. W rzeczywistości wielu klinicystów
uznałoby wystąpienie objawów depresji za „de-
presję poporodową” przez znacznie dłuższy
czas. Wśród propozycji poprawek znajduje się
kryterium pojawienia się objawów w okresie
pierwszych 3 miesięcy po porodzie.64 Do prze-
siewowej oceny kobiet ze zwiększonym ryzy-
kiem depresji poporodowej zaleca się stosowa-
nie edynburskiej skali depresji poporodowej
(Edinburgh Postnatal Depression Scale, EPDS).

Zwiększone ryzyko wystąpienia depresji
poporodowej występuje u kobiet z depresją lub
depresją poporodową w wywiadzie oraz
z uprzednio obserwowanymi zaburzeniami psy-
chicznymi.57,65-67 Izolacja społeczna, wysoka rod-
ność oraz stres psychologiczny w okresie późnej
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ciąży są związane z depresją poporodową.65 Pod-
czas ciąży u chorych z dużą depresją w wywia-
dzie występuje znaczny odsetek nawrotów.
W przeprowadzonym niedawno badaniu68 cię-
żarnych z nawracającą depresją o nasileniu
od umiarkowanego do ciężkiego, przyjmujących
leki przeciwdepresyjne przed poczęciem, które
wybrały przerwanie leczenia, wykazano 68% od-
setek nawrotów w okresie ciąży, w porównaniu
z 25% odsetkiem nawrotów wśród tych kobiet,
które kontynuowały leczenie.

Mniej rozpowszechniona jest psychoza po-
porodowa, dotykająca około 0,1-0,2% kobiet.69
Cechuje ją chwiejność nastroju, pobudzenie,
splątanie, dezorganizacja myśli, omamy i zabu-
rzenia snu. Psychoza poporodowa jest związa-
na ze zwiększonym ryzykiem samobójstwa, za-
niedbywania dziecka i dzieciobójstwa67,70

i uważana jest za zagrożenie. Choć jest stosun-
kowo rzadka w populacji ogólnej, jej ryzyko
znacznie wzrasta u kobiet z hospitalizacją
z przyczyn psychiatrycznych w wywiadzie.71,72
Ryzyko psychozy poporodowej jest bardzo wy-
sokie u matek z chorobą dwubiegunową, oce-
nia się je na 46%.2,58,59 Wśród kobiet, u których
wystąpił epizod psychozy poporodowej, ryzyko
rozwoju choroby dwubiegunowej jest większe,
co sugeruje, że ta psychoza może stanowić pod-
kategorię tego zaburzenia.67 Odsetki nawrotów
choroby dwubiegunowej po porodzie są wyso-
kie, w granicach od 20 do 35%.67

Bardzo powszechne są również zaburzenia
lękowe, szczególnie w okresie poporodowym,
a najczęściej opisywanym jest poporodowe pa-
niczne zaburzenie lękowe.2,67 Opisywano częst-
sze występowanie zaburzeń obsesyjno-kom-
pulsyjnych (obsessive compulsive disorder,
OCD) w okresie poporodowym niż podczas
ciąży. Wykazano, że zarówno OCD, jak zabu-
rzenie lękowe uogólnione (generalized anxiety
disorder, GAD) są bardziej rozpowszechnio-
ne w populacji w okresie poporodowym niż
w populacji ogólnej.73

Chociaż klasyfikacja DSM-IV-TR nie wy-
mienia porodu jako przykładu urazowego
wydarzenia, urodzenie dziecka można postrze-
gać jako stresującą procedurę medyczną/chi-
rurgiczną, łączącą się z intensywnym bólem
i inwazyjnymi procedurami, co sugeruje że
może ono być rozpatrywane w kategorii stre-
sorów. Obecnie w okresie poporodowym roz-
poznaje się także zaburzenie stresowe poura-
zowe (posttraumatic stress disorder, PTSD).73
Ustalono, że zarówno stresujące wydarzenia
życiowe, jak depresja podczas ciąży i GAD są
związane z objawami PTSD.73-75 Wykazano, że
czynnikiem prognostycznym PTSD jest lęk
w późnym okresie ciąży.76

Schizofrenia podczas ciąży jest związa-
na z wzrostem ryzyka martwych urodzeń, zgo-
nów niemowlęcia, porodów przedwczesnych
i niskiej masy urodzeniowej.77,78 Poporodowa
schizofrenia i psychoza, szczególnie nieleczone,
mogą prowadzić do częstszych odmów lecze-

nia, samouszkodzeń matki, zgonów po poro-
dzie i złych wyników w okresie okołoporodo-
wym.2,70,78

Nieleczone zaburzenia
psychiczne matki

Znany jest negatywny wpływ zaburzeń
psychicznych na interakcje matka – dziecko.
Depresja u matki jest związana ze zwiększoną
częstością przedwczesnych porodów, niską
masą urodzeniową niemowląt, zaburzeniami
wzrostu płodu oraz powikłaniami pourodze-
niowymi.2. Wykazano, że niemowlęta urodzo-
ne przez matki z nieleczoną depresją więcej
płaczą i trudniej je uspokoić.79 Są dowody
na to, że występowanie zaburzeń psychicz-
nych u matki zwiększa również ryzyko wystę-
powania problemów związanych z zachowa-
niem dziecka.80

Depresja u matki może także skutkować za-
niedbywaniem opieki i zwiększoną ekspozycją
na dodatkowe leki, niedozwolone leki, prepa-
raty ziołowe, alkohol i tytoń. Nieleczone za-
burzenia psychiczne związane są też z trudno-
ściami w kształtowaniu więzi matka – dziecko.2
Badania81 wykazują także, że wśród matek z de-
presją występuje zaburzony wzorzec korzysta-
nia ze świadczeń zdrowotnych, obejmujący
częstsze korzystanie ze świadczeń w trybie
ostrym i w izbie przyjęć oraz zmniejszoną czę-
stość korzystania ze świadczeń prewencyjnych,
takich jak wizyty kontrolne w poradni dzieci
zdrowych oraz szczepienia. Kontynuacja kar-
mienia piersią przez matki z depresją jest mniej
prawdopodobna,82 podobnie jak promocja
rozwoju dziecka przez zabawę, mówienie
do niego i przestrzeganie dającej się przewi-
dzieć rutyny.83,84 Wykazano, że depresja u mat-
ki zwiększa ryzyko wystąpienia późniejszych
psychopatologii u dziecka, obejmujących za-
chowania niszczycielskie, zaburzenia lękowe
i depresję.85-88 Z drugiej strony remisje depresji
u matki pozytywnie wpływają zarówno na mat-
kę, jak i dziecko, skutkując znacząco mniejszą
częstością występowania psychicznych obja-
wów i rozpoznań u dziecka.89

Podczas ciąży i po jej zakończeniu ryzyko
nawrotu choroby psychicznej jest wysokie
i wiele dowodów przemawia za tym, że niele-
czone zaburzenia u matki mogą być szkodli-
we zarówno dla niej, jak i dla dziecka. Wśród
terapii z wyboru należy zawsze rozważać psy-
choterapię, jednak często pomocne, a wielu
przypadkach konieczne są leki. Mając to
na uwadze, należy starannie rozważyć ryzyko
ekspozycji płodu na leki oraz ryzyko związa-
ne z nieleczonym zaburzeniem psychicznym.

Leki psychotropowe
a karmienie piersią

Wszystkie leki psychotropowe przechodzą
do mleka matki. Większość z nich jest rozpusz-

czalna w tłuszczach i przenika z łatwością
do mleka drogą biernej dyfuzji przez błony ko-
mórkowe. Najbardziej wiarygodnym sposobem
określania ekspozycji niemowlęcia na lek jest
pomiar stężenia leku w surowicy niemowlęcia.60
Jednym ze sposobów ilościowej oceny ekspozy-
cji jest określenie względnej dawki u niemowlę-
cia, definiowanej jako odsetek stężenia leku
w surowicy matki wyrażonego w mg/kg otrzy-
manego przez dziecko w okresie 24 godzin. Jest
to stężenie leku w osoczu niemowlęcia podzie-
lone przez średnie stężenie leku w osoczu mat-
ki. Większość leków jest uważana za bezpiecz-
ne, jeśli względna dawka u niemowlęcia nie
przekracza 10%. Do oceny potencjału ekspozy-
cji na lek u niemowląt wykorzystuje się także
pomiary stężenia leku w mleku matki. Ameri-
can Academy of Pediatrics oceniła bezpieczeń-
stwo stosowania leków w okresie karmienia pier-
sią. Oceny te są oparte na publikowanych
doniesieniach, a ich celem jest pomoc lekarzom
w poradnictwie dotyczącym karmienia piersią
podczas przyjmowania leków (tab. 1).90

Leki przeciwdepresyjne
AAP Committee on Drug Safety ocenia, że

wszystkie leki przeciwdepresyjne cechują się
„nieznanymi skutkami”, które mogą być „nie-
pokojące” podczas karmienia piersią.90 Suma-
ryczna analiza stężeń leków przeciwdepresyj-
nych u kobiet w okresie laktacji sugeruje, że
prawdopodobnie stosowanie tych leków pod-
czas laktacji jest bezpieczne.91

Inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny (SSRI)

Coraz większa liczba dowodów potwierdza
bezpieczeństwo stosowania leków w z grupy
SSRI przez karmiące matki. Są pojedyncze do-
niesienia dotyczące działań niepożądanych wy-
stępujących u niemowląt narażonych na te le-
ki.57 Przechodzenie SSRI do mleka matki jest
stosunkowo niewielkie lub niewykrywal-
ne.57,92,93 Mniej zbadane są odległe skutki eks-
pozycji niemowląt na leki z grupy SSRI.

Fluoksetyna
Fluoksetyna w dawce 20-40 mg w stosunko-

wo niewielkim stężeniu przechodzi do osocza
niemowląt.93-96 Przeszukując bazę PubMed, od-
naleziono 67 opisów przypadków ekspozycji.
Norfluoksetyna, aktywny metabolit fluoksety-
ny, cechuje się bardzo długim okresem półtr-
wania. Prawdopodobnie może ona być odpo-
wiedzialna za wyższe stężenia niż w przypadku
innych SSRI oraz za akumulację u niemow-
ląt.91,98 W kilku doniesieniach93,97-99 opisywano
drżenie, nadmierną płaczliwość, kolkę, proble-
my z karmieniem oraz w jednym przypadku le-
targ u niemowląt eksponowanych na fluoksety-
nę poprzez mleko matki. W większości badań
nie obserwowano żadnych działań niepożąda-
nych w pierwszym roku życia dziecka.57,93-96
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ków psychotropowych, dziecko powinno być
monitorowane przez pediatrę pod kątem mo-
żliwych działań niepożądanych.

W niniejszym artykule najpierw przejrzano
korzyści zarówno dla matki, jak i dla dziecka,
związane z karmieniem piersią. Omówiono za-
burzenia psychiczne okresu poporodowego
wymagające stosowania leków psychotropo-
wych. Następnie przedstawiono aktualne in-
formacje dotyczące najczęściej stosowanych le-
ków psychotropowych oraz bezpieczeństwa
ich stosowania w okresie karmienia piersią.

Przybliżenie tego zagadnienia zbiega się
w czasie z przedstawioną niedawno (maj 2008 r.)
publiczną propozycją amerykańskiej Food
and Drug Administration (FDA) dotyczącą za-
sad oznaczania leków stosowanych podczas cią-
ży i laktacji. System oznaczeń literowych, kate-
goryzujący leki zgodnie z ryzykiem do jednej
z pięciu grup oznaczonych literami A, B, C, D
lub X, zostanie wyeliminowany jako przestarza-
ły i nieinformujący o nowych danych dotyczą-
cych bezpieczeństwa i profilu ryzyka leków
w okresie ciąży i laktacji. Jest on ponadto nad-
miernie uproszczony, co zaburza przekazywa-
nie informacji pacjentom przez lekarzy. Nowy
system oznakowania będzie zawierał odrębne
rozdziały dotyczące ciąży i laktacji, a w każdym
z nich zostaną umieszczone trzy główne części:
podsumowanie ryzyka, uwarunkowania klinicz-
ne oraz analiza danych (pochodzących z badań
prowadzonych na zwierzętach oraz z udziałem
ludzi). W niniejszym artykule omówiono nie-
które z tych informacji, które proponuje się
włączyć do nowego systemu oznakowania
w części dotyczącej laktacji, mianowicie odpo-
wiedniość danego leku do okresu karmienia
piersią, dawka leku, jaka jest przekazywana z mle-
kiem, możliwy wpływ leku na karmione dziecko,
zalecenia dotyczące monitorowania działania le-
ku u dziecka, przegląd dostępnych danych doty-
czących tych sytuacji.1

Korzyści związane
z karmieniem piersią

Światowa Organizacja Zdrowia, American
Academy of Pediatrics (AAP) i American Colle-
ge of Obstetricians and Gynecologists (ACOG)
zalecają karmienie wyłącznie piersią przez co naj-
mniej pierwsze 6 miesięcy życia2-6 oraz kontynu-
ację karmienia z włączaniem innych pokarmów
w okresie do12 miesiąca życia.7 Dostępne są do-
wody na to, że z karmieniem piersią związane są
istotne korzyści zdrowotne i żywieniowe – są to
korzyści immunologiczne, związane z rozwojem
dziecka, psychologiczne, społeczne, ekonomicz-
ne i środowiskowe.6-8

Karmienie piersią jest związane z obniżeniem
śmiertelności niemowląt.3,7,9-11 Inne korzyści to
zmniejszenie ryzyka chorób zakaźnych (zapale-
nia opon mózgowych),12,13 infekcji żołądkowo-je-
litowych,14,15 zgonów związanych z biegunka-
mi,16 martwiczego zapalenia jelit,17 zapalenia

ucha środkowego,18,19 infekcji układu oddecho-
wego,15,16,20,21, infekcji dróg moczowych22,23 oraz
posocznicy.13 U niemowląt karmionych piersią
odsetek nagłych śmierci łóżeczkowych (sudden
infant death syndrome, SIDS) jest mniejszy.7,10
Inne korzyści dotyczą niższej zapadalności
na nowotwory wieku dziecięcego,24,25 łącznie
z chłoniakami, białaczkami i chorobą Hodgki-
na. W populacji dzieci karmionych w niemow-
lęctwie piersią odnotowano także mniejsze
rozpowszechnienie cukrzycy,26 otyłości27-31 i ast-
my.32-35 Opisywano wyższy próg bólowy u nie-
mowląt karmionych piersią, obserwowany pod-
czas wykonywania bolesnych zabiegów.36,37

Część badaczy sugeruje także możliwość
przyśpieszenia rozwoju poznawczego niemow-
ląt karmionych piersią,7,38 jednak inne, nowsze
badania wykazały, że taki związek jest słabszy
niż uprzednio sądzono,39 i być może ma naj-
większe znaczenie dla niemowląt z małą wagą
urodzeniową,40,41 a być może da się go przypi-
sać czynnikom innym niż mleko ludzkie.42 Jest
to nadal kontrowersyjne zagadnieniem wyma-
gające dalszych badań.

Korzyści dla matki obejmują zmniejszenie
krwawień poporodowych, szybszą inwolucję
macicy43 oraz szybszą utratę masy ciała i po-
wrót do masy ciała sprzed ciąży.44,45 Badania
wykazały także obniżenie ryzyka raka piersi46-
-51 i jajników52-54 oraz rzadsze występowanie ze-
społu metabolicznego.55

Wśród innych korzyści związanych z kar-
mieniem piersią są mniejsze całkowite koszty
opieki zdrowotnej związane z niższą chorobo-
wością niemowląt.56 Karmienie piersią jest
o wiele korzystniejsze ekonomicznie od kupo-
wania mieszanek. Są także korzyści środowi-
skowe, obejmujące zmniejszenie liczby odpa-
dów powstających w wyniku wyrzucania
opakowań po mieszankach,7 jednak dla ko-
biet, które nie mogą lub nie chcą karmić pier-
sią, mieszanka stanowi rozsądną alternatywę.

Kiedy karmienie piersią
jest przeciwwskazane

Część kobiet nie powinna karmić z powo-
du określonego ryzyka zdrowotnego dla dziec-
ka. Karmienie piersią nie jest zalecane w przy-
padku kobiet przyjmujących określone leki
chemioterapeutyczne lub izotopy radioaktyw-
ne oraz inne leki, oceniane przez AAP jako nie-
bezpieczne. Nie powinny także karmić matki
ze zmianami zlokalizowanymi na sutkach spo-
wodowanymi wirusem opryszczki lub HIV,
a także z aktywną gruźlicą oraz nadużywające
leków.7 Noworodki z galaktozemią, wcześniaki
oraz dzieci z dziedzicznymi zaburzeniami me-
tabolizmu mogą być szczególnie wrażliwe
na działanie leków psychotropowych przyjmo-
wanych przez matkę karmiącą piersią. 57

Innym powodem rezygnacji z karmienia
piersią mogą być zaburzenia psychiczne, w któ-
rych ryzyko deprywacji snu może pogorszyć

przebieg choroby. Przykładem jest zaburzenie
dwubiegunowe. W niektórych przypadkach
kobieta może wybrać karmienie butelką, po-
nieważ obciążenie związane z częstymi karmie-
niami nocnymi i przedłużoną deprywacją snu
może być dzielone z inną osobą.

Częstość występowania zaburzeń psychicz-
nych po porodzie jest wysoka. Można to przy-
pisać czynnikom hormonalnym, ale także wią-
zać ze stresem psychologicznym i uprzednimi
zaburzeniami psychicznymi, występującymi
u matki.58,59 Biorąc po uwagę częste występo-
wanie zaburzeń psychicznych podczas ciąży
i w okresie poporodowym, lekarze powinni
uważnie i dokładnie oceniać pacjentkę po po-
rodzie w celu ustalenia potrzeby leczenia. Po-
winni także rozumieć ryzyko związane z tera-
pią i starannie rozważyć potrzebę stosowania
leków u karmiącej matki.

Przygnębienie poporodowe jest przejścio-
wym, powszechnie występującym zaburze-
niem dotykającym do 85% nowych matek.
Zaburzenie charakteryzuje się płaczliwością,
chwiejnością nastroju, drażliwością oraz lę-
kiem. Objawy pojawiają się zwykle około
2-4 dnia po porodzie i ustępują spontanicz-
nie, zwykle w ciągu około 2 tygodni. Są najczę-
ściej przemijające i nie wymagają żadnego le-
czenia, jednak u kobiet z przygnębieniem
poporodowym może występować zwiększone
ryzyko rozwoju depresji poporodowej.60

Najwyższa częstość występowania dużej de-
presji (major depressive disorder, MDD) wystę-
puje u kobiet w wieku rozrodczym, między
25 a 44 r.ż.2,61 Depresja poporodowa jest częsta,
występuje u 5-20% kobiet.57 Objawy depresji
poporodowej są takie same jak depresji wystę-
pującej w innym czasie i obejmują obniżenie
nastroju, bezsenność, anhedonię i ideacje sa-
mobójcze. Kryterium okresu poporodowego
wymienionego w podręczniku DSM-IV-TR
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders, wydanie IV, poprawione)62 dotyczy
pierwszych 4 tygodni po porodzie. Zgodnie
z klasyfikacją ICD-10 (International Statistical
Classification of Diseases and Health Related
Problems, wydanie 10)63 zaburzenia klasyfiku-
je się jako poporodowe do 6 tygodnia po po-
rodzie. W rzeczywistości wielu klinicystów
uznałoby wystąpienie objawów depresji za „de-
presję poporodową” przez znacznie dłuższy
czas. Wśród propozycji poprawek znajduje się
kryterium pojawienia się objawów w okresie
pierwszych 3 miesięcy po porodzie.64 Do prze-
siewowej oceny kobiet ze zwiększonym ryzy-
kiem depresji poporodowej zaleca się stosowa-
nie edynburskiej skali depresji poporodowej
(Edinburgh Postnatal Depression Scale, EPDS).

Zwiększone ryzyko wystąpienia depresji
poporodowej występuje u kobiet z depresją lub
depresją poporodową w wywiadzie oraz
z uprzednio obserwowanymi zaburzeniami psy-
chicznymi.57,65-67 Izolacja społeczna, wysoka rod-
ność oraz stres psychologiczny w okresie późnej
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ciąży są związane z depresją poporodową.65 Pod-
czas ciąży u chorych z dużą depresją w wywia-
dzie występuje znaczny odsetek nawrotów.
W przeprowadzonym niedawno badaniu68 cię-
żarnych z nawracającą depresją o nasileniu
od umiarkowanego do ciężkiego, przyjmujących
leki przeciwdepresyjne przed poczęciem, które
wybrały przerwanie leczenia, wykazano 68% od-
setek nawrotów w okresie ciąży, w porównaniu
z 25% odsetkiem nawrotów wśród tych kobiet,
które kontynuowały leczenie.

Mniej rozpowszechniona jest psychoza po-
porodowa, dotykająca około 0,1-0,2% kobiet.69
Cechuje ją chwiejność nastroju, pobudzenie,
splątanie, dezorganizacja myśli, omamy i zabu-
rzenia snu. Psychoza poporodowa jest związa-
na ze zwiększonym ryzykiem samobójstwa, za-
niedbywania dziecka i dzieciobójstwa67,70

i uważana jest za zagrożenie. Choć jest stosun-
kowo rzadka w populacji ogólnej, jej ryzyko
znacznie wzrasta u kobiet z hospitalizacją
z przyczyn psychiatrycznych w wywiadzie.71,72
Ryzyko psychozy poporodowej jest bardzo wy-
sokie u matek z chorobą dwubiegunową, oce-
nia się je na 46%.2,58,59 Wśród kobiet, u których
wystąpił epizod psychozy poporodowej, ryzyko
rozwoju choroby dwubiegunowej jest większe,
co sugeruje, że ta psychoza może stanowić pod-
kategorię tego zaburzenia.67 Odsetki nawrotów
choroby dwubiegunowej po porodzie są wyso-
kie, w granicach od 20 do 35%.67

Bardzo powszechne są również zaburzenia
lękowe, szczególnie w okresie poporodowym,
a najczęściej opisywanym jest poporodowe pa-
niczne zaburzenie lękowe.2,67 Opisywano częst-
sze występowanie zaburzeń obsesyjno-kom-
pulsyjnych (obsessive compulsive disorder,
OCD) w okresie poporodowym niż podczas
ciąży. Wykazano, że zarówno OCD, jak zabu-
rzenie lękowe uogólnione (generalized anxiety
disorder, GAD) są bardziej rozpowszechnio-
ne w populacji w okresie poporodowym niż
w populacji ogólnej.73

Chociaż klasyfikacja DSM-IV-TR nie wy-
mienia porodu jako przykładu urazowego
wydarzenia, urodzenie dziecka można postrze-
gać jako stresującą procedurę medyczną/chi-
rurgiczną, łączącą się z intensywnym bólem
i inwazyjnymi procedurami, co sugeruje że
może ono być rozpatrywane w kategorii stre-
sorów. Obecnie w okresie poporodowym roz-
poznaje się także zaburzenie stresowe poura-
zowe (posttraumatic stress disorder, PTSD).73
Ustalono, że zarówno stresujące wydarzenia
życiowe, jak depresja podczas ciąży i GAD są
związane z objawami PTSD.73-75 Wykazano, że
czynnikiem prognostycznym PTSD jest lęk
w późnym okresie ciąży.76

Schizofrenia podczas ciąży jest związa-
na z wzrostem ryzyka martwych urodzeń, zgo-
nów niemowlęcia, porodów przedwczesnych
i niskiej masy urodzeniowej.77,78 Poporodowa
schizofrenia i psychoza, szczególnie nieleczone,
mogą prowadzić do częstszych odmów lecze-

nia, samouszkodzeń matki, zgonów po poro-
dzie i złych wyników w okresie okołoporodo-
wym.2,70,78

Nieleczone zaburzenia
psychiczne matki

Znany jest negatywny wpływ zaburzeń
psychicznych na interakcje matka – dziecko.
Depresja u matki jest związana ze zwiększoną
częstością przedwczesnych porodów, niską
masą urodzeniową niemowląt, zaburzeniami
wzrostu płodu oraz powikłaniami pourodze-
niowymi.2. Wykazano, że niemowlęta urodzo-
ne przez matki z nieleczoną depresją więcej
płaczą i trudniej je uspokoić.79 Są dowody
na to, że występowanie zaburzeń psychicz-
nych u matki zwiększa również ryzyko wystę-
powania problemów związanych z zachowa-
niem dziecka.80

Depresja u matki może także skutkować za-
niedbywaniem opieki i zwiększoną ekspozycją
na dodatkowe leki, niedozwolone leki, prepa-
raty ziołowe, alkohol i tytoń. Nieleczone za-
burzenia psychiczne związane są też z trudno-
ściami w kształtowaniu więzi matka – dziecko.2
Badania81 wykazują także, że wśród matek z de-
presją występuje zaburzony wzorzec korzysta-
nia ze świadczeń zdrowotnych, obejmujący
częstsze korzystanie ze świadczeń w trybie
ostrym i w izbie przyjęć oraz zmniejszoną czę-
stość korzystania ze świadczeń prewencyjnych,
takich jak wizyty kontrolne w poradni dzieci
zdrowych oraz szczepienia. Kontynuacja kar-
mienia piersią przez matki z depresją jest mniej
prawdopodobna,82 podobnie jak promocja
rozwoju dziecka przez zabawę, mówienie
do niego i przestrzeganie dającej się przewi-
dzieć rutyny.83,84 Wykazano, że depresja u mat-
ki zwiększa ryzyko wystąpienia późniejszych
psychopatologii u dziecka, obejmujących za-
chowania niszczycielskie, zaburzenia lękowe
i depresję.85-88 Z drugiej strony remisje depresji
u matki pozytywnie wpływają zarówno na mat-
kę, jak i dziecko, skutkując znacząco mniejszą
częstością występowania psychicznych obja-
wów i rozpoznań u dziecka.89

Podczas ciąży i po jej zakończeniu ryzyko
nawrotu choroby psychicznej jest wysokie
i wiele dowodów przemawia za tym, że niele-
czone zaburzenia u matki mogą być szkodli-
we zarówno dla niej, jak i dla dziecka. Wśród
terapii z wyboru należy zawsze rozważać psy-
choterapię, jednak często pomocne, a wielu
przypadkach konieczne są leki. Mając to
na uwadze, należy starannie rozważyć ryzyko
ekspozycji płodu na leki oraz ryzyko związa-
ne z nieleczonym zaburzeniem psychicznym.

Leki psychotropowe
a karmienie piersią

Wszystkie leki psychotropowe przechodzą
do mleka matki. Większość z nich jest rozpusz-

czalna w tłuszczach i przenika z łatwością
do mleka drogą biernej dyfuzji przez błony ko-
mórkowe. Najbardziej wiarygodnym sposobem
określania ekspozycji niemowlęcia na lek jest
pomiar stężenia leku w surowicy niemowlęcia.60
Jednym ze sposobów ilościowej oceny ekspozy-
cji jest określenie względnej dawki u niemowlę-
cia, definiowanej jako odsetek stężenia leku
w surowicy matki wyrażonego w mg/kg otrzy-
manego przez dziecko w okresie 24 godzin. Jest
to stężenie leku w osoczu niemowlęcia podzie-
lone przez średnie stężenie leku w osoczu mat-
ki. Większość leków jest uważana za bezpiecz-
ne, jeśli względna dawka u niemowlęcia nie
przekracza 10%. Do oceny potencjału ekspozy-
cji na lek u niemowląt wykorzystuje się także
pomiary stężenia leku w mleku matki. Ameri-
can Academy of Pediatrics oceniła bezpieczeń-
stwo stosowania leków w okresie karmienia pier-
sią. Oceny te są oparte na publikowanych
doniesieniach, a ich celem jest pomoc lekarzom
w poradnictwie dotyczącym karmienia piersią
podczas przyjmowania leków (tab. 1).90

Leki przeciwdepresyjne
AAP Committee on Drug Safety ocenia, że

wszystkie leki przeciwdepresyjne cechują się
„nieznanymi skutkami”, które mogą być „nie-
pokojące” podczas karmienia piersią.90 Suma-
ryczna analiza stężeń leków przeciwdepresyj-
nych u kobiet w okresie laktacji sugeruje, że
prawdopodobnie stosowanie tych leków pod-
czas laktacji jest bezpieczne.91

Inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny (SSRI)

Coraz większa liczba dowodów potwierdza
bezpieczeństwo stosowania leków w z grupy
SSRI przez karmiące matki. Są pojedyncze do-
niesienia dotyczące działań niepożądanych wy-
stępujących u niemowląt narażonych na te le-
ki.57 Przechodzenie SSRI do mleka matki jest
stosunkowo niewielkie lub niewykrywal-
ne.57,92,93 Mniej zbadane są odległe skutki eks-
pozycji niemowląt na leki z grupy SSRI.

Fluoksetyna
Fluoksetyna w dawce 20-40 mg w stosunko-

wo niewielkim stężeniu przechodzi do osocza
niemowląt.93-96 Przeszukując bazę PubMed, od-
naleziono 67 opisów przypadków ekspozycji.
Norfluoksetyna, aktywny metabolit fluoksety-
ny, cechuje się bardzo długim okresem półtr-
wania. Prawdopodobnie może ona być odpo-
wiedzialna za wyższe stężenia niż w przypadku
innych SSRI oraz za akumulację u niemow-
ląt.91,98 W kilku doniesieniach93,97-99 opisywano
drżenie, nadmierną płaczliwość, kolkę, proble-
my z karmieniem oraz w jednym przypadku le-
targ u niemowląt eksponowanych na fluoksety-
nę poprzez mleko matki. W większości badań
nie obserwowano żadnych działań niepożąda-
nych w pierwszym roku życia dziecka.57,93-96
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Sertralina
Sertralina została stosunkowo dobrze zbada-

na. Zidentyfikowano 95 doniesień dotyczących
stężenia w mleku matki i wpływ na
niemowlę. Stężenie leku w surowicy u karmio-
nych niemowląt opisywano jako małe lub nie-
wykrywalne, a w mleku matki jako małe. Nie
opisywano żadnych działań niepożądanych
u eksponowanych niemowląt.91,100-105 Nie odna-
leziono znaczących zmian dotyczących transpor-
tu serotoniny u eksponowanych niemowląt.106

Citalopram
Ekspozycja na citalopram przez mleko mat-

ki wiąże się ze stosunkowo większymi stężenia-
mi leku u niemowląt niż w przypadku innych le-
ków z grupy SSRI.91,107,108Mimo to w większości
badań wykazano, że stężenie leku u niemowląt
nadal pozostawało małe lub niewykrywalne.109,110
W jednym z badań108 donoszono o zaburze-
niach snu u eksponowanego dziecka, jednak ob-
jawy ustąpiły po zmniejszeniu dawki. W pi-
śmiennictwie znaleziono opis 53 przypadków.
Większość badaczy nie opisywała działań niepo-
żądanych u niemowląt, których matki przyjmo-
wały citalopram w okresie karmienia piersią,
łącznie z małym badaniem kliniczno-kontrol-
nym oceniającym 31 par kobieta – dziecko.110,111

Escitalopram
Dotychczas opisano niewiele przypadków

dotyczących bezpieczeństwa stosowania escita-
lopramu podczas karmienia piersią. We wszyst-
kich dziewięciu parach matka – dziecko opisy-
wane stężenie leku u niemowląt było małe lub
niewykrywalne, nie zaobserwowano żadnych
działań niepożądanych u niemowląt, które roz-
wijały się prawidłowo.112,113 W innym badaniu114

dwóch par matka – dziecko wykazano
zbliżone stężenia leku jak w przypadku citalo-
pramu, bez wystąpienia działań niepożądanych
u niemowląt.

Fluwoksamina
W odnalezionych w bazie PubMed 10 opi-

sach przypadków dotyczących fluwoksaminy

wykazano zmienne, lecz stosunkowo małe stę-
żenie leku u eksponowanych niemowląt
przy braku działań niepożądanych,100,115-118

również po 2-3 latach obserwacji.119

Paroksetyna
Wykazano małe lub niewykrywalne stęże-

nia leku w surowicy niemowląt eksponowa-
nych na paroksetynę podczas karmienia pier-
sią. Zbadano ogółem 88 par matka – dziecko.
We wszystkich tych przypadkach nie wykaza-
no żadnych znaczących działań niepożąda-
nych u eksponowanych dzieci.100,120-122 Wydaje
się, że lek nie wpływa na zmiany masy ciała
ani na rozwój niemowląt. 123

Podsumowanie danych
dotyczących SSRI

W przypadku wszystkich leków z grupy
SSRI wykazano małe stężenie w surowicy nie-
mowląt, jednak w przypadku fluoksetyny98,99

i citalopramu91 stwierdzono większe stężenie.
W przypadku sertraliny i paroksetyny zwykle
stężenie u niemowląt było niewykrywalne.91,92.
Przejrzane piśmiennictwo sugeruje, że sertrali-
na i paroksetyna powinny być rozważane jako
leki z wyboru u matek karmiących wymagają-
cych podawania SSRI.61 Zawsze jednak należy
rozważyć ryzyko nawrotu. Jeśli stan pacjentki
była stabilny dzięki przyjmowaniu w okresie
ciąży innego leku przeciwdepresyjnego, nieko-
niecznie należy go zmieniać, ponieważ dowody
wskazują, że stężenie większości SSRI u nie-
mowląt jest dość małe. Fluoksetyna i citalo-
pram nie powinny być jednak lekami pierwsze-
go wyboru, a jeśli byłyby wymagane z powodu
skuteczności w indywidualnym przypadku, na-
leży je stosować ostrożnie. Alternatywą jest de-
cyzja o niekarmieniu piersią. Należy to rozwa-
żyć i omówić z pacjentką.

Trójpierścieniowe leki
przeciwdepresyjne

AAP ocenia skutki stosowania trójpierścienio-
wych leków przeciwdepresyjnych (TLPD) jako
„nieznane, lecz potencjalnie niepokojące”. Wyka-

zano, że stężenie TLPD u niemowląt jest małe
(poniżej 1% dawki matczynej).124 Większość do-
niesień wykazuje brak działań niepożądanych
u karmionego niemowlęcia.57,125 W większości
przypadków nie wykazano działań niepożąda-
nych związanych z ekspozycją na nortryptylinę,
imipraminę, desipraminę lub klomipraminę.2,57,124

Doksepina
Doksepina cechuje się długim okresem pół-

trwania i może akumulować się u eksponowa-
nych niemowląt. Mimo słabego przenikania
do mleka matki i osocza niemowlęcia,
w dwóch przypadkach126,127 ekspozycji na do-
ksepinę towarzyszyła sedacja i depresja ośrod-
ka oddechowego, prawdopodobnie z powodu
akumulacji leku w organizmie dziecka. Z po-
wodu tych ograniczonych danych sugeruje się
unikanie stosowania doksepiny podczas kar-
mienia piersią,57 jednak na podstawie tak małej
liczby przypadków trudno jest wyciągnąć
wnioski dotyczące bezpieczeństwa stosowania
doksepiny podczas laktacji.

Nortryptylina
Wykazano, że stężenie nortryptyliny w su-

rowicy dziecka karmionego piersią jest małe
lub niewykrywalne. Nie odnotowano żadnych
działań niepożądanych u eksponowanych nie-
mowląt.91,128,129

Inhibitory monoaminooksydazy
Nie odnaleziono aktualnych danych na te-

mat inhibitorów monoaminooksydazy.

Inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny i noradrenaliny

Wenlafaksyna
Opisy przypadków dotyczących bezpie-

czeństwa stosowania wenlafaksyny podczas kar-
mienia piersią są bardzo nieliczne. Wykazują
małe lub zmienne stężenia leku w osoczu kar-
mionych piersią niemowląt. Średnia względ-
na dawka u dziecka wahała się od 4,7 do 9,2%,
czyli była stosunkowo duża w porównaniu
z wynikami dotyczącymi innych leków prze-
ciwdepresyjnych.130 W żadnym z przypadków
ekspozycji na wenlafaksyny nie wykazano ja-
kichkolwiek działań niepożądanych u ekspo-
nowanych niemowląt.57,130-132

Duloksetyna
Aktualnie brak dostępnych danych doty-

czących duloksetyny.

Inhibitory wychwytu zwrotnego
dopaminy
Bupropion

Nie ma badań, a tylko nieliczne opisy przy-
padków dotyczące bezpieczeństwa dzieci kar-
mionych piersią eksponowanych na bupro-
pion stosowany przez matkę. Wykazano małe
stężenie leku w surowicy.133,134 U dwojga ekspo-
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TabeLa 1
Leki stosowane w psychiatrii: ocena aaP i stosowanie
w okresie karmienia piersią90

Leki Ocena AAP

SSRI i TLPD Skutki nieznane lecz potencjalnie niepokojące

Benzodiazepiny Skutki nieznane lecz potencjalnie niepokojące

Sole litu Stosować ostrożnie

Karbamazepina i VPA Odpowiednie w okresie karmienia piersią

Lamotrygina Skutki nieznane lecz potencjalnie niepokojące

Typowe leki przeciwpsychotyczne (większość) Skutki nieznane lecz potencjalnie niepokojące

Klozapina Skutki nieznane lecz potencjalnie niepokojące

Inne atypowe leki przeciwpsychotyczne Nie oceniano

AAP – American Academy of Pediatrics, SSRI – selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny,
TLPD – trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, VPA – kwas walproinowy.

Becker MA, Mayor GF, Kunkel EJS. Primary Psychiatry. Vol 16, No 3. 2009.
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nowanych niemowląt nie wykazano działań
niepożądanych.133 W jednym badaniu135 opi-
sano napad u sześciomiesięcznego niemowlę-
cia, który mógł być związany ze stosowaniem
bupropionu podczas karmienia piersią.

Inne leki przeciwdepresyjne
Trazodon

Dane dotyczące trazodonu są bardzo ską-
pe. W nielicznych ocenianych przypadkach
wykazano małe stężenie leku w mleku matki.136

Mirtazapina
Jest kilka badań dotyczących mirtazapiny

– ogółem w piśmiennictwie odnaleziono sześć
opisów ekspozycji niemowląt na lek. W przy-
padkach tych stężenie leku u niemowlęcia by-
ło małe lub niewykrywalne. U eksponowanych
niemowląt nie zaobserwowano działań niepo-
żądanych, w tym sedacji ani przybierania
na wadze.137-139

benzodiazepiny
AAP Committee on Drug Safety uważa

skutki przyjmowania benzodiazepin podczas
ciąży za „nieznane, lecz potencjalnie niepoko-
jące”. Ogólnie badania wykazują, że benzodia-
zepiny mają niższy stosunek stężeń w mle-
ku/osoczu niemowlęcia niż inne leki
psychotropowe. Wykazano, że stężenie benzo-
diazepin o krótszym okresie półtrwania
(tj. lorazepam, alprazolam i oksazepam)
w mleku jest bardzo małe. U większości eks-
ponowanych dzieci nie wykazano żadnych
działań niepożądanych.2,57,140-144

Diazepam
Stężenie diazepamu w mleku ludzkim jest

bardzo małe.143,145,146 Ogólnie u dzieci nie wy-
stępują żadne działania niepożądane, choć
opisano dwa przypadki letargu.147,148 Działania
te ustąpiły po zaprzestaniu karmienia piersią.
Z powodu dłuższego okresu półtrwania diaze-
pamu kobiety przyjmujące lek w dużych daw-
kach lub przez dłuższy czas prawdopodobnie
nie powinny karmić.57

Nasenne leki
niebenzodiazepinowe

Zolpidem
Aktualnie bardzo ograniczone dane doty-

czą zolpidemu, jednak u pięciu karmiących ko-
biet stężenia leku w mleku było bardzo małe.149

Leki normotymiczne

Sole litu
AAP Committee on Drug Safety uważa, że

stosowanie soli litu „powoduje znaczące skutki
u części karmionych dzieci i powinny być po-

dawane karmiącym matkom z ostrożnością”.90
Wykazano, że stężenie w pokarmie jest wyso-
kie, osiągając około 50% stężenia w osoczu
matki.150-152 Stężenie u niemowląt opisywano ja-
ko zmienne, lecz większe niż wielu innych le-
ków; od 33 do 55% stężeń matczynych.151
W nielicznych opisach przypadków153,154 dzia-
łania niepożądane obejmowały sinicę, hipoto-
nię, szmery serca, zmiany w EKG, letarg i hi-
potermię. W opublikowanym niedawno opisie
serii przypadków152 dotyczącym 10 par matka
– niemowlę wykazano, że stężenie litu w osoczu
niemowląt wynosi prawdopodobnie jedy-
nie 25% stężenia matczynego, co jest wartością
nieco niższą niż sądzono kiedyś. U badanych
niemowląt obserwowano okazjonalne i przemi-
jające nieprawidłowości w badaniach laborato-
ryjnych obejmujące zwiększone stężenie mocz-
nika, kreatyniny i TSH. W innym badaniu155

wykazano wartą odnotowania zmienność (0 do
30% dawki matczynej) w stężeniu litu w suro-
wicy niemowląt, jednak znów były to wartości
mniejsze niż dawniej sądzono.

Niemowlęta mogą być bardziej podatne za-
równo na odwodnienie, jak i na toksyczność
litu z powodu niedojrzałości czynnościowej
nerek i możliwości szybkiego odwodnienia.
Stąd jeśli konieczne jest zastosowanie soli litu
podczas karmienia piersią, należy uważnie mo-
nitorować stan nawodnienia, stężenie BUN
i kreatyniny, litu i hormonów tarczycy zarów-
no u matki, jak i dziecka.

Kwas walproinowy
AAP Committee on Drug Safety uważa, że

kwas walproinowy jest „odpowiedni” do stoso-
wania podczas karmienia piersią. Wykazano,
że stężenie w mleku jest bardzo małe,156 po-
dobnie jak w surowicy niemowląt (0,9
do 7,6%).157-159 Opisano tylko jeden przypa-
dek działania niepożądanego w postaci trom-
bocytopenii i anemii u eksponowanego nie-
mowlęcia.160.

Karbamazepina
AAP Committee on Drug Sfety uważa, że

karbamazepina jest „odpowiednia” do stosowa-
nia w okresie karmienia piersią. Opisywane stę-
żenie w surowicy niemowląt jest wysoce zmien-
ne, od 15 do 65% stężeń matczynych.158,161
W niektórych opisach przypadków162-164 karba-
mazepina była jednak związana z hepatotok-
sycznością u niemowląt. U eksponowanych
dzieci należy monitorować stężenie leku w su-
rowicy oraz czynność wątroby.

Lamotrygina
AAP Committee on Drug Safety uważa

skutki przyjmowania lamotryginy za „niezna-
ne, lecz potencjalnie niepokojące”. Lamotrygi-
na jest wydzielana do mleka w stosunkowo wy-
sokim stężeniu. Stężenie w surowicy
niemowląt osiągało około 30% stężenia matki,
prawdopodobnie z powodu powolnej, niedoj-

rzałej eliminacji u niemowląt. W żadnym z opi-
sanych przypadków nie wykazano jednak dzia-
łań niepożądanych u niemowląt.165-169 Jak dotąd
nie opisano żadnego przypadku zespołu Ste-
vensa-Johnsona u karmionego niemowlęcia.
Z powodu tego zagrożenia należy ściśle moni-
torować niemowlę.167

Podsumowanie dotyczące leków
normotymicznych

Karbamazepina i kwas walproinowy są od-
powiedniejsze do stosowania podczas karmie-
nia piersią niż sole litu. Lamotrygina nie jest
zalecana.57 Lekarz zawsze potrzebuje jednak
starannego rozważenia potrzeby utrzymania
takiego leczenia matki, które zapewniało stabi-
lizację w przeszłości (lub w czasie ciąży), bez
ryzykowania nawrotu.

Leki przeciwpsychotyczne

Typowe leki przeciwpsychotyczne
AAP Committee on Drug Safety ocenia

skutki przyjmowania haloperidolu, chlorpro-
mazyny, tiotiksenu, mezorydazyny i trifluope-
razyny podczas karmienia piersią jako
„nieznane, lecz potencjalnie niepokojące”.
Haloperidol jest wydzielany z mlekiem w sto-
sunkowo dużych ilościach, jednak wykazano
także, że nie powoduje on działań niepożą-
danych u niemowląt.170,171 W jednym przypad-
ku172 ekspozycja na chloropromazynę wiązała
się z sennością i letargiem. W jednym z ba-
dań siedmiorga niemowląt eksponowanych
na chloropromazynę w mleku matki nie za-
obserwowano działań niepożądanych podczas
oceny po 16 miesiącach i po 5 latach.173

W jednym badaniu171 wykazano, że niemow-
lęta eksponowane na haloperidol i chlorpro-
mazynę w mleku matki przejawiały opóźnie-
nia rozwojowe w wieku 12-18 miesięcy. Nie
jest jasne, czy opóźnienia te wynikały z lecze-
nia, czy z innych czynników.

atypowe leki
przeciwpsychotyczne
Risperidon

Risperidon nie był oceniany przez AAP
Committee on Drug Safety. Istnieją tylko trzy
opisy przypadków174-176 opublikowane do dzi-
siaj, dotyczące bezpieczeństwa risperidonu
w okresie laktacji. Wykazano, że stężenia w su-
rowicy niemowląt w próbach dzieci karmio-
nych piersią przez matki przyjmujące risperi-
don są niskie lub niewykrywalne. Nie opisano
żadnych działań niepożądanych u eksponowa-
nych niemowląt.

Olanzapina
Nie oceniano bezpieczeństwa stosowania

olanzapiny podczas karmienia piersią, a obec-
nie istnieje niewiele opisów przypadków.
W małej liczbie badań oceniono,
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że stężenie w surowicy jest małe lub
niewykrywalne.177,178 U większości niemowląt
nie wystąpiły działania niepożądane.177-179 U jed-
nego eksponowanego niemowlęcia opisano179

kardiomegalię, żółtaczkę i sedację. Nie jest jed-
nak jasne, czy należy przypisać to ekspozycji
podczas karmienia piersią czy podczas ciąży.

Kwetiapina
Nie oceniano jeszcze bezpieczeństwa sto-

sowania kwetiapiny podczas karmienia
piersią. Obecnie istnieją tylko dwa opisy przy-
padków180,181 związane z tym lekiem. Wykaza-
no, że stężenia w mleku są niskie. Nie opisa-
no działań niepożądanych u eksponowanych
niemowląt.

Klozapina
Bardzo mało opublikowanych badań do-

tyczy bezpieczeństwa klozapiny. AAP ocenia
skutki jej stosowania podczas karmienia pier-
sią jako „nieznane i potencjalnie niepokoją-
ce”. W jednym z badań182 wykazano stosun-
kowo dużą akumulację klozapiny w mleku.
Opublikowano opis przypadku,183 w którym
opóźnienie mówienia u niemowlęcia przypi-
sano prawdopodobnie klozapinie, którą mat-
ka przyjmowała zarówno w okresie ciąży, jak
i podczas karmienia piersią. Choć nie opisano
żadnego przypadku agranulocytozy u karmio-
nych niemowląt, pozostaje ona teoretycznie
ryzykiem związanym z leczeniem.184

Ziprasidon
Ziprasidon nie był jeszcze oceniany. Nie

ma opublikowanych badań dotyczących jego
bezpieczeństwa w karmieniu piersią.

Aripiprazol
Nie ma opisów przypadków ani badań do-

tyczących bezpieczeństwa aripiprazolu pod-
czas laktacji.

Podsumowanie dotyczące leków prze-
ciwpsychotycznych

W związku z ograniczonymi danymi, jeśli
kobieta karmi piersią podczas przyjmowania
leków przeciwpsychotycznych, należy ściśle
monitorować niemowlę w kierunku możli-
wych działań niepożądanych. Nie zaleca się
stosowania klozapiny, jako że istnieje teore-
tyczne ryzyko agranulocytozy u niemowlę-
cia.57 W tabeli21,56,60,85-87,92,93,118-120,122-152,155-176przed-
stawiono podsumowanie danych dotyczących
bezpieczeństwa głównych leków psychotropo-
wych stosowanych w okresie laktacji.

Podsumowanie
Podsumowanie zaleceń dotyczących stoso-

wania leków w okresie karmienia piersią64,91,185

stanowią następujące zasady kliniczne. Jest wie-
le dowodów sugerujących, że nieleczone zabu-
rzenia psychiczne matki są szkodliwe zarówno

dla matki, jak i dla dziecka. Wszystkie leki psy-
chotropowe przenikają do mleka matki. Należy
zadać sobie pytanie, czy przepisanie leku jest ko-
nieczne. Jeśli tak, zalecana jest konsultacja leka-
rza matki (lekarza pierwszego kontaktu, poło-
żnika lub psychiatry) z pediatrą, mająca na celu
wybór najbezpieczniejszego postępowaniaopcji.
Jeśli pacjentka decyduje się kontynuować kar-

mienie piersią podczas przyjmowania leczenia
psychotropowego, lekarz prowadzący powinien
przejrzeć z nią dostępne informacje o leczeniu.
Alternatywą do rozważenia w każdym przypad-
ku jest niekarmienie piersią. Kiedy potrzebne
jest leczenie, należy zastosować najbezpieczniej-
szy skuteczny lek. Należy zminimalizować eks-
pozycję, przepisując najniższą skuteczną dawkę
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TabeLa 2
Zestawienie danych dotyczących stosowania leków psychotropowych
w okresie karmienia piersią1,56,60,85-87,92,93,118-120,122-152,155-176

SSRI

• Dobrze zbadane, znany i korzystny profil bezpieczeństwa, niskie BML,56,86,87 nieliczne ZN
u niemowląt56

• Leki z wyboru: sertralina i paroksetyna60

• Możliwy duże IL w przypadku fluoksetyny92,93 i citalopramu85

TLPD

• Małe IL,118 w większości brak ZN56,119

• Doksepina: unikać stosowania, możliwa akumulacja120,122

• Nortryptylina: małe IL, brak ZN85,122,123

• Nortryptylina, imipramina, dezypramina, klomipramina: w większości przypadków brak 

ZN1,56,118

IMAO

• Brak danych

Nowsze leki przeciwdepresyjne 

• Wenlafaksyna,56,124-126 bupropion127,128 trazodon130 i mirtazapina131-133: małe BML lub IL, brak ZN

• Bupropion: możliwe napady u niemowląt129

• Duloksetyna: brak danych

Benzodiazepiny

• Z krótkim okresem półtrwania – małe BML, rzadkie ZN1,56,134-138

• Diazepam: małe BML,137,139,140 doniesienia dotyczące letargii u niemowląt141,142

Zolpidem

• Małe BML w pięciu opisach przypadków143

Sole litu

• Duże BML,144-146 duże IL,145,146,149 znane ZN obejmujące toksyczność u niemowląt147,148

Karbamazepina

• Małe IL,152,155 opisy ZN156-158

Kwas walproinowy

• Małe BML150 i IL151,152

Lamotrygina

– Duże BML lecz brak doniesień na temat ZN159-163

Typowe leki przeciwpsychotyczne

• Haloperidol: duże BML lecz brak doniesień na temat ZN164,165

• Chlorpromazyna: doniesienie na temat ZN u jednego dziecka,166 bez ZN w wieku 16 miesięcy
ani 5 lat167

Atypowe leki przeciwpsychotyczne

• Nieliczne opisy przypadków

• Klozapina: duże BML z powodu akumulacji176

• Risperidon,168-170 olanzapina171-173 i kwetiapina174,175

• Są nieliczne opisy przypadków wskazujące na małe BML

• Olanzapina: opisane ZN173

• Ziprasidon i aripiprazol: brak danych

SSRI – selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny, BML – stężenie leku w mleku, 
ZN – opisywane zdarzenia niepożądane u niemowląt narażonych na wpływ leków,
IL – stężęnie leku u niemowląt, TLPD – trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, IMAO – inhibitory
monoaminooksydazy.

PsPD5_063_072_Becker:Layout 1 2009-10-21 16:15 Page 69

podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie


Psychiatria po Dyplomie • Tom 6, Nr 5, 2009��

Leki psychotropowe a karmienie piersią

nowanych niemowląt nie wykazano działań
niepożądanych.133 W jednym badaniu135 opi-
sano napad u sześciomiesięcznego niemowlę-
cia, który mógł być związany ze stosowaniem
bupropionu podczas karmienia piersią.

Inne leki przeciwdepresyjne
Trazodon

Dane dotyczące trazodonu są bardzo ską-
pe. W nielicznych ocenianych przypadkach
wykazano małe stężenie leku w mleku matki.136

Mirtazapina
Jest kilka badań dotyczących mirtazapiny

– ogółem w piśmiennictwie odnaleziono sześć
opisów ekspozycji niemowląt na lek. W przy-
padkach tych stężenie leku u niemowlęcia by-
ło małe lub niewykrywalne. U eksponowanych
niemowląt nie zaobserwowano działań niepo-
żądanych, w tym sedacji ani przybierania
na wadze.137-139

benzodiazepiny
AAP Committee on Drug Safety uważa

skutki przyjmowania benzodiazepin podczas
ciąży za „nieznane, lecz potencjalnie niepoko-
jące”. Ogólnie badania wykazują, że benzodia-
zepiny mają niższy stosunek stężeń w mle-
ku/osoczu niemowlęcia niż inne leki
psychotropowe. Wykazano, że stężenie benzo-
diazepin o krótszym okresie półtrwania
(tj. lorazepam, alprazolam i oksazepam)
w mleku jest bardzo małe. U większości eks-
ponowanych dzieci nie wykazano żadnych
działań niepożądanych.2,57,140-144

Diazepam
Stężenie diazepamu w mleku ludzkim jest

bardzo małe.143,145,146 Ogólnie u dzieci nie wy-
stępują żadne działania niepożądane, choć
opisano dwa przypadki letargu.147,148 Działania
te ustąpiły po zaprzestaniu karmienia piersią.
Z powodu dłuższego okresu półtrwania diaze-
pamu kobiety przyjmujące lek w dużych daw-
kach lub przez dłuższy czas prawdopodobnie
nie powinny karmić.57

Nasenne leki
niebenzodiazepinowe

Zolpidem
Aktualnie bardzo ograniczone dane doty-

czą zolpidemu, jednak u pięciu karmiących ko-
biet stężenia leku w mleku było bardzo małe.149

Leki normotymiczne

Sole litu
AAP Committee on Drug Safety uważa, że

stosowanie soli litu „powoduje znaczące skutki
u części karmionych dzieci i powinny być po-

dawane karmiącym matkom z ostrożnością”.90
Wykazano, że stężenie w pokarmie jest wyso-
kie, osiągając około 50% stężenia w osoczu
matki.150-152 Stężenie u niemowląt opisywano ja-
ko zmienne, lecz większe niż wielu innych le-
ków; od 33 do 55% stężeń matczynych.151
W nielicznych opisach przypadków153,154 dzia-
łania niepożądane obejmowały sinicę, hipoto-
nię, szmery serca, zmiany w EKG, letarg i hi-
potermię. W opublikowanym niedawno opisie
serii przypadków152 dotyczącym 10 par matka
– niemowlę wykazano, że stężenie litu w osoczu
niemowląt wynosi prawdopodobnie jedy-
nie 25% stężenia matczynego, co jest wartością
nieco niższą niż sądzono kiedyś. U badanych
niemowląt obserwowano okazjonalne i przemi-
jające nieprawidłowości w badaniach laborato-
ryjnych obejmujące zwiększone stężenie mocz-
nika, kreatyniny i TSH. W innym badaniu155

wykazano wartą odnotowania zmienność (0 do
30% dawki matczynej) w stężeniu litu w suro-
wicy niemowląt, jednak znów były to wartości
mniejsze niż dawniej sądzono.

Niemowlęta mogą być bardziej podatne za-
równo na odwodnienie, jak i na toksyczność
litu z powodu niedojrzałości czynnościowej
nerek i możliwości szybkiego odwodnienia.
Stąd jeśli konieczne jest zastosowanie soli litu
podczas karmienia piersią, należy uważnie mo-
nitorować stan nawodnienia, stężenie BUN
i kreatyniny, litu i hormonów tarczycy zarów-
no u matki, jak i dziecka.

Kwas walproinowy
AAP Committee on Drug Safety uważa, że

kwas walproinowy jest „odpowiedni” do stoso-
wania podczas karmienia piersią. Wykazano,
że stężenie w mleku jest bardzo małe,156 po-
dobnie jak w surowicy niemowląt (0,9
do 7,6%).157-159 Opisano tylko jeden przypa-
dek działania niepożądanego w postaci trom-
bocytopenii i anemii u eksponowanego nie-
mowlęcia.160.

Karbamazepina
AAP Committee on Drug Sfety uważa, że

karbamazepina jest „odpowiednia” do stosowa-
nia w okresie karmienia piersią. Opisywane stę-
żenie w surowicy niemowląt jest wysoce zmien-
ne, od 15 do 65% stężeń matczynych.158,161
W niektórych opisach przypadków162-164 karba-
mazepina była jednak związana z hepatotok-
sycznością u niemowląt. U eksponowanych
dzieci należy monitorować stężenie leku w su-
rowicy oraz czynność wątroby.

Lamotrygina
AAP Committee on Drug Safety uważa

skutki przyjmowania lamotryginy za „niezna-
ne, lecz potencjalnie niepokojące”. Lamotrygi-
na jest wydzielana do mleka w stosunkowo wy-
sokim stężeniu. Stężenie w surowicy
niemowląt osiągało około 30% stężenia matki,
prawdopodobnie z powodu powolnej, niedoj-

rzałej eliminacji u niemowląt. W żadnym z opi-
sanych przypadków nie wykazano jednak dzia-
łań niepożądanych u niemowląt.165-169 Jak dotąd
nie opisano żadnego przypadku zespołu Ste-
vensa-Johnsona u karmionego niemowlęcia.
Z powodu tego zagrożenia należy ściśle moni-
torować niemowlę.167

Podsumowanie dotyczące leków
normotymicznych

Karbamazepina i kwas walproinowy są od-
powiedniejsze do stosowania podczas karmie-
nia piersią niż sole litu. Lamotrygina nie jest
zalecana.57 Lekarz zawsze potrzebuje jednak
starannego rozważenia potrzeby utrzymania
takiego leczenia matki, które zapewniało stabi-
lizację w przeszłości (lub w czasie ciąży), bez
ryzykowania nawrotu.

Leki przeciwpsychotyczne

Typowe leki przeciwpsychotyczne
AAP Committee on Drug Safety ocenia

skutki przyjmowania haloperidolu, chlorpro-
mazyny, tiotiksenu, mezorydazyny i trifluope-
razyny podczas karmienia piersią jako
„nieznane, lecz potencjalnie niepokojące”.
Haloperidol jest wydzielany z mlekiem w sto-
sunkowo dużych ilościach, jednak wykazano
także, że nie powoduje on działań niepożą-
danych u niemowląt.170,171 W jednym przypad-
ku172 ekspozycja na chloropromazynę wiązała
się z sennością i letargiem. W jednym z ba-
dań siedmiorga niemowląt eksponowanych
na chloropromazynę w mleku matki nie za-
obserwowano działań niepożądanych podczas
oceny po 16 miesiącach i po 5 latach.173

W jednym badaniu171 wykazano, że niemow-
lęta eksponowane na haloperidol i chlorpro-
mazynę w mleku matki przejawiały opóźnie-
nia rozwojowe w wieku 12-18 miesięcy. Nie
jest jasne, czy opóźnienia te wynikały z lecze-
nia, czy z innych czynników.

atypowe leki
przeciwpsychotyczne
Risperidon

Risperidon nie był oceniany przez AAP
Committee on Drug Safety. Istnieją tylko trzy
opisy przypadków174-176 opublikowane do dzi-
siaj, dotyczące bezpieczeństwa risperidonu
w okresie laktacji. Wykazano, że stężenia w su-
rowicy niemowląt w próbach dzieci karmio-
nych piersią przez matki przyjmujące risperi-
don są niskie lub niewykrywalne. Nie opisano
żadnych działań niepożądanych u eksponowa-
nych niemowląt.

Olanzapina
Nie oceniano bezpieczeństwa stosowania

olanzapiny podczas karmienia piersią, a obec-
nie istnieje niewiele opisów przypadków.
W małej liczbie badań oceniono,

PsPD5_063_072_Becker:Layout 1 2009-10-21 16:15 Page 68

że stężenie w surowicy jest małe lub
niewykrywalne.177,178 U większości niemowląt
nie wystąpiły działania niepożądane.177-179 U jed-
nego eksponowanego niemowlęcia opisano179

kardiomegalię, żółtaczkę i sedację. Nie jest jed-
nak jasne, czy należy przypisać to ekspozycji
podczas karmienia piersią czy podczas ciąży.

Kwetiapina
Nie oceniano jeszcze bezpieczeństwa sto-

sowania kwetiapiny podczas karmienia
piersią. Obecnie istnieją tylko dwa opisy przy-
padków180,181 związane z tym lekiem. Wykaza-
no, że stężenia w mleku są niskie. Nie opisa-
no działań niepożądanych u eksponowanych
niemowląt.

Klozapina
Bardzo mało opublikowanych badań do-

tyczy bezpieczeństwa klozapiny. AAP ocenia
skutki jej stosowania podczas karmienia pier-
sią jako „nieznane i potencjalnie niepokoją-
ce”. W jednym z badań182 wykazano stosun-
kowo dużą akumulację klozapiny w mleku.
Opublikowano opis przypadku,183 w którym
opóźnienie mówienia u niemowlęcia przypi-
sano prawdopodobnie klozapinie, którą mat-
ka przyjmowała zarówno w okresie ciąży, jak
i podczas karmienia piersią. Choć nie opisano
żadnego przypadku agranulocytozy u karmio-
nych niemowląt, pozostaje ona teoretycznie
ryzykiem związanym z leczeniem.184

Ziprasidon
Ziprasidon nie był jeszcze oceniany. Nie

ma opublikowanych badań dotyczących jego
bezpieczeństwa w karmieniu piersią.

Aripiprazol
Nie ma opisów przypadków ani badań do-

tyczących bezpieczeństwa aripiprazolu pod-
czas laktacji.

Podsumowanie dotyczące leków prze-
ciwpsychotycznych

W związku z ograniczonymi danymi, jeśli
kobieta karmi piersią podczas przyjmowania
leków przeciwpsychotycznych, należy ściśle
monitorować niemowlę w kierunku możli-
wych działań niepożądanych. Nie zaleca się
stosowania klozapiny, jako że istnieje teore-
tyczne ryzyko agranulocytozy u niemowlę-
cia.57 W tabeli21,56,60,85-87,92,93,118-120,122-152,155-176przed-
stawiono podsumowanie danych dotyczących
bezpieczeństwa głównych leków psychotropo-
wych stosowanych w okresie laktacji.

Podsumowanie
Podsumowanie zaleceń dotyczących stoso-

wania leków w okresie karmienia piersią64,91,185

stanowią następujące zasady kliniczne. Jest wie-
le dowodów sugerujących, że nieleczone zabu-
rzenia psychiczne matki są szkodliwe zarówno

dla matki, jak i dla dziecka. Wszystkie leki psy-
chotropowe przenikają do mleka matki. Należy
zadać sobie pytanie, czy przepisanie leku jest ko-
nieczne. Jeśli tak, zalecana jest konsultacja leka-
rza matki (lekarza pierwszego kontaktu, poło-
żnika lub psychiatry) z pediatrą, mająca na celu
wybór najbezpieczniejszego postępowaniaopcji.
Jeśli pacjentka decyduje się kontynuować kar-

mienie piersią podczas przyjmowania leczenia
psychotropowego, lekarz prowadzący powinien
przejrzeć z nią dostępne informacje o leczeniu.
Alternatywą do rozważenia w każdym przypad-
ku jest niekarmienie piersią. Kiedy potrzebne
jest leczenie, należy zastosować najbezpieczniej-
szy skuteczny lek. Należy zminimalizować eks-
pozycję, przepisując najniższą skuteczną dawkę
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TabeLa 2
Zestawienie danych dotyczących stosowania leków psychotropowych
w okresie karmienia piersią1,56,60,85-87,92,93,118-120,122-152,155-176

SSRI

• Dobrze zbadane, znany i korzystny profil bezpieczeństwa, niskie BML,56,86,87 nieliczne ZN
u niemowląt56

• Leki z wyboru: sertralina i paroksetyna60

• Możliwy duże IL w przypadku fluoksetyny92,93 i citalopramu85

TLPD

• Małe IL,118 w większości brak ZN56,119

• Doksepina: unikać stosowania, możliwa akumulacja120,122

• Nortryptylina: małe IL, brak ZN85,122,123

• Nortryptylina, imipramina, dezypramina, klomipramina: w większości przypadków brak 

ZN1,56,118

IMAO

• Brak danych

Nowsze leki przeciwdepresyjne 

• Wenlafaksyna,56,124-126 bupropion127,128 trazodon130 i mirtazapina131-133: małe BML lub IL, brak ZN

• Bupropion: możliwe napady u niemowląt129

• Duloksetyna: brak danych

Benzodiazepiny

• Z krótkim okresem półtrwania – małe BML, rzadkie ZN1,56,134-138

• Diazepam: małe BML,137,139,140 doniesienia dotyczące letargii u niemowląt141,142

Zolpidem

• Małe BML w pięciu opisach przypadków143

Sole litu

• Duże BML,144-146 duże IL,145,146,149 znane ZN obejmujące toksyczność u niemowląt147,148

Karbamazepina

• Małe IL,152,155 opisy ZN156-158

Kwas walproinowy

• Małe BML150 i IL151,152

Lamotrygina

– Duże BML lecz brak doniesień na temat ZN159-163

Typowe leki przeciwpsychotyczne

• Haloperidol: duże BML lecz brak doniesień na temat ZN164,165

• Chlorpromazyna: doniesienie na temat ZN u jednego dziecka,166 bez ZN w wieku 16 miesięcy
ani 5 lat167

Atypowe leki przeciwpsychotyczne

• Nieliczne opisy przypadków

• Klozapina: duże BML z powodu akumulacji176

• Risperidon,168-170 olanzapina171-173 i kwetiapina174,175

• Są nieliczne opisy przypadków wskazujące na małe BML

• Olanzapina: opisane ZN173

• Ziprasidon i aripiprazol: brak danych

SSRI – selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny, BML – stężenie leku w mleku, 
ZN – opisywane zdarzenia niepożądane u niemowląt narażonych na wpływ leków,
IL – stężęnie leku u niemowląt, TLPD – trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, IMAO – inhibitory
monoaminooksydazy.
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Le ki psy cho tro po we a kar mie nie pier sią 

le ku umo żli wia ją cą osią gnię cie re mi sji ob ja wów.
Pre fe ro wa ne są le ki krót ko dzia ła ją ce w po rów -
na niu z dłu żej dzia ła ją cy mi. De cy zję o kar mie -
niu pier sią na le ży za wsze roz wa żyć, bio rąc
pod uwa gę ry zy ko dla no wo rod ka. Na le ży to
za wsze w peł ni omó wić z pa cjent ką. Sto so wa -
nie nie któ rych le ków mo że wią zać się z ko niecz -
no ścią mo ni to ro wa nia krwi nie mow lę cia. Kar -
mie nie na le ży na tych miast prze rwać, je śli
u nie mow lę cia roz wi ja ją się ja kie kol wiek nie pra -
wi dło we ob ja wy. Omó wie nie ko rzy ści i ry zy ka
zwią za ne go z kar mie niem pier sią przez mat kę
sto su ją cą le ki psy cho tro po we win no być udo -
ku men to wa ne. Na le ży uświa do mić mat kę, że
sto so wa nie le ków psy cho tro po wych mo że mieć
in ne, nie zna ne jesz cze nie po żą da ne skut ki, gdyż
ak tu al na wie dza jest opar ta na ogra ni czo nej licz -
bie da nych. Je śli pa cjent ka de cy du je się kon ty -
nu ować kar mie nie pod czas przyj mo wa nia le ków
prze ciw p sy cho tycz nych, pe dia tra po wi nien mo -
ni to ro wać nie mow lę pod ką tem mo gą cych wy -
stą pić dzia łań nie po żą da nych. Za pro po no wa -
na przez FDA za sa da ozna ko wa nia le ków
do ty czą ca ich sto so wa nia w okre sie cią ży za stą -
pi sto so wa ne do tych czas ozna cze nia li te ro we ka -
te go rii. Pro po no wa ny sys tem ozna ko wa nia bę -
dzie za wie rał wię cej in for ma cji na te mat
zwią za ne go ze sto so wa niem le ku ry zy ka, uwa -
run ko wań kli nicz nych oraz ja ko ści da nych wy -
ko rzy sta nych do ich okre śle nia. 
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Le ki psy cho tro po we a kar mie nie pier sią 

le ku umo żli wia ją cą osią gnię cie re mi sji ob ja wów.
Pre fe ro wa ne są le ki krót ko dzia ła ją ce w po rów -
na niu z dłu żej dzia ła ją cy mi. De cy zję o kar mie -
niu pier sią na le ży za wsze roz wa żyć, bio rąc
pod uwa gę ry zy ko dla no wo rod ka. Na le ży to
za wsze w peł ni omó wić z pa cjent ką. Sto so wa -
nie nie któ rych le ków mo że wią zać się z ko niecz -
no ścią mo ni to ro wa nia krwi nie mow lę cia. Kar -
mie nie na le ży na tych miast prze rwać, je śli
u nie mow lę cia roz wi ja ją się ja kie kol wiek nie pra -
wi dło we ob ja wy. Omó wie nie ko rzy ści i ry zy ka
zwią za ne go z kar mie niem pier sią przez mat kę
sto su ją cą le ki psy cho tro po we win no być udo -
ku men to wa ne. Na le ży uświa do mić mat kę, że
sto so wa nie le ków psy cho tro po wych mo że mieć
in ne, nie zna ne jesz cze nie po żą da ne skut ki, gdyż
ak tu al na wie dza jest opar ta na ogra ni czo nej licz -
bie da nych. Je śli pa cjent ka de cy du je się kon ty -
nu ować kar mie nie pod czas przyj mo wa nia le ków
prze ciw p sy cho tycz nych, pe dia tra po wi nien mo -
ni to ro wać nie mow lę pod ką tem mo gą cych wy -
stą pić dzia łań nie po żą da nych. Za pro po no wa -
na przez FDA za sa da ozna ko wa nia le ków
do ty czą ca ich sto so wa nia w okre sie cią ży za stą -
pi sto so wa ne do tych czas ozna cze nia li te ro we ka -
te go rii. Pro po no wa ny sys tem ozna ko wa nia bę -
dzie za wie rał wię cej in for ma cji na te mat
zwią za ne go ze sto so wa niem le ku ry zy ka, uwa -
run ko wań kli nicz nych oraz ja ko ści da nych wy -
ko rzy sta nych do ich okre śle nia. 
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Wprowadzenie
Wraz z wydłużaniem się okresu życia

w zdrowiu wzrasta zainteresowanie utrzyma-
niem zdrowia seksualnego w późniejszych
dekadach życia. W prowadzonych uprzed-
nio badaniach wykazano, że 70% zdro-
wych 70-latków regularnie odbywa stosunki
seksualne, a 80% mężczyzn i kobiet w wie-
ku 60-91 lat jest aktywnych seksualnie co
najmniej raz w miesiącu1,2. Przeprowadzone
niedawno badanie3 pozwala wnioskować, że
większość starszych dorosłych angażuje się
w aktywności seksualne i postrzega seks jako
ważną część życia. Jest jednak wiele czynni-
ków biologicznych i psychospołecznych
związanych ze starzeniem się, które mają
wpływ na jakość i ilość aktywności seksual-
nej doświadczanej przez osobę starszą. Zdro-
wie fizyczne i psychiczne zarówno osobiste,
jak i partnera, obecność partnera oraz
uprzedni poziom aktywności seksualnej od-
grywają istotną rolę w seksualności osób sta-
rzejących się.

Biorąc pod uwagę, jak wiele czynników
związanych ze starzeniem się może wpływać
na funkcjonowanie seksualne, nie zaskakuje
zwiększanie wraz z wiekiem częstości wystę-
powania seksualnych dysfunkcji z wiekiem.4
Podczas gdy reklamodawcy i media zwracali
baczną uwagę na zaburzenia seksualne u star-
szych mężczyzn, zaburzenia te są powszech-
ne także wśród starszych kobiet. W opubliko-
wanym niedawno badaniu narodowej próby3

oceniano zachowania i problemy seksualne
wśród starszych osób żyjących w społeczeń-
stwie. Opisano następujące skargi seksualne
kobiet w wieku 57-64 lat: brak zainteresowa-
nia seksem (44,2%), trudności z nawilżeniem
pochwy (35,9%), niezdolność do osiągnięcia
orgazmu (34%), ból podczas stosunku
(17,8%) oraz brak przyjemności podczas sek-
su (24%). Pomimo rozpowszechnienia skarg
seksualnych, w tym samym badaniu wykaza-
no, że kobiety rzadziej od mężczyzn omawia-
ją te problemy ze swoim lekarzem. Z kolei
lekarze mogą nie radzić sobie z oceną funk-
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Dysfunkcje seksualne u starszych kobiet
Kirsten M. Wilkins, MD, Julia K. Warnock, MD, PhD

Streszczenie
W nadchodzących dekadach przewiduje się znaczny wzrost populacji osób w podeszłym
wieku. Wraz z wydłużaniem się życia w zdrowiu wzrasta zainteresowanie utrzymaniem
zdrowia seksualnego w późniejszych dekadach życia. U starzejących się kobiet wiele
czynników biologicznych i psychospołecznych wpływa na funkcjonowanie i satysfakcję
seksualną. Biorąc to pod uwagę, nie zaskakuje obecność dysfunkcji seksualnych u około 33%
starszych kobiet. Ponieważ dysfunkcje seksualne są silnie związane z jakością życia, lekarze
powinni znać zasady ich oceny i leczenia u starszych kobiet. Niniejszy artykuł zawiera
przegląd skutków starzenia się na prawidłowy cykl odpowiedzi seksualnej u kobiet oraz
różnych czynników biologicznych i psychospołecznych wpływających na seksualność kobiet
w późniejszych okresach życia. Następnie artykuł przedstawia przegląd powszechnie
występujących zaburzeń seksualnych związanych z pożądaniem, pobudzeniem, orgazmem
i bólem seksualnym. Na zakończenie autorki omawiają ocenę i leczenie dysfunkcji
seksualnych u starszych kobiet.

Dr Wilkins, assistant professor, dr Warnock, professor of psychiatry, Department of Psychiatry, University of
Oklahoma, Tulsa.

Dr Wilkins nie zgłasza żadnych mogących powodować konflikt interesów zależności finansowych ani innych
powiązań z organizacjami komercyjnymi. Dr Warnock otrzymywał wsparcie badawcze od firm Boehringer
Ingelheim, Forest, Wyeth.
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• Dysfunkcje seksualne u starszych
kobiet stanowią powszechny, lecz
zaniedbany obszar medycyny.

• Starsze kobiety cierpiące
na dysfunkcję seksualną wymagają
uważnej oceny czynników
biologicznych i psychospołecznych,
mogących przyczyniać się
do choroby.

• Dostępne są opcje terapeutyczne
do leczenia dysfunkcji seksualnych
u starszych kobiet, ale nie są
dostatecznie wykorzystywane.
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