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STRESZCZENIE
Podstawową grupą leków stosowanych w terapii zaburzeń depresyjnych są inhibitory wychwy-

tu zwrotnego serotoniny, jednak nie we wszystkich przypadkach mogą one zostać zastosowa-

ne. Ograniczenia w  przyjmowaniu leków z  tej grupy występują np. u  pacjentów z  chorobami 

kardiologicznymi. Dodatkowo u części pacjentów występuje oporność na inhibitory wychwytu 

zwrotnego serotoniny. W  takich sytuacjach zaleca się stosowanie starszych preparatów, prze-

ważnie w ramach leczenia skojarzonego. W pracy przedstawiono przypadki zastosowania mian-

seryny należącej do starszej generacji leków przeciwdepresyjnych.

SŁOWA KLUCZOWE
depresja maskowana, mianseryna, zaburzenia depresyjne, zaburzenie afektywne dwubiegunowe

Farmakoterapia depresji
po prawie 2 tys. lat obserwacji, poszukiwań, hipotez, wyciągania najczęściej błędnych 
wniosków w latach 50. XX w. rozpoczęła się era nowoczesnej farmakoterapii depresji.
pierwsze leki z  działaniem przeciwdepresyjnym były dziełem przypadków – w  la-
tach 50. izoniazyd i iproniazyd, a następnie imipramina (1957) i amitryptylina (1961). 
równolegle do szybkiego zwiększania się liczby leków trójpierścieniowych rozwijały 
się monoaminergiczne koncepcje patogenetyczne depresji: katecholaminowa (1967), 
serotoninowa (1965–1970), noradrenalinowa (1970–1980). trójpierścieniowe leki 
przeciwdepresyjne były efektywne, niestety miały poważne działania niepożądane: 
silne działanie kardiotoksyczne i  wyraźne działanie antycholinergiczne. ogranicza-
ło to w  znacznym stopniu ich stosowanie u  pacjentów z  chorobami somatycznymi 
i  zaburzeniami funkcji poznawczych oraz zwiększało ryzyko interakcji z  lekami in-
ternistycznymi, także z działaniem antycholinergicznym (ośrodkowy zespół antycho-
linergiczny). poszukiwania leków bezpieczniejszych, zwłaszcza z mniejszym wpływem 
kardiotoksycznym i minimalnym działaniem antycholinergicznym, doprowadziło do 
odkrycia w  latach 70. leków dwupierścieniowych i  czteropierścieniowych (maproty-
liny, mianseryny, później mirtazapiny). Wprowadzenie hipotezy monoaminergicz-
nej występowania depresji doprowadziło do zwrócenia uwagi na serotoninę (1953), 
co w efekcie spowodowało w latach 1976–1978 wprowadzenie pierwszego inhibitora 
wychwytu zwrotnego serotoniny – fluoksetyny. rozpoczęła się era popularności in-
hibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny (ssri, selective serotonin reuptake inhibi-

tor) (fluoksetyna – lek na „szczęście”; paroksetyna – lek na „nieśmiałość”), osiągająca 
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ABSTRACT
The main group of drugs used in the treatment of depressive disorders are selective serotonin reuptake inhibitor, but they cannot be used in all 

cases. Restrictions in taking this group occur, for example, in patients with cardiac diseases. In addition, some patients are resistant to selective 

serotonin reuptake inhibitors. In such situations, it is recommended to use older drugs, usually as part of combination therapy. The paper pre-

sents cases of using mianserin, which belongs to the older generation of antidepressants.
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apogeum w  latach 90. Niestety, dominacja tej grupy leków na 
rynku spowodowała usuwanie w  cień leków starszych, m.in. 
mianseryny [1].
także w latach 90. smith zaproponował tzw. makrofagową teo-
rię depresji, zgodnie z  którą patogeneza tej choroby jest zwią-
zana ze wzmożoną produkcją cytokin prozapalnych (iL-6, iL-1, 
tNF-α) przez makrofagi. Badania przeprowadzone w  następ-
nych latach potwierdziły poprawność tej koncepcji w  licznych 
analizach stosowania leków przeciwdepresyjnych zarówno trój-
pierścieniowych, czteropierścieniowych, jak i ssri [2, 3]. także 
w  badaniach przeprowadzonych na zwierzętach potwierdzono 
wysoką efektywność wpływu przeciwzapalnego mianseryny na 
wartości cytokin zapalnych występujących podczas stresu [4]. 
koncepcja ta pozwoliła nie tylko lepiej zrozumieć patomecha-
nizmy depresji, ale także stała się użyteczna w  badaniach nad 
efektywnością i bezpieczeństwem stosowania leków przeciwde-
presyjnych w depresjach w różnych wieku (depresje o późnym 
początku) i  różnych stanach (depresje w chorobach somatycz-
nych i  ośrodkowego układu nerwowego). dokonano podziału 
leków na dwie grupy: działające głównie na neuroprzekaźnic-
two i  głównie na receptory. W  pierwszej grupie znajdują się 
takie leki, jak np.: ssri, wenlafaksyna, duloksetyna, do drugiej 
grupy należą zaś mirtazapina i mianseryna – pochodna pipera-
zynoazepiny, która głównie działa antagonistycznie na recepto-
ry α

1
-adrenergiczne, α

2
-adrenergiczne i histaminowe H

1
. dzia-

łanie na receptory serotoninowe (5Ht
1
, 5Ht

2a
, 5Ht

2C
, 5Ht

3
) 

jest słabo zaznaczone.
W  badaniach przeprowadzonych na zwierzętach stwierdzono, 
że wielokrotne podawanie mianseryny nasila wiązanie z recep-
torami d

3
, co z kolei prowadzi do zmian adaptacyjnych w struk-

turach o największym zagęszczeniu tych receptorów, np. w łu-
pinie jądra półleżącego przegrody. Wielokrotne podawanie leku 
zmniejsza gęstość receptorów d

1
 w układzie limbicznym i prąż-

kowiu. Natomiast wyraźny jest wpływ mianseryny na zwięk-
szenie gęstości receptorów 5Ht

1a
 oraz zmniejszenie gęstości 

5Ht
2C

 [5]. 
Wśród pozytywnych cech mianseryny należy wymienić brak 
działania kardiotoksycznego oraz antycholinergicznego. Umoż-
liwia to bezpieczne leczenie depresji w  chorobach nowotwo-
rowych [6], w  depresjach występujących po zawałach mięśnia 
sercowego [7], ale także w zmniejszaniu nasilenia akatyzji i dys-

kinez, jak również objawów negatywnych po stosowaniu leków 
przeciwpsychotycznych [8, 9]. 
W praktyce klinicznej mianserynę stosuje się najczęściej w mo-
noterapii w stanach lękowych i depresjach z zaburzeniami snu, 
ale wyniki badań wskazują, że jest to też niezwykle przydatny 
lek w  terapii depresji lekoopornych. W  2019 r. przeprowadzo-
no metaanalizę 10 badań randomizowanych (wśród 2731 pa-
cjentów), w  której analizowano działanie przeciwdepresyjne 
mianseryny, mirtazapiny i  buspironu oraz leków przeciwpsy-
chotycznych dodanych do terapii depresji (kariprazyny, kwetia-
piny, zyprazydonu, olanzapiny). Wyniki badania wskazały, że 
najlepszy efekt terapeutyczny osiągano po zmianie leczenia na 
mianserynę lub dodaniu mianseryny do poprzednio stosowane-
go leku. Nie otrzymywano takiego efektu w  czasie stosowania 
mirtazapiny ani buspironu. Zastosowanie leków przeciwpsy-
chotycznych także znacząco zmniejszało nasilenie depresji, 
zwłaszcza zastosowanie kariprazyny. Niestety w czasie stosowa-
nia tych leków odnotowano znaczącą liczbę przerwanych tera-
pii z powodu działań niepożądanych (rr = 1,57–1,68) [10]. 
Leczenie depresji lekoopornych o znacznym nasileniu od wielu 
lat jest zagadnieniem wielokrotnie analizowanym i  prowoku-
jącym wiele pytań. rozwiązanie problemu komplikują fakt, że 
obecnych jest ok. 15 różnych definicji lekooporności, ale także 
złożoność różnych czynników mogących ją wywoływać (tab. 1).
jednym z głównych zagadnień jest pytanie o to, kiedy zamieniać 
monoterapię na leczenie skojarzone i  jaki rodzaj leku, w  kon-
tekście mechanizmu jego działania, dodanego do terapii należy 
uwzględnić. próby odpowiedzi na te pytania dokonali Henssler 
i  wsp. w  metaanalizie 39 randomizowanych badań u  6751 pa-

Czynniki zwiększające ryzyko lekooporności.

TABELA 1

•	 	cechy	kliniczne	depresji	i	zaburzeń	afektywnych	(depresja	atypowa,	psychotyczna)
•	 	współchorobowość,	cechy	osobowości	(histrioniczne,	neurotyczne,	antyspołeczne)
•	 	metabolizm	leku	i	farmakodynamika	(szybki	metabolizm	enzymów	CYP450)
•	 	interakcje	leków
•	 	schorzenia	somatyczne
•	 	schorzenia	neurologiczne,	stan	OUN
•	 	nałogi	(alkohol,	tytoń)
•	 	sytuacja	socjalna,	środowiskowa,	osamotnienie
•	 	konflikty	w	małżeństwie,	miejscu	pracy
•	 	czynniki	demograficzne
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poprawa, po 8 mg pojawił się silny niepokój z  nasiloną soma-
tyzacją (uczucie wewnętrznego rozdygotania, napięcie w karku, 
kończynach górnych, przewodzie pokarmowym), zaburzenia 
i i ii fazy snu, nasilona potliwość. Z tego powodu chory zaczął 
stosować lorazepam w  dawkach wzrastających do 8 mg/24 h. 
Na noc przyjmował 10 mg zolpidemu.
pacjent zgłosił się w depresji o nasileniu znacznym z dominują-
cym lękiem, zaburzeniami struktury snu, myślami depresyjny-
mi, bez myśli i tendencji samobójczych. potwierdzał zaburzenia 
funkcji poznawczych (głównie koncentracji uwagi), niezdolność 
do prawidłowego funkcjonowania. odstawiono reboksetynę, 
zalecono przyjmowanie paroksetyny w dawkach wzrastających 
do 30 mg, z  powodu niepokoju pacjent otrzymał kwetiapinę 
w dawkach wzrastających do 300 mg/24 h. jednocześnie rozpo-
częto powolne odstawianie zolpidemu i  lorazepamu – w ciągu 
miesiąca odstawiono zolpidem, obniżono dawkę lorazepamu do 
2,5 mg/24 h. W ciągu następnego miesiąca odstawiono loraze-
pam, a  ponieważ nadal w  obrazie klinicznym dominował nie-
pokój – zlecono hydroksyzynę do 125 mg/24 h i prometazynę 
do 100 mg/24 h. Niepokój uległ znacznemu zmniejszeniu, nadal 
występował głównie w godzinach rannych, ustępował w godzi-
nach przedwieczornych na 2–5 h. Zwiększono dawkę paroksety-
ny do 40 mg, po czym uzyskano dalsze minimalne zmniejszenie 
niepokoju. Nastrój nadal był obniżony, występowały zaburzenia 
snu, głównie ii fazy (chory budził się 1–3 razy bez niepoko-
ju). Z powodu braku dalszej poprawy stanu psychicznego oraz 
w zakresie zaburzeń snu zlecono na noc mianserynę do 30 mg, 
po czym uzyskano regulację snu. pacjent zaczął lepiej funkcjo-
nować w ciągu dnia, jego nastrój się poprawił, apetyt był prawi-
dłowy. Wykonywał prawidłowo codzienne czynności (odwoże-
nie wnuczki do przedszkola, wizyty w urzędach), jednak skarżył 
się na obecny niepokój, chociaż był on znacznie mniej nasilony. 
odstawiono prometazynę, zmniejszono dawkę hydroksyzyny 
do 100 mg/24 h i podano pregabalinę 150 mg/24 h, co spowo-
dowało bardzo szybkie i wyraźne ustąpienie niepokoju. po 4 ty-
godniach przyjmowania mianseryny oraz 12 tygodniach stoso-
wania paroksetyny stwierdzono ustąpienie objawów depresji.

Omówienie

pacjent z chorobą afektywną dwubiegunową był ustabilizowany 
na węglanie litu 1250 mg/24 h, lamotryginie 150 mg/24 h oraz 
wenlafaksynie 75–150 mg/24 h. aktualna faza depresyjna zo-
stała prawdopodobnie wyzwolona szybką zmianą stężenia litu 
w  surowicy. Nasilony niepokój początkowo można było wią-
zać z podaniem inhibitora wychwytu zwrotnego noradrenaliny 
w  zbyt szybko podwyższonej dawce do 8 mg/24 h. Całkowite 
leczenie tej fazy depresyjnej trwało 4 miesiące, w  tym czasie 
stan psychiczny chorego powoli się poprawiał – stosowano pa-
roksetynę 40 mg/24 h, a remisję uzyskano po dodaniu mianse-
ryny 30 mg/24 h. pacjent dobrze tolerował terapię skojarzoną. 

cjentów leczonych z powodu nasilonej depresji różnymi inhibi-
torami wychwytu zwrotnego (serotoniny, noradrenaliny i dopa-
miny).
do podstawowej terapii pacjentom dodano leki działające anta-
gonistycznie w  stosunku do presynaptycznych autoreceptorów 
α

2
-adrenergicznych (mianserynę, mirtazapinę lub trazodon). 

Wyniki metanalizy wykazały, że w leczeniu skojarzonym otrzy-
mano znacząco lepsze wartości niż w  monoterapii, głównie 
w odniesieniu do mianseryny, mirtazapiny i trazodonu. Nie uzy-
skano poprawy efektywności leczenia po dodaniu bupropionu. 
We wszystkich podgrupach liczba przerwanych terapii była nie-
wielka i na podobnym poziomie. We wnioskach autorzy zwró-
cili uwagę, że antagonistów presynaptycznych autoreceptora α

2
 

można stosować w  nasilonej depresji jako leczenie pierwszego 
rzutu [11].

opisy prZypadkóW

PrzyPadek 1.

pan NZ, lat 60, od 33 lat cierpi na zaburzenia afektywne dwu-
biegunowe. W  początkowym okresie choroby wystąpił epizod 
depresji, a  następnie epizod manii z  pobudzeniem, z  powodu 
której był hospitalizowany. po 2 miesiącach miał miejsce kolej-
ny epizod depresji o  nasileniu znacznym z  wyraźnym spowol-
nieniem psychoruchowym i  myślami samobójczymi. W  czasie 
hospitalizacji wykonano 12 zabiegów elektrowstrząsowych, po 
czym uzyskano remisję. Zalecono przyjmowanie węglanu litu 
w dawkach 1250–1500 mg/24 h. stężenie litu w surowicy: 0,78 
mmol/l. remisja trwała 9 lat, po czym w ciągu następnych 13 lat 
wystąpiły 4 epizody depresji o niewielkim nasileniu (subdepre-
sje), trwające średnio ok. 2 miesięcy. W obrazie klinicznym do-
minowało obniżenie nastroju i napędu psychoruchowego, okre-
sowo z miernie nasilonym lękiem. Z tego powodu do węglanu 
litu dołączono wenlafaksynę w niewielkich dawkach (75 mg do 
150 mg/24 h) oraz lamotryginę do 150 mg/24 h. Lęk ustępo-
wał po lorazepamie 0,5–1 mg. pacjent przyjmował jednorazo-
we dawki lorazepamu. stężenie litu (1250 mg/24 h) w surowicy 
utrzymywało się na poziomie 0,65–0,70 mmol/l. Wyniki badań 
laboratoryjnych (w  tym tsH, enzymy wątrobowe, filtracja ne-
rek) były prawidłowe. 
Namówiony przez znajomych pacjent w  latach 2020–2021 
przyjmował seleninotrigliceryd w  dawce 1–3 ml/24 h. W  tym 
czasie stwierdzono w badaniach kontrolnych stężenie litu w su-
rowicy 0,2 mmol/l. Wystąpił kolejny epizod depresji o nasileniu 
umiarkowanym, a  następnie znacznym. podwyższono dawkę 
wenlafaksyny do 300 mg/24 h, odstawiono seleninotrigliceryd, 
podwyższono dawkę węglanu litu do 1500 mg/24 h. stan pa-
cjenta nie ulegał zmianie, lekarz zlecił reboksetynę, którą cho-
ry przyjmował przez miesiąc, początkowo w dawce 4 mg/24 h, 
a następnie 8 mg/24 h. po 4 mg reboksetyny nastąpiła niewielka 
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problemem stał się lęk i  niepokój, którego nasilenie było nie-
adekwatne do poprawy stanu psychicznego. Najprawdopodob-
niejszą przyczyną było uzależnienie od lorazepamu i zolpidemu 
oraz wystąpienie objawów zespołu odstawiennego. Nasilone 
objawy tego zespołu trwały przez 5 tygodni i uległy zmniejsze-
niu w  czasie podawania kwetiapiny 300 mg/24 h, hydroksyzy-
ny 125 mg/24 h, prometazyny 100 mg/24 h, a w końcowej fazie 
leczenia – pregabaliny 150 mg/24 h. ostatnie badanie stężenia 
litu w surowicy wyniosło 0,53 mmol/l.

PrzyPadek 2.

pani aB, 55-letnia dziennikarka, zgłosiła się po namowie in-
ternisty, któremu skarżyła się na występowanie trudności z od-
dychaniem (płytki oddech), kołatanie serca, osłabienie, męcz-
liwość, pogorszenie apetytu i  uczucie starości. Zauważyła, że 
porusza się wolniej, częściej występują zawroty głowy. stan taki 
trwa od ok. 8 miesięcy. Lekarz nie stwierdził żadnej choroby so-
matycznej, poza nadciśnieniem tętniczym 150/90 mmHg i poje-
dynczymi skurczami dodatkowymi serca.
W  czasie badania somatycznego i  neurologicznego pacjentka 
pozostawała spokojna, jej skóra była przesuszona, odwodniona. 
Czynność serca miarowa wolna 65/min, tony czyste. Napięcie 
mięśni kończyn górnych i dolnych prawidłowe. odruchy głębo-
kie żywe, symetryczne. odruchy kolanowe i skokowe oraz od-
ruch podeszwowy – prawidłowe, chód prawidłowy.
Choroby przebyte: częste infekcje gardła. pacjentka negowała 
utraty przytomności, urazy, złamania i operacje. pali papierosy 
od ok. 25 lat.
Chora ocenia siebie jako osobę pogodną, życzliwą, aktywną 
społecznie i  w  życiu osobistym, żywo reagującą na wydarze-
nia pozytywne i  negatywne, mająca wielu przyjaciół. od kilku 
miesięcy dostrzega trudności w  koncentracji uwagi, gorzej za-
pamiętuje, trudniej przypomina sobie fakty. Zauważyła także, 
iż dłużej podejmuje decyzje, ma więcej wątpliwości związanych 
z właściwym ocenianiem wydarzeń. pytana o rodzinę podała, że 
jej mama jest osobą wycofaną społecznie w ciągłym niepokoju 
o to, że coś może się pacjentce stać. Nie leczyła się.
W  czasie zbierania wywiadu chora potwierdziła wcześniejszy 
kontakt z  psychiatrami w  młodości. W  wieku 20 lat bardzo 
przeżyła śmierć ukochanego dziadka, nie mogła „otrząsnąć się” 
przez kilka miesięcy. Czuła wtedy bóle w klatce piersiowej, wy-
stępowały: zaburzenia snu i  fazy, pogorszenie apetytu, ciągłe 
uczucie wewnętrznego napięcia. Udała się do psychiatry, który 
zapisał jej „jakiś” lek i  zalecił przyjmowanie go przez miesiąc, 
a także zasugerował kontakt z psychoterapeutą. pacjentka cho-
dziła na psychoterapię przez rok, po czym poczuła się lepiej 
i przerwała kontakty z psychoterapeutą. W wieku 30 lat lekarz 
ginekolog po badaniu skierował pacjentkę do onkologa z powo-
du stwierdzenia guza piersi. Bardzo bała się pójść na badanie, 
w  obawie przed potwierdzeniem rozpoznania choroby nowo-

tworowej. także wtedy czuła stały niepokój wewnętrzny, trud-
ności w skupianiu uwagi, pogorszenie łaknienia, zaburzenia snu 
oraz natrętne myśli o końcu życia. po wizycie u onkologa i wy-
konaniu mammografii lekarz stwierdził gruczolakowłókniak 
piersi i uspokoił pacjentkę, mówiąc, że nie ma potrzeby lecze-
nia. mimo tego faktu chora nadal się bała, że okresowo wystę-
pujące bóle głowy, zaparcia, uczucie ucisku w klatce piersiowej 
mogą być objawami przerzutów. Z  powodu bezsenności psy-
chiatra zapisał jej mirtazapinę 15 mg/noc. po 3. dniu przyjmo-
wania nie mogła spać, błądziła po mieszkaniu, zwidywały jej się 
cienie innych osób, sądziła, że jest karana za nieznane grzechy. 
odstawiono mirtazapinę, po czym pacjentka poczuła się lepiej, 
przyjmowała tylko hydroksyzynę i czasem, gdy niepokój się na-
silał – alprazolam w  dawce 0,5 mg doraźnie. po 6 miesiącach 
poczuła się dobrze. stan psychiczny: orientacja prawidłowa, 
kontakt rzeczowy. Wypowiedzi pełne, fluencja płynna. Nastrój 
lękowy, afekt żywy, dostosowany do treści rozmowy. Niektóre 
wypowiedzi zawierały interpretacje hipochondryczne. pacjent-
ka nie wypowiadała urojeń, negowała omamy. krytycyzm cho-
robowy powierzchowny.
W  czasie wizyty wykonano inwentarz depresji Becka – 15/63 
pkt oraz krótki test oceny stanu psychicznego – 33/38 pkt. Zle-
cono wykonanie badania neuroobrazowego – tomografii głowy. 
do czasu przeprowadzenia badania zalecono przyjmowanie 
mianseryny ze stopniowym podwyższaniem dawki do 30 mg/
noc.
po 2 tygodniach chora przyniosła wynik badania tomograficz-
nego, w którym stwierdzono niewielkie poszerzenie przestrzeni 
płynowych nad płatami czołowymi oraz leukoarajozę w  okoli-
cach komór bocznych. tolerancja leku była dobra przy dawce 
20 mg/noc, pacjentka spała bez przerw ok. 7 h. Czuła się także 
spokojniejsza w  ciągu dnia. Zalecono podwyższenie dawki do 
30 mg/noc, a następnie 40 mg/noc. po 4 tygodniach zgłaszane 
dolegliwości ustąpiły.

Omówienie

Ustalono wstępne rozpoznanie depresji maskowanej, ponieważ 
zostały spełnione kryteria diagnostyczne: okresowość występo-
wania i obraz kliniczny zespołu depresyjnego o niewielkim na-
sileniu z niepokojem, mimo braku obniżonego nastroju. Chorzy 
z depresjami maskowanymi, które występują w przy- padku ok. 
15% wszystkich stanów depresyjnych, najczęściej zgłaszają się 
nie do psychiatrów, lecz do lekarzy internistów, poZ lub innych 
specjalności w zależności od dominujących objawów (tab. 2).
Ułatwieniem w postawieniu prawidłowej diagnozy jest pytanie 
o  występowanie zaburzeń afektywnych u  krewnych i  stopnia. 
Charakterystyczna jest także dobra reakcja na leki przeciwde-
presyjne odpowiednio dobrane i w odpowiednich dawkach. pa-
cjenci nieleczeni wcześniej lekami przeciwdepresyjnymi reagują 
dobrze na niższe dawki leków. U omawianej pacjentki najpraw-
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dopodobniej wystąpiły wcześniej dwa epizody depresji. Zlecenie 
przyjmowania mirtazapiny było decyzją słuszną, a  pojawienie 
się zaburzeń świadomości jest niezwykle rzadkie. 

Mianseryna – miejsce i rola w leczeniu depresji
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Czynniki zwiększające ryzyko lekooporności.

TABELA 2

Zespoły bólowe i zaburzenia 

psychosomatyczne

bóle	głowy,	bóle	nerwów	obwodowych	i	splotów	nerwowych,	nasilające	
się	nocami,	np.	bóle	zębów,	dławica	piersiowa	rzekoma,	stany	spastyczne	
dróg	żółciowych,	świąd	skóry,	parestezje,	jelito	drażliwe

Maska neurotyczna zespół	lęku	wolnopłynącego,	niepokój,	zaburzenia	koncentracji	uwagi,	
zaburzenia	snu,	męczliwość,	okresy	lęku	napadowego,	zespół	agorafobii,	
zespół	natręctw

Lenistwo okresowe spowolnienie	ruchowe	rano,	poczucie	zmęczenia,	dyskomfortu,	pogor-
szenie	aktywności	złożonej,	niechęć	do	działania

Zaburzenia rytmów biolo-

gicznych

hiposomnia,	hipersomnia,	jadłowstręt	okresowy,	bulimia	okresowa,	
całkowita	impotencja

Pseudootępienie pogorszenie	wydolności	intelektualnej,	spowolnienie	myślenia,	
pogorszenie	pamięci

Maski behawioralne okresowe	nadużywanie	alkoholu	lub	leków
Depresja bez depresji zmęczenie,	mniejsza	sprawność	fizyczna,	niepokój,	zaburzenia	snu,	

objawy	wegetatywne
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