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NajważNiejsze
Leki psychiatryczne stosowane są z powodzeniem poza rejestracją w wielu chorobach 
neurologicznych, a leki neurologiczne – w schorzeniach psychiatrycznych. Niniejszy 
artykuł ma na celu usystematyzowanie wiedzy na temat możliwości terapeutycznych 
między tymi dziedzinami w oparciu o dane z badań farmakoklinicznych oraz znajo-
mość mechanizmów działania leków.

HigHLigHts
Psychiatric medications are used off-label in a number of neurological diseases, whi-
le neurological medications are also prescribed for psychiatric disorders. this paper is 
designed to provide systematic knowledge on such in-between therapeutic possibili-
ties, based on clinical trials data and pharmacology of the described drugs.
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StreSzczenie 
Neurologia i psychiatria to dziedziny powiązane ze sobą w kontekście historycz-
nym, klinicznym i farmakologicznym. W niniejszym artykule przedstawiono swoisty 
„alfabet” wybranych leków stosowanych w praktyce na styku neurologii i psychiatrii, 
przywołując  wyniki badań farmakoklinicznych, opisy przypadków oraz mechanizmy 
działania leków w obrębie ośrodkowego układu nerwowego (OUN). Zaprezentowano 
przykładowe schematy wyboru leczenia u pacjentów ze współistnieniem określonych 
chorób neurologicznych i psychiatrycznych. Poddano także krytycznej analizie naj-
nowsze doniesienia w zakresie potencjalnej roli wybranych leków działających w ob-
rębie OUN – w nowych dla nich wskazaniach.
słowa kluczowe: neuropsychiatria, leki przeciwpadaczkowe, leki przeciwdepresyjne, 
neuroleptyki,  leki przeciwlękowe
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WStęP
Neurologia i psychiatria to dziedziny o wspólnym polu 
zainteresowania chorobami ośrodkowego układu ner-
wowego (OUN). Historycznie do schorzeń neurologicz-
nych zaliczano te, w których znane było podłoże or-
ganiczne, a jako zaburzenia psychiatryczne określano 
choroby definiowane przez fenomenologię objawów, 
a nie ich uwarunkowanie biologiczne. Mimo istotnego 
postępu w zakresie znajomości neurobiologicznego 
podłoża chorób psychiatrycznych ów tradycyjny podział 
pozostał aktualny. Praktykujący specjaliści coraz częściej 
dostrzegają jednak zacieranie się niegdyś ścisłych, a dziś 
nierzadko już tylko umownych granic między tymi dzie-
dzinami, zarówno w aspekcie klinicznym, jak i terapeu-
tycznym. 

Od lat leki tradycyjnie używane w terapii schorzeń neu-
rologicznych znajdują zastosowanie także w psychiatrii, 
czego klasycznym przykładem jest działający przeciw-
padaczkowo kwas walproinowy, który psychiatrzy sto-
sują w celu stabilizacji nastroju w chorobie afektywnej 
dwubiegunowej. Z kolei leki o działaniu psychotropo-
wym nierzadko stosowane są przez neurologów, zarów-
no w aspekcie kontroli objawów psychopatologicznych 
(np. kwetiapina i klozapina w zaburzeniach psychotycz-
nych związanych z otępieniem z ciałami Lewy’ego oraz 
w przebiegu choroby Parkinsona), jak i poza wskaza-
niami rejestracyjnymi, np. leki z grupy SSRI w otępie-
niu czołowo-skroniowym, nawet bez współistniejących 
zaburzeń nastroju, neuroleptyki (klasyczne i atypowe) 
w chorobie tików, węglan litu w profilaktyce klasterowe-
go bólu głowy.

Celem niniejszego artykułu jest krytyczne przedstawie-
nie „alfabetu” wybranych leków stosowanych w praktyce 
na styku neurologii i psychiatrii, wraz z opartymi na fak-
tach sugestiami w zakresie potencjalnych nowych wska-
zań terapeutyków działających w obrębie OUN.

LeKi PrzeciWPadaczKOWe 
W PSychiatrii

Mechanizm działania 
Mechanizm działania leków przeciwpadaczkowych (LPP) 
jest niezwykle różnorodny, tak jak zróżnicowana jest 
etiologia napadów padaczkowych. Uproszczony podział 
wyróżnia leki wzmagające właściwości hamujące (po-
budzenie szlaków GABA-ergicznych), leki zmniejszające 
aktywność szlaków pobudzających (hamowanie prze-
kaźnictwa glutaminergicznego) oraz leki wpływające 
na kanały jonowe [1]. Trudno jest bezpośrednio odnieść 
wyżej wymienione punkty uchwytu leków przeciwpa-
daczkowych do mechanizmu ich działania w chorobach 
psychiatrycznych, który jest z pewnością bardziej zło-
żony [2]. Niewątpliwie pomocne byłyby w tym zakresie 
modele zwierzęce chorób psychiatrycznych, ale chociaż-
by w chorobie afektywnej dwubiegunowej – w przeci-
wieństwie do padaczki – nie dysponujemy adekwatnym, 
powszechnie uznanym modelem zwierzęcym. W tabeli 
1 przedstawiono postulowane mechanizmy działania le-
ków przeciwpadaczkowych w chorobach psychiatrycz-
nych. 

Stosowanie leków przeciwpadaczkowych poza ich pier-
wotnym przeznaczeniem stało się na tyle powszechne, 
że w niektórych populacjach leki te są używane częściej 
w innych niż padaczka chorobach, np. zespołach bó-
lowych oraz psychiatrii [15]. W tabeli 2 przedstawiono 
zastosowanie wybranych leków przeciwpadaczkowych 
w neurologii i psychiatrii.

Kwas walproinowy i jego pochodne
Kwas walproinowy, najczęściej w postaci złożonej wraz 
z jego solą sodową, która wywołuje mniejsze działania 
niepożądane ze strony przewodu pokarmowego, sto-
sowany jest w leczeniu epizodów maniakalnych w cho-
robie afektywnej dwubiegunowej (ChAD), jeśli węglan 

abStract
Neurology and psychiatry are linked historically, clinically and pharmacologically. Pointing to the results of phar-
maco-clinical studies, case presentations and mechanisms of therapies within the central nervous system (CNS), we 
present a list of medications that are used in clinical practice somewhat in between neurology and psychiatry. We 
suggest possible algorithms for tailored therapy in patients with coexisting neurological and psychiatric disorders. 
Finally, we discuss most recent data on potentially new indications for known drugs acting within the CNS.
Key words: neuropsychiatry, antiepileptic drugs, antidepressants, neuroleptics, anxiolytics
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Tabela 1. Zróżnicowane mechanizmy działania wybranych leków przeciwpadaczkowych w poszczególnych schorzeniach psychiatrycznych.

Choroba 
psychiatryczna

Postulowany mechanizm 
powstawania objawów Lek Mechanizm działania leku Piśmiennictwo

Zaburzenia nastroju zaburzenia transmisji  
GABA-ergicznej

benzodiazepiny, 
VGB, TGB, VPA, TPM aktywacja układu GABA-ergicznego [3–4]

Zaburzenia nastroju zaburzenia transmisji 
glutaminergicznej LTG, TPM, FLB hamowanie przekaźnictwa 

glutaminergicznego [4–6] 

Zaburzenia nastroju zaburzenia homeostazy sodowej CBZ, PHT, OXC, LCM blokada kanałów sodowych 
bramkowanych napięciem [4, 7–8] 

ChAD,  SCH, 
zaburzenia 
depresyjne

aktywacja bramkowanych 
napięciem kanałów 

wapniowych; związek z genem 
CACNA1C

ETX, GBP, PGB, LTG blokada kanałów wapniowych 
bramkowanych napięciem [4, 9]

Zaburzenia nastroju deficyt przekaźnictwa 
serotoninergicznego VPA, CBZ, OXC, TPM zwiększenie stężenia pozakomórkowego 

serotoniny [4, 10]

SCH, mania, 
zaburzenia 
zachowania

nadmierna aktywacja układu 
dopaminergicznego VPA przyspieszenie metabolizmu dopaminy [4, 11]

Zaburzenia 
depresyjne

obniżona aktywacja układu 
dopaminergicznego CBZ, OXC, TPM zwiększenie stężenia pozakomórkowego 

dopaminy
[4, 12–13] 

Zaburzenia nastroju, 
szczególnie ChAD

zaburzenia mechanizmów 
neuroplastyczności

VPA, a także –  
w mniejszym 
stopniu – CBZ

wpływ na neuroplastyczność  
i neurogenezę  

(szlaki związane z BDNF, GSK-3,  
c-AMP)

[4, 14]

VGB – wigabatryna, TGB – tiagabina, VPA – kwas walproinowy, TPM – topiramat, LTG – lamotrygina, FLB – felbamat, CBZ – karbamazepina, PHT – fenytoina, OXC – oks-
karbamazepina, LCM – lakozamid, ETX – etosuksymid, GBP – gabapentyna, PGB – pregabalina, ChAD – choroba afektywna dwubiegunowa, SCH – schizofrenia.

litu jest przeciwwskazany lub źle tolerowany. Mimo że 
lit wykazuje najlepiej udokumentowaną skuteczność 
w leczeniu ChAD [16], począwszy od lat 90. XX w. psy-
chiatrzy coraz częściej wybierają walproiniany, zazwy-
czaj w przypadku pacjentów z niesatysfakcjonującą od-
powiedzią na leczenie litem. Do grup, które typowo nie 
odpowiadają na lit, należą m.in. pacjenci z częstymi – co 
najmniej 4 razy w roku – zmianami nastroju (tzw. postać 
rapid cycling) oraz chorzy z tzw. stanem mieszanym [17]. 
U tych pacjentów skuteczność walproinianów została 
potwierdzona w randomizowanych badaniach farma-
koklinicznych [18–20]. Mniej pewne jest działanie profi-
laktyczne oraz przeciwdepresyjne walproinianów. Mimo 
ograniczonych dowodów na ich skuteczność w zapobie-
ganiu nawrotom choroby [21] oraz w leczeniu stanów 
depresyjnych walproiniany stosowane są poza rejestra-
cją (off-label) także i w tych wskazaniach.

W literaturze odnaleźć można szereg danych na temat 
zastosowania walproinianów w innych schorzeniach 
psychiatrycznych, takich jak: zaburzenia obsesyjno- 
-kompulsywne, zaburzenia lękowe [22], zaburzenia au-

tystyczne [23]. Zazwyczaj są to opisy pojedynczych lub 
serii przypadków oraz badania otwarte, a więc powinny 
być interpretowane z ostrożnością.

Karbamazepina
Mechanizm działania karbamazepiny to blokada bram-
kowanych napięciem kanałów sodowych. Karbamaze-
pina stosowana jest przez psychiatrów zgodnie z reje-
stracją w leczeniu zespołu maniakalnego oraz ostrych 
epizodów mieszanych w chorobie afektywnej dwubie-
gunowej typu I, a jej skuteczność w tych przypadkach 
udowodniono w dwóch wieloośrodkowych, randomi-
zowanych badaniach farmakoklinicznych [24, 25]. Zare-
jestrowanym wskazaniem dla karbamazepiny jest także 
profilaktyka nawrotów choroby afektywnej dwubiegu-
nowej, choć w tym wypadku jest mniej skuteczna niż lit 
[26, 27], jak również terapia alkoholowego zespołu abs-
tynencyjnego.

Lamotrygina
Lamotrygina to lek przeciwpadaczkowy nowej generacji 
o wielorakim mechanizmie działania (blokada kanałów 
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Tabela 2. Zastosowanie wybranych leków przeciwpadaczkowych w neurologii i psychiatrii.

Nazwa leku Zastosowanie  
w neurologii

Zastosowanie  
w psychiatrii – wskazania 

zarejestrowane

Zastosowanie  
w psychiatrii – wskazania 

pozarejestracyjne

Zastosowanie 
w psychiatrii 
– najczęstsze

Walproiniany
padaczka – szerokie 
spektrum napadów, 
profilaktyka migreny

leczenie epizodów 
maniakalnych w ChAD

profilaktyka nawrotów ChAD,  
OCD, zespoły lękowe (zespół lęku 

napadowego, fobia  
społeczna, PTSD), patologiczny hazard, 
impulsywne zachowania agresywne, 

alkoholowy zespół abstynencyjny, 
spektrum autyzmu

ChAD, agresja

Karbamazepina

padaczka, neuralgia 
nerwu trójdzielnego, 

neuralgia nerwu 
językowo- 

-gardłowego

zespół maniakalny oraz 
zapobieganie nawrotom ChAD

profilaktyka nawrotów ChAD, PTSD, 
alkoholowy zespół abstynencyjny, 

benzodiazepinowy zespół odstawienny, 
agresja, zaburzenia kontroli impulsów

ChAD, agresja

Lamotrygina padaczka ChAD – profilaktyka epizodów 
depresji

schizofrenia, OCD, PTSD, zaburzenia 
osobowości typu borderline, zaburzenia 

zachowania w zespołach otępiennych

ChAD 
– profilaktyka 

epizodów 
depresji

Lewetiracetam
padaczka – szerokie 
spektrum; dyskinezy 

– próby leczenia

niezarejestrowany 
w psychiatrii

próby stosowania w manii oraz w ChAD 
z szybką zmianą faz -

ChAD – choroba afektywna dwubiegunowa, OCD – zaburzenia obsesyjno-kompulsywne (obsessive-compulsive disorder), PTSD – zespół stresu pourazowego (post-
traumatic stress disorder).

Leki neurologiczne – leki psychiatryczne: poszukiwanie wspólnej części 
A. Kalinowska-Łyszczarz, W. Kozubski

Rycina 1. Uproszczony schemat wyboru leków przeciwpadaczkowych u pacjentów ze współistniejącymi zaburzeniami  
psychiatrycznymi.

Współistniejące zaburzenia 
lękowe

TAK: gabapentyna, pregabalina
NIE: lamotrygina, lewetiracetam

Współistniejące zaburzenia 
psychotyczne

NIE: lewetiracetam, fenytoina, 
topiramat

Współistniejąca choroba 
afektywna dwubiegunowa

TAK: karbamezepina, walproiniany, 
lamotrygina

Współistniejące zaburzenia 
depresyjne

TAK: lamotrygina
NIE:  barbiturany, topiramat, 

lewetiracetam

Pacjent z padaczką
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sodowych, hamowanie uwalniania glutaminianu, wpływ 
na kanały wapniowe i potasowe). W psychiatrii stosowa-
na jest przede wszystkim w celu zapobiegania epizo-
dom depresji u pacjentów z zaburzeniami afektywnymi 
dwubiegunowymi typu I, u których występują głównie 
epizody depresji [28, 29]. Intrygujący jest fakt, że me-
chanizm działania lamotryginy istotnie różni się od me-
chanizmu działania innych leków skutecznych w ChAD, 
takich jak węglan litu czy kwas walproinowy. Zgodnie 
z ostatnimi doniesieniami lamotrygina korzystnie wpły-
wa na funkcję sieci neuronalnej między korą mózgu 
a układem limbicznym [30].

Obecnie lamotrygina nie jest natomiast zalecana w doraź-
nym leczeniu epizodów manii lub depresji. Lamotrygina 
wykazuje także skuteczność w leczeniu depresji u pacjen-
tów chorujących na padaczkę [31], a więc w tej szczegól-
nej grupie pacjentów może służyć jako lek z wyboru.

Ponadto w literaturze można odnaleźć rozbieżne donie-
sienia na temat potencjalnej skuteczności lamotryginy 
w leczeniu schizofrenii [32–34].

Współistnienie padaczki i zaburzeń psy-
chiatrycznych
Szczególną grupę stanowią pacjenci, u których z choro-
bą podstawową współistnieją zaburzenia nastroju i/lub 
zaburzenia lękowe, co zdarza się u 50–60% osób choru-
jących na padaczkę [35]. W takich przypadkach w tera-
pii należy kierować się profilem działań niepożądanych 
LPP, a także brać pod uwagę możliwość interakcji leków 
przeciwpadaczkowych oraz psychotropowych. Spośród 
leków przeciwdepresyjnych stosunkowo bezpieczne 
będą citalopram, escitalopram lub sertralina, które nie 
wywierają istotnego wpływu na stężenie LPP [2]. War-
to zaznaczyć, że często trudno jest określić, czy objawy 
psychopatologiczne u danego pacjenta chorującego na 
padaczkę wynikają ze współistniejącej choroby psychia-
trycznej, czy też stanowią działanie niepożądane leku 
przeciwpadaczkowego.

U osób ze współistniejącymi zaburzeniami lękowymi nie 
zaleca się stosowania lamotryginy oraz lewetiracetamu, 
przeciwwskazanego także u pacjentów z zaburzeniami 
psychotycznymi. Ci ostatni nie powinni stosować rów-
nież fenytoiny z uwagi na jej działanie propsychotycz-
ne, szczególnie przy wysokim stężeniu leku. Korzystne 
działanie anksjolityczne wykazuje natomiast gabapen-
tyna. Barbiturany przeciwwskazane są w zaburzeniach 
depresyjnych, gdyż powodują obniżenie nastroju, oraz 
u osób z niepełnosprawnością intelektualną i dzieci, 
u których mogą wywołać agresję, drażliwość i nadpo-

budliwość [4]. Na rycinie 1 przedstawiono podstawowe 
zasady, którymi należy się kierować w wyborze leków 
przeciwpadaczkowych, gdy z padaczką współwystępują 
schorzenia psychiatryczne.

LeKi PrzeciWdePreSyjne 
W neurOLOgii

Leki przeciwdepresyjne w terapii bólów 
głowy
Klasycznym przykładem zastosowania leków przeciw-
depresyjnych w neurologii jest amitryptylina, która 
zalecana jest poza rejestracją w profilaktyce migreny 
[36–37] i napięciowych bólów głowy, a także w neu-
ralgiach. Mechanizm działania amitryptyliny polega na 
pobudzaniu receptora GABA-B, hamowaniu recepto-
rów histaminowych, zmniejszaniu wrażliwości neuro-
nów na substancję P, a także zwiększaniu dostępności 
adenozyny i jej receptorów, co wywołuje efekt prze-
ciwbólowy [38]. W napięciowych bólach głowy, które 
typowo są oporne na leczenie profilaktyczne, na pod-
stawie szeregu badań i wieloletnich obserwacji ami-
tryptylinę zaleca się jako lek z wyboru, mimo iż dotąd 
nie uzyskała rejestracji w tym wskazaniu. W razie jej 
nieskuteczności lub przeciwwskazań wybiera się mian-
serynę, maprotylinę, wenlafaksynę albo mirtazapinę 
– również off-label [39]. Pozostałe leki, w tym przeciw-
padaczkowe, są w istocie nieskuteczne w profilaktyce 
napięciowych bólów głowy.

Selektywne inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny w zespołach 
otępiennych
Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny 
(SSRI, selective serotonin re-uptake inhibitors) stosowane 
są w zaburzeniach zachowania w przebiegu zespołów 
otępiennych, w szczególności w otępieniu czołowo- 
-skroniowym (FTD, fronto-temporal dementia). Otę-
pienie czołowo-skroniowe obejmuje trzy warianty 
kliniczne: tzw. klasyczne otępienie czołowo-skro-
niowe z dominującymi zaburzeniami zachowania, 
a także dwa podtypy z dominującymi zaburzeniami 
językowymi – otępienie semantyczne oraz pierwot-
nie postępującą afazję, w których dysfunkcje beha-
wioralne współistnieją, ale nie dominują w obrazie 
klinicznym [40]. Do typowych zaburzeń zachowania 
w FTD należą: apatia, odhamowanie, dysforia prze-
chodząca w agresję, sztywność emocjonalna, a także 
– nieco rzadziej – zachowania penetracyjne, rytual-
ne, kompulsywne, zaburzenia odżywiania i objawy 
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psychotyczne. W patofizjologii FTD podkreśla się rolę 
selektywnej dysfunkcji układu serotoninergicznego 
(obniżone stężenia serotoniny w płatach czołowo- 
-skroniowych, zmniejszona liczba receptorów 5-HT2A 

oraz 5-HT1A) [41–43] oraz dopaminergicznego, przy 
względnie prawidłowych szlakach cholinergicznych 
i adrenergicznych [44]. Zastosowanie SSRI w FTD ma 
więc uzasadnienie patofizjologiczne, a szereg badań 
klinicznych potwierdziło skuteczność sertraliny, flu-
oksetyny, a także citalopramu w leczeniu zaburzeń 
zachowania i nastroju w przebiegu FTD [45]. Efekt pa-
roksetyny wydaje się mniej pewny – doniesienia na 
temat jej skuteczności są sprzeczne, być może nieko-
rzystne jest jej działanie antycholinergiczne [46].

Z kolei w chorobie Alzheimera (AD, Alzheimer’s  disease) 
zaburzenia neuroprzekaźników dotyczą wielu układów, 
nie tylko układu serotoninergicznego. Według najnow-
szych doniesień zaś zastosowanie SSRI może obniżać 
stężenie patologicznego amyloidu (Aβ) w obrębie OUN. 
Wstępne badania na mysim modelu AD wykazały, że 
zarówno bezpośrednie podanie serotoniny w okolicę 
hipokampalną, jak i zastosowanie leków z grupy SSRI 
(citalopram) istotnie obniża zawartość Aβ w mózgu oraz 
liczbę złogów amyloidu [47]. W tym samym badaniu za 
pomocą pozytonowej tomografii emisyjnej (PET, posi-
tron emission tomography) z użyciem znacznika amy-
loidu Pittsburgh Compound-B (PIB) porównano osoby 
starsze bez zaburzeń funkcji poznawczych, które w cią-
gu ostatnich 5 lat pobierały SSRI, oraz te, które w tym 
czasie nie pobierały leków przeciwdepresyjnych. Bada-
nie PET wykazało, że u osób leczonych przeciwdepre-
syjnie stwierdza się istotnie niższą zawartość amyloidu 
w mózgowiu. Obserwowano również negatywną kore-
lację między czasem ekspozycji na SSRI a zawartością 
amyloidu: im dłużej pacjenci byli leczeni, tym mniejszą 
obserwowano u nich kumulację złogów Aβ [47]. Na tej 
podstawie wysnuto koncepcję, że przekaźnictwo sero-
toninergiczne reguluje proces gromadzenia amyloidu 
w mózgowiu. Ta sama grupa badawcza opublikowała 
niedawno wyniki podwójnie zaślepionej próby, w której 
młodym zdrowym ochotnikom podawano 60 mg cita-
lopramu, a następnie zaobserwowano 38-procentowy 
spadek stężenia amyloidu β w płynie mózgowo-rdzenio-
wym w grupie pobierającej citalopram [48]. Powyższe 
doniesienia sugerują potencjalną rolę SSRI w prewencji 
choroby Alzheimera, niemniej z uwagi na ich wstępny 
charakter należy je interpretować z ostrożnością. 

LeKi PrzeciWPSychOtyczne
Poza oczywistą rolą leków przeciwpsychotycznych w kon-
troli objawów wytwórczych występujących w przebiegu 

schorzeń neurologicznych, istnieją dowody na skutecz-
ność atypowych neuroleptyków w kontroli zaburzeń 
funkcji poznawczych u pacjentów z określonymi typami 
zespołów otępiennych. Podczas gdy neuroleptyki nie są 
zalecane u pacjentów z AD [49], pojedyncze doniesienia 
wskazują na korzystny, niezależny od kontroli objawów 
psychotycznych, wpływ kwetiapiny na funkcje poznaw-
cze u pacjentów z otępieniem z ciałami Lewy’ego (LBD, 
Lewy body dementia) [50]. 

W przebiegu choroby Parkinsona (PD, Parkinson’s disease) 
stosunkowo często pojawiają się objawy psychotyczne. 
Szacuje się, że w ciągu 7 lat od włączenia agonisty dopami-
nergicznego zaburzenia psychotyczne wystąpią u ok. 35% 
pacjentów [51]. W takich przypadkach zaleca się stosowa-
nie neuroleptyków atypowych, z uwagi na ich niewielkie 
działanie antydopaminergiczne. Najskuteczniejsza w cho-
robie Parkinsona jest klozapina, która może jednak wywo-
łać zagrażającą życiu leukopenię i wymaga regularnego 
monitorowania pacjentów. Dlatego zazwyczaj pierwszym 
wyborem – z uwagi na bezpieczeństwo stosowania leku 
– okazuje się kwetiapina. Obydwa neuroleptyki podaje 
się w PD poza wskazaniami rejestracyjnymi [52]. Badania 
na modelu zwierzęcym oraz próby kliniczne u pacjentów 
z PD wskazują na pimawanserynę, która jest selektywnym 
odwrotnym agonistą receptora serotoninowego 5-HT2A, 
jako potencjalnie skuteczny i bezpieczny wybór [53, 54].

LeKi PrzeciWLęKOWe
Szczególne pozarejestracyjne zastosowanie w neurologii 
znajduje działający przeciwlękowo agonista receptora 5-
HT1A, buspiron. Lek ów od lat 90. XX w. stosuje się – z róż-
nym w istocie powodzeniem – w ataksjach móżdżkowych, 
zwłaszcza na tle zwyrodnieniowym. Sugerowany mecha-
nizm działania buspironu to modyfikacja połączeń seroto-
ninergicznych w móżdżku. Dane o skuteczności buspironu 
w tym wskazaniu są sprzeczne – obok doniesień pozytyw-
nych [55] pojawiają się próby negatywne [56]. Z uwagi na 
brak innych opcji terapeutycznych w leczeniu objawów 
ataksji móżdżkowej, tradycyjnie u dotkniętych ataksją pa-
cjentów podejmuje się próbę leczenia buspironem, zwykle 
w dawkach 40–60 mg na dobę, z różnym skutkiem.

inne
Węglan litu stanowi, obok werapamilu, jeden z najczęś-
ciej wybieranych leków w profilaktyce klasterowego 
bólu głowy [57]. Z uwagi na jego postulowane działanie 
neuroprotekcyjne – po obiecujących wynikach badań na 
modelach zwierzęcych chorób poliglutaminianowych 
[58] – węglan litu próbowano stosować także w ataksji 
rdzeniowo-móżdżkowej typu 3 (SCA-3, spinocerenbellar 

Leki neurologiczne – leki psychiatryczne: poszukiwanie wspólnej części 
A. Kalinowska-Łyszczarz, W. Kozubski

neuropsychiatria. Przegląd Kliniczny 
review of clinical neuropsychiatry 

VOL. 6 (nr 2)/2014: 77-84



83

ataxia type 3, choroba Machado-Josepha), dotychczas 
niestety bez przekonujących efektów [59].
 

POdSuMOWanie
Badania naukowe, w tym zaawansowane metody obra-
zowania mózgu, genetyka molekularna i neuropatologia, 
dostarczają coraz więcej dowodów na neurobiologiczne 
podłoże zaburzeń psychicznych. Niestety, patomecha-
nizm wielu schorzeń, zarówno neurologicznych, jak 
i psychiatrycznych, pozostaje często niejasny. 

W związku z powyższym próby stosowania leków o do-
precyzowanych neurobiologicznych punktach uchwytu 
stanowią ważną strategię poznawczą w zakresie patofi-
zjologii schorzeń neuropsychiatrycznych. W tym kontek-
ście szczególnie istotna wydaje się współpraca między 
neurologią i psychiatrią, zarówno w aspekcie klinicznym, 
jak i badawczym. 
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