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Pharmacotherapy of pandemic and post-pandemic

stress-related mental disorders

Farmakoterapia pandemicznych i popandemicznych zaburzen psychicznych

zwiqzanych ze stresem

Janusz Heitzman
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ABSTRACT

Objectives. The outbreak of the COVID-19 pandemic at
the end of 2019, caused by the SARS-CoV-2 virus, mani-
fested in the form of severe acute respiratory failure, also
results in a reduced mental condition and resilience on
an unprecedented scale and with consequences that are
difficult to assess.

Literature review. It has been observed that the clinical
picture of mental disorders manifested in reaction to
confrontation with the pandemic trauma does not strictly
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coincide with the diagnostic criteria of commonly used
diagnoses, i.e. acute stress reaction (ASR), acute stress
disorder (ASD), and post-traumatic stress disorder
(PTSD). In the case of PTSD in particular, it is difficult
to adopt unambiguous criteria for a precise diagnosis
during the ongoing pandemic. The occurrence of mental
disorders in response to pandemic trauma depends on
individual risk factors, the nature of traumatic stress,
and environmental factors.

Conclusions. The phenomenon of a widespread popu-
lation confrontation with the pandemic, more than the
intensity of the stressor itself, prompts us to recall the
possibility of effective pharmacological support in al-
ready existing pandemic mental disorders and to prepare
for pharmacological intervention against mental disor-
ders that will manifest themselves after the pandemic
has expired.

STRESZCZENIE

Cel. Wybuch pod koniec 2019 roku pandemii COVID-19,
wywotanej przez wirusa SARS-CoV-2, ujawniajacej sie
w postaci ciezkiej ostrej niewydolnosci oddechowej,
skutkuje réwniez obnizeniem sprawnosci i odpornosci
psychicznej na niespotykang skale i o trudnych do osza-
cowania konsekwencjach.

Przeglad pismiennictwa. Zaobserwowano, ze obraz
kliniczny zaburzen psychicznych ujawniajacych sie w re-
akcji na konfrontacje z urazem o charakterze pandemii
nie pokrywa sie §cisle z kryteriami diagnostycznymi
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powszechnie stosowanych dotad diagnoz: ostrej reakeji
na stres - ASR (acute stress reaction), ostrego zaburze-
nia stresowego - ASD (acute stress dissorder), zaburzenia
stresowego pourazowego - PTSD (posttraumatic stress
disorder). Szczegélnie w odniesieniu do PTSD trudno
jest przyjmowacd, w czasie trwajgcej nadal pandemii,
jednoznaczne kryteria precyzyjnej diagnozy. Wysta-
pienie zaburzen psychicznych w reakcji na pandemicz-
na traume jest zalezne od indywidualnych czynnikéw

Types of pandemic stress

Outbreaks were invariably associated with states of panic
and a sense of threat to individual safety. Common health
consequences of the epidemic have been described, in-
cluding anxiety, insomnia, increased alcohol consump-
tion, and loss of energy (Morganstein et al., 2017). The
psychological and psychiatric consequences of an epi-
demic in modern times (with the unprecedented accel-
eration of virus transmission throughout the world as
a result of globalisation, climate change, and the speed
of population movement) manifest themselves primarily
as a subjectively felt, real, or perceived sense of threat
from other people; as fear, uncertainty, and anxiety; as
well as in the form of other symptoms that fall within the
domain of reactions to traumatic stress. The COVID-19
pandemic, caused by the SARS-CoV-2 virus, which mani-
fests as severe acute respiratory failure, also results in
reduced mental condition and resilience with difficult
to quantify consequences (Gorbalenya et al., 2020). It
has been observed that the clinical picture of psychiatric
disorders manifesting in response to confrontation with
pandemic trauma does not closely match the diagnostic
criteria of commonly used diagnoses, i.e. acute stress
reaction - ASR, acute stress disorder - ASD, post-trau-
matic stress disorder - PTSD. It is difficult to adopt clear-
cut criteria for a precise diagnosis, especially during the
continuing pandemic and in particular with regard to
PTSD. In May 2020, “Lancet Psychiatry” published a pa-
perincluding a systematic review with meta-analysis on
psychiatric and neuropsychiatric disorders associated
with the 2002 and 2012 coronavirus outbreaks as com-
pared with COVID-19. This study concluded that if SARS-
CoV-2 infection follows a similar course as SARS-CoV or
MERS-CoV, most patients should recover without mental
illness. However, it has been found at the same time that
SARS-CoV-2 can cause delirium in a significant propor-
tion of patients in the acute stage of the disease, and cli-
nicians should be aware of the potential for depression,
anxiety, fatigue, post-traumatic stress disorder, and less
common neuropsychiatric syndromes in the longer term
(Rogers et al., 2020). Consideration of the manifestation

ryzyka, charakteru traumatycznego stresu, czynnikéw
$rodowiskowych.

Whioski. Zjawisko powszechnej populacyjnej konfrontacji
z pandemis, bardziej niz samo natezenie stresora, sktania
do przypomnienia o mozliwosci skutecznego wspomaga-
nia farmakologicznego w juz istniejacych pandemicznych
zaburzeniach psychicznych i kaze mysle¢ o przygotowa-
niu sie na farmakologiczng interwencje wobec zaburzen
psychicznych, jakie ujawnia sie po wygaszeniu pandemii.

of mental disorders in the pandemic population is cur-
rently difficult. This is undoubtedly due to the lack of
previous empirical studies and the wide variation in virus
spread, morbidity, and mortality across countries. The
mere fact of experiencing an epidemic emergency and
being within its range for a prolonged period can cause
the perception of the degree of life-threatening danger
it poses to be much greater. Although the fact that the
entire population is confronted with the pandemic is
not in doubt, it is not possible or necessary to diagnose
post-traumatic symptoms in everyone. The difficulty in
describing pandemic-related mental disorders is further
intensified by their atypical nature. Ongoing research
is likely to produce reliable data in some time. The di-
versity of psychological response to trauma, such as the
COVID-19 pandemic, prompts us to isolate risk factors,
protective factors, and refine the diagnosis. Its adoption
will have consequences, together with the necessity to
specify therapeutic indications, including pharmacother-
apy. The occurrence of psychiatric disorders in response
to pandemic trauma depends on individual risk factors,
the nature of the traumatic stress, and environmental
factors. It can be assumed that in the group of people un-
able to cope with the trauma, whose symptoms will later
be more intense, there will be people deprived of natural
protective mechanisms, i.e. experiencing the lack of social
support, affected by other psychiatric and somatic disor-
ders, exposed to the lack of access to reliable information,
and having negative experiences related to the lack of
rational crisis management by state authorities. Before
making a diagnosis, in the population confronted with
the pandemic, we should isolate those who succumb to
its social consequences, especially panic, a sense of immi-
nent danger, including those exposed to traumatising in-
formation from infected persons, and those experiencing
an immediate, serious threat to life, including their loved
ones, families, and quarantined persons. The mere fact of
confirming infection with SARS-CoV-2 virus confronts
the infected person with a huge number of stressors of
biological, economic, social, and medical nature. Without
analysing the impact of stressors, it would be impossible
to diagnose acute stress reaction or acute stress disorder.
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Among the stressors, the individually perceived and
the real degree of threat-to-life ones are of particular
importance. The psychopathological response that de-
pends on this requires a reminder of the possibility of
effective pharmacotherapy in already existing pandemic
mental disorders and preparation for pharmacological
intervention against secondary mental disorders that will
emerge after the pandemic has been extinguished (most
notably in PTSD). Before discussing the focus of pharma-
cotherapy, it is worth noting that therapeutic determina-
tion cannot be compromised by the risk of considering
natural defensive reactions as pathological and thus, at
greater risk, of making false-positive diagnoses (South-
wick et al., 1993). Inclusion of pharmacological treatment
must be cautious and preceded by a careful analysis of the
clinical picture. Initiating it too early may eliminate the
body’s individual natural defenses in coping with stress
as well as make it impossible to adapt to a difficult situ-
ation and cause dependence on drugs. Pharmacological
interventions, even when we assume that the response
to trauma is transient and short-term, must address the
specific diagnosis. Thus, the diagnosis of acute stress
reaction (ASR), the duration of which does not exceed
48 hours (ICD-10), requires finding that this acute reac-
tion was followed by an adjustment disorder - up to the
third month after the onset of the stressful stimulus, and
not persisting over 6 months, while the diagnosis of acute
stress disorder (ASD) with persistence of symptoms for
3-30 days (DSM-5) will precede the diagnosis of PTSD,
made at least after 6 months of confrontation with the
trauma and with persistence of symptoms for at least 30
days (DSM-5, ICD-10). Our previous ideas about diagnos-
ing post-traumatic disorders (especially PTSD) assume
that the entire symptom spectrum develops after the
stressor has passed or after leaving the threatening area.
With the difficult to specify duration of the pandemic,
including possible recurrences and relapses, it is unlikely
or even impossible to make a diagnosis determined by
the time of onset and duration of symptoms. The fact
that there are symptoms specific to PTSD in acute stress
disorder (DSM-5) allows effective therapy to be initiat-
ed whenever possible. Therefore, it becomes necessary
to apply pharmacotherapeutic standards in a flexible
manner, adapted to the suffering requiring urgent inter-
vention and the severity of respective symptoms, taking
into account the great role of non-pharmacological psy-
chological support and increasing the sense of security
in the organisational, informational, and medical areas
(Heitzman, 2020).

Pandemic and acute mental decompensation

The defense and escape responses occurring in a situation
of direct or indirect confrontation with SARS-CoV-2 are
attempted to be characterised on the basis of previous

experience in response to life-threatening conditions
due to warfare, terrorist attacks, or natural disasters.
This allows to check and review the existing ways of pro-
viding support.

The following groups of people can be distinguished
in the pandemic population:

- informed of the danger and restricted by sanitary
recommendations,

- quarantined,

- symptomatic and asymptomatic infected persons,

- those affected professionally and economically.

In each of these groups, anxiety, depressive, and even
psychotic symptoms are revealed in varying degrees of
severity. However, all psychological and psychothera-
peutic help (the most important in this case) cannot be
accidental and based solely on the therapy of neurotic
disorders experiences. In acute non-pandemic emer-
gencies, even early, one-time psychological help - de-
briefing, occurring within 48-72 hours after the trauma,
must generally be conducted in a professional manner
and based on the specific relationship between the im-
mediate, almost at arm’s length, unresolved trauma and
the victim in post-traumatic shock. In the case of a pan-
demic, the usefulness of debriefing understood as lis-
tening to the exposed person and allowing the trauma
to be worked through becomes questionable. The basic
principle of aid should in the first instance be limited to
meeting the genuine needs of the vulnerable persons.
Therefore, before early psychological help is involved,
safety measures - organisational, informational, and
medical - should be taken. Psychological intervention
must not force the victim to re-experience the trauma
when they are not adequately prepared to do so. When
avictim of mass exposure has no information on the fate
of his or her loved ones, or does not know where to get
the medical (e.g. biological tests to confirm infection)
and material assistance he or she needs, debriefing will
not only not help, but may even cause harm. It is worth
noting that the use of debriefing by untrained therapists
is no longer a safe method and can lead to a threaten-
ing resurgence of trauma. This does not negate the fact
that a person experiencing a trauma with a high sever-
ity stressor requires immediate support, elimination of
associated stressors and temporary administration of
anti-anxiety or sleep medication. The usual short-term
expressive, dynamic support and augmenting therapy is
then aimed at dealing with the trauma and integrating
with it (“getting accustomed”). This helps to lower anxi-
ety levels, strengthen defense mechanisms, and restore
emotional balance related to safety, predictability, and
a sense of self-consistency. The very first experiences
during the unfolding of the COVID-19 pandemic remind
us that in the aftermath of trauma, a natural adaptive
response is triggered, causing 70-80% of affected people
to cope with the consequences of the trauma on their own
or with the help of their social network. The remaining
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20-30% develop a maladaptive response, perhaps even
requiring long-term therapy (Ritchie, 2003). The fact that
we are more likely to encounter adjustment disorder and
inability to adapt to post-trauma situations is because
we are more likely to be exposed to stressors that do not
have the characteristics of a bloody catastrophe and their
intensity is ordinary (repetitive) rather than exceptional
or extreme. The stressor is usually an infectious disease
known from previous experience or death from natural
causes. Individual predispositions are more important
in dealing with trauma. They affect the possibility of
reducing anxiety, improving mood, quick return to so-
cio-occupational functioning, control of aggressive and
dissocial behaviour and prevent the development of other
disorders. In order to prevent the consolidation of adap-
tive disorders predisposing to the development of ASD or
PTSD, preventive intervention should involve “promoting
anormal response to an abnormal event.” Such preven-
tive interventions are especially needed when someone
is struggling with the loss of a loved one in the after-
math of COVID-19, or during illness by accompanying
an infected person. Prevention therapy is nothing more
than “psychological first aid” for adjustment disorders.
It interweaves organisational and psychological actions,
depending on the situation. This includes comforting the
affected person, providing comfort, shelter from further
danger and distress, ensuring physical needs are met,
enhancing a sense of the real world, facilitating return
to loved ones, helping to tell the story of the trauma,
“venting” feelings, integrating into a support system,
identifying sources of help, and identifying needs for
future intervention. Although it would seem that people
with more experience in the past are more familiar with
trauma, it turns out that the need for preventive inter-
vention is important both for people who are experi-
enced and familiar with past trauma and for those who
are confronted with a serious risk situation for the first
time. Preventive intervention should cover general health
issues and an assessment of the ability to return to the
former role. The help provided will be effective if per-
manent personality change following the trauma is pre-
vented. These undesirable personality changes include
the persistence of a hostile attitude towards the world,
social withdrawal and alienation, permanent feelings of
emptiness and hopelessness, a sense of constant threat
and “being on the edge,” and the persistence of immature
reaction patterns and patterns of conflict (Raphael et al.,
1996). It is important to be aware that “pandemic-affect-
ed” people may deny the need for psychological help and,
therefore, the need to be protected against the possibility
of secondary traumatisation and an overabundance of
“therapists.” Before complex therapeutic techniques are
initiated, it is imperative to think about protecting the
life of the exposed person and removing them from the
potentially infectious area. In the second instance, it is
only possible to aim for the affected person to “let go”

of their consternation, sadness or rage, and then it is
necessary to protect them from possible self-destructive
actions (Raphael et al., 1996; Heitzman, 2007).

Acute pandemic and post-pandemic stress disorder

The most typical and common features of the clinical
picture of acute pandemic stress disorder are increased
levels of fear and anxiety, a prolonged anxiety reaction,
and an inability to detach from the ongoing experience
of trauma. Prolonged persistence of fear and a sense
of helplessness in the face of an inability to escape an
epidemic threat can induce states of panic, despair, and
feelings of hopelessness.

In acute pandemic stress disorder, we may also en-
counter comorbid depression, generalised anxiety, spe-
cific phobias, intrusive symptoms, dissociative disorders,
avoidance symptoms and hyperactivity, as well as alcohol
and substance abuse disorders. Since it is difficult today
to define the action of a pandemic stressor as limited as
to time, area of action and affected population, it can be
assumed that effective pharmacological intervention will
require both symptoms that appear at the beginning of
the epidemic and those that continue for many months.

In acute pandemic stress disorder (ASD) and in
post-pandemic stress disorder (PTSD), the following
groups of symptoms (axial according to DSM-5 and
ICD-10/11 classification) may manifest, which are also
indications for rational pharmacotherapy (DSM-5, 2013;
ICD-10, 1992; Towers et al., 2015).

Intrusive symptoms include recurrent recollection
of epidemic threats in the form of intrusive personal
memories and those transmitted through electronic me-
dia; recurrent tormenting dreams with epidemic-relat-
ed content; repetitive dissociative reactions, related to
the sense of unreality of the threat that has completely
changed the person’s previous status, rhythm of daily
functioning, and plans for the future; and a persistent
sense of harm and suffering. This area includes the in-
trusive following of media information about the epi-
demic as well as the obsessive (often inappropriate and
ineffective) use of hygiene procedures.

Symptoms of mood disorders are mainly manifested
in sadness, inability to express joy, contentment, and
inability to express positive feelings. However, prolonged
exposure may induce the manifestation of a depressive
spectrum disorder. Poor general medical condition as-
sociated with difficulties in treatment of pre-existing
somatic conditions, experienced sense of threat of viral
infection in the case of people in the risk group (quaran-
tined, working in exposure to greater than average con-
tact with infected people) may affect the increased risk
of suicidal thoughts, self-destructive behaviour, and sui-
cide. Also, increased susceptibility to psychotic disorder
associated with poor general medical condition (293.81
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according to DSM-5, F06.2 according to ICD-10) cannot
be excluded. It appears that one of the most troublesome
complaints will be disruptive mood dysregulation dis-
order (296.99 by DSM-5, F34.8 by ICD-10) (DSM-5, 2013;
ICD-10, 1992). Diagnostic criteria for this disorder include
severe and recurrent outbursts of anger shown verbally
and through behaviour and chronic irritable mood that
persists for most of the day, almost daily. In the group of
people not affected by poor general medical condition,
we can expect episodes of major depressive disorder
lasting at least 2 weeks. With the necessary symptoms
of depressed mood (sadness, emptiness, hopelessness)
or loss of interest and the ability to feel pleasure mani-
festing in the form of subjective complaints, significant
changes in appetite and weight exceeding 5% per month
may occur. They may be accompanied by almost daily
insomnia or excessive sleepiness, slowed or agitated
movement, fatigue or feelings of lack of energy, feelings
of lack of self-worth, inadequate guilt, reduced ability
to think or concentrate, recurrent thoughts of death ex-
ceeding fear of death, and even recurrent, unspecified
suicidal thoughts. The above symptoms are associated
with experiencing a state of distress as well as impaired
social and occupational functioning and economic and
existential threat (Heitzman, 2020).

Dissociative symptoms are a predominant build-up
of a sense of unreality and identity insecurity by way of
denial - “it couldn’t happen; it can’t affect me.” At the
same time, a sense of stupefaction, symptoms of dis-
turbed perception (delusions and pseudo-hallucinations
connected with excessive vigilance to the environment
and the presumed source of infection), a sense of slowing
down of the passing time, difficulties in remembering
certain aspects of traumatic events (dissociative amne-
sia) may also appear.

Avoidance symptoms, as an attempt to push away
the traumatic burden, take the form of escaping from
recurrent thoughts, feelings, and memories about the
pandemic and its effects as well as people and situations
that evoke tormenting thoughts, feelings, and memories.

Symptoms of excessive hyperexcitability appear
to be the most prevalent burden among the pandemic
population. The primary symptoms experienced here are
sleep disturbances (difficulty falling asleep, maintaining
sleep, lack of a feeling of rest after sleep); unprovoked
irritability and outbursts of anger (verbal aggression and
aggressive behaviour directed at other people or objects;
domestic violence); hypervigilance; difficulty in concen-
trating and focusing attention; and increased reactivity
to external stimuli (Morganstein et al., 2017; Heitzman,
2020). Intrusive symptoms, characteristic of PTSD, occur
after the immediate exposure has already ceased. They
take the form of the intrusion of persistent and unpleas-
ant memories, threat images, and trauma-like thoughts,
including emotions and sensory experiences, re-experi-
encing threatening situations (flashbacks), and recurring

nightmares. The authenticity and immediacy of the ex-
isting threats will also warrant not only the need to mit-
igate or eliminate the immediate impact of the stressors,
but also to initiate treatment (Heitzman, 2020). NICE
guidelines (developed before the pandemic) highlight
that PTSD can develop in a person of any age and among
20-30% of people who experience traumatic events. It
is hard to say if the same will be true when confronted
with COVID-19. Although individual symptoms typical of
PTSD manifest immediately after a traumatic event, the
onset of the disorder is delayed in approximately 15% of
those exposed. In the case of the COVID-19 pandemic, it
is difficult to discuss the occurrence of symptoms only
after the stressor has ceased to have effect (the end of
the pandemic) as it is not possible to determine when
the pandemic will end. The guidelines also mention that
treatment for PTSD is only effective if a diagnosis is made.

A symptom area warranting treatment will also in-
clude a diagnosis of complex PTSD, a disorder listed in
ICD-11 that develops among individuals with PTSD. In
addition to the core symptoms of PTSD, it additional-
ly includes severe problems with affect dysregulation,
persistently low self-esteem, feelings of defeat, beliefs
about one’s worthlessness, profound feelings of shame
and guilt (NICE, 2018).

Neurobiology of trauma response determines
the need for pharmacotherapy

Post-traumatic disorders are dominated by anxiety dis-
orders resulting from dysregulation of multiple neu-
rotransmitter systems. Their influence on structures,
such as amygdala, hippocampus, and prefrontal cortex,
results in symptoms requiring pharmacological inter-
vention. The described neurobiological bases of the
disorders, which determine the therapeutic area, are
disturbances in noradrenergic regulation, disturbances
in serotonergic and glutamatergic activity, disturbanc-
es in the hypothalamic-pituitary-adrenal axis (abnor-
malities in corticotropin secretion - CRH), or kindling.
They influence the increased level of responsiveness
and predisposition to reveal symptoms. Based on these
mechanisms, the effects of respective drugs on specific
symptoms can be explained (Ravindran & Stein, 2009).
Although research into this area of neurobiological con-
ditioning developed nearly 40 years ago in response to
the need to treat persistent chronic PTSD symptoms, it
is reasonable to believe that effective pharmacological
intervention in the symptomatic areas of pandemic and
post-pandemic psychiatric disorders currently described
will utilise knowledge based essentially on the experience
of post-traumatic stress disorder in a group of veterans
of wars, victims of attacks and violence.
Noradrenergic dysregulation. The fact of cat-
echolaminergic dysregulation in PTSD is not disputed.
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Individuals with chronic PTSD are found to have par-
ticular activity and dysregulation of the “alarm centre,”
which is the locus coeruleus (LC) and related areas, such as
amygdala, hippocampus, thalamus, and medial prefrontal
cortex, which are responsible for emotions, memories,
and the response to stress. By activating the LC via the
sympathetic nervous system, stressors release nore-
pinephrine from it; this is responsible for the increased
blood flow to the heart, increased respiratory rate, pupil
dilation, the so-called “fight or flight” response, and cog-
nitive functions, such as memory, attention, and learning
ability. Subsequent research has confirmed that under the
influence of an emotional stressor, sensory information
reaching the hypothalamus and other brain structures
via the basolateral nucleus of the amygdala play a major
role in the conditioning of threat and panic (Ravindran
& Stein, 2009). This fact was the starting point for the
development of a therapeutic strategy in PTSD consisting
in suppression of agitation in the locus coeruleus, reduction
of noradrenergic activity and, in clinical terms, reduction
of hyperactivity, alertness, insomnia, or sudden freezing.
Tricyclic antidepressants (TCAs), MAO inhibitors (also
selective and reversible), benzodiazepines, beta-blockers,
and clonidine have all been shown to be effective, although
the latter (which inhibits the release of norepinephrine
and generally has a hypotensive effect) should be used
with caution due to the risk of exacerbating depression.
Damage to the serotonergic system. Serotonergic
dysfunction in PTSD can be diagnosed independently and
together with catecholaminergic dysregulation (Krystal,
1990). Dysfunction in the serotonergic area and the effi-
cacy of pro-serotonergic substances have been linked to
PTSD-specific symptoms, such as sleep dysregulation, ir-
ritability, impulsivity, suicidal tendencies, mood instabil-
ity, anxiety, re-experiencing, avoidance, and numbness.
The improvement in the mentioned symptoms under the
influence of serotonergic drugs was indirect evidence for
the role of the serotonergic system in PTSD. The efficacy of
serotonin reuptake inhibitors in PTSD has recently been
confirmed by studies using functional neuroimaging. It
has been reported that paroxetine (SSRI) can affect hip-
pocampal neurogenesis (van der Kolk et al., 1994; David-
son & van der Kolk, 1996; Duman et al., 2001). There are
papers indicating an indirect role of serotonin in PTSD
- by modulating other brain areas important in the anxi-
ety and fear response (raphe nucleus, locus coeruleus,
and amygdaloid nucleus), and by modulating effects of
serotonin on the HPA axis (Nemeroff & Owens, 2004).
HPA axis dysfunction. Hypothalamic-pituitary-ad-
renal (HPA) axis dysfunction has been confirmed in many
psychiatric disorders, including PTSD (Lo et al., 2008;
Pariante & Lightman, 2008; Sinha, 2008). Numerous
studies have also shown that in PTSD, contrary to a nor-
mal stress response, we do not have elevated levels of
CRH and cortisol, but rather it is noticeably reduced, and
this is true in urine, saliva, or serum. Despite various

methodological concerns raised about the results of these
studies, it has been emphasised that differences in cor-
tisol levels are more dependent on the trauma exposure
itself than on PTSD (Meewisse et al., 2007). It has also
been observed that the pathophysiology of PTSD depends
not only on the effects of glucocorticoids on the brain
structures themselves, but also on their interaction with
other neurotransmitters (norepinephrine, serotonin).
It has been noted that the smaller hippocampal volume
is not only due to the neurotoxic effects of cortisol, but
damage to the hippocampus with glucocorticoids as a re-
sult of acute stress may be a predisposing factor for PTSD
(Roozendaal et al., 2006; Herbert et al., 2006).

Disturbances in glutamate levels. Glutamate, which
is the major excitatory neurotransmitter in the CNS,
plays a key role in modulating CRH release in response
to stress (Zelena et al., 2005). The study of the ionotropic
(second to metabotropic) glutamatergic receptor, N-me-
thyl-D-aspartate (NMDA), in PTSD was of great impor-
tance. The effects of ketamine, an NMDA antagonist, and
transient glutamate release have been linked to dissoci-
ative symptoms in PTSD and formation of memory en-
grams. It has been hypothesised that elevated glutamate
concentration may not only lead to hippocampal damage,
but also to the encoding and consolidation of traumatic
memories (Joca et al., 2007).

Kindling. Although the phenomenon of “kindling” has
received less attention recently, it is worth recalling that
itis an example of spreading (flare-up) of electrical stim-
ulation in the limbic system in response to irritation by
stimuli, at a low excitability threshold. The phenomenon
of intrusion, described among the symptoms of PTSD, i.e.
the intrusion of memories of the trauma into one’s con-
sciousness even many years after the trauma took place
and experiencing them as if they were happening anew, is
explained by a particular way of transmission of impulses
in the brain, i.e. kindling (van der Kolk, 1987). Effective
treatment to stop increasing intrusion will, therefore, be
related to anti-kindling activity. Substances of this nature
include mainly carbamazepine, which efficacy has also
been observed in the treatment of PTSD.

Elevated levels of responsiveness and predispo-
sition to morbidity. The fact that not all those exposed
to trauma exhibit symptoms of PTSD was the beginning
of the search for a genetically determined predisposi-
tion. Some hypothesis supporting this are the observed
anomalies in gene location on chromosome 5 in individu-
als predisposed to develop PTSD symptoms in response
to trauma. Genetic factors undoubtedly influence the
differential recovery (time, intensity) after a stressor
(van der Kolk et al., 1994). The search for drugs that re-
duce the strength of the trauma response (clonazepam,
buspirone) can be linked to the search for drugs that have
a protective effect on the brain - protecting against the
effects of stress (tianeptine) - and hypothetically prevent
the development of PTSD symptoms. Among the genetic
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indicators of PTSD, serotonin transporter gene and genes
related to hypothalamic-pituitary-adrenal axis function
have been studied (Ressler et al., 2011).

Symptomatic directions of pharmacological
intervention

Psychiatric disorders that have a direct causal relation-
ship with the pandemic are mostly manifested by anxiety,
panic, or obsessive disorders associated with legitimate
sanitary recommendations. In extreme cases, especial-
ly in previously mentally unstable individuals, we may
encounter psychotic exacerbations and even shared
psychosis (folie a deux) (Moukaddam & Shah, 2020). It
cannot be ruled out that coronavirus-positive, acutely
ill, quarantined patients and their relatives will devel-
op symptoms of acute stress disorder (308.3 - DSM-5),
characterised as distress, where:

- the triggering factor will be a unique, biological
stressor of a supra-regional nature, confronting everyone
with death, in the face of which the defense mechanisms
used so far failed;

- destructive staying distressed will be particularly
intense when the stressor takes a chronic form.

It is worth noting that in the time of pandemic and
widespread confrontation with the psychological dimen-
sion of trauma, there is an anticipatory need for indi-
vidual prevention of the disease. This manifests itself in
the widely perceived use of past experience (often scien-
tifically unsubstantiated) to prevent infection. This trans-
lates into a general attitude towards increased immune
support, e.g. with dietary supplements and vitamins,
as well as prophylactic use of drugs with anxiolytic and
antidepressant effects not justified by symptoms. It can
be observed among patients that doctors are expected to
prescribe psychotropic medication before symptoms be-
come a real problem. When confronted with the pandem-
ic and its effects on mental health, previous therapeutic
experience may unfortunately be of little use.

Limitations for the use of pharmacotherapy in
pandemic stress disorder

Current experience with the use of pharmacotherapy
to inhibit the progression of symptoms of acute stress
disorder (ASD) is not based on convincing evidence. Con-
trolling the potential medical causes of the manifested
neuropsychiatric disorders (providing general medical
assistance) comes to the forefront of therapy. This in-
volves ensuring safety, removing the exposed from the
source of danger to basic life functions, meeting physical
and existential needs, restoring a sense of normality, and
psycho-education. Pharmacotherapy can be used to help
manage symptoms such as excessive agitation, insomnia,

or pain. The use of benzodiazepines has been evaluat-
ed most frequently, but most of the available literature
suggests using benzodiazepines very cautiously or even
advises against their use because of the lack of evidence
of efficacy, and the risk of adverse effects (e.g. addiction)
that may outweigh the potential benefits. There are few
studies evaluating the efficacy of using pharmacotherapy
(propranolol, hydrocortisone, gabapentin) immediate-
ly after exposure to trauma to prevent future develop-
ment of PTSD. The limitation for drawing conclusions
regarding the use of pharmacotherapy in the pandemic
is that experience to date has been based primarily on
the evaluation of a therapeutic effect relating to an en-
tirely non-pandemic population of veterans exposed to
trauma. This raises a fundamental question, i.e. can the
experience gained in treating non-pandemic post-trau-
matic stress disorder be applied to a pandemic-affected
population? The lack of relevant research only suggests
the use of analogous therapeutic restrictions as has been
done for veterans or victims of violence. Recent NICE
guidance (2018) has taken into account the possibility of
confronting one or more traumatic events rather than ex-
periencing a “traumatic experience.” Such events may be
trauma associated with serious health problems, which,
from today’s perspective, opens the way for COVID-19
pandemic-related mental health disorders to be includ-
ed among them (NICE, 2018). The EPA’s guidelines for
treating PTSD using e-mental health apps are worth men-
tioning here. Although they were published in 2017, they
may be of particular relevance in a pandemic situation,
as short-term online and mobile interventions have been
found to be noticeably clinically effective for PTSD (Gae-
bel et al., 2017).

Pharmacological treatment

Based on NICE guidance (2018), pharmacological treat-
ment for post-traumatic disorders is a second-line treat-
ment and should be considered after psychotherapeutic
interventions. Reasons for not choosing psychotherapy
may include an immediate life-threatening condition,
lack of patient consent to psychotherapy, lack of access to
psychotherapy, its ineffectiveness or suicide risk (NICE,
2018). NICE guidance generally refer to the treatment of
PTSD manifesting in around 25-30% of people who have
experienced traumatic events, on the assumption that
individual PTSD symptoms develop immediately after
the traumatic event, even when a diagnosis of PTSD has
not yet been made. The guidance in relation to pharma-
cotherapy explicitly states that it refers to adults exposed
to trauma and even warns against the use of medication
in children. The basic limitations formulated by NICE
virtually eliminate the use of drugs, especially benzo-
diazepines, to prevent the development of PTSD. Because
of the high risk of initiating pharmacological treatment
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within the first month of exposure to trauma, the NICE
committee takes the position that this treatment should
be initiated in a specialist setting. The guidance also notes
that when drug or alcohol abuse co-exists with PTSD,
these people should not be excluded from therapy (NICE,
2018). The clinical practice guidelines for the management
of PTSD and Acute Stress Reaction, published in 2010
(version 2.0) and 2017 (version 3.0) by the Department
of Defense and the Department of U.S. Army’s Veterans
Affairs and developed by a panel of multidisciplinary ex-
perts, take a similar position, assessing both the quality
of the evidence and the strength of the recommenda-
tion. They point out the responsibility of the physician
to adapt the therapeutic suggestions in the guidance to
the specific clinical situation (VA/DoD, 2017). General
principles of using pharmacotherapy in post-traumatic
disorder recommend monotherapy and monitoring the
therapeutic effect for at least 8 weeks. When the patient
tolerates the drug, it is recommended to continue it for at
least another 4 weeks, and when the drug is not tolerated
- to discontinue it and switch to another effective drug.
If no improvement is observed after 8 weeks, consider
increasing the initial dose of the drug to the maximum
that is tolerated. Treatment recommendations include
assessment of possible side effects of medications taken,
transient side effects, regularity of medication intake and
reassessment of maintenance treatment (VA/DoD, 2010).
Developing relatively quickly after confronting pandemic
stressors, symptoms characteristic of acute stress disor-
der (ASD) and post-traumatic stress disorder (PTSD) may
co-occur with pre-existing disorders, such as generalised
anxiety disorder (GAD), panic disorder, specific phobias,
depression, dissociative disorder, or substance depend-
ence. Therefore, pharmacological recommendations must
take into account the existing symptoms, on the one hand,
and protect against their progression, on the other. There
are isolated reports indicating, for example, the efficacy
of naltrexone in reducing the severity of PTSD symptoms
and in reducing alcohol consumption in addicted patients
with PTSD (Katz et al., 2017).

Therapeutic recommendations

Benzodiazepines. There are no clear pharmacothera-
peutic recommendations for the management with med-
ication of anxiety, restlessness, and sleep disturbanc-
es manifesting in the course of pandemic acute stress
disorder. The use of benzodiazepines, as already noted,
does more harm than good. Although benzodiazepines
are well established in the treatment of panic disorder
and generalised anxiety disorder, all studies emphasise
the risk of addiction and recommend short-term use of
no more than 4 weeks (Landowski, 2000). The effect of
alprazolam on a decrease in corticoliberin (CRF) levels in
the locus coeruleus and a simultaneous increase in CRF
concentration in the hypothalamus has been described

(Vargas et al., 1992). At the same time, there are findings
available which highlight that initiating benzodiazepines
(alprazolam, clonazepam) in a group of patients exper-
iencing trauma during the first 18 days and continuing
treatment for 6 months results in a much more frequent
occurrence of PTSD than in the control group (Gelpin et
al., 1996). The negative assessment of the effects of using
benzodiazepines after trauma is based on the observed
increase in the anxiety reactions and impaired recovery.
There is also a risk of increased depressive symptoms
and paradoxical reaction in the form of anxiety (after
alprazolam). It is important to remember the difficul-
ty of withdrawal from, for example, alprazolam (0.5-6
mg) and the possibility of an abstinence syndrome. It
can be surmised that the risky and ad hoc inclusion of
benzodiazepines, while controlling panic in the short
term, undermines the natural activation of the defense
response (Friedman, 2003). A symptom that requires
urgent intervention after exposure to pandemic-related
trauma is sleep disturbance. The use of benzodiazepines
(temazepam) has a beneficial effect on impaired falling
asleep and sleep nightmares. It is worth considering that
the more severe they are, the greater the likelihood of
developing PTSD in the future. Benzodiazepines, while
effective in the short-term treatment of anxiety and
insomnia (in ASD), must be used with caution because
of the much higher incidence of developing substance
abuse and addiction as comorbid disorders in patients
with future PTSD. The inclusion of benzodiazepines in
the treatment of pandemic post-traumatic symptoms
cannot be seen as recommended; it can only be based on
an individual assessment of the clinical condition.
Adrenolytic drugs. The attempts to control symp-
toms of anxiety, panic, sleep disturbance, aggression,
and agitation in acute stress disorder (ASD) with ben-
zodiazepines, which have been unsuccessful in the long
term, have encouraged the use of adrenolytic drugs. It has
been observed that administration of propranolol (40-160
mg/day), a beta-adrenergic receptor antagonist, reduces
the severity of agitation and negative memories of the
trauma and prolongs the time to manifestation of PTSD.
Among patients receiving propranolol, the most signifi-
cant improvements have been noted in relation to anxiety
disorders, a reduction in symptoms of hyperarousal, and,
through beneficial effects on blocking traumatic memory
consolidation, prevention of the development of PTSD
(Pitman et al., 2002; Stein et al., 2007). However, despite
initial hopes, attempts to use propranolol prophylacti-
cally immediately after exposure to traumatic stimuli to
reduce the possibility of developing PTSD and mitigate its
course have yielded negative results (Hoge et al., 2012).
Regarding other adrenergic drugs, the use of the pra-
zosin - a selective al-adrenergic antagonist - has been
reported to have a beneficial effect on sleep disturbanc-
es in trauma victims, reducing difficulty falling asleep,
prolonging total sleep time and reducing the content of
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trauma-related nightmares. However, attempts to use the
clonidine and guanfacine - a2-adrenergic agonists - in
chronic PTSD to reduce increased excitability and tension
have not been successful (Ravindra & Stein, 2009; Taylor
et al., 2008; Raskind et al., 2003; Ipser et al., 2006). The
use of propranolol in the management of symptoms of
anxiety, hyperactivity, and sleep disturbance occurring
in pandemic acute stress disorder appears to have a low
risk of adverse effects.

Antidepressants

SSRIs. NICE guidance allow the use of selective serotonin
reuptake inhibitors (SSRIs), subject to continuous moni-
toring, only in situations of resistance to psychotherapy
and troublesome depressive symptoms. The initiation of
pharmacotherapy for depression or PTSD will depend on
the severity of symptoms of one or the other condition.
Repeatedly, NICE notes that SSRIs are less effective than
recommended psychological interventions. It is gener-
ally preferable to initiate antidepressant treatment to
enable psychotherapy for PTSD or to prevent depres-
sive disruptive behaviour as soon as possible (NICE,
2018). As it was not clear from the studies which SSRI
(sertraline, paroxetine, fluoxetine) was more effective,
the NICE committee agreed to leave it to clinicians to
choose which SSRI to use. Of the available SSRI drugs, i.e.
sertraline, paroxetine, fluoxetine, fluvoxamine, citalo-
pram, and escitalopram, only the first two are approved
by the FDA (U.S. Food and Drug Administration) to treat
PTSD. The effectiveness in PTSD of drugs from the SSRI
group is confirmed by many studies. These address ef-
ficacy not only in the acute phase of PTSD symptoms,
but also in maintaining improvement and preventing
relapse (sertraline, paroxetine, fluoxetine), (Ravindran
& Stein, 2009; NICE, 2018). With regard to fluvoxamine,
citalopram, and escitalopram, no beneficial effects of
these drugs on post-traumatic symptoms were found.
Recommendations published by the Cochrane Collab-
oration (2014) highlight that SSRIs are most effective
especially in the long-term treatment of PTSD. Recom-
mendations from the Department of Defense and the
Department of U.S. Army Veterans Affairs emphasise that
sertraline and venlafaxine in particular are effective in
a civilian population unrelated to war stress (Amos et al.,
2014). The use of SSRI medications in acute stress disor-
der prior to the manifestation of depressive symptoms
and full spectrum PTSD is not explicitly recommended.
Some reservations about the efficacy of fluoxetine in ASD
relate only to its small anxiety-reducing effect - espe-
cially during the first 2-3 weeks of use. In this group of
drugs, paroxetine (10-60 mg) and sertraline (50-200
mg) are the most effective. These medications not only
reduce the symptoms of PTSD, but equally reduce the
severity of suicidal tendencies, aggressive, and impul-
sive behaviours. The relatively small range of adverse

effects is not insignificant (Friedman, 2003). Although
drugs from this group are still considered to be the most
effective for PTSD, it is important to bear in mind that
their inclusion can be fraught with the manifestation
of side effects, such as nausea, headaches and dizziness,
diarrhoea, anxiety, irritability, agitation, and serotonin
syndrome. In acute pandemic stress disorder, the use
of SSRIs should be combined with psychotherapeutic
and educational interventions in conjunction with as-
sessment of the efficacy and safety of pharmacotherapy
(Ravindran & Stein, 2009; VA/DoD, 2017).

SNRIs. The use of selective norepinephrine/serotonin
reuptake inhibitors (venlafaxine, duloxetine, milnacipran)
in the treatment of ASD/PTSD is only described with regard
to venlafaxine. A significant improvement in the severity
of post-traumatic symptoms was observed in comparison
with placebo (analogous to sertraline and paroxetine), in
particular with regard to re-experiencing and avoidance
symptoms. The only therapeutic limitation was the risk
of administering venlafaxine in patients with hyper-
tension due to the possibility of its exacerbation (Ravin-
dran & Stein, 2009; VA/DoD, 2017; Ipser & Stein, 2011).

Other antidepressants. The fact that SSRIs are not
always effective in people diagnosed with PTSD has led
researchers to look for therapeutic options among other
antidepressants. The search included both well-known
classical antidepressants and new molecules. There has
been interest in trazodone which blocks serotonin 5-HT2
receptors in addition to inhibiting serotonin reuptake. It
has been noted that trazodone, although not very effec-
tive in monotherapy, has a noticeable potentiating effect
in the treatment with SSRIs. On the one hand, it has an
antidepressant effect, synergistically with SSRIs, and on
the other hand, through the use of anxiolytic effects, it
becomes useful in the treatment of anxiety and sleep dis-
orders (Friedman, 2003). The studies conducted with the
selective GABA inhibitors - tiagabine, topiramate, and
divalproex have not produced convincing evidence of ef-
ficacy (Raskind et al., 2003). The inclusion of bupropion,
mirtazapine, nefazodone, and reboxetine in treatment
for PTSD had similarly inconsistent results. The efficacy
of these medications has been observed among patients
with symptoms of comorbid depression in addition to
PTSD (Ipser & Stein, 2011). Lithium - despite its clini-
cal properties of reducing autonomic system arousal,
suppressing aggression, irritability, anxiety, and aiding
sleep - is not recommended in post-traumatic disorders
due to lack of research (Friedman, 2003). Vortioxetine
introduced in 2013 has not yet been included in studies.

TCAs. Studies have shown that tricyclic antidepres-
sants (TCAs), such as amitriptyline, are more effective
than placebo in managing PTSD symptoms. However,
due to their less selective effect on neurotransmitters
(serotonin and norepinephrine), they are classified as
second - and third-line drugs. Although they reduce
recurrent memories, have an antidepressant effect and
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reduce anxiety, and their cost is low, their use is limited
by side effects, such as dry mouth, dry conjunctivitis,
constipation, orthostatic hypotonia, tachycardia, ven-
tricular arrhythmias, weight gain, and sleepiness. They
are contraindicated in patients with coronary disease
and prostatic hyperplasia. The therapeutic dose range of
these drugs is between 150-300 mg/day (VA/DoD, 2017).

MAOIs. The efficacy of this group of drugs in the
treatment of PTSD is debatable. Because of the high
risk of side effects, doctors are cautious about drugs in
this group. The hopes of non-selective and irreversible
MAOISs (phenelzine) have not led to a breakthrough here,
although it seems that drugs from this group may have
a complementary effect in the treatment of such disor-
ders accompanying PTSD as sleep disturbances, sexu-
al dysfunctions, or dizziness. The clinical relevance of
MAQOIs in the treatment of post-traumatic disorders is
limited by the potential for serious side effects related
to interactions with other drugs or the need for dietary
restrictions (Ipser & Stein, 2011; van der Kolk et al., 1994;
Davidson & van der Kolk, 1996).

RIMAs. Reversible inhibitors of monoamine oxi-
dase A in ongoing studies have not shown therapeutic
efficacy in PTSD (Ipser & Stein, 2011).

Anticonvulsants. Carbamazepine and valproate have
been found to be effective in chronic PTSD, especially in
reducing hyperarousal. Carbamazepine (400-1600 mg)
has a greater effect on re-experiencing symptoms and
increased aggressiveness, while valproic acid (50-1750
mg) has a reducing effect on avoidance symptoms and
numbing. The use of these drugs requires careful mon-
itoring for adverse reactions, of which there is a risk.
Recent evidence also reports good efficacy in PTSD of

lamotrigine (50-400 mg), topiramate (200-400 mg) and
gabapentin (300-3600 mg), particularly beneficial in
managing dissociative disorders (Friedman, 2003).

Second generation antipsychotics (SGAs). When
there are such symptoms as significant behavioural dis-
turbance, excessive agitation, and psychotic symptoms,
and other medications and psychotherapy used so far have
not been effective, NICE suggests considering including
an antipsychotic (risperidone). Antipsychotics should be
considered as an addition to psychological therapy and
may have a beneficial effect in treating PTSD symptoms in
adults. Also for antipsychotics, the NICE committee left it
up to clinicians to choose a particular antipsychotic, and
using the example of risperidone was only because the
evidence on its efficacy was based on the largest number
of trial participants (NICE, 2018). While classical neuro-
leptics, due to their side effects, are not recommended
for PTSD, the efficacy of new generation neuroleptics in
the treatment of PTSD is increasingly convincing. Their
positive effect in managing dissociative symptoms is not
disputed. Most controlled trials of long-term pharmaco-
therapy for anxiety disorders in PTSD accept the addition
of second-generation antipsychotics to SSRIs (Tayloret al.,
2008). However, this requires careful attention to the clin-
ical picture of the patients in order to terminate therapy
at the appropriate time and prevent the development of
a depressive syndrome. Risperidone (4-16 mg), olanzapine
(5-20 mg), and quetiapine (50-750 mg) appear to be ef-
fective against persistent recurrence of trauma memories,
avoidance, numbing symptoms, and excessive agitation
and aggressiveness (Friedman, 2003; van der Kolk, 1987).

Tables 1and 2 show the preferred medications for ASD
and PTSD.

Table 1 Preferred drugs for the treatment of ASD
ASD
Symptom Group of drugs Drug Daily dose Restrictions and comments
Generalised anxiety Benzodiazepines Alprazolam 0.5-6 mg Use not longer than 4 weeks - risk of addiction!
Panic disorder New generation Risperidone 4-16 mg Discontinuation
neuroleptics Olanzapine 5-20 mg after alleviation of symptoms
Quetiapine 50-750 mg
Classic neuroleptics Fenactil 50-300 mg Single dose preferred; extrapyramidal symptoms
Beta-adrenergic blockers Propranolol 40-160 mg Controlling blood pressure and heart rate
Other Tianeptine 37.5mg No randomised clinical trials
Numbness SSRIs Fluoxetine 20-60 mg Risk of inducing anxiety
Alienation Paroxetine 20-50 mg
Stupefaction Sertraline 50-200 mg
Fluvoxamine 50-300 mg
Citalopram 20-60 mg Effective in children
Derealisation New generation Risperidone 4-16 mg Should be discontinued once symptoms have
Depersonalisation neuroleptics Olanzapine 5-20 mg subsided
Dissociative amnesia Quetiapine 50-750 mg
Beta-adrenergic blockers Propranolol 40-160 mg Controlling blood pressure and heart rate
Other Tianeptine 37.5mg No randomised clinical trials
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Table 2 Preferred drugs for the treatment of PTSD

New directions in pharmacotherapy

Research in the effective management of post-traumatic
syndromes is still ongoing. In addition to the studies
on topiramate mentioned above, ketamine (a partial
NMDA receptor antagonist - D-cycloserine), and pra-
zosin (al-adrenergic receptor antagonist, a drug not reg-
istered in Poland) are also researched. The rationale for
the special interest in enhancing glutamatergic trans-
mission is based on the assumption that new memories
replace traumatic and intrusive ones. Other studies,
however limited to small groups, are still pilot studies
on CRH antagonists, neurokinin-1 antagonists, and neu-
ropeptide Y. The results of administering 3,4-methyl-
enedioxymethamphetamine, known as “ecstasy” and
referring to the use of psychostimulants in enhancing
the effects of psychotherapy for PTSD, are assessed

PTSD
Symptom Group of drugs Drug Daily dose Limitations
Intrusion Benzodiazepines Alprazolam 0.5-6 mg Only in the initial phase of treatment!!!
Recurrent re- Beta-adrenergic Propranolol 40-160 mg Controlling blood pressure and heart rate
experiencing trauma blockers
Dissociative episodes SSRIs Fluoxetine 20-60 mg Risk of inducing anxiety
Physiological Paroxetine 20-50 mg
hypersensitivity to Sertraline 50-200 mg
trauma symbolism Fluvoxamine 50-300 mg
Nightmares Citalopram 20-60 mg Effective in children
TCAs. Amitriptyline 150-300 mg Anticholinergic side effects
a2-adrenergic Clonidine 0.2-0.6 mg
agonists
New generation Risperidone 4-16 mg Discontinuation after alleviation of symptoms
neuroleptics Olanzapine 5-20 mg
Quetiapine 50-750 mg
Anticonvulsants Carbamazepine 400-1600 mg
Valproic acid 50-1750 mg Low doses in children
Avoidance SSRls Fluoxetine 20-60 mg Risk of inducing anxiety
Dissociative amnesia Paroxetine 20-50 mg Effective in children
Emotional anaesthesia Sertraline 50-200 mg
(depressive symptoms) Fluvoxamine 50-300 mg
Citalopram 20-60 mg
TCAs. Amitriptyline 150-300 mg Anticholinergic side effects
SARIs Trazodone 200-400 mg Do not combine with fluoxetine
Hyperactivity SSRIs Paroxetine 20-50 mg
Delayed falling asleep Sertraline 50-200 mg
rritabilit Fluvoxamine 50-300 mg
rritabrity Citalopram 20-60 mg
Aggression Beta-adrenergic Propranolol 40-160 mg Controlling blood pressure and heart rate
Excessive vigilance blockers
Exaggerated response to  Anticonvulsants Carbamazepine 400-1600 mg
a stimulus Valproic acid 50-1750 mg Low doses in children
Impairment of
concentration

similarly. The study of genetic markers mediating the
response to treatment effects of various psychotropic
drugs is of great expectation (Ravindran & Stein, 2009;
Green, 2015).

Summary

Despite the well-established position of SSRIs as first-line
drugs in the treatment of psychological consequences
following trauma, such treatment is not always effective.
Because not all patients respond to SSRIs, it may be ne-
cessary to supplement treatment with SGAs, potentia-
tion, or the inclusion of drugs with novel mechanisms of
action (e.g. tiagabine) (Amos et al., 2014). Current trends
in pharmacotherapy are not only aimed at reducing the
severity of acute stress disorder symptoms, but also at
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preventing the development of PTSD. Minimising the use
of benzodiazepines and adding propranolol, second-gen-
eration antipsychotics, and possibly anticonvulsants to
SSRIs as needed proved to be most important.

Drawing conclusions about pharmacological man-
agement of pandemic and post-pandemic stress disor-
ders is difficult because potential patients are still in the
threat environment and we lack knowledge about the
possible end of the pandemic. Symptomatic treatment
of pandemic anxiety disorder must be tailored to the
intensity of the acting traumatic stimulus and differ-
entiated according to whether we are dealing with an
infected person, a somatically ill person with a diagnosis
of COVID-19 and possible comorbidities, the loved ones
of such a person, or a previously mentally unstable per-
son who is hypersensitive to anxiety-generating public
communication. It must be stressed that the primary

Wymiary pandemicznego stresu

Wybuchy epidemii niezmiennie wiazaly sie ze stana-
mi paniki i poczuciem zagrozenia dla indywidualnego
bezpieczenistwa. Opisywano powszechne konsekwencje
zdrowotne epidemii, w tym lek, bezsenno$é¢, zwiekszone
spozycie alkoholu i zanik energii (Morganstein i wsp.,
2017). Psychologiczne i psychiatryczne konsekwencje
epidemii w czasach nam wspétczesnych (przy niespoty-
kanym przyspieszeniu transmisji wirusa na caty $wiat
w wyniku globalizacji, zmian klimatycznych i szybko-
$ci przemieszczania sie ludnoéci) ujawniaja sie przede
wszystkim jako subiektywnie odczuwane, rzeczywiste
lub domniemane poczucie zagrozenia ze strony innych
ludzi, jako strach, niepewnos¢ i niepokdj, a takze w posta-
ciinnych objawéw, ktére mieszczg sie w obszarze reakcji
na traumatyczny stres. Pandemia COVID-19, wywolana
przez wirusa SARS-CoV-2, ktéra ujawnia sie w postaci
ciezkiej ostrej niewydolno$ci oddechowej, skutkuje réw-
niez obnizeniem sprawnoéci i odpornoéci psychicznej
o trudnych do oszacowania konsekwencjach (Gorbalen-
ya i wsp., 2020). Zaobserwowano, ze obraz kliniczny
zaburzen psychicznych ujawniajacych sie w reakeji
na konfrontacje z urazem o charakterze pandemii nie
pokrywa sie icisle z kryteriami diagnostycznymi po-
wszechnie stosowanych diagnoz: ostrej reakcji na stres
- ASR (acute stress reaction), ostrego zaburzenia streso-
wego - ASD (acute stress dissorder), zaburzenia stresowe-
go pourazowego - PTSD (posttraumatic stress disorder).
Szczegblnie w odniesieniu do PTSD trudno jest przyj-
mowaé, zwlaszcza w czasie trwajacej nadal pandemii,
jednoznaczne kryteria precyzyjnej diagnozy. W maju
2020 r. ,Lancet Psychiatry” opublikowat prace obejmu-
jaca systematyczny przeglad z metaanalizg dotyczaca

action prior to pharmacotherapy should be to ensure that
the person affected in any way by the stressor feels safe.
Safety in the information, organisational and medical
areas is primarily ensured by psychological and educa-
tional interventions. Pharmacological intervention in
pandemic and post-pandemic stress disorder has so far
benefited from previous knowledge about the treatment
of ASD and PTSD. The prolonged period of the pandemic
(for the time being, it is impossible to talk about a return
to normality), changes in lifestyle, work, education, use
of medical assistance may give rise to new symptoms,
i.e. chronic stress, chronic fatigue, somatic symptoms,
or a particular type of adaptation to a chronic state of
emergency with difficult-to-define consequences for the
psychological state. It may turn out that the previously
known pharmacological ways of dealing with stress will
prove insufficient. u

zaburzen psychiatrycznych i neuropsychiatrycznych
zwigzanych z epidemiami koronawirusa z 2002 i 2012
roku w poréwnaniu z COVID-19. W pracy tej stwierdzo-
no, ze jezeli zakazenie SARS-CoV-2 przebiega podobnie
jak w przypadku SARS-CoV lub MERS-CoV, to wiekszo$¢
pacjentéw powinna wyzdrowieé bez choroby psychicz-
nej. Stwierdzono jednak réwnoczesénie, ze SARS-CoV-2
moze powodowaé majaczenie u znacznej czesci pacjen-
téw w ostrym stadium choroby, a klinicysci powinni
zdawacé sobie sprawe z mozliwosci wystapienia depresji,
leku, zmeczenia, zaburzenia stresowego pourazowego
irzadszych zespoléw neuropsychiatrycznych w dtuzszej
perspektywie (Rogers i wsp., 2020). Rozwazania na temat
ujawniania si¢ objawéw zaburzen psychicznych w po-
pulacji pandemicznej sg obecnie trudne. Niewatpliwie
wynika to z braku wczeéniejszych badan empirycznych
oraz znacznego zréznicowania w rozprzestrzenianiu
sie wirusa, w zachorowalno$ci i $miertelno$ci w po-
szczegblnych krajach. Sam fakt wystapienia naglego
zdarzenia epidemicznego i znalezienie sie diugotrwale
w zasiegu jego oddzialywania moze powodowa¢ postrze-
ganie stopnia zagrozenia dla zycia, jakie ono niesie, jako
znacznie wiekszego. Mimo ze fakt skonfrontowania sie
z pandemig calej populacji nie budzi watpliwosci, to nie
ma mozliwosci i potrzeby diagnozowania u wszystkich
objawéw potraumatycznych. Trudnoéci w opisie zabu-
rzen psychicznych zwigzanych z pandemia poteguje ich
nietypowy charakter. Prowadzone badania prawdopo-
dobnie pozwola za jaki$ czas uzyskaé wiarygodne dane.
Zréznicowanie psychicznej reakcji na traume, jaka jest
pandemia COVID-19, sktania do wyodrebnienia czynni-
kéw ryzyka, czynnikéw ochronnych i doprecyzowania
stawianej diagnozy. Przyjecie jej bedzie pociagalo za sobg
konsekwencje m.in. w koniecznym okresleniu wskazan
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terapeutycznych, w tym farmakoterapii. Wystapienie za-
burzen psychicznych w reakcji na pandemiczng traume
jest zalezne od indywidualnych czynnikéw ryzyka,
charakteru traumatycznego stresu, czynnikéw $rodo-
wiskowych. Mozna przypuszczaé, ze w grupie oséb nie-
radzacych sobie z trauma, u ktérych ujawnig sie péZniej
nasilone objawy, znajda sie osoby pozbawione natural-
nych mechanizméw ochronnych: doswiadczajace braku
wsparcia spotecznego, dotkniete innymi zaburzeniami
psychicznymi i somatycznymi, narazone na brak dostepu
do wiarygodnej informacji, majace negatywne doswiad-
czenia zwigzane z brakiem racjonalnego zarzadzania
kryzysem przez stuzby paiistwowe. Przed postawieniem
diagnozy powinni$my wyodrebni¢ w populacji skon-
frontowanej z pandemia osoby ulegajace jej spotecznym
konsekwencjom, szczegélnie panice, poczuciu niebezpo-
$redniego zagrozenia, w tym narazone na traumatogenny
przekaz informacyjny od oséb zarazonych, a takze osoby
doswiadczajace bezposredniego, powaznego zagrozenia
zycia, wlacznie z ich najblizszymi, rodzinami i osobami
objetymi kwarantanng. Juz sam fakt potwierdzenia zaka-
zenia wirusem SARS-CoV-2 konfrontuje osobe zarazong
z ogromna liczba stresoréw o charakterze biologicznym,
ekonomicznym, spotecznym i medycznym. Bez anali-
zy wplywu stresoréw niemozliwe bytoby postawienie
diagnozy ostrej reakcji na stres czy ostrego zaburzenia
stresowego.

Posréd stresorédw szczegdlne znaczenie majg indy-
widualnie postrzegany oraz realny stopien zagrozenia
zycia. Zalezna od tego psychopatologiczna odpowiedz
wymaga przypomnienia mozliwosci skutecznej farmako-
terapii w juz istniejgcych pandemicznych zaburzeniach
psychicznych i przygotowania sie na farmakologiczng
interwencje wobec wtérnych zaburzeri psychicznych,
jakie ujawnia sie po wygaszeniu pandemii (najbardziej
w PTSD). Przed przystapieniem do oméwienia kierun-
kéw farmakoterapii warto zauwazyé, ze determinacja
terapeutyczna nie moze by¢ obarczona ryzykiem uznania
za patologiczne naturalnych reakcji obronnych i przez to
wigkszym ryzykiem stawiania diagnoz falszywie pozy-
tywnych (Southwick i wsp., 1993). Wigczenie leczenia
farmakologicznego musi by¢ rozwazne i poprzedzone
dokladng analizg obrazu klinicznego. Zbyt wczesne jego
zainicjowanie moze: zniwelowa¢ indywidualne, natu-
ralne mozliwosci obronne organizmu w radzeniu sobie
ze stresem, uniemozliwi¢ adaptacje do sytuacji trudnej,
a takze wywotaé uzaleznienie od lekéw. Interwencje
farmakologiczne, nawet gdy wychodzimy z zalozenia,
ze reakcja na traume ma charakter przej$ciowy i krét-
kotrwaty, muszg odnosi¢ sie do konkretnie postawionej
diagnozy. I tak zdiagnozowanie ostrej reakcji na stres
(ASR), ktérej czas trwania nie przekracza 48 godzin
(ICD-10), wymaga stwierdzenia, Ze po tej ostrej reakcji
nastapito zaburzenie adaptacyjne (przystosowawcze)
- do 3. miesigca od zadzialania bodZca stresogennego
i nieutrzymujace sie ponad 6 miesiecy, za$ rozpoznanie

ostrego zaburzenia stresowego (ASD) z utrzymywaniem
sie objawéw w okresie 3-30 dni (DSM-5) bedzie poprze-
dzato diagnoze PTSD, postawiona co najmniej po 6 mie-
sigcach konfrontacji z urazem i z utrzymywaniem sie ob-
jawéw przez co najmniej 30 dni (DSM-5, ICD-10). Nasze
dotychczasowe wyobrazenia o diagnozowaniu zaburzen
potraumatycznych (szczegélnie PTSD) zaktadaja rozwi-
janie sie calego spektrum objawowego juz po ustgpieniu
dzialania stresora, wzglednie po usunieciu sie z obsza-
ru zagrazajacego. W przypadku trudnego do okreslenia
czasu trwania pandemii, mozliwych nawrotéw i wznowy
mato prawdopodobne lub wrecz niemozliwe jest posta-
wienie diagnozy warunkowanej czasem pojawienia sie
i trwania objawéw. Fakt, ze w ostrym zaburzeniu stre-
sowym (DSM-5) wystepuja objawy wtasciwe dla PTSD,
pozwala na zainicjowanie skutecznej terapii, kiedy tylko
bedzie to mozliwe. Konieczne zatem staje si¢ stosowanie
farmakoterapeutycznych standardéw w sposéb elastycz-
ny, dostosowany do wymagajacego pilnej interwencji
cierpienia i nasilenia poszczegélnych objawéw, przy
uwzglednianiu ogromnej roli pozafarmakologicznego
wsparcia psychologicznego oraz zwiekszania poczucia
bezpieczenistwa w obszarze organizacyjnym, informa-
cyjnym i medycznym (Heitzman, 2020).

Pandemia i ostra dekompensacja psychiczna

Reakcje obronne i ucieczkowe podejmowane w sytuacji
konfrontacji po$redniej lub bezposredniej z SARS-CoV-2
prébuje sie scharakteryzowaé w oparciu o dotychczaso-
we doswiadczenia z reakcji na stany zagrozenia zycia
wskutek dziatant wojennych, zamachéw terrorystycznych
czy katastrof naturalnych. To pozwala na sprawdzanie
iweryfikowanie dotychczasowych sposobéw udzielania
pomocy.

W pandemicznej populacji mozemy wyrézni¢ grupy
0séb:

- poinformowanych o zagrozeniu i ograniczonych
sanitarnymi zaleceniami,

- objetych kwarantanna,

- zakazonych objawowych i bezobjawowych,

- dotknietych zawodowymi i ekonomicznymi kon-
sekwencjami.

W kazdej z tych grup ujawniaja sie w réznym stopniu
nasilenia objawy lekowe, depresyjne, a nawet psycho-
tyczne. Wszelka pomoc psychologiczna i psychoterapeu-
tyczna (w tym wypadku najwazniejsza) nie moze byé
jednak przypadkowa i bazowaé wylgcznie na doswiad-
czeniach wyniesionych z terapii zaburzen nerwicowych.
W ostrych niepandemicznych zagrozeniach nawet weze-
sna, jednorazowa psychologiczna pomoc - debriefing
- nastepujaca w ciggu 48-72 godzin po traumie z zasady
musi by¢ prowadzona w sposéb fachowy i opierajacy sie
na specyficznej relacji miedzy bezposrednim, niemal na
wyciagniecie reki, niezakoniczonym urazem a bedaca
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w szoku pourazowym ofiara. W przypadku pandemii
przydatno$¢ debriefingu rozumianego jako wystuchanie
osoby narazonej i umozliwienie przepracowania traumy
staje sie watpliwa. Podstawowa zasada pomocy w pierw-
szej kolejnosci winna ogranicza¢ sie do zaspokojenia au-
tentycznych potrzeb narazonych. Zanim zatem wilaczy
sie wezesng pomoc psychologiczna, powinny zostaé pod-
jete dziatania zapewniajace poczucie bezpieczenstwa
- dzialania o charakterze organizacyjnym, informacyj-
nym i medycznym. Interwencja psychologiczna nie moze
zmusza¢ ofiary do ponownego przezywania urazu, gdy
nie jest ona do tego odpowiednio przygotowana. Gdy ofia-
ra zbiorowego narazenia nie ma informacji o losie swych
bliskich lub nie wie, gdzie moze uzyska¢ potrzebna jej
pomoc medyczna (np. przeprowadzié testy biologiczne
potwierdzajace zakazenie) i materialng, debriefing nie
tyko jej nie pomoze, ale moze wrecz zaszkodzié. Warto
zaznaczy¢, ze stosowanie debriefingu przez nieprze-
szkolonych terapeutéw przestaje by¢ metoda bezpieczng
i moze doprowadzi¢ do zagrazajacego odnowienia sie
traumy. Nie neguje to faktu, ze osoba doswiadczajaca
urazu o duzej sile stresora wymaga natychmiastowego
wsparcia, wyeliminowania stresoréw towarzyszacych
i czasowego podawania lekéw przeciwlekowych lub na-
sennych. Stosowana zwykle wtedy krétkotrwata ekspre-
syjna, dynamiczna terapia wspierajgca i wzmacniajaca
nakierowana jest na odreagowanie urazu i zintegro-
wanie sie z nim (,,0swojenie”). Pozwala to na obnizenie
poziomu leku, wzmocnienie mechanizméw obronnych
i przywrdcenie réwnowagi emocjonalnej zwigzanej
z bezpieczenstwem, przewidywalnoscia i poczuciem
spéjnosci siebie. Juz pierwsze do$wiadczenia z okresu
rozwijania sie pandemii COVID-19 przypominajg nam, ze
w nastepstwie urazu uruchamiana jest naturalna reakcja
przystosowawcza, ktéra sprawia, ze 70-80% ofiar samo-
dzielnie lub przy pomocy swojej sieci spotecznej poradzi
sobie z konsekwencjami traumy. U pozostatych 20-30%
ujawnia sie reakcja nieprzystosowania, by¢ moze nawet
wymagajaca terapii dtugoterminowej (Ritchie, 2003).
To, ze cze$ciej spotykamy sie zaburzeniem adaptacyj-
nym i nieumiejetnoscig przystosowania sie do sytuacji
po urazie, wynika z faktu, ze bardziej jesteSmy narazeni
na stresory niemajace cech krwawej katastrofy i ich na-
tezenie jest raczej zwykle (powtarzalne) niz wyjatkowe,
ekstremalne. Stresorem jest najczesciej znana z wcze-
$niejszych doswiadczeni choroba zakaZna czy $mieré
z przyczyn naturalnych. Wieksze znaczenie w radzeniu
sobie z trauma majg indywidualne predyspozycje. To one
wplywaja na mozliwo$¢ zredukowania leku, poprawe
nastroju, szybki powrét do funkcjonowania spoteczno-
-zawodowego, opanowanie zachowan agresywnych i dys-
socjalnych oraz pozwalajg zapobiec rozwojowi innych
zaburzen. Aby nie doszlo do utrwalenia sie zaburzen
adaptacyjnych predysponujacych do rozwoju ASD czy
PTSD, interwencja prewencyjna winna zakladaé ,wspie-
ranie normalnej reakcji na nienormalne zdarzenie”.

Takie prewencyjne interwencje sa szczegélnie potrzeb-
ne w czasie, gdy kto$ zmaga sie z utratg bliskiej osoby
w nastepstwie COVID-19, czy w czasie choroby poprzez
towarzyszenie osobie zarazonej. Terapia prewencyjna to
nic innego jak ,psychologiczna pierwsza pomoc” w za-
burzeniach adaptacyjnych. Przeplataja sie w niej, w za-
leznosci od sytuacji, dziatania organizacyjne i psycholo-
giczne. Mieici sie tu: pocieszenie osoby poszkodowanej,
zapewnienie jej komfortu, schronienie przed dalszym
zagrozeniem i distresem, zabezpieczenie fizycznych po-
trzeb, wzmocnienie odczucia realnego §wiata, utatwienie
powrotu do bliskich, utatwienie opowiedzenia historii
urazu, ,wentylacja” uczué, wlaczenie w system wsparcia,
wskazanie zrédet pomocy, identyfikacja potrzeb dla przy-
szlej interwencji. Cho¢ wydawac¢ by sie mogto, ze osoby
bardziej doswiadczone w przesztosci sg oswojone z ura-
zami, okazuje sie, ze potrzeba prewencyjnej interwencji
wazna jest zaréwno w wypadku o0séb doswiadczonych
i oswojonych z urazami z przeszlosci, jak i tych, ktére po
raz pierwszy konfrontuja sie z sytuacja powaznego zagro-
zenia. W prewencyjnej interwencji powinny miesci¢ sie
ogblne kwestie zdrowotne i ocena mozliwo$ci powrotu
do petnionej wezesniej roli. Udzielana pomoc bedzie sku-
teczna, jesli zapobiegnie sie trwatej zmianie osobowosci
w nastepstwie traumy. Do tych niepozadanych zmian
osobowosciowych naleza: utrzymywanie sie¢ wrogiej
postawy wobec $wiata, wycofanie i wyobcowanie spo-
teczne, permanentne uczucie pustki i beznadziejnosci,
poczucie nieustannego zagrozenia i ,bycia na krawedzi”
oraz utrzymywanie si¢ konfliktowych i niedojrzatych
wzoréw reakcji (Raphael i wsp., 1996). Trzeba mieé $wia-
domo$é, ze osoby ,pandemicznie dotkniete” moga nego-
wacé konieczno$¢ udzielania im psychologicznej pomocy
i dlatego tez trzeba chronié je przed mozliwoscia wtérnej
traumatyzacji i nadmiarem ,terapeutéw”. Zanim zaini-
cjuje sie ztozone techniki terapeutyczne, bezwzglednie
nalezy mysle¢ o ochronie zycia osoby narazonej i usu-
nieciu jej z potencjalnego obszaru zakaznego. W drugiej
kolejnosci dopiero mozna dazyé do tego, by osoba po-
szkodowana ,wyrzucita” z siebie przerazenie, smutek
czy wécieklo$é, a nastepnie nalezy zabezpieczy¢ ja przed
mozliwymi dziataniami autodestrukcyjnymi (Raphael
i wsp., 1996; Heitzman, 2007).

Ostre pandemiczne i popandemiczne zaburzenie
stresowe

Najbardziej typowa i powszechng cecha obrazu klinicz-
nego ostrego pandemicznego zaburzenia stresowego jest
zwiekszenie poziomu leku i niepokoju, przediuzajaca
sie reakcja lekowa i niemozno$¢ oderwania sie od sta-
tego przezywania traumy. Przedluzone utrzymywanie
sie strachu i poczucia bezradnosci wobec niemozno$ci
ucieczki od epidemicznego zagrozenia moze wywotywaé
stany paniki, rozpaczy i poczucie beznadziejnosci.
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W ostrym pandemicznym zaburzeniu stresowym
bedziemy mogli spotka¢ sie ponadto ze wspélistniejaca
depresja, lekiem uogdlnionym, specyficznymi fobiami,
objawami natretnymi, zaburzeniami dysocjacyjnymi,
objawami unikania i nadmiernej pobudliwoéci, a takze
z zaburzeniami zwigzanymi z naduzywaniem alkoholu
i substancji psychotropowych. Poniewaz trudno dzisiaj
okresli¢ dziatanie pandemicznego stresora jako ogra-
niczone co do czasu, obszaru dziatania i populacji po-
szkodowanej, mozna przyjaé, ze skutecznej interwencji
farmakologicznej beda wymagaty zaréwno objawy, ktére
pojawia sie na poczatku epidemii, jak i te, ktére bedg ich
kontynuacja utrzymujaca sie przez wiele miesiecy.

W ostrym pandemicznym zaburzeniu stresowym
(ASD) oraz w po pandemicznym zaburzeniu stresowym
(PTSD) moga ujawnia¢ sie ponizsze grupy objawéw (osio-
wych wg klasyfikacji DSM-5 i ICD-10/11), bedace zara-
zem wskazaniami do podjecia racjonalnej farmakoterapii
(DSM-S, 2013; ICD-10, 1992; Towers i wsp., 2015).

Objawy natretne to: nawracajace rozpamietywanie
zagrozen epidemicznych w formie natretnych wspo-
mnien osobistych i przekazywanych za posrednic-
twem mediéw elektronicznych; nawracajace dreczace
sny o treéci zwigzanej z epidemia; powtarzalne reakcje
dysocjacyjne zwiazane z poczuciem nierzeczywisto$ci
zagrozenia, ktére catkowicie zmienito dotychczasowy
status osoby, rytm codziennego funkcjonowania i pla-
néw na przysztosé; utrzymujace sie poczucie krzywdy
icierpienia. W tym obszarze miesci sie natretne $ledzenie
informacji medialnych o epidemii, jak réwniez obsesyjne
(czesto niewtasciwe i nieskuteczne) stosowanie zabiegéw
higienicznych.

Objawy zaburzen nastroju ujawniaja sie gtéwnie
w smutku, niezdolnoéci do wyrazania radosci, zado-
wolenia, niezdolnosci do ekspresji pozytywnych uczud.
Przedtuzajacy sie czas narazenia moze jednak induko-
waé ujawnianie sie spektrum zaburzenia depresyjnego.
Zty stan ogélnomedyczny zwigzany z utrudnieniami
w leczeniu istniejgcych wezeéniej schorzen somatycz-
nych, przezywane poczucie zagrozenia infekcjg wiru-
sowa w przypadku oséb z grupy ryzyka (pozostajacych
w kwarantannie, pracujacych w narazeniu na wiekszy
niz przecietnie kontakt z osobami zarazonymi) moze
wplywaé na zwiekszone ryzyko mysli suicydalnych, za-
chowan autodestrukcyjnych i samobéjstw. Nie mozna
tez wykluczy¢ zwiekszonej podatnosci na wystgpienie
zaburzenia psychotycznego zwigzanego ze zlym stanem
ogélnomedycznym (293,81 wg DSM-5, F06,2 wg ICD-10).
Wydaje sie, ze jedna z najbardziej dokuczliwych dole-
gliwosci bedzie dezorganizujace zaburzenie regulacji
nastroju (296,99 wg DSM-5, F34,8 wg ICD-10) (DSM-5,
2013; ICD-10, 1992). W kryteriach diagnostycznych tego
zaburzenia znajduja sie ciezkie i nawracajace wybuchy
gniewu okazywanego werbalnie i poprzez zachowanie
oraz przewlekly drazliwy nastréj utrzymujacy sie przez
wieksza cze$¢ dnia, niemal codziennie. W grupie oséb

niedotknietych ztym stanem ogélnomedycznym mozemy
spodziewa¢ si¢ wystepowania epizodéw wiekszego zabu-
rzenia depresyjnego, trwajacych co najmniej 2 tygodnie.
Przy koniecznych do postawienia rozpoznania objawach
obnizonego nastroju (smutku, pustki, braku nadziei) lub
utraty zainteresowan i zdolnosci do odczuwania przy-
jemnosci ujawnianych w postaci subiektywnych skarg
moga pojawiac sie znaczace zmiany faknienia i masy ciata
przekraczajace 5% w ciagu miesiaca. Towarzyszy¢ im
moze niemal codzienna bezsenno$¢ lub nadmierna sen-
noé¢, spowolnienie lub pobudzenie ruchowe, zmeczenie
lub poczucie braku energii, poczucie braku wlasnej war-
tosci, nieadekwatne poczucie winy, zmniejszona zdolnos¢é
my$lenia lub koncentracji, nawracajace mysli o $mierci
przekraczajace lek przed $miercig, a nawet nawracajace,
nieskonkretyzowane mysli samobéjcze. Powyzsze objawy
wiaza sie z przezywaniem stanu cierpienia, i upoéledze-
niem funkcjonowania spotecznego i zawodowego oraz za-
grozenia ekonomicznego i egzystencjalnego (Heitzman,
2020).

Objawy dysocjacyjne to dominujace narastanie po-
czucia nierzeczywistosci i niepewnos¢ tozsamosci, na za-
sadzie zaprzeczania ,to sie nie moglo zdarzy¢, to nie moze
mnie dotyczy¢”. Réwnocze$nie moze ujawnic sie poczu-
cie oszotomienia, objawy zaburzonego spostrzegania
(ztudzenia i pseudohalucynacje zwigzane z nadmierna
czujnoscig w stosunku do otoczenia i domniemywanym
zrédia zakazenia), poczucie spowolnienia uptywajace-
go czasu, trudnoéci w zapamietaniu pewnych aspektéw
traumatycznych wydarzen (amnezja dysocjacyjna).

Objawy unikania, jako préba odsuniecia od siebie
traumatycznego obciazenia, majg charakter ucieczki od
nawracajacych myséli, uczué¢ i wspomnieni dotyczacych
pandemii i jej skutkéw oraz ludzi i sytuacji przywotuja-
cych dreczace mysli, uczucia i wspomnienia.

Objawy nadmiernej pobudliwosci wydaja sie by¢
najbardziej rozpowszechnionymi obcigzeniami wsréd
pandemicznej populacji. Podstawowe objawy, z ktérymi
sie tutaj spotykamy, to: zaburzenia snu (trudnosci w za-
$nieciu, utrzymaniu snu, brak poczucia odpoczynku po
énie); nieprowokowana drazliwo$é¢ i wybuchy gniewu
(agresja stowna i zachowanie agresywne skierowane do
innych oséb lub przedmiotéw, przemoc domowa); nad-
mierna czujnoé¢; trudnosci w koncentracji i skupieniu
uwagi; wzmozona reaktywnos¢ na zewnetrzne bodzce
(Morganstein i wsp., 2017; Heitzman, 2020). Objawy
intruzywne, charakterystyczne dla PTSD, pojawiaja sie
juz po ustgpieniu bezposredniego narazenia. Majg forme
wdzierania sie uporczywych i przykrych wspomnien, ob-
razdéw zagrozen i mysli przypominajacych traume, tacz-
nie z emocjami i doznaniami zmystowymi, ponownym
przezywaniem na nowo sytuacji zagrozenia (flash backi)
i nawracajacymi koszmarnymi snami. Autentyczno$é
i bezposrednioé¢ istniejacych zagrozen bedzie réwniez
uzasadniata nie tylko potrzebe ztagodzenia lub eliminacji
bezposredniego wplywu stresoréw, lecz takze wiaczenia
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leczenia (Heitzman, 2020). Wytyczne NICE (opracowa-
ne przed pandemia) podkre$laja, ze PTSD moze rozwi-
na¢ sie u osoby w kazdym wieku i wéréd 20-30% oséb
doswiadczajgcych traumatycznych wydarzen. Trudno
powiedzieé, czy podobnie bedzie w przypadku konfron-
tacji z COVID-19. Chociaz pojedyncze, typowe dla PTSD
objawy ujawniaja sie natychmiast po traumatycznym
zdarzeniu, to u ok. 15% narazonych poczatek zaburzenia
jest opbzniony. W przypadku pandemii COVID-19 rozwa-
zania o wystapieniu objawéw dopiero po zaprzestaniu
dzialania stresora (ustapieniu pandemii), s3 utrudnio-
ne, bowiem nie mozna okresli¢ momentu zakoniczenia
pandemii. W wytycznych jest tez mowa o skuteczno-
Sci leczenia PTSD tylko wtedy, gdy postawione zostanie
rozpoznanie.

Obszarem objawowym uzasadniajgcym podjecie
leczenia bedzie réwniez rozpoznanie ztozonego PTSD
(complex PTSD), zaburzenia ujetego w ICD-11, ktére roz-
wija sie wéréd os6b z PTSD. Poza podstawowymi obja-
wami PTSD dodatkowo stwierdza sie w nim powazne
problemy z regulacja afektu, uporczywie utrzymuja-
cg sie niskg samoocene, poczucie kleski, przekonanie
0 swojej bezwartosciowosci, glebokie poczucie wstydu
i winy (NICE, 2018).

Neurobiologia reakcji na traume okresla potrzebe
farmakoterapii

W zaburzeniach potraumatycznych dominujg zaburzenia
lekowe bedace efektem rozregulowania wielu systeméw
neuroprzekaznikowych. Ich wplyw na takie struktury
jak: jadro migdatowate, hipokamp i kora przedczotowa
skutkuje ujawnianiem sie objawéw wymagajacych inter-
wengcji farmakologicznej. Opisywane neurobiologiczne
podstawy zaburzen, ktére wyznaczajg obszar terapeu-
tyczny, to: zaburzenia w regulacji noradrenergicznej,
zaburzenia aktywnosci serotoninergicznej, glutami-
nergicznej, osi podwzgérze-przysadka-nadnercza (nie-
prawidlowosci w wydzielaniu kortykotropiny - CRH),
czy zjawisko kindlingu. Wplywajg one na podwyzszony
poziom reagowania i predyspozycje do ujawniania obja-
woéw. W oparciu o powyzsze mechanizmy mozna wyja-
$ni¢ wplyw poszczegélnych lekéw na okreslone objawy
(Ravindran, Stein, 2009). Chociaz badania nad tym ob-
szarem neurobiologicznych uwarunkowan rozwinety sie
blisko 40 lat temu w reakcji na potrzebe terapii utrzymu-
jacych sie przewlekle objawéw PTSD, mozna sadzié, ze
skuteczna interwencja farmakologiczna w opisywanych
obecnie obszarach objawowych pandemicznych i popan-
demicznych zaburzen psychicznych wykorzysta wiedze
opartg zasadniczo na do$wiadczeniach ze stresem po-
urazowym w grupie weteranéw wojen, ofiar zamachdéw
i przemocy.

Zaburzenia regulacji noradrenergicznej. Nie bu-
dzi watpliwosci fakt dysregulacji katecholaminergicznej

w PTSD. U 0s6b z chronicznym PTSD stwierdza si¢ szcze-
g6lng aktywno$¢ i rozregulowanie ,centrum alarmowe-
go”, jakim jest miejsce sinawe (locus ceruleus, LC) oraz
powiazane z nim takie obszary, jak jadro migdatowate,
hipokamp, wzgérze i przysrodkowa kora przedczoto-
wa, ktére odpowiadajg za emocje, wspomnienia i reak-
cje na stres. Stresory, aktywujac LC za po$rednictwem
wspdtczulnego uktadu nerwowego, uwalniaja z niego
noradrenaline, a to odpowiada za zwiekszenie prze-
pltywu krwi do serca, zwiekszenie czestosci oddechéw,
rozszerzenie zrenic, tzw. odpowiedZ ,walcz lub uciekaj”
oraz za funkcje poznawcze, takie jak pamieé, uwaga czy
zdolno$¢ uczenia sie. PéZniejsze badania potwierdzity,
ze pod wplywem emocjonalnego stresora informacja
sensoryczna trafiajgca za posrednictwem jadra pod-
stawno-bocznego ciala migdalowatego do podwzgérza
iinnych struktur mézgu odgrywa gtéwna role w warun-
kowaniu zagrozenia i paniki (Ravindran, Stein, 2009).
Fakt ten stanowil punkt wyjécia do opracowania stra-
tegii terapeutycznej w PTSD polegajacej na wygaszaniu
pobudzenia w miejscu sinawym, zmniejszaniu aktyw-
nosci noradrenergicznej, a w rozumieniu klinicznym na
zmniejszaniu nadpobudliwo$ci, czujnosci, bezsennosci
czy naglego znieruchomienia. Skuteczne w tym dziata-
niu okazaly sie zaréwno tréjcykliczne leki przeciwde-
presyjne (TLPD), inhibitory MAO (réwniez selektywne
i odwracalne), benzodiazepiny, beta-adrenolityki i klo-
nidyna - choé¢ lek ten (hamujacy uwalnianie noradre-
naliny i generalnie o hipotensyjnym dziataniu) z uwagi
na ryzyko nasilenia depresji powinien by¢ stosowany
z duza ostrozno$cia.

Uszkodzenie systemu serotoninergicznego. Za-
burzenie aktywnosci serotoninergicznej w PTSD moze
by¢ stwierdzane niezaleznie oraz tacznie z dysregula-
cja katecholaminergiczna (Krystal, 1990). Dysfunkcje
w obszarze serotoninergicznym i skuteczno$¢ substancji
proserotoninergicznych powigzano ze specyficznymi
dla PTSD objawami, takimi jak zaburzenia w regulacji
snu, drazliwo$éé, impulsywno$é, tendencje suicydalne,
zmienno$¢ nastroju, lek, ponowne przezywanie, unika-
nie i odretwienie. Poprawa w zakresie wymienionych
objawéw pod wpltywem lekéw serotoninergicznych byta
posrednim dowodem na role w PTSD uktadu serotoniner-
gicznego. Skuteczno$¢ w PTSD lekéw z grupy inhibitoréw
wychwytu zwrotnego serotoniny potwierdzaly ostat-
nio badania z wykorzystaniem funkcjonalnego neuro-
obrazowania. Stwierdzono, ze paroksetyna (SSRI) moze
mieé wpltyw na neurogeneze hipokampu (van der Kolk
iwsp., 1994; Davidson, van der Kolk, 1996; Duman i wsp.,
2001). Sa prace wskazujace na posrednig role serotoniny
w PTSD - poprzez modulowanie innych obszaréw mézgu
waznych w reakcji leku i strachu (jadro szwu, jadro pnia
mézgu, jadro migdatowate) oraz modulujace dziatanie
serotoniny na o§ HPA (Nemeroff, Owens, 2004).

Dysfunkcja osi HPA. Dysfunkcja osi podwzgérzowo-
-przysadkowo-nadnerczowej (HPA) zostata potwierdzona
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w wielu zaburzeniach psychicznych, w tym w PTSD (Lo
i wsp., 2008; Pariante, Lightman, 2008; Sinha, 2008).
Liczne badania wykazaty réwniez, ze w PTSD, odwrotnie
niz w normalnej reakcji na stres, nie mamy podwyzszo-
nego poziomu CRH i kortyzolu, lecz jest on zauwazalnie
obnizony, i to zaréwno w moczu, jak i w §linie czy w su-
rowicy. Mimo réznych watpliwosci metodologicznych
zglaszanych do wynikéw tych badan podkreslano, ze
réznice w poziomie kortyzolu bardziej zalezne sa od sa-
mej ekspozycji na traume niz od PTSD (Meewisse i wsp.,
2007). Zaobserwowano réwniez, ze patofizjologia PTSD
zalezna jest nie tylko od wptywu glukokortykoidéw na
same struktury mézgu, ale réwniez od ich interakcji
z innymi neuroprzekaznikami (noradrenalina, seroto-
nina). Zauwazono, ze mniejsza objetoé¢ hipokampu nie
jest tylko wynikiem neurotoksycznego dziatania korty-
zolu, ale uszkodzenie hipokampu glukokortykoidami
w wyniku ostrego stresu moze stanowi¢ czynnik pre-
dysponujacy do PTSD (Roozendaal i wsp., 2006; Herbert
i wsp., 2006).

Zaburzenia w poziomach glutaminianu. Glutami-
nian, ktéry jest gléwnym pobudzajacym neuroprzekaz-
nikiem w OUN, odgrywa kluczowa role w modulowaniu
uwalniania CRH w odpowiedzi na stres (Zelena i wsp.,
2005). Duze znaczenie miato badanie w PTSD jonotropo-
wego (drugiego obok metabotropowego) receptora glu-
taminergicznego - N-metylo-D-asparaginianu (NMDA).
Wptyw ketaminy - antagonisty NMDA - i przej$ciowe
uwalnianie glutaminianu wigzano z objawami dysocja-
cyjnymi w PTSD i tworzeniem $ladéw pamieciowych.
Wysunieto hipoteze, ze podwyzszone stezenie glutami-
nianu nie tylko moze prowadzi¢ do uszkodzenia hipo-
kampu, ale tez do kodowania i utrwalania traumatycz-
nych wspomnien (Joca i wsp., 2007).

Kindling. Chociaz zjawisku ,kindlingu”, w ostatnim
czasie po$wieca sie niego mniej uwagi, to warto przy-
pomnieé, ze stanowi ono przyklad rozprzestrzeniania
sie (rozniecania) stymulacji elektrycznej w ukladzie
limbicznym w odpowiedzi na podraznienie przez bodz-
ce, przy niskim progu pobudliwosci. Opisywane wiréd
objawéw PTSD zjawisko intruzji, czyli wdzierania sie
do $wiadomo$ci wspomnienl urazu nawet wiele lat po
jego zadziataniu i przezywania ich tak, jakby dzialy sie
na nowo, wyjasniane jest poprzez szczegélny sposéb
przenoszenia sie impulséw w mézgu, jakim jest kindling
(van der Kolk, 1987). Skuteczne leczenie powstrzymu-
jace narastajgca intruzje bedzie zatem zwigzane z dzia-
taniem antykindlingowym. Do substancji majacych taki
charakter zalicza sie gléwnie karbamazepine, ktérej
skutecznos¢ obserwowano réwniez w leczeniu PTSD.

Podwyzszony poziom reagowania i predyspozycja
do zachorowalnosci. Fakt, ze nie u wszystkich nara-
zonych na traume, ujawniajg sie objawy PTSD, stano-
wit poczatek do poszukiwania genetycznie uwarunko-
wanych predyspozycji. Pewng hipoteze uzasadniajaca
stanowia stwierdzane anomalie w lokalizacji genéw

na 5 chromosomie u 0séb predysponowanych do tego,
by ujawnily sie u nich objawy PTSD w odpowiedzi na
traume. Czynniki genetyczne niewatpliwie maja wptyw
na zréznicowane odzyskiwanie réwnowagi (czas, inten-
sywno$¢) po zadziataniu stresora (van der Kolk i wsp.,
1994). Poszukiwania lekéw obnizajacych site reagowa-
nia na uraz (klonazepam, buspiron) mozna powigzaé
z poszukiwaniami lekéw majacych ochronny wptyw na
mézg - chroniacych przed skutkami stresu (tianeptyna)
- i hipotetycznie zapobiegajacych rozwinieciu sie obja-
woéw PTSD. Wéréd wskaznikéw genetycznych PTSD bada
sie m.in. gen transportera serotoniny i geny zwigzane
z czynno$cia osi podwzgdrzowo-przysadkowo-nadner-
czowej (Ressler i wsp., 2011).

Objawowe kierunki farmakologicznej interwencji

Pozostajace w bezposrednim zwigzku przyczynowym
z pandemia zaburzenia psychiczne w wiekszosci prze-
jawiaja sie stanem niepokoju, paniki czy zaburzen obse-
syjnych zwiazanych z uzasadnionymi zaleceniami sani-
tarnymi. W skrajnych przypadkach, szczegélnie u oséb
wezesniej psychicznie niestabilnych, mozemy spotkaé
sie z zaostrzeniami psychotycznymi, a nawet z psychoza
udzielong (folie a deux) (Moukaddam, Shah, 2020). Nie
mozna wykluczyé, ze u 0séb z pozytywnym wynikiem
testu na obecno$¢ koronawirusa, chorujacych z ostra
niewydolnoscig oddechowa, poddanych kwarantannie
i wéréd ich bliskich bedg rozwijaty sie objawy ostrego
zaburzenia stresowego (308,3 - DSM-5) majace charakter
distresu, gdzie:

- czynnikiem wyzwalajacym bedzie wyjatkowy,
biologiczny stresor, o ponadregionalnym charakterze,
konfrontujacy wszystkich ze §miercig, wobec ktérego
zawodza dotychczas stosowane mechanizmy obronne;

- destrukcyjne pozostawanie w stanie distresu be-
dzie szczegélnie nasilone, gdy stresor przybierze postaé
przewlekta.

Warto zwrécié uwage na fakt, ze w okresie pandemii
i powszechnej konfrontacji z wymiarem psychologicz-
nym traumy istnieje antycypowana potrzeba indywidual-
nej profilaktyki choroby. Przejawia sie to w powszechnie
dostrzeganym wykorzystywaniu dotychczasowych do-
$wiadczen (czesto naukowo nieuzasadnionych) majacych
zapobiec zakazeniu. Przenosi sie to na ogélne nastawie-
nie do zwiekszonego wspomagania odpornosci np. suple-
mentami diety i witaminami, a takze profilaktycznego
i nieuzasadnionego objawami stosowania lekéw o dzia-
taniu anksjolitycznym i przeciwdepresyjnym. Mozna
zauwazy¢ wérdd pacjentéw oczekiwanie od lekarzy, by
ordynowali leki psychotropowe, zanim objawy stang
sie rzeczywistym problemem. W obliczu konfrontacji
z pandemig i jej skutkami dla zdrowia psychicznego do-
tychczasowe doswiadczenia terapeutyczne niestety moga
okaza¢ sie mato przydatne.
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Ograniczenia dla zastosowania farmakoterapii
w pandemicznym zaburzeniu stresowym

Dotychczasowe do$wiadczenia ze stosowaniem far-
makoterapii w celu zahamowania progresji objawéw
ostrego zaburzenia stresowego (ASD) nie s oparte na
przekonujacych dowodach. Na pierwsze miejsce w te-
rapii wysuwa sie opanowanie potencjalnych przyczyn
medycznych ujawniajacych sie zaburzen neuropsy-
chiatrycznych (udzielenie pomocy ogélnomedyczne;).
Zwigzane jest to z zapewnieniem bezpieczenstwa,
usunieciem narazonych ze zrédla zagrozenia dla pod-
stawowych funkcji zyciowych, zaspokojenie potrzeb
fizycznych i egzystencjalnych, przywrdcenie poczu-
cia normalnoéci i psychoedukacja. Farmakoterapia
moze by¢ wykorzystana jako wsparcie w opanowaniu
takich objawéw, jak: nadmierne pobudzenie, bezsen-
nos¢ czy bél. Najczesciej oceniano stosowanie ben-
zodiazepin, jednak wiekszo$¢é dostepnych publikacji
sugeruje stosowanie benzodiazepin bardzo ostroznie
lub wrecz odradza ich stosowanie z powodu braku do-
wodéw na skuteczno$é, a takze ryzyka wystapienia
objawéw niepozadanych (np. uzaleznienia), ktére moze
przewyzszaé potencjalne korzysci. Istnieje niewiele
badan oceniajgcych skuteczno$é zastosowania farma-
koterapii (propranolol, hydrokortyzon, gabapentyna)
bezposrednio po narazeniu na traume, aby zapobiec
rozwinieciu sie PTSD w przysztosci. Ograniczeniem dla
wyciagania wnioskéw dotyczacych stosowania farma-
koterapii w pandemii sg dotychczasowe doswiadczenia
opierajace sie gtéwnie na ocenie efektu terapeutyczne-
go odnoszacego sie do narazonej na uraz, catkowicie
innej niz pandemiczna, populacji weteranéw. Powstaje
zatem zasadnicze pytanie: czy mozna dodwiadczenia
pozyskane w leczeniu niepandemicznych zaburzen
pourazowych wykorzystaé w populacji dotknietej pan-
demia? Brak stosownych badan sugeruje jedynie sto-
sowanie analogicznych ograniczen terapeutycznych,
jak miato to miejsce w odniesieniu do weteranéw czy
ofiar przemocy. W ostatnich wytycznych NICE (2018)
wzieto pod uwage mozliwo$¢ konfrontowania sie z jed-
nym lub z wieloma traumatycznymi wydarzeniami”
zamiast przezyciem ,traumatycznego do§wiadczenia”.
Takimi wydarzeniami moga by¢ urazy zwiazane z po-
waznymi problemami zdrowotnymi, co z dzisiejszej
perspektywy otwiera droge do umieszczenia wérdd
nich zaburzen psychicznych zwigzanych z pandemia
COVID-19 (NICE, 2018). W tym miejscu warto wspo-
mnieé o wytycznych EPA dotyczacych leczenia PTSD
z wykorzystaniem aplikacji e-zdrowia psychiczne-
go. Chociaz zostaly one opublikowane w 2017 roku,
to w sytuacji pandemii moga one mieé szczegdlne
znaczenie - w wypadku PTSD stwierdzono bowiem
zauwazalng skuteczno$é kliniczng krétkotermino-
wych interwencji internetowych i mobilnych (Gaebel
i wsp., 2017).

| Leczenie farmakologiczne

W oparciu o wytyczne NICE (2018) leczenie farmako-
logiczne w zaburzeniach potraumatycznych nalezy do
drugiego rzutu terapeutycznego i powinno by¢ rozwaza-
ne po oddziatywaniach psychoterapeutycznych. Powo-
dem rezygnacji z wyboru psychoterapii moze by¢ stan
bezposredniego zagrozenia zycia, brak zgody pacjenta
na psychoterapie, brak do niej dostepu, jej nieskutecz-
noé¢ lub zagrozenie samobéjstwem (NICE, 2018). Wy-
tyczne NICE odnoszg sie zasadniczo do leczenia PTSD
ujawniajacego sie u ok. 25-30% oséb, ktére doswiad-
czyly traumatycznych wydarzen, przy zatozeniu, ze
poszczegblne objawy PTSD rozwijaja sie natychmiast
po traumatycznym zdarzeniu, nawet gdy rozpoznanie
PTSD nie zostalo jeszcze postawione. Wytyczne w od-
niesieniu do farmakoterapii wyraznie zaznaczaja, ze
odnoszg sie do narazonych na traume dorostych i wrecz
przestrzegaja przed stosowaniem lekéw u dzieci. Pod-
stawowe ograniczenia sformutowane przez NICE prak-
tycznie eliminuja stosowanie lekéw, a szczegdlnie ben-
zodiazepin w celu zapobiezenia rozwijaniu si¢ zespotu
PTSD. Ze wzgledu na duze ryzyko inicjowania leczenia
farmakologicznego w okresie pierwszego miesiaca od
narazenia na traume komitet NICE stoi na stanowisku,
ze leczenie to powinno by¢ inicjowane w warunkach
specjalistycznych. W wytycznych zwraca sie réwniez
uwage, by w sytuacji wspoétistniejacego z PTSD naduzy-
wania narkotykéw lub alkoholu nie wykluczaé tych oséb
z terapii (NICE, 2018). Podobne stanowisko prezentuja
wytyczne dotyczace dobrej praktyki w PTSD i w ostrej
reakcji na stres, opublikowane w 2010 roku (wersja 2,0)
i w 2017 roku (wersja 3,0) przez Departament Obrony
i Departament ds. Weteranéw Armii Stanéw Zjedno-
czonych, a opracowane przez zespét wielodyscyplinar-
nych ekspertéw, oceniajgce zaréwno jakosé dowodéw,
jak i sile zalecenia. Zwracaja uwage na odpowiedzial-
nos¢ lekarza za dostosowanie zawartych w wytycznych
propozycji terapeutycznych do konkretnej sytuacji kli-
nicznej (VA/DoD, 2017). Ogélne zasady stosowania far-
makoterapii w zaburzeniu potraumatycznym zalecaja
monoterapie i monitorowanie efektu terapeutycznego
przez co najmniej 8 tygodni. Gdy pacjent toleruje dany
lek, zaleca sie jego kontynuacje co najmniej przez ko-
lejne 4 tygodnie, a gdy lek nie jest tolerowany, nalezy
przerwacé jego stosowanie i przej$¢ na inny skuteczny
lek. Jezeli po 8 tygodniach nie obserwuje si¢ poprawy,
nalezy rozwazy¢ zwiekszenie dawki poczatkowej leku
do maksymalnej, jaka jest tolerowana. Zalecenia te-
rapeutyczne obejmujg ocene ewentualnych skutkéw
ubocznych przyjmowanych lekéw, przejsciowych dzia-
tari niepozadanych, systematycznosci przyjmowania
lekéw oraz ponowna ocene leczenia podtrzymujacego
(VA/DoD, 2010). Rozwijajace sie stosunkowo szybko,
po konfrontacji z pandemicznymi stresorami, objawy
charakterystyczne dla ostrego zaburzenia stresowego
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(ASD) i zaburzenia stresowego pourazowego (PTSD)
moga wspdétwystepowac z istniejacymi wezeéniej takimi
zaburzeniami, jak zaburzenie lekowe uogélnione (GAD),
zaburzenie paniczne, specyficzne fobie, depresja, za-
burzenia dysocjacyjne czy uzaleznienie od substancji.
Rekomendacje farmakologiczne z jednej strony muszg
zatem uwzgledniaé istniejace juz objawy, a z drugiej
zabezpieczaé przed ich progresja. Sg pojedyncze do-
niesienia wskazujgce np. na skuteczno$é naltreksonu
w zmniejszaniu nasilenia objawéw PTSD oraz w ogra-
niczaniu spozycia alkoholu u uzaleznionych pacjentéw
z PTSD (Katz i wsp., 2017).

Rekomendacje terapeutyczne

Benzodiazepiny. Nie istniejg jednoznaczne rekomen-
dacje farmakoterapeutyczne stuzace do opanowywa-
nia przy pomocy lekéw zaburzen lekowych, niepokoju
i zaburzen snu ujawniajacych sie w przebiegu pande-
micznego ostrego zaburzenia stresowego. Zastosowanie
benzodiazepin, jak to juz zauwazono, przynosi wiecej
szkody niz pozytku. Mimo iz benzodiazepiny majg swoja
ugruntowang pozycje w leczeniu leku napadowego i leku
uogdlnionego, to wszystkie badania podkreslaja ryzyko
uzaleznienia i zalecaja ich krétkotrwate stosowanie nie
dtuzsze niz 4 tygodnie (Landowski, 2000). Opisywano
wplyw alprazolamu na spadek poziomu kortykoliberyny
(CRF) w miejscu sinawym i réwnoczesny wzrost kon-
centracji CRF w podwzgérzu (Vargas i wsp., 1992). Jed-
noczeénie dostepne sa wyniki badan, ktére podkreslaja,
Ze rozpoczecie stosowania benzodiazepin (alprazolamu,
klonazepamu) w grupie pacjentéw do$wiadczajacych
urazu w czasie pierwszych 18 dni i kontynuowanie le-
czenia przez 6 miesiecy skutkuje wystapieniem PTSD
o wiele czeéciej niz w grupie kontrolnej (Gelpin i wsp.,
1996). Negatywna ocena wplywu stosowania benzodia-
zepin po doznanej traumie opiera sie na obserwowanym
nasileniu reakcji lekowych i utrudnionym powrocie do
zdrowia. Istnieje réwniez ryzyko nasilenia objawéw de-
presyjnych oraz wystapienia leku paradoksalnego (po
alprazolamie). Trzeba pamietaé o trudnoéciach w od-
stawieniu np. alprazolamu (0,5-6 mg) i mozliwoéci wy-
stapienia zespotu abstynencyjnego. Mozna przypusz-
czad, ze ryzykowne i dorazne wiaczenie benzodiazepin,
co prawda opanowuje krétkotrwale panike, ale ostabia
naturalne uruchamianie reakcji obronnej (Friedman,
2003). Objawem, ktéry wymaga pilnej interwencji po
narazaniu na trame zwiazang z pandemia, sg zaburzenia
snu. Zastosowanie benzodiazepin (temazepamu) wptywa
korzystnie na uposledzenie zasypiania i koszmary senne.
Warto wzigé pod uwage, ze im bardziej sa one nasilone,
tym wieksze jest prawdopodobienistwo, ze w przysztosci
rozwinie sie PTSD. Benzodiazepiny, cho¢ sg skuteczne
w doraznym leczeniu leku i bezsennoéci (w ASD), mu-
szg by¢ stosowane ostroznie z uwagi na o wiele wyzsza
czestotliwo$é¢ rozwiniecia sie naduzywania substancji

iuzaleznienia jako zaburzen wspétistniejacych w grupie
pacjentéw z przysztym PTSD. Wiaczenie benzodiazepin
doleczenia pandemicznych objawéw potraumatycznych
nie moze by¢ traktowane jako zalecenie - moze wynika¢
jedynie z indywidualnej oceny stanu klinicznego.

Leki adrenolityczne. Nieskuteczne w perspekty-
wie dluzszego czasu préby opanowania objawéw leku,
paniki, zaburzen snu, agresji i pobudzenia w ostrym
zaburzeniu stresowym (ASD) przy pomocy benzodiaze-
pin zachecily do stosowania lekéw adrenolitycznych. Za-
obserwowano, ze podawanie propranololu (40-160 mg/
dzieri), bedacego antagonista receptoréw B-adrenergicz-
nych, zmniejsza nasilenie pobudzenia i negatywnych
wspomnienl traumy oraz wydluza czas do ujawnienia
sie PTSD. Wérdd pacjentéw otrzymujacych propranolol
zauwazono najbardziej znaczacg poprawe w odniesieniu
do zaburzen lekowych, zmniejszenie objawéw nadmier-
nego pobudzenia, a poprzez korzystny wptyw na bloko-
wanie konsolidacji pamieci traumatycznej zapobiega-
nie rozwojowi PTSD (Pitman iwsp., 2002; Stein i wsp.,
2007). Mimo poczatkowych nadziei préby profilaktycz-
nego stosowania propranololu bezposrednio po naraze-
niu na traumatyczne bodZce, by ograniczy¢ mozliwo$é
wystgpienia PTSD i ztagodzi¢ jego przebieg, daty jednak
wynik negatywny (Hoge i wsp., 2012). Jesli chodzi o inne
leki adrenergiczne, odnotowano, ze uzycie selektywnego
antagonisty al-adrenergicznego - prazosyny - dziata
korzystnie w zaburzeniach snu u ofiar urazéw, zmniej-
sza trudnosci z zasypianiem, wydluza catkowity czas
snu i ogranicza tresci koszmardéw sennych zwigzanych
z urazem. Préby stosowania w przewlektym PTSD w celu
zmniejszenia wzmozonej pobudliwosci i napiecia agoni-
stéw a2-adrenergicznych: klonidyny i guanfacyny, nie
przyniosly jednak pozytywnych efektéw (Ravindran,
Stein, 2009; Taylor i wsp., 2008; Raskind i wsp., 2003;
Ipseriwsp., 2006). Wydaje sie, ze zastosowanie propra-
nololu w opanowaniu objawéw leku, nadpobudliwoéci
izaburzen snu wystepujacych w pandemicznym ostrym
zaburzeniu stresowym jest obarczone niewielkim ryzy-
kiem objawéw niepozadanych.

Leki przeciwdepresyjne

SSRI. Wytyczne NICE dopuszczaja, poddane stalemu
monitorowaniu, stosowanie lekéw z grupy selektyw-
nych inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny
(SSRI) jedynie w sytuacji oporu wobec psychoterapii
i dokuczliwych objawéw depresyjnych. Rozpoczynanie
farmakoterapii depresji badz PTSD bedzie zalezato od
nasilenia objawéw jednego lub drugiego schorzenia.
Wielokrotnie NICE zauwaza, ze SSRI s3 mniej skutecz-
ne niz zalecane interwencje psychologiczne. Zasadniczo
preferowane jest inicjowanie leczenia przeciwdepresyj-
nego po to, by jak najszybciej umozliwi¢ psychoterapie
PTSD lub zapobiec depresyjnym zachowaniom destruk-
cyjnym (NICE, 2018). Poniewaz z badani jednoznacznie
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nie wynikato, ktéry z SSRI (sertralina, paroksetyna, flu-
oksetyna) jest bardziej skuteczny, komitet NICE zgodzit
sie pozostawi¢ lekarzom wybdr SSRI, jaki powinien by¢
stosowany. Z dostepnych lekéw z grupy SSRI: sertralina,
paroksetyna, fluoksetyna, fluwoksamina, citalopram
i escitalopram, tylko dwa pierwsze sg zatwierdzone
przez FDA (amerykariska agencje zywnosci i lekéw)
do leczenia PTSD. Efektywno$é w PTSD lekéw z grupy
SSRI potwierdza wiele badan. Dotyczg one skuteczno$ci
nie tylko w fazie ostrych objawéw PTSD, ale réwniez
w utrzymywaniu poprawy i w zapobieganiu nawrotom
(sertralina, paroksetyna, fluoksetyna), (Ravindran, Ste-
in, 2009; NICE, 2018). W odniesieniu do fluwoksaminy,
citalopramu i escitalopramu nie stwierdzono korzyst-
nego wpltywu tych lekéw na objawy potraumatyczne.
Zalecenia opublikowane przez Cochrane Collaboration
(2014) podkreélaja, ze SSRI s3 najbardziej skuteczne
szczegblnie w dlugoterminowym leczeniu PTSD. W re-
komendacjach Departamentu Obrony i Departamentu
ds. Weteranéw Armii Stanéw Zjednoczonych podkre-
$la sie, ze szczegélnie sertralina i wenlafaksyna sg sku-
teczne w cywilnej populacji niezwigzanej ze stresem
wojennym (Amos i wsp., 2014). Wykorzystanie lekéw
z grupy SSRI w ostrym zaburzeniu stresowym przed
ujawnieniem sie objawéw depresyjnych i pelnego spek-
trum PTSD nie jest zalecane wprost. Pewne zastrzezenia
co do skutecznosci fluoksetyny w ASD dotycza jedynie
jej matego wpltywu redukujacego lek - zwlaszcza w ciggu
pierwszych 2-3 tygodni stosowania. W tej grupie lekéw
najwieksza skutecznoécia cieszy sie paroksetyna (10-60
mg) i sertralina (50-200 mg). Leki te nie tyko redu-
kuja objawy operacyjne PTSD, ale w réwnym stopniu
zmniejszaja nasilenie tendencji suicydalnych, zacho-
wan agresywnych i impulsywnych. Nie bez znaczenia
jest stosunkowo maty zakres dziatan niepozadanych
(Friedman, 2003). Chociaz leki z tej grupy nadal s3 uwa-
zane za najbardziej skuteczne w PTSD, to trzeba mie¢é
nauwadze, ze ich wlgczanie moze by¢ obarczone ujaw-
nieniem sie objawéw ubocznych, takich jak: nudnosci,
béle i zawroty gtowy, biegunka, niepokdj, nerwowosé,
pobudzenie, zesp6t serotoninowy. W ostrym pandemicz-
nym zaburzeniu stresowym zastosowanie SSRI powinno
by¢ taczone z oddziatywaniami psychoterapeutycznymi
i edukacyjnymiw potaczeniu z oceng skutecznosci i bez-
pieczenistwa farmakoterapii (Ravindran, Stein, 2009;
VA/DoD, 2017).

SNRI. Wykorzystanie selektywnych inhibitoréw wy-
chwytu zwrotnego noradrenaliny/serotoniny (wenlafak-
syna, duloksetyna, milnacipran) w leczeniu ASD/PTSD
jest opisywane jedynie w odniesieniu do wenlafaksy-
ny. Zauwazono znaczacg poprawe w zakresie nasilenia
objawéw potraumatycznych w poréwnaniu z placebo
(analogicznie jak wypadku sertraliny i paroksetyny),
w szczegblnosci w odniesieniu do objawéw ponowne-
go przezywania i unikania. Jedyne ograniczenie tera-
peutyczne dotyczylto ryzyka podawania wenlafaksyny

u pacjentéw z nadci$nieniem ze wzgledu na mozliwo$é
jego wzrostu (Ravindran, Stein, 2009; VA/DoD, 2017;
Ipser, Stein, 2011).

Inne leki przeciwdepresyjne. Fakt, ze u oséb ze
zdiagnozowanym zespotem PTSD nie zawsze skuteczne
sa leki z grupy SSRI, skionit badaczy do poszukiwania
mozliwosci terapeutycznych wéréd innych lekéw prze-
ciwdepresyjnych. Poszukiwano zaréwno wéréd dobrze
znanych klasycznych lekéw przeciwdepresyjnych, jak
i nowych czasteczek. Zainteresowanie wzbudzit tra-
zodon, ktéry poza hamowaniem wychwytu zwrotne-
go serotoniny blokuje receptory serotoninowe 5-HT2.
Zauwazono, ze trazodon, jakkolwiek mato skuteczny
w monoterapii, ma dostrzegalne dziatanie potencjali-
zujace leczenie przy pomocy SSRI. Z jednej strony dziata
przeciwdepresyjnie, synergistycznie z SSRI, a z drugiej
poprzez wykorzystanie dziatania anksjolitycznego staje
sie przydatny w leczeniu stanéw lekowych i zaburzen snu
(Friedman, 2003). Badania prowadzone z selektywnymi
inhibitorami GABA: tiagabina, topiramatem i divalpro-
exem, nie daty przekonujacych dowodéw skutecznosci
(Raskind i wsp., 2003). Podobnie niespéjne efekty przy-
niosto wiaczenie do leczenia w PTSD bupropionu, mirta-
zapiny, nefazodonu i reboxetyny. Skuteczno$¢ tych lekéw
zaobserwowano wérdd pacjentéw, u ktérych poza PTSD
zaobserwowano objawy wspélistniejacej depresiji (Ipser,
Stein, 2011). Lit - pomimo swoich wiasciwosci klinicz-
nych zmniejszana pobudzenia uktadu autonomicznego,
wygaszania agresji, drazliwosci, leku, wspomagania snu
- zuwagi na brak badan w zaburzeniach potraumatycz-
nych nie jest zalecany (Friedman, 2003). Wortioksetyna,
wprowadzona na rynek w 2013 roku, nie zostala jeszcze
wtlaczona do badan.

TLPD. Badania wykazaly, ze tréjcykliczne leki prze-
ciwdepresyjne (TLPD), jak np. amitryptylina, maja wyz-
sza niz placebo skutecznoéé w zwalczaniu objawéw PTSD.
Z uwagijednak na mniej selektywne dziatanie w stosun-
ku do neuroprzekaznikéw (serotoniny i noradrenaliny)
zalicza sie je do lekéw drugiego i trzeciego rzutu. Cho¢
redukuja one nawracajgce wspomnienia, dziataja prze-
ciwdepresyjnie i redukuja lek, a koszt ich jest niski, to
ich stosowanie ograniczaja dzialania niepozadane, takie
jak sucho$é w ustach, suchoéé¢ spojéwek, zaparcia, hipo-
tonia ortostatyczna, tachykardia, komorowe zaburzenia
rytmu, przyrost masy ciata i sennosé. Sg przeciwskazane
u pacjentéw z chorobg wieficowa i z przerostem prostaty.
Zakres dawek terapeutycznych tych lekéw zawiera sie
w przedziale 150-300 mg/dobe (VA/DoD, 2017).

IMAO. Skuteczno$¢ tej grupy lekéw w leczeniu PTSD
jest dyskusyjna. Z uwagi na duze ryzyko dziatan niepo-
zadanych lekarze ostroznie podchodza do lekéw z tej
grupy. Nadzieje zwigzane z nieselektywnymi i nieod-
wracalnymi IMAO (fenelazyna) nie spowodowaty tu-
taj przetomu, cho¢ wydaje sie, ze leki z tej grupy moga
mieé dzialanie uzupelniajace w leczeniu takich zabu-
rzen towarzyszacych PTSD, jak zaburzenia rytmu snu,
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dysfunkcje seksualne czy zawroty glowy. Przydatnosé
kliniczna IMAO w leczeniu zaburzen potramatycznych
jest ograniczona mozliwo$ciag wystapienia powaznych
dziatan niepozadanych zwigzanych z interakcjami
z innymi lekami czy konieczno$cig ograniczen diete-
tycznych (Ipser, Stein, 2011; van der Kolk i wsp., 1994;
Davidson, van der Kolk, 1996).

RIMAs. Odwracalne inhibitory monoaminooksydazy
typu A w prowadzonych badaniach nie wykazaty sku-
tecznosci terapeutycznej w PTSD (Ipser, Stein, 2011).

Leki przeciwdrgawkowe. Stwierdzono skutecznosé
karbamazepiny i walproinianéw w chronicznym PTSD,
zwlaszcza w obnizeniu nadmiernego pobudzenia. Karba-
mazepina (400-1600 mg) w wiekszym stopniu wptywa
na objawy ponownego przezywania i wzmozong agre-
sywno$¢, natomiast kwas walproinowy (50-1750 mg)
wplywa redukujaco na objawy unikania i odretwienie.
Stosowanie tych lekéw wymaga dokladnego $ledzenia,
czy nie pojawia sie objawy niepozadane, ktérych ryzyko
istnieje. Ostatnie doniesienia méwia réwniez o dobrej
efektywnoéci w PTSD lamotryginy (50-400 mg), topi-
ramatu (200-400 mg) i gabapentyny (300-3600 mg),
szczeg6lnie korzystnej w zwalczaniu zaburzen dysocja-
cyjnych (Friedman, 2003).

Leki przeciwpsychotyczne II generacji (LPPIIG).
W sytuacji wystepowania znaczacych zaburzen zacho-
wania, nadmiernego pobudzenia i objawéw psycho-
tycznych, a takze nieskutecznosci dotad stosowanych
innych lekéw i psychoterapii NICE sugeruje rozwazenie
wiaczenie leku przeciwpsychotycznego (risperidonu).
Leki przeciwpsychotyczne powinny by¢ traktowane jako
uzupelnienie terapii psychologicznej i moga wywieraé

korzystny efekt w leczeniu objawéw PTSD u dorostych.
Réwniez w przypadku lekéw przeciwpsychotycznych
komitet NICE pozostawil klinicystom prawo wyboru
okreslonego leku przeciwpsychotycznego, a postugiwa-
nie sie przyktadem risperidonu wynikato jedynie z faktu,
ze dowody na temat jego skutecznosci opieraty sie na
najwiekszej liczbie uczestnikéw badania (NICE, 2018).
O ile klasyczne neuroleptyki, z uwagi na swoje objawy
uboczne, nie sg zalecane w PTSD, to skuteczno$¢ neuro-
leptykéw nowej generacji w leczeniu PTSD jest coraz bar-
dziej przekonujaca. Ich pozytywny efekt w zwalczaniu
objawéw dysocjacyjnych nie budzi watpliwosci. Wiek-
szo$¢ kontrolowanych préb dlugotrwalej farmakoterapii
zaburzen lekowych w PTSD uznaje dodawanie do SSRI
lekéw przeciwpsychotycznych Il generacji (Taylor i wsp.,
2008). Wymaga to jednak uwaznego $ledzenia obrazu
klinicznego chorych, by w odpowiednim momencie za-
koniczyé terapie i nie dopusci¢ do rozwiniecia sie zespotu
depresyjnego. Risperidon (4-16 mg), olanzapina (5-20
mg) i kwetiapina (50-750 mg) wydaja sie by¢ skuteczne
wobec uporczywego nawracania wspomnien urazu, obja-
wu unikania i odretwienia oraz nadmiernego pobudzenia
i agresywnosci (Friedman, 2003; van der Kolk, 1987).

Tabele 1i 2 przedstawiajg preferowane leki stosowane
w ASD i PTSD.

Nowe kierunki farmakoterapii

Badania nad skutecznym opanowaniem zespotéw poura-
zowych caly czas sie tocza. Poza badaniami wspomnia-
nego topiramatu dotycza one ketaminy (cze$ciowego an-
tagonisty receptora NMDA - D-cykloseryny) i prazosyny

Tabela1 Preferowane leki stosowane w ASD
ASD
Objaw Grupa lekéow Lek Dawka Ograniczenia i uwagi
dzienna
Lek uogodlniony benzodiazepiny alprazolam 0,5-6 mg stosowanie nie dtuzej niz 4 tygodnie - ryzyko uzaleznienia!
Zaburzenia paniczne neuroleptyki nowej risperidon 4-16 mg odstawienie po ustapieniu objawow
generacji olanzapina 5-20 mg
kwetiapina 50-750 mg
neuroleptyki klasyczne  fenactil 50-300 mg preferowana dawka jednorazowa; objawy
pozapiramidowe
blokery B-adrenergiczne propranolol 40-160 mg  kontrolowanie cisnienia i tetna
inne tianeptyna 37,5mg brak randomizowanych préb klinicznych
Odretwienie SSRI fluoksetyna 20-60 mg ryzyko indukowania leku
Wyobcowanie paroksetyna  20-50 mg
Oszolomienie sertralina 50-200 mg
fluwoksamina 50-300 mg
citalopram 20-60 mg skuteczny u dzieci
Derealizacja neuroleptyki nowe;j risperidon 4-16 mg nalezy odstawi¢ po ustapieniu objawéw
Depersonalizacja generacji olanzapina 5-20 mg
Amnezja dysocjacyjna kwetiapina 50-750 mg
blokery B-adrenergiczne propranolol 40-160 mg  kontrolowanie cisnienia i tetna
inne tianeptyna 37,5mg brak randomizowanych préb klinicznych
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Tabela2 Preferowane leki stosowane w PTSD

kwas walproinowy 50-1750 mg

PTSD
Objaw Grupa lekow Lek Dawka Ograniczenia
dzienna
Intruzja benzodiazepiny alprazolam 0,5-6 mg tylko w poczatkowej fazie leczenial!!
Nawracajace przezywanie traumy  blokery propranolol 40-160 mg kontrolowanie cisnienia i tetna
Epizody dysocjacyjne p-adrenergiczne
Nadwrazliwos¢ fizjologiczna SSRI fluoksetyna 20-60 mg ryzyko indukowania leku
na symbolike traumy paroksetyna 20-50 mg
Koszmary senne sertralina . 50-200 mg
fluwoksamina 50-300 mg
citalopram 20-60 mg skuteczny u dzieci
TLPD amitryptylina 150-300 mg uboczne objawy antycholinergiczne
agonisci a2- klonidyna 0,2-0,6 mg
adrenergiczni
neuroleptyki nowej risperidon 4-16 mg odstawienie po ustgpieniu objawow
generacji olanzapina 5-20 mg
kwetiapina 50-750 mg
leki przeciwdrgawkowe karbamazepina 400-1600 mg

niskie dawki u dzieci

Uposledzenie koncentracji

(antagonisty receptoréw al-adrenergicznych, leku nieza-
rejestrowanego w Polsce). Uzasadnienie szczeg6lnego za-
interesowania si¢ wzmacnianiem transmisji glutaminer-
gicznej opiera sie na zatozeniu zastepowania przez nowe
zapisy pamieciowe tych traumatycznych i natretnych.
Inne badania, ograniczone jednak do niewielkich grup,
majg nadal charakter pilotazowy i dotyczg antagonistéw
CRH, antagonistéw neurokininy-1ineuropeptydu Y. Po-
dobnie ocenia sie wyniki podawania 3,4-metylenodioksy-
metamfetaminy znanej jako ,ecstazy” i nawigzujacej do
stosowania psychostymulantéw we wzmacnianiu efek-
téw psychoterapii w PTSD. Duze nadzieje budzi badanie
markeréw genetycznych posredniczacych w odpowiedzi
na efekty leczenia r6znymi lekami psychotropowymi
(Ravindran, Stein, 2009; Green, 2015).

Podsumowanie

Mimo utrwalonej pozycji SSRI jako lekéw pierwszego
rzutu w leczeniu psychicznych nastepstw po przezyciu

kwas walproinowy 50-1750 mg

Unikanie SSRI fluoksetyna 20-60 mg ryzyko indukowania leku
Amnezja dysocjacyjna paroksetyna 20-50 mg skuteczny u dzieci
Anestezja emocjonalna (objawy sertralina . 50-200 mg
depresyjne) ﬂ.uwoksamlna 50-300 mg
citalopram 20-60 mg
TLPD amitryptylina 150-300 mg uboczne objawy antycholinergiczne
SARI trazodon 200-400 mg nie faczyc z fluoksetyna
Nadpobudliwos¢ SSRI paroksetyna 20-50 mg
Opbz2nione zasypianie sertralina 50-200 mg
Drazliwos fluwoksamina 50-300 mg
razliwosc citalopram 20-60 mg
Agresja blokery propranolol 40-160 mg kontrolowanie cisnienia i tetna
Nadmierna czujnos¢ B-adrenergiczne
Wyolbrzymiony odzew na bodziec leki przeciwdrgawkowe karbamazepina 400-1600 mg

niskie dawki u dzieci

traumy nie zawsze takie leczenie jest skuteczne. Ponie-
waz nie wszyscy pacjenci reaguja na SSRI, konieczne
moze by¢ uzupetnienie leczenia przez LPPIIG, potencja-
lizacje czy wilaczanie lekéw o nowych mechanizmach
dziatania (np. tiagabina), (Amos i wsp., 2014). Aktualne
trendy w farmakoterapii nie ida jedynie w strone zmniej-
szania nasilenia objawéw ostrego zaburzenia stresowego,
ale daza do takiego jej poprowadzenia, by nie doszto do
rozwiniecia sie zespotu PTSD. Najwazniejsze okazato
sie minimalizowanie stosowania benzodiazepin i doda-
wanie w miare potrzeby do SSRI propranololu, lekéw
przeciwpsychotycznych II generacji i ewentualnie lekéw
przeciwdrgawkowych.

Wyciaganie wnioskéw dotyczacych postepowania far-
makologicznego w pandemicznych i popandemicznych
zaburzeniach stresowych jest trudne z uwagi na to, ze
potencjalni pacjenci pozostaja nadal w $rodowisku zagro-
zenia i brak nam wiedzy o mozliwym czasie zakornczenia
pandemii. Leczenie objawowe lekowych zaburzen pan-
demicznych musi by¢ dostosowane do sity dziatajacego
bodZca traumatycznego i zréznicowane w zaleznosci od
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tego, czy mamy do czynienia z osoba zarazona, chora
somatycznie z diagnoza COVID-19 i ewentualnymi cho-
robami wspétistniejacymi, z bliskimi takiej osoby, czy tez
z 0sobg wczeséniej niestabilng psychicznie i nadwrazliwg
na generujacy lek przekaz publiczny. Trzeba podkresli¢,
ze podstawowym dziataniem wyprzedzajacym farmako-
terapie powinny by¢ dziatania zapewniajace poczucie
bezpieczenistwa osoby w jakikolwiek sposéb dotknietej
dziataniem stresora. Bezpieczenistwo w obszarze infor-
macyjnym, organizacyjnym i medycznym w pierwszym
rzedzie zapewniajg oddzialywania psychologiczne i edu-
kacyjne. Interwencja farmakologiczna w pandemicznych
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