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Streszczenie: Serotonina (5-HT) jest aming biogenng, ktora petni role zaréwno neuroprzekaznika w osrod-
kowym uktadzie nerwowym, jak i hormonu tkankowego w przewodzie pokarmowym, uktadzie krwiono$nym,
tkance ttuszczowej oraz uktadzie kostnym. Zaburzenia syntezy i wydzielania 5-HT w osrodkowym uktadzie ner-
wowym powodujg m.in. wahania nastroju, migrene, bezsennos¢, agresje i zwiekszong wrazliwos¢ na bol. Dys-
funkcje wytwarzania i uwalniania obwodowej 5-HT majg wptyw na patofizjologie wielu chordb, m.in. zespotu
jelita drazliwego, nadcisnienia ptucnego i uktadowego oraz zwiekszonego ubytku kostnego. W niniejszym ar-
tykule oméwiono funkcje biologiczne i metabolizm 5-HT. Przedstawiono réwniez leki dziatajace na uktad sero-
toninergiczny, a takze scharakteryzowano zespdt serotoninowy (ZS), bedacy zagrazajgcym zyciu pacjenta po-
wikfaniem zwigzanym z przyjmowaniem lekéw o dziataniu serotoninergicznym. Stowa kluczowe: serotonina,
selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI), zespdt serotoninowy (ZS).

Abstract: Serotonin (5-HT) is a biogenic amine that acts as a neurotransmitter in the central nervous sys-
tem and tissue hormone in the gastrointestinal tract, blood system, adipose and bone tissue. Disorders of
5-HT synthesis and secretion in the central nervous system cause, among others: mood swings, migraine,
insomnia, aggression and increased sensitivity to pain. Dysfunction of 5-HT peripheral production and rele-
ase has an impact on the pathophysiology of many diseases, including irritable bowel syndrome, pulmonary
and systemic hypertension, and increased bone loss. This article discusses the biological functions and me-
tabolism of 5-HT. The groups of drugs acting on the serotoninergic system were presented, and the seroto-
nin syndrome (SS), a life-threatening complication associated with the use of serotoninergic drugs was cha-
racterized. Keywords: serotonin, selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs), serotonin syndrome (SS).

»> Wprowadzenie

Serotonina (5-hydroksytryptamina, 5-HT, rys. 1)
jest aming biogenng, w ktérej zasadowa gru-
pa aminowa oddzielona jest od aromatyczne-
go rdzenia alifatycznym, dwuweglowym tancu-
chem. 5-HT petni role zaréwno neuroprzekazni-
ka w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN),
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jak i hormonu tkankowego w przewodzie po-
karmowym, uktadzie krwiono$nym, komdrkach
ttuszczowych (adipocytach) oraz osteoklastach
(komérkach kosciogubnych) [1,2].

W moézgu 5-HT reguluje wiele aspektow fizjo-
logiczno-psychologicznych, tj.: zachowanie, na-
strdj, uczenie sie, czy apetyt. Zaburzenia syn-
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tezy i wydzielania wspomnianego mediatora
w OUN powodujg zaburzenia nastroju, migrene,
bezsennos¢, agresje, zwiekszong wrazliwos¢ na
bol itp.

Jako hormon tkankowy 5-HT zapewnia odpo-
wiednig motoryke zotadka i jelit, napiecie mie-
$ni gtadkich naczyn krwionosnych, a takze pra-
widtowga funkcje ptytek krwi. Dysfunkcje wytwa-
rzania i uwalniania obwodowej 5-HT majg wptyw
na patofizjologie, m.in. zespotu jelita drazliwe-
go, nadcisnienia ptucnego i uktadowego oraz
zwiekszonego ubytku kostnego [3,4].

Wedtug badan 5-HT to czynnik, ktory jest
wymagany do prawidtowego rdznicowania adi-
pocytéw [5]. Badania prowadzone nad 5-HT cig-
gle poszerzaja wiedze o znaczeniu omawianej
aminy biogennej w organizmie cztowieka, m.in.
w ukfadzie sercowo-naczyniowym,
wym, moczowo-ptciowym, a takze OUN [6,7].

oddecho-

»> Metabolizm serotoniny

5-HT nie przenika przez bariere krew-mdzg, dla-
tego w organizmie ludzkim istniejq dwie, nieza-
lezne od siebie pule omawianej aminy biogen-
nej [4,8,9]; 5-HT syntetyzowana w znajduja-
cym sie w pniu mézgu jadrze szwu (tac. nuc-
lei raphes) stuzy jako neuroprzekaznik i stano-
wi jedynie ok. 5-10% catkowitej ilosci 5-HT wy-
stepujacej w organizmie. Pozostate 90-95% po-
wstaje na obwodzie, gtéwnie w przewodzie po-
karmowym, w dwunastnicy, ptytkach krwi oraz
komorkach enterochromafinowych, i regulu-
je funkcje wielu proceséw fizjologicznych [3,9].
Synteza 5-HT odbywa sie dzieki specyficznemu
enzymowi,
(ang. tryptophan hydroxylase, TPH); izoenzym
1. wspomnianego enzymu wystepuje w tkan-
kach obwodowych TPH1, natomiast izoenzym 2.
(TPH2) - w mdzgu [10].

Synteza 5-HT w mozgu rozpoczyna sie od
tryptofanu [11]. Tryptofan przechodzi przez ba-
riere krew-moézg i jest hydroksylowany przez
TPH 2 do 5-hydroksy-L-tryptofanu (ang. 5-hy-
droxy-L-tryptophan, 5-HTP). 5-HTP jest de-

zwanemu hydroksylazg tryptofanu
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karboksylowany przez kolejny enzym - dekar-
boksylaze aromatyczno-L-aminokwasowg (ang.
aromatic L-aminoacid decarboxylase AADC) do
5-HT, ktéra jest przechowywana w pecherzy-
kach neurondw presynaptycznych, az do cza-
su jej uwolnienia do przestrzeni synaptycznej,
gdzie nastepnie tqczy sie z receptorami seroto-
ninowymi i wyzwala sygnat w komdrce nerwo-
wej neuronu postsynaptycznego [12].

\Qfd Dehydrogenaza aldehydowa \©j§<
5-HIAA

Rys. 1. Przemiana 5-HT w 5-HIAA

5-HT opuszcza szczeline synaptyczng na sku-
tek wychwytu zwrotnego, nastepnie jest trans-
portowana ponownie do pecherzyka lub rozkta-
dana [13]. 5-HT jest metabolizowana przez mo-
noaminooksydaze (ang. monoamine oxydase,
MAO) do 5-hydroksyindoleacetaldehydu (ang.
5-hydroxyindole-3-acetaldehyde, 5-HIAL), kto-
ry jest nastepnie utleniany przez dehydrogena-
ze aldehydowg do kwasu 5-hydroksyindolocto-
wego (ang. 5-hydroxyindoleacetic acid, 5-HIAA),
a ten jest ostatecznie wydalany z moczem (rys. 1)
[14]. Mechanizmy wychwytu zwrotnego seroto-
niny, degradacja przez MAO i sprzezenie zwrot-
ne istniejg, aby kontrolowac poziom 5-HT w or-
ganizmie cztowieka. Za regulacje poziomu 5-HT
w mobzgu w szczelinach synaptycznych odpo-
wiada wysoce selektywny transporter seroto-
niny (ang. serotonin transporter, SERT), zloka-
lizowany na bfonie presynaptycznej. Transpor-
ter SERT jest odpowiedzialny za usuniecie 5-HT
ze szczeliny synaptycznej z powrotem do peche-
rzykdw synaptycznych, co zapobiega jej rozkta-
dowi [3,15].
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» Receptory serotoninowe

Wyrdznia sie siedem klas receptoréw serotoni-
nowych oznaczanych 5-HT, - 5-HT, w ramach
ktérych wystepuje facznie 14 typoéw receptoréw
przedstawionych w tab. 1 [16].

Ciata komdrkowe neurondw serotoninowych
znajdujq sie w jadrach szwu [17]. Recepto-
ry serotoninowe rdznig sie m.in pod wzgledem:
funkcji petnionych w organizmie, wrazliwosci
na wptyw roéznych ago- i antagonistéw, a tak-
ze rodzaju przekaznikéw wtérnych, za posred-
nictwem ktorych wywierajq dziatanie biologicz-
ne. Uczestniczg w kontroli osrodkowego i obwo-
dowego uktadu nerwowego, s wazne w regula-
cji praktycznie wszystkich funkcji mozgu, takich
jak utrzymanie homeostazy, ruch, czy przyjmo-
wanie pokarmu [18].

Rozregulowanie ukfadu serotoninergicznego
lezy u podstaw patogenezy wielu zaburzen psy-
chicznych i neurologicznych, dlatego leki ukierun-
kowane na receptory serotoninowe sg bardzo cze-
sto stosowane w psychiatrii i neurologii [6,19].

Tabela 1. Receptory serotoninergiczne [3,16]

Podtyp

lekwpolsce.pl

Wiekszo$¢ receptordw 5-HT to receptory
metabotropowe, czyli dziatajace za posrednic-
twem biatek regulacyjnych G i wtérnych prze-
kaznikow komdrkowych; przy czym pobudze-
nie receptorow z grupy 5-HT, oraz 5-HT, hamu-
je aktywnos$¢ cyklazy adenylowej (ang. adeny!
cyclase, AC) i w zwigzku z tym obniza steze-
nie cyklicznego adenozyno 3’,5’-monofosfora-
nu (ang. 3’,5-cyclicadenosine monophosphate,
CAMP), natomiast receptory 5-HT,, 5-HT, oraz
5-HT, aktywuja AC i powodujg wzrost stezenia
CAMP. Receptory 5-HT, aktywujg uktad fosfora-
nu inozytolu (ang. inositol 1,4,5-trisphosphate,
IP,) i diacyloglicerolu (ang. diacylglycerol, DAG).
Receptory 5-HT, sg jedynymi receptorami jono-
tropowymi wsérdd receptoréw serotoninowych,
zwigzanymi z kanatami jonowymi [16].

» Leki dziatajace na ukiad
serotoninergiczny i ich interakcje
Substancje aktywne biologicznie, ktére majq
wptyw na wychwyt zwrotny serotoniny, jej me-

Lokalizacja Agonist Antagonist
dziatania 9 Y ° !

) F-15,599, cyjanopindolol, BMY
5-HT, H AMP OUN
'A amowanie 8-OH-DPAT 7378
5-HT, Hamowanie cAMP OUN 5-CT, ergotamina | pindolol, AR-A000002
. sumatriptan,
5-HT, Hamowanie cAMP OUN 5-CT, tryptany BRL-15572
5-HT,, Pobudzenie IP, i DAG OUN BZP, bufotenin ritanseryna, arypiprazol
) ) MDMA, )
5-HT,, Pobudzenie IP, i DAG OUN ) rauwolscyna, asenapina
fenfluramina
AL-38022A
5-HT,. Pobudzenie IP, i DAG OUN 8 dimebolin, olanzapina
arypiprazol
5-HT Depolaryzacja biony OUN kwipazyna, tropisetron, klozapina
3 komérkowej RS-56812 P ' P
: 5-MT, .
5-HT, Pobudzenie cAMP OUN SB 203186, piboserod
mozapryd
. 5-CT, . . .
5-HT,, Hamowanie cAMP OUN . metiotepina, ritanseryna
ergotamina
5-HT, Pobudzenie cAMP OUN EMDT, 5-CT klozapina, olanzapina
5-HT Pobudzenie cAMP OUN 5-CT, 8-OH-DPAT | asenapina, klozapina

5-CT - 5-karboksyamidotryptamina, BZP - benzylopiperazyna, MDMA - 3,4-metylenodioksy-metamfetamina,
5-MT - 5-metoksytryptamina, EMDT - 2-etylo-5-metoksy-N,N-dimetylo-tryptamina.
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tabolizm, synteze, uwalnianie, czy aktywnos¢

receptora serotoninowego to przede wszystkim

substancje lecznicze z grupy:

e selektywnych inhibitorow wychwytu zwrot-
nego serotoniny (ang. selective serotonin
reuptake inhibitors, SSRI);

e inhibitory wychwytu serotoniny blokujace re-
ceptor serotoninowy 5-HT, (ang. serotonin
antagonist and reuptake inhibitors, SARI);

e noradrenergiczne leki przeciwdepresyjne
0 dziataniu serotoninergicznym (ang. nora-
drenergic and specific serotonergic antide-
pressants, NaSSA);

e inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
i noradrenaliny (ang. serotonin-norepineph-
rine reuptake inhibitors, SNRI);

e trojcykliczne leki przeciwdepresyjne (TLPD,
ang. tricyclic antidepressants, TCA);

e inhibitory = monoaminooksydazy  (IMAO,
ang. monoamine oxidase inhibitors, MAOI)
[20,21].

Grupy substancji leczniczych dziatajacych na
uktad serotoninergiczny zostaty przedstawione
w tab. 2.

Od konca lat 80. obserwuje sie wzrost sprze-
dazy lekow przeciwdepresyjnych, gtdwnie SSRI.
Wspomniana grupa lekdw nalezy - wedtug da-
nych National Poison Data Center - do substan-
cji najczesciej wywotujacych opisany w kolej-
nym rozdziale zespot serotoninowy (ZS, ang. se-
rotonine syndrome, SS), bedacy zagrazajacym
zyciu pacjenta powiktaniem zwigzanym z przyj-
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mowaniem lekéw o dziataniu serotoninergicz-
nym [22].
W leczeniu depresji i zespotéw lekowych sto-
suje sie réwniez antagonistéw 5-HT,.
Antagonisci 5-HT, wykorzystywane sg z ko-
lei jako leki przeciwwymiotne, natomiast agoni-
&ci 5-HT,, i 5-HT,, jako leki przeciwmigrenowe.
Agonisci 5-HT,, dziataja halucynogennie i sg
stosowani jako nielegalne substancje odurzajace.
Substancje z grupy IMAO, TLPD, niektdre
opioidy, SNRI wykazujg nie tylko dziatanie se-
rotoninergiczne, ale takze wptywajq na inne re-
ceptory [23].

»> Zespot serotoninowy (ZS)

Zespot serotoninowy (ZS) jest konsekwen-
cja nadmiernej aktywnosci centralnych i ob-
wodowych receptoréw serotoninowych 5-HT,,,
a takze 5-HT,, [24]. Najczesciej wywotany jest
przez stosowanie poszczegolnych lekéw seroto-
ninergicznych w nieodpowiednich dawkach lub
ich interakcji, ale moze wystgpi¢ réwniez jako
lekiem naleza-
cym do omawianej grupy, stosowanym w daw-
kach terapeutycznych. ZS jest zgtaszany najcze-
$ciej u pacjentow po rozpoczeciu terapii lekiem
0 dziataniu serotoninergicznym, zmianie dawki
leku juz stosowanego, przy przekroczeniu dawki
terapeutycznej lub przy zastosowaniu wiekszej
liczby lekéw dziatajacych na ukfad serotonino-
wy. W tab. 3 przedstawiono leki i interakcje naj-
czesciej wywotujace ZS.

powiktanie przy monoterapii

Tabela 2. Substancje dziatajace na uktad serotoninergiczny

Grupa wg ATC Mechanizm dziatania Przyktady substancji leczniczych

N 06 AA TLPD klomipramina, imipramina, dezypramina,
doksepina

N 06 AB SSRI fluoksetyna, paroksetyna, sertralina,
citalopram

N 06 AF IMAO fenelzyna, iproniazyd, iproklozyd, nialamid

N 06 AX NaSSA mianseryna, mirtazapina

N 06 AX SNRI wenlafaksyna, duloksetyna, milnacipran

N 06 AX SARI trazodon, nefazodon
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Tabela 3. Leki i interakcje lekéw wywotujace ZS [26,31,32]

Leki powodujace zespot

serotoninowy bez

lekwpolsce.pl

Kombinacje lekéw powodujace
zespot serotoninowy

Zwiekszona produkcja
serotoniny

wystapienia interakcji
L-tryptofan

L-tryptofan i IMAO

Zwiekszone uwalnianie amfetamina, amfetamina i IMAO;
serotoniny z neuronéw NMDA NMDA i IMAO;
NMDA i SSRI
5-HT,, antagonizm buspiron; paroksetyna i buspiron
LSD
Zmniejszenie wychwytu SSRI; $rodki przeciwbdlowe z IMAO lub

zwrotnego serotoniny

wenlafaksyna;
imipramina, klomipramina;
tramadol, meperydyna,
metadon; fentanyl;

SSRI;

klomipramina i IMAO;
wenlafaksyna i IMAO;
wenlafaksyna i bupropion

dekstrometorfan
Hamowanie MAO IMAO, moklobemid i SSRI lub
selegilina, wenlafaksyna;
linezolid nieodwracalne IMAO ze wszystkimi
lekami serotoninergicznymi;
linezolid i SSRI
Nieokreslony sole litu sole litu i SSRI

LSD - dietyloamid kwasu D-lizergowego, NMDA - kwas N-metylo-D-asparaginowy.

Do gtéwnych symptomoéw ZS naleza: zabu-
rzenia $wiadomosci, pobudzenie psychorucho-
we, dreszcze, ruchy mimowolne (mioklonie),
podwyzszenie temperatury ciata.

W zaleznos$ci od stanu zaawansowania oma-
wianej jednostki chorobowej obserwuje sie od ta-
godnych objawdw ZS do ciezkich powikfan, pro-
wadzacych nawet do $mierci pacjenta [21,25,26].
Od czasu pierwszego, opisanego w 1955 r. przy-
padku wystapienia ZS, naukowcy starajq sie le-
piej pozna¢ mechanizm i okresli¢ ryzyko jego wy-
stapienia. Pomimo coraz wigkszej wiedzy na ten
temat, ZS nadal stanowi czesto lekcewazone za-
grozenie zdrowia lub zycia pacjenta.

Podanie dwdch lekéw dziatajacych na uktad
serotoninergiczny znaczaco zwieksza zagrozenie
wystagpienia ZS. Najczesciej omawiang interak-
cje obserwuje sie przy potaczeniu lekow z gru-
py IMAO z SSRI.

Zdarza sie, ze wystepuje rowniez przy jed-
noczesnym stosowaniu L-tryptofanu z IMAO,
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litu z SSRI, wenlafaksyny i IMAO czy linezolidu
z SSRI (tab. 3).

Znane sg takze leki, ktore powodujg ZS bez
interakcji z innym produktami leczniczymi, np.
sole litu, buspiron, tramadol czy L-tryptofan
[27,28,29]. Ze wzgledu na przedtuzony okres
pottrwania niektorych ze wspomnianych lekéw,
wystapienie ZS moze by¢ zaskoczeniem dla le-
karzy i farmaceutdw; odnotowano przypadki wy-
stgpienia ZS nawet po 5-tygodniowej przerwie
pomiedzy odstawieniem fluoksetyny i rozpocze-
ciem terapii lekami z grupy IMAO [30].

Diagnostyka ZS i opieka farmaceutyczna
Kompleksowa diagnostyka ZS opiera sie przede
wszystkim na analizie dokumentacji medycz-
nej dotyczacej stosowania lekdéw serotoniner-
gicznych u danego pacjenta oraz oceny wyste-
pujacych objawdw. W procesie diagnostycznym
istotne jest takze zebranie informacji na temat
nowych dotaczonych lekéw o takim samym lub
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podobnym mechanizmie dziatania, stosowanych
w ciqgu ostatnich kilku dni/tygodni [29,32].
Testy laboratoryjne nie s wykonywane, po-
niewaz nie moga potwierdzi¢ rozpoznania ZS.
Zanim stwierdzi sie u pacjenta omawiany ze-
spot, nalezy wczesniej wykluczy¢ inne przyczy-
ny wystepujacych dolegliwosci, ktére moga po-
wodowac podobne objawy; sg to m.in.:
e ZzZiosliwy zespdt neuroleptyczny  (ZZN,
ang. neuroleptic malignant syndrome, NMS);
o hipertermia ztoSliwa (ang. malignant hyper-
thermia, MH);
o zespoOt antycholinergiczny (ang. anticholiner-
gic syndrome, AS);
e udar cieplny i zesp6t abstynencyjny (tab. 4).
Pomimo podobnych objawéw ZS i ZZN, ta-
kich jak: hiperter-
mia, niektdre objawy wegetatywne, rozrdznie-
nie obu zespotdw nie jest trudne [33]. W prze-
ciwienstwie do ZS, objawami klinicznym ZZN sg
przede wszystkim: sztywnos$¢ miesni, mutyzm
i niestabilnos¢ uktadu autonomicznego, dodat-

zaburzenia $wiadomosci,

Farmakoterapia I

kowo omawiane objawy pojawiajg sie o kilka dni
pdzniej niz w przypadku ZS.

Farmaceuci majg mozliwo$¢ edukowania
i zwiekszania $wiadomosci pacjentdw na temat
potencjalnych zagrozen wynikajacych ze stoso-
wania lekdw dziatajacych na uktad serotoniner-
giczny. Wykazano, iz zaangazowanie farmaceu-
ty w terapie pacjenta skutkowato znaczacym
Zmniejszeniem czestosci wystepowania interakcji
lekdw, co przetozyto sie bezposrednio na zmniej-
szenie liczby pacjentow, u ktérych wystapit ZS
[34,35]. Zanim pacjent wykupi lekarstwo przepi-
sane np. z powodu bdlu, przeziebienia lub wymio-
tow, farmaceuta powinien poinformowac o mozli-
wych interakcjach z lekiem przeciwdepresyjnym,
jesli pacjent taki przyjmuje, w tym o potencjal-
nym ryzyku wystgpienia objawéw ZS. Wiedza
farmaceuty na temat interakcji lekowych, a takze
ich unikania, moze wptyna¢ korzystnie nie tylko
na efektywnos¢ leczenia, ale réwniez na zmniej-
szenie wystepowania interakcji miedzy przyjmo-
wanymi przez pacjenta lekami [36].

Tabela 4. Rdoznicowanie zespotu serotoninowego, ztosliwego zespotu neuroleptycznego, hipertermii ztosliwej

i zespotu antycholinergicznego [28,31,33]

Zespot Blokowanie Rozpoczyna sie w ciggu 24 Hipertermia, mioklonie,
serotoninowy wychwytu zwrotnego | godzin, ustepuje w ciqgu hiperrefleksja,
serotoniny 24 godzin od rozpoczecia sztywno$¢ miesni,
leczenia zaburzenia $wiadomosci,
drzenie
Ztosliwy zespot Blokowanie Rozpoczyna sie w ciggu kilku | Nasilenie objawow
neuroleptyczny receptorow dni lub tygodni, ustepuje po |pozapiramidowych,

dopaminowych

ok. 9 dniach od rozpoczecia

zaburzenia funkcji

leczenia wegetatywnych,
podwyzszona
temperatura ciata
Hipertermia Zastosowanie Rozpoczyna sie w ciggu kilku | Hiperkapnia,
ztosliwa lekdw ogdlnie minut lub do 24 godzin, kwasica, tachykardia,
znieczulajacych lub | ustepuje po 24-48 godzinach | czestoskurcz,
depolaryzujacych od rozpoczecia leczenia podwyzszenie ci$nienia
lekdw zwiotczajacych tetniczego krwi
Zespot Blokada receptorow | Rozpoczyna sie w ciggu 24 Suchos¢ skory i bton

antycholinergiczny

muskarynowych

godzin, ustepuje w ciqgu
kilku godzin od rozpoczecia
leczenia

Sluzowych, tachykardia,
hipertermia, omamy,
splatanie, pobudzenie
psychoruchowe
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»> Podsumowanie

5-HT, ktdéra petni podwdjng role w ludzkim or-
ganizmie - neuroprzekaznika i hormonu tkan-
kowego, jest niezbedna do jego prawidtowego
funkcjonowania. Omawiana amina biogenna wy-
stepuje w dwdch oddzielnych, niemieszajacych
sie pulach, z ktdrych kazda petni inne funkcje.

Wptyw 5-HT, wytwarzanej w osrodkowym
uktadzie nerwowym oraz w tkankach obwodo-
wych, na regulacje procesdéw fizjologicznych od
dziesiecioleci jest badany przez naukowcow.
Stosujac leki dziatajgce na uktad serotoniner-
giczny, wykorzystuje sie réznorodnos¢ recepto-
réw serotoninowych i ich wtoérnych neuroprze-
kaznikéw, dzieki ktdrym 5-HT moze wywotywac
rézne dziatanie biologiczne.

Znajac rodzaje receptoréw, mozna probowac
tworzy¢ leki, ktore bedg dziataty tylko na jeden,
konkretny typ receptora serotoninergicznego i nie
beda wywotywac skutkdw ubocznych, w tym ZS.

Badania wykazuja, iz szczegdlnie zagrozeni
wystgpieniem ZS sg pacjenci, ktérzy przyjmujq
leki z grupy: SSRI, IMAO, TLPD.

Do tej pory nie opracowano metody, ktdra
mogtaby potwierdzi¢ jednoznacznie rozpozna-
nie ZS. Zwiekszona $wiadomos¢ i monitorowa-
nie pacjentdw przyjmujacych leki dziatajace na
ukfad serotoninergiczny moze zmniejszy¢ odse-
tek osdb zapadajacych na te chorobe. ©®
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