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Zespot depresyjny u chorych
w Stanie terminalnym

Depressive syndrome in terminally ill patients

Streszczenie

Zespot depresyjny jest bardzo czesta forma reakcji dezadaptacyjnej wsrdd pacjentéw w stanie terminalnym
— z reguly nierozpoznawang i nieleczong. Rozpoznanie zespotu depresyjnego opiera sie na kryteriach DSM-IV
oraz ICD-10.

Przyczyny depresji u chorych w stanie terminalnym s przewaznie natury psychologicznej, spotecznej lub
duchowej — moga by¢ rowniez uwarunkowane czynnikami biologicznymi (np. przewlektym bolem). Zespot
depresyjny wystepuje w kilku formach klinicznych, jako hiperaktywny, hipoaktywny lub nietypowy (depresja
,maskowana"”). Sposob farmakologicznego leczenia zespotu depresyjnego zalezy od rodzaju jego obrazu
klinicznego. Poza farmakoterapig bardzo wskazana jest pomoc psychologiczna (psychoedukacja, katharsis,

life review, dystrakcja, aktywizacja, wsparcie).

Stowa kluczowe: depresja, chorzy w stanie terminalnym, rozpoznawanie, leczenie

Abstract

Depression is common psychiatric problem in terminally ill patients — mainly as adjustment disorder
(according to DSM-IV and ICD-10 criteria) but it is rarely diagnosed and treated.

Indirect causes include psychological, social, spiritual and biological (eg. porly controlled pain) factors.
There are different types of depression: hyperactive, hypoactive and “masked depression”.

The most effective treatment of depression yield its clinical picture. Pharmacotherapy has to be completed
by support and counseling (psychoeducation, katharsis, life-review, distraction, stimulation to activity).
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Zespot depresyjny jest bardzo czestg formg reak-
¢ji na chorobe nowotworowg — szczegdlnie czesto
wystepuje u pacjentéw w stanie terminalnym.

Statystyki epidemiologiczne sg jednak w tym
wzgledzie bardzo mato dokfadne. W niektérych donie-
sieniach czestos¢ wystepowania tego zespotu ocenia
sie na kilka procent, w innych na ponad 50% [1, 2].
Przyczyna tak duzych rozbieznosci jest niedostatecz-
na znajomos¢ scistych kryteriow oceny stanu psy-
chicznego chorych wsréd lekarzy, a ponadto niewtas-
ciwy stosunek do sytuacji, w jakiej znalazt sie pa-

cjent, wyrazajacy sie stwierdzeniem: ,kazdy na miej-
scu tego chorego bytby zmartwiony swojg sytuacja,
wiec nie ma z czego go leczy¢”.

Tymczasem trzeba wyraznie odrézni¢ normalng
reakcje smutku, wystepujacg u kazdego pacjenta
w pewnym okresie choroby, od patofizjologicznego
zespotu depresyjnego wymagajgcego pomocy psy-
chologicznej i leczenia farmakologicznego [3-5].

Wedtug kryteriow DSM-IV (Diagnostic and Stati-
stical Manual of Mental Disorders-IV Edition)
i ICD-10 (International Statistical Classification of Di-
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seases and Related Health Problems. 10" Revision)
zespot depresyjny rozpoznaje sie woweczas, gdy ob-
nizony nastréj towarzyszy choremu przez ponad 50%
czasu nieprzeznaczonego na sen, oraz kiedy przyg-
nebienie jest tak duze, ze pacjent nie jest w stanie
samodzielnie go opanowac i uzewnetrznia to w swo-
im zachowaniu. Charakterystyczny jest takze stan
anhedonii (niemoznos¢ cieszenia sig) oraz obecnosé
przynajmniej 4 z ponizszych objawoéw: zaburzenia
snu (wczesne budzenie sie, sen przerywany, ptytki,
wypetniony koszmarami sennymi), wrazenie zme-
czenia niewspotmiernego do stanu somatycznego,
zaburzenia pamieci, uwagi, trudnosci w podejmo-
waniu decyzji, wahania nastroju z czesta tendencjg
do drazliwosci i wybuchowosci [6].

W zaleznosci od objawéw mozna wyréznié ze-
spot depresyjny hipoaktywny (gdy depresja przebie-
ga z objawami spowolnienia psychoruchowego, zme-
czenia, z trudnosciami podjecia wysitku, decyzji itp.)
oraz zespot depresyjny hiperaktywny, ktéry jest prze-
ciwienstwem poprzedniego i charakteryzuje go prze-
wazajacy stan napiecia wewnetrznego, leku, czasem
drazliwosci z towarzyszacymi zaburzeniami wegeta-
tywnymi, wyrazonymi gtéwnie przez wzmozone na-
piecie uktadu wspéifczulnego.

Niekiedy obserwuje sie takze zespét depresyjny
nietypowy — w jego obrazie klinicznym pojawiaja
sie bardzo rézne objawy somatyczne (bdle, wraze-
nie dusznosci, parestezje itp.), a zaburzenia snu przy-
bieraja nierzadko forme wzmozonej sennosci cato-
dobowej lub odwrotnie — catkowitej bezsennosci.
Ten typ depresji bywa nazywany depresjg masko-
wang, poniewaz czesto jest nierozpoznawana i le-
czona btednie jako choroba somatyczna przez inter-
nistow lub lekarzy podstawowej opieki zdrowotne;.

Przyczyny depresji s bardzo rézne. W przypad-
ku chorych w stanie terminalnym przewaznie sg
one natury psychologicznej, spotecznej lub ducho-
wej — moéwi sie wéwczas o zespole dezadaptacyj-
nym jako o reakcji na przewidywang lub dokonang
utrate jakiejs waznej dla cztowieka wartosci (zycia,
zdrowia, okreslonej sprawnosci itp.). Zespot dez-
adaptacyjny szczegdlnie czesto wystepuje u oséb
pozbawionych wsparcia otoczenia, ktérym choro-
ba uniemozliwita samodzielng egzystencje, u ludzi
cierpigcych na bole przewlekte, ropiejgce rany lub
zaburzong kontrole zwieraczy. Zdarzajg sie takze
przyczyny egzystencjalne depresji: poczucie zmar-
nowanego zycia, utraty wolnosci, bezsensu sytu-
acji itp.

Czynnikiem dodatkowo sprzyjajgcym zespotowi
dezadaptacyjnemu jest obcigzenie dziedziczne,
przedchorobowa, pesymistyczna osobowos¢, nie-
umiejetnos¢ radzenia sobie ze stresami zyciowymi,

a poza tym liczne utraty w niedawnej przesztosci
oraz brak stabilizacji finansowej [7].

Osobna grupe przyczyn depresji stanowig czyn-
niki biologiczne. Naleza do nich sytuacje kliniczne
uwarunkowane pierwotng lokalizacja nowotworu
[zespot depresyjny wystepuje szczegdlnie czesto
w przypadku nowotworu trzustki, gtowy i szyi oraz
osrodkowego ukfadu nerwowego — w okolicach
uktadu limbicznego lub ptata skroniowego jako
osrodkéw zawiadujacych nizszymi funkcjami emo-
cjonalnymi (popedami)]. Stosunkowo czesto zdarzaja
sie takze depresje polekowe wywotane np. przez neu-
roleptyki (chloropromazyna, butyrofenony), werapa-
mil, nifedypine, niektére preparaty przeciwparkin-
sonowskie, pochodne kwasu walproinowego i prze-
wlekle stosowane benzodiazepiny [8].

Rozpoznanie depresji powinno sie opierac¢ na do-
brze przeprowadzonym wywiadzie. Gdy istniejg wat-
pliwosci, mozna postuzy¢ sie tatwym i prostym narze-
dziem do badania depresji, np. Hospital Anxiety and
Depression Scale (HADS) lub ogdlnym kwestionariu-
szem zdrowia General Health Questionnaire (GHQ).
Szczegdlnie polecanym narzedziem jest skala HADS
stuzgca do rozpoznaniu depresji u chorych somatycz-
nie, u ktérych pewne objawy zwykle przypisywane
depresji tracg swoje znaczenie diagnostyczne (ponie-
waz moga by¢ spowodowane chorobg podstawowa,
np. utrata apetytu, zmeczenie, utrata masy ciata itp.).
Trzeba jednak podkresli¢, ze skale i kwestionariusze
nalezy stosowac raczej wyjatkowo, w scisle okreslo-
nych przypadkach. Jako zasade nalezy przyja¢ koniecz-
nos¢ przeprowadzenia doktadnego wywiadu,
uwzgledniajagcego wszystkie opisane wyzej kryteria
diagnostyczne [9].

Z chwila rozpoznania zespotu depresyjnego ko-
nieczne staje sie wdrozenie wiasciwego leczenia.
W tym zakresie istnieje bardzo wiele nieprawidto-
wosci, wynikajgcych z uprzedzen lub wrecz btedéw
postepowania lekarskiego. Na catym swiecie zwraca
sie uwage na fakt lekcewazenia i nieleczenia tego
zespotu w ogole lub tez leczenia nieskutecznego.
Przyktadem moze by¢ podawanie niewfasciwych
dawek lekéw, co uniemozliwia osiggniecie poziomu
wiasciwego dla ,,okna terapeutycznego” danego pre-
paratu. Zbyt mata dawka lub wrecz unikanie lekéw
przeciwdepresyjnych wynika z obaw lekarzy albo
przed dziataniami niepozgdanymi leczenia, albo
przed spowodowaniem przyzwyczajenia i/lub uza-
leznienia (co w przypadku chorych w stanie termi-
nalnym jest mafo sensowne). Bardzo czestym bte-
dem jest takze niedostosowanie leczenia do obrazu
klinicznego depresji — przypadkowy wybor leku prze-
ciwdepresyjnego bez uwzglednienia jego wptywu na
naped i 0g6lng aktywnos¢ psychiczna. Bledem jest
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pomijanie faktu interakcji miedzy lekami. Taka tera-
pia moze okazac sie nie tylko nieskuteczna, ale
i w niektérych sytuacjach moze wrecz zaostrzy¢ ob-
jawy, jak w przypadku leczenia zespotu depresyjne-
go hiperaktywnego srodkami przeciwdepresyjnymi
o dziataniu psychostymulujgcym (SSRI, leki z grupy
inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny).

Do lekéw stosowanych w depresji naleza:

— ,wiasciwe” leki przeciwdepresyjne;

— neuroleptyki o dziataniu przeciwdepresyjnym (sul-
piryd, chlorprotiksen);

— leki normotymiczne (karbamazepina, pochodne
kwasu walproinowego);

— anksjolityki (uzupetniajace czasami wtasciwe le-
czenie przeciwdepresyjne).

Jesli przygnebieniu towarzyszy lek, napiecie i draz-
liwos¢, lekami z wyboru sg srodki przeciwdepresyjne
o dziataniu ogdlnie uspokajajgcym, np. mianseryna
w dawce ok. 70 mg/d. (20+20+30), tianeptyna 37,5-
-50 mg/d. (12,5+12,5+25), moklobemid 300 mg/d.
(1504+150) lub doksepina 45-70 mg/d. (10+10+
+25/50).

Mianseryna jest czteropierscieniowg pochodng
pirazyno-azepiny. Blokuje receptory «, noradrener-
giczne w mdzgu, zwiekszajac stezenie noradrenali-
ny. Nie hamuje wychwytu zwrotnego katecholamin,
nie wykazuje przykrych objawéw ubocznych choli-
nolitycznych (typowych np. dla klasycznych tréjpier-
scieniowych lekow przeciwdepresyjnych).

Mianseryna wchodzi w interakcje z innymi srod-
kami przeciwdepresyjnymi, przeciwlekowymi oraz
z alkoholem (nasilajac ich dziatanie). Nie wolno tgczy¢
jej z lekami z grupy inhibitoréw monoaminooksyda-
zy (MAO, monoamine oxidase). Ogolnie jest jednak
lekiem bezpiecznym, nie wywotuje dziatan niepoza-
danych.

Jedynym stosowanym obecnie lekiem z grupy
inhibitorow MAO jest moklobemid, bedacy selek-
tywnym i odwracalnym inhibitorem MAO. Lek ten
stosuje sie w niewielkich dawkach — 300 mg/d.
(150+150). Zwieksza on stezenie serotoniny, nor-
adrenaliny i dopaminy w mézgu, wchodzac w liczne
interakcje z lekami. Przyktadem tego jest synergizm
z opioidami (stosujac je jednoczesnie, nalezy nieco
zmniejszy¢ dawke obu lekéw). Trzeba takze zacho-
wac ostroznos¢, podajac lek facznie z propranolo-
lem lub preparatami zawierajgcymi dekstrometor-
fan (np. Acodin).

Tianeptyna jest lekiem przeciwdepresyjnym mato
typowym pod wzgledem mechanizmu dziatania.
Nasila wychwyt zwrotny serotoniny, hamujac przy
tym reakcje osi podwzgdrzowo-przysadkowo-nad-
nerczowej. Jest lekiem bezpiecznym, pozbawionym
przykrych objawéw ubocznych (nie wolno jej jedy-

nie taczy¢ z inhibitorami MAO). Trzeba jednak do-
da¢, ze efektywnos¢ przeciwdepresyjna tianeptyny
jest srednia — najlepiej stosowac jg w przypadku
niezbyt nasilonych zespotéw depresyjnych.

Z kolei doksepina jest preparatem z grupy tréj-
pierscieniowych lekéw przeciwdepresyjnych, ktory
jednak w przeciwienstwie do pozostatych (np. imi-
praminy, amitryptyliny) charakteryzuje sie znacznie
mniej nasilonymi objawami ubocznymi, a nieztym
efektem przeciwdepresyjnym i uspokajajacym.

Srodki przeciwdepresyjne o dziataniu psychosty-
mulujacym sg natomiast wskazane w zespole depre-
syjnym hipoaktywnym. W tym przypadku lekami
z wyboru sg inhibitory zwrotnego wychwytu seroto-
niny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitors).

Najczesciej stosowanym preparatem z tej grupy
jest fluoksetyna, rzadziej paroksetyna, sertralina lub
citalopram. Przyjmuje sie je rano w dawce
10-20 mg. Czasami ze wzgledu na efekt pobudzajacy
trzeba poczatkowo uzupetni¢ leczenie srodkiem na-
sennym. Leki z tej grupy charakteryzuja sie skutecz-
nym dziataniem przeciwdepresyjnym, s zalecane
zwtlaszcza chorym w stanie terminalnym (likwiduja
lub tagodza objawy znuzenia, ostabienia itp.), trzeba
jednak pamieta¢ o interakcjach z innymi lekami —
znane jest ich synergistyczne dziatanie z pochodnymi
benzodiazepinowymi (powyzsze preparaty nalezy sto-
sowa¢ w mniejszych dawkach). Ostroznie réwniez
nalezy faczy¢ je z lekami metabolizowanymi przez
izoenzymy grupy cytochromu P,s, (nalezy do nich mie-
dzy innymi propranolol, haloperidol, tiorydazyna, mor-
fina, kodeina, paracetamol, chinidyna). Warto pod-
kresli¢, ze najbezpieczniejszym lekiem pod tym wzgle-
dem jest fluoksetyna i sertralina, natomiast najsilniej-
sze interakcje wykazuje fluwoksamina.

W trakcie stosowania fluoksetyny moze wystgpic
tzw. zespot serotoninowy (zwykle wystepuje po po-
taczeniu lekdw z inhibitorami MAO). Charakteryzuje
sie zaburzeniami swiadomosci, niepokojem, poce-
niem sig, gorgczka, biegunka i drzeniem miesni. Ze-
spot ten pojawia sie rzadko, lecz jest wéwczas wska-
zaniem do zaprzestania podawania SSRI.

Na ogét przyjmuje sie, ze sposrdd wszystkich
leczonych chorych 20-30% nie reaguje na leki z gru-
py SSRI. Zalecanym algorytmem postepowania w tych
przypadkach jest sprawdzenie:

— czy dawka byta wtasciwie dobrana (czasem moz-
na ja zwiekszy¢ do 40 mg);

— czy czas leczenia byt odpowiednio dtugi (do 2 ty-
godni);

— czy uwzgledniono zalecenia dotyczace interakgji

z innymi lekami;

— czy wzieto pod uwage pojawienie sie dodatko-
wych czynnikéw stresogennych.
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Jesli okaze sig, ze leczenie jest nadal nieskuteczne,
mimo wykluczenia powyzszych przyczyn, nalezy zmie-
ni¢ leki, zastepujgc je srodkami katecholamino-ak-
tywnymi, do ktérych nalezy przede wszystkim wenla-
faksyna w dawce 75-150 mg/d. (37,5+37,5 lub
75+37,5), rzadziej dezipramina w dawce 50-75 mg.
Wenlafaksyna jest lekiem nowej generacji hamuja-
cym wychwyt zwrotny zaréwno serotoniny, jak i no-
radrenaliny. Jest bardzo skutecznym srodkiem prze-
ciwdepresyjnym. Ponadto ostatnio pojawity sie do-
niesienia o jej skutecznosci w leczeniu bélu neuropa-
tycznego (efektu tego nie potwierdzono w przypad-
ku grupy lekéw SSRI).

Jesli opisane leki przeciwdepresyjne okazuja sie
nieskuteczne, mozna sprébowac uzupetnic je neu-
roleptykami o dziataniu przeciwdepresyjnym. Na-
lezy do nich chlorprotiksen — zazwyczaj stosuje
sie go jako lek nasenny lub ogdlnie uspokajajacy
w dawce 15 mg lub 50 mg. Preparat ten jest po-
chodng tioksantenu. Dziata na receptory dopami-
nergiczne i serotoninergiczne. Nasila dziatanie al-
koholu, innych srodkéw przeciwdepresyjnych i bar-
bituranéw.

Wyrazng interakcje stwierdza sie w odniesieniu do
karbamazepiny, ktdra nasila dziatanie chlorprotikse-
nu, co skfania do stosowania mniejszych dawek.

Innym neuroleptykiem o dziataniu lekko prze-
ciwdepresyjnym i stymulujgcym jest sulpiryd (daw-
ka dobowa 100-200 mg). U niektorych chorych
wywofuje efekt odwrotny: sennosc i uspokojenie.
Jest to pochodna benzamidu hamujgca receptory
dopaminergiczne. Nasila dziatanie morfiny, po-
chodnych benzodiazepinowych oraz lekéw hipo-
tensyjnych.

Lekiem przeciwdepresyjnym najnowszej generagji
jest nefazodon (blokujacy receptory serotoninergicz-
ne i noradrenergiczne) oraz lek z grupy NASSA (nor-
adrenaline-serotonin selective antagonists) o dziataniu
noradrenergicznym i specyficznie serotoninergicznym
— mirtazapina (Remeron), stosowany w dawkach
30-45 mg/d. Leki te nie byty dotad stosowane u cho-
rych w stanie terminalnym.

Lekiem ,,normotymicznym” podawanym dodat-
kowo w celu uregulowania wahan nastroju lub zwiek-
szenia efektu przeciwdepresyjnego niektérych lekow
jest pochodna dibenzoazepiny — karbamazepina. Jej
stezenie we krwi moga zwiekszac inhibitory izoenzy-
moéw cytochromu Ps,, (cymetydyna, erytromycyna,
ketokonazol). Natomiast induktory tego cytochromu
(cisplatyna, fenobarbital, teofilina) przyspieszajg me-
tabolizm karbamazepiny, zmniejszajgc jej stezenie.
Warto tez zauwazy¢, ze lek ten zmniejsza stezenie
pochodnych benzodiazepinowych, haloperidolu i fe-
nytoiny. Ostroznie réwniez nalezy jg stosowac w po-

taczeniu z metoklopramidem i lekami moczopedny-
mi (moze spowodowac hiponatremie).

Nalezy przy tym pamietac, ze wszystkie leki prze-
ciwdepresyjne dziatajg po dos¢ dtugim okresie uta-
jenia (10—-14 dni). Dlatego tez trzeba chorych o tym
poinformowac i probowac ztagodzi¢ przykre obja-
wy uboczne przez dorazne dodanie pochodnych ben-
zodiazepinowych, dziatajacych uspokajajgco. Jest to
szczegOllnie istotne, gdy objawom depresji towarzy-
szy lek lub zaburzenia snu [10].

Nalezy réwniez uprzedzi¢ chorych, ze dtugotrwa-
te (kilkutygodniowe) stosowanie lekdw z grupy SSRI
moze powodowad zmniejszenie apetytu i utrate
masy ciata.

Poza leczeniem farmakologicznym chorym z de-
presja bardzo potrzebna jest pomoc psychologiczna
[12-14], ktéra powinna obejmowac wszystkie waz-
ne sfery aktywnosci psychicznej: poznawcza, emo-
cjonalng i behawioralng. Trzeba przy tym zdawad
sobie sprawe, ze podziat na powyzsze sprawnosci
jest sztuczny — praktycznie metody oddziatywania
psychologicznego nalezy dopasowa¢ kazdorazowo
do konkretnej sytuacji i potrzeb chorego.

Bardzo istotnym elementem pomocy psycholo-
gicznej w kazdym niemal wypadku jest psychoedu-
kacja. Rozmowa na temat sytuacji chorego oraz jego
reakcji na nig, a takze mozliwosci wykorzystania wias-
nych rezerw w kierunku odrywania mysli od smut-
nych tematéw i tworzenia nawykéw myslenia pozy-
tywnego w rodzaju , dzisiaj bedzie dobry dzien” to
przyktady , przeciwdepresyjnej” edukacji. Inng bar-
dzo skuteczng formga jest metoda life review. Chorzy
w stanie terminalnym chetnie siegajg mysla w prze-
sztos¢, ktoérg zresztg zazwyczaj idealizujg. Odwotu-
jac sie do tej naturalnej sktonnosci, tatwo naktonic
ich do snucia wspomnien, co staje sie dobrym spo-
sobem prowadzgcym do poprawy nastroju. Dzieje
sie tak poprzez ,wedréwke” chorego do mitych mu
miejsc i sytuacji, z ktérych wraca po pewnym czasie
odswiezony i podniesiony na duchu. W niektérych
wypadkach wspomnienia majg jeszcze inng dodat-
kowa wartosc¢ terapeutyczng. Gdy chory ma poczu-
cie matej wartosci i winy (co w zespotach depresyj-
nych zdarza sie dos¢ czesto), umiejetne pokierowa-
nie tematykg wspomnien moze uswiadomic pacjen-
towi jego osiggniecia. Przezyte sukcesy stajg sie wow-
czas rzeczowym argumentem na rzecz dodatniego
bilansu zycia.

Podstawowa metoda zalecang we wszystkich
stanach emocjonalnego dyskomfortu jest katharsis
— zacheta do ,,wygadania sie”, wyrzucenia z siebie
wszystkich problemoéw i odreagowania przez to na-
piecia emocjonalnego. W przypadku zespotéw de-
presyjnych metoda ta réwniez bywa skuteczna
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— nalezy jednak stosowac jg umiejetnie, pamieta-
jac o pewnych zagrozeniach. Moze sie bowiem zda-
rzy¢, ze chory, méwiac o przyczynach swojego smut-
ku, zaczyna mnozy¢ narzekania i coraz bardziej
uzalad sie nad sobga. W takiej sytuacji dobrym wyj-
sciem jest metoda , dystrakcji” — przerwanie roz-
mowy przez odwrdcenie uwagi chorego od smut-
nych tematéw: podanie leku, zmiana opatrunku
itp. W przypadku pacjentéw, ktérych stan fizyczny
i psychiczny na to pozwala, bardzo istotnym ele-
mentem pomocy psychologicznej jest ich aktywiza-
cja. Wspdlne uzgodnienie realnych do osiggniecia
celéw (napisanie listu, ,spacer” po domu itp.),
a nastepnie dopilnowanie, by postanowienie zosta-
to zrealizowane, bywa czesto zrodtem satysfakgji,
a tym samym poprawy nastroju.

Najbardziej uniwersalng formg pomocy psycholo-
gicznej, ktérg powinno sie stosowac u wszystkich cho-
rych, a u pacjentéw z objawami depresji w szczegol-
nosci, jest wsparcie psychiczne. Jest to najprostszy,
a zarazem najtrudniejszy do zdefiniowania sposéb po-
mocy. Wymaga od lekarza, pielegniarki czy innego
cztonka zespotu terapeutycznego postawy empatycz-
nej, wyrazajacej si¢ z jednej strony zdolnoscig ,,odczy-
tania” potrzeb i przezy¢ chorego, a z drugiej — umie-
jetnoscig przekazania mu informacji zwrotnych o ich
zrozumieniu wraz z wyrazami serdecznej zyczliwosci.

Jest to umiejetnosé podstawowa, wymagana od
kazdego, kto chce zajmowac sie chorym w stanie
terminalnym, ktérg mozna by okresli¢ najprosciej
jako dobro¢ realizowang z wyobrazniga.
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