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~ Depresja — czy faktycznie zréznicowana
- farmakoterapia?
- Depression — differentiated pharm/acotheraphy indeed?

Abstract
Depression is becoming the world's growing problem today. By the early 2020s it will have become the second most
frequent cause of disability in the developed countries. The need to apply an effective and personalised therapy using

picture of depression, the drug’s efficacy profile, its adverse effects and its onset of action.
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Wstep

Depresja jest schorzeniem coraz bardziej rozpowszech-
niajgcym sie we wspdtczesnym spoteczenstwie. Dotyka
zaréwno ludzi bardzo mtodych, jak i tych w starszym
wieku. Z szacunkowych danych Swiatowej Organizadji
Zdrowia (WHO, World Health Organization) wynika,
ze aktualnie choruje na nig co najmniej 350 milionéw
ludzi na catym $wiecie [1]. Rozpowszechnienie depresji
W Ciggu zycia waha sie w zakresie 14,4—18%, wystepuje
ona dwukrotnie czesciej u kobiet niz u mezczyzn [2].
Analizy przeprowadzane pod egidg WHO unaoczniaja,
ze depresja w 2002 roku zajmowata czwarte miejsce na
liscie przyczyn niepetnosprawnosci chorobowej na $wiecie.
Przewiduje sie, ze w 2030 roku bedzie ona na Swiecie
druga co do czestosci przyczyng niepetnosprawnosci
w krajach wysokorozwinietych, zas trzecig w krajach
niskorozwinietych [3]. Zaburzenia depresyjne oraz ich
konsekwencje sg niewatpliwie ogromnym wyzwaniem
dla wspdtczesnego panstwa, i to zaréwno w wymiarze
osobowym, jak i gospodarczo-finansowym. Pacjenci
z depresja s3 mniej wydajni w pracy, gorzej funkcjonuja
w plaszczyznie zycia rodzinnego, spotecznego, duzy ich
odsetek korzysta z zasitkéw chorobowych, czes¢ z nich
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podlega inwalidyzacji [4]. W kontekscie podanych po-
wyzej informacji niepokojacy jest fakt, ze jedynie 20%
o0sbéb z tej grupy korzysta z opieki medycznej [5]. Niski
jest takze odsetek korzystajacych z opieki psychiatrycznej,
awynika to z kilku faktéw — pacjent boi sie stygmatyzacji,
niedoszacowuje wagi objawow, ktére uniemozliwiajg mu
codzienne funkcjonowanie, obawia sie niekorzystnego
dziatania lekdw przeciwdepresyjnych, czy potencjalnego
uzaleznienia. Bardzo istotny jest brak akceptacji spotecznej
dla leczenia psychiatrycznego. Pacjent dzieli sie z osobami
z otoczenia odczuciami po wizytach na przyktad kardiolo-
gicznej, endokrynologicznej, natomiast wizyta u psychiatry
czesto jest skrywana nawet przed najblizszymi. Dlatego tak
wazna jest rola lekarza podstawowej opieki zdrowotnej,
ktory kontaktujac sie regularnie z pacjentem, moze w toku
swojej dziatalnosci diagnostycznej wstepnie rozpoznac
objawy depresyjne.

Zadanie pacjentowi ponizej zamieszczonych dwaéch pytan

z Kwestionariusza Zdrowia Pacjenta-2 (PHQ-2, Patient

Health Questionnaire-2) i uzyskanie dwdch odpowiedzi

twierdzacych pozwala wstepnie rozpoznad stan depresji

(przy czutosci testu 96%, a swoistosci 57%) [6]:

— Czy w ciggu ostatniego miesigca czesto byt Pan/
/Pani przygnebiony/a, w depresyjnym nastroju lub
pozbawiony/a nadziei?

— Czy w ciggu ostatniego miesigca czesto odczuwat/a
Pan/Pani spadek zainteresowania lub przyjemnosci
w dziataniu?
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Z badan Wojnara wynika, ze az okoto 20% pacjentéw
rejestrujacych sie po porade do lekarzy rodzinnych to
pacjenci z depresja. Czesto zgtaszaja sie oni z powodu
dolegliwosci somatycznych, probleméw ze snem, gor-
szego samopoczucia, ztego funkcjonowania. Jedynie
pofowa z nich dociera potem na zalecang konsultacje
psychiatryczng [7]. Bardzo wazne jest szybkie posta-
wienie wtasciwej diagnozy, gdyz umozliwia to wdro-
zenie adekwatnej, dostosowanej do potrzeb pacjenta
terapii. Rozpoznanie depresji zgodnie z obowigzujaca
klasyfikacja Miedzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji
Chordéb i Probleméw Zdrowotnych (ICD-10, International
Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems, 10 Revision) stawia sie na podstawie danych
uzyskanych z wywiadu i badania klinicznego. Pacjenci
czesto nie werbalizujg pewnych dolegliwosci, dlatego
bardzo wazne jest dopytanie o obecno$¢ przygnebie-
nia, spadku aktywnosci, zainteresowania otoczeniem,
o zaburzenia snu, rytméw biologicznych. Istotne jest
poczucie winy, niskiej wartosci i pesymistycznej oceny
przysztosci. Trzeba ustali¢ czas trwania dolegliwosci
— jesli objawy utrzymuja sie powyzej dwdch tygodni
istnieja podstawy do ewentualnego rozpoznania epizodu
depresyjnego o réznym stopniu nasilenia, od tagodnego,
przez umiarkowany do ciezkiego. Omawiany epizod de-
presyjny, zgodniez interpretacjg autoréw klasyfikacjilCD-10
obejmuje obecne w psychiatrii europejskiej pojecie
depresji endogennej, wystepujgcej w przebiegu choréb
afektywnych [8], natomiast w amerykanskiej klasyfikacji
DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Di-
sorders) pojecie to wpisuje sie w obraz tak zwanej duzej
depresji (major depression) [9]. Depresja w chorobach
afektywnych przebiega w sposéb zréznicowany. Podczas
pracy z chorymi niejednokrotnie wida¢ obraz kliniczny
odbiegajacy od typowej depresji prostej, czyli takiej,
w ktdrej dominuje obnizenie nastroju, a pozostate obja-
wy sg obecne, miernie nasilone, zaden z nich nie wysuwa
sie natomiast na pierwszy plan.

U czesci pacjentdéw obserwuje sie obraz kliniczny zdo-
minowany przez zaburzenia napedu psychoruchowego.
Pacjenci staja sie coraz bardziej spowolniali, dochodzi
do spadku tempa myslenia az do jego zahamowania,
a w skrajnych przypadkach do wystapienia ostupienia de-
presyjnego. Pozostate objawy depresyjne sa obecne, ich
ekspresja jest jednak ograniczona lub wrecz niemozliwa.
Przedstawiony obraz kliniczny okresla sie jako depresje
zahamowang lub depresje z zahamowaniem [10].
W praktyce lekarza psychiatry, a tym bardziej lekarza
rodzinnego, pacjent taki niesie ze sobg wiele zagrozen.
Pojawia sie bowiem problem ograniczenia lub zaniecha-
nia przyjmowania positkéw i ptynéw, pacjenci siedza
lub lezg godzinami, czesto nie zmieniajac pozydji ciata.

Wymagaja statej opieki i nadzoru, dlatego powinni byc¢
hospitalizowani.

Kolejny typ depresji, ktéry mozna obserwowac u pa-
cjenta, to tak zwana depresja anankastyczna, czyli
z natrectwami. Typowe dla tej postaci jest wysuwajgce
sie na pierwszy plan obsesyjne myslenie, nawracajgce
wyobrazenia czesto o charakterze suicydalnym. Pacjent
werbalizuje nawracajace przykre mysli, szczegdlnie te
o wydzwieku negatywnym. Moga pojawic sie tresci
nietypowe dla danego cztowieka, na przyktad bluzniercze
czy dotyczace skrzywdzenia oséb waznych dla pacjenta.
Czesto staje sie to przyczynkiem do wystapienia poczucia
winy i niskiej samooceny [10].

Depresja lekowa, inaczej agitowana to postac, w kté-
rej dominuje przezywanie stanéw lekowych, z ich kom-
ponenta psychiczng, somatyczng i behawioralng. Pacjent
trwa w statym poczuciu napiecia, zagrozenia, pojawia
sie towarzyszacy niepokdj manipulacyjny, ruchowy, az do
pobudzenia. Typowym objawem sg wyrazne zaburzenia
snu. W tej postaci mamy do czynienia z wysokim ryzy-
kiem samobdjstwa [10]. Pacjenci z depresjg agitowana
czesto podaja, ze przezywanie statego napiecia i poczu-
cia zagrozenia, przy jednoczesnym pobudzeniu rucho-
wym jest dla nich nieznosne i dlatego samobdjstwo jest
dla nich mniej obcigzajace niz znoszenie tego stanu dalej.
Depresja urojeniowa, zwana tez psychotyczna,
charakteryzuje sie obecnoscia interpretacji i ocen de-
presyjnych w takim nasileniu, ze osiggaja one wymiar
urojen. Sa to najczesciej urojenia o charakterze winy, kary,
ponizenia, grzesznosci, zubozenia, takze nihilistyczne.
Czeste s3 réwniez nastawienia ksobne, z nieufnoscig
i poczuciem zagrozenia. Pacjenci przezywajg staty lek,
towarzyszy im niepokdj ruchowy. Ryzyko podjecia préby
samobojczej jest duze. Wchodzi tu takze w rachube ry-
zyko samobdjstwa rozszerzonego. Pacjenci z tg postacia
depresji wymagaja hospitalizacji.

Czes¢ pacjentdéw z depresjg przejawia szczegdlng
koncentracje na stanie zdrowia somatycznego. Wyste-
puja u nich przewlekte skargi na dolegliwosci bdlowe,
zaburzenia zwigzane z dysfunkcjami autonomicznymi,
poczuciem braku zdrowia somatycznego. Niekiedy trud-
no jest z pacjentem w ramach konwersacji wyj$¢ poza
te tematyke. Omawiany obraz to depresja hipochon-
dryczna, czasem nazywana bélowa. Posta¢ ta moze
przeksztatcac sie z czasem w depresje urojeniowa [10].
Inna grupa pacjentdw przezywa szczegdlnie ciezko swoje
epizody depresyjne, gdyz w czasie ich trwania pojawia
sie u nich poczucie zobojetnienia. Wystepuje nasilony
objaw anhedonii, ale takze niemozno$¢ przezywania
uczu¢ smutku, zalu, wspdtczucia, litosci. Stanom tym,
czyli depresji anestetycznej (depresonalizacyjnej),
czesto towarzyszy poczucie pogorszenia sprawnosci
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funkgji poznawczych. Z czasem postac ta moze takze
przybrac obraz urojeniowy. Szczegdlnie czesto obserwuje
sie ja u ludzi mtodych [10].

Analizujgc réznorodnos¢ postaci depresji, trudno jest
uznac, ze dostepne leki przeciwdepresyjne beda jed-
nakowo skuteczne u wszystkich pacjentéw. Planujac
terapie zawsze trzeba uwzgledni¢ konstelacje objawow
afektywnych, dominujace skargi, ale takze sposéb funk-
cjonowania pacjenta, jego gotowos¢ do wspétpracy z le-
czacym, efekty wezesniejszych kuracji, stan somatyczny
i oczekiwania. Tempo zycia i potrzeba utrzymania sie
na rynku pracy powoduja, ze pacjent oczekuje leczenia,
ktére da szybki efekt, przy braku dziatan niepozadanych.
Wspotczesna psychiatria stara sie wyjs¢ naprzeciw tym
oczekiwaniom i ktas¢ nacisk na rzetelne badanie kliniczne
oraz profilowy dobér leku.

Nalezy takze zaznaczy¢ watpliwosci pojawiajgce sie
u niektérych lekarzy i pacjentow dotyczace stosowa-
niatak zwanych lekdw generycznych. Czes¢ z nich ma
jednak przeprowadzang procedure badania klinicznego
konkretnego preparatu. Przyktadem jest np. wenlafak-
syna kapsutki o przedfuzonym uwalnianiu (Alventa),
przebadane zgodnie z obowigzujgcymi procedurami
w Stowenii [11], ktéra wykazata sie efektywnoscig i to-
lerancja poréwnywalng do oryginalnego leku.

Mimo ze na przestrzeni ostatnich dekad wprowadzono
do terapii wiele réznych lekdw, skutecznos¢ leczenia
nie jest jednak petna i az 60—70% pacjentéw nie do-
Swiadcza catkowitej remisji, a u 30—40% nie stwierdza
sie nawet wystarczajacej odpowiedzi na zastosowany
lek [12]. W analizie 31 randomizowanych badan lekow
(prawie 4500 pacjentéw) ustalono, ze kontynuacja
leczenia przeciwdepresyjnego redukuje ryzyko nawrotu
do 70%, w poréwnaniu z jej przerwaniem, zas ponowny
nawrdt objawdw depresyjnych siega 41% pacjentow
przyjmujacych placebo w stosunku do 18% przy aktyw-
nym leczeniu [13]. Metaanaliza badan klinicznych z wy-
korzystaniem placebo wykazata, ze korzysci wynikajace
ze stosowania leku przeciwdepresyjnego w stosunku do
placebo rosng wraz z nasileniem objawéw depresyjnych
na poziomie tagodnym lub umiarkowanym, sg jednak
nieznaczne. Standardy terapii depresji wskazuja na
wage oddziatywan psychoterapeutycznych w tej grupie
pacjentéw. U pacjentow z epizodami ciezkimi korzysci
wynikajace ze stosowania aktywnego leku wystepuja
szybko i w znacznie wiekszym stopniu [14]. W bieza-
cym roku ukazato sie opracowanie podsumowujgce
randomizowane badania kliniczne lekéw przeciwde-
presyjnych zgtoszone w ciggu ostatnich 25 lat do FDA.
Z ustalen autorow wynika, ze wskazniki nawrotéw we
wszystkich zgtoszonych badaniach byty istotnie nizsze
w grupie pacjentdw przyjmujacych leki przeciwdepresyj-

ne niz w grupie otrzymujacej placebo (srednia réznica
pomiedzy omawianymi czestosciami wynosita 18%),
za$ sredni odsetek redukcji czestosci nawrotéw wynosit
52% przy stosowaniu lekéw w poréwnaniu z placebo.
Uzyskane z analiz dane wykazaty korzysci z kontynuadji
leczenia farmakologicznego po uzyskaniu poczatkowej
odpowiedzi na lek przeciwdepresyjny, polegajace na
zmniejszeniu wskaznika nawrotéw depresji w stosunku
do oséb, u ktorych po leczeniu ostrego epizodu od-
stawiano lek aktywny i wigczano placebo [15]. Wyniki
te potwierdzaja stusznos¢ aktualnie obowigzujacych
schematow leczenia depresji.

Wychodzac naprzeciw potrzebom psychiatrii klinicznej,
przeprowadzono na Swiecie wiele duzych badan, na
podstawie ktérych mozna podejmowac bardziej rzetelne
decyzje przy wyborze leku przeciwdepresyjnego. Badanie
The Sequenced Treatment Alternatives to Relieve De-
pression (STAR*D) obejmowato ponad 4000 pacjentéw
z niewyselekcjonowanych grup, w wieku 18-75 lat,
chorujacych na depresje. Odbywato sie na 4 poziomach.
Poziom | — to terapia citalopramem, poziom Il — zmiana
leczenia na wenlafaksyne, sertraline lub bupropion badz
augmentacja dotychczasowego leczenia bupropionem
lub buspironem, a takze dotgczenie terapii behawioralno-
-poznawczej. Poziom Il wigzat sie z przestawieniem
pacjenta na leczenie mirtazaping lub nortryptyling badz
augmentacja leczenia litem lub tréjjodotyroning. Poziom
IV obligowat wigczenie tranylcyprominy lub mirtazapiny
tacznie z wenlafaksyng. Na podstawie analizy uzyskanych
danych nie stwierdzono réznic w czestosci wystepowania
remisji ani w czasie uzyskiwania remisji w przypadku
zmiany leku badz augmentacji innym lekiem na kaz-
dym poziomie leczenia. Uczestnicy, ktérzy wymagali
wiekszej liczby pozioméw leczenia, wykazali sie wiek-
szg ciezkoscig choroby i wzrastajaca liczbg nawrotéw
w naturalistycznym okresie obserwacji. Rokowanie byto
lepsze na wszystkich poziomach dla uczestnikow, ktorzy
osiggneli stan remisji, w przeciwienstwie do tych, ktérzy
nie uzyskali ustgpienia objawdw. Wyniki z omawianego
badania podkreslaja wystepowanie odpornych na lecze-
nie depresji i sugerujg mozliwos¢ uzyskania potencjalnych
korzysci przy uzyciu bardziej stanowczych zabiegéw
(augmentacja, zwiekszenie dawki) na wczesniejszych
etapach leczenia. Jednoczesnie wydaje sie, ze dodanie
innego preparatu do leku dotychczas stosowanego moze
by¢ skuteczniejsze niz przestawianie pacjenta na zupetnie
nowag terapie [16, 17].

Cipriani i wsp. w metaanalizie 117 randomizowanych
badan klinicznych (prawie 26 000 pacjentéw) doty-
czacych lekdw przeciwdepresyjnych drugiej generagji
ustalili, ze mirtazapina, escitalopram i wenlafaksyna
sg skuteczniejsze w terapii zaburzen depresyjnych niz
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duloksetyna, fluoksetyna, fluwoksamina, paroksetyna
i reboksetyna. Reboksetyna okazata sie znaczgco mniej
efektywna niz wszystkie inne przeanalizowane substan-
cje. Najlepsza tolerancjg cechowaty sie: escitalopram,
citalopram, sertralina, bupropion i milnacipran. Pro-
wadzity do najmniejszego odsetka zaniechania terapii
przez pacjentéw. Cipriani i wsp. analizowali dane takze
w aspekcie efektywnosci i tolerangji lekdw we wstepnym
etapie leczenia depresji, gdyz moment ten ma kluczowe
znaczenie kliniczne w uzyskaniu poprawy stanu, utrzy-
mania wspotpracy pacjenta oraz zapobiezeniu narastania
negatywnych zdarzen. Najmniej skuteczne i akcepto-
wane na tym etapie przez pacjentdw byty: reboksetyna,
fluwoksamina, paroksetyna, duloksetyna [18].

W ostatnim czasie wprowadzono w naszym kraju do
leczenia depresji nowe czasteczki lekéw — agomelatyna,
wortioksetyna. Agomelatyna w badaniach randomizo-
wanych cechuje sie podobng skutecznoscig jak parokse-
tyna, sertralina, wenlafaksyna i fluoksetyna, z mniejsza
czestoscig nawrotdéw choroby (23,9%) w poréwnaniu
z placebo (50,0%) [19, 20]. Wortioksetyna okazata sie
rownie skuteczna jak wenlafaksyna i skuteczniejsza od
placebo, duloksetyny, agomelatyny [21].

Do whnioskdw ptynacych z przedstawionych opracowan
nalezy podchodzi¢ z pewng doza dystansu. Wadg badan
klinicznych, na podstawie ktérych wyciggane sa wnioski
na temat leczenia jest to, ze trwaja one zazwyczaj krétko,
pacjenci bioracy w nich udziat sg wyjsciowo wyselekcjo-
nowani — nie stosujg substancji psychoaktywnych, sg
zdrowi somatycznie, nie majg towarzyszacych schorzen
psychiatrycznych. Dlatego kazdy lekarz posiadajacy wie-
dze teoretyczng weryfikuje jg w praktyce, w kontakcie
z realnym pacjentem.

Obowiazujace w Polsce i na Swiecie standardy leczenia
zaburzen depresyjnych podkreslaja potrzebe uzyskania
jak najszybszej poprawy objawowej, wprowadzenia
w stan remisji oraz zapobiezenia nawrotom choroby.
Rozpoczynajac leczenie farmakologiczne depresji nalezy
przede wszystkim postawi¢ trafng diagnoze, rozpozna¢
schorzenia towarzyszace, ustalic¢ leki przyjmowane przez
pacjenta. Wazne jest takze okreslenie szeroko rozu-
mianej sytuacji psychologiczno-spotecznej pacjenta, co
moze by¢ istotne jako czynnik reaktywny podtrzymujacy
objawy depresyjne. Pierwszy kontakt z pacjentem daje
duzo informacji na temat spektrum obserwowanych
U niego objawoéw. Podczas przeprowadzania petnego
standardowego badania, obserwujemy poziom napiecia,
obecnos¢ niepokoju, postawy nieufnosci, zwracamy
uwage na problemy z koncentracja, pamiecia, obser-
wujemy spontanicznos¢ i ptynnos¢ wypowiedzi. Istotne
jest tempo mowy, ruchu oraz dominacja poszczegélnych
objawdw depresyjnych, pozwalajaca wstepnie okreslic

postac kliniczng — na przyktad depresja prosta, agito-
wana, psychotyczna itp.

Przed rozpoczeciem leczenia niezbedne jest przekazanie
pacjentowi podstawowych informacji o planie terapeu-
tycznym i cechach leku, ktérego stosowanie jest zalecane.
Zgodnie ze standardami leczenia informuije sie pacjenta,
ze leki przeciwdepresyjne nie uzalezniaja, a efektu ich
dziatania mozna oczekiwa¢ po okoto 2 —4 tygodniach re-
gularnego stosowania. Pacjent musi uzyskac informacje,
ze jakakolwiek modyfikacja dawki lub odstawienie leku
nie powinno mie¢ miejsca bez porozumienia z lekarzem.
Pacjent musi takze uzyskac¢ informacje o potencjalnych
dziataniach niepozadanych oraz oczekiwanej od niego
w takiej sytuacji postawie [22]. Rozpoczynajac leczenie,
trzeba mie¢ swiadomos¢, ze wiedza medyczna pacjenta
jest niewielka. Dziatania niepozadane, o wystapieniu
ktérych nie poinformuje sie pacjenta, moga spowodo-
wac natychmiastowe odstawienie leku lub samowolng
redukcje jego dawki. Pacjent, zgtaszajac sie do leczenia,
oczekuje szybkiej poprawy samopoczucia, dlatego
powinien by¢ poinformowany o orientacyjnym okresie
oczekiwania na nig. Wazne jest podkreslenie konieczno-
$ci dostosowania dawek do potrzeb pacjenta (co moze
wptywac na czas uzyskania poprawy samopoczucia),
a takze zaznaczenie, ze poprawa stanu psychicznego
wigze sie Scisle ze zdyscyplinowaniem pacjenta w zakresie
przestrzegania zaréwno zaleconego dawkowania, jak
i godzin przyjmowania przepisanego preparatu. Pacjent
powinien uzyskac takze informacje o koniecznosci zgta-
szania sie na wizyty kontrolne. Pewne rzeczy oczywiste
dla lekarza nie muszg by¢ tak samo oczywiste dla pa-
cjenta, szczegolnie w sytuacji, gdy jest to jego pierwszy
kontakt z leczeniem psychiatrycznym.

Czynniki wptywajace na wybor stosowanego leczenia
to cechy kliniczne depresji, informacje na temat le-
czenia w poprzednich epizodach, wspdtchorobowos¢
z innymi zaburzeniami psychicznymi, wspotpraca ze
strony pacjenta, profil dziatan niepozadanych leku, bez-
pieczenstwo stosowania leku, dostepnos¢ i cena leku,
potencjalne interakcje, skutecznos¢ leku u krewnych
| stopnia, doswiadczenia lekarza z lekiem, preferencje
pacjenta i wygoda stosowania [22]. Niewatpliwie czyn-
nikiem determinujacym mozliwosci farmakologicznego
leczenia depresji jest stan somatyczny pacjenta oraz
przyjmowane przez niego leki. Zawsze nalezy sprawdzi¢
obecnos¢ potencjalnych interakcji oraz przeanalizowac
profil dziatan niepozadanych.

Obowigzujgce w Polsce standardy leczenia zaburzen
afektywnych okreslaja nie tylko czas trwania poszcze-
golnych faz leczenia depresji, ale takze podaja sugestie
dotyczace wyboru leku przeciwdepresyjnego w zalezno-
$ci od postaci klinicznej choroby.
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W depresji zzahamowaniem istotne jest wdrozenie leku,
ktory wptynie na wyréwnanie napedu psychoruchowego,
przy jednoczesnej poprawie nastroju, redukgji leku. W tej
postaci depresji zaleca sie stosowanie bupropionu (lek
z grupy inhibitoréw wychwytu zwrotnego noradrenaliny
i dopaminy — norepinephrine-dopamine reuptake
inhibitor [INDRI]), wenlafaksyny (lek z grupy inhibitoréw
wychwytu zwrotnego noradrenaliny i serotoniny —
serotonin norepinephrine reuptake inhibitors [SNRI]),
sertraliny (lek z grupy inhibitoréw wychwytu zwrotnego
serotoniny — selective serotonin re-uptake inhibitors
[SSRI]), reboksetyny (selektywny inhibitor wychwytu zwrot-
nego noradrenaliny — norepinephrine reuptake inhibitor
[NRI]), milnacipranu (SNRI) i moklobemidu (odwracalny
inhibitor MAO A — reversible inhibitor of monoamine
oxidase A [RIMA]) [22]. W praktyce najwazniejsza jest
szybka poprawa i réwnoczasowy wptyw na naped i na-
stroj. Pacjent z omawiang postacia choroby jest zazwyczaj
gteboko depresyjny, czesto z ideacjami samobdjczymi.
Zbyt szybkie wyréwnanie napedu przy braku uzyskania
poprawy w zakresie depresyjnej interpretacji rzeczywi-
stosci, przy utrzymujacych sie myslach samobdjczych
moze doprowadzi¢ do podjecia przez chorego préby
samobojczej. Przedstawione powyzej substancje lecznicze
cechuja sie w praktyce dziataniem aktywizujgcym, majag
niewielki wptyw na mase ciata oraz niewielkie dziata-
nie sedatywne. Lekiem, ktéry wymaga przestrzegania
szczegdlnego rezimu, jest w tej grupie moklobemid. Nie
moze by¢ stosowany tacznie z selektywnymi agonistami
receptora serotoninowego oraz w ciggu 14 dni od ich
odstawienia (ChPL). Lek ten wymaga takze ograniczen
dietetycznych — zaleca sie unikanie spozywania potraw
bogatych w tyramine (np. czekolada, wedzone miesa
i ryby, z6tty ser, przetwory soi) [23].

Depresja z natrectwami, czyli anankastyczna, dostarcza
pacjentowi szczegdlnie duzo cierpienia. Wysoki jest
W nigj poziom napiecia, a obsesyjne, depresyjne mysli
obecne s3 przez wiekszg cze$¢ dnia. Standardy zalecajg
stosowanie w tej grupie klomipaminy (tréjpierscieniowy
lek przeciwdepresyjny — TLPD), SSRI i wenlafaksyny [22].
Klomipramina i SSRI poza dziataniem przeciwdepre-
syjnym, majg udowodniong skutecznos¢ w zespotach
natrectw. Dziatajg takze przeciwlekowo. Wenlafaksyna
nie ma potwierdzonego dziatania w zespotach na-
trectw [24], w omawianej postaci depresji obserwuje
sie jednak jedynie komponente natretnego myslenia
i/lub wyobrazen, w stosunku do ktérego w praktyce
codziennej wenlafaksyna okazuje sie skuteczna. Wsréd
lekéw z grupy SSRI w codziennej praktyce czesto stoso-
wane sg sertralina, escitalopram i fluwoksamina. Leki te
maja zréwnowazone dziatanie, rzadko wywotujg stany
niepokoju i sg do$¢ dobrze tolerowane.

W depresji agitowanej, z duzym poziomem napiecia,
standardy zalecajg stosowanie mirtazapiny (nora-
drenergiczny i specyficznie serotoninergiczny lek
przeciwdepresyjny — noradrenergic and specific
serotonergic antidepressant [NaSSA]), mianseryny
(czteropierscieniowy lek przeciwdepresyjny), trazodonu
(antagonista receptora 5HT, i inhibitor wychwytu zwrot-
nego serotoniny — serotonin antagonist and reuptake
inhibitors SARI), amitryptyliny (TLPD), doksepiny (TLPD)
i klomipraminy [22]. Przedstawione leki maja potwier-
dzong skuteczno$¢ przeciwdepresyjng, dziatajg takze
uspokajajaco i poprawiajg komfort snu. Wada, czesto
obserwowang w praktyce, sg skargi pacjentéw na wzrost
taknienia, a przez to masy ciafa (poza trazodonem), nad-
mierna sedacja i spadki ci$nienia tetniczego. Dziatanie
uspokajajace odczuwane jest przez pacjenta czesto juz
w pierwszych dniach leczenia, co niewatpliwie wptywa
na poziom wspdtpracy i mozliwos¢ oczekiwania na
poprawe w zakresie nastroju i pozostatych parametrow
stanu psychicznego.

Depresja z bdlem, zgodnie z obowiazujgcymi zalecenia-
mi, wymaga wdrozenia do leczenia duloksetyny (SNRI),
wenlafaksyny, amitryptyliny badZz milnacipranu [22].
Wszystkie te leki poza dziataniem przeciwdepresyjnym,
przeciwlekowym, wywierajg efekt na percepcje i przezy-
wanie bélu [25]. Duloksetyna, milnacipran i amitryptylina
posiadajg takze we wskazaniach rejestracyjnych leczenie
bolu neuropatycznego i przewlektego [23]. W praktyce
klinicznej czesto obserwujemy przy stosowaniu lekow
z grupy SNRI i TLPD szybkie ustepowanie obecnych
u niektérych pacjentéw z depresja dolegliwosci o cha-
rakterze somatyzacyjnym — bdle gtowy, karku, barkéw,
dyskomfort bélowy w obrebie jamy brzusznej. Nalezy
jednak pamieta¢, ze efekt ten u wiekszosci pacjentow
pojawia sie przy wyzszych niz minimalne skuteczne,
dawkach. Stosujgc leki z grupy SNRI, trzeba zawsze
zwraca¢ uwage na fakt, ze przy szybkim podnoszeniu
dawek lub rozpoczynaniu leczenia od wyzszej dawki
nalezy sie liczy¢ z wystapieniem bardzo nieprzyjemnych
dla pacjenta objawdw, ktére niejednokrotnie powodujg
przerwanie terapii. Aby zapobiegac tego typu sytuacjom,
nalezy dawki leku podnosi¢ wolniej i zawsze informowa¢
o mozliwosci wystapienia objawdw ubocznych oraz
o ich, najczedciej, przejsciowym charakterze.

W depresji z wystepujacymi zaburzeniami snu standardy
polskie zalecaja stosowanie agomelatyny (agonista re-
ceptorow melatoninergicznych MT, i MT,, antagonista
receptoréw 5HT, ), mianseryny, mirtazapiny, trazodonu
i doksepiny [22]. Z uwagi na dziatania niepozadane wig-
z3ce sie z przyjmowaniem przez pacjentéw mianseryny,
mirtazapiny i doksepiny (wzrost masy ciata, nadmierna
sedacja, zawroty gtowy, spadki cisnienia tetniczego krwi
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i zaburzenia funkcji seksualnych) w praktyce coraz czes-
ciej stosowany jest trazodon i agomelatyna. Trazodon
z uwagi na szeroki zakres dawkowania daje mozliwos¢
precyzyjnego dostosowania dawki do potrzeb konkret-
nego pacjenta, poprawia funkcje seksualne i przejawia
dziatanie korygujgce zaburzenia snu czesto juz po
pierwszych dawkach. Opisywana przez czes¢ pacjentow
nadmierna sedacja i zmeczenie dnia nastepnego najczes-
ciej wymaga korekty dawki i/lub optymalizacji godziny
przyjmowania leku. Agomelatyna réwniez tolerowana
jest dobrze, poczatkowa poprawa snu, nieco pdzniej
nastroju pojawia sie zazwyczaj po kilku dniach od wta-
czenia preparatu. Dodatkowg zaletg przy stosowaniu
tego leku jest werbalizowana przez pacjentéw poprawa
funkgji poznawczych [26].

W przypadku depresji psychotycznej zaleca sie potaczenie
leku przeciwdepresyjnego z klasycznym lub atypowym
lekiem przeciwpsychotycznym [22]. Dane z doniesien
naukowych wykazuja, ze leczenie samym lekiem przeciw-
depresyjnym lub samym lekiem przeciwpsychotycznym
jest mniej skuteczne niz terapia tgczona [27]. W praktyce
czesto stosuje sie potgczenie wybranych lekéw z grupy
SSRI — fluwoksaminy lub sertraliny z olanzaping, rispe-
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