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1. Wstep

1.1. Definicja i epidemiologia depresji

Depresja to zaburzenie nastroju. Jest to choroba obejmujgca zesp6t objawdéw wystepujacych tgcznie
w tym samym czasie u danej osoby. Do objawow zespotu depresyjnego naleza:

obnizenie nastroju, depresyjne zaburzenia my$lenia;

obnizenie napgdu psychoruchowego;

zaburzenia rytmow biologicznych;

zaburzenia funkcji poznawczych;

zmniejszenie lub brak odczuwania przyjemnosci (anhedonia);

objawy somatyczne;

podwyzszony poziom leku. [1][2]

Depresja wigze si¢ z uposledzeniem funkcjonowania rodzinnego, spotecznego i zawodowego,

a takze ze znaczacym spadkiem jakos$ci zycia. Depresja jest niezwykle rozpowszechnionym
schorzeniem. Rocznie na $§wiecie choruje 6-7% populacji. W Polsce u okoto 3% populacji wystapit
co najmniej jeden epizod depresyjny o dowolnym nasileniu. Depresja dwukrotnie czesciej
wystepuje u kobiet i dwukrotnie cz¢éciej u 0sob w wieku podesztym. Na umiarkowane przewlekte
obnizenie nastroju cierpi okoto 5% populacji. Ryzyko wystapienia depresji w ciagu catego zycia
waha si¢ w granicach 15-18%. 10% os6b z depresja podejmuje proby samobojcze. Ryzyko nawrotu
choroby jest wigksze z kazdym kolejnym epizodem depresyjnym. Chroniczne objawy depresyjne
wystepuja u 20-30% chorych. [3][4][5]

1.2. Etiologia depresji

Na przestrzeni lat powstatlo wiele koncepcji, co do przyczyn zaburzen nastroju. Koncepcje te mozna
podzieli¢ na biologiczne i psychologiczne.

Koncepcje biologiczne

e (enetyczne
Badania potwierdzaja, ze w przypadku choroby afektywnej dwubiegunowej duza role zdaja
si¢ odgrywac czynniki genetyczne. Wpltyw genow w przypadku depresji jednobiegunowe;j,
gdy pacjent doswiadcza jedynie epizodow depresji, jest mniejszy. [6][7]

e Neurochemiczne
Juz w starozytno$ci podejrzewano, ze za zly nastr6j odpowiada brak rownowagi w chemii
ciata. Od lat wiadomo, Ze na nastr6j oddziatujg aminy biogenne wystepujace w osrodkowym
uktadzie nerwowym: serotonina, dopamina i noradrenalina. Poczatkowo uwazano, ze
zaburzenia nastroju s3g zwigzane ze zmniejszonym ich stezeniem, pozniej pojawila si¢ teoria,
7e przyczyna jest zaburzenie funkcjonowania receptoréw na btonie neuronu. Podejrzewa si¢
tez, ze do wystapienia depresji przyczyniajg si¢ zaburzenia hormonalne na osi podwzgorze-
przysadka-nadnercza, do ktorych prowadzi dlugotrwaty stres. Wzrost stezenia kortyzolu we
krwi wywoluje zaburzenia regulacji nastroju, napedu psychoruchowego, naturalnych
biorytméw, mechanizmow pamigci i emocjonalnosci. Procesy te prowadzg do zaburzenia



neurogenezy. Istnieje wiele interesujgcych teorii na ten temat, ale zadnej z nich jeszcze nie
udato si¢ udowodni¢ naukowo. [7][8]

Choroby osrodkowego uktadu nerwowego

Procesy zwyrodnieniowe wystepujace w chorobie Alzheimera, Parkinsona, Huntingtona, w
stwardnieniu rozsianym, choroby naczyniowe, zmiany pourazowe, guzy i padaczka moga
przyczynia¢ si¢ do wystapienia depresji. [1][7]

Czynniki egzogenne

Choroby somatyczne, przyjmowane leki i inne substancje psychoaktywne moga wptywac na
nastroj. Zespoty depresyjne wystepuja czesto w chorobach uktadu sercowo-naczyniowego
(nadcisnienie tetnicze, zaburzenia rytmu, choroba niedokrwienna), w niedoczynnosci
tarczycy, w zaburzeniach czynnosci nadnerczy (choroba Cushinga). Do najczestszych
somatycznych przyczyn depresji nalezg tez przewlekle zespoty bolowe oraz choroby
nowotworowe. Zmniejszone stezenie witaminy D rowniez jest zwigzane z wigkszym
nasileniem objawOw depresji. W ostatnich latach wykryto zwigzek pomiedzy zaburzeniami
nastroju a funkcjonowaniem przewodu pokarmowego, w szczegolnosci jakoscig obecnych
w nim mikroorganizmow i zaburzeniami przepuszczalnosci bariery jelitowej. Najnowsze
badania wykazaty, ze stres oksydacyjny moze bra¢ udzial w patogenezie depresji. [1][2]

Koncepcje psychologiczne

Osobowos$¢ przedchorobowa

Cechami, ktore zwickszaja ryzyko zachorowania sg: sktonno$¢ do perfekcjonizmu,
introwersja, tendencja do przezywania uczué negatywnych takich, jak Igk czy strach. [1][9]
Wydarzenia zyciowe

Badania potwierdzaja, ze wydarzenia zyciowe o charakterze straty zwigkszaja ryzyko
zachorowania ok. 2,5-9-krotnie. Strata moze dotyczy¢ bliskiej dla chorego osoby,
sprawnosci fizycznej lub psychicznej, poczucia bezpieczenstwa czy wartos$ci materialnych.
Ponad potowa 0so6b cierpigcych na depresje zgtaszata, ze miata do czynienia z silnym
stresorem przed pojawieniem si¢ choroby. [1][7]

Leki, ktore moga powodowac wystapienie epizodu depresyjnego:

beta-adrenolityki,

blokery kanatu wapniowego,
glikokortykosteroidy,
interferon alfa,
benzodiazepiny,

cytostatyki. [1][3]

Spoteczne czynniki mogace przyczynia¢ si¢ do wystapienia zaburzen depresyjnych:

dynamiczny rozwdj spoteczenstwa i gospodarki, zaniedbywanie higieny Zycia codziennego,
snu 1 zywienia, narazenie na szeroko pojety stres,

wydtuzenie przecigtnej dtugosci zycia 1 zwigzana z tym wigksza wspotchorobowos¢,

wstyd 1 poczucie stygmatyzacji zwigzane z byciem leczonym psychiatrycznie,

ograniczona swiadomos¢ dotyczaca mozliwosci leczenia zaburzen psychiatrycznych,
ograniczona dostgpno$¢ do specjalistycznej pomocy psychiatryczne;j. [7][9]



2. Diagnostyka réznicowa i obraz kliniczny réznych
typow zespotow depresyjnych

2.1. Kryteria rozpoznania epizodu depresji
2.1.1. Kryteria wedtug klasyfikacji ICD-10

Zespotu depresyjnego nie stwierdza si¢ na podstawie obiektywnych testow. Diagnoza opiera si¢ na
obserwacji objawow zglaszanych przez pacjenta. W Miedzynarodowej Klasyfikacji Chorob
i Problemow Zdrowotnych zawarte sa nastgpujace kryteria rozpoznania epizodu depresji.

Objawy podstawowe:
e ma obnizony nastrdj w stopniu wyraznie nieprawidtowym utrzymujacy si¢ przez co
najmniej 2 tygodnie,
e utracil zainteresowanie aktywnos$ciami, ktore do tej pory sprawialy mu przyjemnosc,
e odczuwa spadek energii i nadmierng me¢czliwos$¢.

Objawy dodatkowe:

e spadek zaufania lub szacunku do siebie,
nieracjonalne wyrzuty sumienia i poczucie winy,
mys$li lub zachowania samobdjcze,
ostabienie koncentracji i uwagi,
zmiany w zakresie aktywnosci psychoruchowej,
zaburzenia snu,
zaburzenia taknienia.

Klasyfikacja obejmuje cztery stopnie cigzkosci epizodu depresyjnego:

e lagodny (co najmniej 2 objawy podstawowe i1 objawy dodatkowe dopetniajace liczbe
objawdw do co najmniej 4),

e umiarkowany (co najmniej 2 objawy podstawowe i objawy dodatkowe dopelniajace liczbg
objawow do co najmniej 6),

e ci¢zki (co najmniej 2 objawy podstawowe 1 objawy dodatkowe dopetniajace liczbg objawow
do co najmniej 8),

e ciezki z objawami psychosomatycznymi (spelnione kryteria epizodu cigzkiego 1
urojenia/omamy i/lub ostupienie depresyjne. [2][3]

2.1.2. Kryteria wedtug klasyfikacji DSM-5

Wedtug klasyfikacji zaburzen psychiatrycznych Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego
DSM-5 (2013 r.) epizod depresyjny rozpoznaje si¢, kiedy wystepuje 5 lub wiecej z ponizszych
objawow, przy czym koniczne jest wystgpienie objawu pierwszego i/lub drugiego:

e obnizony nastrdj odczuwany przez pacjenta jako poczucie beznadziei, smutku, pustki,
e utrata zainteresowania roznymi aktywnosciami i nieczerpanie z nich przyjemnosci,



e istotna (>5% w okresie miesigca) zmiana masy ciala lub spadek albo wzrost apetytu,
e zaburzenia snu,

e zmiany aktywnosci psychomotorycznej,

e zmeczenie, obnizony poziom energii,

e poczucie bycia bezwartosciowym, nieadekwatne do sytuacji poczucie winy,

e zaburzenia koncentracji,

e mysli lub proby samobojcze. [2][3]

2.2. Typy zaburzen depresyjnych

Epizod depresyjny — charakterystyczng cechg jest ostre wystgpienie objawow — smutku
1 anhedonii. Dodatkowo moga pojawi¢ si¢ zaburzenia koncentracji, zaburzenia snu, utrata poczucia
wlasnej warto$ci, mys$li samobdjcze.

Depresja typowa, prosta — wymienione objawy depresji wystepuja w najbardziej typowej postaci:
obnizenie podstawowego nastroju, umiarkowanie nasilone zaburzenia psychoruchowe, zaburzenia
rytméw biologicznych, niski poziom leku.

Depresja atypowa — depresja z silnym zahamowaniem psychoruchowym, anhedonig,
niereaktywnym nastrojem. Przebiega z nadmierng sennos$cig i ze zwigkszonym apetytem na
weglowodany. Wystepuje czesto w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowe;.

Depresja neurotyczna, zespol lekowo-depresyjny — obnizenie nastroju ma tagodne
lub umiarkowane nasilenie, w tym typie zaburzen depresyjnych utrzymuje si¢ wysoki poziom lgku.
Pacjenci zglaszajg objawy pobudzenia uktadu wspotczulnego.

Depresja mieszana — jest to epizod depresyjny, w ktérym poza objawami typowymi dla depresji
pojawiaja si¢ objawy wystepujace w epizodach manii, np. gonitwa mysli, wigksza aktywno$¢
ruchowa, szybkie tempo wypowiadania sig.

Depresja poranna — nie spetnia kryteriow rozpoznania epizodu depresyjnego, czesto wystepuje
pojedynczy objaw, inny niZ obnizony nastrdj — zaburzenia snu, bole glowy.

Depresja maskowana — pacjent nie odczuwa i nie skarzy si¢ na obnizenie nastroju, ale zgtasza
dolegliwosci psychiczne lub somatyczne, np. uczucie nierownego bicia serca, biegunki

lub zaparcia, stany spastyczne w obrgbie przewodu pokarmowego, bole 1 zawroty gtowy, $wiad,
neuralgia, zespot niespokojnych nég, bole migsni 1 stawdw, wzmozona meczliwosc.

Depresja agitowana — objawia si¢ wywotanym Iekiem silnym niepokojem ruchowym, czgsto
przebiega z powaznymi zaburzeniami snu i mys$lami samobdjczymi.

Depresja zahamowana, oslupienie depresyjne — zespot depresyjny przebiegajacy z bardzo silnym
spowolnieniem psychoruchowym, az do catkowitego zahamowania lokomocyjnego i werbalnego.
Pacjent czgsto przezywa silny lek, ma doznania psychotyczne, urojenia lub omamy.

Depresja anankastyczna — zespot depresyjny, w ktorego przebiegu dominuja mysli i impulsy,
rzadziej czynnoS$ci natretne.



Depresja psychotyczna — gteboki zespot depresyjny z objawami wytworczymi, takimi jak:
przekonania urojeniowe, urojenia hipochondryczne, omamy stuchowe. Pacjenci z tym typem
depresji odczuwajg silny lek, maja mysli i zamiary samobojcze, sg nieufni i podejrzliwi.

Depresja anestetyczna — zespot depresyjny, w ktorym pacjent nie odczuwa zarowno przyjemnych,
jak i przykrych stanéw emocjonalnych.

Uporczywe zaburzenia depresyjne — obejmujg dystymie¢ i depresje chroniczng. Dystymia to
przewlekte, trwajace ponad 2 lata obnizenie nastroju, ktore nie kwalifikuje si¢ do diagnozy
nawracajacych zaburzen depresyjnych. Depresja chroniczna to stan dystymii, ktory nie jest
pierwotny tylko stanowi zejScie ostrego epizodu depresyjnego. [1][3][6]

3. Zaburzenia depresyjne w réznych grupach
wiekowych

3.1. Depresja dziecieca

Depresja dziecigca nie jest tak powszechna jak depresja w okresie dojrzewania czy u 0sob
dorostych, jednak istnieje. Z amerykanskiego badania Natonal Health and Nutrition Survey wynika,
ze w kazdym roku okoto 2% dzieci w wieku 8-11 lat cierpi na depresj¢. Depresja w wieku
przedszkolnym wystepuje rzadziej, ale nalezy pamigtaé, ze populacje dzieci sa trudniejsze do
badania niz dorostych. Mtodsze dzieci maja trudnos$ci z wyrazaniem tego, co czuja. Oficjalne
objawy depresji dziecigcej sg takie same, jak objawy depresji u dorostych. Do pozostatych objawow
dodaje si¢ drazliwos$¢, ktora jest uwazana za objaw charakterystyczny dla dzieci. Depresja moze
zaburza¢ interakcje dziecka z rowiesnikami, utrudnia¢ jego rozwdj emocjonalny i nauke w szkole,
jest czynnikiem sprzyjajacym samobdjstwom — trzeciej co do liczby przyczynie zgondow wsrod
dzieci w wieku 11-12 lat. [9]

3.2. Depresja w okresie dojrzewania

W okresie dojrzewania mozg szybko si¢ rozwija, nie ma jeszcze samokontroli charakterystycznej
dla moézgu osoby dorostej. W tym wrazliwym etapie rozwoju czynniki §rodowiskowe i spoteczne
moga wywotac depresje. Dziewczeta sg bardziej podatne na to zjawisko niz chtopcy. Depresja w
wieku nastoletnim negatywnie wplywa na rozwoj spoleczny i psychiczny oraz na edukacje mtodych
ludzi, ale tez zwigksza ryzyko ponownego zachorowania w wieku dorostym. [9]

3.3. Zaburzenia nastroju zwigzane z cyklem menstruacyjnym
kobiet

75% kobiet cierpi na zespot przedmiesigczkowy objawiajacy si¢ obnizeniem nastroju, brakiem
energii 1 labilno$cig emocjonalng. Przedmiesigczkowe zaburzenia dysforyczne (PMDD) to zesp6t
objawow fizycznych, poznawczych i afektywnych powodujacych klinicznie istotne cierpienie i/lub



zaktocenia funkcjonowania, ktore pojawiaja si¢ w ciggu 7 dni przed miesigczka, po czym po
wystapieniu krwawienia stajg si¢ minimalne lub ustepuja. Wystepuje u okoto 8% kobiet, w jego
leczeniu stosuje si¢ leki przeciwdepresyjne. Uznaje si¢, ze przyczyng PMDD jest zaburzenie
przekaznictwa serotoninergicznego oraz osobnicza zmienna nadwrazliwos$¢ na gwattowne zmiany
stezen gonadotropin i zenskich hormonow ptciowych w drugiej potowie cyklu. [1][3]

3.4. Depresja w cigzy i po porodzie

Zmiany nastoju w cigzy wystepuja czesciej u kobiet po 35 roku zycia, u kobiet, ktore miaty ktopot z
poczeciem, z donoszeniem wczesniejszej cigzy, a takze u tych, u ktorych zdiagnozowano chorobe
dziecka. Zaburzenia depresyjne u kobiet w cigzy pojawiaja si¢ najczesciej w pierwszym trymestrze,
potem ustgpuja i moga powrdceié przed porodem. Zwykle nie wymagaja leczenia, ale moga by¢
zapowiedzig depresji poporodowe;j. Nieleczona depresja w cigzy moze stanowi¢ zagrozenie dla
matki i ptodu. W badaniach wykazano wigksze ryzyko:

¢ naglej $mierci tozeczkowej,
stabszego zaangazowanie kobiety w opieke nad dzieckiem,
nizszych wskaznikéw wzrostu masy ciata i obwodu gtowki dziecka,
stanu przedrzucawkowego,
przedwczesnego porodu,
problemow z karmieniem,
krwawienia z drég rodnych w 1 1 II trymestrze ci¢zy,
depresji poporodowej,
niskiej masy urodzeniowej dziecka,
op6znionego rozwoju psychofizycznego dziecka.

W okresie poporodowym znacznie wzrasta czgsto§¢ wystgpowania zaburzen psychicznych. Wedtug
klasyfikacji ICD-10 jest to epizod depresyjny, ktory wystgpil w ciggu szesciu tygodni po porodzie.
Wydaje sie, ze system ten przyjmuje zbyt waskie ramy czasowe. Okoto 7% przypadkow depresji
poporodowej rozwija si¢ w 8. tygodniu po porodzie, a 3% nawet w 12. tygodniu. Badania sugeruja,
ze depresja poporodowa wystepuje u 10-15% kobiet, ale wydaje sie, ze dane te sg niedoszacowane.
Najczesciej wystepujacymi objawami depresji poporodowej sa:

¢ niska samoocena, napi¢cie, hipochondria,
ptaczliwos¢ 1 drazliwose,
zaburzenia snu,
poczucie winy z powodu niekompetencji macierzynskiej,
znaczny poziom leku,
natretne mysli dotyczace skrzywdzenia siebie lub dziecka,
zaburzenia psychoruchowe,
zaburzenia koncentracji i pamigci.

Wyroznia si¢ trzy rodzaje poporodowych stanéw depresyjnych — ,,baby blues”, depresje
poporodowe, psychozy poporodowe. R6znig si¢ one migdzy sobg czestoscig wystepowania,
nasileniem objawOw oraz patogeneza.



»Baby blues”

Jest najlagodniejsza postacig zaburzen nastroju po porodzie, niewymagajaca specjalistycznego
leczenia, wystepuje u 80% kobiet. Uwaza sie, Ze przyczyng tego stanu jest spadek poziomu
estrogenow i progesteronu, a wzrost poziomu prolaktyny. Charakteryzuje si¢ ptaczliwoscia,
labilno$cig emocjonalng, drazliwoscig, obnizeniem nastroju, zaburzeniami snu i1 brakiem apetytu.
Stan ten mija zwykle sam po 2 tygodniach, kiedy poziom hormondw sig¢ stabilizuje.

Depresja poporodowa

Jest stanem powazniejszym i trwajacym diluzej. Ryzyko wystapienia depresji jest najwigksze w
ciggu 4-8 tygodni po porodzie, jednak szczytowe nasilenie depresja osigga 3-6 miesi¢cy pdzniej. W
patogenezie depresji poporodowej podkresla si¢ zmiany stezenia hormonow zenskich, obnizenie
aktywnosci uktadu serotoninowego i nadreaktywnos¢ osi podwzgorzowo-przysadkowo-
nadnerczowej. Na wszystkie stany depresyjne po porodzie w roznym stopniu oddziatujg czynniki
psychologiczne i somatyczne.

Psychozy poporodowe

Stanowia niejednolita grupe zaburzen, obejmuja zaburzenia nastoju z objawami psychotycznymi.
Wystepuja rzadko, przewaznie ujawniaja si¢ w pierwszych dwoch tygodniach potogu. Sg to stany
ostre stanowigce zagrozenie zycia matki i/lub dziecka. Zawsze wymagaja pilnej hospitalizacji.

[3][10]

3.5. Depresja w okresie okotomenopauzalnym

Zaburzenia nastroju w okresie okotomenopauzalnym odczuwa ponad 80% kobiet, u 30% z nich
rozpoznaje si¢ kliniczng depresj¢. Obraz zaburzen nastroju w tym okresie ma bardzo ztozony
charakter ze wzgledu na naktadanie si¢ na siebie klasycznych objawow depresji, dolegliwosci
typowych dla menopauzy oraz probleméw psychologicznych i czynnikoéw psychospotecznych.
Ryzyko cigzkiej depresji spada wraz z pdzniejszym wiekiem wystgpienia menopauzy. [1][3]

3.6. Depresja u oséb w wieku podesziym

Depresja u oséb w wieku podesztym wystepuje dwa razy czgsciej niz u mtodych dorostych.
Zdecydowanie czg$ciej dotyka osob znajdujacych si¢ w opiece instytucjonalnej. Niestety czgsto
sprawia trudnosci i pozostaje nierozpoznana w ponad 50% przypadkow. Powaznym problemem w
leczeniu depresji u pacjentow z tej grupy jest zwigkszone ryzyko interakcji, dziatan niepozadanych
oraz powiklan wynikajacych ze zmian ogdlnoustrojowych zwiazanych z procesem starzenia si¢
oraz z chorobami wspoétistniejacymi. [3]

4. Profilaktyka depresiji

Brak wtasciwego leczenia depresji prowadzi do zwigkszenia ryzyka wystgpowania chorob
somatycznych, ale tez przewlekle choroby somatyczne zwigkszaja ryzyko zachorowania
na depresj¢. Dlatego istotne wydaje sie¢ podejmowanie dziata¢ majacych na celu zapobieganie
depresji, do takich dziatan zalicza sig¢:

e dbanie o higien¢ snu, regularno$¢ rytmoéw dobowych



e zdrowe odzywianie — odpowiednia podaz warzyw i owocow lub dieta sSrodziemnomorska,

e dbanie o wlasciwe BMI,

e regularng aktywno$¢ fizyczng ,

e ograniczenie spozycia alkoholu i innych substancji psychoaktywnych,

¢ dbanie o socjalizacje¢, kontakty spoteczne,

e unikanie przewlektego stresu, wygospodarowanie czasu na rozrywke i refleksje, stosowanie
technik relaksacyjnych

e zwickszenie wiedzy i Swiadomosci spoleczenstwa na temat wystepowania i leczenia

depresji. [1][3][9]
5. Niefarmakologiczne metody leczenia depresji

5.1. Psychoterapia

Farmakoterapia i psychoterapia przyczyniaja si¢ do zmian aktywnos$ci roznych struktur
osrodkowego uktadu nerwowego, przy czym obszary te nie pokrywaja si¢, dlatego w leczeniu
depresji istotne jest stosowanie tych metod tacznie. Depresja o tagodnym nasileniu moze by¢
leczona sama psychoterapig. Wedlug zalecen American Psychiatric Association psychoterapia
powinna by¢ metoda pierwszego rzutu w przypadku kobiet w cigzy, kobiet karmigcych

i planujacych zajscie w cigze. W przypadku umiarkowanego lub duzego nasilenia depresji nawet
w tych grupach pacjentow zaleca si¢ leczenie farmakologiczne. Badania dotyczace efektywnosci
psychoterapii potwierdzaja, ze zastosowanie metod psychoterapeutycznych zmniejsza ryzyko
rozwoju lub intensywnos¢ nastepnych epizodow depresyjnych. [1][3][9]

Terapia poznawczo-behawioralna

Psychoterapia poznawczo-behawioralna prowadzi do zmiany utrwalonych sposobow myslenia

1 reagowania na bardziej konstruktywne. Terapeuta analizuje schematy mys$lenia pacjenta, jego
emocje 1 nastroj, zachowania, reakcje organizmu oraz wptyw Srodowiska zewnetrznego, traktujac te
strefy jako catos¢. Celem terapii poznawczo-behawioralnej jest rozpoznanie i modyfikacja
automatyzmow myslowych oraz zmiana zachowan na bardziej przystosowawcze. [1][9]

Psychoterapia interpersonalna

Terapia interpersonalna uwzglednia biopsychospoteczny model rozumienia objawdw depresyjnych,
w ktorym objawy obnizonego nastoju wigzg si¢ z wystepowaniem stresorow spotecznych i
interpersonalnych, np. proces zaloby, konflikty spoteczne, nadmierna wrazliwo$¢. Podczas terapii
analizuje si¢ zalezno$¢ pomiedzy objawami obnizonego nastroju i problemami interpersonalnymi,
co prowadzi do redukcji zaburzen depresyjnych, poprawy komunikacji pacjenta, lepszej ekspresji
emocji i do poszukiwania wsparcia spotecznego. [1][9]

Psychoterapia psychodynamiczna

Metoda ta bazuje na teorii nieuswiadomionych konfliktow, odnoszacych si¢ do poczucia winy,
wstydu oraz nieakceptowanych impulsow, ktére objawiajg si¢ lekiem, obnizeniem nastroju

i trudnosciami interpersonalnymi. Celem terapii psychodynamicznej jest uzupetnienie
wczesniejszych deficytow relacyjnych i poprawa funkcjonowania interpersonalnego pacjenta. [1][9]
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5.2. Aktywacja behawioralna

Polega na wzmocnieniu wszelkich form udziatu pacjenta z depresja w zyciu spotecznym oraz na
podejmowaniu aktywnos$ci majacych na celu zwigekszenie odczuwania przyjemnosci 1 satysfakcji
zyciowej. Metoda ta stanowi istotng opcje terapeutyczng dla oséb w wieku podesztym, cierpiacych
na izolacje spoteczna. [1][3]

5.3. Fototerapia

Fototerapia uznawana jest za skuteczne leczenie uzupetniajacy duzej depresji. Terapia w postaci
codziennej ekspozycji na silne §wiatlo powinna trwaé co najmniej 2-3 tygodnie. [1]

5.4. Terapia elektrowstrzagsowa

Stanowi najwazniejsza z biologicznych niefarmakologicznych metod leczenia depresji. Polega na
celowym, kontrolowanym wyzwoleniu czynno$ci napadowej mozgu. Wspotczesnie metoda ta
uznawana jest za bezpieczng i szczegdlnie wskazang w przypadkach, w ktorych koniczne jest silne
dziatanie terapeutyczne ze wzglgdu na znaczne nasilenie objawdw u pacjenta czy nieskuteczno$¢
farmakoterapii. Ze wzglgdu na skuteczno$¢ i bezpieczenstwo metoda ta stosowana jest u dzieci

i mtodziezy, pacjentow w wieku podesztym, kobiet w cigzy i karmigcych piersia. [1][3][6]

5.5. Przezczaszkowa stymulacja magnetyczna

Stanowi fizykalng metod¢ terapii depresji lekooporne;j. Jest nieinwazyjng technika stymulacji
mozgu. Po zastosowaniu TMS nie obserwuje si¢ przejSciowego ostabienia funkcji poznawczych,
bedacego jednym z najbardziej ucigzliwych dziatan niepozadanych po terapii elektrowstrzasami.
Metoda ta ma podobng skutecznos¢ do farmakoterapii. [1][3]

5.6 Aktywnos¢ sportowa

Systematyczna (3 sesje treningowe tygodniowo po okoto 36 minut) umiarkowana aktywnos¢
fizyczna (¢wiczenia aerobowe i/lub oporowe) moze tagodzi¢ objawy zaburzen depresyjnych 1 jest
wskazanym uzupetnieniem innych srodkoéw poprawiajacych nastroj. Wptywa tez na poprawe
jako$ci snu, a zaburzenia snu sg jednym z najbardziej destrukcyjnych czynnikow wptywajacych
na nastoj. [1][3][9]

5.7. Dieta i zwyczaje zywieniowe

Z badan wynika, ze wzorzec zywieniowy charakteryzujacy si¢ wysokim spozyciem owocow,
warzyw, produktow pelnoziarnistych, ryb, oliwy z oliwek, niskottuszczowego nabialu
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1 przeciwutleniaczy oraz niskim spozyciem pokarméw pochodzenia zwierzecego zmniejsza ryzyko
wystapienia zaburzen depresyjnych. [3]

5.8. Suplementacja

Nutraceutyki i fitoceutyki nie moga stanowi¢ pelnowartosciowej alternatywy dla lekoéw
przeciwdepresyjnych, natomiast moga by¢ korzystnym uzupeknieniem farmakoterapii depresji. W
licznych badaniach wykazano skutecznos¢ standaryzowanego wyciggu z dziurawca w monoterapii
depresji o nasileniu tagodnym do umiarkowanego. Dobrze udokumentowana jest skutecznos¢
wyzszych dawek omega-3 FFA (czysty EPA 2 g/dobe lub kombinacja EPA/DHA w stosunku > 2:1)
jako dodatek do leczenia lekami przeciwdepresyjnymi. Na temat suplementacji Ashwagandhy

w leczeniu depresji brak jest wystarczajacych danych. [3]

6. Farmakoterapia depresji

Leczenie farmakologiczne depresji wymaga zaangazowania 1 wspotpracy pacjenta. Jezeli pacjent
poczuje si¢ zyczliwie i profesjonalnie potraktowany, fatwiej mu bedzie zaakceptowaé charakter
chorobowy swojego stanu i przejawi wigksza gotowos¢ do podjecia i kontynuowania leczenia.
Przed rozpoczeciem leczenia pacjent powinien wiedzie¢, ze:

e leki przeciwdepresyjne naleza do lekdw psychotropowych, ich gtownym miejscem dziatania
jest osrodkowy uktad nerwowy,

e leki przeciwdepresyjne nie uzalezniajg 1 nie zmieniaja osobowosci pacjenta,

e czas leczenia depres;ji zalezy od wielu czynnikéw — od nasilenia objawow, wieku, stanu
somatycznego, sytuacji osobistej, itd.,

e po uzyskaniu poprawy trzeba kontynuowaé leczenie — sze$¢ miesigcy w przypadku epizodu
depresji o fagodnym lob umiarkowanym nasileniu, dziewig¢ miesiecy i dluzej w przypadku
cigzkiego,

e po indywidualnie ustalonym okresie leczenia mozliwe jest odstawienie leku
przeciwdepresyjnego — nalezy to robi¢ stopniowo, zeby unikna¢ objawow odstawiennych
wynikajacych z naglego spadku stezenia leku we krwi,

e dla uzyskania efektu terapeutycznego leki przeciwdepresyjne nalezy przyjmowac codziennie
o mozliwie stalej porze,

e aby uzyskac efekt terapeutyczny w postaci redukcji lub ustgpienia objawdw, potrzeba czasu
— okoto 10-14 dni do pierwszej odczuwalnej poprawy i 4 do 10 tygodni do petnego dziatania
leku,

e na poczatku stosowania leku moga wystapi¢ objawy niepozadane, np. nudnosci, bole
brzucha, biegunka, zawroty gtowy, niepokoj, zaburzenia snu, senno$¢ lub pobudzenie —
objawy stabng stopniowo w ciggu okoto 2 tygodni, ich nasilenie zwykle nie powoduje
koniecznos$ci odstawienia leku. Jezeli pacjent odczuwa znaczny dyskomfort, powinien
skonsultowac si¢ z lekarzem. [1][11]
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6.1. Zasady farmakoterapii depresiji

Wybor leku zalezy od:
e profilu objawdw depresyjnych u pacjenta,
wieku pacjenta,
wystepowania chorob wspotistniejacych,
stosowania przez pacjenta innych lekow,
skutecznosci 1 tolerancji dotychczasowego leczenia przeciwdepresyjnego,
profilu dziatan niepozadanych leku przeciwdepresyjnego,
e wspoOlpracy pacjenta,
e preferencji pacjenta i jego stylu zycia,
e dostepnosci i ceny leku. [1][3][11]

6.2. Klasyfikacja lekdw przeciwdepresyjnych

Leki przeciwdepresyjne r6znig si¢ mechanizmem dziatania, budowa chemiczng oraz profilem
psychotropowym. W zaleznosci od gldéwnego mechanizmu dziatania zwigzanego z wptywem na
stezenie neuroprzekaznikow i/lub receptory w uktadach neuroprzekaznikowych obecnie stosowane
leki przeciwdepresyjne mozna podzieli¢ na:

Leki hamujace wychwyt zwrotny neuroprzekaznikow.

Leki hamujace wychwyt zwrotny neuroprzekaznikow o dziataniu receptorowym.

Leki o dziataniu receptorowym.

Leki o atypowym mechanizmie dziatania.

Inhibitory oksydazy monoaminowej.

Leki o innym mechanizmie dzialania.

Leki normotymiczne. [12][13]

Noogok~wdPE

6.2.1. Leki hamujace wychwyt zwrotny neuroprzekaznikéw

Mechanizm dzialania tej grupy lekow jest zwigzany z bezposrednim wptywem na st¢zenie
neuroprzekaznikow w przestrzeniach synaptycznych. Pod wzgledem selektywnosci dziatania leki te
dzieli si¢ na:

e nieselektywne inhibitory wychwytu zwrotnego,

e selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny,

e selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego noradrenaliny. [12][13]

Nieselektywne inhibitory wychwytu zwrotnego:
e leki hamujace nieselektywnie wychwyt zwrotny noradrenaliny i serotoniny

Mechanizm dzialania tych lekow polega na nasileniu neuroprzekaznictwa w ukladzie

noradrenergicznym i serotoninergicznym poprzez wigzanie si¢ z transporterami

noradrenaliny i serotoniny na blonie presynaptycznej, przez co hamujag wychwyt zwrotny
tych neuroprzekaznikow i zwigkszaja ich stezenie w przestrzeni synaptycznej oraz ich
oddziatywanie na receptory postsynaptyczne. Zalicza si¢ do nich:

o Trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne — najczesciej stosuje si¢ obecnie
klomipraming, opipramol, amitryptyling, dokseping. Leki te oddziatuja takze na inne
receptory (muskarynowe, adrenergiczne, histaminowe) stad ich liczne dziatania
niepozadane. Mimo to skuteczno$¢ tej grupy lekow w cigzkich nawracajacych zespotach
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depresyjnych jest istotna. Wskazaniem do stosowania sg tez zaburzenia afektywne
dwubiegunowe i dystymia.

Dziatania niepozadane — wystepuja w poczatkowej fazie leczenia oraz w czasie
stosowania dawek maksymalnych: wysychanie blon §luzowych, zaburzenia akomodacji,
zaburzenia w oddawaniu moczu, zaparcia, zmiany taknienia, przyrost masy ciata,
nudnos$ci, wymioty, przyspieszenie akcji serca, ortostatyczne spadki ci$nienia t¢tniczego,
zaburzenia koncentracji 1 pamigci, spadek libido. Moze dojs$¢ tez do uszkodzenia
narzadoéw migzszowych i zaburzen ze strony uktadu krwiotworczego (granulocytopenia,
trombocytopenia).

Ze wzgledu na liczne dziatania niepozadane sg przeciwwskazane u pacjentow z jaskra,
zaburzeniami rytmu serca, z chorobami uktadu krazenia, z nadczynnoscig tarczycy,
chorobg Addisona. [12][13][14]

o Leki 0 innej budowie — najczgsciej stosowane to duloksetyna i wenlafaksyna. Maja
wyzszy potencjal przeciwdepresyjny niz SSRI, dziataja przeciwlekowo 1 aktywizujace
ze wzgledu na wplyw noradrenergiczny.

Dziatania niepozadane: bezsenno$¢, bole i zawroty gtowy, rozdraznienie, niepokoj
psychoruchowy, nudnosci, zmniejszenie apetytu, zaburzenia potencji. [12][13][14]

¢ leki hamujace nieselektywnie wychwyt zwrotny noradrenaliny i dopaminy
Przedstawicielem tej grupy lekéw jest bupropion. Hamuje on wychwyt doneuronalny
dopaminy i w mniejszym stopniu noradrenaliny. Jest wykorzystywany w epizodach cigzkiej
depres;ji.
Najwazniejszym dziataniem niepozadanym bupropionu jest zwickszenie ryzyka wystapienia
napadu drgawkowego, dlatego jest przeciwwskazany u pacjentéw chorych na
padaczke[12][13][14]

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI)

Zalicza si¢ do nich cytalopram, escytalopram, sertraling, fluoksetyne, fluwoksaming i paroksetyne.
Mechanizm dzialania polega na blokowaniu transportera odpowiedzialnego za wychwyt serotoniny
ze szczeliny synaptycznej. Sg to obecnie najczesciej stosowane leki przeciwdepresyjne. Wskazane
sa w leczeniu epizodow depresyjnych fagodnych, umiarkowanych i cigzkich z niezbyt nasilonym
lekiem 1 niepokojem psychoruchowym, bez tendencji samobojczych, wystepujacych w przebiegu
zaburzen afektywnych dwubiegunowych, zaburzen depresyjnych nawracajacych oraz dystymii

u dorostych. SSRI sg stosowane takze w leczeniu depresji u os6b w wieku podesztym

z towarzyszacymi chorobami somatycznymi.

Dziatania niepozadane: zmniejszenie taknienia (przy dluzszym stosowaniu wzrost masy ciata),
nudnosci, wymioty, bezsenno$¢, zwiekszona drazliwos$¢, zaburzenia seksualne, niepokdj ruchowy,
drzenia migsniowe, sucho$¢ btony sluzowej jamy ustnej. Do najpowazniejszych dziatan
niepozadanych naleza zachowania samobojcze oraz wrogo$¢ wobec otoczenia u dzieci i mlodziezy
ponizej 18. roku zycia. Objawy te wystepuja w poczatkowej fazie leczenia.

Przeciwwskazaniem do stosowania sg stany depresyjne z nasilonymi objawami leku, niepokoju

1 bezsennosci. Nie nalezy ich stosowac u dzieci 1 mtodziezy do 18. roku zycia oraz u 0so6b
leczonych nieselektywnymi inhibitorami MOA i chorych na padaczke. [12][13][14]
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Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego noradrenaliny

W Polsce stosowana jest reboksetyna, ktora ze wzgledu na swdj mechanizm dziatania jest lekiem
aktywizujacym. Leki te stosuje si¢ w cigzkich postaciach depresji.

Dziatania niepozadane obejmujg efekt nadmiernego pobudzenia uktadu adrenergicznego — wzrost
ci$nienia tetniczego krwi, tachykardia, bole i zawroty glowy, bezsennos$¢, obnizenie progu
drgawkowego. [12][13][14]

6.2.2. Leki hamujace wychwyt zwrotny neuroprzekaznikéw o dziataniu
receptorowym

Mechanizm dziatania tych lekow polega na hamowaniu wychwytu zwrotnego serotoniny lub
noradrenaliny i modulowaniu aktywnosci receptorow serotoninergicznych i noradrenergicznych.
Dzieli si¢ je na:
¢ Inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny blokujace receptory serotoninergiczne,
¢ inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny modulujace aktywno$¢ receptoréw
serotoninergicznych,
e Inhibitory wychwytu zwrotnego noradrenaliny blokujace receptory noradrenergiczne.
[12][13]

Inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny blokujace receptory serotoninergiczne

W leczeniu depresji stosowany jest nalezacy do tej grupy lekow trazodon. Szczegdlne zastosowanie
znajduje w depresji polaczonej z lgkiem lub zaburzeniami snu. Poprawia jako$¢ snu, nie powoduje
znaczacych zaburzen seksualnych oraz wzrostu masy ciata.

Dziatania niepozadane: senno$¢, brak apetytu, nudnosci, hipotonia ortostatyczna. [12][13][14]

Inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny modulujace aktywnos$¢ receptoréow
serotoninergicznych

Wortioksetyna jest lekiem hamujacym wychwyt zwrotny serotoniny i jednocze$nie
charakteryzujacym si¢ dziataniem antagonistycznym i1 agonistycznym na rézne typy receptoréw
serotoninergicznych. Jest stosowana w epizodach ci¢zkiej depresji u dorostych.

Dziatania niepozadane: nudnos$ci, wymioty, biegunki, zawroty gtowy, sucho$¢ btony sluzowej jamy
ustnej, zaburzenia snu i funkcji seksualnych. [12][13][14]

Inhibitory wychwytu zwrotnego noradrenaliny blokujace receptory noradrenergiczne

Przedstawicielem tej grupy jest maprotylina. Lek wykazuje dziatanie przeciwdepresyjne

1 pobudzajace naped psychoruchowy oraz dziatanie uspokajajace. Stosowana jest w leczeniu
epizodow cigzkiej depresji, zaburzen depresyjnych nawracajacych z obnizonym napgdem
psychoruchowym.

Dziatania niepozadane: napady padaczkowe, skorne odczyny alergiczne, tachykardia, ortostatyczne
spadki ci$nienia tetniczego. [12][13][14]
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6.2.3. Leki o dziataniu receptorowym

Mechanizm dziatania tej grupy lekow jest zwigzany gtoéwnie z blokowaniem receptoréw w uktadzie
noradrenergicznym i serotoninergicznym. Podstawowe znaczenie w terapii zaburzen depresyjnych
majg agomelatyna, mianseryna i mirtazapina.

Agomelatyna jest agonistg receptorow melatoninowych MT1 | MT2 oraz antagonistg receptorow
serotoninergicznych 5-HTc. Jest wskazana w leczeniu epizodow depresyjnych z towarzyszacymi
zaburzeniami snu. Ze wzgledu na wzrost zachowan samobdjczych jest przeciwwskazana u dzieci
1 mtodziezy ponizej 18. roku zycia.

Dziatania niepozadane: béle i zawroty gtowy, zaburzenia zotagdkowo-jelitowe, zwigkszenie
aktywnosci aminotransferaz, zmgczenie. [12][13]

Mianseryna dziata antagonistycznie na receptory o2 Oraz receptory serotoninergiczne 5-HT». Lek
blokuje rowniez receptory ai-adrenergiczne i receptory Hi, z czym wigze si¢ dziatanie uspokajajace
1 przeciwlgkowe, oraz receptory 5-HT3, stad dziatanie przeciwwymiotne. Mianseryna jest
stosowana gldwnie w leczeniu epizodoéw depresyjnych umiarkowanych z lekiem i niepokojem
psychoruchowym oraz zaburzeniami snu. Moze by¢ stosowana u 0so6b w wieku podesztym

z chorobami uktadu krazenia, rozrostem gruczotu krokowego i jaskra.

Dziatania niepozadane: sennos$¢, wzrost masy ciata, obrzeki, hipotonia ortostatyczna i bole stawow.

[12][13]

Mirtazapina jest lekiem dziatajacym antagonistycznie na receptory a2 i agonistycznie na receptory
postsynaptyczne 5-HT1a. Blokuje tez receptory 5-HT2, 5-HT3 i Hi, dziata stabo cholinolitycznie i
az-adrenolitycznie.. Jest stosowana w depresji o umiarkowanym i ci¢zkim nasileniu z Igkiem

1 zaburzeniami snu oraz w leczeniu zespotu stresu pourazowego, zaburzen depresyjnych
nawracajacych i zespotu napigcia przedmiesigczkowego. Ze wzgledu na brak skutecznosci 1 wzrost
zachowan samobdjczych nie zaleca si¢ stosowania mirtazapiny u dzieci i mtodziezy do 18. roku
zycia.

Dziatania niepozadane: sennos¢, zawroty glowy, sucho$¢ w jamie ustnej oraz zwigkszenie apetytu

i przyrost masy ciata. [12][13]

6.2.4. Leki o atypowym mechanizmie dziatania

Tianeptyna jest lekiem, ktory nasila wychwyt zwrotny serotoniny w neuronach kory mézgowej

1 hipokampa, co prowadzi do pobudzenia aktywnosci bioelektrycznej neuronéw piramidowych
hipokampa. Tianeptyna dziala neuroprotekcyjnie, wzmaga odpowiedzZ organizmu na stres,
korzystnie wptywa na procesy uczenia sig¢, nie dziata sedatywnie i psychostymulujgco. Stosowana]
jest w stanach depresyjnych o srednim i umiarkowanym nasileniu z Iekiem i niepokojem
psychoruchowym u 0s6b dorostych oraz 0so6b w wieku podesztym z chorobami wspotistniejgcymi.
Dziatania niepozadane: bole i zawroty gtowy, zaburzenia snu, zaburzenia zotadkowo-jelitowe, bole
mig$niowo-stawowe, kotatanie serca i drzenia migsniowe. [12][13]
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6.2.5. Inhibitory oksydazy monoaminowej (IMAO)

Nieselektywne inhibitory monoaminooksydazy

Hamujg aktywno$¢ izoenzymow MAO-A i MAO-B w sposob nieodwracalny. Monoaminooksydaza
jest enzymem odpowiedzialnym za rozktad neuroprzekaznikow — noradrenaliny, serotoniny

i dopaminy. MAO-A uczestniczy gtdéwnie w przemianach serotoniny, a MAO-B — dopaminy. Do tej
grupy zalicza si¢ fenelzyng, izokarboksazyd i tranylcyproming. Sg lekami dalszego rzutu
stosowanymi w leczeniu depresji atypowych w przypadku braku efektu terapeutycznego po
zastosowaniu lekdw innych grup.

Dziatania niepozadane: przetom nadci$nieniowy w przebiegu tzw. cheese effect, ktory moze
wystgpi¢ w czasie terapii tg grupa lekoOw po spozyciu przez pacjenta pokarmow zawierajacych
tyraming (sery ple$niowe, piwo, wino, wedzone migso, owoce cytrusowe, slimaki, rodzynki,
awokado, kawa, czekolada). Objawami sa: bol gtlowy w okolicy potylicznej, wzrost ci$nienia
tetniczego, przyspieszone i nieregularne bicie serca, nudnosci i wymioty, nadwrazliwo$¢ na $wiatto.
[12][13][14]

Selektywne inhibitory monoaminooksydazy

Moklobemid jest selektywnym i odwracalnym inhibitorem MAO-A, w wyniku jego dziatania
dochodzi do nasilenia funkcji uktadow noradrenergicznego i serotoninergicznewgo. Lek jest
stosowany w leczeniu zespolow depresyjnych i fobii spotecznych.

Dziatania niepozadane: wysychanie bton §luzowych, bole i zawroty glowy, bezsennos$¢, zaburzenia
zotadkowo-jelitowe. Moklobemid jest lekiem dobrze tolerowanym. [12][13][14]

6.2.6. Leki o innym mechanizmie dziatania

Breksanolon jest lekiem nasilajacym dzialanie GABA. Stosowany jest w leczeniu depresji
poporodowej w postaci ciggtej, trwajacej 60 h infuzji dozylne;.

Dziatania niepozadane: nadmierna sedacja, sucho$¢ w jamie ustnej, nagte utraty przytomnosci,
uderzenia gorgca, zaczerwienienie skory, mysli i proby samobojcze. [13][14]

Esketamina nieselektywnie i niekompetycyjnie blokuje receptor NMDA. Przypuszcza sig, ze
blokada receptorow NMDA powoduje przejSciowy wzrost uwalniania glutaminianu i aktywacje
receptorow AMPA, co przyczynia si¢ do przywrdocenia wlasciwej neurotransmisji dopaminergicznej
w obszarach mézgu zaangazowanych w nagrode i motywacj¢ oraz do zmniejszenia stymulacji
obszarow odpowiedzialnych za anhedoni¢.. Wskazaniem do stosowania leku sa oporne na leczenie
epizody cig¢zkiej depresji u dorostych. Lek jest podawany donosowo w skojarzeniu z doustnym
lekiem przeciwdepresyjnym.

Dziatania niepozadane: zmiany dysocjacyjne 1 percepcyjne, nastroj euforyczny, lgk, ataki paniki,
omamy, tachykardia, wzrost ci$nienia t¢tniczego krwi. [13][14]

6.2.7. Leki normotymiczne

Stosowane sg w terapii 1 zapobieganiu nawrotom manii i depresji w chorobie afektywnej
dwubiegunowej. Do lekow tej grupy zalicza si¢ sole litu. Jesli stosowanie soli litu jest
przeciwwskazane lub nieskuteczne, moga by¢ zastosowane leki przeciwdrgawkowe: kwas
walproinowy, karbamazepina lub lamotrygina oraz leki przeciwpsychotyczne: klozapina,
olanzapina, kwetiapina.
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Dziatanie litu wigze si¢ z wptywem na transport i dystrybucje jonoéw sodowych i wapniowych.
Mechanizm przeciwdepresyjnego dziatania litu polega na nasileniu funkcji neuronéw
serotoninergicznych w hipokampie oraz na pobudzeniu przekaznictwa noradrenergicznego przez
zmiang aktywnosci cyklazy adenylanowej,

Dziatania niepozadane: drzenia migsniowe, niezbornos$¢ ruchowa. Podczas dlugiego stosowania
moga wystapi¢ zaburzenia funkcji tarczycy, uszkodzenie nerek i szpiku. [13][14]

7. Najwazniejsze interakcje lekdw przeciwdepresyjnych

7.1. Interakcje tréjpierscieniowych lekéw przeciwdepresyjnych (TLPD)

Cymetydyna, disulfiram, SSRI, neuroleptyki, kwas walproinowy i doustne $rodki antykoncepcyjne
zwalniaja metabolizm TLPD, w wyniku czego dochodzi do wzrostu ich stezen we krwi.
TLPD nasilaja dziatanie lekow cholinolitycznych, barbituranéw, opioidowych lekow
przeciwbolowych, benzodiazepin, doustnych srodkéw przeciwzakrzepowych
1 przeciwhistaminowych. Moze to doprowadzi¢, szczegodlnie u osob starszych obcigzonych
somatycznie, do wystgpienia osrodkowego zespotu antycholinergicznego, ktory objawia sie:

e symptomami atropinopodobnymi (wysychanie bton §luzowych skory, zaburzenia
akomodacji, zatrzymanie moczu),
niepokojem,
bezsennoscia,
pobudzeniem, objawami hipomaniakalnymi,
zaburzeniami funkcji poznawczych,
zaburzeniami §wiadomosci.
TLPD ostabiajg dziatanie klonidyny, guanetydyny i metyldopy.
Neuroleptyki, leki blokujace kanaty wapniowe, fenytoina, rezerpina i karbamazepina ostabiaja
przeciwdepresyjne dziatanie TLPD.
W potaczeniu z insuling lub doustnymi lekami hipoglikemizujacymi dochodzi do zwigkszenia
ryzyka hipoglikemii. [12][15]

7.2. Interakcje selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI)

SSRI sg inhibitorami cytochromu CYP2D6 1 hamujg metabolizm neuroleptykow, TLPD oraz
cymetydyny i fenytoiny. W polaczeniu z nieselektywnymi inhibitorami MAO, weglanem litu
1 wenlafaksyng moga wywota¢ zespdt serotoninowy. Stosowanie SSRI z doustnymi lekami
przeciwzakrzepowymi lub zaburzajacymi czynno$¢ plytek krwi zwigksza ryzyko krwawien,
zwlaszcza w obrgbie przewodu pokarmowego.
W przypadku przedawkowania tej grupy lekow lub potaczenia ich z innymi substancjami o
dziataniu serotoninergicznym, np. TLPD, wenlafaksyna, trazodon, dekstrometorfan, tramadol, inne
opioidy, wyciag z dziurawca, metoklopramid, tryptofarn, ergotamina, moze wystapi¢ potencjalnie
zagrazajacy zyciu zespol serotoninowy objawiajacy sie:

e niepokojem, pobudzeniem, objawami hipomaniakalnymi,
drzeniem, dreszczami, drgawkami,
wzmozeniem odruchow $ciegnistych,
biegunka,
hipertermia,
zaburzeniami §wiadomosci. [12][15]
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7.3. Interakcje nieselektywnych inhibitorow
monoaminooksydazy

Oproécz opisanych wezedniej interakcji z zywnoscia, leki te ostabiajg dziatanie lekow
hipotensyjnych, a nasilajg dziatanie hipertensyjne lekéw sympatykomimetycznych i buspironu.
Nasilaja depresyjne i nasenne dziatanie barbiturandw, benzodiazepin i alkoholu. Poteguja dziatanie
cholinolityczne neuroleptykéw i TLPD. W polaczeniu z doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi
zwigkszaja ryzyko hipoglikemii. [12][15]

7.4. Interakcje trazodonu

Trazodon jest lekiem czgsto tgczonym z innymi lekami przeciwdepresyjnymi w zespotach
depresyjnych, ktorym towarzysza zaburzenia snu. Lek ten nasila dziatanie sedatywne lekow
powodujacych sennos¢ — barbiturany, leki nasenne, opioidy i neuroleptyki. Moze powodowac
zwigkszenie stezenie we krwi lekow przeciwdrgawkowych (fenytoina) i nasercowych (digoksyna),
co prowadzi do ich toksycznego dziatania. [12][15]

8. Podsumowanie

Depresja jest problemem spotecznym. Swiatowa Organizacja Zdrowia uznaje ja za najbardziej
ucigzliwy problem zdrowotny. Choroba ta prowadzi do wielu strat — spadek wydajnosci pracy,
spadek dochodoéw, rozpad matzenstw, a nawet samobdjstwa. Niestety jest to choroba trudna do
zmierzenia, nie ma charakterystycznych markeréw depresji rozpoznawanych w badaniach
laboratoryjnych, nie ma jednego konkretnego objawu, ktéry jednoznacznie wskazywatby na
wystepowanie depresji. Wysitek zmierzajacy do prawidlowego wczesnego zdiagnozowania depresji
1 wdrozenia wlasciwego leczenia daje pacjentowi szans¢ na powrot do petnej aktywnosci
zdrowotnej, spotecznej i zawodowej, zmniejsza ryzyko $miertelnosci 1 powiktan zwigzanych ze
zdrowiem. Niezmiernie istotne wydaja si¢ dziatania profilaktyczne 1 edukacja spoteczenstwa, a
takze podnoszenie kwalifikacji lekarzy, zwlaszcza lekarzy POZ, w zakresie wykrywania i leczenia
zaburzen depresyjnych.
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