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1. Wstęp 
 

1.1. Definicja i epidemiologia depresji 

 

Depresja to zaburzenie nastroju. Jest to choroba obejmująca zespół objawów występujących łącznie 

w tym samym czasie u danej osoby. Do objawów zespołu depresyjnego należą: 

• obniżenie nastroju, depresyjne zaburzenia myślenia; 

• obniżenie napędu psychoruchowego; 

• zaburzenia rytmów biologicznych; 

• zaburzenia funkcji poznawczych; 

• zmniejszenie lub brak odczuwania przyjemności (anhedonia); 

• objawy somatyczne; 

• podwyższony poziom lęku. [1][2] 

 

Depresja wiąże się z upośledzeniem funkcjonowania rodzinnego, społecznego i zawodowego,  

a także ze znaczącym spadkiem jakości życia. Depresja jest niezwykle rozpowszechnionym 

schorzeniem. Rocznie na świecie choruje 6-7% populacji. W Polsce u około 3% populacji wystąpił 

co najmniej jeden epizod depresyjny o dowolnym nasileniu. Depresja dwukrotnie częściej 

występuje u kobiet i dwukrotnie częściej u osób w wieku podeszłym. Na umiarkowane przewlekłe 

obniżenie nastroju cierpi około 5% populacji. Ryzyko wystąpienia depresji w ciągu całego życia 

waha się w granicach 15-18%. 10% osób z depresją podejmuje próby samobójcze. Ryzyko nawrotu 

choroby jest większe z każdym kolejnym epizodem depresyjnym. Chroniczne objawy depresyjne 

występują u 20-30% chorych. [3][4][5] 

 

1.2. Etiologia depresji 

 

Na przestrzeni lat powstało wiele koncepcji, co do przyczyn zaburzeń nastroju. Koncepcje te można 

podzielić na biologiczne i psychologiczne.  

 

Koncepcje biologiczne 

 

• Genetyczne  

Badania potwierdzają, że w przypadku choroby afektywnej dwubiegunowej dużą rolę zdają 

się odgrywać czynniki genetyczne. Wpływ genów w przypadku depresji jednobiegunowej, 

gdy pacjent doświadcza jedynie epizodów depresji, jest mniejszy. [6][7] 

• Neurochemiczne  

Już w starożytności podejrzewano, że za zły nastrój odpowiada brak równowagi w chemii 

ciała. Od lat wiadomo, że na nastrój oddziałują aminy biogenne występujące w ośrodkowym 

układzie nerwowym: serotonina, dopamina i noradrenalina. Początkowo uważano, że 

zaburzenia nastroju są związane ze zmniejszonym ich stężeniem, później pojawiła się teoria, 

że przyczyną jest zaburzenie funkcjonowania receptorów na błonie neuronu. Podejrzewa się 

też, że do wystąpienia depresji przyczyniają się zaburzenia hormonalne na osi podwzgórze-

przysadka-nadnercza, do których prowadzi długotrwały stres. Wzrost stężenia kortyzolu we 

krwi wywołuje zaburzenia regulacji nastroju, napędu psychoruchowego, naturalnych 

biorytmów, mechanizmów pamięci i emocjonalności. Procesy te prowadzą do zaburzenia 
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neurogenezy. Istnieje wiele interesujących teorii na ten temat, ale żadnej z nich jeszcze nie 

udało się udowodnić naukowo. [7][8] 

• Choroby ośrodkowego układu nerwowego 

Procesy zwyrodnieniowe występujące w chorobie Alzheimera, Parkinsona, Huntingtona, w 

stwardnieniu rozsianym, choroby naczyniowe, zmiany pourazowe, guzy i padaczka mogą 

przyczyniać się do wystąpienia depresji. [1][7] 

• Czynniki egzogenne 

Choroby somatyczne, przyjmowane leki i inne substancje psychoaktywne mogą wpływać na 

nastrój. Zespoły depresyjne występują często w chorobach układu sercowo-naczyniowego 

(nadciśnienie tętnicze, zaburzenia rytmu, choroba niedokrwienna), w niedoczynności 

tarczycy, w zaburzeniach czynności nadnerczy (choroba Cushinga). Do najczęstszych 

somatycznych przyczyn depresji należą też przewlekłe zespoły bólowe oraz choroby 

nowotworowe. Zmniejszone stężenie witaminy D również jest związane z większym 

nasileniem  objawów depresji. W ostatnich latach wykryto związek pomiędzy zaburzeniami 

nastroju a funkcjonowaniem przewodu pokarmowego, w szczególności jakością obecnych  

w nim mikroorganizmów i zaburzeniami przepuszczalności bariery jelitowej. Najnowsze 

badania wykazały, że stres oksydacyjny może brać udział w patogenezie depresji. [1][2] 

 

 

Koncepcje psychologiczne 

• Osobowość przedchorobowa 

Cechami, które zwiększają ryzyko zachorowania są: skłonność do perfekcjonizmu, 

introwersja, tendencja do przeżywania uczuć negatywnych takich, jak lęk czy strach. [1][9] 

• Wydarzenia życiowe 

Badania potwierdzają, że wydarzenia życiowe o charakterze straty zwiększają ryzyko 

zachorowania ok. 2,5-9-krotnie. Strata może dotyczyć bliskiej dla chorego osoby, 

sprawności fizycznej lub psychicznej, poczucia bezpieczeństwa czy wartości materialnych. 

Ponad połowa osób cierpiących na depresję zgłaszała, że miała do czynienia z silnym 

stresorem przed pojawieniem się choroby. [1][7] 

 

Leki, które mogą powodować wystąpienie epizodu depresyjnego: 

• beta-adrenolityki, 

• blokery kanału wapniowego, 

• glikokortykosteroidy, 

• interferon alfa, 

• benzodiazepiny, 

• cytostatyki. [1][3] 

 

Społeczne czynniki mogące przyczyniać się do wystąpienia zaburzeń depresyjnych: 

• dynamiczny rozwój społeczeństwa i gospodarki, zaniedbywanie higieny życia codziennego, 

snu i żywienia, narażenie na szeroko pojęty stres, 

• wydłużenie przeciętnej długości życia i związana z tym większa współchorobowość, 

• wstyd i poczucie stygmatyzacji związane z byciem leczonym psychiatrycznie, 

• ograniczona świadomość dotycząca możliwości leczenia zaburzeń psychiatrycznych, 

• ograniczona dostępność do specjalistycznej pomocy psychiatrycznej. [7][9] 
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2. Diagnostyka różnicowa i obraz kliniczny różnych 
typów zespołów depresyjnych 
 

2.1. Kryteria rozpoznania epizodu depresji 

 2.1.1. Kryteria według klasyfikacji  ICD-10 

 

Zespołu depresyjnego nie stwierdza się na podstawie obiektywnych testów. Diagnoza opiera się na 

obserwacji objawów zgłaszanych przez pacjenta. W Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób  

i Problemów Zdrowotnych zawarte są następujące kryteria rozpoznania epizodu depresji.  

 

Objawy podstawowe: 

• ma obniżony nastrój w stopniu wyraźnie nieprawidłowym utrzymujący się przez co 

najmniej 2 tygodnie,  

• utracił zainteresowanie aktywnościami, które do tej pory sprawiały mu przyjemność, 

• odczuwa spadek energii i nadmierną męczliwość. 

 

Objawy dodatkowe: 

• spadek zaufania lub szacunku do siebie, 

• nieracjonalne wyrzuty sumienia i poczucie winy, 

• myśli lub zachowania samobójcze, 

• osłabienie koncentracji i uwagi, 

• zmiany w zakresie aktywności psychoruchowej, 

• zaburzenia snu, 

• zaburzenia łaknienia. 

 

Klasyfikacja obejmuje cztery stopnie ciężkości epizodu depresyjnego: 

• łagodny (co najmniej 2 objawy podstawowe i objawy dodatkowe dopełniające liczbę 

objawów do co najmniej 4), 

• umiarkowany (co najmniej 2 objawy podstawowe i objawy dodatkowe dopełniające liczbę 

objawów do co najmniej 6), 

• ciężki (co najmniej 2 objawy podstawowe i objawy dodatkowe dopełniające liczbę objawów 

do co najmniej 8), 

• ciężki z objawami psychosomatycznymi (spełnione kryteria epizodu ciężkiego i 

urojenia/omamy i/lub osłupienie depresyjne. [2][3] 

 

 

 2.1.2. Kryteria według klasyfikacji DSM-5 

 

Według klasyfikacji zaburzeń psychiatrycznych Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego 

DSM-5 (2013 r.) epizod depresyjny rozpoznaje się, kiedy występuje 5 lub więcej z poniższych 

objawów, przy czym koniczne jest wystąpienie objawu pierwszego i/lub drugiego: 

 

• obniżony nastrój odczuwany przez pacjenta jako poczucie beznadziei, smutku, pustki, 

• utrata zainteresowania różnymi aktywnościami i nieczerpanie z nich przyjemności, 
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• istotna (>5% w okresie miesiąca) zmiana masy ciała lub spadek albo wzrost apetytu, 

• zaburzenia snu, 

• zmiany aktywności psychomotorycznej, 

• zmęczenie, obniżony poziom energii, 

• poczucie bycia bezwartościowym, nieadekwatne do sytuacji poczucie winy, 

• zaburzenia koncentracji, 

• myśli lub próby samobójcze. [2][3] 

 

 

2.2. Typy zaburzeń depresyjnych 

 

Epizod depresyjny – charakterystyczną cechą jest ostre wystąpienie objawów – smutku  

i anhedonii. Dodatkowo mogą pojawić się zaburzenia koncentracji, zaburzenia snu, utrata poczucia 

własnej wartości, myśli samobójcze.  

 

Depresja typowa, prosta – wymienione objawy depresji występują w najbardziej typowej postaci: 

obniżenie podstawowego nastroju, umiarkowanie nasilone zaburzenia psychoruchowe, zaburzenia 

rytmów biologicznych, niski poziom lęku. 

 

Depresja atypowa – depresja z silnym zahamowaniem psychoruchowym, anhedonią, 

niereaktywnym nastrojem. Przebiega z nadmierną sennością i ze zwiększonym apetytem na 

węglowodany. Występuje często w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej. 

 

Depresja neurotyczna, zespół lękowo-depresyjny – obniżenie nastroju ma łagodne  

lub umiarkowane nasilenie, w tym typie zaburzeń depresyjnych utrzymuje się wysoki poziom lęku. 

Pacjenci zgłaszają objawy pobudzenia układu współczulnego. 

 

Depresja mieszana – jest to epizod depresyjny, w którym poza objawami typowymi dla depresji 

pojawiają się objawy występujące w epizodach manii, np. gonitwa myśli, większa aktywność 

ruchowa, szybkie tempo wypowiadania się. 

 

Depresja poranna – nie spełnia kryteriów rozpoznania epizodu depresyjnego, często występuje 

pojedynczy objaw, inny niż obniżony nastrój – zaburzenia snu, bóle głowy. 

 

Depresja maskowana – pacjent nie odczuwa i nie skarży się na obniżenie nastroju, ale zgłasza 

dolegliwości psychiczne lub somatyczne, np. uczucie nierównego bicia serca, biegunki  

lub zaparcia, stany spastyczne w obrębie przewodu pokarmowego, bóle i zawroty głowy, świąd, 

neuralgia, zespół niespokojnych nóg, bóle mięśni i stawów, wzmożona męczliwość. 

 

Depresja agitowana – objawia się wywołanym lękiem silnym niepokojem ruchowym, często 

przebiega z poważnymi zaburzeniami snu i myślami samobójczymi. 

 

Depresja zahamowana, osłupienie depresyjne – zespół depresyjny przebiegający z bardzo silnym 

spowolnieniem psychoruchowym, aż do całkowitego zahamowania lokomocyjnego i werbalnego. 

Pacjent często przeżywa silny lęk, ma doznania psychotyczne, urojenia lub omamy. 

 

Depresja anankastyczna – zespół depresyjny, w którego przebiegu dominują myśli i impulsy, 

rzadziej czynności natrętne. 
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Depresja psychotyczna – głęboki zespół depresyjny z objawami wytwórczymi, takimi jak: 

przekonania urojeniowe, urojenia hipochondryczne, omamy słuchowe. Pacjenci z tym typem 

depresji odczuwają silny lęk, mają myśli i zamiary samobójcze, są nieufni i podejrzliwi. 

 

Depresja anestetyczna – zespół depresyjny, w którym pacjent nie odczuwa zarówno przyjemnych, 

jak i przykrych stanów emocjonalnych. 

 

Uporczywe zaburzenia depresyjne – obejmują dystymię i depresję chroniczną. Dystymia to 

przewlekłe, trwające ponad 2 lata obniżenie nastroju, które nie kwalifikuje się do diagnozy 

nawracających zaburzeń depresyjnych. Depresja chroniczna to stan dystymii, który nie jest 

pierwotny tylko stanowi zejście ostrego epizodu depresyjnego. [1][3][6] 

  

3. Zaburzenia depresyjne w różnych grupach 
wiekowych 
 

3.1. Depresja dziecięca 

 

Depresja dziecięca nie jest tak powszechna jak depresja w okresie dojrzewania czy u osób 

dorosłych, jednak istnieje. Z amerykańskiego badania Natonal Health and Nutrition Survey wynika, 

że w każdym roku około 2% dzieci w wieku 8-11 lat cierpi na depresję. Depresja w wieku 

przedszkolnym występuje rzadziej, ale należy pamiętać, że populacje dzieci są trudniejsze do 

badania niż dorosłych. Młodsze dzieci mają trudności z wyrażaniem tego, co czują. Oficjalne 

objawy depresji dziecięcej są takie same, jak objawy depresji u dorosłych. Do pozostałych objawów 

dodaje się drażliwość, która jest uważana za objaw charakterystyczny dla dzieci. Depresja może 

zaburzać interakcje dziecka z rówieśnikami, utrudniać jego rozwój emocjonalny i naukę w szkole, 

jest czynnikiem sprzyjającym samobójstwom – trzeciej co do liczby przyczynie zgonów wśród 

dzieci w wieku 11-12 lat. [9] 

 

3.2. Depresja w okresie dojrzewania 

 

W okresie dojrzewania mózg szybko się rozwija, nie ma jeszcze samokontroli charakterystycznej 

dla mózgu osoby dorosłej. W tym wrażliwym etapie rozwoju czynniki środowiskowe i społeczne 

mogą wywołać depresję. Dziewczęta są bardziej podatne na to zjawisko niż chłopcy. Depresja w 

wieku nastoletnim negatywnie wpływa na rozwój społeczny i psychiczny oraz na edukację młodych 

ludzi, ale też zwiększa ryzyko ponownego zachorowania w wieku dorosłym. [9] 

 

3.3. Zaburzenia nastroju związane z cyklem menstruacyjnym 
kobiet 

 

75% kobiet cierpi na zespół przedmiesiączkowy objawiający się obniżeniem nastroju, brakiem 

energii i labilnością emocjonalną. Przedmiesiączkowe zaburzenia dysforyczne (PMDD) to zespół 

objawów fizycznych, poznawczych i afektywnych powodujących klinicznie istotne cierpienie i/lub 
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zakłócenia funkcjonowania, które pojawiają się w ciągu 7 dni przed miesiączką, po czym po 

wystąpieniu krwawienia stają się minimalne lub ustępują. Występuje u około 8% kobiet, w jego 

leczeniu stosuje się leki przeciwdepresyjne. Uznaje się, że przyczyną PMDD jest zaburzenie 

przekaźnictwa serotoninergicznego oraz osobnicza zmienna nadwrażliwość na gwałtowne zmiany 

stężeń gonadotropin i żeńskich hormonów płciowych w drugiej połowie cyklu. [1][3] 

 

3.4. Depresja w ciąży i po porodzie 

 

Zmiany nastoju w ciąży występują częściej u kobiet po 35 roku życia, u kobiet, które miały kłopot z 

poczęciem, z donoszeniem wcześniejszej ciąży, a także u tych, u których zdiagnozowano chorobę 

dziecka. Zaburzenia depresyjne u kobiet w ciąży pojawiają się najczęściej w pierwszym trymestrze, 

potem ustępują i mogą powrócić przed porodem. Zwykle nie wymagają leczenia, ale mogą być 

zapowiedzią depresji poporodowej. Nieleczona depresja w ciąży może stanowić zagrożenie dla 

matki i płodu. W badaniach wykazano większe ryzyko: 

• nagłej śmierci łóżeczkowej,  

• słabszego zaangażowanie kobiety w opiekę nad dzieckiem, 

• niższych wskaźników wzrostu masy ciała i obwodu główki dziecka, 

• stanu przedrzucawkowego, 

• przedwczesnego porodu, 

• problemów z karmieniem, 

• krwawienia z dróg rodnych w I i II trymestrze cięży, 

• depresji poporodowej, 

• niskiej masy urodzeniowej dziecka, 

• opóźnionego rozwoju psychofizycznego dziecka. 

 

 

W okresie poporodowym znacznie wzrasta częstość występowania zaburzeń psychicznych. Według 

klasyfikacji ICD-10 jest to epizod depresyjny, który wystąpił w ciągu sześciu tygodni po porodzie. 

Wydaje się, że system ten przyjmuje zbyt wąskie ramy czasowe. Około 7% przypadków depresji 

poporodowej rozwija się w 8. tygodniu po porodzie, a 3% nawet w 12. tygodniu. Badania sugerują, 

że depresja poporodowa występuje u 10-15% kobiet, ale wydaje się, że dane te są niedoszacowane. 

Najczęściej występującymi objawami depresji poporodowej są: 

• niska samoocena, napięcie, hipochondria, 

• płaczliwość i drażliwość, 

• zaburzenia snu, 

• poczucie winy z powodu niekompetencji macierzyńskiej, 

• znaczny poziom lęku, 

• natrętne myśli dotyczące skrzywdzenia siebie lub dziecka, 

• zaburzenia psychoruchowe, 

• zaburzenia koncentracji i pamięci. 

 

Wyróżnia się trzy rodzaje poporodowych stanów depresyjnych – „baby blues”, depresje 

poporodowe, psychozy poporodowe. Różnią się one między sobą częstością występowania, 

nasileniem objawów oraz patogenezą. 
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„Baby blues” 

Jest najłagodniejszą postacią zaburzeń nastroju po porodzie, niewymagającą specjalistycznego 

leczenia, występuje u 80% kobiet. Uważa się, że przyczyną tego stanu jest spadek poziomu 

estrogenów i progesteronu, a wzrost poziomu prolaktyny. Charakteryzuje się płaczliwością, 

labilnością emocjonalną, drażliwością, obniżeniem nastroju, zaburzeniami snu i brakiem apetytu. 

Stan ten mija zwykle sam po 2 tygodniach, kiedy poziom hormonów się stabilizuje. 

 

Depresja poporodowa 

Jest stanem poważniejszym i trwającym dłużej. Ryzyko wystąpienia depresji jest największe w 

ciągu 4-8 tygodni po porodzie, jednak szczytowe nasilenie depresja osiąga 3-6 miesięcy później. W 

patogenezie depresji poporodowej podkreśla się zmiany stężenia hormonów żeńskich, obniżenie 

aktywności układu serotoninowego i nadreaktywność osi podwzgórzowo-przysadkowo-

nadnerczowej. Na wszystkie stany depresyjne po porodzie w różnym stopniu oddziałują czynniki 

psychologiczne i somatyczne.  

 

Psychozy poporodowe 

Stanowią niejednolitą grupę zaburzeń, obejmują zaburzenia nastoju z objawami psychotycznymi. 

Występują rzadko, przeważnie ujawniają się w pierwszych dwóch tygodniach połogu. Są to stany 

ostre stanowiące zagrożenie życia matki i/lub dziecka. Zawsze wymagają pilnej hospitalizacji. 

[3][10] 

 

3.5. Depresja w okresie okołomenopauzalnym 

 

Zaburzenia nastroju w okresie okołomenopauzalnym odczuwa ponad 80% kobiet, u 30% z nich 

rozpoznaje się kliniczną depresję. Obraz zaburzeń nastroju w tym okresie ma bardzo złożony 

charakter ze względu na nakładanie się na siebie klasycznych objawów depresji, dolegliwości 

typowych dla menopauzy oraz problemów psychologicznych i czynników psychospołecznych. 

Ryzyko ciężkiej depresji spada wraz z późniejszym wiekiem wystąpienia menopauzy. [1][3] 

 

3.6. Depresja u osób w wieku podeszłym 

 

Depresja u osób w wieku podeszłym występuje dwa razy częściej niż u młodych dorosłych. 

Zdecydowanie częściej dotyka osób znajdujących się w opiece instytucjonalnej.  Niestety często 

sprawia trudności i pozostaje nierozpoznana w ponad 50% przypadków. Poważnym problemem w 

leczeniu depresji u pacjentów z tej grupy jest zwiększone ryzyko interakcji, działań niepożądanych 

oraz powikłań wynikających ze zmian ogólnoustrojowych związanych z procesem starzenia się 

oraz z chorobami współistniejącymi. [3] 

 

4. Profilaktyka depresji 
 

Brak właściwego leczenia depresji prowadzi do zwiększenia ryzyka występowania chorób 

somatycznych, ale też przewlekłe choroby somatyczne zwiększają ryzyko zachorowania  

na depresję. Dlatego istotne wydaje się podejmowanie działać mających na celu zapobieganie 

depresji, do takich działań zalicza się: 

• dbanie o higienę snu, regularność rytmów dobowych 
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• zdrowe odżywianie – odpowiednia podaż warzyw i owoców lub dieta śródziemnomorska, 

• dbanie o właściwe BMI, 

• regularną aktywność fizyczną , 

• ograniczenie spożycia alkoholu i innych substancji psychoaktywnych, 

• dbanie o socjalizację, kontakty społeczne, 

• unikanie przewlekłego stresu, wygospodarowanie czasu na rozrywkę i refleksję, stosowanie 

technik relaksacyjnych 

• zwiększenie wiedzy i świadomości społeczeństwa na temat występowania i leczenia 

depresji. [1][3][9] 

 

5. Niefarmakologiczne metody leczenia depresji 
 

5.1. Psychoterapia 

 

Farmakoterapia i psychoterapia przyczyniają się do zmian aktywności różnych struktur 

ośrodkowego układu nerwowego, przy czym obszary te nie pokrywają się, dlatego w leczeniu 

depresji istotne jest stosowanie tych metod łącznie. Depresja o łagodnym nasileniu może być 

leczona samą psychoterapią. Według zaleceń American Psychiatric Association psychoterapia 

powinna być metodą pierwszego rzutu w przypadku kobiet w ciąży, kobiet karmiących  

i planujących zajście w ciążę. W przypadku umiarkowanego lub dużego nasilenia depresji nawet  

w tych grupach pacjentów zaleca się leczenie farmakologiczne. Badania dotyczące efektywności 

psychoterapii potwierdzają, że zastosowanie metod psychoterapeutycznych zmniejsza ryzyko 

rozwoju lub intensywność następnych epizodów depresyjnych. [1][3][9] 

 

Terapia poznawczo-behawioralna 

 

Psychoterapia poznawczo-behawioralna prowadzi do zmiany utrwalonych sposobów myślenia  

i reagowania na bardziej konstruktywne. Terapeuta analizuje schematy myślenia pacjenta, jego 

emocje i nastrój, zachowania, reakcje organizmu oraz wpływ środowiska zewnętrznego, traktując te 

strefy jako całość. Celem terapii poznawczo-behawioralnej jest rozpoznanie i modyfikacja 

automatyzmów myślowych oraz zmiana zachowań na bardziej przystosowawcze. [1][9] 

 

Psychoterapia interpersonalna 

 

Terapia interpersonalna uwzględnia biopsychospołeczny model rozumienia objawów depresyjnych, 

w którym objawy obniżonego nastoju wiążą się z występowaniem stresorów społecznych i 

interpersonalnych, np. proces żałoby, konflikty społeczne, nadmierna wrażliwość. Podczas terapii 

analizuje się zależność pomiędzy objawami obniżonego nastroju i problemami interpersonalnymi, 

co prowadzi do redukcji zaburzeń depresyjnych, poprawy komunikacji pacjenta, lepszej ekspresji 

emocji i do poszukiwania wsparcia społecznego. [1][9] 

 

Psychoterapia psychodynamiczna 

 

Metoda ta bazuje na teorii nieuświadomionych konfliktów, odnoszących się do poczucia winy, 

wstydu oraz nieakceptowanych impulsów, które objawiają się lękiem, obniżeniem nastroju  

i trudnościami interpersonalnymi. Celem terapii psychodynamicznej jest uzupełnienie 

wcześniejszych deficytów relacyjnych i poprawa funkcjonowania interpersonalnego pacjenta. [1][9] 



11 

 

5.2. Aktywacja behawioralna 

 

Polega na wzmocnieniu wszelkich form udziału pacjenta z depresją w życiu społecznym oraz na 

podejmowaniu aktywności mających na celu zwiększenie odczuwania przyjemności i satysfakcji 

życiowej. Metoda ta stanowi istotną opcję terapeutyczną dla osób w wieku podeszłym, cierpiących 

na izolację społeczną. [1][3] 

 

5.3. Fototerapia 

 

Fototerapia uznawana jest za skuteczne leczenie uzupełniający dużej depresji. Terapia w postaci 

codziennej ekspozycji na silne światło powinna trwać co najmniej 2-3 tygodnie. [1] 

 

5.4. Terapia elektrowstrząsowa 

 

Stanowi najważniejszą z biologicznych niefarmakologicznych metod leczenia depresji. Polega na 

celowym, kontrolowanym wyzwoleniu czynności napadowej mózgu. Współcześnie metoda ta 

uznawana jest za bezpieczną i szczególnie wskazaną w przypadkach, w których koniczne jest silne 

działanie terapeutyczne ze względu na znaczne nasilenie objawów u pacjenta czy nieskuteczność 

farmakoterapii. Ze względu na skuteczność i bezpieczeństwo metoda ta stosowana jest u dzieci  

i młodzieży, pacjentów w wieku podeszłym, kobiet w ciąży i karmiących piersią. [1][3][6] 

 

5.5. Przezczaszkowa stymulacja magnetyczna 

 

Stanowi fizykalną metodę terapii depresji lekoopornej. Jest nieinwazyjną techniką stymulacji 

mózgu. Po zastosowaniu TMS nie obserwuje się przejściowego osłabienia funkcji poznawczych, 

będącego jednym z najbardziej uciążliwych działań niepożądanych po terapii elektrowstrząsami. 

Metoda ta ma podobną skuteczność do farmakoterapii. [1][3] 

 

5.6 Aktywność sportowa 

 

Systematyczna (3 sesje treningowe tygodniowo po około 36 minut) umiarkowana aktywność 

fizyczna (ćwiczenia aerobowe i/lub oporowe) może łagodzić objawy zaburzeń depresyjnych i jest 

wskazanym uzupełnieniem innych środków poprawiających nastrój. Wpływa też na poprawę 

jakości snu, a zaburzenia snu są jednym z najbardziej destrukcyjnych czynników wpływających  

na nastój. [1][3][9] 

 

5.7. Dieta i zwyczaje żywieniowe 

 

Z badań wynika, że wzorzec żywieniowy charakteryzujący się wysokim spożyciem owoców, 

warzyw, produktów pełnoziarnistych, ryb, oliwy z oliwek, niskotłuszczowego nabiału  
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i przeciwutleniaczy oraz niskim spożyciem pokarmów pochodzenia zwierzęcego zmniejsza ryzyko 

wystąpienia zaburzeń depresyjnych. [3] 

5.8. Suplementacja 

 

Nutraceutyki i fitoceutyki nie mogą stanowić pełnowartościowej alternatywy dla leków 

przeciwdepresyjnych, natomiast mogą być korzystnym uzupełnieniem farmakoterapii depresji. W 

licznych badaniach wykazano skuteczność standaryzowanego wyciągu z dziurawca w monoterapii 

depresji o nasileniu łagodnym do umiarkowanego. Dobrze udokumentowana jest skuteczność 

wyższych dawek omega-3 FFA (czysty EPA 2 g/dobę lub kombinacja EPA/DHA w stosunku > 2:1) 

jako dodatek do leczenia lekami przeciwdepresyjnymi. Na temat suplementacji Ashwagandhy  

w leczeniu depresji brak jest wystarczających danych. [3] 

 

6. Farmakoterapia depresji 
 

Leczenie farmakologiczne depresji wymaga zaangażowania i współpracy pacjenta. Jeżeli pacjent 

poczuje się życzliwie i profesjonalnie potraktowany, łatwiej mu będzie zaakceptować charakter 

chorobowy swojego stanu i przejawi większą gotowość do podjęcia i kontynuowania leczenia. 

Przed rozpoczęciem leczenia pacjent powinien wiedzieć, że: 

• leki przeciwdepresyjne należą do leków psychotropowych, ich głównym miejscem działania 

jest ośrodkowy układ nerwowy, 

• leki przeciwdepresyjne nie uzależniają i nie zmieniają osobowości pacjenta, 

• czas leczenia depresji zależy od wielu czynników – od nasilenia objawów, wieku, stanu 

somatycznego, sytuacji osobistej, itd.,  

• po uzyskaniu poprawy trzeba kontynuować leczenie – sześć miesięcy w przypadku epizodu 

depresji o łagodnym lob umiarkowanym nasileniu, dziewięć miesięcy i dłużej w przypadku 

ciężkiego, 

• po indywidualnie ustalonym okresie leczenia możliwe jest odstawienie leku 

przeciwdepresyjnego – należy to robić stopniowo, żeby uniknąć objawów odstawiennych 

wynikających z nagłego spadku stężenia leku we krwi, 

• dla uzyskania efektu terapeutycznego leki przeciwdepresyjne należy przyjmować codziennie 

o możliwie stałej porze, 

• aby uzyskać efekt terapeutyczny w postaci redukcji lub ustąpienia objawów, potrzeba czasu 

– około 10-14 dni do pierwszej odczuwalnej poprawy i 4 do 10 tygodni do pełnego działania 

leku, 

• na początku stosowania leku mogą wystąpić objawy niepożądane, np. nudności, bóle 

brzucha, biegunka, zawroty głowy, niepokój, zaburzenia snu, senność lub pobudzenie – 

objawy słabną stopniowo w ciągu około 2 tygodni, ich nasilenie zwykle nie powoduje 

konieczności odstawienia leku. Jeżeli pacjent odczuwa znaczny dyskomfort, powinien 

skonsultować się z lekarzem. [1][11] 
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6.1. Zasady farmakoterapii depresji 

 

Wybór leku zależy od: 

• profilu objawów depresyjnych u pacjenta, 

• wieku pacjenta, 

• występowania chorób współistniejących, 

• stosowania przez pacjenta innych leków, 

• skuteczności i tolerancji dotychczasowego leczenia przeciwdepresyjnego, 

• profilu działań niepożądanych leku przeciwdepresyjnego, 

• współpracy pacjenta, 

• preferencji pacjenta i jego stylu życia, 

• dostępności i ceny leku. [1][3][11] 

 

6.2. Klasyfikacja leków przeciwdepresyjnych 

 

Leki przeciwdepresyjne różnią się mechanizmem działania, budową chemiczną oraz profilem 

psychotropowym. W zależności od głównego mechanizmu działania związanego z wpływem na 

stężenie neuroprzekaźników i/lub receptory w układach neuroprzekaźnikowych obecnie stosowane 

leki przeciwdepresyjne można podzielić na: 

1. Leki hamujące wychwyt zwrotny neuroprzekaźników. 

2. Leki hamujące wychwyt zwrotny neuroprzekaźników o działaniu receptorowym. 

3. Leki o działaniu receptorowym. 

4. Leki o atypowym mechanizmie działania. 

5. Inhibitory oksydazy monoaminowej. 

6. Leki o innym mechanizmie działania. 

7. Leki normotymiczne. [12][13] 

 

6.2.1. Leki hamujące wychwyt zwrotny neuroprzekaźników 

Mechanizm działania tej grupy leków jest związany z bezpośrednim wpływem na stężenie 

neuroprzekaźników w przestrzeniach synaptycznych. Pod względem selektywności działania leki te 

dzieli się na: 

• nieselektywne inhibitory wychwytu zwrotnego, 

• selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny, 

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

 

Nieselektywne inhibitory wychwytu zwrotnego: 

• leki hamujące nieselektywnie wychwyt zwrotny noradrenaliny i serotoniny 

Mechanizm działania tych leków polega na nasileniu neuroprzekaźnictwa w układzie 

noradrenergicznym i serotoninergicznym poprzez wiązanie się z transporterami 

noradrenaliny i serotoniny na błonie presynaptycznej, przez co hamują wychwyt zwrotny 

tych neuroprzekaźników i zwiększają ich stężenie w przestrzeni synaptycznej oraz ich 

oddziaływanie na receptory postsynaptyczne. Zalicza się do nich: 

◦ Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne – najczęściej stosuje się obecnie 

klomipraminę, opipramol, amitryptylinę, doksepinę. Leki te oddziałują także na inne 

receptory (muskarynowe, adrenergiczne, histaminowe) stąd ich liczne działania 

niepożądane. Mimo to skuteczność tej grupy leków w ciężkich nawracających zespołach 
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depresyjnych jest istotna. Wskazaniem do stosowania są też zaburzenia afektywne 

dwubiegunowe i dystymia.  

Działania niepożądane – występują w początkowej fazie leczenia oraz w czasie 

stosowania dawek maksymalnych: wysychanie błon śluzowych, zaburzenia akomodacji, 

zaburzenia w oddawaniu moczu, zaparcia, zmiany łaknienia, przyrost masy ciała, 

nudności, wymioty, przyspieszenie akcji serca, ortostatyczne spadki ciśnienia tętniczego, 

zaburzenia koncentracji i pamięci, spadek libido. Może dojść też do uszkodzenia 

narządów miąższowych i zaburzeń ze strony układu krwiotwórczego (granulocytopenia, 

trombocytopenia). 

Ze względu na liczne działania niepożądane są przeciwwskazane u pacjentów z jaskrą, 

zaburzeniami rytmu serca, z chorobami układu krążenia, z nadczynnością tarczycy, 

chorobą Addisona. [12][13][14] 

 

◦ Leki o innej budowie – najczęściej stosowane to duloksetyna i wenlafaksyna. Mają 

wyższy potencjał przeciwdepresyjny niż SSRI, działają przeciwlękowo i aktywizujące 

ze względu na wpływ noradrenergiczny. 

Działania niepożądane: bezsenność, bóle i zawroty głowy, rozdrażnienie, niepokój 

psychoruchowy, nudności, zmniejszenie apetytu, zaburzenia potencji. [12][13][14] 

 

• leki hamujące nieselektywnie wychwyt zwrotny noradrenaliny i dopaminy 

Przedstawicielem tej grupy leków jest bupropion. Hamuje on wychwyt doneuronalny 

dopaminy i w mniejszym stopniu noradrenaliny. Jest wykorzystywany w epizodach ciężkiej 

depresji.  

Najważniejszym działaniem niepożądanym bupropionu jest zwiększenie ryzyka wystąpienia 

napadu drgawkowego, dlatego jest przeciwwskazany u pacjentów chorych na 

padaczkę[12][13][14] 

 

 

 

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) 

Zalicza się do nich cytalopram, escytalopram, sertralinę, fluoksetynę, fluwoksaminę i paroksetynę. 

Mechanizm działania polega na blokowaniu transportera odpowiedzialnego za wychwyt serotoniny 

ze szczeliny synaptycznej. Są to obecnie najczęściej stosowane leki przeciwdepresyjne. Wskazane 

są w leczeniu epizodów depresyjnych łagodnych, umiarkowanych i ciężkich z niezbyt nasilonym 

lękiem i niepokojem psychoruchowym, bez tendencji samobójczych, występujących w przebiegu 

zaburzeń afektywnych dwubiegunowych, zaburzeń depresyjnych nawracających oraz dystymii  

u dorosłych. SSRI są stosowane także w leczeniu depresji u osób w wieku podeszłym  

z towarzyszącymi chorobami somatycznymi. 

Działania niepożądane: zmniejszenie łaknienia (przy dłuższym stosowaniu wzrost masy ciała), 

nudności, wymioty, bezsenność, zwiększona drażliwość, zaburzenia seksualne, niepokój ruchowy, 

drżenia mięśniowe, suchość błony śluzowej jamy ustnej. Do najpoważniejszych działań 

niepożądanych należą zachowania samobójcze oraz wrogość wobec otoczenia u dzieci i młodzieży 

poniżej 18. roku życia. Objawy te występują w początkowej fazie leczenia. 

Przeciwwskazaniem do stosowania są stany depresyjne z nasilonymi objawami lęku, niepokoju  

i bezsenności. Nie należy ich stosować u dzieci i młodzieży do 18. roku życia oraz u osób 

leczonych nieselektywnymi inhibitorami MOA i chorych na padaczkę. [12][13][14] 

 

  



15 

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego noradrenaliny 

W Polsce stosowana jest reboksetyna, która ze względu na swój mechanizm działania jest lekiem 

aktywizującym. Leki te stosuje się w ciężkich postaciach depresji.  

Działania niepożądane obejmują efekt nadmiernego pobudzenia układu adrenergicznego – wzrost 

ciśnienia tętniczego krwi, tachykardia, bóle i zawroty głowy, bezsenność, obniżenie progu 

drgawkowego. [12][13][14] 

 

 

6.2.2. Leki hamujące wychwyt zwrotny neuroprzekaźników o działaniu 
receptorowym 

 

Mechanizm działania tych leków polega na hamowaniu wychwytu zwrotnego serotoniny lub 

noradrenaliny i modulowaniu aktywności receptorów serotoninergicznych i noradrenergicznych. 

Dzieli się je na: 

• Inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny blokujące receptory serotoninergiczne, 

• inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny modulujące aktywność receptorów 

serotoninergicznych, 

• Inhibitory wychwytu zwrotnego noradrenaliny blokujące receptory noradrenergiczne. 

[12][13] 

 

Inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny blokujące receptory serotoninergiczne 

 

W leczeniu depresji stosowany jest należący do tej grupy leków trazodon. Szczególne zastosowanie 

znajduje w depresji połączonej z lękiem lub zaburzeniami snu. Poprawia jakość snu, nie powoduje 

znaczących zaburzeń seksualnych oraz wzrostu masy ciała.  

Działania niepożądane: senność, brak apetytu, nudności, hipotonia ortostatyczna. [12][13][14] 

 

Inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny modulujące aktywność receptorów 

serotoninergicznych 

 

Wortioksetyna jest lekiem hamującym wychwyt zwrotny serotoniny i jednocześnie 

charakteryzującym się działaniem antagonistycznym i agonistycznym na różne typy receptorów 

serotoninergicznych. Jest stosowana w epizodach ciężkiej depresji u dorosłych. 

Działania niepożądane: nudności, wymioty, biegunki, zawroty głowy, suchość błony śluzowej jamy 

ustnej, zaburzenia snu i funkcji seksualnych. [12][13][14] 

 

Inhibitory wychwytu zwrotnego noradrenaliny blokujące receptory noradrenergiczne 

 

Przedstawicielem tej grupy jest maprotylina. Lek wykazuje działanie przeciwdepresyjne  

i pobudzające napęd psychoruchowy oraz działanie uspokajające. Stosowana jest w leczeniu 

epizodów ciężkiej depresji, zaburzeń depresyjnych nawracających z obniżonym napędem 

psychoruchowym.  

Działania niepożądane: napady padaczkowe, skórne odczyny alergiczne, tachykardia, ortostatyczne 

spadki ciśnienia tętniczego. [12][13][14] 
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6.2.3. Leki o działaniu receptorowym 

 

Mechanizm działania tej grupy leków jest związany głównie z blokowaniem receptorów w układzie 

noradrenergicznym i serotoninergicznym. Podstawowe znaczenie w terapii zaburzeń depresyjnych 

mają agomelatyna, mianseryna i mirtazapina.  

 

Agomelatyna jest agonistą receptorów melatoninowych MT1 i MT2 oraz antagonistą receptorów 

serotoninergicznych 5-HT2c. Jest wskazana w leczeniu epizodów depresyjnych z towarzyszącymi 

zaburzeniami snu. Ze względu na wzrost zachowań samobójczych jest przeciwwskazana u dzieci  

i młodzieży poniżej 18. roku życia.  

Działania niepożądane: bóle i zawroty głowy, zaburzenia żołądkowo-jelitowe, zwiększenie 

aktywności aminotransferaz, zmęczenie. [12][13] 

 

Mianseryna działa antagonistycznie na receptory α2 oraz receptory serotoninergiczne 5-HT2. Lek 

blokuje również receptory α1-adrenergiczne i receptory H1, z czym wiąże się działanie uspokajające 

i przeciwlękowe, oraz receptory 5-HT3, stąd działanie przeciwwymiotne. Mianseryna jest 

stosowana głównie w leczeniu epizodów depresyjnych umiarkowanych z lękiem i niepokojem 

psychoruchowym oraz zaburzeniami snu. Może być stosowana u osób w wieku podeszłym  

z chorobami układu krążenia, rozrostem gruczołu krokowego i jaskrą.  

Działania niepożądane: senność, wzrost masy ciała, obrzęki, hipotonia ortostatyczna i bóle stawów. 

[12][13] 

 

Mirtazapina jest lekiem działającym antagonistycznie na receptory α2 i agonistycznie na receptory 

postsynaptyczne 5-HT1A. Blokuje też receptory 5-HT2, 5-HT3 i H1, działa słabo cholinolitycznie i 

α1-adrenolitycznie.. Jest stosowana w depresji o umiarkowanym i ciężkim nasileniu z lękiem  

i zaburzeniami snu oraz w leczeniu zespołu stresu pourazowego, zaburzeń depresyjnych 

nawracających i zespołu napięcia przedmiesiączkowego. Ze względu na brak skuteczności i wzrost 

zachowań samobójczych nie zaleca się stosowania mirtazapiny u dzieci i młodzieży do 18. roku 

życia.  

Działania niepożądane: senność, zawroty głowy, suchość w jamie ustnej oraz zwiększenie apetytu  

i przyrost masy ciała. [12][13] 

 

6.2.4. Leki o atypowym mechanizmie działania 

 

Tianeptyna jest lekiem, który nasila wychwyt zwrotny serotoniny w neuronach kory mózgowej  

i hipokampa, co prowadzi do pobudzenia aktywności bioelektrycznej neuronów piramidowych 

hipokampa. Tianeptyna działa neuroprotekcyjnie, wzmaga odpowiedź organizmu na stres, 

korzystnie wpływa na procesy uczenia się, nie działa sedatywnie i psychostymulująco. Stosowana] 

jest w stanach depresyjnych o średnim i umiarkowanym nasileniu z lękiem i niepokojem 

psychoruchowym u osób dorosłych oraz osób w wieku podeszłym z chorobami współistniejącymi.  

Działania niepożądane: bóle i zawroty głowy, zaburzenia snu, zaburzenia żołądkowo-jelitowe, bóle 

mięśniowo-stawowe, kołatanie serca i drżenia mięśniowe. [12][13] 
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6.2.5. Inhibitory oksydazy monoaminowej (IMAO) 

 

Nieselektywne inhibitory monoaminooksydazy 

Hamują aktywność izoenzymów MAO-A i MAO-B w sposób nieodwracalny. Monoaminooksydaza 

jest enzymem odpowiedzialnym za rozkład neuroprzekaźników – noradrenaliny, serotoniny  

i dopaminy. MAO-A uczestniczy głównie w przemianach serotoniny, a MAO-B – dopaminy. Do tej 

grupy zalicza się fenelzynę, izokarboksazyd i tranylcyprominę. Są lekami dalszego rzutu 

stosowanymi w leczeniu depresji atypowych w przypadku braku efektu terapeutycznego po 

zastosowaniu leków innych grup.  

Działania niepożądane: przełom nadciśnieniowy w przebiegu tzw. cheese effect, który może 

wystąpić w czasie terapii tą grupą leków po spożyciu przez pacjenta pokarmów zawierających 

tyraminę (sery pleśniowe, piwo, wino, wędzone mięso, owoce cytrusowe, ślimaki, rodzynki, 

awokado, kawa, czekolada). Objawami są: ból głowy w okolicy potylicznej, wzrost ciśnienia 

tętniczego, przyspieszone i nieregularne bicie serca, nudności i wymioty, nadwrażliwość na światło. 

[12][13][14] 

 

Selektywne inhibitory monoaminooksydazy  

Moklobemid jest selektywnym i odwracalnym inhibitorem MAO-A, w wyniku jego działania 

dochodzi do nasilenia funkcji układów noradrenergicznego i serotoninergicznewgo. Lek jest 

stosowany w leczeniu zespołów depresyjnych i fobii społecznych. 

Działania niepożądane: wysychanie błon śluzowych, bóle i zawroty głowy, bezsenność, zaburzenia 

żołądkowo-jelitowe. Moklobemid jest lekiem dobrze tolerowanym. [12][13][14] 

 

6.2.6. Leki o innym mechanizmie działania 

 

Breksanolon jest lekiem nasilającym działanie GABA. Stosowany jest w leczeniu depresji 

poporodowej w postaci ciągłej, trwającej 60 h infuzji dożylnej.  

Działania niepożądane: nadmierna sedacja, suchość w jamie ustnej, nagłe utraty przytomności, 

uderzenia gorąca, zaczerwienienie skóry, myśli i próby samobójcze. [13][14] 

 

Esketamina nieselektywnie i niekompetycyjnie blokuje receptor NMDA. Przypuszcza się, że 

blokada receptorów NMDA powoduje przejściowy wzrost uwalniania glutaminianu i aktywację 

receptorów AMPA, co przyczynia się do przywrócenia właściwej neurotransmisji dopaminergicznej 

w obszarach mózgu zaangażowanych w nagrodę i motywację oraz do zmniejszenia stymulacji 

obszarów odpowiedzialnych za anhedonię.. Wskazaniem do stosowania leku są oporne na leczenie 

epizody ciężkiej depresji u dorosłych. Lek jest podawany donosowo w skojarzeniu z doustnym 

lekiem przeciwdepresyjnym.  

Działania niepożądane: zmiany dysocjacyjne i percepcyjne, nastrój euforyczny, lęk, ataki paniki, 

omamy, tachykardia, wzrost ciśnienia tętniczego krwi. [13][14] 

 

6.2.7. Leki normotymiczne 

 

Stosowane są w terapii i zapobieganiu nawrotom manii i depresji w chorobie afektywnej 

dwubiegunowej. Do leków tej grupy zalicza się sole litu. Jeśli stosowanie soli litu jest 

przeciwwskazane lub nieskuteczne, mogą być zastosowane leki przeciwdrgawkowe: kwas 

walproinowy, karbamazepina lub lamotrygina oraz leki przeciwpsychotyczne: klozapina, 

olanzapina, kwetiapina.  
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Działanie litu wiąże się z wpływem na transport i dystrybucję jonów sodowych i wapniowych. 

Mechanizm przeciwdepresyjnego działania litu polega na nasileniu funkcji neuronów 

serotoninergicznych w hipokampie oraz na pobudzeniu przekaźnictwa noradrenergicznego przez 

zmianę aktywności cyklazy adenylanowej,  

Działania niepożądane: drżenia mięśniowe, niezborność ruchowa. Podczas długiego stosowania 

mogą wystąpić zaburzenia funkcji tarczycy, uszkodzenie nerek i szpiku. [13][14] 

 

7. Najważniejsze interakcje leków przeciwdepresyjnych 

7.1. Interakcje trójpierścieniowych leków przeciwdepresyjnych (TLPD) 

Cymetydyna, disulfiram, SSRI, neuroleptyki, kwas walproinowy i doustne środki antykoncepcyjne 

zwalniają metabolizm TLPD, w wyniku czego dochodzi do wzrostu ich stężeń we krwi. 

TLPD nasilają działanie leków cholinolitycznych, barbituranów, opioidowych leków 

przeciwbólowych, benzodiazepin, doustnych środków przeciwzakrzepowych  

i przeciwhistaminowych. Może to doprowadzić, szczególnie u osób starszych obciążonych 

somatycznie, do wystąpienia ośrodkowego zespołu antycholinergicznego, który objawia się: 

• symptomami atropinopodobnymi (wysychanie błon śluzowych skóry, zaburzenia 

akomodacji, zatrzymanie moczu), 

• niepokojem, 

• bezsennością, 

• pobudzeniem, objawami hipomaniakalnymi, 

• zaburzeniami funkcji poznawczych, 

• zaburzeniami świadomości.  

TLPD osłabiają działanie klonidyny, guanetydyny i metyldopy. 

Neuroleptyki, leki blokujące kanały wapniowe, fenytoina, rezerpina i karbamazepina osłabiają 

przeciwdepresyjne działanie TLPD.  

W połączeniu z insuliną lub doustnymi lekami hipoglikemizującymi dochodzi do zwiększenia 

ryzyka hipoglikemii. [12][15] 

 

 

7.2. Interakcje selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) 

SSRI są inhibitorami cytochromu CYP2D6 i hamują metabolizm neuroleptyków, TLPD oraz 

cymetydyny i fenytoiny. W połączeniu z nieselektywnymi inhibitorami MAO, węglanem litu  

i wenlafaksyną mogą wywołać zespół serotoninowy. Stosowanie SSRI z doustnymi lekami 

przeciwzakrzepowymi lub zaburzającymi czynność płytek krwi zwiększa ryzyko krwawień, 

zwłaszcza w obrębie przewodu pokarmowego.  

W przypadku przedawkowania tej grupy leków lub połączenia ich z innymi substancjami o 

działaniu serotoninergicznym, np. TLPD, wenlafaksyna, trazodon, dekstrometorfan, tramadol, inne 

opioidy, wyciąg z dziurawca, metoklopramid, tryptofarn, ergotamina, może wystąpić potencjalnie 

zagrażający życiu zespól serotoninowy objawiający się: 

• niepokojem, pobudzeniem, objawami hipomaniakalnymi, 

• drżeniem, dreszczami, drgawkami, 

• wzmożeniem odruchów ścięgnistych, 

• biegunką, 

• hipertermią, 

• zaburzeniami świadomości. [12][15] 
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7.3. Interakcje nieselektywnych inhibitorów 
monoaminooksydazy 

Oprócz opisanych wcześniej interakcji z żywnością, leki te osłabiają działanie leków 

hipotensyjnych, a nasilają działanie hipertensyjne leków sympatykomimetycznych i buspironu. 

Nasilają depresyjne i nasenne działanie barbituranów, benzodiazepin i alkoholu. Potęgują działanie 

cholinolityczne neuroleptyków i TLPD. W połączeniu z doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi 

zwiększają ryzyko hipoglikemii. [12][15] 

 

7.4. Interakcje trazodonu 

Trazodon jest lekiem często łączonym z innymi lekami przeciwdepresyjnymi w zespołach 

depresyjnych, którym towarzyszą zaburzenia snu. Lek ten nasila działanie sedatywne leków 

powodujących senność – barbiturany, leki nasenne, opioidy i neuroleptyki. Może powodować 

zwiększenie stężenie we krwi leków przeciwdrgawkowych (fenytoina) i nasercowych (digoksyna), 

co prowadzi do ich toksycznego działania. [12][15] 

 

8. Podsumowanie 
 

Depresja jest problemem społecznym. Światowa Organizacja Zdrowia uznaje ją za najbardziej 

uciążliwy problem zdrowotny. Choroba ta prowadzi do wielu strat – spadek wydajności pracy, 

spadek dochodów, rozpad małżeństw, a nawet samobójstwa. Niestety jest to choroba trudna do 

zmierzenia, nie ma charakterystycznych markerów depresji rozpoznawanych w badaniach 

laboratoryjnych, nie ma jednego konkretnego objawu, który jednoznacznie wskazywałby na 

występowanie depresji. Wysiłek zmierzający do prawidłowego wczesnego zdiagnozowania depresji 

i wdrożenia właściwego leczenia daje pacjentowi szansę na powrót do pełnej aktywności 

zdrowotnej, społecznej i zawodowej, zmniejsza ryzyko śmiertelności i powikłań związanych ze 

zdrowiem. Niezmiernie istotne wydają się działania profilaktyczne i edukacja społeczeństwa, a 

także podnoszenie kwalifikacji lekarzy, zwłaszcza lekarzy POZ, w zakresie wykrywania i leczenia 

zaburzeń depresyjnych.  
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