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STRESZCZENIE

Rozpoznawalnos¢ nowych przypadkéw depresji w ciggu ostatnich 20 lat wzrosta
w Polsce 10-krotnie. Prognozy Swiatowej Organizacji Zdrowia sa coraz bardziej niepo-
kojace i coraz wyrazniej wida¢, ze konsekwentnie sie one sprawdzajg. Depresja stata sie
chorobg cywilizacyjng, wysoce inwalidyzujaca spoteczenstwo. Niestety, wcigz gtdwne
koszty zaburzen depresyjnych to nie nakfady na opieke zdrowotna, nie koszty zwigza-
ne z lekami refundowanymi, lecz $rodki przeznaczane na renty i zasitki chorobowe dla
0s6b cierpigcych na zaburzenia afektywne. Pacjenci rozpoczynaja leczenie zbyt p6zno
lub z powodu ztych diagnoz i nie do konca dobrze sprofilowanego leczenia przerywaja
je. Konsekwencja tego sg powiktania spowodowane dtugo trwajacym procesem cho-
robowym, takie jak: choroby somatyczne, zaburzenia immunologiczne, zespoty prze-
wlektego zmeczenia, bdle i napiecie miesniowe, a takze przypadki smierci w wyniku
samobojstwa. Szybsza interwencja (na szczeblu lekarzy pierwszego kontaktu), lepsza
swiadomos¢ istnienia réznych obrazéw klinicznych depresji, a takze znajomos¢ farma-
kologii lekdéw przeciwdepresyjnych pozwalajg na znaczace skrécenie czasu trwania
choroby, a co za tym idzie, szybszy powrét do zdrowia. Z czasem najwazniejszg sprawg
staje sie zminimalizowanie ryzyka nawrotu zaburzen afektywnych, co osiagna¢ mozna
dzieki ciaggtosci leczenia (min. 6 miesiecy regularnego przyjmowania leku).

Stowa kluczowe: leki przeciwdepresyjne, lekarz rodzinny, lekarz pierwszego kontak-
tu, decyzja terapeutyczna

NAJWAZNIEJSZE
Nawroty depresji wystepuja jedynie u 20% oséb systematycznie przyjmujacych leki
oraz u ponad 50% niestosujacych sie do zalecen lekarskich.

HIGHLIGHTS
Recurrences of depression are present in only 20% of people regularly taking antide-
pressants, and more than 50% among non-compliant patients.
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ABSTRACT

The rate of diagnosis of new cases of depression in recent 20 years has increased tenfold in Poland. Forecasts of
World Health Organization are increasingly worrisome and there are visible consequences of how these forecasts
becoming real. Depression has become a disease of civilization, with increasing level of disability among the popula-
tion. Unfortunately, still the main costs of depression are not ones spending on health care, nor the costs associated
with refunding drugs but resources which are used to pay pensions and sick leaves for people suffering from affecti-
ve disorders. Patients start treatment too late and because of inaccurate diagnoses or not entirely well-profiled medi-
cines, drop out the treatment. Due to long-term complications of depression, there are some serious consequences:
somatic disorders, immune disorders, chronic fatigue and increased muscle pain and tension or even suicides. Faster
intervention (GP level), better awareness of different clinical pictures of depression as well as knowledge of phar-
macology of antidepressants can considerably shorten the duration of iliness hence faster recovery. An extremely
important issue is to minimize the risk of recurrence of affective disorders which can be achieved through continuity

of treatment (at least 6 months regular intake of antidepressant).
Key words: antidepressants, general practitioner, treatment decision

WSTEP

Rosnace tempo zycia, wydtuzajacy sie czas ekspozycji
na czynniki stresowe i coraz to nowsze wyzwania cywi-
lizacyjne powoduja, ze zaburzenia depresyjne stajg sie
swoistg ,plaga naszych czaséw” [1]. Swiat nie pozostaje
obojetny na to, jak duzym problemem staja sie zabu-
rzenia afektywne. Podejmowane sg akcje majace na
celu nie tylko oswajanie z diagnoza psychiatryczng, ale
i uswiadamianie, ze depresja to choroba, ktérej wczes-
ne rozpoznanie zapobiega niebezpiecznym dla Zzycia
powiktaniom [2]. Przyczyne ponad 10% zgondéw u os6b
wczesniej hospitalizowanych z powodu zaburzeh de-
presyjnych stanowi zamach samobdjczy [3], a ryzyko to
maleje po zastosowaniu odpowiedniego schematu le-
czenia.

Idealny model zapobiegania zaburzeniom afektywnym
to system, w ktérym diagnozowanie i leczenie odbywa
sie na poziomie stanéw subdepresyjnych, epizodow ta-
godnych oraz umiarkowanych depresji. Prawie 75% pa-
cjentéw z zaburzeniami nastroju, szukajacych pomocy,
udaje sie w pierwszej kolejnosci do lekarzy pierwszego
kontaktu, ale niestety az 50% jest btednie diagnozowa-
nych [4].

Polscy lekarze i pacjenci znajdujg sie w trakcie statej
przebudowy systemu opieki zdrowotnej. Specjalistow
jest wcigz za mato, a wizja inspekcji ptatnika - NFZ na-
ktadajacego kary za ,wszystko” — powoduje swoisty opor
lekarzy niepsychiatrow przed diagnozowaniem, a takze
przepisywaniem lekéw psychotropowych [5]. Ten efekt
naktada sie na sprawy zupetnie podstawowe. Lekarze
POZ miewaja trudnosci w kwestiach podstawowych, np.
jak prawidtowo zapisa¢ lek przeciwdepresyjny na recep-
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cie i w dokumentacji, a takze — ktéry lek przeciwdepresyj-
ny wybrac¢ sposréd kilkudziesieciu dostepnych na rynku?
Barierg jest w ogdle postawienie rozpoznania zaburzenia
psychicznego — depresji. Paradoksalnie, opdr moze by¢
wiekszy po stronie lekarza. Rozpoznanie depresji sta-
wiane jest zwykle dopiero w ostatecznosci — zwykle gdy
depresja jest juz ciezka, gdy leki przeciwdepresyjne byty
juz stosowane w przesztosci i sam pacjent deklaruje po-
zytywny stosunek do leczenia psychiatrycznego. Z kolei
bliska znajomos$¢ z pacjentem czy wspétistnienie choréb
somatycznych powoduje powstanie zjawiska nierozpo-
znawalnosci depres;ji [6, 7]. Najwyrazniej lekarze nie chca
by¢ postanicami ztych wiadomosci i chetnie uciekaja
w rozpoznania choréb somatycznych.

PROBLEM PIERWSZY: DIAGNOZA

Wedtug prognoz WHO depresja w 2020 r. stanie sie jed-
na z gtébwnych przyczyn inwalidztwa spoteczenstwa,
a obecnie jest ona najczestsza choroba przewlekta (po-
nad 120 min ludzi na Swiecie jest nig dotknietych) [8,
9]. Ryzyko wystapienia epizodu depresyjnego w cia-
gu roku wynosi ok. 10%. Poziom jeszcze wiekszy, bo az
17%, dotyczy ryzyka zachorowania w ciggu catego zycia
[10]. Jeszcze inaczej wygladajg statystyki pokazujace, iz
23,3% pacjentéw zgtaszajacych sie do POZ ma objawy
badz pierwotnej depresji, badz wtérnej do innych cho-
rob [11].

Amerykanskie Kolegium Medycyny Zapobiegawczej
stwierdzito, ze wszyscy dorodli objeci opieka lekarza
pierwszego kontaktu obowigzkowo powinni by¢ badani
w kierunku zaburzen nastroju o typie depresyjnym. Wy-
starcza dwa pytania:
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1. Czy w ciggu ostatniego miesigca czutes sie przygne-
biony, ,zdotowany” lub brakowato Ci nadziei?

2. Czy w ciggu ostatniego miesigca czutes, ze nic Cie nie
interesuje lub nie znajdujesz przyjemnosci w robie-
niu czegokolwiek?

Gdy odpowiedz na powyzsze dwa pytania brzmi tak’, to
rozpoznanie depresji ma czutos¢ na poziomie 97% i spe-
cyficznosc¢ 67% [12].

Postawienie diagnozy zdecydowanie utatwia: — znajo-
mos¢: zmiennosci obrazéw klinicznych depresji —
statystyk wspoétwystepowania depresji w chorobach
somatycznych oraz $wiadomos¢ nasilajacego sie
problemu naduzywania substancji psychoaktywnych
(SPA) (w ciagu ostatniego 20-lecia wzrost 12-krotny)
[13]. Szczegdlnie istotne jest to dla lekarzy POZ.

PROBLEM DRUGI: OBRAZ KLINICZNY
DEPRESJI

Depresja jest chorobg moézgu. Oprécz objawdédw dobrze
znanych - pod postacig obnizonego nastroju, anergii czy
anhedonii - powoduje zmiany w schematach emocjo-

Tabela 1. Podziaty kliniczne depresji.

nalno-poznawczych, takich jak btedne reakcje na komu-
nikaty o negatywnym czy nawet neutralnym wydzwieku
[14]. Wczesna interwencja pod postacig dobrej diagnozy
i wdrozenia odpowiedniego leczenia eliminuje te skutki.
Przy dobrej znajomosci farmakologii lekow przeciwde-
presyjnych wybor terapii staje sie bardziej celowany do
odpowiedniego obrazu klinicznego.

Istnieje kilka podziatdéw depresji. Z punktu widzenia
lekarza praktyka najkorzystniejszy wydaje sie podziat
ze wzgledu na obraz kliniczny tej choroby (tab. 1, 2)
[15-171.

Na uwage lekarzy praktykow zastuguje zjawisko depre-
sji maskowanej [16]. Az 69% pacjentédw zgtasza objawy
bolowe lub napieciowe jako gtéwny symptom depresji,
a lokalizacja, na ktora skarzg sie pacjenci najczesciej, jest
gtowa [17].

Maski depresji moga przyjmowac réznorodne postacie:
1. Maski somatyczne:
— kazdy uporczywy zesp6t bolowy
— objawy nietypowe, niezrozumiate, bez przyczyny
— lekooporno$¢ choroby somatycznej

Ze wzgledu na nasilenie objawow

Ze wzgledu na typowos¢/atypowosc obrazu

Ze wzgledu na ztozonos¢ obrazu

Epizod tagodny typowa depresja prosta

Epizod umiarkowany atypowa depresja lekowa

Epizod ciezki bez objawdw psychotycznych subkliniczna depresja hipochondryczna
Epizod ciezki z objawami psychotycznymi maskowana depresja z natrectwami

depresja depersonalizacyjna

depresja z zahamowaniem

depresja urojeniowa

Tabela 2. Podziat depresji ze wzgledu na ztozonos¢ obrazu klinicznego.

Depresja Depresja Depresja Depresja Depresja Depresja . o
. . N . Depresja urojeniowa
prosta lekowa hipochondryczna znatrectwami | epersonalizacyjna | zzahamowaniem
obnizony objawy psy- dolg 9"“.’“" somatycz- . utrata zdolnosci urojenia winy, kary,
o ; ne jako jedyny obszar | mysliiimpulsy natretne - mutyzm grzechu, ruiny finan-
nastroj chiczne leku ! . myslenia )
zainteresowania sowej
dziatania soma- zamachy samobéjcze
anergia tyczno-wegeta- ruminacje samobdjcze | utrata pamieci bezruch 30 kara” )
tywne leku Jako,
impulsy dotyczace .
anhedonia dokonywania czynéw | zaburzenianapedu | zaburzenia napedu ryzyko samobdjstwa
qwattownych rozszerzonego
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— nawrotowos$¢ choroby somatycznej
— nawrotowos¢ sezonowa choroby somatycznej
— nieosigganie celéw leczenia choroby somatycznej
(pomimo witasciwego leczenia).
2. Maski psychopatologiczne:
— nieuzasadniona zmiana planéw zyciowych
— wzmozenie aktywnosci
— bezcelowa, wzmozona aktywnos¢ zawodowa
— utrata kontaktu z pacjentem, brak porozumienia
Z pacjentem
— przedtuzanie wizyt, ponawianie wizyt
— agresja, dysforia pacjenta
— naduzywanie substancji psychoaktywnych (legal-
nych i/lub nielegalnych).
3. Maski mieszane (psychopatologiczne i rGwnocze$nie
somatyczne):
— zaburzenia snu
— zaburzenia seksualne
— zmiana masy ciata i zaburzenia apetytu.

PROBLEM TRZECI: OD TEORII
DO PRAKTYKI = ZALOZENIA
FARMAKOTERAPII DEPRESJI

Historia lekéw przeciwdepresyjnych rozpoczyna sie w la-
tach 1951-52, kiedy Selikoff i Robitzek udowodnili dzia-
tanie przeciwdepresyjne lekéw tuberkulostatycznych,
bedacych inhibitorami MAO (izoniazyd, iproniazyd).
Dzi$ leki te sg bardzo rzadko stosowane (moklobemid).
Podobnie kolejna historycznie grupa - leki tréjcyklicz-
ne (1957) - sa coraz rzadziej stosowane (opipramol,
klomipramina). W obu przypadkach (IMAO i leki tréjcy-
kliczne) o wycofaniu z rynku zdecydowaty niekorzystne
profile bezpieczenstwa.

Obecnie niekwestionowanym liderem sa leki z grupy
SSRI (inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny). Po-
czatek tej grupy to ,pigutka szczescia’, czyli fluoksetyna
(w USA 1988 r.). Wszystkie kolejne leki z tej grupy byty
bardzo popularne i powszechnie stosowane (fluwoksa-
mina, paroksetyna, sertralina, citalopram), jednak obec-
nie najpopularniejszym lekiem pozostaje escitalopram.
Sukces swoj zawdziecza maksymalnej skutecznosci i mi-
nimalnemu ryzyku dziata niepozadanych; jest lekiem
o szerokim spektrum zastosowan, takze w zaburzeniach
lekowych [18].

Historia lekéw przeciwdepresyjnych wyznaczyta gtow-

ne koncepcje etiopatogenetyczne depresji — koncepcje

monoaminergiczne [19]:

— koncepcja serotoninowa — nadczynnos¢ uktadu, nie-
pokdj, lek, wzrost liczby receptoréw 5-HT,, wzrost za-
chowan impulsywnych (w tym samobdjstw) [20, 21]
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— koncepcja dopaminowa — niedoczynnos¢ uktadu,
wzrost wrazliwosci receptorow D,D,iD, anhedo-
nia, spadek funkcji poznawczych, spadek nastroju
[20, 21]

— koncepcja noradrenergiczna - katecholaminowa,
niedoczynnos¢ uktadu, anergia, brak motywacji,
utrata sprawnosci i wytrwatosci [20, 21].

Zatozeniem kazdej terapii przeciwdepresyjnej jest przy-
wrécenie rownowagi w tych uktadach. Oczywiscie nie
istnieje idealna recepta na dobér leku przeciwdepresyj-
nego. Na szczescie jednak oddziatywanie na jeden uktad
(np. serotoninowy) prowadzi takze do normalizacji po-
zostatych uktadéw (noradrenergicznego, dopaminowe-
go) [18].

Warto tez podkresli¢, ze oprécz wyboru mozliwie naje-
fektywniejszego leku nalezy takze zapewni¢ odpowied-
nie warunki terapii:

1. Odpowiednig dawke leku.

2. Odpowiedni czas stosowania; jak wynika z badania
STAR*D efekty leczenia s proporcjonalne do dtugo-
trwatosci terapii:

— optymalny czas do oceny skutecznosci to 4-6 ty-
godni

— dtugos¢ catkowita: leczenie od 6 miesiecy,
a w przypadku nawrotu — co najmniej 2 lata.

3. Unikanie gwattownych redukcji dawek (wystepuje
woweczas tzw. zespét z odbicia, przypominajacy pier-
wotne objawy).

4, Odpowiednia wspétpraca pacjent-lekarz [22], z ele-
mentami wsparcia i przejrzystg psychoedukacja, co
szczegolnie odnosi sie do pacjentdéw pierwszorazo-
wych.

5. Nawroty depresji wystepuja zaledwie u 20% 0s6b sy-
stematycznie leczonych i az u 50% pacjentéw niele-
czonych [1, 2].

Nieprzestrzeganie tych zasad tworzy warunki do po-
wstania zjawiska tzw. rzekomej lekoopornosci.

PROBLEM CZWARTY: PRAKTYCZNY
WYBOR LEKOW PRZECIWDEPRESYJNYCH

SSRI

Najpopularniejszym, globalnym lekiem przeciwdepre-
syjnym jest escitalopram. Jest on najbardziej selektyw-
ny z catej grupy SSRI [23]. Lek wigZze sie w 56% z biatkami
0s0cza, co powoduje jego bardzo dobrg tolerancje przez
pacjenta [18]. Praktycznie nie powoduje zadnych odchy-
len w badaniach biochemicznych, nie powoduje wzrostu
ryzyka choréb metabolicznych (szczegdlnie u oséb po
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65. r.z. oraz przy niewydolnosci watrobowej) ani przyro-
stu masy ciata [24, 25].

Dziatania niepozadane wystepuja rzadko, najczesciej
w dwoch pierwszych tygodniach leczenia, i ustepuja
w miare systematycznego przyjmowania leku [21, 25].
Escitalopram dzieki dtugiemu okresowi péttrwania (27-
32 h) mozna stosowac raz dziennie (rano lub wieczorem,
w zaleznosci od osobniczej predyspozycji pacjenta).
Dawka dobowa zarejestrowana w Polsce wynosi od 10
do 20 mg/24 h. Aktualnie lek wg FDA ma kategorie C ry-
zyka w cigzy. W przeciwienstwie do swojego prawoskret-
nego izomeru optycznego (citalopram jest mieszaning
obu) nie wptywa na wydtuzenie odcinka QTc [26].

Dodatkowo lek ten powoduje mniej dziatai niepozada-
nych pochodzacych ze sfery seksualnej: wskaznik dys-
funkgji seksualnych waha sie miedzy 18% a 36% [27, 28].
Problemy w zakresie czestotliwosci pozadania czy inten-
sywnosci przezywania orgazmu, jakie mogg sie pojawic
w wyniku jego zastosowania, ulegaja ztagodzeniu po
zmniejszeniu dawki lub zastosowaniu innych strategii.

Duza skuteczno$¢ escitalopramu zostata potwierdzona
w wielu bezposrednich badaniach, ktére dos¢ jedno-
znacznie wykazaty lepsza badz poréwnywalng skutecz-
no$¢ w stosunku do innych lekéw przeciwdepresyjnych.
W badaniach poréwnawczych escitalopram okazat sie
lepszy niz paroksetyna czy fluoksetyna [32, 33], a w star-
ciu bezposrednim z sertraling jego skutecznos$¢ pozosta-
wata analogiczna [34]. Przeprowadzono réwniez badania
poréwnawcze z lekami spoza grupy SSRI: z wenlafaksyna
i duloksetyna. W przypadku tego pierwszego leku skutecz-
nos¢ byta poréwnywalna, ale wenlafaksyna byta gorzej to-
lerowana przez pacjentéw [32, 39]. Z kolei przy obserwacji
z duloksetyna odsetek remisji u pacjentéw przyjmujacych
escitalopram byt wiekszy, przy jednocze$nie mniejszym
odsetku rezygnacji z leczenia [35]. Metaanaliza Ciprianie-
go pokazala, ze escitalopram jest zdecydowanie skutecz-
niejszym lekiem niz fluwoksamina, paroksetyna, fluokse-
tyna, reboksetyna i duloksetyna [36].

Badania z wykorzystaniem najnowocze$niejszych tech-
nik obrazowych (fMRI) pokazaty korzystny wptyw esci-
talopramu na funkcje poznawcze, zaréwno u pacjentéw
z rozpoznaniem depresji, jak i u 0séb zdrowych, juz po
podaniu pierwszej dawki [37, 38].

Escitalopram ma bardzo szeroki zakres wskazan (tab. 3).
Szczegdlnie wazna, oprécz duzej skutecznosci i dobrej to-
lerancji w depresji, jest jego skuteczno$¢ w leczeniu zabu-
rzen lekowych. Efekt przeciwlekowy odczuwany jest przez
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pacjentow jako swoiste wyciszenie, a nie efekt nasenny czy
spowalniajacy [25, 28-30]. Pacjenci nie odczuwajg nad-
miernej sedacji ani otepienia po tym leku. Ta jego cecha
i dos¢ szybki poczatek dziatania (pierwsze efekty po blisko
2 tygodniach) [28, 31, 32] oraz duza skuteczno$¢ i dobra
tolerancja sprawiajg, ze lek ten jest liderem wsréd ogétu le-
kéw przeciwdepresyjnych. Moze by¢ stosowany u pacjen-
tow mtodych, pierwszorazowych, ktérzy nie moga sobie
pozwoli¢ na spadek aktywnosci ani dysfunkcje poznaw-
cze, a zapewnienie ciggtosci leczenia jest sprawa kluczowa
w zapobieganiu powstawania kolejnych nawrotow.

Tabela 3. Escitalopram — wskazania kliniczne (dane o refundagji
na dzien 1.05.2014 — wszystkie wskazania 100%).

Wskazania rejestracyjne Wskazania off-label

epizody depresji PTSD

zaburzenia lekowe uogdlnione | zespét napiecia przedmiesigczkowego

napady leku panicznego hazard patologiczny

fobia spoteczna objawy uderzeri goraca podczas

menopauzy

zespoty natrectw (0CD)

SNRI

Leki z grupy inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoni-
ny i noradrenaliny (w Polsce: wenlafaksyna, duloksetyna,
milnacipran) maja z jednej strony wysoka skutecznosg,
ale z drugiej - ze wzgledu na mniejsza selektywnos¢
w dziafaniu — moga powodowad wiecej dziatain niepo-
zadanych, ktére staja sie przyczyna ich odstawienia [39].
Niekwestionowanym liderem tej grupy jest wenlafak-
syna. Szeroki wachlarz wskazan (tab. 4) i bardzo wyso-
ka skuteczno$¢ (szczegdlnie w przypadkach depresji
ciezkich, nawracajacych i niereagujacych w sposéb wy-
starczajacy na SSRI) sa podstawa jej sukcesu. Dawki tera-
peutyczne wahaja sie w granicach 75-225 mg/24 h dla
formy o przedtuzonym dziataniu oraz 75-375 mg/24 h
dla formy zwyktej [40]. By zniwelowac dziatania ubocz-
ne, lek nalezy wprowadza¢ i odstawia¢ przez stopniowa
zmiane dawki, dostosowujac jg do obrazu klinicznego
pacjenta [21, 41].

Wenlafaksyna daje lepszy odsetek remisji niz parokse-
tyna i fluoksetyna [36] oraz skuteczniej zmniejsza ryzy-
ko zagrozen samobodjczych u pacjentéw z nawrotowa
depresjg, jak tez znaczaco poprawia funkcje poznawcze
(pamied).
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Do najczestszych dziatan niepozadanych naleza: bezsen-
nos¢, nudnosci, bole gtowy i dysfunkcje seksualne [42].
U czedci pacjentdw mozna zaobserwowacd zespot obja-
wow odstawiennych przy zmniejszaniu dawek wenlafak-
syny [43].

Tabela 4. Wenlafaksyna — wskazania kliniczne (dane o refundacji
na dzien 1.05.2014 — 30% w zarejestrowanych wskazaniach).

Wskazania rejestracyjne Wskazania pozarejestracyjne

epizod depresji, szczegdlnie

depresja nawrotowa zespot stresu pourazowego (PTSD)

zaburzenia lekowe

uogdlnione (GAD) profilaktyka migren

napady leku panicznego fibromialgia

napieciowe béle gtowy, bél przewlekty

zespot napiecia przedmiesigczkowego

neuropatia cukrzycowa

fobia spoteczna depresja w przebiegu ChAD

syndrom przewlektego zmeczenia

zespot jelita drazliwego (IBS)

ADHD

uzaleznienie od kokainy

Inne leki

Z punktu widzenia praktyka-klinicysty na szczegdlng
uwage zastuguja dwa leki: mianseryna i tianeptyna. Oba
cechuja sie szerokim potencjatem terapeutycznym, bez-
pieczeristwem ugruntowanym w praktyce i wskazaniami
w medycynie psychosomatyczne;j.

Mianseryna byta pierwszym lekiem (1974), ktéry mogt
by¢ stosowany bezpiecznie u pacjentéw kardiologicz-
nych. Dlatego zdobyta ona duzg popularnos¢ u pacjen-
tow starszych, zwykle z mnoga wspotchorobowoscia
i zwiekszonym ryzykiem interakcji lekowych (tab. 5). Cze-
sto w praktyce klinicznej dodatkowym zgtaszanym prob-
lemem s3 zaburzenia rytméw dobowych, ktére moga
towarzyszy¢ depresji, reakcji adaptacyjnej, naduzywaniu
réznych substancji. Mianseryna, najprawdopodobniej
dzieki dziataniu na ukfady histaminowy i adrenergicz-
ny, poprawia sen i ma dziatanie uspokajajace [20, 21].
Dodatkowg zaletg leku jest stosunkowo maty potencjat
polekowych dysfunkcji seksualnych [2]. Dawka terapeu-
tyczna wynosi 60-90 mg/24 h, dawka maksymalna to
120 mg/24 h stosowane raz dziennie, na noc [44].
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Tabela 5. Mianseryna — wskazania kliniczne (dane o refundagji
na dzien 1.05.2014 — 30% w zarejestrowanych wskazaniach).

Wskazania rejestracyjne Wskazania pozarejestracyjne

epizody depresyjne
o réznych przyczynach (egzo-
i endogennych)

bezsennos¢ przygodna

depresja z agitacja

bezsennos¢ w przebiegu innych

depresja z niepokojem chordb

depresja z bezsennoscia

Tianeptyna to lek wynaleziony jako srodek przeciw-
dziatajacy skutkom stresu. Postep cywilizacyjny to wy-
zwanie dla tzw. nowej depresji — depresji wynikajacej
patogenetycznie z przecigzenia stylem i warunkami
zycia [1]. Deregulacja w zakresie osi podwzgdrze-przy-
sadka-nadnercza (PPN) sprzyja rozwojowi zaburzen
lekowych, depresyjnych, a takze uzaleznieniom. Stres
prowadzi do zmian uszkodzeniowych, apoptotycz-
nych w obrebie OUN. Tianeptyna to lek o najwiekszej
liczbie badan potwierdzajacych korzystny wptyw na
odwracanie neurobiologicznych skutkéw cytotoksycz-
nego dziatania stresu (tab. 6) [2]. Ma znakomity profil
bezpieczenstwa. Praktyka kliniczna spozycjonowata a
tiameptyne gtéwnie wsrédd pacjentdéw psychosoma-
tycznych, oséb starszych z licznymi chorobami towa-
rzyszacymi, a takze pacjentéw uzaleznionych od al-
koholu z réwnoczesnymi zaburzeniami nastroju [45].
Korzystnie wypadty réwniez badania u pacjentéw ze
Swiezym zawatem miesnia sercowego. W grupie pa-
cjentéow otrzymujacych tianeptyne przez 6 miesiecy
wskaznik wystepowania zaburzen depresyjnych i leko-
wych byt zdecydowanie mniejszy w stosunku do war-
tosci wyjsciowych [46]. Rbwniez obiecujaco prezentuja
sie badania wptywu na funkcje seksualne, pokazuja
one mniej negatywny wptyw niz reszta lekow przeciw-
depresyjnych [47].

Stosowany zakres dawek to 25-50 mg/24 h, najczesciej
w schemacie 12,5 mg trzy razy dziennie.

Dziatania niepozadane sg pod wieloma wzgledami po-

dobne do dziatan niepozadanych innych SSRI, ale z regu-
ty wyraznie mniej nasilone.
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Tabela 6. Tianeptyna — wskazania kliniczne (dane o refundacji na
dzien 1.05.2014 — 30% w zarejestrowanych wskazaniach).

Wskazania rejestracyjne Wskazania pozarejestracyjne

epizod depresji o nasileniu fagodnym
i umiarkowanym

dystymia

zapobieganie nawrotom stany lekowo-depresyjne przy

odstawieniu alkoholu

epizod depresji u 0s6b
naduzywajacych alkoholu

zaburzenia adaptacyjne

depresja u 0s6b ohcigzonych zaburzenia lekowe

somatycznie (np. marskos¢ watroby)

PODSUMOWANIE

W wiekszosci rozwinietych krajow leczeniem zaburzen
depresyjnych zajmuja sie przede wszystkim lekarze ro-
dzinni i inni lekarze pierwszego kontaktu, a wiec lekarze
niepsychiatrzy. Dlatego najwieksza popularnos¢ zdo-
byly te leki przeciwdepresyjne, ktére oferujg znaczaca
skuteczno$¢ dziatania, ale rownoczesnie (a moze prze-
de wszystkim) wysokie bezpieczenstwo terapii. Z tego
powodu, chociaz dysponujemy historycznie wieloma
skutecznymi lekami przeciwdepresyjnymi, jak inhibitory
MAO czy leki tréjcykliczne, ich wykorzystanie - ze wzgle-
du na niska tolerancje - jest wspétczesnie bardzo ogra-
niczone.

Pacjenci pierwszorazowi, mtodzi i aktywni powinni by¢
leczeni lekiem, ktéry zapewni im maksimum skutecznosci
(np. escitalopramem) przy minimalnych skutkach ubocz-
nych, takich jak sedacja czy spowolnienie psychorucho-
we. Przy duzej nawrotowosci, depresjach maskowanych
(np. z bdlem) i Zle reagujacych na leki z grupy SSRI lekiem
najbardziej skutecznym wydaje sie wenlafaksyna.

Jezeli w obrazie klinicznym wystepuja specyficzne obja-
wy lub potrzeby pacjenta, to nalezy kierowac sie bardziej
szczegdtowym profilem lekéw. W przypadku potrze-
by przeciwdziatania objawom lekowym (nerwicowym)
lekami z wyboru sg SSRI (np. escitalopram) i SNRI (np.
wenlafaksyna). W razie potrzeby uspokojenia, zwilasz-
cza z bezsennoscia, u 0séb starszych, warto zastosowac
mianseryne.

W przypadku wspétistnienia powaznych, przewlektych
choréb somatycznych, a tym samym przy ryzyku mno-
gich interakcji miedzy lekami, powstajg wskazania do
podawania tianeptyny. Tianeptyna jest tez lekiem sze-
roko stosowanym w przypadkach zaburzen emocji u pa-
cjentéw uzaleznionych od alkoholu. To lek bezpieczny,
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sprawdzajacy sie u pacjentéw obcigzonych somatycznie,
np. marskoscig watroby.

Strategia dobrego postepowania farmakologicznego
w depresji to przede wszystkim wybor leku zgodnego
z profilem objawoéw klinicznych pacjenta, optymalnie
dawkowanego, przez odpowiednio dtugi czas. Lek taki
powinien by¢ dobrany zaréwno pod wzgledem efektyw-
nej redukgdji, jak i najwiekszej liczby objawéw dominuja-
cych, ale takze pod wzgledem zapewnienia najlepszej
mozliwej tolerancji przez pacjenta.
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