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NajważNiejsze
Nawroty depresji występują jedynie u 20% osób systematycznie przyjmujących leki 
oraz u ponad 50% niestosujących się do zaleceń lekarskich.

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

www.neuropsychiatria.net

StreSzczenie
Rozpoznawalność nowych przypadków depresji w ciągu ostatnich 20 lat wzrosła 
w Polsce 10-krotnie. Prognozy Światowej Organizacji Zdrowia są coraz bardziej niepo-
kojące i coraz wyraźniej widać, że konsekwentnie się one sprawdzają. Depresja stała się 
chorobą cywilizacyjną, wysoce inwalidyzującą społeczeństwo. Niestety, wciąż główne 
koszty zaburzeń depresyjnych to nie nakłady na opiekę zdrowotną, nie koszty związa-
ne z lekami refundowanymi, lecz środki przeznaczane na renty i zasiłki chorobowe dla 
osób cierpiących na zaburzenia afektywne. Pacjenci rozpoczynają leczenie zbyt późno 
lub z powodu złych diagnoz i nie do końca dobrze sprofilowanego leczenia przerywają 
je. Konsekwencją tego są powikłania spowodowane długo trwającym procesem cho-
robowym, takie jak: choroby somatyczne, zaburzenia immunologiczne, zespoły prze-
wlekłego zmęczenia, bóle i napięcie mięśniowe, a także przypadki śmierci w wyniku 
samobójstwa. Szybsza interwencja (na szczeblu lekarzy pierwszego kontaktu), lepsza 
świadomość istnienia różnych obrazów klinicznych depresji, a także znajomość farma-
kologii leków przeciwdepresyjnych pozwalają na znaczące skrócenie czasu trwania 
choroby, a co za tym idzie, szybszy powrót do zdrowia. Z czasem najważniejszą sprawą 
staje się zminimalizowanie ryzyka nawrotu zaburzeń afektywnych, co osiągnąć można 
dzięki ciągłości leczenia (min. 6 miesięcy regularnego przyjmowania leku). 
słowa kluczowe: leki przeciwdepresyjne, lekarz rodzinny, lekarz pierwszego kontak-
tu, decyzja terapeutyczna 
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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 illness 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 

WStęP
Rosnące tempo życia, wydłużający się czas ekspozycji 
na czynniki stresowe i coraz to nowsze wyzwania cywi-
lizacyjne powodują, że zaburzenia depresyjne stają się 
swoistą „plagą naszych czasów” [1]. Świat nie pozostaje 
obojętny na to, jak dużym problemem stają się zabu-
rzenia afektywne. Podejmowane są akcje mające na 
celu nie tylko oswajanie z diagnozą psychiatryczną, ale 
i uświadamianie, że depresja to choroba, której wczes-
ne rozpoznanie zapobiega niebezpiecznym dla życia 
powikłaniom [2]. Przyczynę ponad 10% zgonów u osób 
wcześniej hospitalizowanych z powodu zaburzeń de-
presyjnych stanowi zamach samobójczy [3], a ryzyko to 
maleje po zastosowaniu odpowiedniego schematu le-
czenia. 

Idealny model zapobiegania zaburzeniom afektywnym 
to system, w którym diagnozowanie i leczenie odbywa 
się na poziomie stanów subdepresyjnych, epizodów ła-
godnych oraz umiarkowanych depresji. Prawie 75% pa-
cjentów z zaburzeniami nastroju, szukających pomocy, 
udaje się w pierwszej kolejności do lekarzy pierwszego 
kontaktu, ale niestety aż 50% jest błędnie diagnozowa-
nych [4].

Polscy lekarze i pacjenci znajdują się w trakcie stałej 
przebudowy systemu opieki zdrowotnej. Specjalistów 
jest wciąż za mało, a wizja inspekcji płatnika – NFZ na-
kładającego kary za „wszystko” – powoduje swoisty opór 
lekarzy niepsychiatrów przed diagnozowaniem, a także 
przepisywaniem leków psychotropowych [5]. Ten efekt 
nakłada się na sprawy zupełnie podstawowe. Lekarze 
POZ miewają trudności w kwestiach podstawowych, np. 
jak prawidłowo zapisać lek przeciwdepresyjny na recep-

cie i w dokumentacji, a także – który lek przeciwdepresyj-
ny wybrać spośród kilkudziesięciu dostępnych na rynku? 
Barierą jest w ogóle postawienie rozpoznania zaburzenia 
psychicznego – depresji. Paradoksalnie, opór może być 
większy po stronie lekarza. Rozpoznanie depresji sta-
wiane jest zwykle dopiero w ostateczności – zwykle gdy 
depresja jest już ciężka, gdy leki przeciwdepresyjne były 
już stosowane w przeszłości i sam pacjent deklaruje po-
zytywny stosunek do leczenia psychiatrycznego. Z kolei 
bliska znajomość z pacjentem czy współistnienie chorób 
somatycznych powoduje powstanie zjawiska nierozpo-
znawalności depresji [6, 7]. Najwyraźniej lekarze nie chcą 
być posłańcami złych wiadomości i chętnie uciekają 
w rozpoznania chorób somatycznych. 

PrObLem PierWSzy: diAgnOzA 
Według prognoz WHO depresja w 2020 r. stanie się jed-
ną z głównych przyczyn inwalidztwa społeczeństwa, 
a obecnie jest ona najczęstszą chorobą przewlekłą (po-
nad 120 mln ludzi na świecie jest nią dotkniętych) [8, 
9]. Ryzyko wystąpienia epizodu depresyjnego w cią-
gu roku wynosi ok. 10%. Poziom jeszcze większy, bo aż 
17%, dotyczy ryzyka zachorowania w ciągu całego życia 
[10]. Jeszcze inaczej wyglądają statystyki pokazujące, iż 
23,3% pacjentów zgłaszających się do POZ ma objawy 
bądź pierwotnej depresji, bądź wtórnej do innych cho-
rób [11]. 

Amerykańskie Kolegium Medycyny Zapobiegawczej 
stwierdziło, że wszyscy dorośli objęci opieką lekarza 
pierwszego kontaktu obowiązkowo powinni być badani 
w kierunku zaburzeń nastroju o typie depresyjnym. Wy-
starczą dwa pytania: 
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1. Czy w ciągu ostatniego miesiąca czułeś się przygnę-
biony, „zdołowany” lub brakowało Ci nadziei?

2. Czy w ciągu ostatniego miesiąca czułeś, że nic Cię nie 
interesuje lub nie znajdujesz przyjemności w robie-
niu czegokolwiek?

Gdy odpowiedź na powyższe dwa pytania brzmi „tak”, to 
rozpoznanie depresji ma czułość na poziomie 97% i spe-
cyficzność 67% [12].

Postawienie diagnozy zdecydowanie ułatwia: − znajo-
mość: zmienności obrazów klinicznych depresji − 
statystyk współwystępowania depresji w chorobach 
somatycznych oraz świadomość nasilającego się 
problemu nadużywania substancji psychoaktywnych 
(SPA) (w ciągu ostatniego 20-lecia wzrost 12-krotny) 
[13]. Szczególnie istotne jest to dla lekarzy POZ. 

PrObLem drugi: ObrAz KLiniczny 
dePreSji
Depresja jest chorobą mózgu. Oprócz objawów dobrze 
znanych – pod postacią obniżonego nastroju, anergii czy 
anhedonii – powoduje zmiany w schematach emocjo-

nalno-poznawczych, takich jak błędne reakcje na komu-
nikaty o negatywnym czy nawet neutralnym wydźwięku 
[14]. Wczesna interwencja pod postacią dobrej diagnozy 
i wdrożenia odpowiedniego leczenia eliminuje te skutki. 
Przy dobrej znajomości farmakologii leków przeciwde-
presyjnych wybór terapii staje się bardziej celowany do 
odpowiedniego obrazu klinicznego.

Istnieje kilka podziałów depresji. Z punktu widzenia 
lekarza praktyka najkorzystniejszy wydaje się podział 
ze względu na obraz kliniczny tej choroby (tab. 1, 2)  
[15–17]. 

Na uwagę lekarzy praktyków zasługuje zjawisko depre-
sji maskowanej [16]. Aż 69% pacjentów zgłasza objawy 
bólowe lub napięciowe jako główny symptom depresji, 
a lokalizacją, na którą skarżą się pacjenci najczęściej, jest 
głowa [17]. 

Maski depresji mogą przyjmować różnorodne postacie: 
1. Maski somatyczne:

− każdy uporczywy zespół bólowy
− objawy nietypowe, niezrozumiałe, bez przyczyny 
− lekooporność choroby somatycznej

Tabela 1. Podziały kliniczne depresji.

Ze względu na nasilenie objawów Ze względu na typowość/atypowość obrazu Ze względu na złożoność obrazu

Epizod łagodny typowa depresja prosta

Epizod umiarkowany atypowa depresja lękowa

Epizod ciężki bez objawów psychotycznych subkliniczna depresja hipochondryczna

Epizod ciężki z objawami psychotycznymi maskowana depresja z natręctwami

depresja depersonalizacyjna

depresja z zahamowaniem

depresja urojeniowa

Tabela 2. Podział depresji ze względu na złożoność obrazu klinicznego.

Depresja 
prosta

Depresja 
lękowa

Depresja 
hipochondryczna

Depresja 
z natręctwami

Depresja 
epersonalizacyjna

Depresja 
z zahamowaniem Depresja urojeniowa

obniżony 
nastrój 

objawy psy-
chiczne lęku

dolegliwości somatycz-
ne jako jedyny obszar 
zainteresowania

myśli i impulsy natrętne utrata zdolności 
myślenia mutyzm

urojenia winy, kary, 
grzechu, ruiny finan-
sowej

anergia
działania soma-
tyczno-wegeta-
tywne leku

ruminacje samobójcze utrata pamięci bezruch zamachy samobójcze 
jako „kara”

anhedonia
impulsy dotyczące 
dokonywania czynów 
gwałtownych

zaburzenia napędu zaburzenia napędu ryzyko samobójstwa 
rozszerzonego
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− nawrotowość choroby somatycznej
− nawrotowość sezonowa choroby somatycznej
− nieosiąganie celów leczenia choroby somatycznej 

(pomimo właściwego leczenia).
2. Maski psychopatologiczne: 

− nieuzasadniona zmiana planów życiowych
− wzmożenie aktywności
− bezcelowa, wzmożona aktywność zawodowa 
− utrata kontaktu z pacjentem, brak porozumienia 

z pacjentem
− przedłużanie wizyt, ponawianie wizyt
− agresja, dysforia pacjenta 
− nadużywanie substancji psychoaktywnych (legal-

nych i/lub nielegalnych). 
3. Maski mieszane (psychopatologiczne i równocześnie 

somatyczne):
− zaburzenia snu
− zaburzenia seksualne
− zmiana masy ciała i zaburzenia apetytu.

PrObLem trzeci: Od teOrii 
dO PrAKtyKi – zAłOżeniA 
fArmAKOterAPii dePreSji 
Historia leków przeciwdepresyjnych rozpoczyna się w la-
tach 1951–52, kiedy Selikoff i Robitzek udowodnili dzia-
łanie przeciwdepresyjne leków tuberkulostatycznych, 
będących inhibitorami MaO (izoniazyd, iproniazyd). 
Dziś leki te są bardzo rzadko stosowane (moklobemid). 
Podobnie kolejna historycznie grupa – leki trójcyklicz-
ne (1957) – są coraz rzadziej stosowane (opipramol, 
klomipramina). W obu przypadkach (IMAO i leki trójcy-
kliczne) o wycofaniu z rynku zdecydowały niekorzystne 
profile bezpieczeństwa. 

Obecnie niekwestionowanym liderem są leki z grupy 
ssRi (inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny). Po-
czątek tej grupy to „pigułka szczęścia”, czyli fluoksetyna 
(w USA 1988 r.). Wszystkie kolejne leki z tej grupy były 
bardzo popularne i powszechnie stosowane (fluwoksa-
mina, paroksetyna, sertralina, citalopram), jednak obec-
nie najpopularniejszym lekiem pozostaje escitalopram. 
Sukces swój zawdzięcza maksymalnej skuteczności i mi-
nimalnemu ryzyku działań niepożądanych; jest lekiem 
o szerokim spektrum zastosowań, także w zaburzeniach 
lękowych [18].

Historia leków przeciwdepresyjnych wyznaczyła głów-
ne koncepcje etiopatogenetyczne depresji – koncepcje 
monoaminergiczne [19]: 
− koncepcja serotoninowa – nadczynność układu, nie-

pokój, lęk, wzrost liczby receptorów 5-HT2, wzrost za-
chowań impulsywnych (w tym samobójstw) [20, 21] 

− koncepcja dopaminowa – niedoczynność układu, 
wzrost wrażliwości receptorów D2, D3 i D1, anhedo-
nia, spadek funkcji poznawczych, spadek nastroju 
[20, 21]

− koncepcja noradrenergiczna – katecholaminowa, 
niedoczynność układu, anergia, brak motywacji, 
utrata sprawności i wytrwałości [20, 21].

Założeniem każdej terapii przeciwdepresyjnej jest przy-
wrócenie równowagi w tych układach. Oczywiście nie 
istnieje idealna recepta na dobór leku przeciwdepresyj-
nego. Na szczęście jednak oddziaływanie na jeden układ 
(np. serotoninowy) prowadzi także do normalizacji po-
zostałych układów (noradrenergicznego, dopaminowe-
go) [18]. 

Warto też podkreślić, że oprócz wyboru możliwie naje-
fektywniejszego leku należy także zapewnić odpowied-
nie warunki terapii: 
1. Odpowiednią dawkę leku. 
2. Odpowiedni czas stosowania; jak wynika z badania 

STAR*D efekty leczenia są proporcjonalne do długo-
trwałości terapii:
− optymalny czas do oceny skuteczności to 4–6 ty-

godni 
− długość całkowita: leczenie od 6 miesięcy, 

a w przypadku nawrotu – co najmniej 2 lata.
3. Unikanie gwałtownych redukcji dawek (występuje 

wówczas tzw. zespół z odbicia, przypominający pier-
wotne objawy).

4. Odpowiednia współpraca pacjent–lekarz [22], z ele-
mentami wsparcia i przejrzystą psychoedukacją, co 
szczególnie odnosi się do pacjentów pierwszorazo-
wych.

5. Nawroty depresji występują zaledwie u 20% osób sy-
stematycznie leczonych i aż u 50% pacjentów niele-
czonych [1, 2]. 

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

PrObLem czWArty: PrAKtyczny 
Wybór LeKóW PrzeciWdePreSyjnych 

ssRi
Najpopularniejszym, globalnym lekiem przeciwdepre-
syjnym jest escitalopram. Jest on najbardziej selektyw-
ny z całej grupy SSRI [23]. Lek wiąże się w 56% z białkami 
osocza, co powoduje jego bardzo dobrą tolerancję przez 
pacjenta [18]. Praktycznie nie powoduje żadnych odchy-
leń w badaniach biochemicznych, nie powoduje wzrostu 
ryzyka chorób metabolicznych (szczególnie u osób po 
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65. r.ż. oraz przy niewydolności wątrobowej) ani przyro-
stu masy ciała [24, 25].

Działania niepożądane występują rzadko, najczęściej 
w dwóch pierwszych tygodniach leczenia, i ustępują 
w miarę systematycznego przyjmowania leku [21, 25]. 
Escitalopram dzięki długiemu okresowi półtrwania (27–
32 h) można stosować raz dziennie (rano lub wieczorem, 
w zależności od osobniczej predyspozycji pacjenta). 
Dawka dobowa zarejestrowana w Polsce wynosi od 10 
do 20 mg/24 h. Aktualnie lek wg FDA ma kategorię C ry-
zyka w ciąży. W przeciwieństwie do swojego prawoskręt-
nego izomeru optycznego (citalopram jest mieszaniną 
obu) nie wpływa na wydłużenie odcinka QTc [26].

Dodatkowo lek ten powoduje mniej działań niepożąda-
nych pochodzących ze sfery seksualnej: wskaźnik dys-
funkcji seksualnych waha się między 18% a 36% [27, 28]. 
Problemy w zakresie częstotliwości pożądania czy inten-
sywności przeżywania orgazmu, jakie mogą się pojawić 
w wyniku jego zastosowania, ulegają złagodzeniu po 
zmniejszeniu dawki lub zastosowaniu innych strategii.

Duża skuteczność escitalopramu została potwierdzona 
w wielu bezpośrednich badaniach, które dość jedno-
znacznie wykazały lepszą bądź porównywalną skutecz-
ność w stosunku do innych leków przeciwdepresyjnych. 
W badaniach porównawczych escitalopram okazał się 
lepszy niż paroksetyna czy fluoksetyna [32, 33], a w star-
ciu bezpośrednim z sertraliną jego skuteczność pozosta-
wała analogiczna [34]. Przeprowadzono również badania 
porównawcze z lekami spoza grupy SSRI: z wenlafaksyną 
i duloksetyną. W przypadku tego pierwszego leku skutecz-
ność była porównywalna, ale wenlafaksyna była gorzej to-
lerowana przez pacjentów [32, 39]. Z kolei przy obserwacji 
z duloksetyną odsetek remisji u pacjentów przyjmujących 
escitalopram był większy, przy jednocześnie mniejszym 
odsetku rezygnacji z leczenia [35]. Metaanaliza Ciprianie-
go pokazała, że escitalopram jest zdecydowanie skutecz-
niejszym lekiem niż fluwoksamina, paroksetyna, fluokse-
tyna, reboksetyna i duloksetyna [36]. 

Badania z wykorzystaniem najnowocześniejszych tech-
nik obrazowych (fMRI) pokazały korzystny wpływ esci-
talopramu na funkcje poznawcze, zarówno u pacjentów 
z rozpoznaniem depresji, jak i u osób zdrowych, już po 
podaniu pierwszej dawki [37, 38].

Escitalopram ma bardzo szeroki zakres wskazań (tab. 3). 
Szczególnie ważna, oprócz dużej skuteczności i dobrej to-
lerancji w depresji, jest jego skuteczność w leczeniu zabu-
rzeń lękowych. Efekt przeciwlękowy odczuwany jest przez 

pacjentów jako swoiste wyciszenie, a nie efekt nasenny czy 
spowalniający [25, 28–30]. Pacjenci nie odczuwają nad-
miernej sedacji ani otępienia po tym leku. Ta jego cecha 
i dość szybki początek działania (pierwsze efekty po blisko 
2 tygodniach) [28, 31, 32] oraz duża skuteczność i dobra 
tolerancja sprawiają, że lek ten jest liderem wśród ogółu le-
ków przeciwdepresyjnych. Może być stosowany u pacjen-
tów młodych, pierwszorazowych, którzy nie mogą sobie 
pozwolić na spadek aktywności ani dysfunkcje poznaw-
cze, a zapewnienie ciągłości leczenia jest sprawą kluczową 
w zapobieganiu powstawania kolejnych nawrotów. 

Tabela 3. Escitalopram – wskazania kliniczne  (dane o refundacji 
na dzień 1.05.2014 – wszystkie wskazania 100%).

Wskazania rejestracyjne Wskazania off-label

epizody depresji PTSD

zaburzenia lękowe uogólnione zespół napięcia przedmiesiączkowego

napady lęku panicznego hazard patologiczny

fobia społeczna objawy uderzeń gorąca podczas 
menopauzyzespoły natręctw (OCD)

sNRi 
Leki z grupy inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoni-
ny i noradrenaliny (w Polsce: wenlafaksyna, duloksetyna, 
milnacipran) mają z jednej strony wysoką skuteczność, 
ale z drugiej – ze względu na mniejszą selektywność 
w działaniu – mogą powodować więcej działań niepo-
żądanych, które stają się przyczyną ich odstawienia [39]. 
Niekwestionowanym liderem tej grupy jest wenlafak-
syna. Szeroki wachlarz wskazań (tab. 4) i bardzo wyso-
ka skuteczność (szczególnie w przypadkach depresji 
ciężkich, nawracających i niereagujących w sposób wy-
starczający na SSRI) są podstawą jej sukcesu. Dawki tera-
peutyczne wahają się w granicach 75–225 mg/24 h dla 
formy o przedłużonym działaniu oraz 75–375 mg/24 h 
dla formy zwykłej [40]. By zniwelować działania ubocz-
ne, lek należy wprowadzać i odstawiać przez stopniową 
zmianę dawki, dostosowując ją do obrazu klinicznego 
pacjenta [21, 41].

Wenlafaksyna daje lepszy odsetek remisji niż parokse-
tyna i fluoksetyna [36] oraz skuteczniej zmniejsza ryzy-
ko zagrożeń samobójczych u pacjentów z nawrotową 
depresją, jak też znacząco poprawia funkcje poznawcze 
(pamięć).
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Do najczęstszych działań niepożądanych należą: bezsen-
ność, nudności, bóle głowy i dysfunkcje seksualne [42]. 
U części pacjentów można zaobserwować zespół obja-
wów odstawiennych przy zmniejszaniu dawek wenlafak-
syny [43].

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

Wskazania rejestracyjne Wskazania pozarejestracyjne

epizod depresji, szczególnie 
depresja nawrotowa zespół stresu pourazowego (PTSD) 

zaburzenia lękowe 
uogólnione (GAD) profilaktyka migren

napady lęku panicznego fibromialgia

fobia społeczna

napięciowe bóle głowy, ból przewlekły
zespół napięcia przedmiesiączkowego
neuropatia cukrzycowa
depresja w przebiegu ChAD
syndrom przewlekłego zmęczenia
zespół jelita drażliwego (IBS)
ADHD
uzależnienie od kokainy

inne leki 
Z punktu widzenia praktyka-klinicysty na szczególną 
uwagę zasługują dwa leki: mianseryna i tianeptyna. Oba 
cechują się szerokim potencjałem terapeutycznym, bez-
pieczeństwem ugruntowanym w praktyce i wskazaniami 
w medycynie psychosomatycznej. 

Mianseryna była pierwszym lekiem (1974), który mógł 
być stosowany bezpiecznie u pacjentów kardiologicz-
nych. Dlatego zdobyła ona dużą popularność u pacjen-
tów starszych, zwykle z mnogą współchorobowością 
i zwiększonym ryzykiem interakcji lekowych (tab. 5). Czę-
sto w praktyce klinicznej dodatkowym zgłaszanym prob-
lemem są zaburzenia rytmów dobowych, które mogą 
towarzyszyć depresji, reakcji adaptacyjnej, nadużywaniu 
różnych substancji. Mianseryna, najprawdopodobniej 
dzięki działaniu na układy histaminowy i adrenergicz-
ny, poprawia sen i ma działanie uspokajające [20, 21]. 
Dodatkową zaletą leku jest stosunkowo mały potencjał 
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].

Tabela 5. Mianseryna – wskazania kliniczne  (dane o refundacji 
na dzień 1.05.2014 – 30% w zarejestrowanych wskazaniach).

Wskazania rejestracyjne Wskazania pozarejestracyjne

epizody depresyjne 
o różnych przyczynach (egzo- 
i endogennych)

bezsenność przygodna

depresja z agitacją
bezsenność w przebiegu innych 
choróbdepresja z niepokojem

depresja z bezsennością

tianeptyna to lek wynaleziony jako środek przeciw-
działający skutkom stresu. Postęp cywilizacyjny to wy-
zwanie dla tzw. nowej depresji – depresji wynikającej 
patogenetycznie z przeciążenia stylem i warunkami 
życia [1]. Deregulacja w zakresie osi podwzgórze–przy-
sadka–nadnercza (PPN) sprzyja rozwojowi zaburzeń 
lękowych, depresyjnych, a także uzależnieniom. Stres 
prowadzi do zmian uszkodzeniowych, apoptotycz-
nych w obrębie OUN. Tianeptyna to lek o największej 
liczbie badań potwierdzających korzystny wpływ na 
odwracanie neurobiologicznych skutków cytotoksycz-
nego działania stresu (tab. 6) [2]. Ma znakomity profil 
bezpieczeństwa. Praktyka kliniczna spozycjonowała a 
tiameptynę   głównie wśród pacjentów psychosoma-
tycznych, osób starszych z licznymi chorobami towa-
rzyszącymi, a także pacjentów uzależnionych od al-
koholu z równoczesnymi zaburzeniami nastroju [45]. 
Korzystnie wypadły również badania u pacjentów ze 
świeżym zawałem mięśnia sercowego. W grupie pa-
cjentów otrzymujących tianeptynę przez 6 miesięcy 
wskaźnik występowania zaburzeń depresyjnych i lęko-
wych był zdecydowanie mniejszy w stosunku do war-
tości wyjściowych [46]. Również obiecująco prezentują 
się badania wpływu na funkcje seksualne, pokazują 
one mniej negatywny wpływ niż reszta leków przeciw-
depresyjnych [47]. 

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

Działania niepożądane są pod wieloma względami po-
dobne do działań niepożądanych innych SSRI, ale z regu-
ły wyraźnie mniej nasilone.
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Tabela 6. Tianeptyna – wskazania kliniczne  (dane o refundacji na 
dzień 1.05.2014 – 30% w zarejestrowanych wskazaniach). 

Wskazania rejestracyjne Wskazania pozarejestracyjne

epizod depresji o nasileniu łagodnym 
i umiarkowanym

dystymia

zapobieganie nawrotom stany lękowo-depresyjne przy 
odstawieniu alkoholu

epizod depresji u osób 
nadużywających alkoholu

zaburzenia adaptacyjne

depresja u osób obciążonych 
somatycznie (np. marskość wątroby)

zaburzenia lękowe

POdSumOWAnie 
W większości rozwiniętych krajów leczeniem zaburzeń 
depresyjnych zajmują się przede wszystkim lekarze ro-
dzinni i inni lekarze pierwszego kontaktu, a więc lekarze 
niepsychiatrzy. Dlatego największą popularność zdo-
były te leki przeciwdepresyjne, które oferują znaczącą 
skuteczność działania, ale równocześnie (a może prze-
de wszystkim) wysokie bezpieczeństwo terapii. Z tego 
powodu, chociaż dysponujemy historycznie wieloma 
skutecznymi lekami przeciwdepresyjnymi, jak inhibitory 
MAO czy leki trójcykliczne, ich wykorzystanie – ze wzglę-
du na niską tolerancję – jest współcześnie bardzo ogra-
niczone. 

Pacjenci pierwszorazowi, młodzi i aktywni powinni być 
leczeni lekiem, który zapewni im maksimum skuteczności 
(np. escitalopramem) przy minimalnych skutkach ubocz-
nych, takich jak sedacja czy spowolnienie psychorucho-
we. Przy dużej nawrotowości, depresjach maskowanych 
(np. z bólem) i źle reagujących na leki z grupy SSRI lekiem 
najbardziej skutecznym wydaje się wenlafaksyna. 

Jeżeli w obrazie klinicznym występują specyficzne obja-
wy lub potrzeby pacjenta, to należy kierować się bardziej 
szczegółowym profilem leków. W przypadku potrze-
by przeciwdziałania objawom lękowym (nerwicowym) 
lekami z wyboru są SSRI (np. escitalopram) i SNRI (np. 
wenlafaksyna). W razie potrzeby uspokojenia, zwłasz-
cza z bezsennością, u osób starszych, warto zastosować 
mianserynę. 

W przypadku współistnienia poważnych, przewlekłych 
chorób somatycznych, a tym samym przy ryzyku mno-
gich interakcji między lekami, powstają wskazania do 
podawania tianeptyny. Tianeptyna jest też lekiem sze-
roko stosowanym w przypadkach zaburzeń emocji u pa-
cjentów uzależnionych od alkoholu. To lek bezpieczny, 

sprawdzający się u pacjentów obciążonych somatycznie, 
np. marskością wątroby. 

Strategia dobrego postępowania farmakologicznego 
w depresji to przede wszystkim wybór leku zgodnego 
z profilem objawów klinicznych pacjenta, optymalnie 
dawkowanego, przez odpowiednio długi czas. Lek taki 
powinien być dobrany zarówno pod względem efektyw-
nej redukcji, jak i największej liczby objawów dominują-
cych, ale także pod względem zapewnienia najlepszej 
możliwej tolerancji przez pacjenta. 
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