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1. LECZENIE DLUGOTERMINOWE DEPRESJI
W CHOROBIE AFEKTYWNEJ JEDNOBIEGUNOWEJ (CHAJ)

1.1.Wstep

Klasyczne depresje jednobiegunowe, niezaleznie od tego, czy ustgpuja samo-
istnie, czy tez sa lekooporne, cechuje przebieg z nawrotami (Angst 1986, Judd
1997, Kiloh i in. 1988). Po przebytej depresji do nawrotu dochodzi u 50-85%
chorych (Muller i in. 1999, Andrews 2001, APA 2000). Ryzyko nawrotu jest wigk-
sze u chorych z ciezkimi depresjami 1 rodnie wraz z liczba przebytych faz depre-
sji (Angst 1999). Wsrdd chorych, ktoérzy przebyli trzy epizody duzej depresji
ryzyko nawrotu wynosi 90% (NIMH Consensus Development Conference 1985).
Do czynnikdéw ryzyka nawrotéw MDD naleza: liczne przebyte epizody MDD,
wczesny poczatek choroby, utrzymywanie sie objawdéw dystymii po ustgpieniu
depresji, wspotwystepowanie innych zaburzen (somatycznych), przewlekla nie-
sprawno$¢ (Kovacs iin. 1997, APA 2000).

Czynniki, ktore taczy sie z wieksza ciezkoscia kolejnych epizoddw, to: powaz-
ne proby samobojcze w wywiadzie, objawy psychotyczne lub powazne ograni-
czenie sprawnosci (APA 2000). W diugotrwalych depresjach w CHAJ istnieje nie
tylko duze ryzyko nawrotdéw, ale i przebiegu przewleklego (Judd 1997, Judd i in.
1998). Wiekszos¢ pacjentéw w okresach pomigdzy epizodami duzej depresji po-
wraca do poziomu funkcjonowania sprzed choroby. Jednak u 30% chorych utrzy-
mujg si¢ objawy rezydualne oraz pogarsza sie ich funkcjonowanie, zaréwno za-
wodowe jak i spoteczne. U ok. 1/3 pacjentéw z MDD choroba przybiera przebieg
przewlekty — z fazami trwajacymi co najmniej 2 lata (Keller i in. 1986, Scott 1988,
Nierenberg 2001, APA 2000, Judd i Akiskal 2000).

Badania katamnestyczne, epidemiologiczne i prospektywne wskazuja, ze depre-
sje jednobiegunowe charakteryzuje wystgpowanie wahan nasilenia objawow w cig-
gu calego przebiegu choroby (Angst i in. 2000, Judd i Akiskal 2000). W grupie
przewlektych zaburzen depresyjnych mozna wyrézni¢ cztery podtypy przebiegu:

® nawracajace duze depresje, bez okresow pelnego zdrowia pomiedzy epizo-

dami (z niekompletng remisja),

® depresje przewlekle (okres trwania > 2 lata),

® zaburzenia o typie dystymii,

® podwojna depresja (rdwnoczesnie wystepuje dystymia i duza depresja).

Grupa subdepresji (zaburzenia depresyjne nieokreslone) obejmuje stany,
w ktorych ilo§¢, czas trwania, lub charakter objawdéw nie pozwala na rozpo-
znanie duzej depresji (APA 1994a) Judd i in. 1998, Akiskal i Cassano 1997,
Angst 1 Merikangas 1997).



70 M. BAUER, P.C. WHYBROW, J. ANGST, M. VERSIANI, H.-J. MOLLER

Wydaje sig, ze depresje przewlekle czesciej wystgpuja u chorych z wezesnym
lub péznym (po ukonczeniu 60 r.z.) poczatkiem choroby (Klerman 1 Weissman
1989). Wystgpowanie dystymii lub dystymii i duzej depresji (depresja podwojna)
wigze si¢ z wigkszym zaburzeniem funkcjonowania chorych, w poréwnaniu z oso-
bami z duza depresja (Wells 1 in. 1992). Utrzymywanie si¢ subdepresji po ustapie-
niu ostrej fazy wiaze sig z ryzykiem wczesnego nawrotu i chronicznym przebie-
giem choroby. Pelne ustapienie objawow czgsciej wiaze sig z op6Znieniem nawrotu
1 fagodniejszym przebiegiem choroby (Judd i Akiskal 2000, Judd i in. 2000).

2. LECZENIE PODTRZYMUJACE
2.1. Zasady ogolne leczenia
2.1.1. Cele i wskazania

Celem dlugotrwalego leczenia podtrzymujacego (leczenie profilaktyczne) jest
zapobiezenie nowemu epizodowi, nawrotowi depresji. Nawrot, to epizod, ktéry
nastgpuje po okresie calkowicie bezobjawowym (remisja) trwajacym przez 6 mie-
sigcy (wyzdrowienie) (Frank i1in. 1991, Kupfer 1993). Prowadzenie leczenia pod-
trzymujacego zalezy od przebiegu choroby i dotychczasowego leczenia. Pomimo,
ze nie mozna okresli¢, kiedy nalezy rozpoczaé leczenie profilaktyczne, wskaza-
niem s sytuacje, ktore taczg si¢ z duzym ryzykiem nawrotu (Brunello i in. 1995,
Angst 1999). Powazne ryzyko nawrotu depresji istnieje u chorych, ktérzy przeszli
3 lub wigcej epizodow, w przypadku czgstych nawrotow (np. dwa epizody w cia-
gu 5 lat), przy towarzyszacej dystymii.

2.1.2. Prowadzenie leczenia

Podstawowymi elementami leczenia zapobiegajacego nawrotom sa:

1) psychoedukacja

2) farmakoterapia

3) monitorowanie stosowania sie do zalecen.

Niekiedy wskazana jest psychoterapia. Ze wzgledu na to, Ze leczenie profilak-
tyczne wymaga stosowania si¢ do zalecen, edukacja i bliska wspolpraca z pacjen-
tami i ich rodzinami ma bardzo duze znaczenie (Kupfer 1993). Psychoedukacja
pozwala na poznawanie i fagodzenie objawow ubocznych leczenia, wigze sig takze
z wieksza skutecznoscig terapii (Rush 1999). Strategia przygotowujaca pacjentow
i ich rodziny do leczenia profilaktycznego powinna objac takie tematy, jak: przebieg
choroby, opcje leczenia, skutki leczenia, dzialania uboczne lekow; stymulowac do
codziennej analizy nastroju, powinna nauczy¢ rozpoznawania wczesnych objawow
nawrotu, naswietlic perspektywy na przyszlosc i okresli¢ przewidywany koniec
leczenia. Nalezy pouczy¢ pacjentéw by informowali lekarzy o przyjmowaniu
wszystkich dodatkowych lekoéw. Wazne jest uprzedzenie chorego, Ze moze zaist-
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nieje potrzeba zmiany leku na inny, w poszukiwaniu lepiej dziatajacego. W leczeniu
podtrzymujacym niezbedne jest rozréznienie pomigdzy spontaniczng zmiennos$cia
objawow (blips) a ,,prawdziwym” nawrotem. W przeciwienstwie do wahan nastroju
nie wymagajacych szczegdlnej interwenciji, w przypadku nawrotu nalezy podjac
energiczne leczenie, wazne jest sprawdzenie przestrzegania zasad leczenia i weze-
sne rozpoznawanie zwiastuno6w nawrotu (Rush 1999). W rocznym badaniu wyni-
kow programu zapobiegania nawrotom (obejmujacego rozszerzong edukacje pacjen-
ta, konsultacje psychiatryczne, interwencje telefoniczne, monitorowanie objawow
u pacjentéw w podstawowej opiece zdrowotne]) wykazano zaréwno poprawe wspot-
pracy chorych w leczeniu, jak i lepszy stan psychiczny w poréwnaniu do chorych
depresyjnych objetych rutynowa opieka lekarska (Katon i in. 2001).

Wizyty u lekarza powinny odbywac sie, w zalezno$ci od stanu chorego, co
1-6 miesigcy. Czestsze wizyty niezbedne sa u pacjentow w stanie nieustabilizowa-
nym. Jesli podczas leczenia podtrzymujacego wystapia objawy choroby somatycz-
nej nalezy pamigta¢ o mozliwosci interakcji lekow. Pacjenci i ich rodziny winny
zglosié sie, gdy tylko ponownie wystapia objawy depresyjne.

2.2. Farmakoterapia
2.2.1. Dowody skutecznosci

Farmakoterapia jest najcze$ciej badang forma leczenia podtrzymujacego w na-
wracajacych depresjach jednobiegunowych. Najwigcej badan dotyczyto lekdéw
przeciwdepresyjnych i litu. Wigkszo$¢ kontrolowanych prob, w ktérych badano
te leki potwierdzilo ich skuteczno$¢ w zapobieganiu nawrotom (poziom A)
(Solomon i Bauer 1993, AHCPR 1993, AHCPR 1999, Davis i in. 1999).

Do lekow z pierwszego wyboru w zapobieganiu nawrotom depresji w CHAJ
naleza leki przeciwdepresyjne, przy stosowaniu ktorych uzyskano uprzednio re-
misje i lit (NTHM Consensus Development Conference 1985, AHCPR 1993, Prien
i Kocsis 1995, APA 2000). Wybor leku przeciwdepresyjnego jest czestszy, niz
litu, poniewaz pacjenci przyjmuja je w okresie depresji 1 wola bra¢ srodki, ktorych
stosowanie nie wymaga regularego badania krwi (ryc. 1). Ostateczny wybor $rod-
ka profilaktycznego musi zaleze¢ od tego, jak poszczegdlni pacjenci reaguja na
leki przeciwdepresyjne lub lit (Schou 1997). Wybér sposobu leczenia powinien
uwzgledni¢ zdanie pacjentéw i jego rodziny, w tym takze ich opinie o dotych-
czasowe] farmakoterapii.

2.2.1.1. Leki przeciwdepresyjne

Optymalne leczenie zapobiegajace nawrotom polega na stosowaniu leku sku-
tecznego w okresie depresji, w tej samej dawce (poziom B) (Frank i in. 1993,
Franchini i in. 1998). W dwoch badaniach u pacjentow, ktérzy otrzymywali imi-
praming (Frank i in. 1993) lub paroksetyne (Franchini i in. 1998) w dawce zredu-
kowanej o potowe, wykazano wigkszy odsetek nawrotow.
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Leczenie podtrzymujace (MT)
LPD skuteczny w zaostrzeniu
i okresie stabilizacji

Nawr6t podczas MT*  —  podjaé leczenie epizodu ——p
—» rewizja rozpoznania
——p rozwazy¢ dostosowanie lub zmiang leczenia**

Zmianana LPD Zmiana na lit
y z innej grupy lub LPD + lit —

Zmiana LPD z innej grupy,
Zmiana LPD z innej grupy nalit+ LPD z innej grupy,

lub dwa LPD lub lit + karbamazepina
lub karbamazeping

* MT - leczenie podtrzymujace
** rozwazy¢ dolaczenie psychoterapii

Ryc. 1. Schemat: opcje w leczeniu podtrzymujacym w duzej depresji (MDD)

Badania kontrolowane z placebo w grupie chorych dobranych losowo (trwa-
jace zwykle 1-2 lat) leczenia podtrzymujacego LPD wskazuje, ze skuteczne
w zapobieganiu nawrotom depresji sa TLPD (amitryptylina, nortryptylina, mapro-
tylina) (poziom A) inhibitory MAO (fenelzyna) (poziom C) (Salomon i Bauer
1993, Montgomery 1994, AHCPR 1993, 1999, APA 2000) oraz SSRI (poziom A)
(citalopram — Hochstrasser i in. 2001, fluoksetyna — Gilaberte 1 in. 2001, fluwo-
ksamina — Terra i Montgomery 1998, paroksetyna — Montgomery i Dunbar 1993).

2.2.1.2. Sole litu

Stosowanie litu w leczeniu podtrzymujacym jest dobrze zbadane (poziom A)
(Goodwin i Jamison 1990, Schou 1997, Dunner 1998, Coppen 2000). Dwie meta-
analizy dostarczyly dowodow na to, Ze lit jest bardziej skuteczny niz placebo
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w zapobieganiu nawrotom (Souza i Goodwin 1991, Burgess i in. 2001), ale tylko
w jednej roznica byla istotna statystycznie (Souza i Goodwin 1991). W ciagu ostat-
nich dziesieciu lat zebrano dowody z badan retrospektywnych i prospektywnych
wskazujace, ze dtugotrwata profilaktyka litem moze zredukowac niebezpieczenstwo
samobdjstwa i obnizy¢ odsetek przedwezesnej $miertelnosci (poziom C) (Coppen
iin. 1990, Muller-Oerlinghausen 1992, 1994, Tondo i in. 1997, Schou 2000). Bada-
nie dwu i pdt roczne w leczeniu podtrzymujacym u pacjentdéw z duzymi depresjami
wykazato istotnie mniej samobéjstw i prob samobdjczych u leczonych litem
w poréwnaniu z grupa leczonych karbamazeping (Thies-Flechtner i in. 1996).
Ponadto, dane kliniczne sugeruja, ze przeciwdzialanie litu samobdjstwom nie wyni-
ka z dziatania zapobiegajacego epizodom duzej depresji (Schou 1997, Bocchetta
11n. 1998, Grof 1998). Jednak metaanaliza nie dostarczyta ostatecznych dowodow
na to, czy lit rzeczywiscie przeciwdziala samobdjstwom, ze wzgledu na niewielka
liczbe zgondw 1 samobojstw w analizowanych badaniach (Burgess i in. 2001).

Zwykle zaleca sig lit w dawce, ktora powoduje stezenie od 0,5-0,8 mmol/L
(mEq/L) po 12 godzinach od ostatniego podania leku (Schou 1989). Optymalnie
stezenie litu u r6znych pacjentdéw moze wynosi¢ od 0,4 do 1 mmol/L. w zalezno$ci
od indywidualnej reakcji i tolerancji dziatan ubocznych (Schou 1989, Birch i1 in.
1993). Zalecane poziomy zwykle osiaga si¢ przy dawce dziennej od 900 do
1500 mg weglanu litu (rownowaznik 24-40 mmol litu) u pacjentéw do 60 roku
zycia lub 450-900 mg weglanu litu (12-24 mmol/L) u pacjentdw w starszym
wieku (Birch i in. 1993). Brak jest réznic w dzialaniu w zaleznosci od tego
czy chory zazywa lek raz, czy dwa razy dziennie. Niektorzy pacjenci twierdza,
ze jedna dawka w ciagu dnia utatwia stosowanie sig do zalecefi w leczeniu dlugo-
terminowym i wiaze si¢ z mniej nasilonymi objawami niepozadanymi. Na ogét
lit w preparatach o przedtuzonym dziataniu jest lepiej tolerowany.

2.2.1.3. Karbamazepina i inne leki stabilizujqce nastroj

W grupie tych lekow, stosowanych w zaburzeniach dwubiegunowych naj-
czedcie] badano (zard6wno w probach otwartych, jak i w poréwnawczych) karba-
mazeping (poziom C). Karbamazeping przebadano w matych grupach chorych
w podwdjnie §lepych prébach w poréwnaniu z litem (wigcej informacji o wyni-
kach w rozdz. 2.2.2.) (Placidi i in. 1986, Simhandl i in. 1993). Zalecane stgzenie
karbamazepiny w surowicy wynosi od 4 do 12 pmol/L po 12 godzinach od ostat-
niego przyjecia leku (ale zbadanym nie wezeéniej, niz po 5 dniach od ostatniej
zmiany dawkowania) odnosza si¢ raczej do dziatania przeciwdrgawkowego, niz
do skuteczno$ci jako stabilizatora nastroju w zaburzeniach afektywnych. Jednak
stezenie karbamazepiny w surowicy moze mieé znaczenie jako wskaznik syste-
matycznego przyjmowania leku oraz w wypadku nasilonych objawéw niepozada-
nych (Bezchlibnyk-Butler i Jeffries 1996). Poniewaz karbamazepina moze indu-
kowaé swoj wlasny metabolizm (wplywajac na izoenzymy cytochromu P450),
pomiary stezenia nalezy wykonywac co 1-2 tygodnie w ciagu dwoch pierwszych
miesiecy leczenia, co miesiac przez nastepne 6 miesiecy, a nastepnie w zaleznos$ci
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od potrzeby, ale co najmniej co 6 miesiecy, lub gdy nastgpila zmiana dawkowania
leku. Inne leki normotymiczne (np. kwas walproinowy, lamotrygina, gabapentyna)
nie zostaly przebadane w probach podwojnie §lepych lub kontrolowanych z pla-
cebo zapobieganiu nawrotom depresji w CHAJ (Davis i in. 1999).

2.2.2. Wyniki badan porownujqcych skutecznosé lekow

Przeprowadzono stosunkowo niewiele badan bezposrednio poréwnujacych roz-
ne leki w zapobieganiu nawrotom depresji w CHAJ (Salomon i Bauer 1993).
Metaanaliza badan, w ktorych poréwnywano lit z LPD nie wykazata istotnej prze-
wagi profilaktycznego dzialania litu w zapobieganiu nawrotom w CHAJ (Souza
1 Goodwin 1991). W jednej nieduzej grupie badanych przyjmujacych lit, placebo
1 leki przeciwdepresyjne w ciagu 2 lat (stezenie litu w surowicy 0,8-1,2 mmol/L)
lit dziatat skuteczniej niz imipramina (100—150 mg/dzien) a potaczenie litu i imi-
praminy nie przynioslo lepszego efektu niz monoterapia litem (Kane i in. 1982).
Inne dwuletnie badanie (z doborem losowym chorych i kontrola z placebo) wyka-
zalo lepszy wynik u leczonych imipraming ($rednia dawka dzienna przy rozpo-
czeciu fazy podtrzymujacej byta 137 mg, zakres 75-150 mg/dziennie), niz litem
(Srednie stezenie litu w surowicy przy rozpoczeciu leczenia podtrzymujacego wy-
nosito 0,66 mmol/L, zakres 0.43—1,05 mmol/L) (Prien i in. 1984). W tym badaniu
dziatanie profilaktyczne imipraminy potaczonej z litem nie réznito sie od wyni-
kow stosowania imipraminy. Jednak w p6zniejszej ponownej analizie tych samych
danych wykazano, ze réznice skutecznosci lekdéw moga wiazac sie z zastosowana
metoda badania (Greenhouse i in. 1991). Jedno badanie prospektywne 2,5 letnie
z doborem losowym chorych, w ktérym porownywano lit (Srednie stezenie litu
0.59 mmol/L) z amitryptyling ($rednia dawka 98 mg/dzien) wykazato istotnie
wieksza skutecznosc profilaktyczna litu (Greil 1 in. 1996a).

W trzyletnim badaniu z doborem losowym chorych z duza depresja wykazano
rowng skuteczno$¢ litu i karbamazepiny (Placidi i in. 1986); podobne wyniki
otrzymano w badaniach trwajacych 2 lata u chorych w chorobie afektywnej jedno-
biegunowej (Simhandl i in. 1993). Cho¢ dowody na skuteczno$¢ profilaktyczna
karbamazepiny w CHAJ sa ograniczone, wydaje sig, ze moze by¢ alternatywa
w leczeniu pacjentow, ktorzy zle toleruja lub nie reaguja na leczenie podtrzymu-
jace litem lub LPD (poziom C) (rycina 1).

W najwigkszym i przypuszczalnie najbardziej istotnym badaniu nad zastosowa-
niem LPD w leczeniu podtrzymujacym, tj. w 3-letniej probie z doborem losowym
chorych i z grupa kontrolna placebo, analiza wynikow (survival analysis) wyka-
zala, ze stosowanie imipraminy w peinej dawce ($rednia dawka 215 mg/dzien)
z polaczeniem lub bez terapii interpersonalnej (IPT; co tydzien przez 12 tygodni,
nastepnie raz na 2 tygodnie przez 8 tygodni, nastgpnie raz w miesigcu) przyniosto
najlepszy wynik, wigcej nawrotéw notowano, u chorych u ktérych stosowano
terapig interpersonalna z lub bez placebo, najwiecej u przyjmujacych placebo
(Frank i in. 1990). W badaniu tym u chorych z czgstymi nawrotami depresji jedno-
biegunowej u wszystkich leczonych imipraming i IPT notowano remisje w okre-
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sie czterech miesiecy leczenia przed wlaczeniem do badania. Dodatkowe badanie
2-letnie u pacjentéw, ktérzy uczestniczyli w badaniu 3-letnim (Frank i in. 1990)
wykazato, ze imipramina (w $redniej dawce 200 mg/dzien) lepiej zapobiegata
nawrotom, niz placebo (Kupfer i in. 1992).

Ostatnio prowadzone badania wskazuja na to, Ze ,,nowsze” LPD (zob. cz. 1
standardéw) lepiej zapobiegaja nawrotom i sa lepiej tolerowane, niz TLPD
(Montgomery 1999). Badanie 2-letnie (z doborem losowym) poréwnujace sku-
teczno$¢ mirtazapiny i amitryptyliny wykazaty, ze okres do wystapienia nawrotu
byt istotnie dluzszy u leczonych mirtazaping (poziom B) (Montgomery i in. 1998).
Badanie kontrolowane w podwojnie $lepej rocznej probie leczenia imipraming
i wenlafaksyna wskazuja na korzystniejsze wyniki stosowania wenlafaksyny
(poziom B) (Shirvastava i in. 1994).

2.2.3. Tolerancja i dziatania niepoiqdane lekow stosowanych dlugoterminowo

Na niestosowanie sie do zalecen w leczeniu dtugotrwatym w znacznym stop-
niu moze wplywaé utrzymywanie si¢ dziatan niepozadanych, totez nalezy je
maksymalnie ograniczy¢. Nawet nienasilone objawy moga zawazy¢ na nieprze-
strzeganiu zasad leczenia, co w konsekwencji moze spowodowac nasilenie obja-
wow 1 wigze sie z ryzykiem nawrotu. Stosowanie lekéw o lepszym profilu dziatan
ubocznych, niz TLPD moze spowodowac lepsze przestrzeganie zasad farmako-
terapii. ,,Nowe” LPD wykazuja mniej dziata ubocznych, niz 3- i 4-pierScieniowe
(doktadniej o objawach niepozadanych LPD w czgsci 1 standardéw) (Peretti 1 in.
2000, AHCPR 1993, 1999, APA 2000).

Dodatnig strong leczenia profilaktycznego przy uzyciu soli litu jest duze do-
§wiadczenie zwiazane z jego stosowaniem i stad poznane ryzyko dlugotrwatego
leczenia. Wyspecjalizowane o$rodki leczenia litem u pacjentdow z zaburzeniami
afektywnymi powstaly ponad 30 lat temu w wielu panstwach §wiata i dostarczyly
ocen dziatan niepozadanych litu w dlugim przekroju czasowym (Schou 1997).

Podczas dugotrwatego stosowania litu zaleca sig regularne monitorowanie stg-
zenia we krwi (wykonywanie badania od 1 do 4 razy w roku lub czgsciej, jesli jest
to konieczne, np. we wczesnym etapie leczenia, u pacjentéw starszych, tub gdy
pojawia sig nowe objawy kliniczne), stezenia kreatyny, wapnia i funkcji tarczycy
(np. poziom TSH) (np. raz w roku) (Birch i in. 1993, Schou 1997). Pomiar stgze-
nia litu pozwala na redukcj¢ dawki, gdy stezenie jest duze, lub zwigkszenie, gdy
jest bardzo niskie. Wazne jest poznanie przez pacjentéw i ich rodzin sygnatow
ostrzegajacych o zatruciu litem.

Dzialania uboczne litu zwykle zaleza od podawanej dawki i czgsto mozna im
zapobiec, lub zredukowac ich nasilenie, nieznacznie redukujac dawke (APA 1994
b). Najczgstszymi dziataniami ubocznymi jest: drzenie rak (znosza je antago-
nisci receptorow beta-adrenergicznych), pojawienie sie niedoczynnosci tarczycy
(mozna stosowaé L-tyroksyne — T4), obnizone zageszczanie nerkowe i poliuria
lub polidypsja (ostrzezenie o grozacym odwodnieniu — nalezy rozwazy¢ redukcje
dawki), zwigkszenie masy ciata (zaleca sie stosowanie gimnastyki), zaburzenia
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trawienno-jelitowe (np. nudnoéci, niestrawnos$¢, rozwolnienie; moze zapobiec im
podawanie litu tacznie z positkiem, zmiana preparatu litu lub redukcja dawki)
i w niektorych przypadkach ostabienie funkcji pamigci (obnizenie dawki) (Birch
iin. 1993, APA 1994 b). Dziataniem ubocznym najtrudniejszym do opanowania
jest poliuria, niekiedy uporczywa. Postgpowanie polega na sprawdzeniu, czy sto-
sowana jest najnizsza z mozliwych dawka litu, zmiana preparatu litu, stosowanie
jednej dawki dziennie lub zmiang pory podawania leku. W ostrych przypadkach
poliurii, mozna sprobowac leczenia tiazydami (niebezpieczenstwo hipokalemii)
(Jefferson i in. 1987). Dawniej obawiano sig, ze dlugotrwate stosowanie litu moze
spowodowac nieodwracalne uszkodzenie nerek. Niedawny obszerny przeglad
wykazal, ze u znacznej wigkszosci pacjentéw z poliuria nie stwierdzono istotnych
zmian przesaczania kigbkowego. Klinicznie istotna dysfunkcja klebkéw spowo-
dowana litem jest zjawiskiem rzadkim i nie wykazano, aby wigzala sie z dtugoécia
leczenia (Schou 1997, Gitlin 1999). U niewielkiej liczby osdb leczonych solami
litu moze wzrosnaé stezenie kreatyniny po 10 letnim lub dhuzszym leczeniu.
U pacjentdéw leczonych litem dluzej, przez lub ponad 15 lat wpltyw na funkcje
klebkéw wydaje sie czestszy (Bendz i in. 1994),

Najczesciej pojawiajacymi sig dziataniami ubocznymi karbamazepiny sa obja-
wy neurologiczne (np. znuzenie, podwojne widzenie, ataksja), zwykle zwiazane
z dawka i czesto ustepujace po obnizeniu dawki, wysypki skdérne, tagodna leuko-
penia i trombocytopenia (czgsto ustepujace po obnizeniu dawki lub samoistnie
nawet przy kontynuacji leczenia, jednak wymagaja monitorowania), tagodny
wzrost enzymow watrobowych 1 obnizenie stezenia sodu we krwi (APA 1994b).
Badania laboratoryjne (obraz krwi, enzymy watroby, elektrolity) sa zalecane
2-4 razy w ciagu roku leczenia podtrzymujacego (Greil i in. 1996 b). Rzadko
wystepujace, ale potencjalnie Smiertelne, dzialania uboczne karbamazepiny (zwykle
pojawiaja sie w pierwszych 6 miesigcach leczenia) to agranulocytoza, anemia
aplastyczna, niewydolno$¢ watroby, zluszczajace zapalenie skory (np. Zespot
Stevens-Johnsona) i zapalenie trzustki (APA 1994 b). Poniewaz te dziatania poja-
wiaja sig¢ gwaltownie, istotne jest, aby chory znat potencjalne ryzyko wystapienia
zaburzen funkcji watroby, hematologicznych reakcji skornych i ich objawy.

2.2.4. Leczenie nasilenia objawow depresji i nawrotu

Krotkie, tagodnie nasilone objawy depresyjne (,,blips”) czgsto pojawiajq sig
w okresie leczenia podtrzymujacego. Ustepujg samoistnie, i w przeciwienstwie
do nawrotow, nie wymagaja interwencji, lub zmiany planu leczenia. Czasem przy-
datna jest niewielka korekta leczenia (np. zmiana dawkowania), podtrzymanie
i ewentualne dolaczenie na krotki okres benzodiazepiny lub hipnoza w przypadku
bezsenno$ci oraz/lub niepokoju, lub tez psychoterapia u chorych w stresie psycho-
spotecznym (Rush 1999).

U wielu pacjentow wystepuja powtarzajace sie objawy prodromalne, zapowia-
dajace nawrdt. Gdy nawrdt depresji wystapi, pomimo trwajacego leczenia, po-
jawia sig istotny problem. Wczesna interwencja moze skroci¢ dlugos$¢ epizodu
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(Kupfer i in. 1989). Wystapienie nawrotu wymaga oceny, czy nie wystapito nad-
uzycie uzywek, schorzenie fizyczne (np. dysfunkcja tarczycy), czy pacjent prze-
strzegal zasad leczenia, czy nie znalazl si¢ w sytuacji stresu (Rusch 1999).
W nowym epizodzie depresji u chorych przyjmujacych leki (stabilizujace nastroj
lub przeciwdepresyjne) nalezy rozwazy¢ korektg leczenia (np. zwiekszenie dawki
do zapewniajacej maksymalny poziom leku, dolaczenie hormonu tarczycy przy
niedoczynnoéci tarczycy — szczegolnie u pacjentow leczonych litem, dodatkowa
interwencja psychoterapeutyczna i czestsze wizyty). Jesli nie wystapi poprawa
nalezy zmieni¢ leczenie (zob. czes¢ 1 standardow).

2.2.5. Leczenie podtrzymujgce w depresjach opornych
na leczenie profilaktyczne

Coraz czgSciej uznaje sig, ze u znacznej liczby pacjentdow leczenie profilaktyczne
jest nie wystarczajaco skuteczne. Leczenie podtrzymujace pacjentdw z nawracajaca
depresja, ktérzy dodwiadczaja nawrotéw w trakcie przyjmowania lekow np. litu czy
LPD, jest jednym z najtrudniejszych problemoéw. Niewiele badan przeprowadzono
w tej grupie chorych (Bauer i Helmchen 2000). Rycina 1 przedstawia schemat
wyborow: taczenie LPD i litu, lub taczenie litu i karbamazepiny, lub taczenie dwoch
réznych LPD. Niektorzy zalecaja dolaczenie hormonu tarczycy (L-tyroksyny)
(Bauer i in. 2001). Nalezy jednak podkresli¢, ze dowody na skutecznos¢ leczenia
skojarzonego oraz dodawania preparatow tarczycy sa ograniczone (poziom D).

2.3. Czas trwania i przerwanie leczenia

Trudne jest ustalenie optymalnego momentu przerwania dtugotrwatego leczenia.
Dotychczas dostgpne dane sugeruja, ze leczenie podtrzymujace nalezy prowadzi¢
tak dtugo, jak dhugo istnieje ryzyko nawrotu (Brunello i in. 1995). Ryzyko to czesto
trudno okresli¢ u konkretnego pacjenta, szczegoélnie po dtugim okresie (cate lata)
nieobecnos$ci objawow/nawrotu. Prawdopodobnie ryzyko nawrotu wzrasta wraz
z ilo$cig wezesniejszych epizodow depresji (Angst 1999). Jednak niektorzy autorzy
utrzymuja, Ze istnieje podobne niebezpieczenstwo nawrotu bez wzgledu na to, czy
leczenie przerwano po miesiacach, czy latach terapii (Thase 1999).

Istnieja przekonujace dowody z badan (z grupa kontrolna) prowadzonych przez
5 lat, Ze najlepszy wynik dlugotrwatego leczenia notowano u chorych, ktorzy
otrzymywali leczenie w pelnych dawkach caty okres 5 lat (poziom B) (Kupfer
11in. 1992). U niektorych pacjentéw niezbedne jest leczenie podtrzymujace przez
bardzo dlugi okres (np. 10 lat), a niekiedy chorzy powinni bra¢ leki bezterminowo
(Rush i Kupfer 2001).

Bez wzgledu na powod przerwania dlugotrwatej terapii farmakologicznej,
pacjenta nalezy pouczy¢ o ryzyku nawrotu i sygnatach ostrzegajacych o nim. Leki,
jesli to mozliwe, powinny by¢ odstawiane powoli. Zalecany jest okres odstawia-
nia od 4 do 6 miesigcy u pacjentow dtugo leczonych, aby zapobiec objawom
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z odbicia (rebound) i zminimalizowa¢ ryzyko wystapienia zespotu odstawienia
LPD. Powolne odstawienie zmniejsza ryzyko raptownego nawrotu choroby po
przerwaniu podawania litu lub LPD. Podczas odstawiania lekow pacjent powinien
by¢ doktadnie monitorowany. Po catkowitym odstawieniu nalezy monitorowac
stan pacjenta przez nastgpne miesiace (szczegélnie przez nastgpne 6 miesiecy,
ktore sq okresem wysokiego ryzyka nawrotu — Rush 1 Kupfer 2001). Jesli pojawia
sig pelny epizod depresji podczas, lub po odstawieniu lekéw, nalezy szybko
ponownie wprowadzi¢ lek w pelnej dawce terapeutycznej (AHCPR 1993).

Zespol odstawienia LPD nie zostal doktadnie zbadany, diatego tez wiekszo§¢
zalecen w literaturze specjalistycznej i w obecnych standardach jest oparta na opi-
niach ekspertéow, lub danych kazuistycznych. Istnieje zgoda, ze wspdlna cecha
zespotu odstawienia jest nawrdt objawow depresji w ciagu kilku dni po zaprze-
staniu podawania leku, lub tez, co zdarza si¢ rzadziej, w kilka dni po obnizeniu
dawki (Haddad 2001). Objawy abstynencyjne wystepuja po naglym odstawieniu
wielu LPD, takze TLPD (szczegolnie silnie dziatajacych antycholinergicznie
i serotoninergicznie), nieodwracalnych inhibitoréw MAQ, SSRI, wenlafaksyny
(Lejoyeux 1 Ades 1997, Edwards i Anderon 1999).

Wryniki badania (proba z doborem losowym) wskazuja na to, ze objawy odsta-
wienia wystepuja czgsciej w wypadku SSRI dzialajacych krotko, takich jak np.
paroksetyna niz dzialajacych dtuzej, jak fluoksetyna (Rosenbaum i in. 1998).
Objawy abstynencyjne (np. zawroty glowy, zaburzenia rownowagi, mdosci, znu-
zenie, bole glowy, pobudliwosé, bezsenno$é) roznia si¢ od depresji. Objawy od-
stawienia zwykle sa stabo nasilone, wigksze zagrozenie wiaze si¢ z odstawieniem
nieodwracalnych inhibitoréw MAO. Na ogét powtdrne wlaczenie leku tagodzi
objawy abstynencyjne (Haddad 2001). Cho¢ nie zostato to potwierdzone badania-
mi kontrolnymi, reakcje odstawienia pojawiaja sig rzadziej po krotszym okresie
leczenia (Anderson i in. 2000).

2.4. Ryzyko zmiany fazy

Zmiana rozpoznania z depresji jednobiegunowej na zaburzenia dwubiegunowe
(typ 11 IT) zdarza sie u 10-20% pacjentow (Angst i in. 1978, Akiskal i in. 1995,
Salomon i in. 1997). Leki przeciwdepresyjne, szczegdlnie trojpiercieniowe, moga
przyspieszy¢ manie u niektorych pacjentow (Altshuler i in. 1995). Za dwubieguno-
wym charakterem zaburzen afektywnych przemawiaja: wczesny wiek zachorowa-
nia, znaczne nasilenie i zmienno$¢ objawow, tendencja do naduzywania Srodkéw
uzalezniajacych (Akiskal i in. 1995). Wystapienie manii w okresie leczenia podtrzy-
mujacego wymaga szybkiego odstawienia LPD, jak i leczenia epizodu manii.

2.5. Terapia elektrowstrzasowa
Wiele doniesien kazuistycznych wskazuje o powodzeniu leczenia podtrzymu-

jacego EW (poziom D) (Nobler i Sackeim 2000). Podtrzymujace EW zaleca sie
u pacjentow, u ktoérych EW spowodowaly poprawe w fazie ostrej, szczegolnie
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u chorych, u ktérych nie mozna prowadzié innego leczenia podtrzymujacego, lub
gdy ono zawiodlo (ryc. 1).

Na ogdt zleca sig 1 do 2 sesji EW na miesiac. Ze wzglgdu na brak badan ry-
zyko diugoterminowego stosowania EW nie jest znane.

2.6. Psychoterapia

Przedstawione standardy koncentruja si¢ na leczeniu biologicznym (somatycz-
nym). Stad tez interwencja wylacznie psychoterapeutyczna lub w polaczeniu z far-
makoterapia bedzie wspomniana krétko (podano literaturg dotyczaca tej kwestii).

Psychoterapia podtrzymujaca jako jedyny sposob leczenia w zapobieganiu
nawrotom jest zbadana w mniejszym stopniu i nie jest polecana jako leczenie
pierwszego wyboru (chyba, Ze pacjent z jakichs powodéw nie moze lub nie chce
przyjmowaé leké6w), mimo to jest opcja postgpowania u niektérych pacjentow.
Wstepne dane sugeruja, ze CBT — terapia kognitywno-behawioralna — moze
skutecznie zapobiega¢ nawrotom depresji (Teasdale i in. 2000, Jarrett i in. 2001),
takze u chorych, ktorzy nie zareagowali na leki przeciwdepresyine (Fava i in.
1998). Istnieja pewne dane, ze CBT zapobiega nawrotom u chorych z utrzymu-
jaca sig subdepresja (Fava i in. 1998). Niektorzy autorzy zalecaja psychoterapig
interpersonalng podtrzymujaca IPT-M (Frank i in. 2000).

2.7. Leczenie podtrzymujace w szczegénych grupach wiekowych
2.7.1. Dzieci i mlodzies

American Academy of Child and Adolescent Psychiatry (1998) podkreéla, ze
nie przeprowadzono badan kontrolowanych (randomizowanych) po$wigconych
leczeniu podtrzymujacemu u dzieci i miodziezy z MDD. Ze wzgledu na to, ze
u miodziezy depresja ma podobny obraz kliniczny, nastgpstwa oraz przebieg jak
u dorostych, ogélne standardy leczenia u dorostych odnoszg si¢ takZze do leczenia
pacjentéw miodych (AACAO 1998).

2.7.2. Pacjenci w podeszlym wieku

Dobrze przebadano w 3-letnim studium u pacjentéw z MDD, w wieku powy-
zej 59 lat skuteczno$é i bezpieczenstwo stosowania nortryptyliny taczonej z psy-
choterapia oraz w monoterapii (Reynolds i in. 1999a). Inne badania kontrolowane
takze potwierdzaja skuteczno$¢ nortryptyliny w zapobieganiu nawrotom duzych
depresji u ludzi starszych (poziom A) (Georgats i in. 1989, Reynolds i in. 1999a).
Nortryptylina jest dobrze tolerowana w dtugotrwatym leczeniu podtrzymujacym
przez pacjentow starszych. Za wyjatkiem tachykardii i do§¢ czesto wystepuja-
cej suchosci w ustach, nie stwierdzono niekorzystnych objawdw czeSciej, niz
u przyjmujacych placebo (Marraccini i in. 1999). Wykazano takze korzystny efekt
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stosowania inhibitora MAO - fenelzyny w pordéwnaniu do placebo u pacjentéw
geriatrycznych (poziom C) (Georgotas i in. 1989).

Obecnie prowadzi si¢ badania nad SSRI w leczeniu podtrzymujacym u os6b
starszych (Reynolds i in. 2001). W badaniu otwartym 18 miesiecznym wykazano
poréwnywalne dzialanie zapobiegajace nawrotom paroksetyny i nortryptyliny
(poziom C) (Bump i in. 2001).

3. LECZENIE PRZEWLEKLYCH DEPRESJI
3.1. Wstep

Najbardziej uderzajacymi cechami przewleklych zaburzefi depresyjnych jest
niedostatecznie czgste prowadzenie leczenia oraz gorsza pozycja spoteczna cho-
rych. Pacjenci z przewlekla depresja czesto nie sa leczeni, lub leczeni niedosta-
tecznie (Keller i in. 1995a). Ocenia sig, ze odsetek popraw po leczeniu u tych
chorych jest rowny lub nieco nizszy (40-55%), niz u innych chorych depresyj-
nych (Howland 1991); opisano takze wzglednie niski odsetek popraw po placebo
(Rush i Thase 1997).

Ustepowaniu po farmakoterapii objawéw w depresjach przewlektych towarzy-
szy poprawa funkcjonowania (Miller i in. 1998). Wszystko to wskazuje na ko-
rzystny efekt farmakoterapii w przewleklych depresjach.

Istnieja dowody (badania kontrolowane), ze u pacjentow z MPD z objawami
subdepresyjnymi poprawe moze przynies¢ terapia poznawczo-behawioralna (Fava
iin. 1994). Badanie pacjentow z przewlekta depresja wykazato, ze potaczenie CBT
i nefazodonu bylo skuteczniejsze, niz monoterapia (Keller i in. 2000).

3.2. Dystymia

Dystymia w ICD 10 jest definiowana jako przewlekle obnizenie nastroju, ktore
nie spelnia kryteridw (nasilenia) depresji (WHO 1991). Podobnie DSM-IV cha-
rakteryzuje dystymig jako zesp6l tagodnej przewleklej depresji trwajacej 2 lata
hub diuzej (APA 1994a), U chorych z dystymia czesto wspotistnieje duza depresja
(depresja podwdjna). U chorych tych do pelnego powrotu do zdrowia dochodzi
rzadziej niz u pacjentéw z MDD bez dystymii (APA 2000). Réwnoczes$nie lecze-
nie epizodu MDD korzystnie wptywa na dystymig (Akiskal 1994).

Dystymia jest wzglednie czegstym zaburzeniem wystepujacym u 2,1% osob
(Wittchen 2000). Wystgpowanie w ciggu calego Zycia szacuje si¢ na 3,1 (Weissman
iin. 1988) do 6,4% (Kessler i in. 1994).

Badanie epidemiologiczne wskazuje na czgste wspolwystgpowanie dystymii
(75%) z innymi zaburzeniami, gléwnie z MDD i z zaburzeniami lekowymi.

Przewlekly charakter objawow i wspolistniejace zaburzenia osobowosci spra-
wily, Ze watpiono w skuteczno$¢ farmakoterapii w dystymii (Howland 1991). Za
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leczenie z wyboru, cho¢ nie dowiedziono tego badaniami, uwazano psychoterapie
i psychoanalize. Wyniki badan kontrolowanych z placebo wplynelty na zmiang
opinii dotyczacej skuteczno$ci farmakoterapii (Shargille i Katona 2000). Wyka-
zano wieksza niz placebo skuteczno$é dezipraminy (Kocsis i in. 1996, Miller i in.
2001), fluoksetyny (Hellerstein i in. 1993), imipraminy i sertraliny (Thase i in.
1996, Keller i in. 1998b). W podwdjnie $lepym badaniu poréwnujacym fenelzyne
i imipramine, inhibitor MAO byt skuteczniejszy (Vallejo i in. 1987). Cho¢ liczba
danych z badan kontrolowanych jest ciagle jeszcze ograniczona, potwierdzaja one
skuteczno$¢ réznych LPD w dystymii (poziom A) (World Psychiatric Association
Dysthymia Working Group 1995). Metaanaliza 15 badan z doborem losowym,
w ktorych stosowano rozne leki (TLPD, SSRI oraz IMAO) i placebo w leczeniu
dystymii wskazuje, ze leki sa bardziej skuteczne od placebo, chociaz nie wyka-
zano réznic skutecznoéei lekéw (Lima i Moncrieff 2001).

Mimo, ze nie przebadano optymalnego czasu farmakoterapii w dystymii,
zaleca sie przynajmniej 2-3-letnie stosowanie LPD. U pacjentéw leczonych
TLPD czes$ciej niz po placebo wystepowaly objawy niepozadane (Lima i Mon-
crieff 2001).

Wyniki badania w probie dobranej losowo podwdjnie Slepej, stosowania ser-
traliny i imipraminy u chorych z dystymia i z wspolistniejaca duza depresja wska-
zuja na dobry efekt farmakoterapii (Keller 1 in. 1998). Oba leki wykazaly rowna
skuteczno$c, sertralina byla lepiej tolerowana niz TLPD. Tolerancja i profil dzia-
tan niepozadanych czynia SSRI i inne ,nowsze” leki gléwnymi kandydatami
w dhugoterminowym leczeniu dystymii (poziom A).

W dystymii stosuje si¢ dawki takie, jak w MDD. Nie przeprowadzono ba-
dan u pacjentdéw z dystymia, ktorzy nie zareagowali na jeden lek przeciwde-
presyjny. Totez za wlaSciwa uwaza si¢ zmiane leku przeciwdepresyjnego na lek
Z innej grupy.

Dystymia u chorych w podesztym wieku jest niedostatecznie zbadana (Kocsis
1998). W jednym badaniu kontrolowanym z placebo wykazano, ze paroksetyna
nieco lepiej wplywata na objawy depresji (Williams i in. 2000).

3.3. Depresja podwojna i inne przewlekle depresje

Wsrdd depresji 30-35% stanowia przewlekle depresje (Kessler i in. 1994). Az
25% pacjentéw z MDD cierpi tez rownoczesnie na dystymie, a u ponad poltowy
0s0b z dystymig po pewnym czasie wystepuje duza depresja (depresja podwdjna)
(Keller i Shapiro 1982, Keller i in. 1995b). Depresje podwdjna charakteryzuje
szczegoblnie cigzki i przewlekly przebieg. W badaniu poréwnujacym pacjentéw
ambulatoryjnych z depresja podwdjna i pacjentéw z epizodyczna duza depresja,
ci pierwsi wykazali istotnie wigkszy stopien dysfunkcji, ciezszy obraz depresji,
czgstsze wspolwystepowanie innych chorob, zaburzen osobowosci. Wsparcie spo-
eczne tych chorych bylo mniejsze, notowano wigcej sytuacji przewleklego napie-
cia, wiekszy byl odsetek zaburzen afektywnych u najblizszych krewnych. (Klein
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iin. 1988). U pacjentéw z podwdjna depresja prawdopodobienistwo petnego po-
wrotu do zdrowia jest mniejsze.

Badania (kontrolowane, w probach dobranych losowo) wykazaty skutecznosé
niektorych lekow (dezipramina, Kocsis i in. 1996; imipramina i sertralina Keller
1 in. 1998a; nefazodon Keller i in. 2000) w depresjach przewlektych, takze
w depresjach podwojnych (poziom A). Podstawowa zasade leczenia przewlektej
depresji jest odpowiednie i dostatecznie dlugotrwate aktywne leczenie. U chorych
z pelna remisjq farmakoterapia stabilizujaca i podtrzymujaca obniza ryzyko na-
wrotow (Kocsis 1 in. 1996, Nierenberg 2001, Trivedi i Kleiber 2001). Prawdo-
podobnie u chorych na przewlekla depresje szczegdlnie wskazana jest farmakote-
rapia taczona z psychoterapia, co potwierdzono w badaniu stosowania nefazodonu
i psychoterapii (CBASP — Keller i in. 2000).

4. DEPRESJE PODPROGOWE

W ciagu ostatniego dziesigciolecia nastapil wzrost zainteresowania depresja-
mi, ktére nie osiagaja nasilenia duzej depresji (Angst i Emnst 1993, Sherbourne
iin. 1994, Pini i in. 1999, Angst i in. 2000, Geiselmann i Bauer 2000, Saek i Bona
2000). Subdepresja (depresja podprogowa) jest definiowana jako zaburzenie
depresyjne w ktorym ilo$¢, lub jako$¢ objawow, lub czas ich utrzymywania sie nie
pozwalaja na rozpoznanie (wg kryteriow DSM) duzej depresji (Sadek i Bona
2000). Subdepresje obejmuja stany, ktore odpowiadaja kryteriom matych zabu-
rzen o typie depresji (MinD), nawracajacych kréotkotrwatych zaburzen depre-
syjnych (RBD) (Angst i Hochstrasser 1994) lub depresji objawowej (SSD) (Judd
iin. 1994). W DSM-IV zaburzenia te wpisane sa do kategorii zaburzen nie-
okreslonych (NOS). Podstawowa ceche matej depresji (MinD) stanowi jeden
lub wiecej okresow objawow depresji identycznych jak w MDD pod wzgledem

czasu utrzymywania sig zaburzen, lecz z mniej licznymi i mniej nasilonymi ob-
jawami (DSM-IV, APA 1994a). U o0s6b z zaburzeniami odpowiadajacymi kryte-
riom MinD mozna rozpoznaé zaburzenie przystosowania z obniZeniem nastroju,
jesli objawy depresji pojawily sie w ciagu 3 miesiecy od wystapienia sytuacji stre-
sowej (DSM-IV). W wypadku nawracajacej depres;ji krotkotrwatej (RBD) liczba
i nasilenie objawow jest takie, jak w epizodach duzej depresji, ale trwaja one od
2 dni i nie dluzej niz dwa tygodnie. Judd i1 in. (1994) zdefiniowali niepetna depre-
sje objawowa (SDD) jako obecno$¢ dwoch lub wigkszej liczby objawéw depre-
syjnych, za wyjatkiem anhedonii i obnizenia nastroju, ktére utrzymuja si¢ przez
przynajmniej 2 tygodnie. Zaburzenia te nie speiniaja kryteriow rozpoznania matej
depresji, duzej depresji ani dystymii, oprocz objawdw wystepuja tu tez zaburzenia
funkcjonowania spotecznego.

Takie podprogowe zaburzenia depresyjne wystepuja czesto w populacji ogdl-
nej i u 0sob leczonych w podstawowej opiece zdrowotnej i stad maja one istot-
ny wplyw na system ochrony zdrowia (Sherbourne i in. 1994, Judd i in. 1994,
Judd i in. 1996).
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Badania wynikow leczenia tych zaburzen s nieliczne. Do chwili obecnej opu-
blikowane zostaty gloéwnie kazuistyki, badania otwarte lub analizy retrospektywne
(Rapaport i Judd 1998, Stamenkovic i in. 1998, Pini i in. 1999). W badaniu rando-
mizowanym i kontrolowanym (RCT) u pacjentéw z nawracajaca krétkotrwata
depresja fluoksetyna zapobiegata nawrotom na réwni z placebo (Montgomery
i1in. 1994). Jednakze w otwartym badaniu stosowanie fluoksetyny wiazalo sig ze
zmniejszeniem liczby nawrotow (Stamenkovic i in. 2001). W badaniu w MinD
wykazano przewage dzialania paroksetyny w poréwnaniu z maprotyling (badanie
bez poréwnania z placebo).

Brak jest badan efektow leczenia podprogowych depresji. Mozna probowaé
podawaé dobrze tolerowany lek przeciwdepresyjny, podobnie jak w zaburzeniach
przystosowania z obnizeniem nastroju (Jones i in. 1999).
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Objasnienia skrotéw stosowanych w tekscie

ADHD - zaburzenie z deficytem uwagi i nadwrazliwoscia

BDI — Inwentarz Depresji Becka

BDP — krétkotrwata terapia dynamiczna

BPD — osobowos¢ borderline

BT — terapia behawioralna

CBASP - system psychoterapii poznawczo-behawioralnej, wariant terapii poznawczej

zorientowanej interpersonalnie
CHAD  —choroba afektywna dwubiegunowa

CHAJ — choroba afektywna jednobiegunowa

CM — prawidtowe postgpowanie w badaniu klinicznym

CT — terapia poznawcza

CYP — cytochrom P450

DALY — disability adjusted life year — uposledzenie funkcjonowania w ciagu roku
DSM-IV  —1V klasyfikacja psychiatréw amerykanskich, IV rewizja, DSM-III — I1] rewizja
ECA — Epidemiological Catchment Area

EwW — elektrowstrzasy

GAD — lgk uogodlniony

GAF — skala globalnej oceny funkcjonowania

HDRS — skala depresji Hamiltona

HPA — 0§ podwzgbrzowa-nadnerczowa

HRT — substytucyjna terapia hormonalna

ICD-10  — 10 wersja migdzynarodowej klasyfikacji choréb

IDD — inwentarz do rozpoznawania depresji

IMAO - inhibitory monoaminooksydazy

IPT — terapia interpersonalna

IPT-M - comiesigczna terapia interpersonalna

LPD — lek przeciwdepresyjny

LPP — lek przeciwpsychotyczny

m-CBT - zmodyfikowana terapia poznawczo-behawioralna

MADRS - skala depresji Montgomery-Asberg

MBCT  — wariant terapii poznawczej opartej na troskliwo$ci

MDD — duze zaburzenia depresyjne

MDE — epizod duzej depresji

MDHA - 3,4-metyleno dioksymetamfetamina

MIND — matla depresja

NaSSA - leki przeciwdepresyjne dziatajace noradrenergicznie i specyficznie serotoninergicznie

(noradrenergic and specific serotonergic antidepressant)



NDH — modulatory noradrenaliny i dopaminy
NIMH — Amerykanski Narodowy Instytut Zdrowia Psychicznego
(National Institute of Mental Health)

NPHS — National Population Health Survey (badanie epidemiologiczne
w reprezentatywnej populacji)

OCD — zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne

PD — zaburzenie osobowosci

PMDD  — dysforie przedmiesiaczkowe

PPD — depresje poporodowe

QOR — jako§¢ zwiazkéw z obiektem

RBD — krétkotrwata nawracajaca depresja

RCT — badanie z doborem losowym i kontrola placebo

RIMA — odwracalny inhibitor monoaminooksydazy A

SAD — zaburzenie afektywne sezonowe

SARI — antagonisci receptoréw i wychwytu serotoniny

SIADH  — zespdtl zaburzenia wydzielania hormonu antydiuretycznego

SNRI — inhibitory wychwytu serotoniny i noradrenaliny

SP — psychoterapia podtrzymujaca

SSD — depresja symptomatyczna z niepelnymi objawami

SSRI — selektywne inhibitory wychwytu serotoniny

T, — tréjjodotyronina

TAU ~ treatment as usual — uczenie standardowe

TDH — monitorowanie stezenia leku we krwi

TLPD — leki przeciwdepresyjne trdjpiercieniowe

TMS — stymulacja magnetyczna przezczaszkowa

UNS - stymulacja nerwu blednego

WHO — Swiatowa Organizacji Zdrowia





