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

l.1.Wstęp 

Klasyczne depresje jednobiegunowe, niezależnie od tego, czy ustt(pują samo­
istnie, czy też są 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 wit(k­
sze u chorych z cit(żkimi depresjami i rośnie wraz z liczbą przebytych faz depre­
sji (Angst 1999). Wśród chorych, którzy przebyli trzy epizody dużej depresji 
ryzyko nawrotu wynosi 90% (NIMH Consensus Development Conference 1985). 
Do czynników lyzyka nawrotów MDD należą: liczne przebyte epizody MDD, 
wczesny początek choroby, utrzymywanie sit( objawów dystymii po ustąpieniu 
depresji, współwystt(powanie innych zaburzell (somatycznych), przewlekła nie­
sprawność (Kovacs i in. 1997, APA 2000). 

Czynniki, które łączy sit( z wit(kszą cit(żkością kolejnych epizodów, to: poważ­
ne próby samobójcze w wywiadzie, objawy psychotyczne lub poważne ograni­
czenie sprawności (APA 2000). W dhlgotrwałych depresjach w CHAJ istnieje nie 
tylko duże ryzyko nawrotów, ale i przebiegu przewlekłego (Judd 1997, Judd i in. 
1998). Wit(kszość pacjentów w okresach pomit(dzy epizodami dużej depresji po­
wraca do poziomu funkcjonowania sprzed choroby. Jednak u 30% chorych utrzy­
mują sit( objawy rezydualne oraz pogarsza sit( ich funkcjonowanie, zarówno za­
wodowe jak i społeczne. U ok. 1/3 pacjentów z MDD choroba przybiera przebieg 
przewlekły - z fazami trwającymi co najmniej 2 lata (Keller i in. 1986, Scott 1988, 
Nierenberg 2001, APA 2000, Judd i Akiska12000). 

Badania katamnestyczne, epidemiologiczne i prospektywne wskazują, ze depre­
sje jednobiegunowe charaktelyzuje wystt(powanie wahań nasilenia objawów w cią­
gu całego przebiegu choroby (Angst i in. 2000, Judd i Akiskal 2000). W grupie 
przewlekłych zaburzeń depresyjnych można wyróżnić cztery podtypy przebiegu: 

• nawracające duże depresje, bez okresów pełnego zdrowia pomit(dzy epizo-
dami (z niekompletną remisją), 

• depresje przewlekłe (okres trwania::::: 2 lata), 
• zaburzenia o typie dystymii, 
• podwójna depresja (równocześnie wystt(puje dystymia i duża depresja). 
Grupa subdepresji (zaburzenia depresyjne nieokreślone) obejmuje stany, 

w których ilość, czas trwania, lub charakter objawów nie pozwala na rozpo­
znanie dużej depresji (APA 1994a) Judd i in. 1998, Akiskal i Cassano 1997, 
Angst i Merikangas 1997). 
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Wydaje się, że depresje przewlekłe częściej występują u chorych z wczesnym 
lub późnym (po ukol1czeniu 60 r.ż.) początkiem choroby (Klerman i Weissman 
1989). Występowanie dystymii lub dystymii i dużej depresji (depresja podwójna) 
wiąże się z większym zaburzeniem funkcjonowania chorych, w porównaniu z oso­
bami z dużą depresją (Wells i in. 1992). Utrzymywanie się subdepresji po ustąpie­
niu ostrej fazy wiąże się z lyzykiem wczesnego nawrotu i chronicznym przebie­
giem choroby. Pełne ustąpienie objawów częściej wiąże się z opóźnieniem nawrotu 
i łagodniejszym przebiegiem choroby (Judd i Akiska12000, Judd i in. 2000). 

2. LECZENIE PODTRZYMUJĄCE 

2.1. Zasady ogólne leczenia 

2.1.1. Cele i wskazania 

Celem długotrwałego leczenia podtrzymującego (leczenie profilaktyczne) jest 
zapobieżenie nowemu epizodowi, nawrotowi depresji. Nawrót, to epizod, który 
następuje po okresie całkowicie bezobjawowym (remisja) trwającym przez 6 mie­
sięcy (wyzdrowienie) (Frank i in. 1991, Kupfer 1993). Prowadzenie leczenia pod­
trzymującego zależy od przebiegu choroby i dotychczasowego leczenia. Pomimo, 
że nie można określić, kiedy należy rozpocząć leczenie profilaktyczne, wskaza­
niem są sytuacje, które łączą się z dużym ryzykiem nawrotu (Brunello i in. 1995, 
Angst 1999). Poważne ryzyko nawrotu depresji istnieje u chorych, którzy przeszli 
3 lub więcej epizodów, w przypadku częstych nawrotów (np. dwa epizody w cią­
gu 5 lat), przy towarzyszącej dystymii. 

2.1.2. Prowadzenie leczenia 

Podstawowymi elementami leczenia zapobiegającego nawrotom są: 
1) psychoedukacja 
2) fannakoterapia 
3) monitorowanie stosowania się do zaleceń. 
Niekiedy wskazana jest psychoterapia. Ze względu na to, że leczenie profilak­

tyczne wymaga stosowania się do zaleceń, edukacja i bliska współpraca z pacjen­
tami i ich rodzinami ma bardzo duże znaczenie (Kupfer 1993). Psychoedukacja 
pozwala na poznawanie i łagodzenie objawów ubocznych leczenia, wiąże się także 
z większą skutecznością terapii (Rush 1999). Strategia przygotowująca pacjentów 
i ich rodziny do leczenia profilaktycznego powinna objąć takie tematy, jak: przebieg 
choroby, opcje leczenia, skutki leczenia, działania uboczne leków; stymulować do 
codziennej analizy nastroju, powinna nauczyć rozpoznawania wczesnych objawów 
nawrotu, naświetlić perspektywy na przyszłość i określić przewidywany koniec 
leczenia. Należy pouczyć pacjentów by informowali lekarzy o przyjmowaniu 
wszystkich dodatkowych leków. Ważne jest uprzedzenie chorego, że może zaist-
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nieje potrzeba zmiany leku na inny, W poszukiwaniu lepiej działającego. W leczeniu 
podtrzymującym niezbędne jest rozróżnienie pomiędzy spontaniczną zmiennością 
objawów (blips) a "prawdziwym" nawrotem. W przeciwieństwie do wahań nastroju 
nie wymagających szczególnej interwencji, w przypadku nawrotu należy podjąć 
energiczne leczenie, ważne jest sprawdzenie przestrzegania zasad leczenia i wcze­
sne rozpoznawanie zwiastunów nawrotu (Rush 1999). W rocznym badaniu wyni­
ków programu zapobiegania nawrotom (obejmującego rozszerzoną edukację pacjen­
ta, konsultacje psychiatryczne, interwencje telefoniczne, monitorowanie objawów 
u pacjentów w podstawowej opiece zdrowotnej) wykazano zarówno poprawę współ­
pracy chorych w leczeniu, jak i lepszy stan psychiczny w porównaniu do chorych 
depresyjnych objętych rutynową opieką lekarską (Katon i in. 2001). 

Wizyty u lekarza powinny odbywać się, w zależności od stanu chorego, co 
1-6 miesięcy. Częstsze wizyty niezbędne są u pacjentów w stanie nieustabilizowa­
nym. Jeśli podczas leczenia podtrzymującego wystąpią objawy choroby somatycz­
nej należy pamiętać o możliwości interakcji leków. Pacjenci i ich rodziny winny 
zgłosić się, gdy tylko ponownie wystąpią objawy depresyjne. 

2.2. Farmakoterapia 

2.2.1. Dowody skuteczności 

Farmakoterapia jest najczęściej badaną formą leczenia podtrzymującego w na­
wracających depresjach jednobiegunowych. Najwięcej badań dotyczyło leków 
przeciwdepresyjnych i litu. Większość kontrolowanych prób, w których badano 
te leki potwierdziło ich skuteczność w zapobieganiu nawrotom (poziom A) 
(Solomon i Bauer 1993, AHCPR 1993, AHCPR 1999, Davis i in. 1999). 

Do leków z pierwszego wyboru w zapobieganiu nawrotom depresji w CHAJ 
należą leki przeciwdepresyjne, przy stosowaniu których uzyskano uprzednio re­
misję i lit (NIHM Consensus Development Conference 1985, AHCPR 1993, Prien 
i Kocsis 1995, APA 2000). Wybór leku przeciwdepresyjnego jest częstszy, niż 
litu, ponieważ pacjenci przyjmująje w okresie depresji i wolą brać środki, których 
stosowanie nie wymaga regularnego badania krwi (ryc. l). Ostateczny wybór środ­
ka profilaktycznego musi zależeć od tego, jak poszczególni pacjenci reagują na 
leki przeciwdepresyjne lub lit (Schou 1997). Wybór sposobu leczenia powinien 
uwzględnić zdanie pacjentów i jego rodziny, w tym także ich opinię o dotych­
czasowej farmakoterapii. 

2.2.1.1. Leki przeciwdepresyjne 

Optymalne leczenie zapobiegające 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 dwóch badaniach u pacjentów, którzy otrzymywali imi­
praminę (Frank i in. 1993) lub paroksetynę (Franchini i in. 1998) w dawce zredu­
kowanej o połowę, wykazano większy odsetek nawrotów. 
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Ryc. l. Schemat: opcje w leczeniu podtrzymującym w dużej depresji (MDD) 

Badania kontrolowane z placebo w grupie chorych dobranych losowo (trwa­
jące zwykle 1-2 lat) leczenia podtrzymującego LPD wskazuje, że skuteczne 
w zapobieganiu nawrotom depresji są 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 i in. 2001, fluwo­
ksamina - Terra i Montgomery 1998, paroksetyna - Montgomery i Dunbar 1993). 

2.2.1.2. Sole litu 

Stosowanie litu w leczeniu podtrzymującym jest dobrze zbadane (poziom A) 
(Goodwin i Jamison 1990, Schou 1997, Dunner 1998, Coppen 2000). Dwie meta­
analizy dostarczyły dowodów na to, że lit jest bardziej skuteczny niż placebo 
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w zapobieganiu nawrotom (Souza i Goodwin 1991, Burgess i in. 2001), ale tylko 
w jednej różnica była istotna statystycznie (Souza i Goodwin 1991). W ciągu ostat­
nich dziesięciu lat zebrano dowody Z badań retrospektywnych i prospektywnych 
wskazujące, że długotrwała profilaktyka litem może zredukować niebezpieczel1stwo 
samobójstwa i obniżyć odsetek przedwczesnej śmiertelności (poziom C) (Coppen 
i in. 1990, Muller-Oerlinghausen 1992, 1994, Tondo i in. 1997, Schou 2000). Bada­
nie dwu i pół roczne w leczeniu podtrzymującym u pacjentów z dużymi depresjami 
wykazało istotnie mniej samobójstw i prób samobójczych u leczonych litem 
w porównaniu z grupą leczonych karbamazepiną (Thies-Flechtner i in. 1996). 
Ponadto, dane kliniczne sugerują, że przeciwdziałanie litu samobójstwom nie wyni­
ka Z działania zapobiegającego epizodom dużej depresji (Schou 1997, Bocchetta 
i in. 1998, Grof 1998). Jednak metaanaliza nie dostarczyła ostatecznych dowodów 
na to, czy lit rzeczywiście przeciwdziała samobójstwom, ze względu na niewielką 
liczbę zgonów i samobójstw w analizowanych badaniach (Burgess i in. 2001). 

Zwykle zaleca się lit w dawce, która powoduje stężenie od 0,5-0,8 mmol/L 
(mEq/L) po 12 godzinach od ostatniego podania leku (Schou 1989). Optymalnie 
stężenie litu u różnych pacjentów może wynosić od 0,4 do 1 mmol/L w zależności 
od indywidualnej reakcji i tolerancji działań ubocznych (Schou 1989, Birch i in. 
1993). Zalecane poziomy zwykle osiąga się przy dawce dziennej od 900 do 
1500 mg węglanu litu (równoważnik 24-40 mmol litu) u pacjentów do 60 roku 
życia lub 450-900 mg węglanu lihl (12-24 mmol/L) u pacjentów w starszym 
wieku (Birch i in. 1993). Brak jest różnic w działaniu w zależności od tego 
czy chory zażywa lek raz, czy dwa razy dziennie. Niektórzy pacjenci twierdzą, 
że jedna dawka w ciągu dnia ułatwia stosowanie się do zaleceń w leczeniu długo­
tenninowym i wiąże się z mniej nasilonymi objawami niepożądanymi. Na ogół 
lit w preparatach o przedłużonym działaniu jest lepiej tolerowany. 

2.2.1.3. Karbamazepina i inne leki stabilizujące nastrój 

W grupie tych leków, stosowanych w zaburzeniach dwubiegunowych naj­
częściej badano (zarówno w próbach otwartych, jak i w porównawczych) karba­
mazepinę (poziom C). Karbamazepinę przebadano w małych grupach chorych 
w podwójnie ślepych próbach w porównaniu z litem (więcej informacji o wyni­
kach w rozdz. 2.2.2.) (Placidi i in. 1986, Simhandl i in. 1993). Zalecane stężenie 
karbamazepiny w surowicy wynosi od 4 do 12 /lmol/L po 12 godzinach od ostat­
niego przyjęcia leku (ale zbadanym nie wcześniej, niż po 5 dniach od ostatniej 
zmiany dawkowania) odnoszą się raczej do działania przeciwdrgawkowego, niż 
do skuteczności jako stabilizatora nastroju w zaburzeniach afektywnych. Jednak 
stężenie karbamazepiny w surowicy może mieć znaczenie jako wskaźnik syste­
matycznego przyjmowania leku oraz w wypadku nasilonych objawów niepożąda­
nych (Bezchlibnyk-Butler i Jeffries 1996). Ponieważ karbamazepina może indu­
kować swój własny metabolizm (wpływając na izoenzymy cytochromu P450), 
pomiary stężenia należy wykonywać co 1-2 tygodnie w ciągu dwóch pierwszych 
miesięcy leczenia, co miesiąc przez następne 6 miesięcy, a następnie w zależności 



74 M. BAUER, P.C. WHYBROW, J. ANGST, M. VERSIANI, H.-J. MÓLLER 

od potrzeby, ale co najmniej co 6 miesięcy, lub gdy nastąpiła zmiana dawkowania 
leku. Inne leki normotymiczne (np. kwas walproinowy, lamotrygina, gabapentyna) 
nie zostały przebadane w próbach podwójnie ślepych lub kontrolowanych z pla­
cebo zapobieganiu nawrotom depresji w CHAJ (Davis i in. 1999). 

2.2.2. Wyniki badali porównujących skuteczność leków 

Przeprowadzono stosunkowo niewiele badań bezpośrednio porównujących róż­
ne leki w zapobieganiu nawrotom depresji w CHAJ (Salomon i Bauer 1993). 
Metaanaliza badań, w których porównywano lit z LPD nie wykazała istotnej prze­
wagi profilaktycznego działania litu w zapobieganiu nawrotom w CHAJ (Souza 
i Goodwin 1991). W jednej niedużej grupie badanych przyjmujących lit, placebo 
i leki przeciwdepresyjne w ciągu 21at (stężenie litu w surowicy 0,8-1,2 mmollL) 
lit działał skuteczniej niż imipramina (100-150 mg/dzień) a połączenie litu i imi­
praminy nie przyniosło lepszego efektu niż monoterapia litem (Kane i in. 1982). 
Inne dwuletnie badanie (z doborem losowym chorych i kontrolą z placebo) wyka­
zało lepszy wynik u leczonych imipraminą (średnia dawka dzienna przy rozpo­
częciu fazy podtrzymującej była 137 mg, zakres 75-150 mg/dziennie), niż litem 
(średnie stężenie litu w surowicy przy rozpoczęciu leczenia podtrzymującego wy­
nosiło 0,66 mmollL, zakres 0.43-1,05 mmoIlL) (Prien i in. 1984). W tym badaniu 
działanie profilaktyczne imipraminy połączonej z litem nie różniło się od wyni­
ków stosowania imipraminy. Jednak w późniejszej ponownej analizie tych samych 
danych wykazano, że różnice skuteczności leków mogą wiązać się z zastosowaną 
metodą badania (Greenhouse i in. 1991). Jedno badanie prospektywne 2,5 letnie 
z doborem losowym chorych, w którym porównywano lit (średnie stężenie litu 
0.59 mmol/L) z amitryptyliną (średnia dawka 98 mg/dzień) wykazało istotnie 
większą skuteczność profilaktyczną litu (Greil i in. 1996a). 

W trzyletnim badaniu z doborem losowym chorych z dużą depresją wykazano 
równą skuteczność litu i karbamazepiny (Placidi i in. 1986); podobne wyniki 
otrzymano w badaniach trwających 2 lata u chorych w chorobie afektywnej jedno­
biegunowej (Simhandl i in. 1993). Choć dowody na skuteczność profilaktyczną 
karbamazepiny w CHAJ są ograniczone, wydaje się, że może być altematywą 
w leczeniu pacjentów, którzy źle tolerują lub nie reagują na leczenie podtrzymu­
jące litem lub LPD (poziom C) (rycina 1). 

W największym i przypuszczalnie najbardziej istotnym badaniu nad zastosowa­
niem LPD w leczeniu podtrzymującym, tj. w 3-letniej próbie z doborem losowym 
chorych i z grupą kontrolną placebo, analiza wyników (survival analysis) wyka­
zała, że stosowanie imipraminy w pełnej dawce (średnia dawka 215 mg/dziel l) 
z połączeniem lub bez terapii interpersonalnej (IPT; co tydzień przez 12 tygodni, 
następnie raz na 2 tygodnie przez 8 tygodni, następnie raz w miesiącu) przyniosło 
najlepszy wynik, więcej nawrotów notowano, u chorych u których stosowano 
terapię interpersonalną z lub bez placebo, najwięcej u przyjmujących placebo 
(Frank i in. 1990). W badaniu tym u chorych z częstymi nawrotami depresji jedno­
biegunowej u wszystkich leczonych imipraminą i IPT notowano remisję w okre-
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sie czterech miesięcy leczenia przed włączeniem do badania. Dodatkowe badanie 
2-letnie u pacjentów, którzy uczestniczyli w badaniu 3-letnim (Frank i in. 1990) 
wykazało, że imipramina (w średniej dawce 200 mg/dzieI1) lepiej zapobiegała 
nawrotom, niż placebo (Kupfer i in. 1992). 

Ostatnio prowadzone badania wskazują na to, że "nowsze" LPD (zob. cz. l 
standardów) lepiej zapobiegają nawrotom i są lepiej tolerowane, niż TLPD 
(Montgomery 1999). Badanie 2-letnie (z doborem losowym) porównujące slm­
teczność mirtazapiny i amitryptyliny wykazały, że okres do wystąpienia nawrotu 
był istotnie dłuższy u leczonych mirtazapiną (poziom B) (Montgomery i in. 1998). 
Badanie kontrolowane w podwójnie ślepej rocznej próbie leczenia imipraminą 
i wenlafaksyną wskazują na korzystniejsze wyniki stosowania wenlafaksyny 
(poziom B) (Shirvastava i in. 1994). 

2.2.3. Tolerancja i działania niepożądane leków stosowanych długoterminowo 

Na niestosowanie się do zaleceI1 w leczeniu długotrwałym w znacznym stop­
niu może wpływać utrzymywanie się działaI1 niepożądanych, toteż należy je 
maksymalnie ograniczyć. Nawet nienasilone objawy mogą zaważyć na nieprze­
strzeganiu zasad leczenia, co w konsekwencji może spowodować nasilenie obja­
wów i wiąże się z ryzykiem nawrotu. Stosowanie leków o lepszym profilu działaI1 
ubocznych, niż TLPD może spowodować lepsze przestrzeganie zasad farmako­
terapii. "Nowe" LPD wykazują mniej działaI1 ubocznych, niż 3- i 4-pierścieniowe 
(dokładniej o objawach niepożądanych LPD w części 1 standardów) (Peretti i in. 
2000, AHCPR 1993, 1999, APA 2000). 

Dodatnią stroną leczenia profilaktycznego przy użyciu soli litu jest duże do­
świadczenie związane z jego stosowaniem i stąd poznane ryzyko długotrwałego 
leczenia. Wyspecjalizowane ośrodki leczenia litem u pacjentów z zaburzeniami 
afektywnymi powstały ponad 30 lat temu w wielu paI1stwach świata i dostarczyły 
ocen działaI1niepożądanych litu w długim przekroju czasowym (Schou 1997). 

Podczas długotrwałego stosowania litu zaleca się regularne monitorowanie stę­
żenia we krwi (wykonywanie badania od 1 do 4 razy w roku lub częściej, jeśli jest 
to konieczne, np. we wczesnym etapie leczenia, u pacjentów starszych, lub gdy 
pojawią się nowe objawy kliniczne), stężenia kreatyny, wapnia i funkcji tarczycy 
(np. poziom TSH) (np. raz w roku) (B irch i in. 1993, Schou 1997). Pomiar stęże­
nia litu pozwala na redukcję dawki, gdy stężenie jest duże, lub zwiększenie, gdy 
jest bardzo niskie. Ważne jest poznanie przez pacjentów i ich rodzin sygnałów 
ostrzegających o zatruciu litem. 

Działania uboczne litu zwykle zależą od podawanej dawki i często można im 
zapobiec, lub zredukować ich nasilenie, nieznacznie redukując dawkę (APA 1994 
b). Najczęstszymi działaniami ubocznymi jest: drżenie rąk (znoszą je antago­
niści receptorów beta-adrenergicznych), pojawienie się niedoczynności tarczycy 
(można stosować L-tyroksynę - T4), obniżone zagęszczanie nerkowe i poliuria 
lub polidypsja (ostrzeżenie o grożącym odwodnieniu - należy rozważyć redukcję 

dawki), zwiększenie masy ciała (zaleca się stosowanie gimnastyki), zaburzenia 
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trawienno-jelitowe (np. nudności, niestrawność, rozwolnienie; może zapobiec im 
podawanie litu łącznie z posiłkiem, zmiana preparatu litu lub redukcja dawki) 
i w niektórych przypadkach osłabienie funkcji pamięci (obniżenie dawki) (Birch 
i in. 1993, APA 1994 b). Działaniem ubocznym najtrudniejszym do opanowania 
jest poliuria, niekiedy uporczywa. Postępowanie polega na sprawdzeniu, czy sto­
sowana jest najniższa z możliwych dawka litu, zmiana preparatu litu, stosowanie 
jednej dawki dziennie lub zmianę pory podawania leku. W ostrych przypadkach 
poliurii, można spróbować leczenia tiazydami (niebezpieczeństwo hipokalemii) 
(Jefferson i in. 1987). Dawniej obawiano się, że długotrwałe stosowanie litu może 
spowodować nieodwracalne uszkodzenie nerek. Niedawny obszerny przegląd 
wykazał, że u znacznej większości pacjentów z poliurią nie stwierdzono istotnych 
zmian przesączania kłębkowego. Klinicznie istotna dysfunkcja kłębków spowo­
dowana litem jest zjawiskiem rzadkim i nie wykazano, aby wiązała się z długością 
leczenia (Schou 1997, Gitlin 1999). U niewielkiej liczby osób leczonych solami 
litu może wzrosnąć stężenie kreatyniny po 10 letnim lub dłuższym leczeniu. 
U pacjentów leczonych litem dłużej, przez lub ponad 15 lat wpływ na funkcje 
kłębków wydaje się częstszy (Bendz i in. 1994). 

Najczęściej pojawiającymi się działaniami ubocznymi karbamazepiny są obja­
wy neurologiczne (np. znużenie, podwójne widzenie, ataksja), zwykle związane 
z dawką i często ustępujące po obniżeniu dawki, wysypki skórne, łagodna leuko­
penia i trombocytopenia (często ustępujące po obniżeniu dawki lub samoistnie 
nawet przy kontynuacji leczenia, jednak wymagają monitorowania), łagodny 
wzrost enzymów wątrobowych i obniżenie stężenia sodu we krwi (APA 1994 b). 
Badania laboratoryjne (obraz krwi, enzymy wątroby, elektrolity) są zalecane 
2--4 razy w ciągu roku leczenia podtrzymującego (Greil i in. 1996 b). Rzadko 
występujące, ale potencjalnie śmiertelne, działania uboczne karbamazepiny (zwykle 
pojawiają się w pierwszych 6 miesiącach leczenia) to agranulocytoza, anemia 
aplastyczna, niewydolność wątroby, złuszczające zapalenie skóry (np. Zespół 
Stevens-Johnsona) i zapalenie trzustki (APA 1994 b). Ponieważ te działania poja­
wiają się gwałtownie, istotne jest, aby chory znał potencjalne ryzyko wystąpienia 
zaburzeń funkcji wątroby, hematologicznych reakcji skórnych i ich objawy. 

2.2.4. Leczenie nasilenia objawów depresji i nawrotu 

Krótkie, łagodnie nasilone objawy depresyjne ("blips") często pojawiają się 
w okresie leczenia podtrzymującego. Ustępują samoistnie, i w przeciwieństwie 
do nawrotów, nie wymagają interwencji, lub zmiany planu leczenia. Czasem przy­
datna jest niewielka korekta leczenia (np. zmiana dawkowania), podtrzymanie 
i ewentualne dołączenie na krótki okres benzodiazepiny lub hipnoza w przypadku 
bezsenności oraz/lub niepokoju, lub też psychoterapia u chorych w stresie psycho­
społecznym (Rush 1999). 

U wielu pacjentów występują powtarzające się objawy prodromalne, zapowia­
dające nawrót. Gdy nawrót depresji wystąpi, pomimo trwającego leczenia, po­
jawia się istotny problem. Wczesna interwencja może skrócić długość epizodu 
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(Kupfer i in. 1989). Wystąpienie nawrotu wymaga oceny, czy nie wystąpiło nad­
użycie używek, schorzenie fizyczne (np. dysfunkcja tarczycy), czy pacjent prze­
strzegał zasad leczenia, czy nie znalazł się w sytuacji stresu (Rusch 1999). 
W nowym epizodzie depresji u chorych przyjmujących leki (stabilizujące nastrój 
lub przeciwdepresyjne ) należy rozważyć korektę leczenia (np. zwiększenie dawki 
do zapewniającej maksymalny poziom leku, dołączenie hormonu tarczycy przy 
niedoczynności tarczycy - szczególnie u pacjentów leczonych litem, dodatkowa 
interwencja psychoterapeutyczna i częstsze wizyty). Jeśli nie wystąpi poprawa 
należy zmienić leczenie (zob. część l standardów). 

2.2.5. Leczenie podtrzymujące w depresjach opornych 
na leczenie profilaktyczne 

Coraz częściej uznaje się, że u znacznej liczby pacjentów leczenie profilaktyczne 
jest nie wystarczająco skuteczne. Leczenie podtrzymujące pacjentów z nawracającą 
depresją, którzy doświadczają nawrotów w trakcie przyjmowania leków np. litu czy 
LPD, jest jednym z najtrudniejszych problemów. Niewiele badań przeprowadzono 
w tej grupie chorych (Bauer i Helmchen 2000). Rycina l przedstawia schemat 
wyborów: łączenie LPD i litu, lub łączenie litu i karbamazepiny, lub łączenie dwóch 
różnych LPD. Niektórzy zalecają dołączenie hormonu tarczycy (L-tyroksyny) 
(Bauer i in. 2001). Należy jednak podkreślić, że dowody na skuteczność leczenia 
skojarzonego oraz dodawania preparatów tarczycy są ograniczone (poziom D). 

2.3. Czas trwania i przerwanie leczenia 

Trudne jest ustalenie optymalnego momentu przerwania długotrwałego leczenia. 
Dotychczas dostępne dane sugerują, że leczenie podtrzymujące należy prowadzić 
tak długo, jak długo istnieje ryzyko nawrotu (Brunello i in. 1995). Ryzyko to często 
trudno określić u konkretnego pacjenta, szczególnie po długim okresie (całe lata) 
nieobecności objawów/nawrotu. Prawdopodobnie ryzyko nawrotu wzrasta wraz 
z ilością wcześniejszych epizodów depresji (Angst 1999). Jednak niektórzy autorzy 
utrzymują, że istnieje podobne niebezpieczeństwo nawrotu bez względu na to, czy 
leczenie przerwano po miesiącach, czy latach terapii (Thase 1999). 

Istnieją przekonuj ące dowody z badań (z grupą kontrolną) prowadzonych przez 
5 lat, że najlepszy wynik długotrwałego leczenia notowano u chorych, którzy 
otrzymywali leczenie w pełnych dawkach cały okres 5 lat (poziom B) (Kupfer 
i in. 1992). U niektórych pacjentów niezbędne jest leczenie podtrzymujące przez 
bardzo długi okres (np. 10 lat), a niekiedy chorzy powinni brać leki bezterminowo 
(Rush i Kupfer 2001). 

Bez względu na powód przerwania długotrwałej terapii farmakologicznej, 
pacjenta należy pouczyć o ryzyku nawrotu i sygnałach ostrzegających o nim. Leki, 
jeśli to możliwe, powinny być odstawiane powoli. Zalecany jest okres odstawia­
nia od 4 do 6 miesięcy u pacjentów długo leczonych, aby zapobiec objawom 



78 M. BAUER, P.C. WHYBROW, J. ANGST, M. VERSIANI, H.-J. MOLL ER . 

z odbicia (rebound) i zminimalizować lyzyko wystąpienia zespołu odstawienia 
LPD. Powolne odstawienie zmniejsza ryzyko raptownego nawrotu choroby po 
przerwaniu podawania litu lub LPD. Podczas odstawiania leków pacjent powinien 
być dokładnie monitorowany. Po całkowitym odstawieniu należy monitorować 
stan pacjenta przez następne miesiące (szczególnie przez następne 6 miesięcy, 
które są okresem wysokiego ryzyka nawrotu - Rush i Kupfer 200 l). Jeśli pojawia 
się pełny epizod depresji podczas, lub po odstawieniu leków, należy szybko 
ponownie wprowadzić lek w pełnej dawce terapeutycznej (AHCPR 1993). 

Zespół odstawienia LPD nie został dokładnie zbadany, dlatego też większość 
zaleceń w literaturze specjalistycznej i w obecnych standardachjest oparta na opi­
niach ekspertów, lub danych kazuistycznych. Istnieje zgoda, że wspólną cechą 
zespołu odstawienia jest nawrót objawów depresji w ciągu kilku dni po zaprze­
staniu podawania leku, lub też, co zdarza się rzadziej, w kilka dni po obniżeniu 
dawki (Haddad 2001). Objawy abstynencyjne występują po nagłym odstawieniu 
wielu LPD, także TLPD (szczególnie silnie działających antycholinergicznie 
i serotoninergicznie), nieodwracalnych inhibitorów MAO, SSRI, wenlafaksyny 
(Lejoyeux i Ades 1997, Edwards i Anderon 1999). 

Wyniki badania (próba z doborem losowym) wskazują na to, że objawy odsta­
wienia występują częściej w wypadku SSRI działających krótko, takich jak np. 
paroksetyna niż działających dłużej, jak fluoksetyna (Rosenbaum i in. 1998). 
Objawy abstynencyjne (np. zawroty głowy, zaburzenia równowagi, mdłości, znu­
żenie, bóle głowy, pobudliwość, bezsenność) różnią się od depresji. Objawy od­
stawienia zwykle są słabo nasilone, większe zagrożenie wiąże się z odstawieniem 
nieodwracalnych inhibitorów MAO. Na ogół powtórne włączenie leku łagodzi 
objawy abstynencyjne (Haddad 2001). Choć nie zostało to potwierdzone badania­
mi kontrolnymi, reakcje odstawienia pojawiają się rzadziej po krótszym okresie 
leczenia (Anderson i in. 2000). 

2.4. Ryzyko zmiany fazy 

Zmiana rozpoznania z depresji jednobiegunowej na zaburzenia dwubiegunowe 
(typ I i II) zdarza się u 10-20% pacjentów (Angst i in. 1978, Akiskal i in. 1995, 
Salomon i in. 1997). Leki przeciwdepresyjne, szczególnie trójpierścieniowe, mogą 
przyśpieszyć manię u niektórych pacjentów (Altshuler i in. 1995). Za dwubieguno­
wym charakterem zaburzell afektywnych przemawiają: wczesny wiek zachorowa­
nia, znaczne nasilenie i zmienność objawów, tendencja do nadużywania środków 
uzależniających (Akiskal i in. 1995). Wystąpienie manii w okresie leczenia podtrzy­
mującego wymaga szybkiego odstawienia LPD,jak i leczenia epizodu manii. 

2.5. Terapia elektrowstrząsowa 

Wiele doniesiefl kazuistycznych wskazuje o powodzeniu leczenia podtrzymu­
jącego EW (poziom D) (Nobler i Sackeim 2000). Podtrzymujące EW zaleca się 
u pacjentów, u których EW spowodowały poprawę w fazie ostrej, szczególnie 
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u chorych, u których nie można prowadzić innego leczenia podtrzymującego, lub 
gdy ono zawiodło (ryc. l). 

Na ogół zleca się l do 2 sesji EW na miesiąc. Ze względu na brak badań ry­
zyko długoterminowego stosowania EW nie jest znane. 

2.6. Psychoterapia 

Przedstawione standardy koncentrują się na leczeniu biologicznym (somatycz­
nym). Stąd też interwencja wyłącznie psychoterapeutyczna lub w połączeniu z far­
makoterapią będzie wspomniana krótko (podano literaturę dotyczącą tej kwestii). 

Psychoterapia podtrzymująca jako jedyny sposób leczenia w zapobieganiu 
nawrotom jest zbadana w mniejszym stopniu i nie jest polecana jako leczenie 
pierwszego wyboru (chyba, że pacjent z jakichś powodów nie może lub nie chce 
przyjmować leków), mimo to jest opcją postępowania u niektórych pacjentów. 
Wstępne dane sugerują, że CBT - terapia kognitywno-behawioralna - może 

skutecznie zapobiegać nawrotom depresji (Teasda1e i in. 2000, Jarrett i in. 200 l), 
także u chorych, którzy nie zareagowali na leki przeciwdepresyjne (Fava i in. 
1998). Istnieją pewne dane, że CBT zapobiega nawrotom u chorych z utrzymu­
jącą się subdepresją (Fava i in. 1998). Niektórzy autorzy zalecają psychoterapię 
interpersonalną podtrzymującą IPT -M (Frank i in. 2000). 

2.7. Leczenie podtrzymujące w szczególnych grupach wiekowych 

2.7.1. Dzieci i młodzież 

American Academy of Chi Id and Adolescent Psychiatry (1998) podkreśla, że 
nie przeprowadzono badań kontrolowanych (randomizowanych) poświęconych 
leczeniu podtrzymującemu u dzieci i młodzieży z MDD. Ze względu na to, że 
u młodzieży depresja ma podobny obraz kliniczny, następstwa oraz przebieg jak 
u dorosłych, ogólne standardy leczenia u dorosłych odnoszą się także do leczenia 
pacjentów młodych (AACAO 1998). 

2.7.2. Pacjenci w podeszłym wieku 

Dobrze przebadano w 3-letnim studium u pacjentów z MDD, w wieku powy­
żej 59 lat skuteczność i bezpieczeństwo stosowania nortryptyliny łączonej z psy­
choterapią oraz w monoterapii (Reynolds i in. 1999a). Inne badania kontrolowane 
także potwierdzają skuteczność nortryptyliny w zapobieganiu nawrotom dużych 
depresji u ludzi starszych (poziom A) (Georgats i in. 1989, Reynolds i in. 1999a). 
Nortryptylina jest dobrze tolerowana w długotrwałym leczeniu podtrzymującym 
przez pacjentów starszych. Za wyjątkiem tachykardii i dość często występują­
cej suchości w ustach, nie stwierdzono niekorzystnych objawów częściej, niż 
u przyjmujących placebo (Marraccini i in. 1999). Wykazano także korzystny efekt 
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stosowania inhibitora MAO - fenelzyny w porównaniu do placebo u pacjentów 
geriatrycznych (poziom C) (Georgotas i in. 1989). 

Obecnie prowadzi się badania nad SSRI w leczeniu podtrzymującym u osób 
starszych (Reynolds i in. 2001). W badaniu otwartym 18 miesięcznym wykazano 
porównywalne działanie zapobiegające nawrotom paroksetyny i nortryptyliny 
(poziom C) (Bump i in. 2001). 

3. LECZENIE PRZEWLEKŁYCH DEPRESJI 

3.1. Wstęp 

Najbardziej uderzającymi cechami przewlekłych zaburzeń depresyjnych jest 
niedostatecznie częste prowadzenie leczenia oraz gorsza pozycja społeczna cho­
rych. Pacjenci z przewlekłą depresją często nie są leczeni, lub leczeni niedosta­
tecznie (Keller i in. 1995a). Ocenia się, że odsetek popraw po leczeniu u tych 
chorych jest równy lub nieco niższy (40-55%), niż u innych chorych depresyj­
nych (Howland 1991); opisano także względnie niski odsetek popraw po placebo 
(Rush i Thase 1997). 

Ustępowaniu po fannakoterapii objawów w depresjach przewlekłych towarzy­
szy poprawa funkcjonowania (Miller i in. 1998). Wszystko to wskazuje na ko­
rzystny efekt fannakoterapii w przewlekłych depresjach. 

Istnieją dowody (badania kontrolowane), że u pacjentów z MDD z objawami 
subdepresyjnymi poprawę może przynieść terapia poznawczo-behawioralna (Fava 
i in. 1994). Badanie pacjentów z przewlekłą depresją wykazało, że połączenie CBT 
i nefazodonu było skuteczniejsze, niż monoterapia (Keller i in. 2000). 

3.2. Dystymia 

Dystymia w leD 10 jest definiowanajako przewlekłe obniżenie nastroju, które 
nie spełnia kryteriów (nasilenia) depresji (WHO 1991). Podobnie DSM-IV cha­
rakteryzuje dystymię jako zespół łagodnej przewlekłej depresji trwającej 2 lata 
lub dłużej (APA 1994a). U chorych z dystymią często współistnieje duża depresja 
(depresja podwójna). U chorych tych do pełnego powrotu do zdrowia dochodzi 
rzadziej niż u pacjentów z MDD bez dystymii (APA 2000). Równocześnie lecze­
nie epizodu MDD korzystnie wpływa na dystymię (AkiskaI1994). 

Dystymia jest względnie częstym zaburzeniem występującym u 2,1% osób 
(Wittchen 2000). Występowanie w ciągu całego życia szacuje się na 3,1 (Weissman 
i in. 1988) do 6,4% (Kessler i in. 1994). 

Badanie epidemiologiczne wskazuje na częste współwystępowanie dystymii 
(75%) z innymi zaburzeniami, głównie z MDD i z zaburzeniami lękowymi. 

Przewlekły charakter objawów i współistniejące zaburzenia osobowości spra­
wiły, że wątpiono w skuteczność fannakoterapii w dystymii (Howland 1991). Za 
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leczenie z wyboru, choć nie dowiedziono tego badaniami, uważano psychoterapię 
i psychoanalizę. Wyniki badań kontrolowanych z placebo wpłynęły na zmianę 
opinii dotyczącej skuteczności farmakoterapii (Shargille i Katona 2000). Wyka­
zano większą niż placebo skuteczność 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 podwójnie ślepym badaniu porównującym fenelzynę 
i imipraminę, inhibitor MAO był skuteczniejszy (Vallejo i in. 1987). Choć liczba 
danych z badań kontrolowanych jest ciągle jeszcze ograniczona, potwierdzają one 
skuteczność różnych LPD w dystymii (poziom A) (World Psychiatric Association 
Dysthymia Working Group 1995). Metaanaliza 15 badań z doborem losowym, 
w których stosowano różne leki (TLPD, SSRI oraz IMAO) i placebo w leczeniu 
dystymii wskazuje, że leki są bardziej skuteczne od placebo, chociaż nie wyka­
zano różnic skuteczności leków (Lima i Moncrieff2001). 

Mimo, że nie przebadano optymalnego czasu farmakoterapii w dystymii, 
zaleca się przynajmniej 2-3-letnie stosowanie LPD. U pacjentów leczonych 
TLPD częściej niż po placebo występowały objawy niepożądane (Lima i Mon­
crieff2001). 

Wyniki badania w próbie dobranej losowo podwójnie ślepej, stosowania ser­
traliny i imipraminy u chorych z dystymią i z współistniejącą dużą depresją wska­
zują na dobry efekt farmakoterapii (Keller i in. 1998). Oba leki wykazały równą 
skuteczność, sertralina była lepiej tolerowana niż TLPD. Tolerancja i profil dzia­
łań niepożądanych czynią SSRI i inne "nowsze" leki głównymi kandydatami 
w długoterminowym leczeniu dystymii (poziom A). 

W dystymii stosuje się dawki takie, jak w MDD. Nie przeprowadzono ba­
dań u pacjentów z dystymią, którzy nie zareagowali na jeden lek przeciwde­
presyjny. Toteż za właściwą uważa się zmianę leku przeciwdepresyjnego na lek 
z innej grupy. 

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

3.3. Depresja podwójna i inne przewlekłe depresje 

Wśród depresji 30-35% stanowią przewlekłe depresje (Kessler i in. 1994). Aż 
25% pacjentów z MDD cierpi też równocześnie na dystymię, a u ponad połowy 
osób z dystymiąpo pewnym czasie występuje duża depresja (depresja podwójna) 
(Keller i Shapiro 1982, Keller i in. 1995b). Depresję podwójną charakteryzuje 
szczególnie ciężki i przewlekły przebieg. W badaniu porównującym pacjentów 
ambulatoryjnych z depresją podwójną i pacjentów z epizodyczną dużą depresją, 
ci pierwsi wykazali istotnie większy stopień dysfunkcji, cięższy obraz depresji, 
częstsze współwystępowanie innych chorób, zaburzeń osobowości. Wsparcie spo­
łeczne tych chorych było mniejsze, notowano więcej sytuacji przewlekłego napię­
cia, większy był odsetek zaburzeń afektywnych u najbliższych krewnych. (Klein 
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i in. 1988). U pacjentów z podwójną depresją prawdopodobieństwo pełnego po­
wrotu do zdrowia jest mniejsze. 

Badania (kontrolowane, w próbach dobranych losowo) wykazały skuteczność 
niektórych leków (dezipramina, Kocsis i in. 1996; imipramina i sertralina Keller 
i in. 1998a; nefazodon Keller i in. 2000) w depresjach przewlekłych, także 
w depresjach podwójnych (poziom A). Podstawową zasadę leczenia przewlekłej 
depresji jest odpowiednie i dostatecznie długotrwałe aktywne leczenie. U chorych 
z pełną remisją farmakoterapia stabilizująca i podtrzymująca obniża ryzyko na­
wrotów (Kocsis i in. 1996, Nierenberg 2001, Trivedi i Kleiber 2001). Prawdo­
podobnie u chorych na przewlekłą depresję szczególnie wskazana jest farmakote­
rapia łączona z psychoterapią, co potwierdzono w badaniu stosowania nefazodonu 
i psychoterapii (CBASP - Keller i in. 2000). 

4. DEPRESJE PODPROGOWE 

w ciągu ostatniego dziesięciolecia nastąpił wzrost zainteresowania depresja­
mi, które nie osiągają nasilenia dużej depresji (Angst i Emst 1993, Sherboume 
i in. 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 którym ilość, lub jakość objawów, lub czas ich utrzymywania się nie 
pozwalają na rozpoznanie (wg kryteriów DSM) dużej depresji (Sadek i Bona 
2000). Subdepresje obejmują stany, które odpowiadają kryteriom małych zabu­
rzeń o typie depresji (MinD), nawracających krótkotrwałych zaburzeń depre­
syjnych (RED) (Angst i Hochstrasser 1994) lub depresji objawowej (SSD) (Judd 
i in. 1994). W DSM-IV zaburzenia te wpisane są do kategorii zaburzeń nie­
określonych (NOS). Podstawową cechę małej depresji (MinD) stanowi jeden 
lub więcej okresów objawów depresji identycznych jak w MDD pod względem 
czasu utrzymywania się zaburzeń, lecz z mniej licznymi i mniej nasilonymi ob-

jawami (DSM-IV, APA 1994a). U osób z zaburzeniami odpowiadającymi kryte­
riom MinD można rozpoznać zaburzenie przystosowania z obniżeniem nastroju, 
jeśli objawy depresji pojawiły się w ciągu 3 miesięcy od wystąpienia sytuacji stre­
sowej (DSM-IV). W wypadku nawracającej depresji krótkotrwałej (RED) liczba 
i nasilenie objawów jest takie, jak w epizodach dużej depresji, ale trwają one od 
2 dni i nie dłużej niż dwa tygodnie. Judd i in. (1994) zdefiniowali niepełną depre­
sję objawową (SDD) jako obecność dwóch lub większej liczby objawów depre­
syjnych, za wyjątkiem anhedonii i obniżenia nastroju, które utrzymują się przez 
przynajmniej 2 tygodnie. Zaburzenia te nie spełniają kryteriów rozpoznania małej 
depresji, dużej depresji ani dystymii, oprócz objawów występują tu też zaburzenia 
funkcjonowania społecznego. 

Takie podprogowe zaburzenia depresyjne występują często w populacji ogól­
nej i u osób leczonych w podstawowej opiece zdrowotnej i stąd mają one istot­
ny wpływ na system ochrony zdrowia (Sherboume i in. 1994, Judd i in. 1994, 
Judd i in. 1996). 
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Badania wyników leczenia tych zaburzeń są nieliczne. Do chwili obecnej opu­
blikowane zostały głównie kazuistyki, badania otwarte lub analizy retrospektywne 
(Rapaport i Judd 1998, Stamenkovic i in. 1998, Pini i in. 1999). W badaniu rando­
mizowanym i kontrolowanym (ReT) u pacjentów z nawracającą krótkotrwałą 
depresją f1uoksetyna zapobiegała nawrotom na równi z placebo (Montgomery 
i in. 1994). Jednakże w otwartym badaniu stosowanie f1uoksetyny wiązało się ze 
zmniejszeniem liczby nawrotów (Stamenkovic i in. 2001). W badaniu w MinD 
wykazano przewagę działania paroksetyny w porównaniu z maprotyliną (badanie 
bez porównania z placebo). 

Brak jest badań efektów leczenia podprogowych depresji. Można próbować 
podawać dobrze tolerowany lek przeciwdepresyjny, podobnie jak w zaburzeniach 
przystosowania z obniżeniem nastroju (Jones i in. 1999). 
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Objaśnienia skrótów stosowanych w tekście 

ADHD - zaburzenie z deficytem uwagi i nadwrażliwością 

BDI - Inwentarz Depresji Becka 

BDP - krótkotrwała terapia dynamiczna 

BPD - osobowość borderline 

BT - terapia behawioralna 

CBASP - system psychoterapii poznawczo-behawioralnej, wariant terapii poznawczej 
zorientowanej interpersonalnie 

CHAD - choroba afektywna dwubiegunowa 

CHAJ - choroba afektywna jednobiegunowa 

CM - prawidłowe postępowanie w badaniu klinicznym 

CT - terapia poznawcza 

CYP - cytochrom P450 

DALY - disability adjusted life year - upośledzenie funkcjonowania w ciągu roku 

DSM-IV - IV klasyfikacja psychiatrów amerykańskich, IV rewizja, DSM-III - III rewizja 

ECA 

EW 

GAD 

GAF 
HDRS 

HPA 
HRT 

ICD-1O 

IDD 

IMAO 

IPT 

IPT-M 

LPD 

LPP 

m-CBT 

MADRS 

MBCT 

MDD 

MDE 

MDI-IA 

MIND 

NaSSA 

- Epidemiological Catchment Area 
- elektrowstrząsy 

- lęk uogólniony 

- skala globalnej oceny funkcjonowania 
- skala depresji I-Iamiltona 

- oś podwzgórzowa-nadnerczowa 

- substytucyjna terapia homl0nalna 

- 10 wersja międzynarodowej klasyfikacji chorób 

- inwentarz do rozpoznawania depresji 

- inhibitory monoaminooksydazy 

- terapia interpersonalna 

- comiesięczna terapia interpersonalna 

- lek przeciwdepresyjny 

- lek przeciwpsychotyczny 

- zmodyfikowana terapia poznawczo-behawioralna 

- skala depresji Montgomery-Asberg 

- wariant terapii poznawczej opartej na troskliwości 

- duże zaburzenia depresyjne 

- epizod dużej depresji 

- 3,4-metyleno dioksymetamfetamina 

- mała depresja 

- leki przeciwdepresyjne działające noradrenergicznie i specyficznie serotoninergicznie 

(noradrenergic and specific serotonergic antidepressant) 



NDH 

NIMI-I 

NPHS 

OCD 

PD 

PMDD 

PPD 

QOR 

RBD 

RCT 

RIMA 

SAD 

SARI 

SIADH 

SNRI 

SP 

SSD 

SSRI 

T
J 

TAU 

TDH 

TLPD 

TMS 

UNS 

WHO 

- modulatory noradrenaliny i dopaminy 

- Amerykański Narodowy Instytut Zdrowia Psychicznego 

(National Institute of Mental Health) 

- National Population HeaIth Survey (badanie epidemiologiczne 

w reprezentatywnej populacji) 

- zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne 

- zaburzenie osobowości 

- dysforie przedmiesiączkowe 

- depresje poporodowe 

- jakość związków z obiektem 

- krótkotrwała nawracająca depresja 

- badanie z doborem losowym i kontrolą placebo 

- odwracalny inhibitor monoaminooksydazy A 

- zaburzenie afektywne sezonowe 

- antagoniści receptorów i wychwytu serotoniny 

- zespół zaburzenia wydzielania hormonu antydiuretycznego 

- inhibitory wychwytu serotoniny i noradrenaliny 

- psychoterapia podtrzymująca 

- depresja symptomatyczna z niepełnymi objawami 

- selektywne inhibitory wychwytu serotoniny 

- trójjodotyronina 

- treatment as usual - uczenie standardowe 

- monitorowanie stężenia leku we krwi 

- leki przeciwdepresyjne trójpierścieniowe 

- stymulacja magnetyczna przez czaszkowa 

- stymulacja nerwu błędnego 

- Światowa Organizacji Zdrowia 




