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1. Wstęp 

Minęło 5 lat od opublikowania pierwszych polskich standardów i algorytmów 
postępowania terapeutycznego w zaburzeniach afektywnych (100). Okres ten 
obfitował w szereg wydarzeń w zakresie psychofarmakoterapii zaburzeli psychicz­
nych, w tym zaburzeń afektywnych, które co prawda w sposób zasadniczy nie 
zmieniły ogólnych zasad postępowania terapeutycznego, jednak wskazują na po­
trzebę ponownej analizy poprzednich uzgodnień. 

Do takich wydarzeń należy zaliczyć: 
• wprowadzenie na rynek fannaceutyczny w Polsce niemal wszystkich leków 

przeciwdepresyjnych drugiej generacji (SSRI i il111e), 
• coraz szersze stosowanie w terapii zespołów maniakalnych i mieszanych 

leków przeciwpsychotycznych drugiej generacji (atypowych neurolepty­
ków), gromadzenie coraz liczniejszych dowodów, które wskazują, że wy­
mieniona grupa leków wykazuje pewne cechy działania nonnotymicznego 
(chociaż nie są oficj alnie zaliczane do leków nonnotymicznych w sensie 
ścisłym). Większość leków przeciwpsychotycznych drugiej generacji jest 
zarejestrowana w Polsce, 

• gromadzenie coraz liczniejszych dowodów, które wskazują, że niektóre 
nowe leki przeciwpadaczkowe (lamotrygina, topiramat, fengabina i in.) wy­
kazują w zaburzeniach afektywnych działanie psychotropowe zbliżone do 
wpływu terapeutycznego karbamazepiny i walproinianów, 

• uściślenie zasad stosowania leków przeciwdepresyjnych w epizodach depre­
syjnych i coraz szersze akceptowanie schematu terapii zaproponowanego 
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przez Kupfera (faza aktywnej terapii, faza utrwalania poprawy, faza lecze­
nia profilaktycznego) (76), 

• gromadzenie dalszych dowodów, które wskazują na przydatność psycho­
terapii kognitywno-behawioralnej i interpersonalnej w leczeniu depresji 
oraz coraz liczniejsze dane wskazujące na przewagę terapii kompleksowej 
(farmakoterapia + psychoterapia) nad monoterapią w pomocy świadczonej 
chorym z depresją, 

• pewien postęp można odnotować w terapii takich stanów depresyjnych, 
w których zawodzą lub nie są w pełni efektywne standardowe metody lecze­
nia, wzrastajednocześnie liczba depresji lekoopornych. 

W okresie minionych 5 lat w licznych krajach opracowano nowe zasady (stan­
dardy i algorytmy) postępowania terapeutycznego w zaburzeniach afektywnych, 
w przygotowaniu niektórych uczestniczyło międzynarodowe grono ekspertów 
(m.in. w zasadach przygotowanych przez Światową Federacj ę Towarzystw Psychia­
trii Biologicznej - WFSBP). Propozycje postępowania terapeutycznego zamiesz­
czane w takich "zasadach" wynikają z różnych źródeł i przesłanek. Są to m.in.: 

• wyniki badalI kontrolowanych i ich metaanalizy, 
• obserwacje wynikające z codziennej praktyki klinicznej, w tym z tzw. badalI 

naturalistycznych, 
• opinie ekspertów i consensus wypracowany w toku niekiedy licznych spot­

kań i wymiany korespondencji. 
W propozycjach terapeutycznych uwzględniane są wnioski z analiz opartych na 

zasadach EBM (evidence based medicine). Autorzy takich propozycji wyodrębniają 
trzy lub cztery kategorie dowodów (poziomów) skuteczności terapeutycznej: 

A. w pełni udokumentowana (udowodniona) skuteczność (co najllli1iej trzy po­
prawnie pod względem metodologicznym, kontrolowane badania kliniczne), 

B. udokumentowane w badaniach o niższym standardzie niż w p. A. (dwa ran­
domizowane badania), 

C. przesłanki skuteczności pochodzą z jednego badania kontrolowanego, 
D. analiza opisów kazuistycznych, obserwacji "naturalistycznych", opinie 

(consensus) ekspertów. 
Kryteria dowodów skuteczności przyjęte dla poszczególnych poziomów róż­

nią się w poszczególnych opracowaniach: stosowane są m.in. kryteria Lehmana 
i Steinwachsa (150), Shekelle i wsp. (151), zasady podane przez Agency for Health­
care Research and Quality. 

Przy opracowywaniu standardów postępowania terapeutycznego obserwuje się 
tendencję do odchodzenia od wytycznych zbyt szczegółowych, na rzecz ogólnych 
zasad terapii uwzględniających postępy medycyny opartej na dowodach. Spotkać 
się można również z tendencją wręcz odwrotną, w postaci bardzo szczegółowych 
algorytmów terapii. Uściśleniu podlega również miejsce standardów i algorytmów 
w terapii. Coraz większa liczba autorów przypisuje im rolę kierunkowskazów 
terapeutycznych oraz znaczenie dydaktyczne, nie zaś reguł, które powinny być 
ściśle i zawsze przestrzegane (por. piśm. 1, 49, 84, 85, 121). Stanowisko takie 
podzielają również autorzy polskiego opracowania. 
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Przy redagowaniu obecnej wersji zasad korzystano z opracowali pokrewnych, 
opublikowanych w ostatnich latach, są to m.in.: 

• Canadian Clinical Guidelines for the Treatment of Depressive Disorders 
(2001) (30, 68), 

• Evidence-based Guidelines for Treating Bipolar Disorder: Recommendation 
from the British Association for Psychophannacology (2003) (54), 

• Practice Guidelines for the Treatment of Patients with Bipolar Disorder 
(Revision), American Psychiatric Association (2002) (62), 

• Practice Guidelines for the Treatment of Patients with Major Depressive 
Disorder (Revision), American Psychiatric Association (2000) (69). 

• Practice Guideline for the Assessment and Treatment ofPatients with Suicidal 
Behaviors (2003) (65), 

• Psychophannacological Treatment with Lithimn and Epileptic Drugs: Sug­
gested Guidelines from the Danish Psychiatric Association and the Child 
and Adolescent Psychiatric Association in Denmark (2003) (80), 

• RANZCP (Australia) Clinical Practice Guidelines: Summary of Guideline 
for the Treatment of Bipolar Disorder oraz Summary of Guideline for the 
Treatment of Depression (2003) (42, 86), 

• World Federation of Societies of Biological Psychiatry (WFSBP) Guidelines 
for Biological Treatment of Unipolar Depressive Disorders (part. I-II) 
(2002) (16, 17), 

• World Federation of Societies ofBiological Psychiatry (WFSBP), Guidelines 
for the Biological Treatment of Bipolar Disorders (part. I-III) (2002, 2003, 
2004) (57, 58, 59), 

• Texas Medication Algoritllln Project (publikacje 1999-2003) (33, 119). 

Przy opracowaniu zasad korzystano też z naj nowszych opraCOWali z zakresu 
psychiatrii w j. polskim, które ukazały się w latach ostatnich, dotyczy to w szcze­
gólności zbiorowego podręcznika "Psychiatrii", t. I-III (2, 20, 101, 102, 106, 108). 

Przedstawione w dalszej części zasady terapii opracował zespół w składzie: 
S. PUżyilSki, A. Kalinowski, L Koszewska, E. Pragłowska, Ł. Święcicki. Wopra­
cowaniu wykorzystano fragmenty publikacji pierwszego autora. O ocenę projektu 
zasad terapii zwrócono się do 25 ekspertów, spośród których 16 zareagowało na 
naszą prośbę i nadesłało uwagi lub komentarze. Większość uwag uwzględniono 
w finalnej wersji opracowania zaś nazwiska wszystkich, którzy zajęli stanowisko 
- wymieniono na początku tekstu. 

Zakres i schemat tego opracowania odbiega w sposób zasadniczy od poprzed­
nio opublikowanych standardów i algorytmów (100) i jest opracowaniem nowym. 
Głównym celem obecnej wersji "standardów" jest przedstawienie ogólnych zasad 
terapii i profilaktyki nawracających zaburzeń afektywnych, dostarczenie lekarzom 
praktykom racjonalnych, zgodnych ze współczesnym stanem wiedzy podstaw 
wyboru optymalnego postępowania leczniczego, nie zaś wyręczania ich przy 
podejmowaniu decyzji za pomocą gotowych schematów, nie zawsze adekwat­
nych do indywidualnych potrzeb chorego. Opracowanie wzbogacono o aneksy 
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zawierające zwięzłe infonnacje dotyczące poszczególnych grup leków psychotro­
powych oraz innych metod terapeutycznych stosowanych w leczeniu zaburzeń 
afektywnych, w tym psychoterapii, danych na temat interakcji leków oraz postę­
powania w szczególnych sytuacjach klinicznych. 

2. Nawracające zaburzenia afektywne - wybrane problemy kliniczne 

Obejmują grupę zaburzeń psychicznych wchodzących w skład wyodrębnionej 
przez E. Kraepelina "psychozy (obłędu) maniakalno-depresyjnej". W latach 60. 
nastąpiło podważenie jedności nozologicznej psychozy maniakalno-depresyjnej, 
z której wydzielono zaburzenia o przebiegu dwubiegunowym i jednobiegunowym 
(obecnie stosowana nazwa: zaburzenia depresyjne nawracające) (por. Klasyfika­
cje: leD-lO (75), DSM-lV (41). 

2.1. Rozpowszechnienie 
Stany depresyjne należą do najczęściej obserwowanych zaburzel1 psychicz­

nych. Rozpowszechnienie depresji określa się na 15-20%, co oznacza, że u co 
5 lub 6 mieszkańca krajów wysoko rozwiniętych mogą okresowo wystąpić objawy 
tego zaburzenia psychicznego. W ostatnich kilkudziesięciu latach zwiększyła się 
liczba osób przejawiających okresowo stany depresyjne. Oprócz wpływu czyn­
ników psychospołecznych, którym przypisuje się znaczenie przyczynowe części 
reakcji depresyjnych, główną rolę odgrywa tu wydatne wydhlżenie życia popula­
cji, depresja bowiem należy do naj częstszych zaburzel1 psychicznych po 50 r.ż. 

Podstawowe znaczenie w kształtowaniu wskaźnika rozpowszechnienia depre­
sji przypada nawracającym zaburzeniom afektywnym typu endogennego, których 
wykrywalność wydatnie wzrosła. Przy wąskiej definicji psychozy maniakalno­
-depresyjnej - rozpowszechnienie tego zaburzenia szacowano w granicy 0,5-1,0% 
(10-krotnie mniejsze niż zaburzeń depresyjnych-nawracających). Wg Angsta 
i wsp. (2003) rozpowszechnienie (prevalence) łagodnych zaburzeń (soft bipolar 
disorder) może sięgać 24%, w tym 11 % stanowi właściwe spektrum zaburzel1 
dwubiegunowych, 13 % "łagodna ekspresj a bipolarności " (zaburzenia mieszczące 
się pomiędzy stanami zdrowia i zaburzeniami dwubiegunowymi). 

2.2. Etiologia i patogeneza 
W poszukiwaniu przyczyn chorobowych zaburzel1 nastroju dominują dwa po­

zornie prżeciwstawne podejścia. Jedno, które można nazwać psychologicznym, 
przypisuje szczególne znaczenie cechom osobowości (w tym temperamentu) 
i wydarzeniom życiowym; przedstawiciele drugiego kierunku są skłonni wiązać 
depresję z zaburzeniami przemiany materii mózgu. Postępy badał1 nad przyczy­
nami i patogenezą depresji pozwalają sądzić, że oba podejścia, często traktowane 
jako konkurencyjne, w rzeczy samej się uzupełniają· Żadne z nich traktowane 
oddzielnie nie wyjaśnia w sposób zadowalający przyczyny i patogenezy depresji. 
Badania dotyczące temperamentu, ktÓly sam będąc uwarunkowany biologicz-
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nie, odgrywa rolę regulacyjną w sytuacjach stresu, dostarczają dowodów na kom­
plementarność koncepcji biologicznej i psychologicznej zaburz ell afektywnych. 
Łączenie obu koncepcji (podejście holistyczne) stwarza znacznie większe możli­
wości interpretacyjne i co najważniejsze, zapewnia lepszą pomoc osobom cierpią­
cym na zaburzenia depresyjne. Najnowsze badania nad biologią stresu, zwłaszcza 
nad wpływem kortykosterydów na stmkturę i funkcję mózgu w pełni uzasadniają 
takie podejście. 

W patogenezie chorobowych zaburzeń nastroju podstawowe znaczenie jest 
przypisywane zaburzeniom neuroprzekaźnictwa noradrenergicznego, serotoniner­
gicznego oraz innych układów neurotransmisyjnych w ośrodkowym układzie ner­
wowym. W odniesieniu do części nawracających zaburzell afektywnych wchodzą 
w grę uwamnkowania genetyczne. 

Analiza przebiegu nawracających zaburzell afektywnych, zarówno okoliczno­
ści towarzyszących początkowi epizodów, jak też utrzymywania się zaburzell 
(nawrotu) wyraźnie wskazuje, że czymliki psychologiczne i społeczne (tzw. wy­
darzenia życiowe, szczególnie o charakterze utraty) pełnią istotną rolę w wyzwala­
niu epizodów chorobowych jak również w "podtrzymywaniu" obecności objawów 
u licznych chorych. Okoliczności te uzasadniają celowość kompleksowego po­
dejścia w terapii oraz profilaktyce, obejmującego zarówno farmakoterapię, jak też 
szeroko rozumianą pomoc psychologiczną. 

2.3. Współchorobowość (comorbidity, ang.) 
U osób z zaburzeniami afektywnymi istotnie często współwystępują inne za­

burzenia i choroby, których obecność może wpływać na przebieg schorzenia pod­
stawowego, komplikować jego terapię, wymagać odmiennych metod postępowa­
nia leczniczego . 
• Do współwystępujących zaburzeń psychicznych należą: 

- zaburzenia lękowe, 
- nadużywanie alkoholu illub ilmych substancji, często z cechami uzależnienia . 

• Wśród schorzeń somatycznych, które występuje częściej niż w populacji ogól­
nej należy wymienić: 
- choroby narządu krążenia (zwłaszcza nadciśnienie), 
- choroby przemiany materii (cukrzyca, otyłość, zaburzenia funkcji tarczycy). 
Niektóre leki stosowane w tych schorzeniach mogą wpływać na przebieg za­

burzeń afektywnych, wchodzić w interakcje z lekami psychotropowymi. 

2.4. Problemy społeczne, ekonomiczne 
Następstwa nawracających chorobowych zaburzeń nastroju, zwłaszcza niele­

czonych, są nader poważne: 
• u licznych osób wiążą się z zagrożeniem życia w związku z dużym ryzy­

kiem samobójstwa, 
• łączą się Z wysokim ryzykiem uzależnienia od alkoholu i innych substancji 

(zwłaszcza leków anksjolitycznych, nasennych), 
• są przyczyną długich okresów niezdolności do pracy i inwalidztwa, 
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• idą w parze ze skróceniem długości życia, 
• generują wysokie koszty ekonomiczne i społeczne, porównywalne ze skut­

kami chorób narządu krążenia, nowotworów, .chorób narządu ruchu. Według 
szacunkowych danych całkowity koszt ogółu problemów zdrowotnych i spo­
łecznych związanych z zaburzeniami afektywnymi w 2000 r. w Stanach 
Zjednoczonych wynosił ok. 83 mld. USD (Greenberg i wsp., 56), w Wielkiej 
Brytanii koszty związane z zaburzeniami dwubiegunowymi - 2 miliardy 
funtów (Gupta i Guest, 60). 

Nawracające zaburzenia afektywne ze względu na duże rozpowszechnienie 
i poważne następstwa są traktowane jako dużej rangi problem medyczny i spo­
łeczny. Zdaniem ekspertów WHO - już obecnie należą do najważniejszych pro­
blemów, które są wyzwaniem dla organizatorów opieki zdrowotnej. 

2.5. Zaburzenia afektywne dwubiegunowe 
Zaburzenia afektywne dwubiegunowe prawdopodobnie nie sąjednostkąnozo­

logiczną, lecz grupą schorzeń. Począwszy od lat 80. następuje, wyodrębnianie 
z zaburzeń dwubiegunowych bardziej homogennych pod względem klinicznym 
stanów chorobowych, a jednocześnie włączenie do grupy dwubiegunowej - form 
poronnych (soft, subtreshold, ang.) oraz tych, które traktowano dotychczas jako 
osobne schorzenia (np. cyklotymii). 

Znaczącym wydarzeniem o dużym znaczeniu heurystycznym była propozycja 
Dunnera, Gershona i Goodwina (1976), wyodrębnienia dwóch fon n zaburzell 
afektywnych dwubiegunowych, mianowicie: typu I (BP I), w którym pojawiają 
się w różnej konstelacji zespoły depresyjne i maniakalne osiągające pełne nasi­
lenie kliniczne oraz typu II (BP II), w którytn oprócz dużej depresji występują 
stany hipomanii, nie wymagające hospitalizacji. Poniekąd kontynuacją koncepcji 
Dunnera i wsp. jest propozycja Klermana (1981) wyodrębnienia trzeciego typu 
zaburzeń afektywnych dwubiegunowych (BP III), w odniesieniu do takich sytua­
cji klinicznych, gdy mania jest wyzwolona przez leki przeciwdepresyjne u chorych 
z jednobiegunowym dotychczas przebiegiem choroby (którą MendeIs określał 
nazwąpseudounipolar). Odrębność nozologiczna wymienionych typów przebiegu 
wzbudza wątpliwości, bowiem granice pomiędzy BP I, BP II i BP III nie są ostre, 
jest możliwe przechodzenie jednej formy w drugą. 

Zaburzenia afektywne dwubiegunowe typ I (BP I) zajmują szczególne miejsce 
w klasyfikacji, od czasów Emila Kraepelina są punktem wyjścia koncepcji 
psychozy maniakalno-depresyjnej jako jednostki nozologicznej i stanowią jej 
klasyczny model, są też punktem odniesienia dla koncepcji "spektrum zabu­
rzeń afektywnych dwubiegunowych". Nowsze badania wydają się wskazywać, że 
BP I nie jest grupą homogenną, można w niej wyodrębnić co najmniej dwie 
podgrupy, mianowicie zaburzenia o wczesnym i późnym początku, które charak­
teryzują istotne różnice kliniczne. Do najważniejszych należy zaliczyć cięższy 
obraz kliniczny, w tym przebieg zaburzeń o wczesnym początku « 18 r.ż.), wyra­
żający się większą częstością urojell i innych objawów psychotycznych w czasie 
nawrotów, większą liczbą hospitalizacji, gorszą skutecznością profilaktyczną 
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węglanu litu. Ryzyko występowania zaburzeń afektywnych u krewnych I stopnia 
tej grupy chorych jest znacznie większe niż u krewnych osób z późnym począt­
kiem choroby (>40 r.ż.). 

U większości chorych zaburzenia afektywne dwubiegunowe wykazują tenden­
cję do nawracania (liczba nawrotów sięgać może kilkunastu i więcej), u części 
osób w sposób znaczący zaburzają funkcjonowanie społeczne, pracę zawodową, 
życie rodzinne, są przyczyną inwalidztwa oraz skrócenia długości życia. Zapo­
bieganie nawrotom chorób afektywnych jest problemem nie mniej ważnym niż 
skuteczne leczenie epizodów depresji lub manii, pozwala bowiem chorym na 
uniknięcie licznych, niekiedy trudnych do przewidzenia, komplikacji życiowych. 
Coraz więcej danych wskazuje, że wczesne wdrażanie postępowania profilaktycz­
nego może zapobiegać ciężkiemu, złośliwemu przebiegowi zaburzeń afektywnych 
dwubiegunowych oraz zmniejszać ryzyko przedwczesnego zgonu. 

2.6. Zaburzenia dwubiegunowe typu rapid cycling 
Termin ten dotyczy zaburzenia, w którym liczba nawrotów w ciągu jednego 

roku wynosi 4 lub więcej. Niektórzy autorzy wyodrębniają ultra-rapid cycling, 
a nawet ultra-ultra-rapid cycling, (kilka epizodów w okresie jednej doby). U części 
chorych pojawia się przebieg naprzemienny ciągły, bez okresów remisji. Przebieg 
rapid cycling występuje li około 15-20% osób z zaburzeniami dwubiegunowymi 
zarówno typu I,jak też II, istotnie częściej u kobiet (w porównaniu z mężczyznami 
4: 1). Osobowość chorych jest często cyklotymiczna, a wśród krewnych pierw­
szego stopnia często występują zaburzenia afektywne (u 30-40%). Szereg prze­
słanek wskazuj e, że ten typ zaburzenia jest raczej powikłaniem przebiegu choroby 
afektywnej dwubiegunowej niż odrębną postacią zaburzeń dwubiegunowych. 
Przebieg rapid cycling może się pojawić na początku choroby; zdarza się jednak, 
że występuje po kilku lub kilkunastu latach typowego przebiegu zaburzeń afek­
tywnych. Występuje częściej u osób młodych, z początkiem choroby < 30 r.ż. 

Pierwszą fazą chorobową jest często epizod depresyjny. Badania retrospektywne 
wskazują, że li pokaźnej liczby osób, u których wystąpił przebieg typu rapid 
cycling stosowano w przeszłości wiele leków przeciwdepresyjnych, często w spo­
sób chaotyczny (zwykle w związku z brakiem efektu terapeutycznego), obser­
wowano też zmianę fazy depresyjnej w maniakalną w toku farmakoterapii. Częś­
ciej niż w innych grupach chorych z zaburzeniami afektywnymi stwierdza się 
laboratoryjne lub subkliniczne przejawy niedoczynności tarczycy. 

Przebieg typu rapid cycling jest rokowniczo niekorzystny, nie tylko ze względu 
na inwalidyzujący wpływ choroby i destabilizację całokształtu życia osobistego, 
zawodowego, wysokie ryzyko samobójstwa, ale również z uwagi na problemy 
terapeutyczne, których nastręcza, mianowicie: 

• nawroty depresji uchodzą za przeciwwskazanie do stosowania leków prze­
ciwdepresyjnych, 

• węglan litu jako środek profilaktyczny często zawodzi, 
• przeciwpadaczkowe leki nonnotymiczne są często mniej skuteczne niż 

w zaburzeniach dwubiegunowych o typowym przebiegu. 
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2.7. Zaburzenia afektywne jednobiegunowe 
(syn.: zaburzenia depresyjne nawracające, depresja nawracająca) 
Są grupą zaburzeń, których wspólną cechą jest występowanie w toku przebie­

gu choroby wyłącznie epizodów depresyjnych. Pojawienie się zespołu maniakal­
nego lub hipomanii spontanicznie lub w toku farmakoterapii - oznacza potrzebę 
zmiany rozpoznania na zaburzenie dwubiegunowe. Jak wynika z analizy przebie­
gu tej grupy zaburzeń - rozpoznanie "depresja nawracająca" nigdy nie jest pewne, 
gdyż pierwszy epizod maniakalny może pojawić się po kilku, a nawet po kilkuna­
stu nawrotach depresji, po wielu latach trwania choroby. Oznacza to, że przy roz­
poznawaniu (w diagnostyce różnicowej) obu grup zaburzeń należy uwzględnić 
inne cechy i okoliczności przebiegu. Zestawiono je w tabeli 1. 

Jak wynika z tego zestawienia potrzeba różnicowania zaburzeń dwubiegu­
nowych i nawracających zaburzeń depresyjnych w celu ustalenia właściwego 
rozpoznania ma istotne znaczenie praktyczne w zakresie postępowania terapeu­
tycznego, bowiem różni się ono w obu grupach zaburzeń (dotyczy to m.in. zasad 
leczenia depresji i profilaktyki). 

Tabela l. Wybrane cechy różnicujące zaburzenia afektywne dwubiegunowe i jednobiegunowe 

Zaburzenia afektywne 
Zaburzenia afektywne 

Cecha 
dwubiegunowe 

jednobiegunowe (zaburzenia 
depresyjne nawracające) 

Rodzaj epizodów (faz) zespoły depresyjne i maniakalne wyłącznie zespoły depresyjne 
w przebiegu choroby lub hipomaniakalne 

Rodzaj zaburzeń afek- zaburzenia dwubiegunowe jednobiegunowe 
tywnych u krewnych i jednobiegunowe 
pierwszego stopnia 

Cechy osobowości często cyklotymiczna, syntoniczna, często melancholiczna (według 
przedchoro bowej ekstrawertywna Tellenbacha), anankastyczna, 

neurotyczna, introwertywna 

Płeć równie często u kobiet i mężczyzn częściej u kobiet 

Początek choroby (wiek) 20-30 r.ż. po 40 r.ż. 

Średnia liczba epizodów 6-10 3-4 

Średnia długość epizodu 3-6 miesięcy (często fazy krótkie) 6-9 miesięcy 
depresyjnego (często fazy długie) 

Niektóre cechy kliniczne często depresja typowa z zahamowa- często depresja z lękiem, niepo-
depresji niem, niezbyt duże nasilenie lęku, kojem, pobudzeniem ruchowym, 

hipersomnia, nagły początek i koniec urojeniami depresyjnymi, bez-
nawrotów sennością, stopniowe narastanie 

i ustępowanie objawów 

Węglan litu duża skuteczność mniejsza skuteczność 
w profilaktyce nawrotów 

Leki przeciwdepresyjne nieskuteczne, w zasadzie często skuteczne 
w profilaktyce przeciwwskazane 
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2.8. Stany mieszane (zespoły mieszane) 
Tennin odnosi się do takich zespołów psychopatologicznych, występujących 

w przebiegu nawracających zaburzell afektywnych (głównie dwubiegunowych), 
w których jednocześnie współwystępują w różnej konstelacji elementy (objawy 
i cechy) depresji i manii. Stany mieszane występują częściej u kobiet, są zja­
wiskiem stosunkowo częstym u młodzieży (zespoły maniakalne z nastrojem 
depresyjnym lub dużą zmiennością nastroju oraz labilnością emocjonalną). U osób 
dorosłych występują częściej po 40 r.ż. Osobowość chorych często wykazuje 
cechy depresyjne, a w porównaniu z ogólną populacją osób z zaburzeniami afek­
tywnymi dwubiegunowymi - istotnie rzadziej cechy hipertymiczne lub cyklo­
tymiczne. Wśród krewnych pierwszego stopnia, którzy przejawiają zaburzenia 
afektywne, często występują również stany mieszane. 

W populacji chOlych z zaburzeniami afektywnymi dwubiegunowymi, w których 
pojawiają się stany mieszane, częściej ma miejsce nadużywanie różnych substancji, 
nierzadko z cechami uzależnienia. Częściej, niż wśród chorych z typowymi epizo­
datm afektywnymi, stwierdza się różnorodne przejawy encefalopatii (napady drgaw­
kowe, nieprawidłowe zapisy EEG), przebyte urazy głowy, migrenę. 

Stany mieszane u części chorych są pierwszym hospitalizowanym epizodem 
afektywnym, jednak u większości pojawiają się po kilku nawrotach typowych 
zespołów depresyjnych i maniakalnych, częściej u osób, u których pierwszym 
epizodem była depresja. Są zjawiskiem stosunkowo częstym u chorych z licz­
nymi nawrotami, zwłaszcza z przebiegiem typu rapid cycling, u niektórych osób 
są krótkotrwałymi (kilkudniowymi) epizodami oddzielającymi zespoły typowej 
depresji i manii. 

Obraz kliniczny stanów mieszanych obejmuje kilka opisywanych w piśmiennic­
twie obrazów klinicznych. Konstelacja objawów z kręgu depresji i manii wyka­
zuje dużą różnorodność i zmienność w zakresie zarówno stopnia nasilenia, jak 
i długości utrzymywania się. Częstość występowania myśli i tendencji samobój­
czych jest znaczna; u niektórych chorych mogą pojawiać się urojenia niezgodne 
z zaburzeniami nastroju (urojenia niesyntymiczne). 

Obecność stanów mieszanych uchodzi za niekorzystny czynnik prognostycz­
ny, przynajmniej w odniesieniu do części chorych. Wiąże się z większą liczbą 
nawrotów, większą liczbą hospitalizacji, zwiększonym ryzykiem samobójstwa. 

2.9. Krótkotrwałe, nawracające zaburzenia depresyjne 
Zaburzenia afektywne, które cechuje regularne (często raz w miesiącu) wystę­

powanie zespołów depresyjnych utrzymujących się krótko (nie dłużej niż 2 tygo­
dnie, najczęściej 2-4 dni), oddzielonych okresami nonnalnego samopoczucia. 
Taka "krótkotrwała nawracająca depresja" może w sposób znaczny zaburzać funk­
cjonowanie, być źródłem wyczerpania, a w okresie nawrotu - zagrażać życiu (myśli 

i tendencje samobójcze). Angst i wsp. zaproponowali kryteria diagnostyczne za­
burzenia, które po modyfikacji uwzględniono w międzynarodowych systemach 
klasyfikacyjnych (D SM-lV, lCD-IO). Badania epidemiologiczne z zastosowaniem 
tych kryteriów wykazało, że rozpowszechnienie krótkotrwałych nawracających 
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zaburzeń depresyjnych wynosi 3,7%, przy przyjęciu zaś kryteriów szerszych 
- 6,4%. Próby samobójcze podejmowało 14-23% badanych. 

2.10. Zaburzenia afektywne sezonowe 
(depresja sezonowa, depresja zimowa) 
Opisany przez Lewy'ego i wsp. (1982) szczególny typ przebiegu nawracają­

cych zaburzeń afektywnych cechuje pojawianie się epizodów depresji głównie 
zimą (u części osób na przełomie jesieni i zimy, u niektótych - na przełomie zimy 
i wiosny). U wielu chorych występują stany hipomanii wiosną, u części pojawiają 
się epizody afektywne również w innych porach roku. Pozycja nozologiczna 
zaburzeń jest spoma; większość autorów rozpatruje depresję sezonowąjako szcze­
gólny wariant przebiegu zaburzeń afektywnych, głównie dwubiegunowych. Za­
burzenia występują często u osób młodych, wyraźnIe częściej u kobiet (60-90% 
chorych to kobiety), głównie (ale nie wyłącznie) w rejonach, w których występuje 
w okresie zimy duży niedobór światła słonecznego. 

2.11. Współczesna klasyfikacja, kryteria diagnostyczne 
W codziennej praktyce klinicznej oraz do celów statystycznych obowią­

zuje klasyfikacja międzynarodowa: ICD-1 O. Zasady rozpoznawania zaburzeń psy-

Tabela 2. Zaburzenia afektywne w DSM-IV 

ZABURZENIA DWUBIEGUNOWE 

• Bipolar I Disorder Epizody zaburzeń nastroju 
(Zaburzenia dwubiegunowe typu I) 296.XX - duży epizod depresyjny 

• Bipolar II Disorder - epizod maniakalny 
(Zaburzenia dwubiegunowe, typ II) 296.89 - epizod mieszany 
nawracające duże depresje i epizody hipomanii - epizod hipomanii 

Nasilenie 
• Bipolar Disorder NOS - łagodne 

(zaburzenia dwubiegunowe nieokreślone) 296.80 - umiarkowane 
- ciężkie, bez objawów psychotycznych 

cechy szczególne przebiegu 
• przewlekłe utrzymywanie się zaburzeJ'l - ciężkie z objawami psychotycznymi 
• sezonowość Cechy szczególne 
• początek po porodzie obrazu klinicznego depresji 

• rapid cycling - melancholiczna 
- atypowa 

ZABURZENIA JEDNOBIEGUNOWE 

• Zaburzenia depresyjne Nasilenie, cechy szczególne 
Duże depresje 296.20-36 jak w depresji dwubiegunowej 

Przebieg: 
pojedynczy epizod 
nawracające 

CycIothymic disorder (zaburzenia cyklotymiczne) (301.13) 

Dysthymic dis order (zaburzenia dystymiczne) (300.4) 
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Tabela 3. Zaburzenia afektywne w lCD-lO 

ZABURZENIA DWUBIEGUNOWE 

Zaburzenia afektywne dwubiegunowe • Epizody maniakalne 
(F 31) - hipomania 

- epizod manii bez objawów psychotycznych 
- epizod manii z objawami psychotycznymi 

• Epizody depresyjne 
- łagodny 

- umiarkowany 
- ciężki bez objawów psychotycznych 
- ciężki z objawami psychotycznymi 

• Epizod mieszany 
• Stan remisji 

ZABURZENIA JEDNOBIEGUNOWE (F 33) 

Zaburzenia depresyjne nawracające (F 33) • Epizody depresyjne jak w dwubiegunowych 
• Remisja 

Uporczywe (utrwalone) zaburzenia afektywne (F 34) 

Cyklotymia (F 34.0) 
Dystymia (F 31.1.) 
Inne uporczywe zaburzenia nastroju (F 34.8) 

Inne zaburzenia nastroju (afektywne) (F 38) 

Epizod mieszanych zaburzeń afektywnych (F 38.0) J 
Nawracające krótkotrwałe zaburzenia nastroju (F 38.10) 

chicznych, W tym afektywnych zamieszczono w podręczniku do klasyfikacji (75) 
oraz w opracowaniu zawierającym badawcze kryteria diagnostyczne. W Stanach 
Zjednoczonych obowiązuje klasyfikacja AmerykaIlskiego Towarzystwa Psychia­
trycznego znana pod skróconą nazwą DSM-IV (41). Klasyfikacja ta wraz z za­
mieszczonymi w niej kryteriami diagnostycznymi jest często używana w bada­
niach klinicznych leków psychotropowych. W tabelach 2 i 3 zestawiono 
podstawowe dane o zaburzeniach afektywnych nawracających uwzględnianych 
w obu klasyfikacjach. 

3. Ogólne zasady terapii nawracających zaburzeń afektywnych 

3.1. Czynny udział chorego w procesie terapeutycznym 
Czynny udział chorych z zaburzeniami afektywnymi w procesie ich leczeliia 

stanowi często nieodzowny warunek sukcesu terapeutycznego. Cel taki można 
osiągnąć w toku psychoterapii modelu poznawczego (terapia kognitywna), ale 
również opracowując wspólnie z pacjentem plan postępowania terapeutycznego. 
Opracowanie takiego planu jest w istocie procesem edukacyjnym obu stron (cho­
ry nabywa wiadomości o swojej chorobie i zasadach jej leczenia, lekarz poznaje 
pacjenta, jego problemy, wątpliwości). Proces ten powinien obejmować: 
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• omówienie z pacjentem natury jego choroby, prawdopodobnych przyczyn, 
okoliczności, które mogą wpływać na jej dalszy przebieg i rokowanie, obja­
wów zapowiadających nawrót, szansę i warunki poprawy stanu zdrowia, 
dostępne alternatywne metody terapii, miejsce leczenia, 

• omówienie proponowanej metody terapii, zasad jej stosowania, wymogów, 
które muszą być przestrzegane, niedogodności i ogranicze11, które mogą 
wiązać się z leczeniem (objawy niepożądane, niezbędne badania dodatkowe, 
unikanie alkoholu, ewentualne graniczenia przy prowadzeniu pojazdów i in.), 

• omówienie perspektyw terapeutycznych, w tym możliwości profilaktyki, 
trybu życia, aktywności w środowisku, pracy zawodowej, 

• uzyskanie akceptacji planu terapeutycznego oraz włączenie osób najbliż­
szych w proces terapeutyczny. 

Większość chorych jest w stanie i powinna uczestniczyć w tym procesie. Pew­
ne ograniczenia (zwykle przejściowe) dotyczą osób z ciężkimi zespołami depre­
syjnymi, dużym zahamowaniem, abulią, objawami psychotycznymi, objawami 
zespołu maniakalnego. 

Szczególnie ważna jest wczesna identyfikacja przejawów nawrotu epizodów cho­
robowych przez osoby dotknięte zaburzeniami afektywnymi, co umożliwia wczes­
ną interwencję terapeutyczną i która może zapobiec nawrotowi epizodu o pełnytll 
nasileniu. Większość osób, które przebyły kilka epizodów chorobowych bez trudu 
zauważa pierwsze objawy nawrotu (dotyczy to zarówno depresji, jak też manii). Nie 
bez znaczenia jest również edukacja chorych w ramach programów psychoterapeu­
tycznych, która powinna obejmować nie tylko identyfikację objawów własnych za­
burzeń, ale również czynników, które mogą wpływać na przebieg choroby (alkohol, 
inne uzależnienia, narażenie na duże zaburzenia rytmów biologicznych i in.). 

3.2. Miejsce leczenia 

Depresja 
Przy wyborze miejsca leczenia należy uwzględnić: 
• stan kliniczny chorego (nasilenie zaburzeń, ryzyko samobójstwa), 
• stopie11 ryzyka farmakoterapii w związku z zamierzonym wyborem leku 

(m.in. aktualny stan somatyczny, tolerancja leku), 
• warunki środowiskowe (opieka rodziny, możliwość utrzymywania częstego 

kontaktu z lekarzem). 
Głównym czynnikiem, który powinien ostatecznie rozstrzygać o wyborze miejs­

ca leczenia jest bezpieczeństwo chorego rozpatrywane pod kątem ryzyka samo­
bójstwa i ryzyka farmakoterapii. Zdarza się, że ryzyko to okazuje się znacznie 
większe u osób z "płytką" depresją, lecz przebywających w niekorzystnych wa­
runkach środowiskowych, niż u chorych ze znacznie nasilonym stanem depresyj­
nym, ale żyjących w warunkach optymalnych (troskliwa, współpracująca z leka­
rzem rodzina i in.). Na szczególne podkreślenie zasługuje konieczność włączenia 
w proces terapii i współodpowiedzialności za losy chorego jego rodziny, zwłasz­
cza gdy leczenie prowadzone jest w warunkach ambulatoryjnych. Brak takiej 
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Tabela 4. Czynniki ryzyka samobójstwa w depresjach 

Cechy zespołu depresyjnego 
depresja o dużym nasileniu 
poczucie winy 
poczucie beznadziejności 
niska samoocena 
anhedonia 
lęk przewlekły, niepokój 
bezsenność 

ujawniane myśli lub zamiary samobójcze 
przewlekła subdepresja 

Cechy demograficzne 
wiek> 45 f.Ż. 
płeć: mężczyzna 

owdowiała (-y), rozwiedziona (-y) 
Sytuacja socjalna 

samotność, niemożność liczenia na pomoc innych 
zła sytuacja materialna 
utrata pracy, źródeł utrzymania 

Dane z wywiadu 
próby samobójcze w przeszłości 
samobójstwa osób bliskich (krewnych, osób ważnych dla pacjenta) 
okres żałoby 

Inne cechy 
złe przystosowanie społeczne 
nadużywanie alkoholu 
zaburzenia osobowości 
przewlekłe choroby somatyczne 
przewlekła bezsenność 

przewlekłe dolegliwości bólowe 
organiczne zespoły mózgowe (przewlekłe) 
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współpracy naraża zarówno chorego, jak i lekarza na ryzyko. Przy szacowaniu 
zagrożenia życia chorych z depresją mogą okazać się przydatne inwentarze ryzy­
ka samobójstwa (por. tabela 4). 

Wskazaniem do leczenia bez zgody w szpitalu psychiatrycznym chorych z de­
presjąjest bezpośrednie zagrożenie życia, związane z tendencjami samobójczymi 
lub odmową przyjmowania pokannów (art. 23 ustawy), rzadziej - chorzy są lcie­
rowani do szpitala na zasadzie art. 29 ustawy o ochronie zdrowia psychicznego 
(tzw. tryb wnioskowy). 

Mania 
Wybór miejsca leczenia osób z zaburzeniami maniakalnymi nastręczać może 

wiele problemów. Wskazaniem do leczenia szpitalnego są stany maniakalne o du­
żym nasileniu, prowadzące do dezorganizacji funkcjonowania chorych w środo­
wisku, mania psychotyczna, zespoły mieszane. W odniesieniu do osób nie wyra­
żających zgody na pobyt w szpitalu psychiatrycznym - może wchodzić w grę 
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leczenie bez zgody (częściej na zasadzie art. 29 niż art. 23 ustawy o ochronie 
zdrowia psychicznego). 

4. Leczenie zespołów (epizodów depresyjnych) 

4.1. Przydatność leków przeciwdepresyjnych I i II generacji 
Szacuje się, że około 30% chorych leczonych z powodu depresji nie reaguje 

istotną poprawą stanu klinicznego przy pierwszej kuracji, przy czym u ponad po­
łowy nie przynosi również następna wyraźnego efektu. 

Trwa wciąż dyskusja na temat skuteczności leków przeciwdepresyjnych w te­
rapii depresji, co ma swoje odbicie w propozycjach terapeutycznych zamieszcza­
nych w "standardach terapii" oraz w kwalifikowaniu poszczególnych preparatów 
do gmpy leków I rzutu (tzn. tych, od których należy zaczynać terapię epizodu) 
oraz II rzutu (leki, które należy stosować w przypadku nieskuteczności leków za­
liczanych do I rzutu lub przy przeciwwskazaniach do ich podawania). 

Wyniki tej dyskusji nie zostały jednoznacznie rozstrzygnięte, przeważa przy 
tym opinia, że skuteczność klasycznych (TLPD) i nowych (dmgiej generacji) 
leków przeciwdepresyjnych w łagodnych i umiarkowanych stanach depresyjnych 
jest porównywalna. Stanowią one alternatywny sposób leczenia takich stanów. 
Przydatność selektywnych inhibitorów wychwytu serotoniny (SSRI) i innych 
nowych leków w terapii ciężkich stanów depresyjnych (typu melancholicznego, 
z objawami psychotycznymi, nasilonymi tendencjami samobójczymi) jest prawdo­
podobne mniejsza niż leków klasycznych (por. badania i metaanalizy piśmiennic­
twa: 5, 6, 7,8,9,15,35,36,37,64,95,103,105,113,116,117,126,135). 

Skuteczność długotenninowego stosowania obu gmp leków przeciwdepresyj­
nych w zapobieganiu nawrotów epizodów zaburzell depresyjnych nawracających 
jest prawdopodobnie porównywalna, chociaż brak jest w tym zakresie odpowied­
niej liczby badań kontrolowanych. Przy ich wyborze należy kierować się skutecz­
nością i tolerancją oraz dostępnością (m.in. cena) (por. też: Zapobieganie nawro­
tom zaburzeń afektywnych). 

Dalszych badań wymaga skuteczność poszczególnych leków przeciwdepre­
syjnych w depresjach występujących w przebiegu zaburz ell afektywnych dwubie­
gunowych i zaburzeniach depresyjnych nawracających (por. podrozdział 4.4.), 
w zaburzeniach dystymicznych, u osób z podwójną diagnozą, efektywności far­
makoterapii depresji u kobiet i mężczyzn, skuteczności leków przeciwdepresyj­
nych w wieku podeszłym. 

4.2. Ogólne zasady stosowania leków przeciwdepresyjnych 
• Przy wyborze leku przeciwdepresyjnego należy uwzględnić szereg okolicz­

ności, które mają istotne znaczenie dla spodziewanego efektu terapeutycz­
nego oraz bezpieczeństwa terapii, są to m.in.: 
- obraz kliniczny depresji, w szczególności: "głębokość" depresji i stopień 

nasilenia zaburzeń myślenia typu depresyjnego, nasilenie lęku i niepoko-
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ju, zahamowania psychicznego i ruchowego, ryzyko samobójstwa, wy­
stępowanie objawów psychopatologicznych nietypowych dla zespołu 
depresyjnego, zwłaszcza z kręgu schizofrenii oraz natręctw; 
wiek, stan somatyczny, neurologiczny i wynikające z tego ryzyko i ogra­
niczenia; 
dotychczasowe doświadczenia w farmakoterapii przebytych epizodów de­
presyjnych (skuteczność poszczególnych leków, tolerancja, powikłania, 
nadwrażliwość, lekooporność); 

rodzaj zaburzeń afektywnych (jednobiegunowe, dwubiegunowe), dotych­
czasowy przebieg choroby, w tym długość epizodów depresyjnych, ryzy­
ko zmiany fazy depresyjnej w maniakalną; 
potrzeba stosowania innych leków w związku z obecnością schorzell so­
matycznych lub neurologicznych oraz ryzyko potencjalnych interakcji; 
współistnienie innych zaburzell psychicznych (comorbidity, ang.), 

- perspektywa postępowania profilaktycznego. 
• Stosowanie leków przeciwdepresyjnych należy poprzedzić staranną oceną 

stanu somatycznego i neurologicznego, niezbędne jest również wykonanie 
badań dodatkowych: ekg, morfologii krwi, testów wątrobowych, w zależności 
od wskazań: ocena funkcji nerek, tarczycy, badanie eeg. W czasie kuracji 
epizodu depresyjnego lub postępowania profilaktycznego należy, w zależ­
ności od stanu somatycznego osoby leczonej i niekiedy od rodzaju leku, 
okresowo oceniać ciśnienie krwi, ekg, czynność wątroby, morfologię krwi. 

• Jednym z nieodzownych warunków uzyskania poprawy jest stosowanie 
terapeutycznych dawek leków przeciwdepresyjnych. 

• Optymalną dawkę terapeutyczną należy osiągać stopniowo (w okresie 
7-10 dni) uwzględniając tolerancję leku, stan somatyczny, wiek, inne stoso­
wane leki. Jedynie przy nielicznych lekach (citalopram, fluoksetyna, paro­
ksetyna) dawka początkowa jest u części chorych dawką terapeutyczną. 

• Istotny efekt terapeutyczny w depresji pojawia się po kilku (2-4) tygodniach 
terapii, leki przeciwdepresyjne drugiej generacji nie działają szybciej niż 
TLPD, niektóre wymagają dłuższego stosowania (przy SSRI poprawa stanu 
klinicznego może wystąpić dopiero po 4-8 tygodniach leczenia). Brak wy­
raźnych zmian po ok. 3 tygodniach terapii jest wskazaniem do zwiększenia 
dawki do maksymalnej dawki terapeutycznej (o ile nie ma przeciwwska­
Zall), lub zastosowania jednej z metod potencjalizacji efektu przeciwdepre­
syjnego, brak efektu terapeutycznego po 6-8 tygodniach kuracji uprawnia 
do zmiany metody leczenia. 

• Zbyt wczesne zakończenie stosowania leków przeciwdepresyjnych może 
spowodować ponowne pojawienie się objawów chorobowych (nawrót tego 
samego epizodu depresji). U chorych z zaburzeniami depresyjnymi nawra­
cającymi zalecane jest kontynuowanie terapii przez okres dalszych około 
6 miesięcy (faza utrwalania poprawy). Przy leczeniu epizodów depresyj­
nych występujących w przebiegu zaburzeń afektywnych dwubiegunowych 
decyzja o zakończeniu terapii jest bardziej złożona i wymaga uwzględnienia 
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szeregu okoliczności (por. Odrębności W leczeniu depresji w zaburzeniach 
dwubiegunowych i jednobiegunowych). 

• Przy zamiarze zakończenia leczenia dawki należy zmniejszać stopniowo 
(w okresie kilku - kilkunastu dni, nie dotyczy to sytuacji nagłych: powikła­
nia, zatrucia i in.). Nagłe przerwanie stosowania leków przeciwdepresyj­
nych może spowodować pojawienie się złego samopoczucia, bezsenności, 
lęku, niepokoju ruchowego, bólów głowy, jadłowstrętu, nudności, wymio­
tów, niekiedy hipomanii lub manii. Stopniowa redukcja dawek ponadto po­
zwala na ocenę dynamiki zmian w stanie klinicznym, wczesną identyfikację 
nawrotu leczonego epizodu depresji: 
- przy kuracji trwającej do 8 tygodni lek należy odstawiać w okresie 

1-2 tygodni, 
- przy kuracjach trwających 6-8 miesięcy dawki leku należy redukować 

w okresie 6-8 tygodni, 
- przy leczeniu długoterminowym (np. stosowanie leku przeciwdepre­

syjnego w celach profilaktycznych), dawkę należy zmniejszać o 25% co 
4-6 tygodni. 

• U osób, u których są wskazania należy włączyć postępowanie profilaktyczne 
przed zakończeniem leczenia przeciwdepresyjnego (jeden z leków normoty­
micznych). Postępowanie takie może zapobiegać zmianie fazy depresyjnej 
w maniakalną. 

• W aktywnej fazie leczenia ambulatoryjnego lekarz powinien kontakto­
wać się z chorym często (ocena tolerancji leku, możliwość pojawienia się 
niekorzystnych zmian w obrazie klinicznym depresji, np. lęku, bezsennoś­
ci, tendencji samobójczych, ocena stanu somatycznego, zwłaszcza narządu 
krążenia). 

4.3. Zamiana stosowanego leku przeciwdepresyjnego na inny 
Wymaga przestrzegania określonych zasad związanych ze znajomością fanna­

kokinetyki i fannakodynamiki obu leków, w tym kolejności działat1, w celu zapo­
bieżenia pojawienia się objawów niepożądanych, niekiedy powikłat1, które mogą 
wiązać się z: 

• objawami odstawiennymi związanymi ze zbyt szybkim zmniejszaniem da­
wek leku dotychczas stosowanego, istotna rola może tu przypadać nagłemu 
wzrostowi neuroprzekaźnictwa cholinergicznego, 

• różnokierunkowymi interakcjami fannakokinetycznymi lub fannakodyna­
micznymi w okresie przejściowym łącznego stosowania dwóch leków, lub 
po zastosowaniu nowego leku bez odpowiedniej przerwy po zakot1czeniu 
poprzedniej kuracji, należy brać m.in. pod uwagę: 
- potencjalizację (synergizm) działania cholinolitycznego, 
- potencjalizację działania serotoninergicznego (ryzyko zespołu serotoni-

nowego), 
potencjalizację efektów katecholaminergicznych (nagły wzrost ciśnienia 
tętniczego, przełom nadciśnieniowy i in.). 
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Leki Zasady postępowania 

SSRI ---7 inny SSRI Unikać łącznego stosowania dwóch SSRI, stopniowo zakończyć 
stosowanie jednego - potem rozpocząć leczenie innym. 
Po kuracji fluoksetyną - wskazana 10-14 dniowa przerwa przed 
zastosowaniem innego SSRI 

SSRI ---7 moklobemid Po zakończeniu terapii SSRI niezbędna przerwa obejmująca 
4-5 okresów biologicznego półtrwania stosowanego SSRI 

SSRI: Nie łączyć SSRI z klomipraminą. Stopniowo obniżyć dawkę 

"malin, } citalopramu do 20 mg/dobę, fluwoksaminy do 50-100 mg/dobę, 

citalopram. ---7 TLPD paroksetyny do 10 mg/dobę, sertraliny do 50 mg/dobę. 
fluwoksaml11a Dołączyć TLPD w małej dawce (50 mg/dobę), w okresie kilku 
paroksetyna dni zakończyć stosowanie SSRI, stopniowo podwyższyć dawkę 

TLPD do terapeutycznej 
lub 
Najpierw zakończyć stosowanie SSRI, bezpośrednio po tym 
rozpocząć kurację TLPD 

SSRI: fluoksetyna ---7 TLPD TLPD można zastosować po 10-14 dniach przerwy po zakol1cze-
niu kuracji fluoksetyną (dotyczy to zwłaszcza klomipral11iny) 

SSRI ---7 nefazodon, trazodon Nie łączyć ze sobą, stopniowo zak011czyć stosowanie SSRI, 
potem rozpocząć leczenie nefazodonel11 lub trazodonel11, 
po kuracji fluoksetyną 10-14 dniowa przerwa 

Moklobemid ---7 TLPD Nie należy łączyć moklobemidu z TLPD, bezpośrednio po 
zakończeniu stosowania moklobemidu można rozpocząć kurację 
TLPD, przed rozpoczęciem stosowania klomipraminy wskazana 
kilkudniowa przerwa 

Moklobemid ---7 SSRI Po zakończeniu stosowania moklobemidu wskazana krótka 
przerwa (2-3 dni), potem można rozpocząć stosowanie SSRI 

TLPD ---7 inny TLPD Stopniowa zamiana jednego TLPD na inny 

TLPD ---7 moklobemid Kilkudniowa (4-5 dni) przerwa jest zalecana w przypadku 
stosowania TLPD hamujących wychwyt serotoniny, po 
stosowaniu klomipraminy - przerwa 7 dniowa 

TLPD ---7 wenlafaksyna Przerwa w stosowaniu TLPD obejmuje 5 okresów biologicznego 
półtrwania danego preparatu 

TLPD ---7 SSRI Nie łączyć klomipraminy z SSRI. Obniżyć stopniowo dawkę 
TLPD do 50 mg/doba, dołączyć SSRI w dawce zwykle stosowa-
nej na początku kuracji, w okresie około l tygodnia zakol1czyć 
stosowanie TLPD, stopniowo podwyższać dawkę SSRI do 
terapeutycznej 
lub 
Najpierw stopniowo zakończyć stosowanie TLPD, bezpośred-
nio po tym rozpocząć leczenie za pomocą SSRI 

(opracowano na podstawie: Bazire 2003/4) 

4.4. Odrębności w leczeniu depresji występujących w zaburzeniach 
dwubiegunowych i jednobiegunowych 

Autorzy większości ostatnio opublikowanych standardów terapii nawracających 
zaburzell afektywnych omawiają oddzielnie zasady leczenia depresji występujących 
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w przebiegu zaburzeń dwubiegunowych i zaburzeń depresyjnych nawracających 
wychodząc z założenia, że zasady te wykazują pewne różnice, dotyczy to zwłasz­
cza wpływu leków przeciwdepresyjnych na przebieg obu grup zaburzeń afektyw­
nych. Z drugiej jednak strony wszyscy zwracają uwagę na wyraźną dysproporcję 
w liczbie klinicznych badań kontrolowanych przeprowadzonych w obu grupach 
diagnostycznych na korzyść zaburzeń depresyjnych nawracających. Dotyczy to 
zarówno skuteczności poszczególnych leków przeciwdepresyjnych (przeważa opi­
nia, że jest gorsza w zaburzeniach dwubiegunowych), celowości (w tym długości) 
stosowania leczenia utrwalającego uzyskaną poprawę, wskazań do stosowania 
leczenia kombinowanego (polifarmakoterapii), skuteczności metod wzmagania 
efektu przeciwdepresyjnego. 

Ta nader niekorzystna dla codziennej praktyki klinicznej sytuacja wynika głów­
nie z kryteriów doboru (tzw. kryteria włączające) chorych do badań klinicznych 
leków przeciwdepresyjnych, które z reguły wykluczają z takich badań osoby 
z rozpoznaniem zaburzeń dwubiegunowych (głównie ze względu na możliwość 
spontanicznych remisji u części leczonych). Oznacza to, że współczesna wiedza 
kliniczna dotycząca leków przeciwdepresyjnych dotyczy w znacznej mierze przy­
datności tych leków w depresjach nawracających oraz u chorych z pierwszymi 
w życiu epizodami depresyjnymi. Dotyczy to również wpływu leków przeciwde­
presyjnych na przebieg obu grup zaburzeń afektywnych, chociaż udało się ustalić 
w tym zakresie pewne ogólne prawidłowości. 

W przeciwieństwie do zaburzeń depresyjnych nawracających, w których celo­
wość długoterminowego stosowania leków przeciwdepresyjnychjest dość dobrze 
udokumentowana (dotyczy to zarówno fazy utrwalania poprawy, jak też postępo­
wania profilaktycznego) - sprawa terminu zakończenia kuracji przeciwdepresyj­
nej u osób z zaburzeniami dwubiegunowymi należy do nader trudnych do roz­
strzygania problemów terapeutycznych. Przedwczesne zakOlIczenie leczenia idzie 
w parze ze znacznym ryzykiem nawrotu tego samego epizodu, zaś stosowanie 
leków przeciwdepresyjnych zbyt długo może wiązać się ze zmianą fazy depresyj­
nej w maniakalną. Zalecenia dotyczące postępowania w takich sytuacjach zamiesz­
czane we współczesnych standardach nie są jednoznaczne, przeważa przy tym 
opinia, że okres aktywnej terapii depresji należy u części leczonych ograniczyć do 
niezbędnego minimum, biorąc przy tym pod uwagę cechy zespołu depresyjnego, 
utrzymywanie się poronnych zaburzeń nastroju, aktywności, rytmów okołodobo­
wych (w tym snu i czuwania), długość utrzymywania się epizodów depresyjnych 
w przeszłości, dotychczasowe doświadczenia z terapią depresji u danego chorego, 
występowanie zmiany fazy. 

Tak więc - decyzja dotycząca dhlgości stosowania leków przeciwdepresyjnych 
w zaburzeniach dwubiegunowych powinna być oparta na wielu przesłankach 
i jest zadaniem trudnym, mieszczącym się w zakresie nie tylko wiedzy ale i sztuki 
lekarskiej. Problem ten jest obecnie przedmiotem coraz większego zaintereso­
wania i ukienmkowanych badań, dotyczy to zarówno miejsca leków przeciwde­
presyjnych I i II generacji, jak również niektórych atypowych leków przeciwpsy­
chotycznych w terapii depresji występujących w zaburzeniach dwubiegunowych. 
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Autorzy współczesnych zasad postt(powania terapeutycznego są zgodni co do tego, 
że w terapii depresji w przebiegu zaburzell dwubiegunowych należy ograni­
czyć stosowanie trójpierścieniowych leków przeciwdepresyjnych ze wzglt(du 
na duże ryzyko zmiany fazy depresyjnej na maniakalną. Autorzy standardów 
amerykallskich APA (62) zalecają szerokie wykorzystywanie właściwości prze­
ciwdepresyjnych wt(glanu litu, lamotryginy oraz innych leków przeciwpadaczko­
wych. Autorzy zasad europejskich odnoszą sit( sceptycznie do tych propozycji 
i wskazują, że u czt(ści ChOlych dwubiegunowych zachodzi potrzeba stosowania 
leków przeciwdepresyjnych, podnoszą przy tym, że u licznych chOlych zwłasz­
cza z zaburzeniami dwubiegunowymi typu II ryzyko zmiany fazy nie jest wielkie. 
Stanowisko to podzielają coraz liczniejsi autorzy amerykatlscy, na co wska­
zują publikacje zamieszczone w ostatnim numerze Bipolar Disorders z 2003 r. 
(152, 153, 154, 155, 156). 

W obecnym stanie wiedzy należy przyjąć, że najbardziej racjonalnym postt(po­
waniem w terapii depresji wystt(pujących w przebiegu zaburzell afektywnych dwu­
biegunowych jest łączne stosowanie leków przeciwdepresyjnych II generacji oraz 
normotymicznych, zwłaszcza węglanu litu. Po uzyskaniu dłużej utrzymującej sit( 
remisji - leki przeciwdepresyjne należy stopniowo odstawić. Zakres informacji 
dotyczących wartości terapeutycznej poszczególnych przedstawicieli grupy leków 
II generacji jest ograniczony. Najwięcej danych zgromadzono w odniesieniu do 
SSRI. W cit(żkich stanach depresyjnych są zalecane elektrowstrząsy. 

4.5. Depresje psychotyczne 
Termin ma znaczenie wielorakie, w piśmiennictwie najczt(ściej stosowany 

w odniesieniu do stanów depresyjnych wystt(pujących w przebiegu nawracających 
zaburzeń afektywnych, w których wystt(pują m.in. takie objawy psychotyczne jak 
urojenia, niekiedy omamy (F 32.3). Wyodrębnia sit( dwie formy depresji psycho­
tycznych, mianowicie takie, w których treść przeżyć psychotycznych jest zgodna 
z zaburzeniatni nastroju (urojenia syntymiczne) lub niezgodna (urojenia niesynty­
miczne). Rozpoznanie "depresja psychotyczna" jest niekiedy używane do nazwania 
depresji wystt(pujących w przebiegu schizofrenii (w zespołach paranoidalnych). 

W terapii depresji psychotycznych wystt(pujących w przebiegu nawraca­
jących zaburz ell afektywnych są stosowane nastt(pujące rodzaje (podejścia) 

terapeutyczne: 
• leki przeciwdepresyjne klasyczne (TLPD) w połączeniu z klasycznymi neuro­

leptykami (przykłady: amittyptylina + perfenazyna, imipramina + perazyna), 
• leki przeciwdepresyjne II generacji + leki przeciwpsychotyczne (przykład: 

olanzapina + iluoksetyna), 
• leki neuroleptyczne klasyczne wykazujące pewien wpływ przeciwdepresyj-

ny (lewopromazyna, sulpiryd, chloroprotiksen), 
• leki przeciwpsychotyczne atypowe (m.in.: klozapina, olanzapina), 
• elektrowstrząsy. 
Autorzy współczesnych standardów terapii, przedstawiając wymienione propo­

zycje terapeutyczne podkreślają, że na celowość ich wykorzystania w codziennej 
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praktyce wskazuje doświadczenie kliniczne, jednak wciąż jest brak szerszych, po­
prawnych metodologicznie badań kontrolowanych. 

4.6. Leczenie skojarzone depresji 
(terapia kombinowana, polifarmakoterapia) 
Jest stosowana często, prawdopodobnie częściej niż monoterapia. Celem 

leczenia skojarzonego jest: 
1. Poszerzenie spektrum działania psychotropowego niezbędnego do uzyska­

nia pożądanego efektu terapeutycznego: 
• łączenie leków przeciwdepresyjnych i przeciwpsychotycznych w terapii 

depresji psychotycznych, zespołów mieszanych, depresji z dużym lękiem, 
niepokojem (tzw. depresja agitowana), 

• łączenie leków przeciwdepresyjnych i anksjolitycznych w terapii depresji 
z lękiem, niepokojem, z zaburzeniami snu, niekiedy na początku leczenia 
w celu zapobieżenia pojawienia się lęku, niepokoju. 

2. Potencjalizacja efektu terapeutycznego leku przeciwdepresyjnego: 
• próby przyspieszenia działania (acceleration strategy, ang.) (np. dołączenie 

pindololu lub buspironu do SSRI), 
• "uwrażliwianie" na lek przeciwdepresyjny (augmentation s tra tegy , ang.) 

chorych, u których nie uzyskano efektu przeciwdepresyjnego lub efekt 
niepełny (por. też: Postępowanie przy niepełnym efekcie terapeutycznym). 

3. Przeciwdziałanie niekorzystnemu wpływowi leku przeciwdepresyjnego na 
przebieg choroby, zmianie fazy depresyjnej w maniakalną, (dołączenie węgla­
nu litu lub walproinianu albo karbamazepiny do leku przeciwdepresyjnego ). 

4. Przeciwdziałanie objawom niepożądanym związanym ze stosowaniem leku 
przeciwdepresyjnego, np. tachykardii (leki beta-adrenolityczne), zaburzeniom 
seksualnym przy SSRI. 
W przeciwieństwie do monoterapii liczba i zakres badań kontrolowanych do­

tyczących efektywności terapii skojarzonej są niewspółmierne małe. Większość 
metod wynika z codziennej praktyki klinicznej lub badań naturalistycznych i wy­
maga weryfikacji. Dotyczy to również oceny ich przydatności w zaburzeniach 
dwubiegunowych oraz zaburzeniach depresyjnych nawracających. 

4.7. Przyspieszanie efektu terapeutycznego leków przeciwdepresyjnych 
Jak już wspomniano - wszystkie dostępne leki przeciwdepresyjne ujawniają 

efekt terapeutyczny po dłuższym okresie stosowania (2-4 tygodnie, niekiedy póź­
niej). Dotychczasowe wysiłki zmierzające do uzyskania leków działających istot­
nie szybciej nie zakończyły się sukcesem. Alternatywnym podejściem są próby 
akceleracji działania terapeutycznego znanych leków przeciwdepresyjnych za 
pomocą innych środków farmakologicznych, stosowanych łącznie od początku 
kuracji (tzw. technika acceleration, por. 4, 93). Większość takich podejść nie różni 
się istotnie od prób wzmagania (potencjalizacji) efektu przeciwdepresyjnego 
u chorych, u których dotychczasowe leczenie nie przyniosło satysfakcjonującego 
efektu. Należy do nich łączne stosowanie z lekami przeciwdepresyjnymi: 
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• węglanu litu, 
• pindololu, 
• trójjodotyroniny (T 3)' 
• leków przeciwpsychotycznych, 
• wymuszonej bezsenności. 
Zachęcające wyniki uzyskiwane przez część autorów wymagają potwierdzenia 

w szerszych badaniach kontrolowanych i nie mogą być rekomendowane jako 
sprawdzony sposób leczenia depresji. 

4.8. Postępowanie przy niepełnym efekcie terapeutycznym i lekooporności 
Dane z piśmiennictwa i obserwacje, których źródłem jest codzienna praktyka 

kliniczna wskazują, że pełną remisję udaje się uzyskać u 30-40% leczonych, częś­
ciową poprawę u dalszych ok. 30%, blisko 1/3 (ok. 30%) chorych nie uzyskuje 
istotnej pomocy w związku ze stosowanym leczeniem. Przy ocenie klinicznej 
leków przeciwdepresyjnych (w tym przy badaniu nowych) kryterium działania 
terapeutycznego leku (zaliczenie do grupy responders) jest redukcja co najmniej 
o 50% wyjściowej (przed leczeniem) liczby punktów w skali Depresji Hamiltona 
lub Skali Montgomery-Asberg, co może oznaczać utrzymywanie się objawów 
depresji o nasileniu klinicznym u części leczonych. Okoliczności te skłaniały 
do podjęcia dyskusji o zakresie pomocy jaką mogą uzyskać chorzy depresyjni 
w toku farmakoterapii. Autorzy licznych prac opublikowanych w ostatnich latach 
(13, 14,34, 70, 73, 74, 79,92, 105, 109, 123, 125, 126, 127, 137, 146) stoją na 
stanowisku, że celem leczenia powinna być remisja, tzn. powrót pacjenta do przed­
chorobowego stanu zdrowia, uwolnienie go od wszelkich objawów psychopato­
logicznych o nasileniu klinicznym « 8 punktów skali Hamiltona). Celowi temu 
Shlży poprawne leczenie (właściwy lek, właściwa dawka, właściwy okres stoso­
wania), a w przypadku niepełnej jego skuteczności - wykorzystanie metod opty­
malizacji terapii, w tym wzmagania efektu przeciwdepresyjnego. 

Problemowi poprawiania wyników leczenia depresji, w tym zasad postępo­
wania terapeutycznego w tzw. depresjach lekoopornych poświęcono wiele prac 
badawczych, liczne opracowania przeglądowe, monografie (por.: 4, 10, 12, 18, 
25,39,45,48,63,67,71,78,83,90,93,94,97,98,110,111, 124, 136, 139, 140, 
144, 147, 148). 

Nie wszystkie stany depresyjne, w których leczenie farmakologiczne jest 
nieskuteczne należy zaliczać do grupy depresji lekoopornych. Część takich 
sytuacji wiąże się z niewłaściwym postępowaniem leczniczym,jest to m. in.: 

• stosowanie niewłaściwych leków przeciwdepresyjnych (ściślej - niewłaści­
wie dobranych), 

• stosowanie niewłaściwych (najczęściej - zbyt małych) dawek lub zbyt krót­
ki okres aktywnej terapii (u części chorych pełny efekt terapeutyczny poja­
wia się dopiero po 6-8 tygodniach leczenia), niekiedy są to dawki zbyt duże, 
które wywołują nasilone objawy niepożądane, co jest przyczyną przedwcze­
snego przerwania kuracji (sytuacje takie zdarzają się częściej w wieki.l pode­
szłym w związku z obniżonym metabolizmem leków prżeciwdepresyjnych), 
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• pomijanie w procesie terapii oceny stanu somatycznego i występujących 
schorzeń (zwłaszcza niedoczynności tarczycy), stosowanych w związku 
z tym leków, które mogą osłabiać lub znosić efekt przeciwdepresyjny (inter­
akcje). 

Do najważniejszych zasad postępowania przy braku efektu terapeutycznego 
należy: 

Ponowna analiza (weryfikacja) dotychczasowego rozpoznania, przyczyn 
depresji, określenie przebiegu zaburzeń afektywnych, długości nawrotów i sku­
tecznych w przeszłości leków. Część stanów depresyjnych, w których zawodzi 
farmakoterapia jest uwarunkowana lub podtrzymywana przez czynniki psycho­
genne, zwłaszcza niekorzystne warunki środowiskowe. Oddziaływanie w tym 
zakresie oraz psychoterapia może przynieść istotną zmianę stanu klinicznego. 

Zastosowanie psychoterapii (poznawczo-behawioralnej lub interpersonalnej) 
należy traktować jako postępowanie standardowe w przypadku braku lub niepeł­
nej odpowiedzi na leki przeciwdepresyjne (por. Aneks: Psychoterapia w lecze­
niu depresji). 

Optymalizacja dotychczasowego postępowania leczniczego. Dotyczy to 
w szczególności wielkości stosowanych dawek (które często są zbyt małe). Wska­
zane jest oznaczenie poziomu leku przeciwdepresyjnego we krwi, określenie feno­
typu lub genotypu CYP 2D6, jeżeli takich pomiarów nie można wykonać, należy 
podwyższyć dawkę do maksymalnej terapeutycznej (o ile nie ma przeciwwskazail 
somatycznych). Należy również wydłużyć okres stosowania leku do 6-8 tygodni. 

Zastosowanie jednej z metod potencjalizacji działania przeciwdepresyj­
nego: Tennin "potencjalizacja" (augmentation w piśmiennictwie anglojęzycznym) 
jest określeniem niejednoznacznym i dotyczy co najmniej dwóch technik, które 
w piśmiennictwie są traktowane jako podejścia odrębne: 

• jedno polega na dodaniu do już stosowanego leku przeciwdepresyjnego 
imlego związku chemicznego (najczęściej leku), który nie jest lekiem prze­
ciwdepresyjnym w sensie ścisłym, 

• drugie wiąże się z jednoczesnym stosowaniem dwóch leków przeciwdepre­
syjnych lub leku przeciwdepresyjnego i innego psychotropowego. 

Jak wynika z tej charakterystyki granice pomiędzy jednym i drugim podejś­
ciem terapeutycznym nie są ostre, czego dobrym przykładem jest łączenie leków 
przeciwdepresyjnych z węglanem litu. 

• Do najlepiej udokumentowanych należy dołączenie węglanu litu do pro­
wadzonej już kuracji (optymalny poziom litu we krwi 0,4-0,8 mEq/l, czas 
stosowania takiej kuracji złożonej, nie krótszy niż 3 tygodnie). Łączenie 
litu z SSRI wymaga ostrożności w związku z możliwością dużej potencja­
lizacji działania serotoninergicznego i ryzykiem wystąpienia zespołu sero­
toninowego. 

• W piśmiennictwie znaleźć można opisy szeregu innych podejść tera­
peutycznych, których celem jest wzmożenie właściwego dla danego leku 
kierunku działania fannakologicznego (np. dołączenie do TLPD hormonów 
tarczycy lub substancji o działaniu amfetaminopodobnym w celu nasile-
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nia działania noradrenergicznego) lub też poszerzenie spektrum tego dzia­
łania (dołączenie do SSRI leku o działaniu noradrenergicznym lub gabaer­
gicznym). Wyniki takich prób terapeutycznych, często entuzjastycznie 
rekomendowane przez ich twórców, nie zostały zweryfikowane za pomocą 
właściwych procedur badawczych w większych grupach chorych. W od­
niesieniu do części - nie określono też w sposób zadowalający bezpiecze11-
stwa leczenia. 
Do takich, nie w pełni zweryfikowanych (ale niekiedy użytecznych), me­
tod potencjalizacji efektu terapeutycznego należy zaliczyć: 
TLPD + T 3 (trójodotyronina) (25-50 Ilg/dziennie), 
TLPD lub SSRI + buspiron (5-15 mg dziennie), 
SSRI + pindo10l (2,5 mg 3 x dziennie). 

Inne zamieszczane w piśmiennictwie propozycje potencjalizacji działania tera­
peutycznego leków przeciwdepresyjnych noszą wszelkie cechy terapii ekspery­
mentalnej. 

Terapia skojarzona: SSRI + bupropion (forma SR), SSRI + mirtazapina, SSRI 
+ imipramina (i inne TLPD), SSRI + reboksetyna, SSRI + nefazodon, SSRI + 
wenlafaksyna, SSRI + inny SSRI, SSRI lub TLPD + karbamazepina lub lamotry­
gina, SSRI + olanzapina, SSRI + risperidon. 

Zastosowanie w toku podawania leku przeciwdepresyjnego deprywacji snu 
lub fototerapii. Te bezpieczne i chętnie stosowane próby wzmagania efektu de­
presyjnego nie zostały zweryfikowane w kontrolowanych badaniach klinicznych. 

Zmiana leku. U chorych, którzy w obecnym epizodzie depresyjnym nie otrzy­
mywali TLPD - należy zastosować jeden z podstawowych trójpierścieniowych 
leków przeciwdepresyjnych (najlepiej powtórzyć kurację, która była skuteczna 
w przeszłości), u osób które w aktualnym nawrocie choroby już otrzymywali lek(i) 
z tej grupy należy zastosować jeden z leków przeciwdepresyjnych drugiej generacji. 
Liczni autorzy podkreślają, że stosowanie więcej niż dwóch kuracji TLPD w tym 
samym nawrocie rzadko kończy się sukcesem, jeżeli jednak decydujemy się na 
zastosowanie drugiego z rzędu TLPD, celowy jest wówczas wybór klomipraminy, 
której mechanizm działania istotnie różni się od innych leków z tej grupy. W odnie­
sieniu do SSRI zwrócono uwagę, że nieskuteczność jednego przedstawiciela tej gru­
py (lub nietolerancja) nie oznacza nieskuteczności lub złej tolerancji innych. 

Zastosowanie TLPD we wlewach dożylnych. Do tego celu nadają się prepa­
raty przeznaczone do podawania drogą dożylną (m.in. Anafranil, Ludiomil). Ten 
sposób postępowania nie został zweryfikowany w poprawnych metodologicznie 
badaniach kontrolowanych. 

Zastosowanie elektrowstrząsów Ueżeli są istotne wskazania, kuracje tę moż­
na zastosować w każdym etapie choroby). 

U chorych leczonych przez dłuższy czas (są to niekiedy miesiące a nawet lata), 
a których stan kliniczny na to pozwala, jest celowe przerwanie stosowania 
leków przeciwdepresyjnych na okres co najmniej 2 tygodni (obowiązuje stopnio­
wa redukcja dawki). U niektórych osób taka przerwa wiąże się z poprawą stanu 
klinicznego, niekiedy znaczną. 
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5. Leczenie zespołów (epizodów) maniakalnych i zespołów mieszanych 

5.1. Mania 
W porównaniu z zespołami depresyjnymi terapia zespołów maniakalnych zaj­

muje znacznie mniej miejsca w publikacjach oraz standardach postępowania tera­
peutycznego. Obserwuje się wyraźną dysproporcję w liczbie badań kontrolowa­
nych dotyczących obu grup zespołów, na niekorzyść maniakalnych. Większość 
propozycji terapeutycznych wynika z empirii, tzn. obserwacji klinicznych oraz 
badań naturalistycznych i jest rezultatem uzgodnień ( consensusu) ekspertów. 

Tabela 5. Zasady postępowania w przypadku niepełnego efektu terapeutycznego lub jego braku 
(za Bauer i wsp. 2003) 

Dołączyć lek 
przeciwdepresyjny 

o innym 
mechanizmie 

działania 

Rozważyć 

zastosowanie 
psychoterapii 

Efekt częściowy 
lub brak poprawy 

Rozważyć podwyższenie dawki 
do maksymalnej Ueżeli nie ma 
przeciwwskazań somatycznych) 

Zastosować jedną 

z metod potencjalizacji; 
w pierwszej kolejności: 
lit, w drugiej: hormony 

tarczycy (T
J

, T4), 

pindolol, buspiron 

~~ ..... 

", 

~ 
Zmienić lek 

przeciwdepresyjny 
na lek o innym 

mechanizmie działania 
lub na lek 

z tej samej grupy 
farmakologicznej 

Rozważyć 

~ zastosowanie 
elektrowstrząsów* 

* dotyczy każdego etapu farmakoterapii 
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Dla potrzeb praktyki klinicznej - we współczesnych standardach są wyodręb­
niane trzy rodzaje zespołów maniakalnych, wymagające ukierunkowanego postę­
powania terapeutycznego, mianowicie: 

• mania z euforią, 
• mania z dysforią, wrogością, 
• mania psychotyczna z urojeniami i omamami syntymicznymi (zgodnymi ze 
wzmożonym nastrojem) lub z urojeniami niesyntymicznymi. 

Granice pomiędzy tymi grupami zespołów nie są ostre, mogą zmieniać się 
w czasie, przechodzić jedne w drugie (mania z euforią -7 z dysforią i vice versa). 

Granica pomiędzy ocenami wielkościowymi (częstymi w zespołach maniakal­
nych) i urojeniami wielkościowymi często nie jest ostra. 

Terapia. Wybór metody leczenia epizodu maniakalnego jest zależny od kontek­
stu klinicznego i warunków w jakich prowadzona jest terapia, dotyczy to w szcze­
gólności stopnia nasilenia zespohl, jego obrazu klinicznego (obecność urojell, zespo­
łu mieszanego), dotychczasowych doświadczeI1. w terapii manii u danego chorego. 

W opublikowanych w latach 2002-2003 standardach terapii wyodrębnić moż­
na szereg propozycji identycznych lub zbliżonych, są też istotne różnice. Te ostat­
nie dotyczą leczenia łagodnych i umiarkowanych zespołów maniakalnych, manii 
z euforią. Autorzy standardów amerykallskich zalecają stosowanie węglanu litu, 
zaś w przypadku nieskuteczności - leków przeciwpadaczkowych (monotera­
pia lub w połączeniu z litem). Standardy europejskie oraz opracowane przez 
ekspertów WFSBP zalecają w terapii zespołów maniakalnych leki przeciwpsy­
chotyczne II generacji (atypowe), jeżeli zachodzi taka potrzeba - w połączeniu 
z lekami nonnotymicznymi. Monoterapię tymi ostatnimi rezerwują dla łagodnych 
stanów maniakalnych. 

Autorzy wszystkich współczesnych standardów opowiadają się za ogranicze­
niem stosowania (a nawet wyeliminowaniem) klasycznych leków neuroleptycz­
nych, zwłaszcza nader często stosowanego (i przy tym skutecznego) w zespołach 
maniakalnych haloperidolu, ze względu na możliwość powikłall pozapiramido­
wych, zwłaszcza późnych dyskinez (populacja osób z zaburzeniami dwubieguno­
wymi ma być grupą podwyższonego lyzyka w tym zakresie). 

Wśród atypowych leków przeciwpsychotycznych do terapii zespołów mania­
kalnych są zalecane najczęściej olanzapina, risperidon, klozapina. Przydatność 
imlych atypowych neuroleptyków, chociaż wysoce prawdopodobna wymaga dal­
szych badal1. W ostrych stanach maniakalnych wymagających szybkiej, efektyw­
nej interwencji fannakologicznej dopuszczalne jest stosowanie zuklopentiksolu 
przez okres niezbędny do opallOwania stanu pobudzenia psychoruchowego. Doty­
czy to również benzodiazepin (diazepam, klonazepam) stosowanych w celu do­
raźnego opanowania ostrych stanów podniecenia maniakalnego. 

5.2. Stany mieszane 
Współczesne standardy terapii zaburzell afektywnych nawracających zawie­

rają zbliżone propozycje terapeutyczne w zespołach maniakalnych i stanach mie­
szanych, co zapewne wynika z braku szerszych badall kontrolowanych w tych 
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ostatnich. W stanach mieszanych o lżejszym nasileniu proponowany jest lek nonno­
tymiczny (w pierwszej kolejności walproiniany, następnie lit, karbamazepina) 
w monoterapii lub w połączeniu z lekiem przeciwpsychotycznym, najczęściej II ge­
neracji. W przypadku stanu mieszanego o nasileniu ciężkiJn lub z objawami psycho­
tycznymi jest zalecane stosowanie leków przeciwpsychotycznych II generacji. 
Benzodiazepiny stosowane krótkotenninowo są wskazane u chorych z dużym nasi­
leniem objawów lub w stanach pobudzenia. Postępowanie drugiego rzutu obejmuje 
dodanie leku przeciwpsychotycznego (o ile nie był stosowany) do leku nonnoty­
micznego lub zmianę stosowanego leku przeciwpsychotycznego na inny (również 
atypowy). Najczęściej proponowanym lekiem antypsychotycznym jest olanzapina, 
w następnej kolejności risperidon, ziprasidon i kwetiapina. Elektrowstrząsy mogą 
być zastosowane przy nieskuteczności leczenia fannakologicznego. 

Zalecane jest unikanie leków przeciwdepresyjnych, ze względu na ryzyko po­
jawienia się fazy maniakalnej lub epizodu mieszanego. Jedynie autorzy wytycz­
nych brytyjskich sugerują uzależnienie decyzji o zastosowaniu leku przeciw­
depresyjnego od obrazu klinicznego stanu mieszanego (z przewagą objawów 
depresyjnych lub depresji agitowanej) - w takich przypadkach należy zastosować 
terapię skojarzoną obejmującą lek przeciwdepresyjny oraz przeciwpsychotyczny, 
lit lub walproiniany. 

6. Zapobieganie nawrotom zaburzeń afektywnych 

6.1. Zaburzenia afektywne dwubiegunowe 
Podstawowym wskazaniem do zastosowania leków normotymicznych są prze­

byte 2 epizody afektywne w okresie ostatnich trzech lat lub 3 epizody w okresie 
pięciu lat. Te fonnalne kryteria mają znaczenie orientacyjne, w podejmowaniu 
decyzji o wdrożeniu leczenia profilaktycznego należy uwzględnić ciężkość epizo­
dów oraz ich wpływ na funkcjonowanie społeczne (życie rodzinne, praca zawo­
dowa, nauka). Nie bez znaczenia jest również wiek, w którym pojawiły się zabu­
rzenia afektywne. Zdaniem części autorów wskazaniem do stosowania profilaktyki 
w zaburzeniach dwubiegunowych typu I są przebyte 2 epizody manii lub l epizod 
ciężkiej manii u osób obciążonych rodzinnie zaburzeniami dwubiegunowymi. 
W zaburzeniach typu II takim wskazaniem są 3 epizody hipomaniakalne, w tym 
indukowane farmakologicznie. 

Lekiem pierwszego rzutu w profilaktyce zaburzeń afektywnych dwubie­
gunowych o typowym przebiegu jest węglan litu (26, 29, 38, 53, 55, 59, 62, 80, 
87, 106), w przypadku nieskuteczności lub przeciwwskazań jest celowe zastoso­
wanie walproinianów lub karbamazepiny (21, 22, 38,40,52,56,59,61,62, 72, 
80,106). U niektórych osób niewrażliwych na lit, dołączenie karbamazepiny przy­
nosi zadowalający efekt profilaktyczny, u niektórych chorych zachodzi potrzeba 
zastosowania wszystkich trzech leków nonnotymicznychjednocześnie. 

Przydatność innych leków przeciwpadaczkowych w profilaktyce zaburzell dwu­
biegunowych wymaga dalszych badałl kontrolowanych. Najwięcej danych zgroma-
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dzono w odniesieniu do lamotryginy, która jest uwzględniana w niektórych standar­
dach postępowania profilaktycznego (zasady WFSBP, brytyjskie, APA). W pew­
nym zakresie dotyczy to również niektórych leków przeciwpsychotycznych drugiej 
generacji, których miejsce w profilaktyce zaburzeń afektywnych wymaga dalszych 
badalI (19, 24, 28, 29,32,40,52,82,85, 106, 107, 108, 133, 140, 142, 143). Obie 
grupy leków należy traktować jako leki trzeciego rzutu, w przypadku nieskutecz­
ności postępowania profilaktycznego, uznanego za standardowe. 

Działanie profilaktyczne utrzymuje się zwykle tak długo, jak długo leki nor­
motymiczne są stosowane, u większości osób po przerwaniu leczenia pojawiają 
się ponownie epizody depresji i/lub manii, przy czym u niektórych powrót do 
postępowania profilaktycznego może okazać się nieskuteczny. Ocena efektu pro­
filaktycznego jest możliwa po upływie co najmniej jednego roku. 

W ęglan litu przynosi doblY efekt terapeutyczny u około 50% leczonych (syste­
matycznie przyjmujących lek). Najlepsze wyniki można uzyskać u osób z typo­
wym przebiegiem choroby afektywnej dwubiegunowej (zdaniem niektórych auto­
rów u osób z cyklem: mania-depresj a-remisj a). U 20-40% węglan litu nie 
przynosi pełnego efektu profilaktycznego lub zawodzi. Do czynników wskazują­
cych na możliwość braku skuteczności profilaktycznej należą m.in.: przebieg typu 
rapid cyc/ing, uzależnienie od alkoholu i innych substancji, współwystępowanie 
innych zaburzell psychicznych. 

Autorzy standardów postępowania profilaktycznego w zaburzeniach dwubiegu­
nowych, opracowanych pod auspicjami Światowej Federacji Towarzystw Psychiatrii 
Biologicznej (WFSBP) proponuje zasady postępowania zamieszczone w tabeli 6. 

W Zasadach Brytyjskiego Towarzystwa Psychofarmakologicznego przyjęto 
następujące założenia stanowiące punkt wyjścia postępowania profilaktycznego 
w zaburzeniach afektywnych dwubiegunowych (54): 

• określenie "lek stabilizujący nastrój" należy używać ostrożnie, należałoby 
go rezerwować w odniesieniu do środków, które zapobiegają nawrotom za­
burzeń z obu biegunów (depresja i mania) w sposób zbliżony, 

• lit chroni przed nawrotami epizodów manii, w odniesieniu do depresji jest 
relatywnie mniej skuteczny. Lit w mono terapii przynosi efekt profilaktycz­
ny u mniejszości chorych, 

• lit prawdopodobnie zmniejsza ryzyko samobójstwa, 
• skuteczność profilaktyczna walproinianów jest porównywalna do litu, 
• karbamazepina w monoterapiijest mniej skuteczna niż lit, 
• olanzapina zapobiega nawrotom manii, jest jednak mniej skuteczna w od­

niesieniu do depresji przy długotrwałym stosowaniu, 
• lamotrygina jest bardziej skuteczna w zapobieganiu nawrotom depresji niż 

manii, powimla być uwzględniona u osób, u których głównym problemem 
są nawroty epizodów depresyjnych. U chorych z nawrotami ciężkich epizo­
dów depresyjnych, u których ryzyko nawrotu jest wysokie należy kontynu­
ować stosowanie leku przeciwdepresyjnego, który przyniósł efekt terapeu­
tyczny w depresji, w połączeniu z lekiem normotymicznym, wykazującym 
przeciwmaniakalny wpływ profilaktyczny, 
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Tabela 6. Profilaktyka zaburzeń afektywnych dwubiegunowych - projekt WFSBP 
(za Grunze i wsp., 2004) - zmodyfikowane, skrócone 

Postępo- BP I bez BP I BP II bez BP II 
wanie rapid cycling z rapid cycling rapid cyc1ing z rapid cyc1ing 

I rzutu .Iit • lit w połączeniu • lit • lamotrygina 
z karbamazepiną lub 
walproinianem 

II rzutu • z przewagą • z przewagą manii: • karbamazepina • walproiniany 
zespołów lit, olanzapina 
maniakalnych: • z przewagą depresji: 
olanzapina lamotrygina 
• depresyjnych: 
lamotrygina 

III rzutu • walproiniany • karbamazepina • lamotrygina • karbamazepina 
• klozapina • walproiniany • lit 

• z przewagą 
depresj i: leki 
przeciw depresyjne 
II generacji 

Podejścia • karbamazepina • nimodypina • leki przeciw- • nimodypina 
alternatywne • z ciężkimi psychotyczne • leki przeciw-

zespołami maniakal- atypowe psychotyczne 
nymi: klasyczne • EW - w celach atypowe 
neuroleptyki; profilaktycznych 
klozapina, 
risperidon 
• przy dominowaniu 
depresji: nowe leki 
przeciwdepresyjne 
z lekiem normoty-
micznymEW 
-w celach 
profilaktycznych 

• W długotrwałym postępowaniu profilaktycznym często zachodzi potrzeba 
stosowania leczenia skojarzonego. 

Jeżeli zachodzi taka potrzeba leki normotymiczne należy odstawiać stopnio­
wo, w okresie kilku tygodni (co najmniej dwa) (nie dotyczy sytuacji nagłych: zatm­
cie, powikłania). Nagłe przerwanie może wiązać się z nawrotem epizodu afektyw­
nego, w przypadku leków przeciwpadaczkowych - ponadto napadu drgawkowego. 

Chociaż liczba i zakres badalI dotyczących znaczenia psychoterapii (poznaw­
czo-behawioralnej, interpersonalnej) w zapobieganiu nawrotom zaburzell dwu­
biegunowych jest istotnie mniejsza niż w depresjach nawracających - dotychcza­
sowe badania i obserwacje kliniczne wskazują na celowość wykorzystania tego 
podejścia terapeutycznego (w połączeniu z farmakoterapią) w łagodzenIU prze­
biegu choroby, przynajmniej w odniesieniu do części chorych. 
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6.2. Przebieg typu rapid cycling 
Współczesne standardy postępowania terapeutycznego u osób z wymienionym 

typem przebiegu zawierają następujące propozycje (zalecenia): 
• ograniczenie do minimum stosowania leków przeciwdepresyjnych, 
• w przypadku nieskuteczności profilaktycznej węglanu litu - stosowanie wal­

proinianów, przy ich małej skuteczności - dołączenie karbamazepiny. 
Jak zwracają uwagę Tondo i wsp. (132) brak jest wiarygodnych danych aby 

któlykolwiek z leków lub kombinacji leków wykazywał istotną przewagę nad in­
nymi proponowanymi przez autorów standardów. 

Podejmowane są próby stosowania leków przeciwpsychotycznych atypowych 
(olanzapina i inne). Skuteczność tych leków wymaga potwierdzenia w badaniach 
kontrolowanych. 

Autorzy brytyjskich zasad leczenia zaburzell dwubiegunowych (54) zalecają 
następujące postępowanie: 

• identyfikację czynników, które mogą wpływać na przebieg typu "rap id cyc­
{ing", w tym: niedoczynność tarczycy, stosowanie niektórych substancji, 

• zaniechanie lub ograniczenie stosowania leków przeciwdepresyjnych, 
• na początku - zastosowanie (monoterapia): litu, walproinianu lub lamotry­

gllly, 
• w przypadku nieskuteczności - zastosowanie terapii skojarzonej lekami nor­

motymicznymi. 

6.3. Zaburzenia depresyjne nawracające (jednobiegunowe) 
W profilaktyce zaburzell depresyjnych nawracających coraz szersze zastoso­

wanie znajduje długoterminowe stosowanie leków przeciwdepresyjnych Gest to 
zazwyczaj kontynuacja leczenia utrwalającego uzyskaną poprawą w toku fazy ak­
tywnej terapii depresji). Efektywność takiego postępowania została potwierdzona 
w szeregu badall kontrolowanych (50) i wszystkie współczesne standardy terapii 
nawracających zaburzell depresyjnych wskazują na celowość stosowania leków 
przeciwdepresyjnych w celach profilaktycznych. Brak jest wiarygodnych danych 
aby przyjąć, że określony lek lub grupa leków wykazuje w tym zakresie przewagę 
(dotyczy to zwłaszcza skuteczności) nad innymi, chociaż ze względu na lepszą 
tolerancję preferowane są leki przeciwdepresyjne drugiej generacji. Nie bez zna­
czenia jest również dostępność leków oraz ich cena. Wielkość dawek dobowych 
należy indywidualizować w zależności od efektu terapeutycznego i tolerancji, 
u większości leczonych są one zbliżone do terapeutycznych, stosowanych w le­
czeniu depresji lub nieznacznie mniejsze. 

Zauważono, że u niektórych osób efekt profilaktyczny (chroniący przed na­
wrotami) leków przeciwdepresyjnych ulega wyczerpaniu w miarę kontynuowania 
leczenia (27), zdarza się też, że przebieg zaburzell afektywnych zmienia się na 
mniej korzystny, w porównaniu z okresem przed leczeniem, u niektórych osób 
pojawiają się epizody hipomanii lub manii (46). 

W przeciwieństwie do zaburzell afektywnych dwubiegunowych, w odniesie­
niu do których sprecyzowano fonnalne (chociaż dyskusyjne) kryteria - decyzja 
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dotycząca długoterminowego stosowania leku przeciwdepresyjnego w celu zapo­
bieżenia nawrotom depresji powinna być wynikiem analizy szeregu okoliczności 
dotyczących przebiegu nawracających zaburzeń afektywnych i ich wpływu na 
funkcjonowanie osoby chorej. Bauer i wsp. (17) wymieniają następujące: 

• przebyte trzy lub więcej epizody depresji, 
• wysoki wskaźnik częstości nawrotów (np. 2 w okresie pięciu lat), 
• poprzedni epizod w minionym roku, 
• utrzymywanie się objawów rezydualnych w okresie leczenia utrwalającego 
poprawę (continuum phase treatment), 

• objawy rezydualne (subsyndromal) w okresie remisji, 
• współistnienie zaburzeń dystymicznych (double depression), 
• duże nasilenie przebytych epizodów depresyjnych (w tym: tendencje samo-

bójcze, objawy psychotyczne), 
• długie utrzymywanie się epizodów, 
• nawroty po przerwaniu stosowania leków przeciwdepresyjnych, 
• współwystępowanie uzależnienia od innych substancji, 
• współwystępowanie zaburzeń lękowych, 
• występowanie dużej depresji u krewnych pierwszego stopnia. 
Chociaż większość badań dotyczy przydatności litu w profilaktyce zaburzeń 

dwubiegunowych, dysponujemy danymi, które wskazują, że lek ten powinien 
być brany pod uwagę również przy zapobieganiu nawrotom epizodów zaburzeń 
depresyjnych nawracających (por. Bauer i wsp. - 17, metaanaliza piśmiennictwa: 
26, 115), dotyczy to zwłaszcza chorych, u których leki przeciwdepresyjne są nie­
skuteczne. 

7. Terapia i profilaktyka innych form zaburzeń afektywnych 

7.1. Dystymia 
W terapii zaburzeń dystymicznych pierwszoplanowa rola przypada psychote­

rapii, chociaż liczba badań kontrolowanych potwierdzających jej efektywność nie 
jest wciąż wystarczająca. 

Badania kontrolowane potwierdzają przydatność leków przeciwdepresyjnych 
i ich przewagę nad placebo (za 16), brak jest przy tym dowodów, że określony 
lek wykazuje w tym zakresie skuteczności przewagę nad innymi. Nie dotyczy to 
jednak tolerancji, biorąc pod uwagę potrzebę zwykle długoterminowego stoso­
wania leków przeciwdepresyjnych w zaburzeniach dystymicznych, współczesne 
standardy terapii zaburzeń afektywnych preferują leki przeciwdepresyjne II gene­
racji, zwłaszcza SSRI. 

7.2. Cyklotymia 
Liczba i zakres badań kontrolowanych dotyczących postępowania profilaktycz­

nego w cyklotymii jest ograniczony. Współczesne standardy zalecają podobny 
sposób terapii i profilaktyki jak w zaburzeniach dwubiegunowych. Przy podejmo-
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waniu decyzji dotyczącej długotenninowego stosowania leków psychotropowych 
należy kierować się oceną wpływu cyklotymicznych wahań nastroju na funkcjo­
nowanie chorych (a ściślej stopniem dezorganizacji tego funkcjonowania). 

7.3. Krótkotrwałe, nawracające zaburzenia afektywne 
Ze względu na szczególny typ przebiegu zaburzeń (nawracające krótkotrwałe 

epizody depresji) i cechy fannakologiczne dostępnych leków przeciwdepresyj­
nych, które ujawniają działanie terapeutyczne po dłuższym okresie stosowania 
- nie przedstawiono dotychczas żadnej propozycji terapeutycznej leczenia krótko­
tenninowych epizodów depresyjnych. Zainteresowania badaczy i klinicystów kon­
centrują się wokół profilaktyki nawrotów. 

7.4. Zaburzenia afektywne sezonowe (depresja zimowa) 
W leczeniu epizodów depresji zimowej dużą popularność zyskała fototerapia. 

Można ją stosować również w celach profilaktycznych (zagadnienie to wymaga jed­
nak dalszych badall). Przydatne są również leki przeciwdepresyjne I i II generacji. 

8. Ogólne zasady farmakoterapii i profilaktyki zaburzeń afektywnych 
nawracających* 

1. Zaburzenia depresyjne nawracające 

1.1. Terapia epizodu depresyjnego** 

Depresja o nasileniu łagodnym lub umiarkowanym 

Leki I rzutu: • dopuszczalne stosowanie wszystkich leków przeciwdepresyjnych 

• w warunkach ambulatoryjnych preferowane są leki przeciwdepresyjne 
II generacj i 

• przy skuteczności i dobrej tolerancji TLPD w poprzednich epizodach należy 
zastosować TLPD 

Depresja o nasileniu głębokim bez objawów psychotycznych 

Leki I rzutu: • TLPD (w zależności od wskazań amitriptylina, imipramina, klomipramina, 
dezipramina, dibenzepina), przy przeciwwskazaniach do TLPO: 
leki przeciwdepresyjne II generacji 

Leki II rzutu: • leki przeciwdepresyjne II generacji 
lub 

• elektrowstrząsy 

* farmakoterapia stanowi podstawową składową kompleksowego postępowania leczniczego, 
w którego skład wchodzi psychoterapia. 

** w przypadku niepełnego efektu terapeutycznego lub jego braku w każdym etapie leczenia 
można zastosować jedną z metod potencjalizacji (zwI. węglan litu) lub podwyższyć dawkę do 
maksymalnej terapeutycznej (uwzględniając stan somatyczny, ograniczenia, przeciwwskazania) 
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Depresja o nasileniu głębokim z objawami psychotycznymi 

Leki I rzutu: e terapia skojarzona: lek przeciwdepresyjny I generacji + lek przeciwpsycho-
tyczny, przy przeciwwskazaniach lek przeciwdepresyjny II generacji + lek 
przeciwpsychotyczny I lub II generacji 
lub 

e lek przeciwpsychotyczny I lub II generacji wykazujący działanie przeciw-
depresyjne 

Postępowanie 

II rzutu: e elektrowstrząsy 

1.2. Zaburzenia depresyjne nawracające - profilaktyka nawrotów 

Leki I rzutu: e leki przeciwdepresyjne II generacji 
e przy dobrej tolerancji TLPD stosowane w terapii ostatniego epizodu 

depresji - kontynuacja stosowanego leku 
Leki II rzutu: e leki przeciwdepresyjne I generacji 

e leki normotymiczne 

2. Zaburzenia afektywne dwubiegunowe 

2.1. Terapia epizodu depresyjnego 

Ogólne zasady: Ograniczyć stosowanie leków przeciwdepresyjnych do okresu niezbędnego 
(zwłaszcza fazy utrwalania poprawy), ograniczyć stosowanie TLPD do sytuacji koniecznych, 
w toku terapii depresji stosować jeden z leków normotymicznych w celu zapobieżenia zmianie 
fazy depresyjnej w maniakalną. 

Depresja o nasileniu łagodnym lub umiarkowanym 

Leki I rzutu: e leki przeciwdepresyjne II generacji (preferowane SSRI) + węglan litu 
(przy przeciwwskazaniach - inny lek normotymiczny) 
lub 

e węglan litu 
Leki II rzutu: e leki przeciwdepresyjne I generacji (TLPD) + lek nonnotymiczny 

Depresja ciężka bez objawów psychotycznych 

Leki I rzutu: e leki przeciwdepresyjne II generacji + węglan litu (przy przeciwwskazaniach 
- inny lek normotymiczny) 

Leki II rzutu: e leki przeciwdepresyjne I generacji + węglan litu (przy przeciwwskazaniach 
- inny lek normotymiczny) 

e elektrowstrząsy 

Depresja ciężka z objawami psychotycznymi 

Leki I rzutu: e lek przeciwpsychotyczny I lub II generacji wykazujący działanie 
przeciwdepresyjne 
lub 

e terapia skojarzona: lek przeciwdepresyjny II generacji + lek przeciwpsycho-
tyczny I lub II generacji 

Postępowanie 

II rzutu: e terapia skojarzona: lek przeciwdepresyjny I generacji + lek przeciwpsycho-
tyczny I lub II generacji 
lub 

e elektrowstrząsy 
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2.2. Terapia epizodu maniakalnego 

Ogólna zasada: należy ograniczyć stosowanie leków przeciwpsychotycznych I generacji ze 
względu na ryzyko póżnych dyskinez poneuroleptycznych 

Hipomania 

Leki I rzutu: e lek normotymiczny: węglan litu, walproinian lub karbamazepina 
(monoterapia) 
lub 

e dwa leki normotymiczne (terapia skojarzona) lub 
Leki II rzutu: e lek normotymiczny + lek przeciwpsychotyczny II generacji 

Epizod maniakalny 

Leki I rzutu: e lek przeciwpsychotyczny II generacji 
e lek normotymiczny + lek przeciwpsychotyczny II generacji 

ostre podniecenie maniakalne 

e zuklopentikso I 
Leki II rzutu: e lek normotymiczny + lek przeciwpsychotyczny I generacji 

lub 
e elektrowstrząsy 

Stan mieszany 

Leki I rzutu: e przeciwpsychotyczny II generacji wykazujący działanie przeciwdepresyjne 
lub 

e leki przeciwpsychotyczne II generacji wykazujące działanie przeciwdepre-
syjne + lek normotymiczny 

Leki II rzutu: e terapia skojarzona: lek przeciwdepresyjny II generacji + lek przeciwpsycho 
tyczny II generacji 
lub 

e elektrowstrząsy 

2.3. Zaburzenia afektywne dwubiegunowe 

Profilaktyka nawrotów 

Zaburzenia dwubiegunowe o typowym przebiegu 

Leki I rzutu: e węglan litu, przy przeciwwskazaniach walproiniany lub karbamazepina 
Leki II rzutu: e węglan litu + walproiniany 

lub 
e węglan litu + karbamazepina 

lub 
e walproinian + karbamazepina 

Zaburzenia afektywne dwubiegunowe - rapid cycling 

Ogólna zasada: nie stosować TLPD w leczeniu depresji 

Leki I rzutu: e walproiniany 
Leki II rzutu: e walproinian + węglan litu 

lub 
e walproinian + karbamazepina 

lub 
e lek przeciwpsychotyczny II generacji 
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3. Inne nawracające zaburzenia afektywne 

3.1. Dystymia 

Postępowanie 

I rzutu: - psychoterapia poznawczo-behawioralna lub interpersonalna + lek przeciwde-
presyjny II generacji 
Postępowanie 

II rzutu: - j.w.+TLPD 

3.2. Cyklotymia 

Leki I rzutu: -lek nonnotymiczny, preferowany: węglan litu 
Leki II rzutu: - terapia skojarzona: dwa leki normotymiczne 

3.3. Depresja sezonowa 

Leki I rzutu: -fototerapia 
Leki II rzutu: - fototerapia + lek przeciwdepresyjny 

4. Epizod depresyjny - pierwszy w życiu 

-W przypadku znacznego prawdopodobieństwa, że w grę wchodzi zaburzenie dwubiegunowe 
(m.in. zaburzenia dwubiegunowe u bliskich krewnych, u chorego - cechy osobowości cyklo-
tymicznej lub hipertymicznej) - należy rozpocząć od postępowania jak przy terapii epizodu 
depresyjnego w przebiegu zaburzeń dwubiegunowych (2.1) 

• W innych sytuacjach - postępowanie jak w zaburzeniach depresyjnych nawracających (1.1) . 

* 
* * 

W przypadku nieefektywności terapii (niepełna poprawa, brak poprawy) w każdym etapie 
leczenia (leki I lub II rzutu) można: 

-zwiększyć dawkę leku do maksymalnej* 

-zastosować jedną ze sprawdzonych metod wzmagania efektu terapeutycznego 
("uwrażliwiania")* 

-zastosować ukierunkowaną psychoterapię 

_ zmienić lek przeciwdepresyjny na inny (najlepiej o innym mechanizmie działania) 

-zastosować elektrowstrząsy (przestrzegając wskazań) 

* należy uwzględnić przeciwwskazania, interakcje, wiek, stan somatyczny 
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