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STRESZCZENIE
Badania epidemiologiczne wskazują, że częstość za-
chorowań na depresję w ostatnich latach znacząco
wzrasta, a zespoły depresyjne występują istotnie
częściej w populacji pacjentów lekarzy pierwszego
kontaktu. Oprócz depresji w podstawowej opiece
zdrowotnej często obserwuje się zaburzenia lęko-
we, ostatnio wyodrębnione jako oddzielne jednost-
ki diagnostyczne z grupy stanów psychopatologicz-
nych określanych dawniej jako zaburzenia nerwico-
we. Objawy somatyczne mogą być częścią klinicz-
nego obrazu zespołów depresyjnych czy lękowych,
niekiedy dominując, jak na przykład w depresji ma-
skowanej lub w zespołach lękowych kiedyś określa-
nych jako „nerwice” narządowe. Stany zarówno de-
presji, jak i lęku mogą towarzyszyć różnym choro-
bom somatycznym, a w niektórych z nich występują
wielokrotnie częściej niż w populacji ogólnej.
Uwzględniając zakres problemu, lekarze wielu spe-
cjalności poza psychiatrią, a w szczególności leka-
rze podstawowej opieki zdrowotnej, powinni nabyć
podstawowe umiejętności w zakresie rozpoznawa-
nia i farmakologicznego leczenia tych chorób. Moż-
liwości leczenia w warunkach podstawowej opieki
zdrowotnej dotyczą przede wszystkim depresji o lek-
kim i umiarkowanym nasileniu, w przebiegu choro-
by afektywnej jednobiegunowej, również z towarzy-
szącymi chorobami somatycznymi. Można je rów-
nież rozważyć w przypadku rozpoznania zaburzeń
lękowych, takich jak zespół lęku uogólnionego i lęku
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napadowego z dominującymi objawami somatycz-
nymi, niekiedy też ze współistniejącą depresją.
W niniejszym opracowaniu podano niektóre zasady
leczenia depresji w przebiegu choroby afektywnej
oraz zasady leczenia zespołów depresyjnych i lęko-
wych z towarzyszącymi objawami somatycznymi.
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ABSTRACT

Epidemiological studies indicate that the frequency
of depression has increased in recent years and de-
pressive syndromes occur much more often among
patients of primary care. Besides depression, anxie-
ty disorders are also frequent in primary care: these
disorders have been recently delineated as separate
diagnostic categories from psychopathological
states defined previously as neurotic disorders.
Somatic symptoms may be a part of the clinical pic-
ture of depressive or anxiety disorders, sometimes
coming in the forefront as for example in masked
depression or in anxiety syndromes formerly de-
scribed as somatic neuroses. Both depressive and
anxiety states may accompany various somatic ill-
nesses, and in some of them they occur much more
frequently than in general population. In light of the
scope of the problem, basic abilities of recognising
and pharmacological treatment of depression should
be acquired by other physicians than psychiatrists
and in particular by primary care physicians. The
possibility of treatment in primary care settings ap-
plies mainly to mild and moderate depression in the
course of unipolar affective illness, also with con-
comitant somatic conditions. In the case of diagno-
sis of anxiety disorders such as generalised anxiety
disorder or panic disorder with dominant somatic
symptoms or accompanying depression, such treat-
ment can be also considered. In this article, some
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principles of the treatment of depression in the
course of affective illness and the treatment of de-
pressive and anxiety disorders with accompanying
somatic symptoms have been presented.

Key words: depression, primary care, treatment

Depresja i zaburzenia lękowe
jako problem medyczny

Badania epidemiologiczne przeprowadzone
w ostatnich latach jednoznacznie wskazują, że czę-
stość zachorowań na depresję istotnie wzrasta. Pro-
gnozy Światowej Organizacji Zdrowia przewidują, że
w ciągu najbliższych lat depresja wysunie się na czo-
łowe miejsce w grupie chorób związanych z ograni-
czeniem zdolności do pracy [1]. Ryzyko zachorowa-
nia na depresję dotyczy obecnie co najmniej 15%
dorosłych kobiet i 10% mężczyzn. Tak zwane rozpo-
wszechnienie „punktowe” depresji (czyli w danym
przedziale czasowym, np. miesięcznym) w populacji
ogólnej wynosi około 5%. Gdyby jednak taką popu-
lację zawęzić do osób z określonymi schorzeniami
somatycznymi, okaże się, że rozpowszechnienie de-
presji jest u nich istotnie wyższe i często przekracza
20%. Oznacza to, że zespoły depresyjne występują
znacznie częściej w populacji chorych przychodzą-
cych do lekarzy pierwszego kontaktu [2].

Jednocześnie dane epidemiologiczne potwier-
dzają, że depresja jest chorobą poddającą się lecze-
niu, a najskuteczniejszą jego formą jest terapia farma-
kologiczna. Aby jednak takie leczenie zastosować, cho-
robę należy odpowiednio zidentyfikować. Okazuje się,
że wśród chorych na depresję tylko u połowy rozpo-
znaje się jakiekolwiek zaburzenia czynności psychicz-
nych, a spośród tych ostatnich tylko u połowy — de-
presję. Co więcej, dotychczasowe dane wskazują, że
nawet przy prawidłowym rozpoznaniu większość cho-
rych na depresję jest leczona w sposób niedostatecz-
ny — otrzymują za małe dawki leków przeciwdepre-
syjnych i stosują je przez zbyt krótki okres [3].

Inną bardzo często występującą grupą zabu-
rzeń psychicznych są zaburzenia lękowe (mogą do-
tyczyć ok. 10% populacji, częściej kobiet). Jest to jed-
nostka diagnostyczna ostatnio wyodrębniona z gru-
py stanów psychopatologicznych określanych daw-
niej jako zaburzenia nerwicowe lub nerwice, co sta-
nowi konsekwencję badań nad neurobiologią i psy-
chofarmakologicznym leczeniem tych zaburzeń.
Okazało się, że w większości zaburzeń lękowych ist-
nieje wyraźna predyspozycja genetyczna, często
stwierdza się w nich określone zmiany w zakresie
neuroprzekaźników mózgowych, a niekiedy zmiany

strukturalne ośrodkowego układu nerwowego
(OUN). Wykazano także, że zastosowanie środków
psychofarmakologicznych może być skuteczną me-
todą postępowania leczniczego [4].

Klasyfikacja stanów depresji i lęku
W międzynarodowej klasyfikacji chorób (ICD-10)

obowiązującej w Polsce od 1997 roku zespoły depre-
syjne umieszczane są w grupie chorób afektywnych,
kodowanych F30–F34 (choroba afektywna dwubie-
gunowa, choroba afektywna jednobiegunowa, dys-
tymia). Zaburzenia lękowe kodowane są natomiast
w grupie F40–F43 zaburzeń psychicznych określanej
jako „zaburzenia nerwicowe związane ze stresem
i przebiegające pod postacią somatyczną” (lęk uogól-
niony, lęk napadowy, zespół natręctw, fobia społecz-
na, zespół stresu pourazowego) [5]. Zespoły depre-
syjne i lękowe wykazują duży stopień współwystę-
powania, co określa się jako spektrum depresyjno-
lękowe. Istnieją „czyste” stany lękowe bez depresji,
jednak przeważnie stanom depresyjnym towarzyszą
zespoły lękowe. Oprócz „pierwotnych” zespołów de-
presyjnych i lękowych, uwarunkowanych głównie in-
terakcją predyspozycji genetycznej i czynników stre-
sowych, obie grupy mogą występować w przebiegu
chorób somatycznych i organicznych schorzeń OUN
(kodowanych jako F06) lub jako ich następstwo oraz
w wyniku nadużywania alkoholu czy innych substancji
psychoaktywnych (kodowanych jako F10–F18).

Istnieje wielokierunkowa zależność między sta-
nem somatycznym a zaburzeniami depresyjnymi i lę-
kowymi. Objawy somatyczne mogą być częścią klinicz-
nego obrazu zespołów depresyjnych czy lękowych, nie-
kiedy dominując, jak na przykład w depresji maskowa-
nej lub w zespołach lękowych dawniej określanych jako
„nerwice” narządowe. Natomiast stany zarówno de-
presji, jak i lęku często towarzyszą licznym chorobom
somatycznym, a w niektórych z nich występują wielo-
krotnie częściej niż w populacji ogólnej. Współistnie-
nie depresji i choroby somatycznej może wynikać
z uprzednio podwyższonego przez depresję ryzyka wy-
stępowania niektórych chorób somatycznych, jak rów-
nież zwiększenia ryzyka pojawienia się depresji u osób
z daną chorobą somatyczną, co następuje na przykład
w cukrzycy lub chorobie wieńcowej. Współwystępo-
wanie depresji i choroby somatycznej niekorzystnie
wpływa na przebieg każdej z tych chorób. Podobne
niekorzystne interakcje mogą występować przy współ-
istnieniu choroby somatycznej i zaburzenia lękowego.
Taka sytuacja stwarza wielkie wyzwania terapeutycz-
ne dla lekarza podstawowej opieki zdrowotnej, które
dopiero ostatnio zaczynają być doceniane.
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Objawy somatyczne w zespołach
depresyjnych i lękowych

W depresji w przebiegu choroby afektywnej jed-
nobiegunowej lub dwubiegunowej (kodowanych
w międzynarodowej klasyfikacji ICD-10 jako F31–F33)
oraz w dystymii (F34) często występują określone ob-
jawy somatyczne, takie jak utrata masy ciała, zmę-
czenie, zaburzenia snu itp. Niekiedy jednak objawy
te dominują i mogą „maskować” objawy psychiczne
depresji, jest to tak zwana depresja maskowana (so-
matyczna). W takiej sytuacji chory uważa, że jego
objawy spowodowane są chorobą somatyczną i szu-
ka pomocy lekarskiej z powodu dolegliwości soma-
tycznych. Najczęstsze objawy kliniczne depresji ma-
skowanej to bezsenność, dolegliwości bólowe oraz
różnorodne objawy ze strony układu krążenia lub
przewodu pokarmowego. Badania dodatkowe nie
wykazują jednak zmian strukturalnych narządowych
charakterystycznych dla określonej choroby soma-
tycznej. Jednak oprócz obecności dolegliwości so-
matycznych przy wnikliwym badaniu okazuje się, że
chory spełnia również kryteria diagnostyczne depre-
sji, a zastosowanie odpowiedniego leczenia prze-
ciwdepresyjnego powoduje całkowite ustąpienie ob-
jawów somatycznych lub znaczną poprawę [6].

Dolegliwości somatyczne, na przykład ze stro-
ny układu krążenia, mogą stanowić również istotny
element obrazu klinicznego niektórych zespołów lę-
kowych, takich jak na przykład zespół lęku uogólnio-
nego oraz zespół lęku napadowego. Zespoły te daw-
niej wchodziły w skład zaburzeń określanych jako ner-
wicowe, a związane z nimi dolegliwości somatyczne
nazywano „nerwicami” narządowymi. Obecnie, we-
dług klasyfikacji międzynarodowej ICD-10, zaburze-
nia te kodowane są jako F41.1 (zespół lęku uogól-
nionego) i F41.0 (zespół lęku napadowego). Zarów-
no w zespole lęku uogólnionego, jak i w zespole lęku
napadowego występuje wiele dolegliwości somatycz-
nych, między innymi ze strony układu sercowo-na-
czyniowego, oddechowego czy pokarmowego. Ob-
jawy takie jak kołatanie serca, przyspieszenie czyn-
ności serca, ból i kłucie w klatce piersiowej, duszność
czy konieczność szybkiego oddychania (hiperwenty-
lacja) dawniej określano jako „nerwica” serca [7].

Kliniczne wyodrębnienie zespołu lęku uogólnio-
nego i napadowego okazało się zasadne nie tylko ze
względu na ich przebieg, ale również z powodu spo-
sobu leczenia farmakologicznego. W zespole lęku
uogólnionego niepowikłanym innymi zaburzeniami,
na przykład depresją, skuteczne są leki anksjolitycz-
ne (np. pochodne benzodiazepiny). Natomiast ze-
spół lęku napadowego jest schorzeniem cięższym,
w którym obecnie standardem jest stosowanie le-

ków przeciwdepresyjnych nowej generacji. U cho-
rych z lękiem napadowym częściej niż w populacji
ogólnej stwierdza się również zespół wypadania płat-
ka zastawki dwudzielnej [7].

Depresja i lęk w chorobach
somatycznych

Oprócz „pierwotnych” zaburzeń depresyjnych
i lękowych uwarunkowanych w istotnym stopniu pre-
dyspozycją genetyczną, depresja i lęk mogą stanowić
następstwo patofizjologicznych mechanizmów cho-
roby somatycznej lub jej leczenia. Koncepcje patoge-
netyczne depresji i lęku postulowane od ponad 30 lat
wskazują na znaczenie neuroprzekaźnictwa w OUN,
zwłaszcza dopaminergicznego, noradrenergicznego,
serotoninergicznego i GABA-ergicznego, dotyczące
struktur korowych oraz limbicznych OUN. Innym ob-
szarem patogenezy depresji i lęku są zaburzenia funkcji
osi neuroendokrynnych, takich jak oś układ limbicz-
ny-podwzgórze-przysadka-nadnercza (LPPN), zwana
również osią „stresową”, czy oś podwgórze-przysad-
ka-tarczyca (PPT). W czynności osi stresowej kluczową
rolę odgrywa sekrecja przez neurony podwzgórza kor-
tykoliberyny, która zwiększa syntezę i uwalnianie hor-
monu adrenokortykotropowego przez przedni płat
przysadki oraz kortyzolu przez korę nadnerczy. Jed-
nocześnie powoduje ośrodkową (jądro sinawe) i ob-
wodową (rdzeń nadnerczy) stymulację adrenergiczną.
Kortykoliberyna jest również neurohormonem o dzia-
łaniu anksjogennym. Choroby, w których dochodzi
do nieprawidłowości w zakresie tych procesów (np.
niedoczynność tarczycy, choroba Cushinga), oraz za-
żywanie leków wpływających na te zjawiska (np. nie-
które leki hipotensyjne, kortykosteroidy) mogą przy-
czyniać się do częstszego występowania depresji lub
zaburzeń lękowych. Podobne mechanizmy mogą też
wiązać się z zaburzeniami depresyjnymi i lękowymi
występującymi u osób uzależnionych od alkoholu lub
innych substancji psychoaktywnych. Depresja i lęk
może także być skutkiem psychologicznej reakcji
na występowanie choroby somatycznej i związanego
z tym zaburzenia regulacji osi stresowej. W niektó-
rych przypadkach predyspozycja genetyczna ma na
pewno istotne znaczenie i często choroba somatycz-
na powoduje po prostu ujawnienie się na przykład
pierwszego lub kolejnego epizodu depresji w prze-
biegu choroby afektywnej.

Rozpowszechnienie depresji w niektórych cho-
robach somatycznych jest duże i wynosi przykładowo:
w cukrzycy –– 15–20%, po zawale serca –– 15–25%,
w chorobach tarczycy –– 20–30%, w chorobach no-
wotworowych –– 20–40% oraz w przewlekłych ze-
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społach bólowych –– 30–40%. Depresja występuje tak-
że u osób z chorobami neurologicznymi: u około 20%
osób po udarze mózgu, u około 30% osób w począt-
kowym okresie choroby Alzheimera i u 30–40% osób
z chorobą Parkinsona [8].

Zaburzenia lękowe ściśle związane ze stanem
somatycznym występują u około 1/3 chorych. Mogą
mieć charakter lęku napadowego (stany zagrożenia
życia, ostre zespoły bólowe, nagłe zaburzenia meta-
boliczne). Lęk napadowy może też być następstwem
stanu hipoglikemii, obecności guza chromochłonne-
go nadnerczy czy występować w przebiegu ostrej
niealergicznej reakcji na penicylinę prokainową.  Lęk
uogólniony może towarzyszyć każdej chorobie, ale
przede wszystkim chorobom serca, układu oddecho-
wego, chorobom nowotworowym i innym chorobom
przewlekłym [9].

Miejsce leczenia depresji
i zaburzeń lękowych

W związku z coraz częściej występującymi zabu-
rzeniami depresyjnymi i lękowymi, a co się z tym wiąże
niemożliwością ich opanowania przez psychiatrów,
powszechnie uważa się, że podstawowe umiejętności
w zakresie rozpoznawania i farmakologicznego lecze-
nia tych chorób powinni nabyć lekarze wielu specjal-
ności poza psychiatrią, a w szczególności lekarze pod-
stawowej opieki zdrowotnej. Szczególne znaczenie ma
tutaj zarówno rozpoznawanie, jak i leczenie stanów
depresji i zaburzeń lękowych występujących u pacjen-
tów z chorobami somatycznymi i neurologicznymi
pozostającymi pod opieką lekarzy opieki podstawowej
oraz specjalności innych niż psychiatria [10, 11].

Po rozpoznaniu danego zaburzenia lekarz, któ-
ry nie jest psychiatrą, powinien podjąć decyzję, czy
czuje się kompetentny, aby sam rozpocząć leczenie,
czy natychmiast skierować chorego do psychiatry. Wy-
daje się, że w przypadku wątpliwości lub zespołu
o znacznym nasileniu takie skierowanie jest jak naj-
bardziej uzasadnione. Należy jednak pamiętać, że
u części pacjentów z zaburzeniami depresyjnymi
i lękowymi o lekkim lub umiarkowanym nasileniu wy-
starczy prawidłowo prowadzona farmakoterapia,
wspomagana wspierającym i edukacyjnym postępo-
waniem psychoterapeutycznym. W przypadku pew-
nego rozpoznania i posiadania minimum doświad-
czenia w stosowaniu leków przeciwdepresyjnych
i anksjolitycznych nawet lekarz niebędący psychiatrą
może takie leczenie rozpocząć i z powodzeniem kon-
tynuować w przypadku stabilizacji stanu psychicz-
nego chorego uzyskanej w wyniku specjalistyczne-
go leczenia psychiatrycznego.

Leczenie w warunkach podstawowej opieki
zdrowotnej dotyczy przede wszystkim depresji o lek-
kim i umiarkowanym nasileniu, głównie w przebiegu
choroby afektywnej jednobiegunowej, również z to-
warzyszącymi chorobami somatycznymi. W przypad-
kach depresji o znacznym nasileniu oraz depresji wy-
stępującej w przebiegu choroby afektywnej dwubie-
gunowej, jak również depresji lekoopornej od począt-
ku wskazana jest konsultacja psychiatryczna. Lekarz
niebędący psychiatrą w takich sytuacjach, po opano-
waniu ostrego epizodu depresji, może również sku-
tecznie prowadzić leczenie podtrzymujące i długoter-
minowe. Leczenie w warunkach podstawowej opieki
zdrowotnej można również rozważyć u osób z zabu-
rzeniami lękowymi, takimi jak zespół lęku uogólnio-
nego i lęku napadowego z dominującymi objawami
somatycznymi, niekiedy też ze współistniejącą de-
presją. Wydaje się natomiast, że w przypadku rozpo-
znania zespołu natręctw lub fobii o znacznym nasile-
niu (również fobii społecznej) warto powierzyć cho-
rego specjalistycznej opiece psychiatrycznej.

Leczenie depresji w przebiegu
choroby afektywnej

Po właściwym rozpoznaniu leczenie epizodu
depresji o lekkim i umiarkowanym nasileniu może
z powodzeniem prowadzić lekarz niebędący psy-
chiatrą, posiadający odpowiednie przygotowanie
w tym zakresie i określoną wiedzę dotyczącą leków
przeciwdepresyjnych. Przy wyborze leku przeciwde-
presyjnego należy kierować się wieloma czynnika-
mi. W zakresie czynników psychiatrycznych trzeba
uwzględnić stopień nasilenia depresji i jej charakter
(np. które objawy dominują, czy jest to pierwszy
epizod depresji, czy jest to depresja w przebiegu
choroby jedno- czy dwubiegunowej). Należy także
zwrócić uwagę na obecność określonych schorzeń
somatycznych oraz na konieczność zażywania innych
leków stosowanych ze wskazań na przykład interni-
stycznych. Jest to szczególnie istotne w praktyce le-
karza pierwszego kontaktu czy lekarza innej specjal-
ności –– internisty czy neurologa. Inne czynniki, zwią-
zane z samym lekiem, to sposób dawkowania (w ilu
dawkach dobowych, czy istnieje konieczność stop-
niowego zwiększania dawki leku) oraz cena. Mie-
sięczny koszt wynikający ze stosowania niektórych
skutecznych leków przeciwdepresyjnych, zwłaszcza
nowej generacji, może sięgać 150–300 PLN przy daw-
ce standardowej i odpowiednio więcej, jeżeli zacho-
dzi konieczność jej zwiększenia.

W przypadku trójpierścieniowych leków przeciw-
depresyjnych (TLPD) dawkę zwiększa się stopniowo
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w ciągu kilku dni aż do uzyskania dawki terapeutycz-
nej (tj. 150–200 mg/d.). Podawanie niektórych leków
nowej generacji (np. SSRI, tianeptyna) można rozpo-
cząć od dawki docelowej. Oceny skuteczności lecze-
nia przeciwdepresyjnego dokonuje się nie wcześniej
niż po 4 tygodniach, chyba że istnieje konieczność
odstawienia leku z powodu nasilonych objawów
ubocznych lub znacznego pogorszenia stanu psychicz-
nego. W przypadku niewystarczającej poprawy klinicz-
nej po miesiącu leczenia można zwiększyć dawkę sto-
sowanego leku. Brak istotnej poprawy klinicznej po
2 miesiącach może uzasadniać zmianę terapii prze-
ciwdepresyjnej. Po uzyskaniu zadowalającej poprawy
klinicznej lek przeciwdepresyjny należy dalej stosować
przez kilka miesięcy –– jest to tak zwane leczenie
utrwalające. Nie należy zbyt wcześnie odstawiać leku
przeciwdepresyjnego, gdyż istnieje znaczne ryzyko
nawrotu objawów depresji.

W przypadku kolejnego epizodu depresji poda-
je się lek, który okazał się skuteczny w epizodzie po-
przednim, i stosuje się podobne zasady, jak podano
powyżej. Po uzyskaniu poprawy klinicznej i po okre-
sie leczenia utrwalającego należy ustalić wskazania
do dalszego długoterminowego leczenia profilaktycz-
nego. Bezwzględne wskazania do takiego leczenia
istnieją wtedy, kiedy następuje trzeci kolejny epizod
depresji. Niekiedy można zdecydować się na takie
postępowanie już po dwóch epizodach depresyjnych,
zwłaszcza w przypadku chorych w starszym wieku lub
gdy epizody te nastąpiły po sobie w krótkim odstępie
czasowym. Leczenie profilaktyczne zazwyczaj polega
na kontynuowaniu podawania leku, który okazał się
skuteczny w okresie ostrego epizodu i leczenia utrwa-
lającego. W uzasadnionych przypadkach na określo-
nym etapie leczenia celowa może być zmiana leku
przeciwdepresyjnego na inny, zwłaszcza po wystąpie-
niu objawów ubocznych lub niedostatecznej skutecz-
ności profilaktycznej. Terapia profilaktyczna powin-
na trwać około 5 lat: po tym okresie wspólnie z cho-
rym można omówić celowość dalszego podawania
leku na podstawie jego dotychczasowej skuteczności
i tolerancji i podjąć odpowiednią decyzję.

U około 1/4 leczonych chorych nie następuje
istotna poprawa po dwóch prawidłowo przepro-
wadzonych terapiach przeciwdepresyjnych za po-
mocą dwóch leków przeciwdepresyjnych o różnym
mechanizmie działania. Jest to tak zwana depresja
lekooporna. Depresję taką powinni leczyć psychia-
trzy z dużym doświadczeniem klinicznym. W depre-
sji lekoopornej stosuje się metody tak zwanej po-
tencjalizacji leków przeciwdepresyjnych za pomocą
na przykład węglanu litu, hormonów tarczycy lub
przez kombinację dwóch leków. U niektórych osób

leczenie depresji należy prowadzić w warunkach
szpitalnych. Uzasadnieniem hospitalizacji psychia-
trycznej może być depresja o znacznym nasileniu
lub oporna na dotychczasowe leczenie, a także sy-
tuacja, gdy chory wymaga pomocy ze względu na
trudności w załatwianiu podstawowych potrzeb
życiowych, odmawia przyjmowania posiłków lub
wymaga nadzoru ze względu na zachowania samo-
bójcze czy stan somatyczny. W warunkach szpital-
nych istnieje możliwość stosowania dużych dawek
leków, leczenia skojarzonego lub leczenia zabiego-
wego (np. elektrowstrząsów).

Do jednobiegunowych zaburzeń depresyjnych
należy między innymi dystymia, dawniej określana
jako depresja nerwicowa. Charakteryzuje się ona
mniejszym nasileniem objawów depresji, natomiast
znaczną ich przewlekłością –– aby rozpoznać, dysty-
mię, objawy muszą trwać co najmniej 2 lata. Chorzy
na dystymię wykazują dużą wrażliwość na objawy
uboczne leków przeciwdepresyjnych, co powodowa-
ło, że w przeszłości tylko u niektórych osób z tej gru-
py można było stosować leki typu TLPD, mimo ich
niewątpliwej skuteczności klinicznej. Dzięki lekom
przeciwdepresyjnym nowej generacji o łagodnym
profilu objawów ubocznych możliwe są nowe spo-
soby leczenia dystymii. Najlepsze doświadczenia
wiążą się z lekami przeciwdepresyjnymi o składowej
działania na układ dopaminergiczny, takimi jak mo-
klobemid czy sertralina (lek z grupy SSRI).

Choroba afektywna dwubiegunowa charakte-
ryzuje się występowaniem (obok depresji) stanów
wzmożonego nastroju i aktywności, czyli stanów
maniakalnych lub ich łagodniejszej odmiany –– sta-
nów hipomaniakalnych. Ryzyko zachorowania na
taką chorobę dotyczy 1–2% populacji w przypadku
choroby ze stanami maniakalnymi, natomiast w od-
niesieniu do występowania stanów hipomaniakal-
nych jest ono nieco wyższe. Choroba może rozpo-
cząć się epizodem maniakalnym, który decyduje wte-
dy o rozpoznaniu rodzaju choroby afektywnej, lub
epizodem depresyjnym, kiedy to istnieje określona
szansa, że kolejny epizod będzie hipomaniakalny lub
maniakalny. Ponieważ u osób z chorobą afektywną
dwubiegunową wychylenia nastroju występują dwu-
biegunowo, w celach leczniczych i profilaktycznych
stosuje się u nich leki normotymiczne (mood-norma-
lizing), które zapobiegają powstawaniu i nawrotom
stanów zarówno maniakalnych, jak i depresyjnych.
Do leków tych należą między innymi węglan litu, kar-
bamazepina i pochodne kwasu walproinowego.

W leczeniu depresji w przebiegu choroby afek-
tywnej dwubiegunowej podaje się również leki prze-
ciwdepresyjne. Leki te, stosowane jako monotera-
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pia, stwarzają jednak ryzyko indukowania przejścia
ze stanu depresji w stan maniakalny. Ryzyko to wzra-
sta w przypadku przyjmowania TLPD (> 20%), a ob-
niża się przy podawaniu leków nowej generacji
(< 10%). U chorych, u których w wywiadzie wystę-
powały stany maniakalne, już we wczesnym etapie
leczenia należy do terapii dołączyć lek normotymicz-
ny. Niekiedy postępowanie takie ma doprowadzić
do potencjalizacji działania leków przeciwdepresyj-
nych i wiąże się z planowanym późniejszym stoso-
waniem leków normotymicznych w celach podtrzy-
mujących i profilaktycznych. Leczenie depresji w prze-
biegu choroby afektywnej dwubiegunowej w zasa-
dzie powinien prowadzić psychiatra.

Uwagi dotyczące leczenia
zespołów depresyjnych i lękowych
z towarzyszącymi objawami somatycznymi

W leczeniu stanów depresji i lęku u osób z towa-
rzyszącymi objawami lub schorzeniami somatycznymi
stosuje się leki przeciwdepresyjne oraz leki anksjolitycz-
ne. Klasyczne TLPD, takie jak imipramina, amitryptyli-
na, klomipramina czy doksepina, używa się w psychia-
trii od ponad 40 lat i ich skuteczność w stanach depre-
sji, nawet o znacznym nasileniu, jest potwierdzona.
Problem stanowi natomiast ich działanie somatyczne,
głównie antycholinergiczne i w niektórych przypad-
kach kardiotoksyczne, co wyklucza ich stosowanie
u chorych na przykład z objawami jaskry, przerostu
gruczołu krokowego, niewydolności krążenia czy u so-
matycznie chorych w starszym wieku. Leki przeciwde-
presyjne nowej generacji, takie jak selektywne inhibi-
tory wychwytu serotoniny (SSRI), jak również moklo-
bemid (selektywny odwracalny inhibitor monoamino-
oksydazy typu A), tianeptyna (lek hamujący aktywność
osi LPPN) czy mianseryna (antagonista a-adrenorecep-
tora) są bezpieczniejsze dla stanu somatycznego, choć
nie zawsze skuteczne w ciężkich depresjach. Skutecz-
ność nowych leków przeciwdepresyjnych o tak zwa-
nym „podwójnym” działaniu (regulujących aktywność
układu serotoninergicznego i noradrenergicznego), ta-
kich jak wenlafaksyna i mirtazapina, jest natomiast co
najmniej równa skuteczności TLPD, natomiast objawy
uboczne są istotnie mniejsze [12].

W depresji występującej u około 20% chorych
na cukrzycę przez długi czas stosowano wyłącznie leki
typu TPLD. Działanie tych leków powodowało popra-
wę objawów depresji oraz wywoływało pozytywny
efekt przeciwbólowy w neuropatiach cukrzycowych.
Leki te jednak nie wywierają dodatniego działania na
gospodarkę węglowodanową (mogą doprowadzać
do wzrostu glikemii) i powodują przyrost masy ciała,

a ich działanie antycholinergiczne wpływa na pogor-
szenie funkcji poznawczych, zwłaszcza u chorych
w starszym wieku. Kilkuletnie doświadczenia z leka-
mi przeciwdepresyjnymi z grupy SSRI wskazują, że
oprócz działania przeciwdepresyjnego korzystnie
wpływają one na gospodarkę węglowodanową, nie
powodują przyrostu masy ciała i pozytywnie działają
na procesy poznawcze. Z tego powodu obecnie za-
leca się je jako leki z wyboru u chorych na cukrzycę,
u których rozpoznaje się depresję [13].

Leki typu TLPD stosowano również u osób z de-
presją w przebiegu choroby wieńcowej lub w następ-
stwie zawału serca. Jednak istnieją dane, że mogą one
indukować występowanie arytmii komorowych, dlate-
go obecnie stosuje się je u chorych z depresją na przy-
kład po zawale serca tylko w indywidualnych przypad-
kach, po wnikliwym rozważeniu potencjalnego ryzyka
na podstawie oceny ciężkości depresji, stopnia uszko-
dzenia mięśnia sercowego i udowodnionej w konkret-
nym przypadku niewątpliwej skuteczności określone-
go preparatu przeciwdepresyjnego. Leki przeciwdepre-
syjne nowej generacji w większości nie wpływają na
elektrofizjologiczne parametry czynności serca (nie
wydłużają odcinka PR ani nie poszerzają zespołu QRS).
Nie wywołują też obserwowanej w przypadku klasycz-
nych TLPD hipotonii ortostatycznej. Dotychczas istnieje
jednak niewiele prac badających skuteczność nowych
leków przeciwdepresyjnych u osób z depresją i towa-
rzyszącymi chorobami układu krążenia. Spośród leków
z grupy SSRI pozytywne doświadczenia w tym zakresie
zgromadzono między innymi w przypadku stosowa-
nia sertraliny [14]. Również dobre wyniki uzyskano
w terapii tianeptyną. W depresji o znacznym nasileniu
można zalecić takie leki, jak wenlafaksyna lub mirtaza-
pina, ze względu na ich silne działanie przeciwdepre-
syjne i bezpieczeństwo dla układu krążenia.

W przypadku objawów ze strony przewodu
pokarmowego działanie antycholinergiczne leków
z grupy TPLD (amitryptylina, doksepina) wywołuje
korzystny efekt i leki te znajdują tu wciąż szerokie
zastosowanie. Spośród leków przeciwdepresyjnych
nowej generacji dobre efekty wykazują środki blo-
kujące receptory serotoninergiczne 5HT3, takie jak
mirtazapina i w mniejszym stopniu mianseryna.

Wszystkie leki przeciwdepresyjne typu TLPD
mają znaczne działanie przeciwbólowe i sedatywne
(najsilniejsze wykazuje amitryptylina). Działanie prze-
ciwbólowe SSRI jest słabe (pewne działanie przeja-
wia tylko paroksetyna), natomiast ostatnio uzyska-
no dowody na istotny wpływ przeciwbólowy mirta-
zapiny i wenlafaksyny [12].

Spośród leków anksjolitycznych w leczeniu do-
legliwości psychicznych u osób ze schorzeniami so-
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matycznymi pewną pozycję zajmują pochodne ben-
zodiazepiny. Leki te są pozbawione niekorzystnego
wpływu somatycznego, a ich działanie anksjolitycz-
ne jest szybkie i silne, chociaż u niewielkiej części
chorych może jednak zaistnieć ryzyko uzależnienia
w trakcie przewlekłego stosowania tych leków.
Z tego względu czas stosowania tych leków należy
ustalać w sposób indywidualny. Wydaje się, że leki
benzodiazepinowe można rekomendować jako mo-
noterapię przy objawach somatycznych w zespole
lęku uogólnionego niepowikłanym innymi zaburze-
niami psychicznymi (np. depresją). W celach doraź-
nych i przez krótki okres leki te można stosować rów-
nież u pacjentów z chorobami somatycznymi, u któ-
rych nie występują objawy depresji, w sytuacjach
mogących doprowadzać do reakcji stresowych. Jako
środki wspomagające działanie leków przeciwdepre-
syjnych pochodne benzodiazepiny znajdują też za-
stosowanie w leczeniu zespołu lęku napadowego
oraz w depresjach występujących w chorobach so-
matycznych z towarzyszącym znacznym lękiem. In-
nym lekiem o działaniu anksjolitycznym niebędącym
pochodną benzodiazepiny jest buspiron. Nie uzależ-
nienia on jak benzodiazepiny, jednak jego działanie
anksjolityczne ujawnia się dopiero po dłuższym okre-
sie stosowania.

U osób z zespołem lęku uogólnionego, który
w praktyce lekarza opieki podstawowej może wią-
zać się z różnorodnymi dolegliwościami somatycz-
nymi, skuteczność leków benzodiazepinowych wy-
kazano w licznych kontrolowanych badaniach, przy
czym nie zanotowano istotnej różnicy między dzia-
łaniem różnych leków z tej grupy. Działanie terapeu-
tyczne stwierdzono również w odniesieniu do bu-
spironu. W ostatnich latach wykazano również sku-
teczność różnych leków przeciwdepresyjnych. Obec-
nie uważa się, że stosowanie leków przeciwdepre-
syjnych w zespole lęku uogólnionego należy zalecać
przy każdym podejrzeniu współistniejącej depresji,
a według niektórych badań objawy depresji mogą
występować aż u 40% takich chorych [15].

Zespół lęku napadowego w praktyce lekarza
opieki podstawowej przejawia się najczęściej gwał-
townymi epizodami objawów ze strony układu krą-
żenia i układu oddechowego. W farmakologicznym
leczeniu tego zespołu jako leki pierwszego rzutu za-
leca się obecnie leki przeciwdepresyjne z grupy SSRI
(największą skuteczność wykazano w przypadku
podawania paroksetyny, sertraliny i fluwoksaminy)
oraz selektywne inhibitory MAO-A (moklobemid).
Leki przeciwdepresyjne typu TLPD (imipramina, klo-
mipramina) są również skuteczne, jednak często
powodują wystąpienie istotnych objawów ubocz-

nych. Pochodne benzodiazepiny często stosuje się
w leczeniu wspomagającym, zwłaszcza w początko-
wym okresie terapii [16].

Wnioski
Z przytoczonych w niniejszym artykule faktów

wynika, że lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej
można z powodzeniem włączyć do procesu terapeu-
tycznego chorych na depresję i zaburzenia lękowe.
Trzeba jednak podkreślić, że należy dążyć do ciągłe-
go doskonalenia umiejętności diagnostycznych leka-
rzy pierwszego kontaktu w zakresie rozpoznawania
tych chorób na podstawie współczesnych narzędzi
diagnostycznych. Konieczne są staże psychiatryczne
w trakcie szkolenia specjalistycznego oraz organizo-
wanie szkoleń z dziedziny psychiatrii dla lekarzy pod-
stawowej opieki zdrowotnej. Należy również zawsze
pamiętać, że działanie leków psychotropowych jest
skuteczniejsze, jeżeli stosuje się je z uwzględnieniem
postępowania psychoterapeutycznego, a w szczegól-
ności dotyczy to leczenia zespołów depresyjnych i lę-
kowych. W przypadku wielu z tych zespołów opra-
cowano specyficzne metody postępowania psycho-
terapeutycznego, które możliwe są jednak do zasto-
sowania głównie przez psychiatrów lub kwalifikowa-
nych psychoterapeutów. Lekarzowi podstawowej
opieki zdrowotnej pozostaje stosowanie podstawo-
wych zasad postępowania psychoterapeutycznego
wspierającego oraz informacyjno-edukacyjnego. Cen-
nym rozwiązaniem byłoby więc szkolenie lekarzy ro-
dzinnych w zakresie podnoszenia ich kwalifikacji psy-
choterapeutycznych, co niewątpliwie przyniosłoby
owoce w ich codziennej pracy.
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