Az Egészségiigyi Minisztérium szakmai protokollja
Unipolaris depressziok

Készitette: A Pszichiatriai Szakmai Kollégium

I. Alapveto megfontolasok

1. A protokollok alkalmazasi/érvényességi teriilete

e Enyhe vagy kozépsulyos, rovid ideje fennalld, szovédménymentes esetekben: haziorvos,
pszichiatriai konzultacidval.

e Sulyos, hosszabb ideje fennalld, az eddigi terapidkra nem reagald, szovédményes
esetekben: pszichiater szakorvos.

2. A protokollok bevezetésének alapfeltétele

Jelen protokoll bevezetésének alapfeltétele a kiilsé (szakman kiviili) kontroll, melyet
elsésorban a finanszirozé és adminisztrativ szervek (Eii. Min., ANTSZ, énkormanyzatok) és
civil kezdeményezések (betegjogi szervezetek, médiumok) képesek hatékonyan gyakorolni.
Kivanatos, hogy a pszichiatriai szakmai kollégium rendszeresen értékelje a protokoll
betartasat, és ajanldsokat fogalmazzon meg az eltérések csokkentésére, akar az elvek és
Egészségiigyi Minisztériumnak az érintett szakmai kollégiumokat minden vonatkozd
adminisztrativ valtozas bevezetése elott, de legalabb kétévente sziikséges felszodlitania.

3. Definicio

Az unipolaris depresszi6 mind eldforduldsi gyakorisagat, mind egyéni ¢és tarsadalmi
jelentdségét illetden a pszichiatria és az orvostudoméany egyik legfontosabb probléméja. A
Vilagbank felkérésére, a Harvard Egyetem munkatarsai altal végzett felmérés szerint az
unipolaris major depresszid 1990-ben a vilagon a negyedik leggyakrabban
munkaképtelenséghez vezetd betegség volt, és a 2020-ra szolo eldrejelzések szerint az
1szkémids szivbetegség mogott a masodik helyen foglalja majd el (Murray és Lopez, 1996).

A depresszi6 a hangulati élet tartds, negativ iranyt megvaltozasaval jard betegség, amelynek
klinikai képét a pszicholdgiai, kognitiv, vegetativ ill. szomatikus tiinetek esetenként igen
valtozatos kombinacidja alkotja. A depresszio orvosi értelemben vett betegség ¢s nem azonos
a nemkivanatos kiilsé kornyezeti tényezOk altal okozott rossz egyéni ¢és tarsadalmi
kozérzettel. A depresszid diagnozisanak felallitdisdhoz meghatarozott szamu tlinetnek
meghatarozott ideig kell fennallni. Az unipolaris depresszid sulyossagat illetden
megkiilonboztetiink major, ill. minor depressziot; ha utobbi kronikus lefolydst mutat, és
legalabb két éve fenndll, disztimids betegségrol beszEliink. (American Psychiatric
Association, 2000a).

4. Panaszok/Tiinetek/Altalanos jellemzék

Tobb évtizedes, intenziv kutatdsok €s nemzetkdzi szakértdi konszenzus alapjan a major
depresszios epizod korisméje akkor allapithatd meg, ha az aldbbi kilenc tiinet koziil
minimalisan 0t legalabb két hétig fenndll; az els6 két tiinet kozil valamelyiknek
mindenképpen jelen kell lenni: 1. indokolatlanul szomorti hangulat, 2. az
érdeklodés/oromkészség elvesztése, 3. jelentds fogyas vagy hizas, 4. inszomnia vagy
hiperszomnia, 5. motoros nyugtalansadg vagy gatoltsag, 6. faradtsag, anergia, 7. értéktelenség
érzése, onvad, buntudat, 8. csokkent gondolkodasi, dontési és koncentracios képesség, 9.
ongyilkossdgi gondolatok, terv, kisérlet. A minor depresszio ill. disztimia diagnozisanak
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megallapitdsahoz az alabbi hét tlinetbdl legalabb haromnak kell teljesiilni, és az els6 tiinet
mindenképpen jelen kell legyen: 1. szomoru hangulat, 2. étvagytalansdg vagy fokozott
étvagy, 3. inszomnia vagy hiperszomnia, 4. faradékonysag, anergia, 5. csokkent onértékelés,
6. csokkent koncentralasi és dontési képességek, 7. reménytelenség érzése (American
Psychiatric Association, 2000a). Az unipoléris depresszi6 (major depresszid ill. minor
depresszid/disztimia) diagndzisa akkor allithato fel, ha a tiinetek nem magyarazhatok jobban
gyaszreakcioval ill. egyéb definitiv betegséggel (pl. hipotireozis, pszichoaktiv szer hasznalat)
¢s az anamnézisben nem szerepel manias vagy hipomaniés epizod (utdbbi esetben bipolaris,
tehat manias-depresszios betegségrol van szo) (WPA, 1992; American Psychiatric
Association, 2000a).

5. A betegség leirasa

5.1. Genetikai hattér, rizikotényezok

A major depresszid €s a disztimia az esetek kozel felében familidris halmozodast mutat és bar
a depressziora vald hajlam o6roklésmenete még nem teljesen tisztazott, annyi mar bizonyos,
hogy genetikailag heterogén o6roklddésrdl van sz6. Ez a genetikai hajlam — kiilondsen
kedvezotlen gyermekkori és felnéttkori élet-események hatasara - a kozponti idegrendszer
szerotonin, noradrenalin, ill. dopamin anyagcseréjének es€keny voltaban nyilvanul meg. Az
unipolaris major depresszio €s a disztimia (minor depresszid) csak a tiineti kép sulyossagaban
¢s a betegség idOtartamdban kiilonboznek egymastol, a genetikai hajlam, a pszichoszocialis
stresszorok szerepe, a biokémiai eltérések €s a terdpias valasz azonos. Az unipolaris
depressziok legfontosabb rizikotényezdi a depresszid vonatkozdsdban pozitiv csaladi
anamnézis, a kora-gyermekkori pszicho-szocialis stresszorok ¢és az aktualis (felnéttkori)
negativ életesemények vagy pszichoszocialis stresszorok (Goodwin és Jamison, 1990; Trixler,
2003; Rihmer és Angst, 2004).

5.2. Incidencia/Prevalecia/Morbiditas/Mortalitas Magyarorszagon, jellemzo életkor és nem
Az unipolaris major depresszio az egyik leggyakoribb pszichiatriai betegség. Nemzetkozi
adatokkal megegyez6en hazai vizsgalatok szerint a betegség élettartam, 1 éves és 1 honapos
prevalencidja a feln6tt lakossag korében 15,1%, 7,1% és 2,6%. (Szdddczky és mtsai, 2000;
Fiiredi és mtsai, 2003; Rihmer és Angst, 2004). Magyarorszagon tehat minden adott hénapban
kozel 200 000 major depresszios beteggel kell szamolni, akik koziil csak mintegy 25-30% 4ll
jelenleg orvosi (gyogyszeres) kezelés alatt. Az unipolaris minor depresszio és a disztimia a
major depresszidhoz képest ritkdbb: a nemzetkdzi adatokhoz hasonléan a hazai felndtt
lakdssag korében a disztimia élettartam, 1 éves és 1 honapos prevalenciai 4,5%, 0,8% és 0,5%
(Szadoczky és mtsai, 2000; Rihmer és Angst, 2004).

Az unipoléris major depresszio €s a disztimia nékben kétszer gyakrabban fordul eld, mint
férfiakban. Az unipolaris major depresszid6 minden ¢életkorban kezdddhet, de a betegség
legtobbszor a 20-30 ¢életévek kozott (de nemritkan mar a serdiilokorban) indul, a disztimia
jellemzd megbetegedési életkora a 12 és 16 évek kozott van. Unipolaris major depressziohoz
¢s disztimidhoz gyakran tarsul komorbid szorongasos betegség és személyiségzavar. A
rekurrens major depresszié epizddjainak elsd és ismételt jelentkezése specialis szezonalis
mintazatot mutat (tavasszal és 0sszel gyakoribb), az un. téli depresszio az esetek tobb mint a
felében nem az unipoldris, hanem a major depresszio-hipomania lefolyastipussal jellemezhetd
bipolaris II formakorbe tartozik. (Goodwin €s Jamison, 1990; Rihmer és Angst, 2004).

5.3. Lefolyas, komplikaciok

Az unipolaris major depresszid az esetek tobb mint 60 szdzalékdban ismétlodd (rekurrens)
vagy krénikus lefolyast mutat; az ismétlédé depresszios epizodok egyre hosszabbak, a tlineti
kép pedig egyre stilyosabb. Disztimia esetén per definicionem kronikus allapotrdl van szd, és
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a hossza tava lefolyas soran mind disztimidban, mind minor depresszidban az esetek tobb
mint a felében major depresszidva stlyosbodik a betegség. A nem kezelt depressziok gyakori
komplikacioi a tartés munkaképtelenség/korai rokkantositds, a masodlagos alkohol/drog
abuzus ¢és dependencia, a fokozott szomatikus morbiditas és (féleg kardiovaszkularis)
mortalitds, valamint major depresszid esetén a kifejezetten emelkedett ongyilkossagi rizikd. A
depresszi6 a vildgon mindeniitt aluldiagnosztizalt ¢és alulkezelt betegség; a fejlett
egészségiigyi ellatassal rendelkezd orszagokban végzett populdcios vizsgéalatok szerint a
major depresszidban szenvedd betegek csak kb. egyharmada-fele all kezelés alatt (American
Psychiatric Association, 1993; Goodwin ¢és Jamison, 1990; Rihmer ¢és Kiss, 2002; Rihmer ¢és
Angst, 2004).

I1. Diagnézis

1. Anamnézis és exploracio

A depresszid diagnozisanak megallapitdsdhoz alapvetd fontossagu a részletes (a szomatikus
elézményekre és az esetleges gyogyszerallergiara is kiterjedd) autoanamnézis, valamint a
beteg csalddtagjaitdl esetleg a munkatarsaktol, baratoktol nyert heteroanamnézis. Mivel a
depresszio korisméjének felallitasaban a pszichiatriai/pszichologiai tiinetek feltérképezése
alapvetd fontossagu, a korisme megallapitdsdnak fontos eszkdze a célzott (sziikség esetén
megismételt), a beteg addigi életvezetését is feltérképezd pszichiatriai vizsgalat (exploraciod).

2. Fizikalis vizsgalatok

A beteggel val6 elsd taldlkozaskor, vagyis a kivizsgalas soran (és megfeleld gyanu esetén
késobb is barmikor) sziikséges a beteg rutin belgyodgyaszati €s neurologiai vizsgalatanak
elvégzése, amelynek eredménye alapjan sziikség esetén egyéb kiegészitd vizsgalatok valamint
célzott szakkonziliumok elrendelése €s lebonyolitasa valhat sziikségessé.

3. Kiegészito laboratériumi vizsgalatok, célzott szakkonziliumok

Az anamnézis, a pszichidtriai exploracido valamint a rutin belgydgydszati és neurologiai
vizsgalat alapjan felmeriilé gyanu, vagy terhesség lehetségének fennallta esetén kiegészitd
laboratériumi vizsgalatok €s célzott szakkonziliumok elrendelése valhat sziikségessé. Ismert
vagy ujonnan felfedezett testi betegség esetén a megfeleld tars-szakmak igénybevétele, a
veliik valoé folyamatos egyiittmiikodés sziikséges. A tudomany mai alldsa szerint olyan
biologiai marker, vagy agyi képalkoto eljaras, amely a major depresszid/disztimia diagnozisat
egyértelmilen (magas szenzitivitassal és specificitassal) bizonyitand, nincsen, ill. a rutin
klinikai gyakorlatban nem érheté el. Ugyanakkor szamos, az orvostudomany mas teriiletein
régdta haszndlt laboratoriumi vizsgalat adott esetben a differencidl-diagndzis és a terdpias
hatékonysag vonatkozasaban komoly segitséget nyujthat (pl. szérum Kkortizol-szint,
pajzsmirigy funkcid vizsgalat stb). Bizonyos gyogyszeres terapidk esetén (pl. litium,
antidepresszivumok, antiepileptikumok, antipszichotikumok stb.) az adott gyogyszerek
szérumszintjeinek meghatarozasa sziikséges vagy ajanlatos.

4. Célzott pszichologiai vizsgalat

Az anamnézis, a pszichiatriai exploracio, esetleg a szomatikus kivizsgalas eredményének
ismeretében sziikség esetén indokolttd valhat klinikai pszicholdgus altal végzett célzott
pszicholdgiai exploracié és célzott pszichologiai, szlikség esetén pszichologiai tesztvizsgalat
is. A pszicholdgiai vizsgélatot a pszichiater leggyakrabban differencial-diagnosztikai okokbol
(pl. szkizoaffektiv betegség, pszeudodemencia vagy valdédi demencia), ill. a személyiségprofil
meghatarozasa céljabol kéri. A pszichologiai vizsgalati terv pontos meghatirozasa és az
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alkalmazott pszichologiai tesztek kivalasztasa a klinikai szakpszicholégus kompetenciaja;
leggyakrabban az MMPI és Rorschach-teszteket hasznaljak, organikus korképektdl vald
eldifferencidlas esetén a MAWI és a Benton-tesztek jonnek elsdsorban szoba. A depresszio
stlyossagat mérd onkitoltd (pl. roviditett Beck skala, Zung skala, stb.) vagy a vizsgalo altal
kitoltott (Hamilton depresszid skala, Montgomery-Asberg skala, stb.) pszichometriai skalak
nem diagnosztikai célokat szolgalnak, hanem a depresszio szlirésére (pl. roviditett Beck-
skala) vagy az allapot sulyossaganak megitélésére és dokumentalasara valok.

Fontos, hogy a pszichologiai vizsgalatot célzottan, j6] megfogalmazott kérdés-feltevés alapjan
kérjiik, és a vizsgalat eredményétdl fiiggden, amennyiben sziikségessé valik, a beteg tovabbi
kivizsgéaldsa és kezelése a klinikai pszichologus bevonasdval a pszichidter szakorvos
iranyitasa mellett torténjen.

5. Diagnosztikai besorolas, klasszifikacié

A rendelkezésre all6 informacidk alapjan, a vonatkozé tankodnyvi alapismeretek birtokdban
(beleértve a DSM-IV tiinettani leirdsait is) az unipolaris major depresszido diagnozisa és
koédolasa a WHO altal kiadott BNO-10 kritériumai szerint torténik (WHO, 1992). Itt két nagy
csoportba vald besorolasra van lehetdség: Els6 (egyszeri) depresszids epizod (F32), ill.
Ismétl6do depresszio (F33). Mindkét esetben sziikséges a lehetséges négy sulyossagi fokozat
meghatarozasa ¢s kodolasa is (Enyhe: F32.0, Kozepes: F32.1, Sulyos-pszichotikus tiinetek
nélkiil: F32.2, Stlyos-pszichotikus tiinetekkel: F32.3). A rezidualis kategoéridk (Egyéb
depresszios epizoéd: F32.8 és Egyéb ismétlodé depresszid: F33.8, valamint Nem
meghatarozott depresszids epizod: F32.9 és Nem meghatarozott ismétlodé depresszid: F33.9)
lehetéség szerint keriilenddk €s csak valoban indokolt esetben alkalmazandok.

A disztimia a tartés hangulati (affektiv) zavarok csoportjaban (F34) az F34.1 alatt kddolhato.
Definitiv organikus betegséghez (pl. stroke, Parkinson-betegség, hipertonia, rosszindulata
daganatos korképek, stb.) tarsuld, ill. az emlitett betegségek kialakuldsa utdn fellépd major
vagy minor depresszid diagnosztizalhat6 és kodolhatd organikus affektiv zavarként is (F06.3),
bar az esetek dontd tobbségében a szomatikus korkép altal provokalt, vagy komorbid
depressziordl van szo.

6. Differencial-diagnosztika

Major depresszioban a betegség tovabbi differencial-diagnozisa fontos terdpias és
prognosztikai konzekvencidkat von maga utdn. Unipolaris major depresszid esetén
differencidl-diagnosztikai probléma tobbnyire a pszichotikus sulyossagu depresszid és. az
idds korban kezdddd depresszid esetén meriil fel. Elobbit a szkizofréniatdl és a paranoid
piszchoézistol, utobbit a demenciatol és egyéb organikus korképektdl kell elkiiloniteni. Fontos
differencial-dignosztikai szempont a bipolaris betegségtol vald elhatarolds: az anamnézisben
szerepld manids vagy hipomdnids epizdédok (amelyek sokszor csak részletes auto- és.
heteroanamnézissel, ill. célzott biografiai analizissel tarhatok fel) valamint az esetlegesen
antidepresszivum altal indukalt révidebb hosszabb (hipo)manias iddszakok bipolaris betegség
depresszids epizddjat igazoljak. Abban az esetben, ha major depresszios beteg elséfoku
rokonai kozott bipolaris betegség fordult eld, a depresszid bipoléarisnak tekintendd. Ennek
jelentésége az antidepressziv farmakoterdpia szempontjabol alapvetd fontossagu: bipolaris
betegség depresszids fazisdnak hangulatstabilizalo nélkiili kezelése (hipo)manias fazisvaltast,
rapid ciklusu lefolyast és depresszids kevert allapotot (agitalt depresszidt) eredményezhet,
rontva ezaltal a rovid és hosszu tavu prognozist (Ghaemi és mtsai, 2000; Rihmer és Angst,
2004; Benazzi, 2003, 2005; Sharma és mtsai, 2005). A disztimiat az alkalmazkodasi €s a
személyiségzavaroktol kell leggyakrabban elkiiloniteni, bar ezek ugyanannal a betegnél ritkdn
egyszerre is eléfordulhat.



Komorbid alkohol-, ill. drog-abuzus (dependencia) esetén meghatirozandd a depresszio
elsédleges vagy masodlagos jellege, mivel a rovid és hosszi tavl terdpia és a rehabilitacid
szempontjabol ennek is jelentdsége van. Amennyiben a beteg kimeriti a major depresszids
epizod vagy disztimia diagnosztikai  kritériumait, szorongisos betegség vagy
személyiségzavar  egyidejii  fennalldisa nem  indokol  differencidl-diagnosztikai
megfontolasokat, mivel ilyen esetekben gyakori a komorbid szorongasos betegség ¢és
személyiségzavar: ilyenkor egyszerre tobb diagndzis is megallapithato.

A mai terapids lehetdségek birtokdban a major depressziok dontd tobbsége (akar haziorvosi
szinten, pszichiatriai konzultaciéval) ambulansan is eredményesen kezelhetd. Sulyos,
taplalkozasi és egyéb negativizmus, szuicid veszély, a sziikséges egylittmiikodés hianya,
valamint sulyos komorbid pszichiatriai vagy testi betegség fennalta esetén, ill. akkor, ha az
¢szleld orvos ugy itéli meg, hogy a beteg az aktudlis allapota miatt hatékonyabban és
biztonsagosabban kezelheté korhazi korilmények kozott, feltétleniil hospitalizacidora van
szlikség.

I11. Terapia

I11/1. Nem gyogyszeres kezelés

1. Pszichoedukacio

Bar formalisan nem tekinthetd pszichoterapidnak, a pszichoterapids elemeket is magéban
foglal6é pszichoedukacid (vagyis a beteg €s csaladtagjai felvilagositasa, képzése a betegség
tiineteit, a kezelési lehetdségeket, a terapiak hatésait, a kezelés tervezett idétartamat, varhato
mellékhatasait illetden) a depressziok kezelésének nélkiilozhetetlen része. Feltétleniil
tudatositani kell azt is, hogy az antidepresszivumok hosszu tavl szedése inkdbb egyfajta
szubsztitlicios terapiat jelent, hasonléan a hipertonia, a diabétesz vagy a hipotiredzis
kezelésé¢hez. Feltétleniil tudatositani kell a betegekben és hozzatartozoikban, hogy az
antidepresszivumokhoz nem alakul ki addikci6 és nem fordul eld abuzus; ezek a gyogyszerek
nem manipuldljak a személyiséget és még tartés szedés sordn sem karositjadk az agyat. A
szakszeriien végzett pszichoedukacié mind rovid, mind hosszutavon lényegesen javitja a
beteg motivaltsagat és egylittmiikddését a kezelés minden formdjaval (Pagliaro és Pagliaro,
1995; Magyar Neuropszichofarmakologiai Egyestilet, 1999; Bauer és mtsai, 2002 ,,B”;
Rihmer és Pestality, 2003).

2. Szupportiv egyéni pszichoterapia

A depresszids beteg kezelése soran (akar ambuldns, akar osztalyos keretek kozott torténik),
minden esetben sziikséges az egyéni, szupportiv jellegli pszichoterapias betegvezetés. A
beteget biztositani kell arrol, hogy panaszait megértjiik és elfogadjuk, betegségét, vagyis a
depresszidt mai ismereteink alapjan nagyon nagy valdszinliséggel gydgyitani tudjuk. Amig a
terapia hatdsa nem jelentkezik, a beteg 1ényeges dontéseket ne hozzon. Ha munkdjat a
megszokott médon elvégezni nem tudja, emiatt 6nvadldsa ne legyen, mert ennek oka nem
jellemgyengeség vagy lustasdg, hanem a betegség maga. A munkaképtelenség és az ezzel
kapcsolatos felesleges oOnvadladsok elkeriilése végett sziikség esetén betegallomany,
folyamatos otthoni ,,feliigyelet”, sulyos (negativizmussal vagy ongyilkossagi tendenciakkal
jaro) esetekben pedig hospitalizacid javasolt. Amennyiben a beteget patologids csaladi 1égkor
veszi koriil, amely mind a betegség ijabb epizddjainak megjelenésében, mind a kezeléssel
valo elégtelen kooperacioban szerepet jatszhat, csaladterapia is indikalt (Goodwin és Jamison,
1990; American Psychiatric Association, 1993, 2000 ,,B”; Fiiredi és mtsai, 2003; Kurimay és
Fiiredi, 2003; Rihmer ¢és Pestality, 2003).

3. Specifikus pszichoterapiak



Tobb strukturalt pszichoterapias modszerrdl bizonyitottdk, hogy hatékonyak az unipolaris
major depresszi6 akut kezelésében ¢és a korai visszaesések megel6zOsében. Az
interperszonalis terapia, a kognitiv és viselkedés-terapia, valamint a probléma-megoldas
centrikus pszichoterdpia, mind bizonyitottan hatékonyak a major depressziok enyhe és
kozépsulyos (tobbnyire ambulans) formdinak akut és hosszu tava kezelésében (Jarrett €s
Rush, 1994; Schulberg és mtsai, 1996; Balckburn és Moore, 1997; American Psychiatric
Association, 2000b; Frank és mtsai, 2000; Mynors-Wallis és mtsai, 2000; Bauer és mtsai,
2002 ,,A”, 2002 ,,B”). A gyogyszeres ¢s specifikus pszichoterapids modszereket ugyanazon
vizsgélatban elemzd 17 kontrollalt, randomizalt kézlemény meta-analizise szerint a major
depresszio akut kezelésében a legjobb eredményt a gyogyszeres és pszichoterapids kezelések
kombinacioja adja (Pampallona ¢és mtsai, 2004). Amennyiben a beteg specifikus
pszichoterdpias kezelését (a megfeleld képesitéssel rendelkezd) pszichologus végzi, ezt
mindenképpen pszichiatriai vizsgéalatnak kell megeldzni, a kezel6orvos és a pszicholdgus
kozotti konzultacios kapcesolatot ki kell épiteni.

4. Fizikai aktivitas

Tovabbi megerdsitésre varo, (tobb nyilt, ill. randomizalt, kontrollalt) vizsgalat adatai szerint a
rendszeres fizikai aktivitds (napi rendszerességgel végzett aerobic tréning) hatékony lehet
major depresszidban mind fiatal, mind idds betegeknél. A jelenleg még rendelkezésre allo
kevés adat miatt ezen modszerek adjuvans, ill. monoterdpiaként vald alkalmazasdnak
lehetdségét depresszidban tovabbi vizsgalatoknak kell tisztdzni (Lawlor és Hopker, 2001;
Bauer és mtsai, 2002 ,,A”), de ettdl fliggetleniil, a rendszeres testmozgas, valamint az ilyen
programok spontan csoport €s pszichoterapids ,,hatasa” depresszidban csak jotékony lehet.

5. Alvasmegvonas, fényterapia, elektrokonvulziv kezelés (ECT)

Az unipolaris depresszio kezelésében akar 6nmagéban, akar gyogyszeres €s egyéb terapiakkal
kombindlva igen hatékony kezelési mddok a részleges alvasmegvonas, ill. a foleg téli
depresszid kezelésére alkalmas fényterdpia (Bauer és mtsai, 2002 ,,A”). Bar a részleges
alvasmegvonas Onmagaban is eredményes (viszont nem tartds hatdsi) a major és minor
depressziok kezelésében, az antidepressziv farmakoterapia kiegészitéseként konnyen
kivitelezheto €s jol toleralhatd eljaras. A beteg hajnali 1 orakor kel és aznap este legalabb 20
oraig ébren van. A major és minor depresszids, ill. disztimias betegek kb. 50-55 %-a igen jol
reagal az alvasmegvonasra, kiilondsen azok, akiknél a depresszi6 tiineteiben tipusos napszaki
ingadozas (reggel rosszabb) észlelhetd. Ha a beteg reagal, az allapot gyorsan ¢és latvanyosan
javul, bar az esetek tobbségében a kdvetkezd (rendes) alvas utan csekély visszaesés szokott
jelentkezni. Ha a beteg az elsd két-hdrom alvdsmegvonds utdn sem javul érezhetden,
nonreszpondernek mindsiil. A kezelésre reagaloknal az ismételt alvasmegvonasokat heti két
alkalommal (esetleg fenntarté kezelésként késObb heti egy alkalommal) célszerli javasolni.
Pszichotikus depresszidban, ill. komorbid péanikbetegség esetén az alvasmegvonas a
pszichotikus és szorongésos tiineteket fokozhatja, ezért — legalabbis monoterapia forméjaban
— ilyen esetekben ne alkalmazzuk (Goodwin és Jamison, 1990; Benedetti és mtsai, 1999;
Rihmer és Pestality, 2001; Bauer és mtsai, 2002 ,,A”).

A rendszeresen a késé 6szi és téli honapokban jelentkezd unipoléris depresszidk eseteiben a
gyogyszeres terapia kiegészitéseként (de akdr O6nmagdban is) hatékony modszer lehet a
fényterapia: 2500 lux intenzitasu fény naponta két oran keresztiil, vagy 10000 lux 30-40
percig (inkabb reggel). A kezelést a tavasz bedlltaig célszerti folytatni (Goodwin és Jamison,
1990; American Psychiatric Association, 2000 ,,B”; Rihmer és Pestality, 2001; Bauer és
mtsai, 2002 ,,A”).

Az ECT a depresszi6 hatékony kezelésének legrégebbi modszere, amely az ujabb
antidepresszivumok sz¢leskori elterjedésével 1ényegesen hattérbe szorult. Ma mar csak szinte
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kizardlag az un. terapia-rezisztens depresszioban vagy extrém sulyos (stupordzus, heves
agitacioval jaro), ill. massziv szuicid veszéllyel jaré depresszids esetekben keriil alkalmazasra,
néha azonban a korabbi hatékonysag alapjan maga a beteg is kéri. Az elektrokonvulziv
kezelés indikalhaté akkor is, ha a beteg valamilyen okbol kifolydlag gyogyszert nem szedhet,
ill. ha az 5-8 alkalommal végzett rovid altatds kisebb megterheléssel/veszéllyel jar a betegre
nézve, mint a tobb hétig/hdnapig tartd gyodgyszeres kezelés. Az elektrokonvulziv terapiat
mindig kell6 szomatikus kivizsgéalas utdn, altatisban és relaxacioban, az invaziv orvosi
beavatkozasokra vonatkozé eldirdsok betartasaval végezziik (Goodwin és Jamison, 1990;
American Psychiatric Association, 1993, 2000; Rihmer és Pestality, 2001, 2003; Bauer és
mtsai, 2002 ,,A”). Részletekkel kapcsolatban lasd az ECT protokollt.

Elézetes, még tovabbi megerdsitésre szoruld adatok szerint a major depresszio kezelésében
hatékony lehet még két, viszonylag 0j eljaras: a transzkranialis magneses stimulacio (TMS) és
a vagusz-stimulacio (VNS) alkalmazasa is, de ezen j mddszereknek a terdpias arzenalban
elfoglalt helyét ma még nem tudjuk pontosan meghatdrozni (Bauer ¢és mtsai, 2002 ,,A”; Burt
¢és mtsai, 2002).

I11/2. Gyégyszeres kezelés

1. Altalanos iranyelvek

Az unipolaris depresszid barmely klinikai manifeszticioja esetén adekvat antidepressziv
farmakoterapia sziikséges. Mai ismereteink szerint nincsen univerzalis antidepresszivum, és a
depresszids betegek kiilonbozé csoportjai — a diagnosztikai kategoriaktol és az aktudlis
sulyossagtol fliggetleniil — kiilonbozé hatasmechanizmust antidepresszivumokra reagalnak.
Ennek magyardzata minden bizonnyal abban rejlik, hogy a depresszié nemcsak klinikailag és
pszichoszocidlisan, hanem bioldgiailag is heterogén betegség. A klinikai gyakorlatban
hasznalatos antidepresszivumok mindegyike (bar esetenként eltérd hatdsmechanizmussal) a
kozponti idegrendszer szerotonin, noradrenalin vagy dopamin anyagcseréjét befolyasolja,
tobbnyire fokozza. A Magyarorszagon jelenleg forgalomban 1évd, antidepresszivumként
regisztralt készitmények (tri/tetraciklusos szerek, SSRI/SSRE és SNRI készitmények, kettds
hatasti ill. RIMA szerek) az I. tabladzatban lathatok. Szédmos, dupla-vak, randomizalt,
kontrollalt vizsgélat bizonyitotta, hogy a placebohoz képest (reszponder arany: 25-33%) ezen
antidepresszivumok mindegyike szignifikdnsan hatékonyabb (reszponder arany: 50-75%). Bar
a depressziés betegek 50-75 %-a reszpondernek bizonyul (lényeges javulas vagy
tiinetmentesség) az elsd valasztott antidepresszivumra, a remitterek (tiinetmentesség) ardnya
értelemszertien ennél kisebb, mintegy 35-45 %. A tri- és tetraciklikus antidepresszivumokhoz
képest az Osszes tobbi U generacids készitmény, bar hatastani csoportonként és szerenként
eltérd jelleggel, de lényegesen kevesebb (antikolinerg, adrenolitikus,
kardiotoxikus/arritmogén, hepatotoxikus stb.) mellékhatdssal rendelkezik, ezért a betegek
rovid és hosszu tavu egylittmiikodése a terapiaval hatarozottan jobb. Az 0ijabb generacios
készitmények tovabbi eldnye, hogy még extrém nagy dozisokban is sokkal kevésbé
toxikusak, igy esetleges tuladagolas soran lényegesen kisebb a halalos kimenetel esélye.
Mivel hatékonysaguk megegyezik a tri- és tetraciklusos antidepresszivumokéval, joval
elényosebb mellékhatasprofiljuk miatt a depressziok kezelésében ma elséként vélasztando
szerként ajanljak ket (American Psychiatric Association, 1993, 2000 ,,B”; Banki, 1996;
Hirschfeld, 1999; Magyar Neuropszichofarmakoldgiai Egyesiilet, 1999; Thase és mtsai, 2001;
Bauer ¢és mtsai, 2002 ,,A”, 2002 ,,B”; Rihmer és Pestality, 2003; Goldstein és mtsai, 2004).

2. Depresszio, antidepressziv kezelés és szuicidium
A stulyos (hospitalizalt), de tartdés kezelésben nem részesiild unipolaris major depresszios
betegek 15-19 %-a ongyilkossdgban hal meg, és az ongyilkosok 65-75 %-a (t6bbnyire nem
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kezelt) major depresszioban szenved haldla idején (Goodwin és Jamison, 1990; Rihmer és
Kiss, 2002; Rihmer és Angst, 2004). Meggy6z0 adatok bizonyitjak, hogy az unipolaris
depresszio eredményes akut és hosszu tavu kezelése lényegesen csokkenti a tovabbi
ongyilkossagi kisérletek és a befejezett szuicidiumok szdmat (Goodwin és Jamison, 1990;
Ahrens ¢s Miiller-Oerlinghausen, 2001; Rihmer ¢s Kiss, 2002, Baldessarini és mtsai, 2003).
Kétségtelen ugyanakkor, hogy mikozben evidencidnak szamit, hogy a sulyos, szuicidalis
depresszios betegeknél az antidepressziv farmakoterapia hatdsara bekovetkezd javulassal
parhuzamosan csokken, ill. megsziinik a szuicid késztetés (Goodwin és Jamison, 1990;
Beasley ¢és mtsai, 1991; Montgomery €s mtsai, 1995; Rihmer ¢és Kiss, 2002), a randomizalt,
placebo-kontrollalt tanulmanyok adatai szerint az ilyen vizsgalatokban egyébként igen ritkan
eléforduld szuicidiumok a placebot kapd betegekhez képest valamivel gyakrabban 1épnek fel
az aktiv készitményt szeddk kozott. Kahn és mtsai (2003) kilenc, az FDA-hoz benyujtott
randomizalt, kontrollalt antidepressziv vizsgalat (0sszbetegszam: 48277) adatait elemezve azt
talalta, hogy az SSRI-t, egyéb antidepresszivumokat és a placebot kapd betegek kozott az
évente elkovetett befejezett ongyilkossagok aranya 0.58, 0.76 és 0.45 % volt (a kiilonbség
matematikailag nem szignifikdns). Az antidepresszivumok jol dokumentélt, és a betegek
dontd tobbségénél jelentkezd szuicid-prevencids hatasa mellett, van tehat egy kis alcsoport,
ahol a gyogyszer rontja a gyogyitani kivant allapotot. Még megerdsitésre szolgald, legujabb
adatok szerint az a csekély szubpopuldcié a fel nem ismert, és unipolaris depresszioként
kezelt bipolaris depresszios betegek koziil keriil ki (Benazzi, 2003, 2005; Pomerantz, 2004;
Akiskal és mtsai, 2005).

3. Az unipolaris depresszié akut antidepressziv farmakoterapia

3.1. A varhatoan hatékony antidepresszivum kivalasztdsa

A varhatéan hatékony antidepresszivum kivalasztdsdban a beteg (vagy elséfoku vérrokona)
esetleges megeldz0, gyogyszeresen kezelt depresszids epizddja soran mutatott klinikai valasz
(akar pozitiv, akar negativ is volt az), jelentés segitséget nyujt. Reuptake-gatlo
antidepresszivumokra nem reagald betegek nagyon gyakran jol reagalnak MAO-bénitd (ill.
RIMA) készitményre. Néhany tovabbi, még megerdsitésre vard vizsgalat szerint a klinikai
keresztmetszeti kép jellemzdi is Utmutatok lehetnek a gydgyszervalasztast illetden: a
szorongassal, szuicid tendencidkkal és kényszeres tiinetekkel jaré depressziok és a téli
depresszid esetén inkabb SSRI, mig gatolt, anergids tlineti kép esetén inkabb noradrenerg
(maprotilin, reboxetin), valamint kettés hatastu (noradrenerg és szerotonerg, pl. venlafaxin,
mirtazapin, duloxetin, vagy noradrenerg és dopaminerg, pl. bupropion) antidepresszivumoktol
varhato jobb eredmény. Az Un. atipusos depresszios epizod esetén (hiperfagia, hiperszomnia,
»forditott” napszaki ingadozds, stb.) elsdsorban a MAO-bénitdk, sulyos, melankodlids
depresszidoban inkabb a triciklusos antidepresszivumok haszndlnak (Goodwin és Jamison,
1990; American Psychiatric Association, 1993, 2000 ,,B”; Kasper, 1999; Bauer és mtsai,
2002 ,,A”). Az antidepresszivum kivalasztasaban tovabbi szempontok még a gyogyszer
mellékhatdsai, az esetleges komorbid pszichiatriai és testi betegségek, valamint ezek
kezelésére alkalmazott gyogyszerekkel kapcsolatosan varhatd interakciok, €s ritka esetekben
(pl. extrém negativizmus vagy nagyon sulyos allapot) a parenterdlis (intramuszkularis vagy
intravénas) alkalmazhatosag lehetésége (Goodwin and Jamison, 1990; American Psychiatric
Association, 1993, 2000 ,,B”’; Banki, 1996; Bauer és mtsai, 2002 ,,A”, 2002 ,,B”; Rihmer és
Pestality, 2001, 2003). Az infuzidés formaban is alkalmazhaté antidepresszivumok esetén
(clomipramin, citalopram) a hatékonysag ugyan nem szignifikansan jobb, de a javulas tobb
nappal hamarabb jelentkezik (Magyar Neuropszichofarmakologiai Egyesiilet, 1999;
Moukaddam és Hirschfeld, 1994).

Az orbancfiikivonat (Hypericum perforatum extractum) tobb, randomizalt, kontrollalt
vizsgalat szerint szignifikansan hatékonyabb a placebonal enyhe és kozépsulyos (de nem
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sulyos) depresszioban (Bauer és mtsai, 2002a; Werneke ¢és mtsai, 2004). Tobb kontrollalt
vizsgalat szerint a kis dozist (50-100 mg/nap) amisulprid a triciklusos antidepresszivumokhoz
¢s az SSRI készitményekhez hasonlé ardnyban hatékony disztimidban (Montgomery, 2002;
Rocca és mtsai, 2002).

3.2. Adagolas

Az antidepressziv gyogyszeres kezelésre az esetek dontd tobbségében per os formaban keriil
sor. Bar az antidepresszivumok hatékony adagja egyénileg kiilonbdzik, a minimalis terapias
dozist (1d. 1. tdblazat) mindenképpen el kell érni. Féleg ambuldns esetekben célszerii kisebb
adagokkal kezdeni. A dozirozds mindig individualis és azt a beteg testsulyahoz, életkordhoz,
ill. egyéni érzékenységéhez kell igazitani. Mivel a betegek kb. 6-8 %-a lassi metabolizalo,
naluk a szokvanyosnal kisebb adagok is komoly mellékhat4dsokat okozhatnak kezdetben, mig
a populacidoban hasonld aranyban eldforduld gyors metabolizalok felttinéen jol tirik még a
szokvanyos terapids dozisndl joval magasabb adagokat is. Mivel az antidepresszivumok
minimalisan 2-3 hét mulva hatnak (escitalopram, mirtazapin €s venlafaxin esetén ez az
id6szak rovidebb), antidepresszivumot valtani ezen periddusban (ha csak sulyos mellékhatas
nem indokolja) értelmetlen és felesleges. Parenteralis (intramuszkularis vagy intravénas
cseppinflizio) adagolésra elsdsorban gyogyszer-negativizmus vagy sulyos felszivodasi zavar
esetén van sziikség; infuzids alkalmazas esetén a hatas néhany nappal hamarabb jelentkezik.
A beteget az antidepressziv kezelés megkezdése- kor - a mindenkor kotelezd pszichoedukacid
részeként - fel kell vilagositani a készitmény varhaté mellékhatasairdl, ill. arrol, hogy
lényeges javulas csak a masodik hét eltelte utan varhatd. A kezelést kezdettdl fogva minden
esetben egyéni, tAmogato pszichoterapiaval kell kombinalni.

Nem, vagy nem eléggé javuld betegnél a harmadik héten a napi adag fokozatos tovéabbi
emelése sziikséges, egészen az ajanlott maximalis dozisig (ha a beteg kozben folyamatosan
javul, és jol tolerdlja a szert, akdr tovabb is, mert lehet, hogy gyors metabolizald). Ha a beteg
allapota 3-4 hét elteltével érezhetden és fokozatosan javul, az adott antidepresszivumot
célszerli tovabb adagolni, esetleg augmentéicios technikdkkal (litium, pajzsmirigy-
készitmények, folsav, pindolol stb., 1d. késobb) a hatds fokozasat megkisérelni (Banki, 1996;
Bauer és mtsai, 2002 ,,A”, 2002 ,,B”; American Psychiatric Association 1993, 2000 ,,B”;
Magyar Neuropszichofarmakologiai Egyestilet, 1999; Morris és mtsai, 2003; Papakostas és
mtsai, 2004; Rihmer ¢és Pestality, 2001, 2003).

3.3. Antidepresszivum-valtds, augmentdacio

Ha a beteg allapota 4-5 hét elteltével csak minimalisan, vagy egyaltalan nem javul (markans

romlds esetén még hamarabb), és a latszolagos gydgyszer-rezisztenciat okozo tényezdok (1d.

alabb) kizarhatok, a kovetkezd lehetdségek koziil kell véalasztani:

1. Egy masik (esetleg ugyanazon) hatastani csoportba tartozd antidepresszivumra valo
atvaltas (1. tablazat).

2. Az eddig alkalmazott antidepresszivum hatdsdnak augmentacioja litiummal, pajzsmirigy-
készitményekkel (T-3, T-4), folsavval vagy pindolollal, esetleg részleges
alvasmegvonassal.

3. Az eddig alkalmazott antidepresszivum (esetleg kissé csokkentett dozisanak)
kombinacidja egy mas hatastani csoportba tartozé antidepresszivummal (pl. SSRI+SNRI
vagy SSRI+kis dozisu tri/tetraciklusos szer, vagy SSRI+mianserin, esetleg SSRI+kettds
hatast szer pl. bupropion vagy mirtazapin stb., 1d. 1. dbra).

4. Ha elébb nem tortént meg, a kezdettdl fogva alkalmazott szupportiv pszichoterapia mellé
specialis pszichoterapids technikak bevezetése (1d. késobb).

5. Ha a masodikként valasztott antidepresszivum RIMA készitmény (moclobemid) akkor az
esetleges stlyos interakcidk elkeriilése végett az els6ként alkalmazott antidepresszivum
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kitiriilésének idejét is figyelembe kell venni: ez fluoxetin esetében 4-5 hét, mig a tobbi
antidepresszivumot illetden kb 1 hét. Ha RIMA antidepresszivumrdl egyéb készitményre
valtunk, egy nap sziinet elégséges, mig irreverzibilis MAO gatlérol (pl. nialamid,
fenelzin) egyéb antidepresszivumra valo valtds esetén kb. 14 nap sziinetet kell tartani
(American Psychiatric Association, 1993, 2000 ,,B”; Banki, 1996; Bauer és mtsai, 2003
»A”, 2003 ,,B”; Magyar Neuropszichofarmakologiai Egyesiilet, 1999; Morris és mtsai,
2003; Papakostas ¢s mtsai, 2004; Rihmer ¢és Pestality, 2003).

3.4. Mellékhatasok, interakciok, kontraindikaciok

Az antidepressziv farmakoterapia sordn, kiilondsen kezdetben, jelentkezhetnek mellékhatasok
(1. tablazat), amelyek azonban (foleg az 01j generacios készitmények esetén) gyakran enyhék,
atmenetick és a kezelés megszakitasat nem indokoljak. Altalinossagban véve a tri- és
tetraciklusos szereknek tobb és potencidlisan veszélyesebb mellékhatasaik vannak
(ortosztatiukus hipotdnia, delirium, fairadékonysag/almossag, obstipacid, lataszavar, kardio- és
hepatotoxuikus hatas, kognitiv funkciok romlasa, testsulygyarapodas, szexualis jellegl
mellékhatasok, szajszarazsag, stb). Az SSRI antidepresszivumok esetében sulyos,
potencidlisan  veszélyes mellékhatasok (az. Un. szerotonin-szindroma kivételével)
gyakorlatilag nem fordulnak eld, leggyakrabban a gasztrointesztinalis panaszok (hényinger,
hasmenés), fejfajas, hosszu tavon pedig esetleg szexudlis zavarok és testsulygyarapodas
észlelhetd. A szerotonin-szindroma szerencsére ritkan fordul elO, és altalaban tobb,
szerotonerg hatasu készitmény, pl. SSRI és MAO bénit6/RIMA szerek (tobbnyire felesleges)
kombindcidja soran alakul ki. Tiinetei: hanyinger, hdnyés, fokoz6d6 tremor, hasmenés,
hidegrazas, hiperreflexia, mozgasinkoordinacio, profuz izzadas, hiperpirexia, szomnolencia,
zavartsag. A szerotonin-szindroma kezelése: az adott készitmények elhagyasa, tiineti terapia
(folyadékpotlas,  lazcsillapitds) ~ valamint  szerotonin-antagonistdk  (ciproheptadin,
chlorpromazin, levomepromazin) adésa. (Lane és Baldwin, 1997; Bauer és mtsai, 2002 ,,A”;
Rihmer és Pestality, 2003).

Az SSRI és SNRI kezelés elsd napjaiban viszonylag ritkan fellépd fesziiltségfokozddas,
agitacid, inszomnia, anxietas az atmenetileg (vagy tartdsan) egyiitt alkalmazott nagy
potencidlli benzodiazepinek (alprazolam, clonazepam) ¢és a korszerli altatok (zolpidem,
zopiclon, zaleplon) adasaval kivédhetd és kezelhetd. Venlafaxin esetében gasztrointesztinalis
panaszok, inszomnia, esetleg vérnyomas-emelkedés, mirtazapin kezelés soran (féleg kezdeti)
almossag ¢és testsulygyarapodas, bupropion alkalmazasakor agiticio, inszomnia szokott
eléfordulni, amelyek a mar emlitett szorongasoldok és altatok adasaval kontrolldlhatok
(American Psychiatric Association, 1993, 2000 ,,B”; Bauer és mtsai, 2002 ,,A”, 2002 ,,B”;
Magyar Neuropszichofarmakologiai Egyesiilet, 1999; Rihmer és Pestality, 2003).

Az 11j generacids (SSRI, SNRI, kettds hatast) antidepresszivumoknak a tri- és tetraciklusos
készitményekhez képest a mdj citokrom P-450 enzimrendszerein kifejtett interakcios
potencialjuk is enyhébb, a klinikailag jelentds interakciok aranya csekély. Elsésorban néhany
kardiovaszkularis (béta-blokkolok, antiarritmias szerek) és antikoaguldns készitmény
valamint clozapin egyiittes alkalmazasanal kell erre figyelemmel lenni, kiilondsen azon
antidepresszivumok esetén, amelyek a CYP-450 rendszer 1A2 és 2C (fluvoxamin) valamint
2D6 (fluoxetin és paroxetin) izoenzimein metabolizalédnak. Klinikailag szignifikdns
interakciok viszonylag ritkan fordulnak eld, és az esetek tobbségében a dozisok megfeleld
korrekcigjaval a probléma megoldhato (Banki, 1996; American Psychiatric Association, 2000
»B”, Bauer és mtsai, 2002 ,,A”; Magyar Neuropszichofarmakologiai Egyesiilet, 1999;
Rihmer és Pestaliy, 2003; Rihmer és mtsai, 2003).

Az antidepresszivumok, antipszichotikumok ¢és egyéb pszichotrop szerek abszolut
ellenjavalltak az adott készitményre vonatkozo allergids reakcid esetén. Litium eldrehaladott
(jelentdsen besziikiilt funkcioval jard) vesebetegség, antiepileptikumok sulyos majbetegség
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esetén kontraindikaltak. Az unipolaris depresszid kezelésében hasznalatos gyogyszerek relativ
kontraindikacioit a sulyos mellékhatdsok képezik. Szerencsére a rendelkezésre allo sok
készitmény koziil tobbnyire megtalalhatdé a legoptimalisabb (hatasdban maximalis,
mellékhatdsat illetden minimalis) gyogyszer vagy gyogyszer-kombinacié (Banki, 1996;
American Psychiatric Association, 2000 ,,B”; Bauer ¢és mtsai, 2002 ,,A”; Magyar
Neuropszichofarmakologiai Egyesiilet, 1999).

3.5. Adjuvans pszichotrop gyogyszerelés

Bar elvileg mindig torekedni kell monoterapiara, a depresszids beteg kezelése soran
(kiilonosen a kezdeti stddiumban) ez csak ritkan valodsithaté meg, ill. tobbnyire nem is
indokolt. Az antidepresszivumok mellett kezdettdl fogva alkalmazott kis- vagy kozepes
dozisu (nagypotencialu) benzodiazepinek a hatast gyorsitjdk még akkor is, ha definitiv
szorongas vagy komorbid szorongasos betegség nem észlelhetd. Szorongassal, agitacidval,
sulyos inszomnidval és kozvetlen szuicid veszéllyel jardo esetekben mindig sziikséges
nagypotenciali benzodiazepinek (és/vagy altatok) beallitaisa, de ha a pszichomotoros
nyugtalansag jelentds mértékii, atmenetileg kis dozisu atipusos antipszichotikum adésara is
sziikség lehet. Mivel a litium Ongyilkossag-megel6z6 hatdsa még a non-reszpondereknél is
kimutathatd, nagy szuicid késztetéssel jard unipolaris depresszids betegeknél a litium
adjuvans alkalmazasa is ajanlott lehet. Depresszids kevert allapot esetén (major depresszio+2
vagy tobb hipomadnids tlinet), ill. agitalt depresszioban (amely jelentds atfedést mutat a
depresszidos kevert allapotokkal) kezdettél fogva hangulatstabilizatort vagy atipusos
antipszichotikumot is kell adni az antidepresszivum mellé (Furukawa és mtsai, 2001; Smith és
mtsai, 2002; Benazzi, 2003, 2005; Benazzi és mtsai, 2004; Akiskal és mtsai, 2005).

Az unipolaris major depresszid pszichotikus megnyilvadnuldsi forméja esetén az
antidepressziv és anxiolitikus kezelést mindenképpen kis vagy kozepes dozisu (elsésorban
atipusos) antipszichotikummal is ki kell egésziteni. Az antipszichotikum dozisa az allapot
javulasaval parhuzamosan (a pszichotikus tiinetek mérséklddésével) csokkentendd, és az
esetek tobbségében még a depresszio teljes gyogyulasa eldtt elhagyando; ellenkezd esetben az
antipszichotikumok (féleg az els6é generacios szerek) a teljes gyogyulast gatolhatjak is.
Ugyanakkor a legljabb adatok szerint néhdny atipusos antipszichotikum (olanzapin,
quetiapin) dnmagaban, vagy litiummal egylitt alkalmazva definitiv antidepressziv hatdssal is
rendelkezik, bar ennek alapjdn mégsem nevezzilk antidepresszivumoknak ezen
készitményeket (Ahrens és Miiller-Oerlinghausen 2001; American Psychiatric Association,
1993, 2000 ,,B”; Bauer ¢és mtsai, 2002 ,,A”; Baldessarini és mtsai, 2003; Rihmer ¢és Pestality,
2003; Tohen és mtsai, 2003; Berk és Dodd, 2005).

3.6. Farmakoterapia-rezisztens depresszio

A farmakoterdpia-rezisztens depressziorél — fogalmat a legtigabban értelmezve — akkor
beszélhetiink, ha két, adekvat dozist és idotartamt antidepressziv kura sikeretlen volt, ill. a
beteg allapota lényegesen nem javult (esetleg romlott). A farmakoterdpia-rezisztens
depressziot kutatasi fogalomként szlikebben értelmezik, altaldban 3 kiilonb6z6é hatastani
csoportba tartozo antidepresszivum és legalabb egy augmentacios stratégia alkalmazasanak
eredménytelensége esetén. Az ilyen esetek kezelése sordn az elsO 1épés a beteg
pszichoszocialis helyzetének, biologiai tényezdinek és szomatikus allapotanak ujraértékelése
eredményezd tényezOk kutatisa. A leggyakrabban a kovetkezdkkel kell szdmolni: 1. non-
compliance, 2. szomatikus komorbiditas (szubklinikus vagy manifeszt hipotireozis, egyéb
endokrin betegségek, incipiens demencia, agydaganat, pankreas karcindbma stb.), 3. a
szomatikus betegség kezelésére hasznalt gyodgyszerek mellékhatdsa (szteroidok, alfa-
interferon, antikoncipiensek, inadekvatan alkalmazott béta-blokkolok és Ca-csatorna gatlok
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stb.), 4. farmakogenetikai ok: genetikusan meghatarozott gyors metabolizmus, amely miatt a
beteg a szokvanyos terapias dozisok tobbszordsét is igényelheti, 5. komorbid pszichiatriai
betegség (alkohol-vagy drog abuizus, szorongasos betegség, anorexia, személyiségzavar stb.),
6. inadekvat indikacioban és dozisban alkalmazott (elsésorban tipusos) antipszichotikum, 7.
folsav-hiany, B-12 hidny, koérosan alacsony Osztrogén/tesztoszteron szint, 8. enzim-indukcio
(alkohol, carbamazepin, erés dohdnyzds és tulzott koffein-fogyasztas, orbancfii-kivonatok
stb.), 9. depresszids kevert allapot (két vagy tobb hipomanias tiinet major depresszion beliil),
10. fel-nem ismert bipolaritds (az anamnézisben szerepld, akar csak 2-3 napos hipoman
epizodok, markans ciklotim vagy hipertim temperamentum, bipolaris betegség az elsdéfoku
rokonok kozott). Utobbi két allapot jol reagal litium, ill. kis dozisu, tipusos, de foleg atipusos
antipszichotikum hozzéadésara.

Amennyiben a depresszio a fenti tényezdk eliminaldsa és korrigalasa (sziikség esetén célzott
pszichoterapia alkalmazdsa) utan sem javul, a wvalddi terdpia-rezisztencia ténye
megallapithatd. Ilyenkor tobbféle antidepresszivum kombinéldsa, (akar reuptake-inhibitorok
¢s RIMA készitmény nagyon kis dozissal induld, dvatos egylittadasa), ismételt augmentacios
technikak (akar tobb szerrel is egy iddben), és részleges alvasmegvonas egyiittes alkalmazésa,
ill. ECT javasolt. Fontos annak megjegyzése is, hogy a mindennapi gyakorlatban terapia-
rezisztensnek tartott depresszids betegek jelentés hdnyada aktudlisan inadekvat kezelésben
részesiil (American Psychiatric Association, 1993, 2000 ,,B”; Bauer és mtsai, 2002 ,,A”;
Morris €és mtsai, 2003; Benazzi, 2003, 2005; Papakostas és mtsai, 2004; Rihmer és Pestality,
2001, 2003; Akiskal és mtsai, 2005; Sharma ¢és mtsai, 2005).

4. Az unipolaris depresszié fenntarté gyogyszeres kezelése

Mivel az unipolaris major depresszi6 epizodikusan zajlo formadi esetén a depresszids epizod
hossza altalaban 3-9 honapig tart, a sikeres farmakoterapia ezen id6n beliili elhagyasa utan a
beteg nagyon nagy valdszinliséggel még ugyanabba a depresszids epizodba visszaesik. Ennek
elkertilése végett, annak ellenére, hogy a beteg teljesen tiinet- és panaszmentes, a kezelést a
biztonsdg kedvéért a ,gyogyulas utdn” még legalabb 6-7 honapig folytatni kell: az
antidepresszivum adagjat (ha csak a mellékhatasok nem indokoljédk) ne csokkentsiik, de a
kezdetben egyiitt alkalmazott anxiolitikumok, altatok stb. lassan elhagyhatok. Ha a beteg az
akut terapia soran az antidepresszivum + augmentdld szerek hatisara gyogyult, ezt a
kombindciot hosszitdvon célszerli megtartani. Bar unipoldris depresszid fenntartd és
a hosszi tava litium kezelés Onmagédban, ill. az antidepresszivummal kombinélva
bizonyitottan hatékony, féleg a szuicid kisérleten atesett betegeknél. Harom vagy tobb
megeldzd depresszids epizodd esetén, valamint agitalt depresszidban (amely utébbi a mai
ismereteink szerint a bipolaris spektrum legenyhébb manifesztacidja), szintén jo hatas varhatod
a litiumtol és feltehetdleg egyéb fazis profilaktikumtol, akar mar az akut és fenntartd terapia
szakaban bevezetve (Goodwin és Jamison, 1990; Ahrens ¢s Miiller-Oerlinghausen, 200I;
Reimherr és mtsai, 1998; Bauer és mtsai, 2002 ,,A”; Baldessarini és mtsai, 2003; Benazzi
2003, 2005; Benazzi és mtsai, 2004; Akiskal ¢s mtsai, 2005; Sharma és mtsai, 2005).
Ugyanez vonatkozik értelemszerlien a major depresszido kronikus formadira, valamint a
disztimiara is; ilyenkor a mar bevalt antidepresszivumot, ill. gyogyszer-kombinaciot, az
antidepresszivum adagjdnak csokkentése nélkiil legalabb két évig (sokszor ennél is joval
tovabb) folytatni kell.

Ha a gydgyszermentesség mellett dontottiink, nagyon fontos, hogy az antidepresszivumot
rendkiviil lassan, [épcs6zetesen, (akar 4-6 honapig tartd leépitéssel) hagyjuk el, mivel a gyors
elhagyas (akar az adag par hétig tartd felezésével is) jelentdsen megnoveli a visszaesés
esélyét. Az igen lassu litemben torténd leépités kivédi a diszkontinuacids szindroma felléptét
is, amelynek egyes tiinetei (inszomnia, faradékonysag, irritabilitas, szédiilés, fejfajas stb.)
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hasonlithatnak a relapszus tiineteire. A diszkontinudcios szindréma nem betegség specifikus,
hanem gyogyszer specifikus, altalaban nem sulyos és rendszerint par nap alatt megsziinik. Az
antidepresszivumok koziil leginkabb azon készitmények hirtelen elhagyésakor jelentkezik,
amelyek antikolinerg mellékhatassal is rendelkeznek.

Ha 6-8 honap elteltével az antidepresszivum lasst, fokozatos elhagyasa utdn a beteg rovid
1d6n beliil visszaesik, a depresszids epizod — legalabbis kémiai szinten — még nem zajlott le,
¢s a bevalt gyogyszerelést azonnal vissza kell allitani. Fontos, hogy a beteg depresszidjanak
kezelését az akut fazisban a teljes tlinetmentességig folytassuk: rezidudlis szimptomak
jelenléte ugyanis nagymértékben megnoveli a korai relapszusok, ill. az wjabb fazisok
megjelenésének esélyét. Ha a gyogyszerek teljes elhagyasa utan a beteg tovabbra is jol van, az
aktualis depresszios epizddja biologiai szinten is megszint, de ettdl fiiggetleniil (féleg ha a
jelen epizdd mar nem az elsé volt) Gjabb epizédok megjelenésével szamolni kell. Unipolaris
depresszidban ezt pontosan elére megjosolni nem lehet, de ha az anamnézisben legalabb két
depresszids epizdd szerepel, az Gjabb depresszids epizodok fellépésének esélye igen nagy, a
harmadik epizdod utan pedig ujabb depresszid megjelenése szinte biztosra vehetd. Ilyenkor
hosszl tavi, akar évtizedekig tartd profilaktikus kezelésre van sziikség. (American Psychiatric
Association, 1993, 2000 ,,B”; Judd és mtsai, 1998; Reimherr és mtsai, 1998; Magyar
Neuropszichofarmakologiai Egyesiilet, 1999; Bauer és mtsai, 2002 ,,A”, 2002 ,,B”; Rihmer
¢és Pestality, 2001, 2003).

5. Az unipolaris depresszié profilaktikus (hosszi tavi) gyogyszeres kezelése

Az unipolaris depresszid profilaktikus kezelése soran a fenntart6 kezelés éveken, évtizedeken
keresztiil tartdé folytatasardl van sz6, ami egyben a beteg tartdos gondozasat is jelenti. A
rendszeres, elére meghatdrozott idépontban tortént taldlkozasok (kezdetben havonta, majd
két, ill. haromhavonta) soran a beteg pszichés allapotanak kovetése mellett sziikséges az
alapvetd testi paraméterek és az esetleges gyodgyszer-mellékhatdsok figyelemmel kisérése.
Kiilonos figyelmet kell forditani az esetleges szexualis mellékhatasokra ¢€s testsuly-
gyarapodasra, mivel ez a két nemkivanatos hatds fordul eld leggyakrabban az
antidepresszivumokkal folytatott hosszii tava kezelés soran, és mindkettd alapvetden
befolyasolja az életmindséget.

Enyhe, szubszindromalis tlinetek megjelenése esetén semmiképpen sem tanacsos gyogyszert
valtani, az eddig alkalmazott gyogyszerek adagjanak emelése, sz.e. dtmenetileg kiegészitd
anxiolitikus terapia vagy altatd beallitdsa célszeri. Ha a beteg a profilaktikus kezelés soran
mégis egyértelmilen visszaesik, tisztdzni kell ennek lehetséges okait: 1. Onkényes
gyogyszerelhagyas, 2. enzimindukalé gyogyszerek (pl. carbamazepin, makrolid
antibiotikumok, antimikotikumok, orbancfii-kivonat) vagy koffein, alkohol, erds dohanyzas
miatt pontos gyogyszerszedés mellett is lecsokkent szérum-szint, 3. kodzben kialakult
szubklinikus vagy manifeszt hipotiredzis, 4. felszivodasi zavarhoz vezetd gasztrointesztinalis
betegség, 5. korabban fel nem ismert bipolaritas (ez a terapia-rezisztencia egyik leggyakoribb
oka, ilyenkor feltétleniil hangulat-stabilizatort is be kell allitani), 6. sulyos, akut stresszorként
értékelhetd negativ életesemény (American Psychiatric Association, 2000 ,,B”; Bauer ¢és
mtsai, 2002 ,,A”, 2002 ,,B”; Magyar Neuropszichofarmakoldgiai Egyesiilet, 1999; Benazzi,
2003, 2005; Rihmer és Pestality, 2003; Rihmer és mtsai, 2003; Sharma és mtsai, 2005).
Amennyiben a fent részletezett tényezok kizarhatok és a beteg allapota azok eliminacidja utan
sem javul, nagyon valdszinli, hogy a beteg annak idején nem az adott antidepresszivumra,
hanem spontan gyogyult. Illyenkor vagy litium hozzdadéasara, vagy 0j, mas hatdstani csoportba
tartozd antidepresszivum beallitdsara van sziikség. (American Psychiatric Association, 1993,
2000 ,,B”; Bauer ¢és mtsai, 2002 ,,A”, 2002 ,,B”; Rihmer ¢és Pestality, 2003). Nem kontrollalt
klinikai megfigyelések szerint az SSRI-ra bedllitott, tartésan tiinetmentes betegeknél a téli
hoénapokban (a gydgyszerek pontos, valtozatlan szedése mellett) néha enyhébb visszaesés

13



¢észlelhetd: ilyenkor az SSRI dozisanak kb. 50 szazalékos atmeneti megemelése javasolt. Ha
unipolaris depresszios betegnél a hossz tavi kovetés soran hipomdnidra gyanus tiinetek
jelennek meg vagy manifeszt hipomania/méania alakul ki, az antidepresszivum
csokkentése/elhagyasa mellett fazisprofilaktikum (sz.e. antipszichotikum) bevezetése
indokolt, és a beteget a tovabbiakban a bipolaris betegségben érvényes szempontok szerint
kell kezelni (Goodwin és Jamison, 1990; Ghaemi és mtsai, 2000; American Psychiatric
Association, 2002; Bauer ¢és mtsai, 2002 ,,B”; Benazzi, 2003; Sharma ¢és mtsai, 2005).

6. Specialis szempontok az unipolaris depressziok kezelésében

6.1. Az unipolaris depresszio kezelése gyermek és serdiilokorban

A major depresszid pont-prevalenciaja kisgyermekkorban 2-3%, adoleszcenseknél 3-5%, igy
a betegség felismerése és kezelése a gyermekpszichiatria egyik legfontosabb feladata (Park és
Goodyer, 2000; Bauer és mtsai, 2002 ,,A”). Ugyanakkor szemben a felnéttkori depresszioval,
a gyermekkori depressziok altaldban véve rosszabbul reagédlnak antidepresszivumokra, és
foleg a triciklusos szerekre, amelyek hatékonysaga ebben a korosztalyban alig haladja meg a
placebdét. Ezzel szemben viszont az SSRI készitmények (elsdsorban a fluoxetin)
bizonyitottan hatékonyak gyermekkori depresszioban, ha hatékonysaguk (vagyis a
reszponderek aradnya) kisebb is, mint a felnétt kori major depresszidk eseteiben (Park és
Goodyer, 2000; Bauer ¢s mstai, 2002 ,,A”; Whittington és mtsai, 2004). Gyermekkori major
depresszidoban csaladterapids elemeket is magdba foglald specifikus pszichoterapidkat
mindenképpen alkalmazni kell, sulyos major depresszidban antidepresszivumokkal egyiitt, és
az extrém sulyos, kdzvetlen szuicid veszéllyel jar6 esetekben hospitalizacio és ECT is indikalt
(Park ¢és Goodyer, 2000; Bauer és mtsai, 2002 ,,A”, 2002 ,,B”). Adoleszcens major
depresszids betegeknél alkalmazott kognitiv-viselkedés terapia, a szisztematikus magatartas-
csaladterapia és a nondirektiv-szupportiv  pszichoterapia randomizalt, kontrollalt
Osszehasonlitdsa soran a leghatékonyabbnak az els6 kezelési mod bizonyult (Brent és mtsai,
1997).

A gyermekkori depresszid gydgyszeres kezelése sordn megjelend szuicid magatartast
vizsgalva Whittington és mtsai (2004) elemezték az Osszes, k6zolt és nem k6zolt randomizalt
kontrollalt vizsgalat eredményeit. Az 0sszesen 2262, 6 és 18 év kozotti major depresszidban
szenvedd gyermek koziil az aktiv kezelésben részesiilok 4.7 szazalékanal, mig a placebot
kapok 2.4 szdzalékandl észleltek szuicid fantaziakat, szandékot vagy kisérletet, de egyetlen
egy beteg sem kovetett el befejezett oOngyilkossagot. Az antidepresszivumok tehat
gyermekkorban is jelentdsen javitjak a depressziot és csokkentik a szuicid rizikot a betegek
tobbségénél, ugyanakkor egy kis, vulnerabilis alcsoportban (elsésorban a késdbbiekben
bipolarissa valo, vagy kevert tiineteket mutatd betegeknél) agitaciot, nyugtalansagot,
diszfoériat, manias-depresszios kevert allapotot, ill. hipomdanias epizodokat okozhatnak,
novelve ezzel a szuicid rizik6ét (Ghaemi és mtsai, 2000; Park és Goodyer, 2000; Benazzi,
2003, 2005; Faedda és mtsai, 2004; Pomerantz, 2004; Akiskal és mtsai, 2005). Mivel a
bipolaris betegség fiatalabb korban kezdddik, mint az unipolaris depresszid, a gyermekkori
major depressziok jelentds része potencidlisan bipolaris, amelynek jo klinikai markere a
szliloknél esetlegesen eléforduld bipolaris betegség (Goodwin és Jamison, 1990; Akiskal és
mtsai, 2005). Ilyen esetekben az antidepresszivumot mindig hangulatstabilizalo
gyogyszerekkel egylitt (vagy azok bevezetése utdn), ill. sziikség esetén anxiolitikumokkal
kombinalva kell alkalmazni, és a betegek allapotdnak alakuldsara a sziilok bevonasaval
kiilonds figyelmet kell forditani (Bottlender és mitsai, 2001; Faedda ¢és mtsai, 2004;
Pomerantz, 2004; Benazzi, 2005; Akiskal és mtsai, 2005).

6.2. Az unipolaris depresszio kezelése terhesség és szoptatas alatt
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Terhesség ¢s szoptatas alatt a ndk jelentés hanyadaban észlelhetd rovidebb-hosszabb ideig
tarté hangulatzavar, nemritkan unipolaris major vagy minor depresszid, ¢s ilyen esetekben az
antidepressziv farmakoterapia specialis megfontoldsokat igényel. A terhesség alatti
gyogyszeres terapia lehetséges kovetkezményei: 1. teratogenitas, 2. perinatalis szindromak, 3.
posztnatalis fejlodési és magatartasi kovetkezmények. Szemben a hangulatstabilizalokkal, a
triciklusos és SSRI antidepresszivumok az eddig rendelkezésre allo6 adatok szerint nem
novelik szignifikansan a fejlodési rendellenességek és a korasziilések gyakorisagat, de néhany
esetben kisebb sziiletési sulyrol, a csecsemoOnél jelentkezd enyhe megvonadsi tlinetekrdl
szamoltak be. Tobb éves kovetéses vizsgalatok sordn az intrauterin idészakban SSRI
expozicidonak kitett gyermekek fejlddése nem mutatott eltérést a kontroll tarsaikhoz képest.
Mivel hosszabbtava (10-20 éves) kovetéses vizsgalatok még nincsenek, igy kérdéses, hogy a
dontéen fiatal felndtt korban kezdddd affektiv és szorongédsos betegségek eléfordulési
gyakorisdgara a magzati korban (kiillonosen az elsé hetekben) atélt antidepresszivum
expozicié milyen hatdssal van. A litium kardiovaszkularis fejlédési zavart (Ebstein-anomalia)
okozd hatdsa sokkal ritkdbb, mint régebben hitték, a carbamazepin kb.1%, a valproat
szarmazékok kb. 3-5 %-ban okoznak vel6csézarodasi anomalidkat. A terhesség alatt
jelentkezd depresszid kezelésére enyhébb (nem szuicidalis) esetekben elsOsorban célzott
pszichoterapia javasolt, téli depresszidban fényterapia, nem komplikalt terhességben esetleg
részleges alvasmegvonas (figyelembe véve az alvdsmegvonds napjan néha jelentkezd
szimpatikotoniat, extrém ritkan uterusz kontrakciokat) is alkalmazhatd. Sulyos esetekben a
terhesség alatt is nagy biztonsaggal kivitelezhetd ECT is sziikséges lehet (Bauer és mtsai,
2002 ,,A”; Szadoczky és Németh, 2002 ,,A”, 2002 ,,B”; Weissman ¢és mtsai, 2004).

A depresszio kezelésében hasznalatos gyogyszerek tobbnyire megjelennek az anyatejben, de
szerencsére igen alacsony koncentracioban. A triciklusos antidepresszivumokkal, SSRI
készitményekkel és a moclobemiddel kapcsolatos vizsgalatokban a csecsemdben mérhetd
szérumszintek az anyai szérum koncentraci6 1-6 %-anak felelnek meg, vagy ki sem
mutathatok. A relative legmagasabb koncentracié az anyatej elsé cseppjeiben és az utolsod
frakcigjaban mutathato ki. A litium és a carbamazepin viszonylag magas (40-60%), a valproat
relative kisebb (5-10%) koncentracioban jelenik meg az anyatejben, ezért ilyen gyogyszereket
szed6 anya esetében (ha a nagy visszaesési rizikd6 miatt az emlitett szerek még néhany
hénapra sem hagyhatok ki) a szoptatast célszerii melldzni. Altalanos alapelvként kimondhato,
hogy a terhes és szoptatds anya depresszidjanak kezelését mindig a kockazatok €s eldnyok
gondos mérlegelése utdn, messzemenden individudlisan, a csaladtagok bevonasaval ¢és
fokozott ellendrzés mellett kell végezni (American Psychiatric Association, 2000 ,,B”; Bauer
¢s mtsai, 2002 ,,A”; Szadoczky és Németh, 2002 ,,A”, 2002 ,,B”; Weissman €s mtsai, 2004).

6.3. Az unipolaris depresszio kezelése idos korban

A major depresszid €és a disztimia prevalencidja idds korban sem csokken. Iddskora

depresszidos betegek gyogyszeres és nem gyodgyszeres kezelésének iranyelvei sokban

megegyeznek az eddig targyaltakkal, de ilyen esetekben a kovetkezd specidlis szempontokra
kell figyelemmel lenni.

1. 1d6s korban kertiljiik a tri- vagy tetraciklusos készitményeket, €s eldnyosebb mellékhatas-
profiljuk miatt valasszunk 0j generacidos (SSRI, SSRE, SNRI, RIMA, kettds hatdsu)
szereket.

2. 1d6s depresszios betegeknél az antidepresszivumra adott terapids valasz lassabban alakul
ki, és sokszor kisebb dozisok is elégségesek.

3. A tobbnyire mindig jelenlévé komorbid testi betegségekre, ill. az azokra alkalmazott
gyogyszerekkel valo interakciokra figyelemmel kell lenni.
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4. Farmakoterapia-rezisztens, sulyos, szuicid veszéllyel jard esetekben altatdsban és
relaxacidban végzett ECT is szdba jon, amely adott esetben kevesebb megterheléssel
jéarhat a beteg szamara, mint a gyogyszeres terapia.

5. Idds depresszios beteg kezelése soran kiilonds figyelmet kell forditani a gondozasra és a
kelld szocialis timogatas megszervezésére.

6. Amennyire csak lehetséges, keriiljiilk a hospitalizaciot; erre leginkabb stlyos, szuicid
veszéllyel jaro esetekben, ill. egyediil ¢l6, kooperaldo hozzatartozdéval nem rendelkezd
betegnél kell gondolni (American Psychiatric Association, 2000 ,,B”; Katona, 2000;
Banki, 1996; Bauer ¢s mtsai, 2002 ,,A”, 2002 ,,B”)

IV. rehabilitacio

V. Gondozas

kezelést még legalabb 6-7 honapig (kronikus major depresszidban 3-5 évig) folytatni kell, a
korai visszaesés megeldzdse végett. Ha ennél rovidebb id6 alatt abbahagyjuk a terapiat, a
beteg a még le nem zajlott (tehdt ugyanazon) depresszios epizddba visszaesik. Elsd, esetleg
masodik major depresszios epizdd utan, a jelzett ido elteltével a gyogyszeres kezelés (az
adagok lasst, fokozatos csokkentésével) megsziintethetd. A rovid tava visszaesés ennyi id6
mulva mar igen ritka, és csak a kdzben kronikusséa valt depressziok esetében észlelhetd, de a
mar bevalt terdpia visszadllitdsaval ismét elérhetd a remisszid. Masodik depresszios epizod
utan az Gjabb epizodok megjelenésének esélye olyan nagy, hogy a kezelést célszerti 4-5 évig,
harmadik epizod utan pedig 10-15 (akdr még hosszabb) ideig is folytatni. Disztimia esetén
(tekintettel a betegség kronikus jellegére) a remisszid elérését kovetden a kezelést
minimdlisan még két évig (idedlisan 3-5 évig) kell folytatni.

A hosszu tava kezelés soran, a terapia akut szakdban esetlegesen alkalmazott kiegészitd
anxiolitikumokat és altatokat célszerli fokozatos csokkentés utdn elhagyni (ezt tobbnyire a
betegek maguk is igénylik) és a gyogyszeres kezelést monoterapia formajaban folytatni. Azon
betegeknél, akiknél az antidepresszivum akut hatdsa litium vagy egyéb augmentdlod szer
(antiepileptikum, pajzsmirigy-készitmény stb.) hozzdadasa révén valt teljessé, az
augmentacioként alkalmazott szert is célszerli hosszutdvon megtartani. A gyogyszerre stabilan
bedllitott depresszids beteget kezdetben havonta-kéthavonta, késébb harom vagy négyhavonta
sziikséges kontrollra visszarendelni. Allapotromlas vagy komorbid egyéb (testi) betegség
jelentkezése esetén a klinikai allapot, ill. a gyogyszerelés feliilvizsgalata aktualisan is
sziikséges. A kozben esetlegesen kialakult inszomnia, ill. egyéb 1j, esetleg alarmirozé tiinet
esetén célszeri minél hamarabb beavatkozni. A hosszu tava gondozas mechanikus jellegének
elkeriilése végett mindvégig alkalmazni kell a szupportiv elemeket is integrald
pszichoterapias megkdzelitést, és azon depresszidés betegeknél, akik gyogyszeres ¢&s
pszichoterapias kezelés kombinalt alkalmazéasara gyogyultak, a pszichoterapiat is hosszitavon
kell alkalmazni. Amennyiben a beteg semmiképpen sem akar tartésan gyogyszert szedni,
vagy egyéb, a tartds gyogyszerelést akadalyoz6 tényezd all fenn (pl. terhesség, gydgyszer-
intolerancia) kognitiv-viselkedés terapia, ill. fenntartd interperszonalis pszichoterapia
hatékony lehet. Az antidepresszivumokhoz nem alakul ki addikcio, és tudatositsuk a
betegekben €s hozzatartozoikban, hogy nem jelent hozzaszokast az, hogy a betegnek (akar pl.
hipertonia vagy diabétesz esetén) a gyogyszereket évekig-évtizedekig szedni kell. Az
unipolaris major depresszids betegek hosszi tava gydgyszeres kezelése és rendszeres
gondozasa nemcsak a visszaeséseket el6zi meg, hanem jelentdsen javitja a betegek
¢letmindségét, 1ényegesen mérsékli a depresszid €s szovodményei altal okoz tarsadalmi kart
¢s anyagi veszteséget, ¢és szignifikdnsan csokkenti a tovabbi szuicid kisérletek szdmat és a
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befejezett ongyilkossagok gyakorisagat is (Pagliaro €s Pagliaro, 1995; Banki, 1996; Frank és
mtsai, 2000; Rihmer és Pestality, 2003; Bauer ¢és mtsai, 2002 ,,B”; Baldessarini és mtsai,
2003).

Az ellatas megfeleloségének indikatorai

A megfeleld szakmai ellatas indikatorai egyedi és statisztikai szinten ragadhatok meg. Egyedi
szinten a beteg allapotanak javuldsat kiilonboz6 pszichiatriai (objektiv, tehat a vizsgalo altal
kitoltott) becsldskaldkon, vagy a beteg altal megvalaszolt, szubjektiv, un. Onkitoltos
kérddiveken szokas rogziteni, de inkabb csak a kiilonboz6 klinikai kutatisok és a
gyogyszervizsgalatok soran. A mindennapi klinikai gyakorlatban ezen mddszerek (részben az
id6hiany miatt) nem alkalmasak az ellatds szinvonaldnak objektivaldsara, azért sem, mert a
beteg sajat allapotanak summas értékelése (romlott, valtozatlan, kicsit javult, sokat javult,
teljesen tlinetmentes) Onmagaban a legalkalmasabb és legautentikusabb vélemény.
Statisztikailag megragadhat6 szinten az osztalyrol elbocsatott betegek rehospitalizacios rataja,
az osztalyrol vald elbocsatas utan még hosszabb ideig betegdlloményban 1évok ardnya, a
szuicid kisérletek és befejezett szuicidium aranya jelenthetik a megfelelé indikatorokat.
Ambuldnsan kezdett terdpia esetén a betegillomanyon és a szuicid eseményeken kiviil
objektiv mutato lehet még az is, hogy az ambulans kezelésbevételt kovetd egy bizonyos idén
beliil a betegek hany szazalékat kellett mégis osztalyos kezelés céljabol korhazba utalni.
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VII. Melléklet

1. Az unipolaris depresszio diagnozisaban és kezelésében érintett tarsszakmak

Az unipolaris depresszié felismerésében ¢és ellatdsaban érintett tarszakmak: klinikai
pszichologia, neuroldgia, neuroradiologia, klinikai elektrofiziologia, gyermekgyogyaszat,
laboratoriumi diagnosztika, belgydgyaszat/intenziv betegellatds, gerontologia, narkologia,
valamint a héaziorvosi praxis. Ugyanakkor, mivel az unipolaris depresszidé az orvosi ellatas
szamos egy¢b teriiletén is megjelenik (pl. posztpartum vagy perimenopauzalis depresszid),
legaldbbis konzultativ szinten szinte minden orvosi szakmaval egyiittmiikodést kell
kialakitani. A fentieken kiviil szoros egyiittmikodés sziikséges még a szocialis ellatd
szféraval és az egészségligyi ellatast segitd egyéb civil szervezetekkel.
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2. Evidencia szintek definicidja

L szinti bizonyiték:

Megfeleld szamu esetet magaba foglalo, randomizalt kontrollalt klinikai vizsgélat, melyben az
alkalmazott mddszerek (megfeleld modon toérténd randomizalas, elore rogzitett végpontok,
egyértelmien definidlt bevételi és kizarasi kritériumok, a vizsgélatbdl kiesok megfeleld
elemzése, stb) miatt kicsi a szisztematikus hiba (az un. torzitas) lehetdosége.

I. szintl bizonyito6 ereje van az ilyen, kivalé mddszertannal végzett vizsgalatok szisztematikus
Osszefoglaloinak is.

1I. szintii bizonyiték:

Az eredmények jo mindségli kohorsz vagy eset-kontroll vizsgalatok szisztematikus irodalmi
attekintésébol, vagy olyan j6 mindségli kohorsz vagy eset-kontroll vizsgéalatokbol
szarmaznak, melyekben nagyon alacsony a szisztematikus hiba és a zavard hatasok esélye,
vagy olyan randomizalt, kontrollalt vizsgalat, mely nem minden szempontbdl kifogéstalan
modszertannal késziilt.

1II. szintii bizonyiték:

Minden egyéb kontrollalt vizsgélat (ide értve példaul az tn. "torténelmi kontroll" csoport
alkalmazasat, vagy az onkontrollos vizsgélatokat is)

1. szinti bizonyiték:

Kontroll nélkiili vizsgalatok, esetsorozatok, esetismertetések, szakértdi vélemények.

A fentiek alapjan az ajanlasok ereje a kovetkezdoképp hatarozhaté meg:

A: Az adott beavatkozas hatdsossaga egyértelmien bizonyitott (azaz: legalabb egy I. szintQ
vagy legaldbb két II. szintll vizsgalat egybehangz6 eredménye tdmasztja ald)

B: Az adott beavatkozas hatdsossaga valdszinll (azaz: legalabb egy II. szintl vagy legalabb
harom III. szinth vizsgalat egybehangz6 eredménye tdmasztja ald)

C: Az adott beavatkozas hatasossaga lehetséges (legalabb két III. szintl vizsgalat meggydz0
¢s egybehangzo6 eredménye tdmasztja ald).

1. tablazat
Hatéanyag Napi terapias Mellékhatasok
dézis (mg) antiko- GI  szedicié inszomniaszexuadlis orto- suly-
linerg agitacié  disz- szatikus nov.
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Tri/tetraciklikus

amitriptylin 75-300 + -
clomipramin 75-300 + +
dibenzepin 240-720 + -
imipramin 75-300 + -
maprotilin 75-300 + -
mianserin 60-150 + -
SSRI

szelektiv szerotonin reuptake inhibitor
citalopram 20-60 - +
escitalopram 10-30 - +
fluoxetin 20-60 - +
fluvoxamin 10-300 - +
paroxetin 20-80 + +
sertralin 50-200 - +
SSRE

szelektiv szerotonin reuptake fokozo
tianeptin 25-50 + +
SNRI

szelektiv noradrenalin reuptake inhibitor
reboxetin 4-10 - +

Kettos hatasu szerek

e

+ o+

szerotonerg és noradrenerg hatdsmechanizmussal

duloxetin 40-80 - +
mirtazapin 30-45 - -
venlafaxin' 75-375 - +

dopaminerg és noradrenerg hatdsmechanizmussal

bupropion 150-400 + +

RIMA
reverzibilis inhibitora
a monoamino-oxidase-A enzimnek

moclobemid 450-900 + +
Egyéb
trazodon’ 150-600 - +

GI: gasztrointesztinalis
! ritkan hipertonia
? ritkan priapizmus
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1. dbra: Az antidepressziv farmakoterapia algoritmusa

Eredménytelen v. részlegesen
eredményes kezelés 4-6 hét utdn
megfeleld dozisban alkalmazott

antidepresszivummal

A 4

Kezelés optimalizalasa
(dozisemelés, compliance
ellenérzése)

Y.

\4

Kiilonb6z6 hatastani
csoportba tartozd
antidepresszivumok
kombinalasa'

Augmentacio
1. Litium
2. T4v.T3,
pindolol, buspiron
folsav, alvasmegvonas

Valtas masik v. ugyanazon
hatéstani csoportba tartozo
antidepresszivumra

\ »ld
A kezelés barmely ECT2
szakaban specifikus v
pszichoterapia ¢ >
indikalasa «—

'Kivéve MAO-bénit6 és reuptake-gatlo kombinalasa

*Megfelel6 indikacié esetén (1d. szovegben)

A szakmai protokoll érvényessége: 2008. december 31.
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