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WYZWANIA W LECZENIU DEPRESJI LEKOOPORNEJ

Challenges in management of treatment-resistant depression

1. Wprowadzenie

Depresja jest jedna z najczesciej stawianych diagnoz psychiatrycznych. Jednoczes$nie
stanowi ona istotng przyczyng¢ niepelnosprawnos$ci oraz obnizenia jakos$ci zycia
pacjenta [1]. Szacuje sig, ze w kolejnych latach depresja bedzie dotykata coraz wigk-
szej liczby 0so6b, a do 2030 roku stanie si¢ wiodacg przyczyng utraty lat zycia skorygo-
wanych niepetnosprawnoscia (DALY) [2]. Do czynnikow sprzyjajacych wystapieniu
epizodu depresyjnego zalicza si¢ ple¢ zenska, przebyte uprzednio epizody depresyjne,
podwyzszony poziom stresu, traumatyczne doswiadczenia, a takze wywiad depresji
u bliskich krewnych [3].

Patomechanizm zaburzen depresyjnych jest ztozonym procesem, ktory nie zostat
do konca poznany. Na podstawie aktualnej wiedzy uwaza si¢, ze duza role odgrywa
ekspozycja na przewlekty stres, ktorej skutkiem jest zmiana neuroplastycznosci w specy-
ficznych szlakach przekaznictwa neuronalnego. U cze$ci pacjentdw zaobserwowano,
ze predyspozycja genetyczna wraz z srodowiskowymi czynnikami ryzyka moga zapo-
czatkowaé wystapienie epizodu depresyjnego [4].

Z uwagi na trudny do przewidzenia przebieg choroby, liczne manifestacje kliniczne
oraz r6zna odpowiedz na leczenie, depresja stanowi wyzwanie dla klinicystow
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wszystkich specjalnosci [2]. W ponizszym przegladzie postaramy si¢ omowi¢ najwaz-
niejsze kwestie dotyczace depresji, w szczegolnosci depresji opornej na leczenie.
7 uwagi na szerokie rozpowszechnienie problemu w spoteczenstwie, duzg uwage chcie-
liby$my zwroci¢ na dostgpne mozliwosci leczenia zaburzen niepoddajacych si¢ stan-
dardowemu leczeniu.

2. Depresja — definicja i kryteria rozpoznania

Depresja charakteryzuje si¢ obnizeniem nastroju oraz utrata zainteresowan, ktore
stanowig gtowne kryteria rozpoznania i wymagane jest spetnienie co najmniej jednego
z nich. Poza nimi wystepuja tez objawy dodatkowe, do ktorych zaliczamy spowol-
nienie psychoruchowe, niezamierzony spadek masy ciata, zaburzenia snu pod postacig
bezsennosci badz hipersomnii, uczucie zmeczenia, zmniejszona koncentracja, poczucie
braku sensu, a takze wystepowanie mysli samobdjczych. Klasyfikacja DSM-5 wska-
zuje, ze do rozpoznania epizodu depresji konieczne jest stwierdzenie wystgpowania co
najmniej pigciu z wyzej wymienionych objawow przez minimum dwa tygodnie. Nalezy
roOwniez zwroci¢ uwage na uposledzenie funkcjonowania, szczegolnie w sferze zycia
spotecznego, a takze wykluczy¢ wptyw substancji psychoaktywnych lub wspoétistnie-
jacych chorob somatycznych oraz wystgpowanie w przesztosci epizodu maniakalnego
lub hipomaniakalnego [5].

Depresje oporna na leczenie najczesciej okresla si¢ jako niedajaca zadowalajacego
efektu terapeutycznego po leczeniu minimum dwoma réznymi lekami przeciwdepre-
syjnymi w odpowiednio wysokich dawkach przez rekomendowany czas [5,6]. W litera-
turze brak jest jednak jednoznacznej definicji depresji lekoopornej, co stwarza trudnosci
zarowno diagnostyczne, jak i utrudnia wybor odpowiedniego postgpowania terapeu-
tycznego. Kolejnym problemem utrudniajgcym diagnostyke depresji lekoopornej jest
wspotistnienie réznych zaburzen somatycznych z klasycznym epizodem depresyjnym.
Zmniejszona efektywnos¢ lekow przeciwdepresyjnych nie jest bowiem jednoznaczna
z rozpoznaniem depresji lekoopornej. Do wspotistniejacych zaburzen mogacych ogra-
nicza¢ dziatanie lekow przeciwdepresyjnych zaliczamy m.in.: niedobory witaminy B12
oraz kwasu foliowego, niedoczynno$¢ tarczycy, a takze chorobe Cushinga i chorobe
Addisona. Brak satysfakcjonujacej odpowiedzi na leczenie moze rowniez by¢ wynikiem
naktadania si¢ innych problemoéw psychiatrycznych jak choroba afektywna dwubiegu-
nowa, zaburzenia lgkowe, czy zaburzenia osobowosci [7]. Istotng kwestie w efektyw-
nosci leczenia depresji stanowig rowniez indywidualne cechy osobnicze pacjenta, do
ktorych zaliczamy wspolprace z pacjentem, stopien wchianiania si¢ lekow z przewodu
pokarmowego czy interakcje z innymi preparatami [7].
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3. Epidemiologia zaburzen depresyjnych

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia w 2023 roku na $wiecie na depresje choro-
wato okoto 280 milionow 0s6b, co stanowito 3,8% populacji §wiatowej [8]. Jak poka-
zuja statystyki Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego, depresja rocznie dotyka
ponad 7% spoteczenstwa, z ktorych co druga osoba otrzymuje leczenie farmakologiczne
[9]. W jednym z badan analizujacych czegsto$¢ wystepowania zaburzen depresyjnych
wsrod studentow medycyny oraz mlodych lekarzy rezydentow wykazano, ze na depresje
chorowato okoto 28% z nich [10]. W 2017 roku w Polsce z powodu depresji chorowato
okoto miliona 0s6b co odpowiada 2,8% spoteczenstwa. W tym samym czasie w Unii
Europejskiej byto to 4,2% [11]. Pod wzgledem ptci depresja dotyka dwa razy czgsciej
kobiety w poréwnaniu z m¢zczyznami [12]. Najczgstsza grupa wiekowa przejawiajaca
objawy depresji jest grupa osob w przedziale 20-29 lat, jednak obserwuje si¢ rowniez
zwigkszong czgsto$¢ zachorowan w wieku 50-59 lat [3].

Z powodu braku jednoznacznej definicji depresji lekoopornej, cigzko jest wyzna-
czy¢ konkretne czynniki predysponujace do jej wystapienia. Jednakze w kilku badaniach
powiazano zmniejszong odpowiedz na leki przeciwdepresyjne z roznymi aspektami
zycia pacjenta. Wyrdzniono mi¢dzy innymi czynniki spoteczne[13], do ktérych zalicza
sie pte¢ zenska, szczegbdlnie w okresie okotoporodowym [14], starszy wiek pacjentow
[15,16] oraz niski status socjoekonomiczny. Zauwazono rowniez zwigzek trauma-
tycznych doswiadczen w dziecinstwie oraz do§wiadczania przemocy emocjonalne;j
w mtodym wieku z wystgpowaniem depresji lekoopornej [17]. W innych badaniach
klinicznych wyodrebniono cechy depresji, ktére moga wskazywaé na wigksze ryzyko
wystapienia depresji lekoopornej. Wykazano, ze zard6wno cigzkos$¢ objawow na poczatku
leczenia, jak i dlugos$¢ ich trwania moga wskazywac na ryzyko zmniejszenia odpo-
wiedzi na leczenie [18]. Ponadto zwigkszone ryzyko depresji lekoopornej stwierdzono
u pacjentow demonstrujagcych objawy lekowe oraz psychotyczne w przebiegu zabu-
rzen depresyjnych [19,20]. Jak pokazuja statystyki wsrdd osob przyjmujacych antyde-
presanty, brak satysfakcjonujacej odpowiedzi po zastosowaniu dwoch réznych lekow
stwierdzono u 35% pacjentow [21].

4. Depresja lekooporna — rozpoznanie, diagnostyka i skutki

W celu prawidtowego rozpoznania depresji lekoopornej zaleca si¢ zwrdcenie szcze-
gblnej uwagi na prawidlowe rozpoznanie epizodu depresyjnego. Jak pokazujg badania,
oporno$¢ na leczenie moze wynika¢ z niecodpowiedniej diagnozy, a czg$¢ pacjentow
powinna by¢ diagnozowana w kierunku zaburzen dwubiegunowych [22]. Niezbedne
jest wykluczenie dzialania alkoholu lub substancji psychoaktywnych, a takze innych
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chordob wspotistniejacych mogacych dawaé objawy podobne do zaburzen depresyjnych.
Konieczne wydaje si¢ rowniez zwrocenie uwagi na adekwatno$¢ dotychczas stosowa-
nego leczenia przeciwdepresyjnego, ze szczegdlnym uwzglednieniem doboru leku,
jego dawki oraz stosowania si¢ pacjenta do zalecen [6]. Uznaje si¢, ze odpowiedni czas
stosowania leku w optymalnej dawce wynosi od 4 do 6 tygodni, jednak jak wykazano
w jednym z badan, cze$¢ dorostych osiggata remisje po uptywie 6 tygodni, dlatego
w niektorych przypadkach konieczne jest wydtuzenie leczenia [23]. Najtrudniejszy
aspekt wydaje si¢ stanowi¢ ocena skutecznosci leczenia, gdyz na ten moment nie zostato
stworzone narzedzie, ktore w jasny sposob okreslatoby stopien remisji depresji [6].

Depresja lekooporna w wielu aspektach znacznie rézni si¢ od klasycznych zabu-
rzen depresyjnych. Nalezg do nich migdzy innymi kwestie skutkéw ekonomicznych,
zwigkszenia ryzyka chordb towarzyszacych, jak choroby sercowo-naczyniowe, czy
$miertelnosci. Przeprowadzone badania wykazaty, ze depresja lekooporna w wigkszym
stopniu niz klasyczne zaburzenia depresyjne zwigksza $miertelnos¢ zardwno z przyczyn
naturalnych (choroby somatyczne), a takze nienaturalnych miedzy innymi samobojstw.
Wykazano rowniez, ze depresja lekooporna generuje wicksze koszty socjoekonomiczne,
ktore wynikaja w gtdwnej mierze z czestszych hospitalizacji, leczenia ambulatoryjnego
czy kosztow posrednich jej wystepowania [7].

5. Leczenie depresji

W leczeniu depresji zastosowanie majg metody farmakologiczne oraz niefarma-
kologiczne. Wybor odpowiedniej formy leczenia zalezy od stopnia nasilenia objawow.
Leczenie epizodu depresyjnego o nasileniu od tagodnego do umiarkowanego powinno
skupi¢ si¢ na psychoterapii [24]. Jak pokazuja badania, u pacjentow leczonych psychote-
rapig zauwazono znaczace ustgpienie objawow depresji. Ponadto nie wykazano istotnych
roznic w zaleznos$ci od nurtu, w jakim byta prowadzona psychoterapia. Nalezy jednak
zwroci¢ uwage na dobor metody terapii w zaleznosci od problemow, z jakimi zmaga
si¢ pacjent. Istotne jest rowniez, by w przypadku braku poprawy po 6 tygodniach pracy
z terapeuta, zmieni¢ nurt psychoterapii lub wprowadzi¢ leczenie farmakologiczne [3].

W depresji o wigkszym nasileniu rekomenduje si¢ zastosowanie lekow przeciwde-
presyjnych. Jako pierwszy rzut w terapii zaburzen o nasileniu umiarkowanym lub
cigzkim stosuje si¢ leki z grupy inhibitorow zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI),
inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny i noradrenaliny (SNRI), bupropionu lub
mirtazapiny [25]. Przy wyborze odpowiedniego leku powinno si¢ wzigé pod uwage
objawy pacjenta, jego inne choroby psychiatryczne, dziatania niepozadane leku, a takze
koszt i dostepnos$¢ preparatu [3,26]. Przyktadowo paroksetyna czy mirtazapina wyka-
zujace dzialanie sedatywne moga by¢ pomocne w leczeniu depresji z towarzyszacymi
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zaburzeniami snu [3]. Do najczgstszych objawow niepozadanych lekow z grupy SSRI
zalicza si¢ problemy zoladkowo-jelitowe, dysfunkcje seksualng, a takze wzrost masy
ciata [3]. W przypadku lekow z grupy SNRI sa to agitacja, bezsenno$¢, nadmierna potli-
wos¢, drzenia oraz tachykardia [3]. Najpowazniejszym jednak rzadko wystepujacym
objawem niepozadanym charakterystycznym dla obydwu grup jest zespot serotoni-
nowy, ktorego ryzyko wystapienia wzrasta przy laczeniu w terapii lekow zwigkszaja-
cych poziom serotoniny. W zwiazku z tym nalezy unika¢ tgczenia lekow z grup SSRI
i SNRI z trojcyklicznymi lekami przeciwdepresyjnymi (TLPD), inhibitorami monoami-
nooksydazy, tramadolem, ondasetronem czy metoklopramidem [3]. Leczenie farmako-
logiczne powinno by¢ kontynuowane przez minimum 6 miesi¢cy od uzyskania remisji
w celu zapobiegniecia nawrotom [27]. Ryzyko nawrotu depresji zwigksza si¢ w przy-
padku obecnosci objawow resztkowych, co najmniej dwoch epizodow w przesziosci
oraz nasilonych symptomoéow. W takiej sytuacji mozna rozwazy¢ wydtuzenie leczenia do
co najmniej 2 lat. Ponadto zauwazono, ze potgczenie psychoterapii wraz z farmakote-
rapig jest bardziej skuteczne w leczeniu depresji niz zastosowanie kazdego z osobna [3].

6. Mozliwosci leczenia depresji lekoopornej

Istnieje wiele strategii postegpowania w przypadku pacjentow z rozpoznaniem depresji
lekooporne;j. Jedng z nich jest wydluzenie czasu przyjmowania danego leku przeciwde-
presyjnego, jest to jednak strategia niechetnie akceptowana przez pacjentow z uwagi na
brak szybkiej poprawy [6]. Badania wykazaty, ze nawet 20% pacjentow, ktdrzy nie osig-
gneli remisji po 4 tygodniach leczenia, osiggneto ja po 5—8 tygodniach, a 10% po 9-12
tygodniach stosowania leku [28]. Niemniej jednak brak jest jednoznacznych dowodow
na stuszno$¢ wyboru tego postepowania w leczeniu depresji lekoopornej [29].

Inng strategia jest zmiana leku przeciwdepresyjnego na inny o odmiennym mecha-
nizmie dziatania. Istniejg sprzeczne doniesienia na temat jej skutecznosci, jednak
w niektorych przypadkach moze przynies¢ remisje [30]. Na niekorzy$¢ przemawia fakt,
iz w wigkszosci przypadkoéw konieczne bedzie odczekanie co najmniej kolejnych czterech
tygodni, zanim mozliwa bedzie ponowna ocena efektu leczenia. Zmiana klasy antydepre-
santOw jest szczegolnie zalecana przy nietolerancji aktualnie przyjmowanego leku [6].

Popularnym sposobem leczenia depresji lekoopornej jest tgczenie roznych lekow
przeciwdepresyjnych [6]. Zaleca si¢ taczenie lekow o odmiennych mechanizmach dzia-
fania w celu zminimalizowania ryzyka nasilonych objawow niepozadanych. Analizy
wykazaly szczego6lng skutecznosé dotgczenia bupropionu lub mirtazapiny do wcze-
$niej stosowanych SSRI [31]. Laczenie lekow o odmiennych mechanizmach moze by¢
szczegollnie skuteczne w przypadku wystepowania objawow niereagujacych na leczenie
podstawowe, tj. zmeczenie czy zaburzenia snu. W czesci przypadkoéw dotaczane leki
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moga ogranicza¢ dziatania niepozadane lekow juz stosowanych. Przyktadowo zastoso-
wanie bupropionu wigze si¢ ze zmniejszeniem dysfunkcji seksualnej bedacej efektem
innych lekow przeciwdepresyjnych [6].

Substancjg o dobrze udowodnionym wptywie na depresje¢ lekooporng jest keta-
mina, ktéra w krotkim czasie zmniejsza nasilenie objawow depresyjnych oraz mysli
samobojczych [32]. Na rynku dostepne sg zar6wno preparaty podawane dozylnie, jak
réwniez stosowane donosowo [6]. Srodki donosowe zawieraja esketamine, ktora w bada-
niach klinicznych wykazata natychmiastowg poprawe stanu klinicznego. W przeciwien-
stwie do dozylnie podawanej ketaminy cechuje ja rowniez wysoka tolerancja przez
pacjentdw oraz remisja utrzymujgca si¢ przez co najmniej 3 lata [33,34]. Ograniczenie
w stosowaniu ketaminy oraz esketaminy moga stanowi¢ wzgledy bezpieczenstwa,
gdyz przewlekte narazenie na te substancje moze powodowac uzaleznienie, tolerancje
czy obecnos¢ objawow odstawiennych, a takze wptywac na prace nerek i watroby.
W zwiazku z powyzszym w celu zapewnienia jak najwyzszych standardow preparaty
te powinny by¢ stosowane jedynie pod $cista kontrolg specjalisty [35,36].

W leczeniu depresji lekoopornej mozna rowniez rozwazy¢ leki przeciwpsychotyczne
(LPP) drugiej generacji. Ograniczenie w ich zastosowaniu stanowi brak jednoznacznych
badan naukowych, bowiem wigkszos¢ tych substancji zostata przebadana u 0séb z niedo-
stateczng odpowiedzig na co najmniej jeden antydepresant, co jest sprzeczne z najczgscie]
stosowanag definicja depresji lekoopornej. Jedynie potaczenie olanzapiny z fluoksetyna,
bedaca lekiem z grupy SSRI, zostato ocenione w leczeniu pacjentow z brakiem odpo-
wiedzi po zastosowaniu dwoéch lub wiecej antydepresantow [6]. W jednym z badan
poréwnujacych skuteczno$¢ leczenia arypiprazolem oraz bupropionem u pacjentow
z niedostateczng odpowiedzig na standardowe leczenie przeciwdepresyjne wykazano
przewage arypiprazolu w osiagnigciu remisji [37]. Gtownymi problemami w stosowaniu
LPP drugiej generacji u oso6b chorujacych na depresje¢ lekooporna sg stopien tolerancji
oraz dziatania niepozadane, do ktorych nalezg przede wszystkim przyrost masy ciata,
objawy pozapiramidowe oraz zaburzenia metaboliczne [38].

Jedna z niefarmakologicznych metod leczenia depresji lekoopornej jest neurosty-
mulacja, ktéra obejmuje zastosowanie stymulacji nerwu btednego (VNS), terapii elek-
trowstrzasowej (ECT) oraz powtarzalnej przezczaszkowej stymulacji magnetycznej
(rTMS) [6]. VNS znajduje gtdownie zastosowanie u pacjentow ze szczegodlng oporno-
$cig na leczenie farmakologiczne, tj. brakiem odpowiedzi po zastosowaniu co najmniej
czterech lekoéw przeciwdepresyjnych [39]. W badaniach klinicznych wykazano trwa-
tos¢ efektu zastosowania VNS, jednak ograniczenie stanowi niska dostgpno$é, wysoki
koszt oraz powiktania po zabiegu wszczepienia stymulatora. ECT stanowi uznang
i dobrze przebadang metodg¢ stosowang u pacjentoéw w roznych grupach wiekowych [6].
Jak pokazuja badania, ECT wykazuje skuteczno$¢ w osiagnieciu remisji u pacjentow
z depresja lekooporng na poziomie 48% [40]. Niestety z uwagi na stygmatyzacje jest
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rzadziej wybierana przez pacjentéw. Alternatywe dla ECT stanowi rTMS, ktora jest
w wickszym stopniu akceptowalna miedzy innymi z uwagi na brak zaburzen poznaw-
czych [6]. Zaobserwowano jednak, ze wraz ze wzrostem ilo$ci antydepresantow, ktore
nie doprowadzity do remisji objawow, skuteczno$¢ rTMS maleje [41]. Ponadto w przy-
padku pacjentow z wysokim ryzykiem nawrotu wykazano wieksza skuteczno$¢ ECT.
Brak jest rowniez wystarczajacych badan na temat dtugofalowych skutkow zastoso-
wania rTMS [6]. Skréconym protokotem TMS zatwierdzonym przez amerykanska
Agencje Zywnosci i Lekow (FDA) w leczeniu depresji lekoopornej jest SAINT, czyli
inteligentna, przyspieszona terapia neuromodulacyjna ze Stanford. Badania kliniczne
wykazuja wysokg skutecznos¢ metody SAINT w walce z lekooporng depresja, siegajaca
79% remisji w ciagu 4 tygodni od zakonczenia 5-dniowego leczenia. Konieczne jest
jednak przeprowadzenie wickszej ilosci badan w celu oceny trwatosci efektu. Mimo to
metoda SAINT wydaje si¢ by¢ obiecujaca alternatywa w leczeniu depresji lekooporne;j
z uwagi na jej natychmiastowy efekt oraz krétki czas trwania terapii [42].

Inng opcja leczenia niefarmakologicznego jest psychoterapia. Jest ona prefero-
wana u pacjentdw z przebyta trauma, utrzymujacymi si¢ objawami resztkowymi oraz
chorobami towarzyszacymi. Uwaza si¢, ze u 0sob z przebytym wczesniej epizodem
depresyjnym w pierwszej kolejnosci powinno rozwazy¢ si¢ rozpoczecie leczenia od
psychoterapii. Jej gtownym ograniczeniem jest fakt, ze wielko$¢ efektu w duzej mierze
zalezy od charakteru i zaangazowania pacjenta, a takze wybranego nurtu psychoterapii
[6]. Istnieja rOwniez doniesienia na temat pozytywnego wplywu terapii poznawczej
opartej na uwaznosci (MBTC) w potaczeniu ze standardowym leczeniem farmakolo-
gicznym na aspekty depresji lekoopornej takie jak nasilenie objawow, czgstos¢ nawrotow
oraz jakos$¢ zycia pacjenta [43].

7. Podsumowanie

Z uwagi na rosngca w ostatnich latach liczbe 0sob z rozpoznaniem depresji bedzie
ona stanowita coraz wigkszy problem zdrowotny [44]. Jest to choroba wplywajaca
w duzym stopniu na zycie pacjenta, ktéra prowadzi do jego wycofania z zycia spolecz-
nego, zawodowego, a takze rodzinnego. Ponadto duza czes¢ epizodow depresyjnych
okazuje si¢ by¢ oporna na podstawowe leczenie. Brak ujednoliconej definicji depresji
lekoopornej moze zatem wplywac¢ na zmniejszong jej rozpoznawalno$¢ oraz utrudniac
wlaczanie odpowiedniego leczenia, a co za tym idzie, skutkowac obnizeniem jakos$ci
opieki medycznej i pogorszeniem stanu zdrowia pacjenta [6].

Na podstawie aktualnie dostepnej wiedzy wydaje si¢, ze wigkszg skutecz-
no$¢ w leczeniu depresji lekoopornej mozna osiggna¢ przez zastosowanie kilku
rozwigzan jednoczes$nie. Jak pokazujg badania, potaczenie leczenia ketaming z terapia
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poznawczo-behawioralng (CBT) moze przedtuzac efekt terapeutyczny ketaminy [45].
Ponadto wstepne analizy wykazuja, ze skutecznos¢ ECT jest nie mniejsza niz zastoso-
wanie ketaminy dozylnej [46]. Wydaje si¢ rowniez, ze nowa nadzieje dla pacjentow cier-
piacych na depresj¢ lekooporng moze stanowi¢ SAINT, jednak nie ma wystarczajacej
liczby badan wykazujacych jej wyzszo$¢ nad pozostalymi metodami terapeutycznymi [42].

Podsumowujac, w najblizszych latach konieczne wydaje si¢ przeprowadzenie odpo-
wiednich badan i analiz w celu sformutowania konkretnej definicji depresji lekoopornej
oraz okres$lenia kryteriow jej rozpoznania. Istotne bedzie rowniez stworzenie przejrzy-
stych wytycznych postgpowania w depresji lekoopornej oraz narzedzi pozwalajacych
na ocen¢ remisji objawdw u pacjentdow z epizodem depresyjnym.

Oswiadczenie o konflikcie interesow: Autorzy nie zgtaszaja konfliktu interesow.
Finansowanie: Niniejsze badanie nie otrzymato zadnego zewngtrznego finansowania.
Wklad autorow: Gabriela Maria Piech: Konceptualizacja, projekt badania, gromadzenie danych, analiza

formalna, pisanie — oryginalny projekt; Igor Lis: gromadzenie danych, pisanie — oryginalny projekt.
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STRESZCZENIE:

Depresja jest jednym z najczestszych problemoéw zdrowia psychicznego i dotyka coraz wigckszg czg$é
populacji. Swiatowa Organizacja Zdrowia podaje, ze w 2023 r. depresja dotknictych byto 3,8% spoteczen-
stwa, co odpowiada 280 milionom os6b na $wiecie. Przewiduje si¢, ze w kolejnych latach czesto$¢ rozpo-
znawania zaburzen depresyjnych wzro$nie, a do 2030 roku bedzie to najczgséciej wystepujaca choroba na
$wiecie. Mimo wielu badan na ten temat patomechanizm depresji nie zostal w pelni poznany. Znaczne
ograniczenie w terapii zaburzen depresyjnych stanowi zréznicowana odpowiedz pacjentéw na leczenie
oraz liczne objawy niepozadane lekow. Szczegdlne wyzwanie dla wspdlczesnej nauki stanowi leczenie
depresji lekoopornej, ktorej definicja do tej pory nie zostata jednoznacznie sformutowana. Ponadto brak
jest ujednoliconych kryteriow rozpoznania oraz jasnych standardow postgpowania w depresji nicodpowia-
dajacej na standardowe leczenie. Brak wytycznych na temat diagnostyki i leczenia depresji lekooporne;j

wplywa na obnizenie jako$ci opieki medycznej oraz skutecznosci leczenia.
SLOWA KLUCZOWE: depresja, depresja lekooporna, ketamina, psychoterapia, terapia elektrowstrzasowa

ABSTRACT:

Depression is one of the most common psychiatric diseases among people. In 2023 World Health
Organization reports that 280 million people were diagnosed with depressive disorder which is 3.8% of
the world population. It is believed that depression diagnoses will increase in the next few years. Moreover,
it will be the most common disease in the world by 2030. Despite many studies, the pathomechanism of

depression is not fully understood yet. Limitations in depression treatment include side effects and different
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response to treatment among patients. Proceeding in treatment-resistant depression is a challenge nowadays
due to lack of definition, diagnosis criteria or therapeutic procedures. The deficit of guidelines for manage-

ment of treatment-resistant depression results in decreased quality of health care and treatment efficiency.

KEYWwWORDS: depression, treatment-resistant depression, ketamine, psychothereapy, electroconvulsive therapy



