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Kao osnova za izradu ovoga vodica, koriStene su i adaptirane sljedece smjernice:

e  What is the evidence on effectiveness of capacity building of primary health care professionals
in the detection, management and outcome of depression? WHO Regional Office for Europe’s
Health Evidence Network (HEN). December 2004

e  Terapijske smernice za leCenje depresije. Nacionalni vodi¢ — Republicka strucna komisija za
izradu 1 implementaciju vodica u klini¢koj praksi, Ministarstvo zdravlja Republike Srbije
Novembar 2004.

e  Menadzment depresije na nivou primarne i sekundarne zdravstvene zastite, Clinical guideline 23.
NICE december 2004.

e  Poremecaji raspolozenja (F30 - F39), Ministarstvo zdravlja i socijalne zastite Republike Srpske,
2003.

Ovaj klinicki vodi¢ je namijenjen zdravstvenim radnicima primarne i sekundarne zdravstvene zastite,
posebno ljekarima i sestrama porodi¢ne medicine. "Medicina koja se zasniva na dokazima je ona koja
koristi najbolje dokaze koji su nam na raspolaganju, u zdravstvenoj zaStiti stanovnistva u cjelini ili
pojedinih njegovih grupa."

Zelimo da se zahvalimo svima koji su ucestvovali u ovom procesu, na entuzijazmu 1 velikom trudu, i da
sve korisnike ohrabrimo u primjeni vodica.

Ovi vodidi nisu namijenjeni kao standardi medicinske njege. Standardi medicinske njege su
odredeni na osnovu svih klini¢kih podataka dostupnih za pojedinacni slucaj i podloZni su
promjenama sa napretkom nau¢nog znanja i razvojem modela lijeCenja. PridrZzavanje ovih vodica
moZda nece osigurati uspjesan ishod lijecenja kod svakog slucaja, niti ih treba tumaciti kao da
sadrze sve odgovarajuce metode lijeCenja ili iskljucuju druge prihvatljive metode lijeCenja. Svaki
ljekar je krajnje odgovoran za lijeCenje svog pojedina¢nog pacijenta u svjetlu klinickih podataka
koje predstavlja pacijent te dostupnih dijagnosti¢kih i terapeutskih moguénosti.
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NIVOlI DOKAZA 1 STADIJA PREPORUKA

Nivoi dokaza

Nivo Vrsta dokaza

Ia Dokaz dobijen iz meta analize randomizirane kontrolirane studije

b Dokaz dobijen iz najmanje jednog randomiziranog kontroliranog
ispitivanja

Dokaz dobijen iz najmanje jednog dobro osmisljenog kontrolirane studije
bez randomizacije

Ib Dokaz dobijen iz najmanje jednog drugog tipa dobro osmisljenog kvazi-
eksperimentalne studije

Dokaz dobijen iz dobro osmisljenog neeksperimentalnog deskriptivnog
I ispitivanja, kao $to je komparativna studija, uporedna studija ili studija
slucaja

Dokaz dobijen iz izvjesStaja ili miSljenja ekspertskog odbora i/ili klinickih

Ila

v iskustava uvaZenih autoriteta
Stadiji preporuka
Stadij \ Preporuke
A. . Zahtijeva najmanje jedno randomizirano kontrolisano ispitivanje
(dokazi nivoa . .. . . .. . .
Ia, Ib) kao dio dijela literature ukupnog dobrog kvaliteta i istrajnosti
9

koja ukazuje na specifi¢ne preporuke

B (dokazi nivoa Zahtijeva dostupnost dobro vodenih klini¢kih ispitivanja, ali ne

Ta, Ib) randomiziranih klini¢kih ispitivanja na temu preporucenog
C Zahtijeva dokaz dobijen iz izvjeStaja ekspertskog odbora ili
(dokazi nivoa | miSljenje i/ili klini¢kih iskustava uvazZenih autoriteta.
Ia, Ib) kontrolisanog ispitivanja bez randomizacije. Ukazuje na odsustvo
direktno primjenjivih ispitivnja dobrog kvaliteta
DP
(Preporuke PredloZen najbolji rad zasnovan na klinickom iskustvu grupe za

zasnovane na | razvoj vodica
dobroj praksi)
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SKRACENICE KORISTENE U OVOM VODICU

World Health Organization (Svjetska zdravstvena organizacija)
Health Evidence Network (Mreza medicinskih dokaza)
Medunarodna klasifikacija bolesti

Kongitivno-bihevioralna terapija

Bipolarna depresija

Unipolarna depresija

World Health Report (Izvjestaj Svjetske zdravstvene organizacije)
Krvna slika

Kompjuterizirana tomografija

Magnetna rezonanca

Elektroencefalografija

Elektrokardiogram

National Health Service (Nacionalni zdravstveni servis - Engleska)
National Institute for Health and Clinical Excellence

Primarna zdravstvena zastita

Sekundarna zdravstvena zaStita

Interpersonalna psihoterapija

Inhibitori ponovne pohrane serotonina

Tricikli¢ni antidepresivi

Reverzibilni inhibitori noradrenalina 1 serotonina

Noradrenalin — serotonin selektivni antagonist

Serotoninski antagonisti 1 inhibitori ponovnog preuzimanja
Inhibitori ponovnog preuzimanja noradrenalina

Hamiltonova skala za procjenu depresija

Clinical Global Impression (opsti klinicki utisak)
Elektrokonvulzivna terapija

Americko udruzenje psihologa
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1. UVOD

Ovaj vodic sadrzi preporuke za identifikaciju, lijeCenje i menadzment depresije za odrasle osobe u dobi
od 18 godina i starije, u okvirima primarne i sekundarne zdravstvene zastite. Depresija je Siroka i
heterogena dijagnosti¢ka grupa, u ¢ijem je centru depresivno raspolozenje ili gubitak zadovoljstva za
vecinu aktivnosti. Simptomi depresije su ¢esto praceni simptomima anksioznosti, ali mogu se pojaviti i
samostalno.

MKB-10 koristi prihvaéenu listu od deset simptoma depresije, a dijeli uobicajeni oblik krupne epizode
depresije u Cetiri grupe: nema depresije (manje od Cetiri simptoma), blaga depresija (Cetiri simptoma),
umjerena depresija (pet do Sest simptoma), 1 teSka depresija (sedam ili viSe simptoma, sa ili bez
psihotic¢kih simptoma). Simptomi treba da budu prisutni mjesec dana ili duze, a svaki simptom treba da
bude prisutan veci dio svakog dana.

Depresija ¢e uskoro postati drugi najveci uzrok nesposobnosti Sirom svijeta , obuhvatajuc¢i izmedu 5% i
10% populacije, a u svijetu je tre¢i najces¢i razlog za konsultacije u primarnoj zdravstvenoj zastiti.
Pacijenti sa depresijom se u velikoj mjeri obraduju u okviru primarne zdravstvene zastite, ali
identifikacija, prepoznavanje depresije, a time 1 stvarno lijeCenje i1 pra¢enje depresije nisu u skladu sa
najboljom praksom. Na primjer, depresija se Cesto previdi kod pacijenata koji se lijeCe u primarnoj
zdravstvenoj zastiti gdje se oni javljaju sa viSe somatskih problema.

Kada se depresija prepozna, pacijentima se Cesto propisuju ili neodgovaraju¢i antidepresivi ili u
neadekvatim dozama. Nivo prekida uzimanja antidepresiva je visok, a pradenje pacijenata je na niskom
nivou, te se tako propusta prilika za lijeCenje na osnovu dokaza (EBM - evidence based medicine). Pored
toga, pruzanje i prihvatanje psiholoske i socijalne intervencije je na niskom nivou. Svaki od ovih faktora
ugrozava pacijentovo stanje. PoboljSanje menadzmenta depresije u primarnoj zdravstvenoj zastiti je na
centralnom mjestu u strategiji SZO za mentalno zdravlje.

TroSkovi u vezi sa depresijom u primarnoj zastiti nastaju dijelom zbog povecanog broja konsultacija i
koristenja resursa u direktnoj vezi sa depresijom. Problem se usloznjava kada se depresija ne prepozna, a
pacijenti pokazuju somatske probleme ili u ve¢oj mjeri ili kao dodatak psiholoskim problemima. Kod
pacijenata sa depresijom obicno se kao komorbiditet javljaju fizicki poremecaji, a nedovoljno ili loSe
obradena depresija dovodi do loSih rezultata u vezi sa fizickim poremecajima, kao i do povecanog
koristenja resursa, ukljucujuéi i upucivanje na sekundarni nivo.

Ekonomski teret depresije se takode, u velikoj mjeri, osjea u druStvu, preko tereta koji pada na
njegovatelje 1 osobe koje zavise od pomo¢i drugih, a i kroz gubitak produktivnosti, smanjen kvalitet i
trajanje zivota i svakodnevnog funcionisanja. Direktni 1 indirektni godiSnji troskovi depresije nedavno su
procijenjeni na 83 milijarde dolara u SAD-u i 9 milijardi funti u Velikoj Britaniji, s tim da su indirektni
troSkovi 20 puta veci od direktnih troskova tretmana.

1.1 KLJUCNI PRIORITETI
Pregled na nivou primarne zdravstvene zaStite i opSte bolnice
. Pregled treba obaviti na nivou primarne zdravstvene zastite 1 opSte bolnice u slucaju
depresije kod visokorizi¢nih grupa — na primjer, grupa sa istorijatom depresije, znacajnim
fizickim oboljenjima dovode do nesposobnosti ili drugim problemima mentalnog zdravlja,
poput demencije.
Promatranje
. Za pacijente s blagom depresijom koji ne Zele intervenciju ili koji se, po misljenju
zdravstvenog radnika, mogu oporaviti bez intervencije, treba dogovoriti dodatni pregled,
obi¢no u roku od 2 sedmice (‘promatranje’).
Antidepresivi u slu¢aju blage depresije
. Antidepresivi se ne preporucuju za pocetno lijeCenje blage depresije jer je odnos rizika i
koristi nepovoljan.
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Usmjeravana samopomo¢
. Za pacijente s blagom depresijom, zdravstveni radnici treba da uzmu u obzir preporuku za
program usmjeravane samopomoci zasnovan na kognitivno-biheviorialnoj terapiji (CBT).
Kratkoro¢na psiholoska terapija
. U sluc¢aju blage kao i umjerene depresije, psiholoskim lijeCenjem posebno fokusiranim na
depresiju (poput terapije rjeSavanja problema, kratkog CBT-a i savjetovanja) treba
razmotriti 6 do 8 sastanaka tokom 10 do 12 sedmica.
Propisivanje SSRI
. Kada treba propisati antidepresiv u sklopu rutinske njege, to treba da budu selektivni
inhibitori ponovne pohrane serotonina (SSRI), jer su SSRI jednako efikasni kao tricikli¢ni
antidepresivi, a manja je mogucnost da se prestane za uzimanjem zbog nezeljenog dejstva
popratnih pojava.
Tolerancija i ovisnost, simptomi apstinencije zbog prestanka uzimanja terapije
. Svi pacijenti kojima su propisani antidepresivi treba da budu obavjesteni da, iako se ovi
lijekovi ne asociraju s tolerancijom i ovisnos¢u, simptomi apstinencije zbog prestanka
uzimanja terapije se mogu pojaviti pri prestanku uzimanja, preskakanju doza ili, ponekad,
pri smanjenju doze lijeka. Ovi simptomi su obi¢no blagi i samoogranicavajuci, ali ponekad
mogu biti ozbiljni, narocito ako se sa uzimanjem lijeka naglo prestane.
Pocetni znaci teSke depresije
. Kada pacijenti u pocetku pokazuju znakove teske depresije, treba razmotriti davanje
kombinacije antidepresiva i pojedinacnog CBT-a jer je ova kombinacija ekonomic¢nija od
ovih terapija posebno.
Odrzavanje lije¢enja s antidepresivima
. Pacijente koji su imali dvije ili viSe epizoda depresije u skorijoj proslosti 1 koji su dozivjeli
znacajna fukcionalna oStecenja tokom ovih epizoda treba posavjetovati da nastave s
uzimanjem antidepresiva tokom 2 godine.
Kombinovano lije¢enje za terapijski rezistentnu depresiju
. Za pacijente Cija je depresija terapijski rezistentna treba razmotriti kombinaciju
antidepresiva sa CBT-om.
CBT za recidivirajucu depresiju
. CBT treba da se razmotri za pacijente s recidiviraju¢om depresijom koja se pogorsala
uprkos lijeCenju antidepresivima ili za pacijente koji radije biraju psiholosku intervenciju.

| Koji su simptomi? |

Lode raspoloZenie ili gubitak interesovanja, — .
obitne pracens jednim il vife sljedecih Kortstiti vodit za

sitnptoma: gubitak energije, promjena Da »|  depresiju (ovaj
apetita, tefine ili sna, slaba koncentracija, wodit)

ozjeta) krivice il bezvrijednosti 1 suicidne

ideje?

Povufenost, 1zazvana pantka, spontani

panifd napadi, preosjetljivost, slabo —
spavanje, povlatenie, slaba koncentracija?

Koristiti kliniéki vodié za anksioznost |

Shema 1. Logaritam za koristenje vodica za depresiju

1.2 UNIPOLARNE I BIPOLARNE DEPRESIJE

Razlika izmedu unipolarnih 1 bipolarnih depresija jednostavna je samo na prvi pogled. Dijagnoza
bipolarnog poremecaja se postavlja kada se jave mani¢ne, hipomanic¢ne ili mjeSovite epizode. Unipolarni
depresivni poremecaji predstavljaju one kod kojih se bolest ispoljava samo depresivnim epizodama.
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Neke karakteristike unipolarnih 1 bipolarnih depresija prikazane su u Tabeli 1. Karakteristike unipolarnih
1 bipolarnih depresija.

Karakteristika Bipolarne depresije Unipolarne depresije
Uzrast u vrijeme javljanja poremecaja Miladi Stariji
= bipolarni poremecaji BP>UP>opsta populacija
Hereditarno = unipolarni poremecaji opsta populacija <BP<UP
opterecenje = afektivni poremecaji u vise
generacija Da
Odnos polova M=Z7 7>M
Premorbidna licnost Ekstrovertni Intovertni/ T.ypus
melancholicus
Pocetak epizode Obi¢no nagao Cesce postepen
Tok Vise epizoda Manje epizoda
Trajanje epizoda Krace Duze
Broj epizoda Vecdi Manji
Postpartalne epizode Cedce Rijede
= Psihomotorna = Anksioznost
retardacija = Somatske tegobe
» Hipersomnija * Hostilnost
= Kolebljivost afekta = Agitacija
Klinic¢ka slika = Variranje klinicke
slike tokom i izmedu
epizoda
Biohemijske abnormalnosti Ceice Rijede
Triciklici Preokret u maniju Efikasni
Reagovanje na terapiju Antidepresivni efekat litijuma Efikasan Neefikasan
Profilaksa recidiva Litijum Antidepresivi

Tabela 1. Karakteristike unipolarnih i bipolarnih depresija (Terapijske smernice za leCenje depresije.
Nacionalni vodic — Republicka strucna komisija za izradu i implementaciju vodica u klinickoj praksi,
Ministarstvo zdravlja Republike Srbij,e Novembar 2004.)

1.3 DIDAGNOSTICKI KRITERIJUMI

Unipolarne depresije su, po MKB-10, svrstane u sljedece kategorije: depresivna epizoda, rekurentni
depresivni poremecaj (barem dvije depresivne epizode koje dijeli slobodni interval od najmanje 2
mjeseca) 1 distimija (ukljucena, zajedno sa ciklotimijom u kategoriju perzistentnih poremecaja
raspolozenja). MKB-10 predvida i tipizaciju depresivnih epizoda (bilo da se javljaju pojedinacno ili se
radi o rekurentnom depresivnom poremecaju) u odnosu na intenzitet, prisustvo/odsustvo somatskih
simptoma 1 postojanje psihoti¢nih karakteristika. Dijagnosticki kriterijumi za depresivnu epizodu
prikazani su u Tabeli 2.

Obiljezja Kriterijumi za odredivanje intenziteta
A. Traje najmanje dvije nedelje Epizoda Kriterijum
B. Tipi¢ni simptomi: Prisustvo najmanje 2
* Depresivno raspolozenje simptoma pod B i
= Gubitak interesa i zadovoljstva Blaga najmanje 2 simptoma
* Dozivljaj smanjene energije pod C
C. Drugi simptomi:
= Ostecena koncentracija 1 paznja Prisustvo  sva  tri
* Smanjeno samopouzdanje i samoposStovanje simptoma pod B i
= Osjecanje krivice 1 bezvrijednosti najmanje 4 simptoma
» Sumoran i pesimisti¢an pogled u budu¢nost y pod C
. - Teska
= [deje o samopovredivanju ili suicidu
» Poremecaj ciklusa spavanje/budnost
* Snizen apetit

Tabela 2. Dijagnosticki kriterijumi za depresivnu epizodu (prema MKB-10)
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Najzad, da bi se postavila dijagnoza depresivnog poremecaja neophodno je iskljuciti postojanje drugih
psihijatrijskih poremecaja (na primjer iz kruga psihoti¢nih poremecaja F2), kao i mentalnih poremecaja
izazvanih oSte¢enjem ili disfunkcijom mozga ili telesnim bolestima. Zbog toga dijagnostic¢ki postupak
obuhvata ne samo uzimanje detaljne psihijatrijske anamneze i evaluaciju psihi¢kog statusa, nego i
somatski 1 neuroloski pregled, laboratorijska ispitivanja (KKS, biohemijske analize krvi i urina),
endokrinoloske analize (posebno funkciju $titne Zlijezde), utvrdivanje prisustva/odsustva psihoaktivnih
supstanci. Dodatna ispitivanja, usmjerena na iskljuc¢ivanje organskih lezija centralnog nervnog sistema
obuhvataju metode vizualizacije mozga (CT ili MR pregled), neurofozioloska ispitivanja (EEG, evocirani
potencijali), te psiholosko 1 neuropsiholosko ispitivanje.

Kada se radi o depresivnim epizodama blagog i umjerenog intenziteta sistem MKB-10 daje
mogucnost da se notira prisustvo ili odsustvo somatskih simptoma (melanholije). Prikazani su u tabeli 3.
* Anhedonija
» Nedostatak reakcije na dogadaje/aktivnosti koje normalno izazivaju emocionalni odgovor
* Rano jutarnje budenje
* Jutarnje pogorsanje depresije
* Psihomotorna retardacija/agitacija
 Znacajan gubitak apetita
* Gubitak tezine
* Gubitak libida
Za postavljanje dijagnoze depresije sa somatskim simptomima potrebno je prisustvo blage ili
umjereno teske depresivne epizode i 4 od 8 navedenih obiljezja.
Tabela 3. Somatski simptomi depresije (pojednostavljeno prema MKB-10)

Kada su prisutni sumanute misli, halucinacije ili stupor, postavlja se dijagnoza psihoti¢ne
depresije, pri cemu psihoti¢ni simptomi mogu, ali ne moraju biti u skladu sa raspolozenjem.

1.4 EPIDEMIOLOSKE KARAKTERISTIKE UNIPOLARNIH DEPRESIJA

Depresija se registruje u svim zemljama svijeta i uéestalija je od bipolarnog poremeéaja. Zivotna
prevalencija unipolarne depresije krece se u rasponu od 0,9% u Tajvanu do 17,1% u SAD-u (Tsuang 1 sar.
1995.), pa ¢ak i do 19% u Libanu (Lépine, 2001.). Siri interval variranja udestalosti depresije u odnosu na
bipolarni afektivni poremecaj mogao bi da se objasni ve¢om klini¢kom heterogeno$¢u depresije ili jaCom
vezom izmedu njene ucestalosti i psihosocijalnih faktora koji mogu da variraju u razli¢itim sredinama.
Razlike u prevalenciji mogu biti stvarne (npr. uslovljene ratom) ili prividne, uslovljene kulturolo§kom
razlikom u definisanju (dozivljavanju) i registrovanju depresije, npr. na Tajvanu i na Zapadu (Horwath i
sar. 2002.). GodiSnja prevalencija depresivnih epizoda (2% - 6%), kao 1 tacka prevalencije (od 4,6% u
Finskoj do 7,4% u Gr¢koj), takode, variraju Sto moze biti posljedica razlicitog metodoloskog pristupa u
prikupljanju podataka. Bolest je ucestalija medu Zenama u svim sredinama (Horwath i sar. 2002).

1.5 FAKTORI RIZIKA

1.5.1 Pol

Rizik oboljevanja od depresije veci je kod Zena (odnos stopa za Zene i muskarce krece se od
1,4:1 do 2,7:1) u svim zemljama i perzistentan je tokom vremena. Pri razmatranju koji
antidepresiv propisati pacijentu Zenskog pola treba u obzir uzeti ¢injenicu da one imaju slabiju
toleranciju na imipramin.

1.5.2 Dob
Najvisa prevalencija unipolarne depresije zapazena je u ranom odraslom dobu. U studiji globalnog
opterecenja bolescu, depresija se nasla na prvom mestu u uzrasnoj grupi od 15 do 44 god. (WHR 2001).

Za starije osobe s depresijom, lijeCenje antidepresivom treba da se propiSe u dozi koja odgovara
starosnoj dobi na minimalno 6 sedmica prije nego §to ¢e se lijeCenje smatrati neefikasnim. Ako | C
je doslo do djelimi¢ne reakcije u toku ovog perioda, lijeCenje treba nastaviti tokom narednih 6
sedmica
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Kada se propisuju antidepresivi — narocito tricikli¢ni — za starije osobe s depresijom, potrebna je C
pazljiva kontrola popratnih pojava.

1.5.3 Pacijenti s demencijom

Depresiju kod pacijenata s demencijom treba tretirati na isti nacin kao depresiju kod ostalih C
starijih osoba. Zdravstvenim radnici treba biti poznato da depresija reaguje na antidepresive cak
1 kod prisustva demencije.

1.5.4 Pacijenti s kardiovaskularnim oboljenjem

Na pocetku lijecenja kod pacijenta sa nedavnim miokardijalnim infarktom ili nestabilnom
anginom, sertralin je pravi izbor za lijeCenje jer najviSe dokaza ima u Korist sigurne upotrebe tog | B
lijeka u ovoj situaciji.

Zdravstveni radnici treba da imaju na umu pojacan rizik povezane sa triciklicnim
antidepresivima kod pacijenata s kardiovaskularnim oboljenjima. Treba obaviti EKG i DP
mjerenje krvnog pritiska prije propisivanja triciklicnog antidepresiva za depresivnog pacijenta
koji je izloZen znacajnom riziku od kardiovaskularnog oboljenja.

Pacijentima sa ve¢ postoje¢im sré¢anim oboljenjem ne treba propisivati venlafaksin. C

1.5.5 Socio-ekonomski status

Nizi nivo obrazovanja i nezaposlenost predstavljaju faktore rizika za nastanak depresije. Gubitak posla i
nemogucnost zaposlenja doprinose psiholoSskom, socijalnom i ekonomskom stresu koji mogu da budu
predisponiraju¢i faktori za depresiju. S druge strane depresija moze onemoguciti oboljele da nadu ili
zadrZe posao (Horwath i sar. 2002.).

1.5.6 Urbano - ruralne razlike
Nekoliko studija je ukazalo na nizu prevalenciju depresije i depresivnih simptoma u ruralnim, u odnosu
na urbana podrucja (Ayuso-Mateos i Vazquez-Barquero 2001.).

1.5.7 Bracni status

Jaka korelacija izmedu bra¢nog stanja i depresije uoCena je u nekoliko studija sprovedenih u svijetu
(ECA, NCS i1 Edmonston studija). Osobe koje zive u braku imaju najnizu, a osobe koje Zive same, kao 1
razvedene osobe, najviSu prevalenciju unipolarne depresije (Horwath i sar. 2002.).

2. OSNOVNI PRINCIPI LIJECENJA DEPRESIJA

2.1. DJAGNOZA

Dijagnoza se postavlja na osnovu podataka dobijenih od pacijenta, klinicke slike, kao i informacija
dobijenih od bliskih osoba. Tokom postavljanja dijagnoze posebno treba voditi racuna o prisustvu drugih
psihijatrijskih ili tjelesnih poremecaja. Ovi poremecaji mogu sa jedne strane uticati na ispoljavanja i tok
depresivnog poremecaja, a sa druge, biti veoma znacajni u koncipiranju plana lijecenja.

Veoma je vazno da se izmedu pacijenta i terapeuta uspostavi terapijski savez zasnovan na uzajamnom
povjerenju, slaganju oko ciljeva lijeCenja i terapijskih procedura (Weiss i sar. 1997.). Potrebno je
pacijenta edukovati o prirodi i osobinama depresivnog poremecaja, ukazati mu na o¢ekivani oporavak,
kao i na potrebu za pridrzavanjem preporucenoj terapiji. Psihoedukacija treba da ukljuci i razgovor o
tome kakve mogu biti posledice depresije u odnosu na profesionalno i socijalno funkcionisanje.

Vazno je edukovati 1 bliske osobe (Clanove porodice), koje tokom lijeCenja mogu pruziti podrsku
pacijentu i na taj nacin poboljsati pridrzavanje lijecenju.
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2.2. KOMUNIKACIJA 1 UZAJAMNA PODRSKA

Pacijenti 1, ako je prikladno, porodice i njegovatelji treba da dobiju informacije o prirodi, toku
1 lijecenju depresije, ukljucujuci informacije o upotrebi lijeka 1 profilu njegovih vjerovatnih
popratnih pojava.

Zdravstveni radnici treba da uloZe sve potrebne napore da osiguraju da pacijent moze dati
smislen pristanak, propisno zasnovan na informacijama, prije pocetka lijeCenja. Ovo je DP
narocito vazno kada pacijent ima tezu depresiju ili se na njega odnosi Zakon o mentalnom
zdravlju.

Pacijenti, porodice i njegovatelji treba da budu informisani o grupama za samopomoc¢ i
podrsku i da budu motivisani da se ukljuce u takve programe, gdje je to primjenjivo.

2.3 SUICIDALNI RIZIK

Rizik od suicida je, medu psihijatrijskim pacijentima, najve¢i kod osoba sa depresijom (Angst i sar.
1999.). Pitanja koja klini¢ar postavlja tokom evaluacije suicidalnog rizika su: osjeca li se pacijent ocajno,
beznadezno, bespomocno, da li je umoran od "neprekidne borbe", ima li zelju za smréu?

Da li je razmiSljao o samoubistvu? Koliko su te misli intenzivne ili Ceste? Da li je bilo konkretnih
planova? Ima li moguénosti i sredstva da pokusa suicid? Koliko je pacijent impulsivan? Ima li podataka o
zivotnim dogadajima, kao Sto su: gubitak posla, smrt bliske osobe? Da li pacijent "podvlaci crtu" (na
primjer piSe testament)? Ima li u anamnezi pokusSaja suicida, i ukoliko ima, da li Zali §to nisu uspjeli
(Reesal 1 sar. 2001.)?

Pacijenti koji su u stanju da identifikuju vise razloga za zivljenje iskazuju manji rizik suicidalne ideacije i
podsticaja za samouniStenje (Malone i sar. 2000.). Suicidalni rizik jedan je od razloga da se depresivni
pacijent hospitalizuje.

3. LUECENJE DEPRESIJE U PET KORAKA

Model lijeCenja depresije u koracima koji preporucuje u engleski NHS i1 u NICE-u vodicu za depresiju
skrece paznju na razliite potrebe potencijalnih pacijenata i preporucuje stepenovanje depresije u pet
koraka. Okvir unutar kojeg se organizuje pruzanje usluga podrske pacijentima i njegovateljima, a i
zdravstvenim radnicima u postupku identifikacije i procjene najefikasnijih intervencija prikazan je u
tabeli 4.

Korak 5: Bolni¢ko Rizik po zivot, ozbiljno Lijekovi,

Tabela 4 Model lijecenja depresije podjeljen na pet koraka (NICE, Management of depression in primary

Tabela u ovom vodicu slijedi pet koraka s tim da se svakim korakom uvode dodatne intervencije; u viSim

lijecenje, krizni timovi

zanemarivanje vlastite li¢nosti

kombinovana lijeCenja, ECT

Korak 4: Specijalisti za mentalno zdravlje,
ukljucujuci
krizne timove

Terapijski rezistentna depresija,
recidivirajuca, atipic¢na i psihoti¢na
depresija, osobe izlozene znacajnom
riziku

Lijek, kompleksne
psiholoske interventioncije,
kombinovana lijeenja

Korak 3: Tim primarne zdravstvene zastite,
radnik iz oblasti mentalnog zdravlja iz
primarne zdravstvene zastite

Umjerena ili teSka depresija

Lijek, psiholoske
interventioncije, socijalna podrska

Korak 2: Tim primarne zdravstvene zastite,

Promatranje, usmjeravana
samopomoc¢, kompjuterizovani CBT,

radnlk iz oblasti mentalnf)g zdravlja iz Blaga depresija viezbane, kratke psiholoske
primarne zdravstvene zastite intervencije
Korak 1: ljekar opste prakse, medicinska Utvrdivanie Pregled

sestra opSteg smjera

and secondary heath care, Clinical guidelines 23, December 2003)

koracima se preuzimaju intervencije iz prethodnog koraka:

utvrdivanje depresije na nivou primarne zdravstvene zastite i opSte bolnice

saniranje depresije utvrdene na nivou primarne zdravstvene zastite — blaga depresija
saniranje depresije utvrdene na nivou primarne zdravstvene zastite — od umjerene do teSke depresije

Vodic¢ za lijeCenje depresije — mart 2008. ver.2

-6-




e ukljucivanje specijalizovanih sluzbi za mentalno zdravlje — terapijski rezistentna depresija,
recidivirajuca, atipi¢na i psihoti¢na depresija, kao 1 osobe pod znacajnim rizikom
e depresija za Cije je lijeCenje potrebna bolnicka terapija.

3.1 UTVRDIVANIJE DEPRESIJE NA NIVOU PZZ I OPSTE BOLNICE

Pregled treba obaviti na nivou primarne zdravstvene zastite i opSte bolnice kada je u pitanju
depresija kod visokorizi¢nih grupa — na primjer, za osobe s istorijatom depresije, znacajnim C
fizickim oboljenjima koja su dovela do nesposobnosti ili drugim problemima mentalnog
zdravlja poput demencije.

Zdravstveni radnici treba da imaju na umu potencijalne fizicke uzroke depresije i moguénost da C
su depresiju prouzrokovali lijekovi, te da razmisle o prikladnom pregledu.

U okviru pregleda za depresiju treba postaviti najmanje dva pitanja u pogledu raspolozenja i
interesa, poput: “Tokom proslog mjeseca, da li vam se Cesto deSavalo da se osjecate potisteno, | B
depresivno ili beznadno?” i “Tokom proslog mjeseca, da li vam se Cesto deSavalo da nemate
interes da Cinite nesto ili ne osjecate nikakvo zadovoljstvo?”

3.2 KORAK 2: DEPRESIJA UTVRDENA U PZZ — BLAGA DEPRESIJA
Velika vecina pacijenata s depresijom se zbrinjava isklju¢ivo na nivou PZZ. Ve¢ina ljudi, ako ne 1 svi,
koji koriste usluge na nivou SZZ nastavljaju da se lijece kod tima PZZ.

Za znacajan broj ljudi s blagom do umjerenom depresijom, kratke intervencije koje pruza tim primarne
zdravstvene zastite su efikasne; za druge — narocito ako nisu reagovali na pocetnu kratku intervenciju —
potrebne su sloZenije intervencije koje se mogu obaviti na nivou PZZ ili SZZ.

Mnogi pacijenti s blagom depresijom reaguju na intervencije poput vjezbi ili usmjeravane samopomoci,
iako se kod mnogih stanje poboljsava u toku kontrole, bez dodatne pomoci. Strukturisanije terapije, poput
rjeSavanja problema, kratke CBT-e¢ ili savjetovanja mogu pomo¢i. Antidepresivi i psiholoske terapije,
poput dugorocne CBT-¢ ili interpersonalne psihoterapije (IPT), ne preporucuju se kao pocetno lijecenje
ve¢ se mogu ponuditi kada jednostavnije metode (na primjer, usmjeravana samopomoc ili vjezbe) ne
dovedu do odgovarajuce reakcije.

3.3 KORAK 3: DEPRESIJA UTVRDENA NA NIVOU PZZ — UMJERENA ILI TESKA

Umjerena ili teSka depresija se moze lijeciti i na nivou primarne i sekundarne zdravstvene zastite i, kao i u
slucaju blage depresije, odabir lijeCenja ¢e odrazavati pacijentovu Zelju, ranije iskustvo i €injenicu da
pacijent mozda nije imao rezultate od drugih intervencija. Kada je u pitanju tezi oblik depresije, uvijek
treba imati na umu rizik od samoubistva. Upucivanje na sluzbe na nivou sekundarne zdravstvene zastite
treba da budu zasnovano na ovoj procjeni, stepenu funkcionalnog oste¢enja i prisustvu znacajnog
komorbiditeta ili specificnih simptoma. Ukoliko zdravstveni radnici kojima je specijalnost mentalno
zdravlje rade na nivou primarne zdravstvene zastite, tu mogu biti dostupne specijalizovane terapije.

3.4 KORAK 4: SPECIJALIZOVANE SLUZBE ZA MENTALNO ZDRAVLJE

Specijalisti za mentalno zdravlje i ljekari opste prakse sa specijalnim interesom za mentalno zdravlje, vrSe
procjenu, lijecenje i konsultacije za ovu grupu pacijenata. To je terapijski rezistentna, recidivirajuca,
atipi¢na 1 psihoti¢na depresija i osobe koje su izlozene velikom riziku. Oni ovo mogu Ciniti u sluzbama
SZZ ili putem dopune timova za mentalno zdravlje na nivou PZZ. Pacijeti mogu zapoceti s lijeCenjem
neposredno u ovom koraku ukoliko se procjeni da su im potrebne usluge specijalista.

Procjena pacijenata s depresijom koji su upuceni specijalizovanim sluzbama za mentalno
zdravlje treba da obuhvati potpunu procjenu profila njihovih simptoma i rizika od suicida i,
ako je prikladno, raniji istorijat lijeCenja. Treba obaviti 1 procjenu psihosocijalnih uzroka
stresa, licnih faktora i znacajnih teSko¢a u odnosima narocito u slu¢ajevima hronicne ili
recidiviraju¢e depresije.

DP
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U specijalizovanim sluzbama za mentalno zdravlje, nakon detaljnog pregleda ranijih terapija
depresije, treba razmotriti ponovno uvodenje prethodnih terapija koje su bile pruzane na
neodgovarajuci nacin.

DP

Patronazni tim porodi¢ne medicine treba da bude taj koji ¢e upravljati krizom kod

pacijenata s teSkom depresijom za koje je procijenjeno da predstavljaju znacajan rizik, te kao
sredstvo pruzanja kvalitetnog akutnog lijeCenja. U ovom kontekstu, timovi treba da obrate C
posebnu paznju na kontrolu rizika kao rutinsku aktivnost visokog prioriteta na nacin kojim se
omogucava ljudima da nastave s normalnim zivotom bez prekida.

Medikaciju u sluzbama za mentalno zdravlje u okviru sekundarne zdravstvene zastite treba

zapoceti pod nadzorom psihijatra s kojim se vrSe konsultacije. DP

3.5 KORAK 5: DEPRESIJA ZA KOJU JE POTREBNA BOLNICKO LIJECENJE

Depresivni ljudi se primaju na bolnicko lijeCenje iz velikog broja razloga povezanih s tezinom
poremecaja, zabrinuto§¢u da ne mogu ostvariti samopomo¢ i1 da ¢e do¢i do zapostavljanja te zbog rizika
od samoubistva. Vazno je da psihijatrijska odjeljenja za akutne slucajeve uloze maksimalne napore da
obezbjede sigurno utociste koje omogucava zdravstvenim radnicima da pruze odgovarajucu terapiju.
Treba omoguciti pogodne aktivnosti za oporavak od depresije. Dosada i prepustanje mislima mogu imati
Stetno dejstvo na oporavak. Odredene specijalizovane usluge — bolnicke usluge i specijalizovane terapije
poput elektrokonvulzivne terapije — bi¢e pruzene u okviru sluzbi sekundarne zdravstvene zastite. Ove
usluge su za pacijente koji pate od teske depresije i za koje se moze procijeniti da su pod visokim rizikom
od nanosenja povreda ili suicida.

Bolnicko lijeCenje treba razmotriti za ljude s depresijom koji su pod velikim rizikom od
samoubistva ili samopovredivanja.

Za pacijente s depresijom koji mogu imati koristi od ranog otpustanja iz bolnice nakon perioda
bolnic¢kog lijeCenja treba razmotriti angaZzovanje timova porodi¢ne medicine za patronazu i
kuéno lijecenje.

4. LIJECENJE DEPRESIJE

Najvazniji klini¢ki principi u lijeCenju depresija prikazani su u Tabeli 5.
- Detaljna evaluacija pacijenta
- Evaluacija suicidalnog rizika pri svakoj kontroli
- Cilj lijecenja je remisija: potpuno povlacenje simptoma i povratak
na premorbidni nivo funkcionisanja
- Glavne etape lijeCenja:

 Akutna faza

* Produzna terapija

* ProfilaktiCka terapija
- Prac¢enje odgovora na terapiju
- Revizija dijagnoze i dosadasnjeg lijeCenja svake 4 nedjelje
ukoliko valjan odgovor na terapiju izostane

Tabela 5. Osnovni klinicki principi lijecenja depresije

4.1 OPSTE MJERE

Pacijentima s blagom depresijom mogu koristiti savjeti o higijeni sna i saniranju anksioznosti.
Pacijentima s blagom depresijom koji ne zele intervenciju ili koji, po misljenju zdravstvenog
radnika, mogu da se oporave bez intervencije, treba da se zakaZze dodatni pregled, obicno u
roku od 2 sedmice (‘promatranje’). C

Zdravstveni radnici treba da kontaktiraju pacijentie s depresijom koji se ne pojave na

narednom pregledu.
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Za pacijente s blagom depresijom, zdravstveni radnici treba da razmotre preporuku za program
usmjeravane samopomoci zasnovan na kognitivno-biheviorioralnoj terapiji (CBT).

Usmjeravana samopomo¢ treba da se sastoji od obezbjedivanja odgovarajucih pisanih
materijala i ograni¢ene podrske od strane zdravstvenog radnika koji obi¢no uvodi u program
samopomo¢i te kontroliSe napredak i ishod. Ova intervencija obi¢no treba da traje od 6 do 9
sedmica, ukljucujuci pracenje.

4.2 PSTHOLOSKE INTERVENCIJE

Za blagu depresiju, ve¢i broj psiholoskih intervencija je efikasan. Odabir terapije treba da
odrazava zelju pacijenta zasnovanu na ragovoru obogac¢enom informacijama, prethodnom
terapijskom iskustvu 1 Cinjenici da pacijent mozda nije imao pozitivno iskustvo od drugih
kratkih intervencija. RjeSavanje problema je kratka terapija kojom sestre i ljekari opste prakse
mogu lako ovladati. Kod pacijenata s depresijom 1 komorbiditetom treba razmotriti
produzavanje trajanja terapije depresije, koristeci, terapije koje su posebno fokusirane na
komorbidni poremeca;j.

Zdravstveni radnici koji pruzaju psiholoske terapije treba da posjeduju iskustva u lijeCenju

DP

ovog poremecaja i da budu kompetentni za pruzanje terapije ove vrste.

4.3 ANTIDEPRESIVI
Za veliki broj pacijenata gotovo ne postoji klini¢ki znacajna razlika izmedu antidepresiva
lijekova, a reakcija na placebo je najvecéa u slucaju blage depresije.

Antidepresivi se ne preporucuju za pocetno lijeenje blage depresije jer je odnos rizik — korist
slab.

Upotrebu antidepresiva treba razmotriti za pacijente s blagom depresijom koja nije prestala
nakon drugih intervencija te pacijente ¢ija je depresija povezana sa psihosocijalnim i
medicinskim problemima.

Upotrebu antidepresiva treba razmotriti kada pacijenti sa anamnesticki potvrdenom umjerenom
ili teSkom depresijom trenutno imaju simptome blage depresije.

1 placebo

Vise dokaza o efikasnosti antidepresiva postoji u slu¢ajevima umjerene do teske depresije nego u
slucajevima blaze depresije. Antidepresivi su efikasni isto kao i1 psiholoske intervencije, Siroko su
dostupni i manje kostaju. Pazljiv nadzor simptoma, popratnih pojava i rizika od samoubistva (narocito
kod osoba mladih od 30 godina) treba obavljati rutinski, narocito kada se uvodi antidepresiv. Pacijentova
zelja 1 prethodno iskustvo lijeCenja te posebne karakteristike pacijenata treba da ¢ine osnovu za izbor
lijeka. Takoder je vazno nadgledati pacijente zbog pogorsanja ili simptoma apstinencije zbog prekida
uzimanja terapije kada se smanjuje doza ili prestaje uzimati lijek. Pacijenti treba da budu upozoreni na

rizik od smanjenja doze ili prestanka uzimanja lijeka.

Svi pacijenti kojima su propisani antidepresivi treba da budu obavjesteni, na pocCetku lijecenja,
o potencijalnim popratnim pojavama rizika od simptoma prekida/povlacenja.

Pacijente koji su poceli uzimati antidepresive treba obavjestiti da lijek pocinje djelovati s
latencijom, zatim o trajanju lijeCenja, potrebi da se lijek uzima kako je propisano i moguéim
simptomima prekida/povlacenja. Treba da bude dostupna pisana informacija prilagodena
potrebama pacijenta.

Treba razgovarati o uobiCajenoj zabrinutosti vezanoj za uzimanje lijeka. Na primjer,
pacijentima treba objasniti da ne¢e do¢i do pojave ovisnosti i tolerancije i da uzimanje lijeka
ne treba smatrati znakom slabosti.

DP
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4.3.1 Izbor antidepresiva

Kada se antidepresiv propisuje u okviru rutinske njege, to treba biti selektivni inhibitori
ponovne pohrane serotonina (SSRI), jer je SSRI efikasan isto kao i tricikli¢ni antidepresiv, a
manja je vjerovatnoca da ¢e se prekinuti njegovo uzimanje zbog popratnih pojava.

Kada se propiSe SSRI, treba razmotriti upotrebu proizvoda u njegovoj generickoj formi.
Razborit izbor bi bili na primjer, floksetin i citalopram jer su oni uopsSteno povezani s manjim
simptomima prekida/povlacenja. Medutim, floksetin je povezan s viSom tendencijom za
interakciju lijeka.

Dosulepin, fenelzin, kombinovani antidepresivi i litijumski dodatak antidepresivima treba
pocneti rutinski uzimati samo po preporuci specijaliste za mentalno zdravlje 1 ljekare opste
prakse sa specijalnim interesom za mentalno zdravlje.

Lijecenje venlafaksinom smije da uvede samo specijalist za mentalno zdravlje i ljekar opste
prakse sa specijalnim interesom za mentalno zdravlje.

LijeCenje venlafaksinom treba obavljati samo pod nadzorom specijalista za mentalno zdravlje i
ljekara opSte prakse sa specijalnim interesom za mentalno zdravlje.

Pri odabiru antidepresiva za pacijente pod znacajnim rizikom od samoubistva treba imati na
umu toksi¢nost kod predoziranja. Zdravstveni radnici trebaju znati da su triciklicni
antidepresivi (uz izuzetak lofepramina) opasniji ako se predoziraju od drugih jednako efikasnih
lijekova koji se preporucuju za rutinsku upotrebu u primarnoj zdravstvenoj zastiti.

Ako se kod depresivnog pacijenta koji se lijeci sa SSRI razvije pojacana uznemirenost na
pocetku lijecenja, osoba koja propisuje lijek treba da pruzi odgovarajuce informacije, a ako
pacijent to Zeli, moze mu se propisati drugi antidepresiv. Kao drugu moguénost treba
razmotriti kratak period povezanog lije¢enja s benzodiazepinom, nakon ¢ega bi uslijedilo
klinicko ispitivanje u roku od 2 sedmice.

Ukoliko reakcija na standardnu dozu antidepresiva nije odgovarajuca, a nema znacajnih
popratnih pojava, treba razmotriti postepeno povecanje doze u skladu sa uputstvom za
koristenje lijeka.

Osobe koje propisuju lijek treba da razmisle o tome da predu na drugi antidepresiv ukoliko
nakon mjesec dana nema nikakve reakcije, ali ukoliko je doslo do djelimi¢ne reakcije, odluka o
prelasku na drugi antidepresiv moze se odgoditi do isteka 6 sedmica.

Ako antidepresiv nije bio efikasan ili se tesko toleriSe i — nakon razmatranja Sirokog spektra
drugih mogu¢énosti lijecenja — ako se donese odluka da se ponudi dalje uzimanje antidepresiva,
onda se treba propisati drugi antidepresiv.

Razborit izbor u pogledu drugog antidepresiva bio bi drugaciji SSRI ili mirtazapin, ali mogu se
razmotriti 1 druge opcije, ukljucujué¢i moklobemid, reboksetin i triciklicne antidepresivi (osim
dosulepina).

Kada se prelazi s jednog antidepresiva na drugi, osobama koje propisuju lijek treba biti poznata
potreba za postepenim i blagim povecanjem doze, interakcija izmedu antidepresiva i rizika od

serotoninskog sindroma kada se propisuje kombinacija serotonergickih antidepresiva.

Karakteristike obuhvataju zbunjenost, delirijum, drhtavicu, znojenje, promjene krvnog pritiska
1 mioklonus.

Vodic¢ za lijeCenje depresije — mart 2008. ver.2 -10-




Prije propisivanja mirtazapina, zdravstveni radnici treba da uzmu u obzir njegovu sklonost da
dovede do sedacije i dobitka na tezini.

A
Prije propisivanja moklobemida, zdravstveni radnici treba da imaju na umu potrebu da se
organizam ocisti od ranije propisanog antidepresiva.
Prije propisivanja reboksetina, zdravstveni radnici treba da uzmu u obzir relativni manjak
podataka o njegovim popratnim pojavama. Pacijenti koji uzimaju reboksetin treba da budu pod
pazljivim nadzorom. B

Prije propisivanja tricikliénog antidepresiva, zdravstveni radnici treba da uzmu u obzir njihovu
slabu tolerantnost u poredenju s drugim jednako efikasnim antidepresivima, pojacan rizik od

kardiotoksi¢nosti i njihovu toksi¢nost kod predoziranja.

Kada se za antidepresiv odabere tricikli¢ni, lofepramin predstavlja razborit izbor zbog
njegovog relativnog manjka kardiotoksi¢nosti. Pacijenti koji pocnu s niskom dozom
tricikli¢nog antidepresiva a koji pokazuju jasnu klinicku reakciju mogu biti zadrzani na toj dozi
uz pazljiv nadzor. C
Iako postoje dokazi da kantariom moze dati dobre rezultate u slu¢ajevima blage ili umjerene
depresije, zdravstveni radnici ne treba da je propisuju ili savjetuju pacijente da je koriste zbog
nesigurnosti u pogledu odgovarajucih doza, varijacija u prirodi preparata i potencijalnih
ozbiljnih interakcija s drugim lijekovima (ukljucujuéi oralne kontraceptive, antikoagulante 1

antikonvulzante).

Najvazniji predstavnici pojedinih klasa antidepresiva i efikasne doze prikazani su u Tabeli 6.

GRUPA LIJEK DNEVNA DOZA u mg

fluoksetin 20-60
fluvoksamin 50-300

SSRI ( Selektivni inhibitor ponovnog paroksetin 20-50

preuzimanja serotonina) sertralin 50-200
citalopram 20-60
escitalopram 10-20
amitriptilin 75-200 (300)

TCA (tricikli¢ni antidepresivi) klomipramin 75-150 (225)
imipramin 75-150 (300)
maprotilin 75-150

Heterocikli¢ni antidepresivi trazodon 200-400
mianserin 90-120

RIMA (reverzibilni inhibitori .

monoar(ninooksidaze) moklobemid 300-600

SNRI (inhibitori ponovnog preuzimanja .

noradr(enalina 1 s:frotonina% b : venlafaksin 75-225 (375)

NaSSA (noradrenalin — serotonin . .

selektivni agonist) mirtazapin 15-45

SARI (serotoninski antagonisti 1

inhibit(ori ponovnog prefzimanj a) nefazodon 100-500 (600)

NDRI (inhibitori ponovnog preuzimanja .

noradrenalina i dopamina) bupropion 75-300(450)

NARI ( inhibitor ponovnog preuzimanja reboksetin 4-6

noradrenalina)

Povecano preuzimanje serotonina

(korteks), indirektini porast noradrenalina | tianeptin 25-37.5

i dopamina

Tabela 6. Najvazniji predstavnici pojedinih klasa antidepresiva i efikasne doze za lijecenje depresije
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Selektivni inhibitori preuzimanja serotonina (SSRI) se danas smatraju lijekovima prvog reda u lijecenju
nehospitalizovanih pacijenata sa epizodama depresije blagog/umjerenog intenziteta i distimija.

Terapija je adekvatna ukoliko traje 6 do 8 nedelja i ukljucuje period primjene maksimalnih

preporucenih doza.

Veci broj ispitivanja ukazuje da su u lijecenju distimija i depresivnih epizoda umjerenog intenziteta SSRI
jednako efikasni kao tricikli¢ni antidepresivi (TCA), pri ¢emu se u toku primjene SSRI nezeljeni efekti
javljaju rjede, benignijeg su karaktera i rijede dovode do prekida terapije (Kocsis 1997. Hirschfeld, 1999.,
Nelson 1 sar. 1999., Potter 1 Schmidt, 1997.). Osim toga, u svakodnevnoj praksi pacijenti kod kojih se
lijecenje zapocne SSRI ¢esce dobijaju adekvatne doze leka, tokom duzeg vremenskog perioda (Donoghue
i Hylan, 2001.).

SSRI se preporucuju i kao lijekovi prvog izbora u terapiji depresivnih epizoda umjerenog intenziteta sa
melanholijom (somatskim simptomima), pogotovo u populaciji pacijenata kod kojih se mogu ocekivati
nezeljeni efekti triciklika. Pri ovom izboru treba imati u vidu da veéi broj ispitivanja ukazuje da su
triciklici efikasniji od SSRI u lijeCenju teSkih (Anderson i Tomeson 1994.) i melanholi¢nih (Nobler i
Roose, 1998.) oblika depresija. Ipak, dio studija u kojima su primjenjivane maksimalne preporucene doze
SSRI ukazao je da su, u pogledu stopa povoljnog odgovora na antidepresivnu terapiju (response) ove
dvije grupe antidepresiva podjednako efikasne (Hirschfeld, 1999.).

4.3.2 Prestanak uzimanja antidepresiva

Iako antidepresivi nisu povezani s tolerancijom i ovisnos¢u kakva se iskusi u slu¢aju prestanka
uzimanja supstanci koje stvaraju zavisnost poput opijata ili alkohola, neki pacijenti imaju
simptome kada prestanu uzimati antidepresive ili smanje dozu. Ovi simptomi mogu biti
vrtoglavica, muc¢nina, parestezija, anksioznost i glavobolje, a u ovim smjernicama se nazivaju
simptomima apstinencije zbog prekida uzimanja terapije.

Sve pacijente kojima se propisuju antidepresivi treba obavijestiti da, iako ovi lijekovi nisu
povezani s tolerancijom i Zudnjom, simptomi apstinencije zbog prekida uzimanja terapije

mogu se pojaviti ukoliko se prestane uzimati lijek, preskoci doza ili, ponekad, smanji doza
lijeka. Ovi simptomi su obi¢no blagi i samoogranicavajuci ali povremeno mogu biti teski, C
narocito ako se lijek prestane uzimati naglo.

Pacijente treba posavjetovati da uzimaju lijekove onako kako su propisani. Ovo bi moglo biti
od posebnog znacaja za lijekove s kra¢im poluzivotom, poput paroksetina, da bi se izbjegli
simptomi apstinencije zbog prekida uzimanja terapije.

Zdravstveni radnici po pravilu trebaju postepeno smanjivati doze ovog lijeka tokom perioda od
4 sedmice, iako nekim ljudima mozZe biti potreban i duzi period. Floksetin se obi¢no moze
prestati uzimati na kraci period.

Ukoliko su simptomi apstinencije zbog prekida uzimanja terapije blagi, zdravstveni radnici
treba da zadobiju povjerenje pacijenta i prate simptome. Ako su simptomi ozbiljni,

zdravstveni radnik treba da razmotri ponovno uvodenje prvobitnog antidepresiva u dozi koja je
bila efikasna (ili drugog antidepresiva s duzim poluzivotom iz iste klase) i postepeno
smanjivanje dok se vrsi pracenje simptoma.

4.4 KONGNITIVNO-BIHEVIORALNA TERAPIJA

Kada se razmatraju individualne psiholoske terapije u slucajevima blage, teske i depresije
rezistentne na lijeCenje, izbor terapije pada na CBT. IPT se treba razmotriti ukoliko pacijent B
izrazi takvu Zelju ili ukoliko, po misljenju zdravstvenog radnika, pacijent moze imati koristi od
njega.

Vodic¢ za lijeCenje depresije — mart 2008. ver.2 -12-



U slucajevima umjerene 1 teske depresije, trajanje svih psiholoskih terapija treba tipi¢no bude
od 16 do 20 sesija tokom 6 do 9 mjeseci. B

CBT treba ponuditi pacijentima s umjerenom ili teSkom depresijom koji ne uzimaju ili odbijaju
lije¢enje antidepresivima.

U slucajevima kada pacijenti reaguju na kuru individualnog CBT, treba razmotriti nastavljanje C
sesija, koji se obicno sastoji od 2 do 4 sesije tokom 12 mjeseci.

5. ISHODI ANTIDEPRESIVNE TERAPIJE

Precizno definisanje ishoda antidepresivne terapije 1 evaluacija njenih efekata, znacajni su, ne samo za
istrazivanja, nego i za svakodnevnu klini¢ku praksu. Stepen oporavka koji je postignut ima prognosticki
znacaj, 1 zato bi trebalo da bitno utice na strategiju lijeCenja. U okviru razmatranja ishoda antidepresivne
terapije koriste se termini: remisija, terapijski odgovor (response), parcijalni terapijski odgovor (partial
response), izostanak odgovora na terapiju (nonresponse), rezidualni simptomi, oporavak (recovery),
relaps, recidiv i depresivni proboj (depressive breakthrough) (Nierenberg i DeCecco, 2001.).

Remisija - podrazumijeva stanje bez depresivnih simptoma - "normalnost". U istrazivanjima se remisija
najcesce definiSe skorom manjim od 8 na Hamiltonovoj skali za procjenjivanje depresija (HDRS), mada
je jasno da i kod ovih pacijenata mogu da postoje rezidualni simptomi. U klini¢koj praksi remisija bi
podrazumijevala ne samo odsustvo depresivnih simptoma, nego 1 oporavak u kontekstu svakodnevnog
funkcionisanja.

Terapijski odgovor - se najcesce definiSe kao redukcija od najmanje 50% skora na HDRS, ili kao "mnogo
bolje 1 znacajno bolje" (na skali opste klinicke slike, CGI ocjena 1 1 2. Iako se radi o klinicki zna¢ajnom
poboljsanju, kod ovih pacijenata rezidualni simptomi mogu biti veoma izrazeni, i bitno uticati na
socijalno 1 profesionalno funkcionisanje. Parcijalni terapijski odgovor - podrazumijevao bi redukciju
izmedu 25 1 50% na HDRS, ili "minimalno poboljSanje" na CGI skali. Kod ovih pacijenata ¢esto se
savjetuje pojaCavanje (augmentacija) zapocetog tretmana, jer kod njih zamjena antidepresiva nosi rizik od
gubitka (minimalnih) efekata primjenjene terapije.

Izostanak odgovora na primjenjenu antidepresivnu terapiju definiSe se kao redukcija skora na HDRS za
manje od 25%, ili ocjena 4 ili viSe na CGI skali. Kod ovih pacijenata preporucuje se zamjena
antidepresivne terapije.

Rezidualnim simptomima u novije vreme poklanja se sve viSe paznje. Mogu obuhvatiti:

insomniju, umor, psihi¢ku i somatsku anksioznost, izrazenu reaktivnost na psihosocijalne stresove,
pesimizam, disforiju, i bitno uticati na socijalno i profesionalno funkcionisanje. Ipak, najveci znacaj
rezidualnih simptoma ogleda se u tome da njihovo prisustvo upucuje na visok rizik od relapsa ili pojave
nove epizode poremecaja (Judd i sar., 1998.).

Oporavak - od depresivne epizode. Definicije ovakvog ishoda terapije su nejasne, nekonzistentne, kako u
odnosu na kriterijume koji se ti¢u simptomatologije (skor manji od grani¢nog na nekoj od skala,
neispunjavanje dijagnostic¢kih kriterijuma operacionalizovanih sistema, ili odsustvo depresivnih
simptoma), tako 1 u odnosu na trajanje (nakon kog vremenskog perioda se moze reci da se pacijent
"oporavio" od depresije).

Relaps - podrazumijeva ponovno javljanje depresivnih simptoma u periodu kra¢em od 6 mjeseci nakon
akutnog odgovora na terapiju i smatra se dijelom prethodne epizode poremecaja.

Recidiv - predstavlja javljanje depresivnih simptoma nakon vise od 6 mjeseci od oporavka od prethodne
epizode, 1 odgovarao bi javljanju nove epizode poremecaja.
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Depresivni proboj - podrazumijeva pojavu relapsa ili recidiva tokom dugotrajne (produzne ili
profilakticke) antidepresivne terapije.

Imajuéi u vidu moguce ishode antidepresivne terapije, kao i savremena shvatanja o toku

depresivnih poremecaja, pri koncipiranju algoritma za lijeCenje depresija razmatraju se sljedece etape:

e akutna faza - €iji je cilj postizanje remisije. Ova faza najcesce traje 8 do 12 nedelja.

e produzno lijecenje - ¢iji je cilj prevencija relapsa. Trajanje ove faze iznosi bar 6 mjeseci od

postizanja remisije.

e profilakticka terapija - koja ima za cilj da prevenira recidive. Ova etapa lijeCenja, indikovana kod
pojedinih populacija depresivnih pacijenata moze trajati dvije godine, ali 1 duze od toga.

5.1. FAKTORI POVEZANI SA TERAPIJOM

Dobro je poznato da se teraporezistencija definiSe kao izostanak povoljnog odgovora na adekvatnu
antidepresivnu terapiju. O pseudorezistenciji na antidepresivnu farmakoterapiju govorimo kod pacijenata
koji nisu primali adekvatnu terapiju. Niz ispitivanja je pokazao da veliki broj pacijenata sa velikom
depresijom nije adekvatno lijeCen. Ovu ¢injenicu dobro ilustruje studija Kellera 1 sar. (1982.) u kojoj je
nadeno da je svega jedna tre¢ina pacijenata sa velikom depresijom lijeceno antidepresivima, samo 10%
njih tretirano je adekvatno.

Rezultati novijih ispitivanja pokazuju da se situacija nije znacajno popravila ni sa uvodenjem u upotrebu
niza antidepresiva nove generacije: Prudic i sar. (1996.) nalaze da je samo polovina teraporezistentnih
pacijenata upucenih na bolnicko lijecenje prethodno tretirana jednim adekvatnim antidepresivnim
rezimom. U evaluaciji adekvatnosti primjenjene antidepresivne terapije razmatraju se: doze antidepresiva,
trajanje terapije 1 komplijansa.

5.1.1. Doze antidepresiva

Efikasne doze antidepresiva dobro su poznate. I pored toga primjena niskih, neefikasnih doza
antidepresivnih psihofarmaka 1 dalje je jedan od najces¢ih uzroka pseudorezistencije (efikasne doze
pojedinih antidepresiva prikazane su u Tabeli 6.).

5.1.2. Trajanje antidepresivne terapije

U pogledu trajanja antidepresivne terapije slaganje izmedu pojedinih autora i grupa eksperata je manje.
Vecina se slaze u tome da lijeCenje treba da traje najmanje 4 nedelje, ali pojedini autori (Quitkin i sar.,
1984. 1 1996.) isti¢u da se znatan broj depresivnih pacijenata poboljSava i tokom 5 i 6-te nedelje lijeCenja,
a da se maksimalno poboljSanje ne rijetko registruje i tokom osme nedelje terapije. Treba imati u vidu i da
optimalno trajanje lijeCenja varira u okviru pojedinih populacija pacijenata. U starijih osoba, na primjer,
potrebno je da protekne duzi period da bi se postigao terapijski odgovor ekvivalentan onome u mladih
(Georgotas 1 sar. 1983.).

5.2 SAVIETOVANIE O LIJEKOVIMA
Antidepresivi mogu znacajno doprinjeti smanjivanju ucestalosti recidiva ako se propise odrzavanje
lijekova. Struktuirana psiholoska terapija takode moze dati znacajan doprinos.

Pacijente koji su imali dvije ili viSe depresivnih epizoda u skoroj proslosti i koji su iskusili B
znacajno funkcionalno oste¢enje tokom ovih epizoda treba posavjetovati da nastave s
uzimanjem antidepresiva tokom naredne 2 godine.

Doza antidepresiva koja se koristi za prevenciju recidiva treba da se odrzava na nivou na C
kojem je akutno lijecenje efikasno.
Pacijenti koji su imali viSestruke epizode depresije, a koji su dobro reagovali na lijecenje s B

antidepresivom 1 dodatak litijuma, treba zadrzati na ovoj kombinaciji najmanje 6 mjeseci.
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Kada se pacijentu koji uzima antidepresiv sa dodatkom litijuma prestane davati jedan lijek, to
treba da bude litijum prije nego antidepresiv.

Koristenje litijuma kao iskljuc¢ivog agensa za prevenciju recidiviranja depresije kod pacijenata
koji su ranije imali recidiv nije preporucljivo.

5.3 TERAPIJA DEPRESIJE I KOMOBORDITET

Depresija je ¢esto udruzena s drugim bolestima. U tabeli 7. dat je izbor antidepresiva kod pacijenata sa
tjelesnim oboljenjima.
KOMORBIDNA BOLEST |

MOGUCI ANTIDEPRESIV | OPREZ - IZBJEGAVATI

Kardiovaskularne bolesti

Kongestivna sr¢ana insuficijencij
Ishemicna bolest

Poremecaji sprovodenja
Tahikardija

Ortostatska hipotenzija

Hipertenzija

SSRI, trazodon, mianserin, RIMA a
od antidepresiva novije generacije
bupropion i mirtazapin, tijaneptin

TCA

Savjetuje se postepeno uvodenje
lijekova kao $to su mianserin,
tarzodon, mirtazapin, uz normalan
unos soli i kontrolu TA

Venlafaksin u ve¢im dozama moze
dovesti do skoka TA, oprez RIMA

Neuroloske bolesti

Epilepsija
Organski psihosindrom

Migrene
Parkinsonova bolest
Insult

Hroni¢ni bol

SSRI, RIMA, mirtazapin

SSRI, trazodon, mianserin, RIMA,
buspropion

trazodon, amitriptilin

RIMA, mianserin

SSRI, RIMA, mianserin, trazodon
SSRI, venlafaksin, amitriptilin

Mianserin, maprotilin, klomipramin,
bupropion

Lijekovi sa holinergickim efektima
mogu pogorsati kogn. funkcionisanje
(TCA)

TCA

Gastrointestinalni poremecaji

Pepticki uklus
Hronicna opstipacija

SSRI, venlafaksin
SSRI

zbjegavati lijekove sa
antiholinergickim efektima UTCA

Oftalmoloski poremedéaji

Izbjegavati lijekove sa
antiholinergickim efektima UTCA,
ukoliko su neophodni obezbijediti
kontrole intraokularnog pritiska.

Angularni glaukom

Maligne bolesti Izbor u skladu sa osnovnom bolescu
Smetnje mokrenja Izbjegavati lijekove sa
(hiperplazija prostate) antiholinergi¢kim efektima UTCA

Tabela 7. Izbor antidepresiva kod pacijenata sa tjelesnim oboljenjima

6. HRONICNA DEPRESIJA

Hroni¢na depresija se dijagnostikuje kada osoba ispuni dijagnosticki kriterijum za depresiju u trajanju od
minimum 2 godine. Takvi pacijenti ¢e mozda iziskivati kombinaciju terapija i biti usmjereni na socijalne
faktore 1 podrSku. Pacijentima koji su imali hroni¢nu depresiju moze biti potrebna rehabilitacija da im se
pomogne da vrate samopouzdanje za ponovni samostalni zivot. Ljudima koji su imali tesku ili hroni¢nu
depresiju moze biti potrebna posebna pomo¢ za povratak na posao. Posao obezbjeduje veliki broj
zaStitnih faktora za depresiju ukljucujuéi strukturisanje dana, socijalne kontakte i samopouzdanje.

Pacijentima s hroni¢énom depresijom treba ponuditi kombinaciju CBT-a i antidepresiva. A

Za muske pacijente s hronicnom depresijom koji nisu reagovali na SSRI, treba razmotriti

davanje tricikli¢nog antidepresiva jer muskarci dosta dobro toleriSu popratne pojave c
tricikli¢nih antidepresiva.

Za ljude sa hronicnom depresijom koji bi imali koristi od dodatne socijalne podrske, sklapanje
prijateljstava se moze uzeti u obzir kao dodatak farmakoloskim ili psiholoSkim terapijama. C
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Kada zbog pacijentove depresija dode do gubitka posla ili isklju¢ivanja iz drugih drustvenih
aktivnosti tokom duzeg vremenskog perioda, treba razmotriti program rehabilitacije kojim se
savladavaju takve teskoce.

7. BOLNICKO LIJECENJE

Depresivni ljudi se primaju na bolnicko lijecenje iz velikog broja razloga povezanih s teZinom
poremecaja, zabrinutoS¢u da ne mogu ostvariti samopomo¢ 1 da ¢e do¢i do zapostavljanja te zbog rizika
od samoubistva. Vazno je da akuta psihijatrijska odjeljenja uloze sve moguce napore da obezbjede
neprijetece utoCiste koje omogucava zdravstvenim radnicima da pruze odgovarajucu terapiju. Treba
omoguciti aktivnosti pogodne za oporavak od depresije. Dosada i prepustanje mislima mogu imati Stetno
dejstvo na oporavak.

Bolnicko lijecenje treba razmotriti za ljude s depresijom koji su pod velikim rizikom od
samoubistva ili samopovredivanja.

Za pacijente s depresijom koji mogu imati koristi od ranog otpustanja iz bolnice nakon perioda
bolnickog lije¢enja treba razmotriti angazovanje timova za rjeSavanje kriza i ku¢no lijecenje.

7.1 ELEKTROKONVULZIVNA TERAPIJA

Elektrokonvulzivna terapija (EKT) i danas se smatra najbrzim i najefikasnijim vidom lijecenja velike
depresije. Americko udruzenje psihijatara procjenjuje da je elektrokonvulzivna terapija efikasna u oko
80% pacijenata sa unipolarnom ili bipolarnom depresijom (APA, 1990.). Stope remisija nakon primjene
EKT procenjuju se na 60% do 80%, a efekat se registruje nakon 2 do 4 nedjelje lijecCenja (Kennedy i sar.,
2001.).

Primjena EKT najcesce se razmatra kod pacijenata rezistentnih na primjenu antidepresivnih psihofarmaka
1 treba da se prvenstveno na Klinikama gdje postoje stru¢ni timovi za procjenu indikacije i o¢ekivanih
rezultata. Engleski NICE-a iz 2003. godine na osnovu vlastitih istrazivanja daje sljedece preporuke:

Preporucuje se da se elektrokonvulzivna terapija koristi samo za postizanje brzog 1 kratkotrajnog
poboljsanja teskih simptoma nakon $to se odgovarajuce probe drugih opcija lije€enja pokazu neuspjeSnim
1/ili kada se smatra da je stanje potencijalno opasno po Zivot kod osoba sa ozbiljnim depresivnim
oboljenjem.

Odluka o tome da li je EKT klinicki indiciran treba da bude utemeljena na dokumentovanoj procjeni
rizika 1 potencijalnih koristi za tu osobu, ukljucujuéi: rizik povezan s anestetikom; prisutne komorbiditete;
oc¢ekivane Stetne epizode — naro€ito kognitivna oSte¢enja — i rizik od neuzimanja terapije.

Rizik povezan s EKT -om moze biti poja¢an tokom trudnoce, kod starijih ljudi, djece i mladih; stoga
klinicari treba da postupaju s posebnim oprezom kada razmatraju terapiju EKT-om za ove grupe.

Treba nabaviti vazeci pristanak u svim slucajevima gdje osoba ima sposobnost da da ili odbije pristanak.
Odluku o upotrebi EKT-a trebaju donijeti zajedno pacijent i klinicar(i) odgovorni za lijecenje, na osnovu
razgovora i odgovarajucih 1 potpunih informacija. Ovu diskusiju treba omoguciti putem potpunih 1
prikladnih informacija o opStem riziku povezanom sa EKT —om te o rizicima i potencijalnim koristima za
tog konkretnog pacijenta. Pristanak treba dobiti bez pritiska ili prisile, do cega moze do¢i usljed okolnosti
1 klinickog okruzenja, a pacijenta treba podsjetiti na njegovo ili njeno pravo da povuce pristanak u bilo
kojem trenutku. Potrebno je strogo pridrzavati se priznatih vodica, svesrdno se podstice ukljucivanje
pacijentovog zastupnika i/ili njegovatelja da bi se omogucio informirani pristanak.

U svim situacijama gdje nije mogu¢ informirani razgovor i pristanak, treba u potpunosti uzeti u obzir
dodatna uputstva i1 konsultovati se sa advokatom pacijenta i/ili njegovatelja.

Nakon svake sesije EKT-a treba procijeniti klinicki status, a lijeCenje treba prekinuti kada se postigne
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reakcija ili ranije ako postoje dokazi o Stetnom dejstvu. Kognitivna funkcija mora stalno biti pod
nadzorom, a minimalno na kraju svake ture lijeCenja.

Preporuka je se da se razmotri ponavljanje kure EKT-e samo za osobe koje imaju ozbiljna depresivna
oboljenja a koji su ranije dobro reagovali na ECT. Kod pacijenata koji imaju akutnu epizodu, ali ranije
nisu reagovali, treba ponoviti probu ECT-a tek nakon §to se razmotre sve druge opcije i nakon diskusije o
rizicima i koristima za tu osobu 1/ili njegovog njegovatelja/zastupnik.

S obzirom da dugorocna korist i rizik od EKT-e nisu jasno utvrdeni, ona se ne preporucuje kao
odrzavanje terapije u slucaju depresivnog oboljenja.

8. ZAKLJUCAK

Iako se, nakon uvodenja u upotrebu prvih antidepresiva, njihov broj visSestruko povecao, a psihijatrima je
na raspolaganju citav spektar antidepresivnih psihofarmaka koji se medusobno znac¢ajno razlikuju,
procenjuje se da se stope oporavaka nakon primjene antidepresivne terapije od 70-tih godina dvadesetog
vijeka nisu bitno mijenjale. Stopa remisija nakon primjene prvog antidepresiva procjenjuju se na svega
20% do 40%, a stope izostanka povoljnog odgovora na antidepresivnu terapiju su visoke. Postoji bitna
razlika izmedu efikasnosti antidepresivne terapije u kontrolisanim istrazivanjima i efekata terapije koji se
postizu tokom njihove primjene u svakodnevnoj klinickoj praksi.

Dio razloga za pomenute pojave mogao bi se naci u ¢injenici da se znacajan broj depresivnih pacijenata
lijeci neadekvatno ili se ne pridrzava dosljedno preporuka vezanih za terapiju. Ovu konstataciju dobro
ilustruje procjena Thasea 1 Rusha (1997.), da bi se doslednom primenom algoritama, stopa povoljnih
odgovora na antidepresivnu terapiju, teoretski, mogla povecati na preko 90%. To saznanje opravdava
pripremu ovakvih, prakti¢nih priru¢nika koji daju osnovne okvire lijeCenja depresije 1 mogucnosti
variranja terapije u zavisnosti od niza faktora koji interferiraju u dugom terapijskom procesu. Taj proces
mora biti prilagoden specificnostima svakog pacijenta, kako bi se postigli 1 odrzali puni efekti lijeCenja
depresije. Najvaznije Cinjenice vezane za antidepresive i depresivni poremecaj, sa kojima je vazno
upoznati kako pacijente tako i njima bliske osobe prikazane su u tabelama 8. 1 9. (Delgado, 2000.).

* Depresija je bolest, a ne slabost.

* Oporavak je pravilo, pre nego izuzetak.

* Terapija je efikasna 1 postoji mnogo mogucnosti u lijeCenju.

* Cilj lijeCenja je postizanje remisije i njeno odrzavanje, a ne samo prigusivanje

simptoma.

* Rizik od ponovne pojave simptoma nakon prekida lijecenja je visok:

- oko 50% nakon prve epizode,

- oko 70% nakon druge epizode,

- oko 90% nakon trece epizode.

Pacijent i porodica treba da budu upoznati sa ranim znacima eventualnog pogorsanja.
Tabela 8. Neke cinjenice vezane za depresiju

* Lijekove treba uzimati svakodnevno.
 Antidepresive treba uzimati najmanje 2 do 4 nedelje da bi se vidjeli prvi znacajni
efekti.
* Treba nastaviti sa lijeCenjem i kada se pacijent osjeca bolje.
* Ne treba prekinuti sa lijeenjem pre nego Sto se konsultuje ljekar.
* Vazno je da pacijent ima moguénosti da porazgovara o svemu $to mu je nejasno oko
lijecenja.
* Lijekove treba uzimati svakodnevno.
Tabela 9. Vazne cinjenice o antidepresivima
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NajceSc¢e zablude vezane za depresiju i antidepresive prikazane su u Tabelama 10 1 11 (Delgado, 2000.).
O pomenutim zabludama dobro je raspravljati tokom lijecenja. Pokazalo se da sasvim jednostavne poruke
mogu mnogo da pomognu pacijentima u pridrzavanju savjeta o terapiji, Sto bi trebalo da doprinese
povoljnijem toku i ishodu depresivnog premecaja.

Da bi se pacijentu olakSalo pridrzavanje uputstava o uzimanju lijekova dovoljna su i sasvim jednostavna
uputstva: dati pismeno uputstvo o nafinu uzimanja lijekova; organizovati uzimanje lijekova uz
svakodnevne aktivnosti; pojednostaviti, $to je viSe moguce, rezim uzimanja lijekova (na primer davanjem,
ukoliko je moguée, dnevne doze lijeka u jednoj porciji). Vazno je voditi racuna i o tome ima li pacijent
ve¢ uvedenu (nekada veoma slozenu) terapiju za lijeCenje drugih tjelesnih poremecaja (ova situacija
pogotovo je Cesta u starijih osoba, gdje se nepridrzavanje uzimanju lijekova javlja kod gotovo 3/4
pacijenata (Salzman, 1995.)).

“Depresija je prirodna reakcija* “Antidepresivi izazivaju zavisnost*
“Depresivan sam zato Sto sam slab 1/ili 1o§* “Antidepresivi uti¢u na um*
“Depresivan sam jer se ne trudim dovoljno* “Antidepresivi podizu*
“Nikada necu biti sposoban za normalan zivot* “Kada se oporavim lijekovi mi viSe nisu
“Lijekovi mi ne mogu pomo¢i* potrebni‘

Tabela 10. Najcesce zablude o depresiji Tabela 11. Najcesce zablude o antidepresivima

Vazno je 1 bliskim osobama objasniti na koji nain da pacijentu daju podrSku. "Ohrabrenja" u smislu
komentara "nije ti niSta, ne trebaju ti lijekovi" mogu biti jednako Stetna kao i preterano "savjesna'
podsjecanja pacijenta na uzimanje lijekova, koja depresivnim osobama mogu da ostave utisak da na taj
nacin bliska osoba sa sebe "skida" odgovornost za pacijenta, a da je okolnost da je depresivan iskljucivo
njegov problem (Osser, 2004.).

Depresija je uobicajen zdravstveni problem i u velikoj mjeri se tretira u okviru PZZ, sa malo ili bez
uklju¢ivanja usluga sa sekundarnog nivoa. Kvalitet zaStite je Cesto neadekvatan, sa slabim nivoom
prepoznavanja bolesti, neadekvatno propisanim lijekovima, lo§im pridrzavanjem tretmana i niskim
nivoom pruzanja i prihvatanja psiholoskih intervencija. Obi¢no se preporucuju sljedece intervencije za
jacanje kapaciteta zdravstvenih radnika u PZZ u vezi sa otkrivanjem, menadzmentom i ishodom lijecenja
depresije: edukacija klinicara, klini¢ki vodici, kolaborativna zastita, menadZzment slucajeva 1 stepenovana
zaStita. Istrazivanje unapredenja kvaliteta PZZ kod depresije se fokusiralo na razvoj specifi¢nijih i
efikasnijih lijekova 1 psihoterapije. Medutim, brojni dolazi ukazuju na to da se kvalitet PZZ moze
poboljsati putem bolje integracije usluga i stimulisanjem samokontrole pacijenata, kao i uskladenosti sa
lijeCenjem na osnovu dokaza. Izgleda da neke lako sprovedene i uobicCajene strategije, kao Sto je
edukacija klini¢ara, imaju vrlo mali ili nikakav uticaj na njegu i rezultate u lijecCenju depresije. Edukacija
klinicara 1 klinicki vodici, ukoliko su ponudeni kao jedini vidovi intervencije, pokazali su se strateski
neefikasnim. Istrazivanja su pokazala, sa skoro identi¢énim podacima, da su poboljSani rezultati proistekli
iz uspjeSnih strategija za tretman depresije udruZeni sa povecanim troSkovima zdravstvene zastite.
Davanje prioriteta menadzmentu depresije u primarnoj zastiti je u skladu sa opstim ciljevima zdravstvene
politike, kao Sto su ciljevi postavljeni od strane Svjetske zdravstvene organizacije.

NICE je izradio i1 vodice za anksioznost, CBT i EKT, a koji su dostupni na engleskom jeziku preko
sljedecih linkova:

- Anksioznost: menadzment opSteg anksioznog poremecaja i pani¢nog poremecaja (sa ili bez agorafobije)
kod odraslih u PZZ 1 SZZ i u zajednici. NICE Klinicki vodic br. 22 (2004.). Dostupan na:
www.nice.org.uk/CG022

- Vodic¢i o upotrebi kompujterizovane kognitivne bijeviorialne terapije za anksioznost 1 depresiju. NICE
Vodici za tehnolosku procjenu br. 51 (2002.). Dostupan na: www.nice.org.uk/TA051

- Vodici o upotrebi elektrokonvulzivne terapije. NICE Smjernice za tehnolosku procjenu No.59 (2003.).
Dostupan na: www.nice.org.uk/TA059
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9. ANEKS 1. OCJENA TEZINE DEPRESIJE NA NIVOU PRIMARNE ZDRAVSTVENE ZASTITE

Kljuéni simptomi:
e stalna tuga ili loSe raspolozenje; i/ili
e gubitak interesa ili zadovoljstva
e umor ili manjak energije.

Barem jedan od ovih simptoma treba biti prisutan u duzem dijelu veceg broja dana tokom minimalno 2
sedmice. Ukoliko je prisutan jedan ili viSe simptoma, pitajte za:
e poremecaj sna
loSa koncentracija ili neodlu¢nost
manjak samopouzdanja
slab ili pojacan apetit
suicidne misli ili postupci
ubrzanost ili usporenost pokreta
osjecaj krivice.

Zatim pitajte o proteklom vremenu, porodi¢nom istorijatu, povezanoj nesposobnosti i dostupnosti
socijalne podrske.

1. Odlucujuéi faktori za izbor opSteg savjetovanja i promatranja:
e (Cetiri ili manje gore navedenih simptoma

nema ranijeg istorijata bolesti ili porodi¢nog istorijata

dostupna socijalna podrska

simptomi s prekidima ili traju krace od 2 sedmice

nije aktivno suicidan

mala povezana nesposobnost.

2. Odlucujuéi faktori za izbor aktivnijeg lijeCenja na nivou primarne zdravstvene zastite:
e petili viSe simptoma

raniji istorijat ili porodicni istorijat depresije

niska socijalna podrska

suicidne misli

povezana socijalna nesposobnost.

3. Odlucujuéi faktori za izbor upucivanja profesionalcima za mentalno zdravlje:
slaba ili nepotpuna reakcija na dvije intervencije

recidiviraju¢e epizode prije isteka 1 godine od posljednje epizode

pacijent ili rodak trazi upucivanje

samozanemarivanje.

4. Odlucujudi faktori za izbor hitnog upucivanja psihijatru:
e aktivne suicidne ideje ili planovi
e psihoti¢ni simptomi
e teSka uznemirenost koju prate teski simptomi (viSe od 10)
e teSko samozanemarivanje.

MKB-10 definicije

Blaga depresija: Cetiri simptoma

Umjerena depresija: pet ili Sest simptoma

Teska depresija: sedam ili viSe simptoma, sa ili bez psihotickih karakteristika
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