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DEPRESJA w POZ

Kiedy depresja boli

Depression and pain

Streszczenie
Obecnie jest wystarczajaco duzo dowodoéw, by
twierdzi¢, ze depresja jest choroba ogélnoustrojowa.
Przewlekfe stany boélowe sg zwigzane z czestszym
wystepowaniem depresji. Wynika to z wzajemnych
uwarunkowan bélu i depresji na poziomie
neuroanatomicznym oraz immunologicznym. Bl
nie jest jednym z kryterium depresji, mimo to jego
wystepowanie bedzie sie wigzato z wiekszym ryzykiem
pojawienia sie zaburzen depresyjnych. Sama depresja
réwniez wptywa na prég odczuwania bélu.
Leki przeciwdepresyjne dziataja tez przeciwbdlowo,
co wykorzystuje sie w praktyce kliniczne;j.
Efektywniejsze w leczeniu boélu sa leki
o dwumediatorowym mechanizmie dziatania
oraz takie, ktére wptywaja na uktad noradrenergiczny.
Zalicza sie do nich leki z grupy SNRI oraz
tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne.

Stowa kluczowe
depresja, bdl, leki przeciwdepresyjne

Abstract
A sufficient amount of evidence has been collected to
regard depression as a systemic disease. Chronic pain
is a frequent concomitant of depression, which results
from the fact that pain and depression share the same
conditions at the neuroanatomic and immunological
level to develop. Although pain is not included in
diagnostic criteria, its occurrence is linked to a higher
risk of developing depression disorders. Depression
alone also affects the pain threshold. Antidepressants
act as painkillers, and this knowledge is applied in
clinical practice. The more effective antidepressants
acting as painkillers include those with a dual mediation
effect and those affecting the noradrenergic system -
these also include SNRI and TCA drugs.

Key words
depression, pain, antidepressive drugs

321



— 322

DEPRESJA w POZ

Wstep

Wedtug danych WHO depresja jest obecnie druga
przyczyna niepetnosprawnosci na $wiecie. Cho-
robowos¢ roczna na depresje wynosi 6-12%. Roz-
powszechnienie zaburzenia depresyjnego w cia-
gu roku na podstawie DSM-V w USA wynosi 7%,
w Europie na podstawie kryteriéw DSM-IV 3,9%.
W Polsce w badaniu Epidemiologia Zaburzen Psy-
chiatrycznych i Dostepnos¢ Psychiatrycznej Opieki
Zdrowotnej (EZOP), opierajac sie na kwestiona-
riuszu CIDI, rozpowszechnienie oceniono na 3%.
Szacuje sie, ze na depresje choruje w Polsce ok.
1,5-2 mln oséb. Kobiety choruja czesciej od mez-
czyzn (1,5-3 razy). Typowy wiek zachorowania na
depresje to 40.-50. rok zycia. Po 50. roku zycia ujaw-
nia sie 10% depresji. Wiecej niz 3 epizody w swoim
zyciu bedzie miato 25% pacjentéw cierpigcych
z powodu depresji [1-10]. Objawy depresji zostaty
zdefiniowane w jej kryteriach diagnostycznych ICD-
10 czy DSM-V. Objawy powinny wystepowac w tym
samym czasie przez wieksza czes$¢ dnia oraz powin-
ny stanowi¢ wyrazng zmiane w stosunku do stanu,
kiedy pacjent nie miat takich objawéw. W praktyce
trudno czasem to zobiektywizowa¢, dlatego istotny
jest réwniez wywiad od bliskich pacjenta. Objawy
depresji przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Objawy depresji
Objawy depresyjne

« obnizenie nastroju, smutek,
przygnebienie

+ anhedonia

» nadwrazliwosg, irytacja

« spowolnienie toku myslenia,
poczucie ostabienia pamieci

« zaburzenia snu, zaburzenia rytmu
okotodobowego

« poczucie winy, pesymistyczna
ocena przysztosci, poczucie matej
wartosci, urojenia

« zniechecenie do zycia, brak nadziei

- ideacje samobojcze, mysli
samobdjcze, tendencje i proby
samobodjcze

+ rozmyslanie

Objawy lekowe

« nerwowos¢, drazliwosé

+ zamartwianie sie
« trwozliwe oczekiwanie « nadmierna meczliwosé¢
- izolacja od otoczenia
+ unikanie kontaktow
interpersonalnych
 obsesyjne ruminacje

Obraz kliniczny depresji

Zaburzenia depresyjne nie sg jednorodnym zabu-
rzeniem psychicznym. Konstelacja objawéw moze
by¢ tak r6zna, ze pacjenci z rozpoznaniem depresji
moga prezentowac odmienny obraz kliniczny, ma-
jac nadal to samo rozpoznanie. Istotny problem sta-
nowi réwniez depresja maskowana. Tym mianem
okresla sie depresje, w ktérej dominuje jeden objaw,
wyjatkowo nasilony u pacjenta. Szczeg6lna grupa
sa pacjenci z wyraznymi objawami somatycznymi,
ktérzy nie majg uchwytnych medycznie przyczyn
dolegliwosci. Staja sie oni pacjentami niepsychia-
trycznej opieki zdrowotnej, poniewaz poszukuja
przyczyn swoich dolegliwosci somatycznych. Dia-
gnostyka réznicowa czesto nie daje odpowiedzi na
pytanie o etiologie objawdw, a pacjent zwykle nie
decyduje sie na konsultacje psychologiczno-psy-
chiatryczna albo bardzo sceptycznie podchodzi do
takiej sugestii. Najczestsze ,maski” depresji przed-
stawiono w tabeli 2.

Bél i depresja
Bdl nalezy do objawoéw bardzo czesto wspétistnieja-
cych w przebiegu zaburzen afektywnych i zaburzen
lekowych. Mimo to nie jest formalnym kryterium
diagnostycznym depresji ani leku. Jesli dolegliwosci

Objawy fizyczne

. ,stabos¢ fizyczna”
+ anergia
+ state zmeczenie

« bole gtowy, béle plecow

+ bole miesni, stawoéw, béle ,catego
ciafa”

- spadek wagi, zaparcia, suchos¢ bton
sluzowych

Tabela 2. ,Maski” depres;ji

psychopatologiczna

zaburzenia lekowe, zaburzenia faknienia, natrectwa

zaburzone rytmy biologiczne

bezsennos¢, nadmierna sennos¢

psychosomatyczna

zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego, bdle i dyskomfort w klatce piersiowej,

Swiad skory

zwigzane z bélem

neuralgie, idiopatyczne objawy boélowe bez uchwytnych przyczyn
ogoélnomedycznych, bédle gtowy

behawioralne

naduzywanie alkoholu, uzaleznienie od lekéw uspokajajacych i nasennych
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bélowe pojawity sie jako pierwsze, to jest bardzo
prawdopodobne, ze wraz z narastajacg przewlekto-
$cig bélu z czasem pojawia sie u takich pacjentéw
objawy typowe dla zaburzen afektywnych: spa-
dek nastroju, meczliwos¢, drazliwos¢, zwiekszona
impulsywnos¢, zaburzenia snu, apatia, zaburzenia
koncentracji uwagi i pamieci. Te wzajemne powiaza-
nia miedzy bélem a depresja zdaja sie potwierdzac
liczne obserwacje i badania, w ktérych wykazano,
ze im wiecej somatycznych objawéw bélowych
zgtasza pacjent, tym wieksze sa szanse na znalezie-
nie u niego zaburzenh depresyjnych [11]. Szacuje sie,
ze 70% pacjentéw z depresjg zgtasza wystepowanie
dolegliwosci bélowych [12], w badaniu STAR*D 80%
pacjentéw z rozpoznang depresjg zgtaszato liczne
dolegliwosci bélowe [11]. W badaniu Demyttenaere
i wsp. z 2010 r. [14] w populacji oséb z depresjg do-
legliwosci bolowe zgtaszato 95% pacjentéw. Osoby
w podesztym wieku skarza sie na duzo wiecej do-
legliwosci bdélowych niz osoby mtodsze [15]. Warto
podkresli¢, ze pacjenci chorujacy przewlekle na cho-
roby somatyczne, w ktérych bél jest jednym z gtéw-
nych objawow, czesciej zapadaja na depresje. Ryzyko
wystapienia depresji jest tym wieksze, im bdl trwa
dtuzej oraz im bardziej jest nasilony. Ryzyko depresji
u pacjentéw z bélem utrzymujacym sie powyzej
6 miesiecy wzrasta 4-krotnie [16].

Depresja jako ,,bdl psychiczny”
Pacjenci depresyjni czesto odczuwaja ,bdl duszy”.
Wynika on z objawoéw i myslenia pacjenta depresyj-
nego. Dominujace obnizenie nastroju, spadek co-
dziennej aktywnosci oraz anhedonia (brak odczu-
wania przyjemnosci z rzeczy lub czynnosci, ktére
dotychczas sprawiaty rados$¢) powoduja, ze pacjent
czuje sie, jakby byt ,znieczulony emocjonalnie”.
Poczucie braku sensu, rezygnacja, narastajacy smu-
tek, poczucie pustki emocjonalnej oraz ksztattujace
sie poczucie winy powoduja niekiedy niezwykle
silny bol psychiczny, okreslany przez niektérych
pacjentéw jako ,bdl zycia”. Przyttaczajace emocje
i poczucie znalezienia sie w sytuacji bez wyjscia, by-
cia w putapce — w potaczeniu z bélem psychicznym
powoduja, Zze pacjent znajduje sie w grupie ryzyka
popetnienia czynu samobdjczego, poniewaz moga
pojawic sie u niego ideacje samobdjcze, ktére sg
poczatkiem rozwazan na temat samobdjstwa jako
LWyjscia z trudnej sytuacji”.

Neuroanatomia bélu i depresji

Liczne badania dostarczajg wystarczajacejilosci do-
wodow, by stwierdzi¢, ze niektére struktury mézgu
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odpowiedzialne za regulacje proceséw zwigzanych
z nastrojem biorg udziat réwniez w integrowaniu
i przetwarzaniu bodzcéw bélowych. Do takich
struktur zalicza sie kore przedczotowg, przednia
kore zakretu obreczy, jadra migdatowate, hipokamp
i kore wyspy.

Kora przedczotowa jest odpowiedzialna za funkcje
wykonawcze, ktére w stanach depresyjnych sg za-
burzone [17]. W przewlektych dolegliwosciach bé-
lowych wykazano zmiane aktywnosci kory przed-
czotowej [18].

Przednia czes$¢ zakretu obreczy odpowiada m.in.
za nadanie bodzcowi znaczenia emocjonalnego.
Odczuwanie bdlu aktywuje kore przedniej czesci
zakretu obreczy. Jeszcze wieksza jej aktywnos¢ na-
stepuje, kiedy bdl jest potaczony z silnymi emocja-
mi i zagrozeniem [19]. Kora wyspy réwniez aktywuje
sie w odpowiedzi na bodziec bélowy [20]. Wydaje
sie, ze odgrywa ona kluczowa role w taczeniu skita-
dowej afektywnej i kognitywnej bélu [21]. Ciato
migdatowate réwniez jest zaangazowane w odbior
bodzcéw boélowych i afektywnych. Jest to gtéwna
struktura odpowiedzialna za lek, jej aktywnos¢
znaczaco wzrasta w czasie reakgji lekowej, w stresie,
ale réwniez u pacjentéw z depresja. Prawdopo-
dobnie ciato migdatowate bierze udziat w nadaniu
znaczenia emocjonalnego doznaniom bélowym.
Jego aktywnos$¢ moze znacznie wzrosnaé w odpo-
wiedzi na bol [22, 23]. Przewlekty bol moze zatem
istotnie wptywac na zwiekszenie sie poziomu leku
i wzbudzenia pacjenta. Hipokamp réwniez odrywa
zasadnicza role w regulacji nastroju, w depresji
jego objetos¢ sie zmniejsza. Podobne zmiany zaob-
serwowano z przypadku przewlektego bélu. Istot-
ne zmniejszenie neuroplastycznosci hipokampa
w depresji spowodowane jest hiperkortyzolemia,
zmniejszeniem sie poziomu BDNF. W przypadku
przewlektego bélu réwniez zaobserwowano zmia-
ny morfologiczne podobne do zmian wystepuja-
cych w depresji [24-26].

Immunologia bélu i depresiji
Obecnie dysponujemy wystarczajagcymi dowoda-
mi, by stwierdzi¢, ze depresja jest chorobg zapal-
n3, a uktad immunologiczny odgrywa istotna role
w jej etiologii. Przewlekty stres lezacy u podstaw
depresji uruchamia stan zapalny i kaskade zmian
immunologicznych prowadzacych do powstania
odpowiedzi immunologicznej bez konkretnego
bodZca uszkadzajacego - czy to fizycznego, czy
infekcyjnego. W depresji bowiem mamy do czynie-
nia z hiperkotyzolemia. Ponadto przewlekty stres
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wraz z aktywacja uktadu wspoétczulnego zwieksza-
ja aktywnos¢ cytokin prozapalnych, gtéwnie inter-
leukiny 1 (IL-1) i IL-6, a takze czynnika martwicy
guza a. (tumor necrosis factor a. - TNF-a). Podobne
zjawiska stwierdza sie réwniez u pacjentéw z prze-
wlektym bélem oraz chorujgcych onkologicznie.
Wykazano, ze poziom IL-6 znaczaco wzrasta u pa-
cjentéw z nowotworem i depresja [27]. Zmieniona
odpowiedz immunologiczna i zwiekszenie pozio-
mu cytokin prozapalnych wptywajg na aktywnos¢
szlakéw neurotransmiteréw, takich jak serotonina,
noradrenalina czy dopamina. Zmienia sie réwniez
szlak przetwarzania tryptofanu. Zmniejsza sie ak-
tywnosc¢ uktadu serotoninergicznego. Skutkuje to
pojawieniem sie objawdow psychopatolgicznych
typowych dla depresji. Objawy takie wystepuja
réwniez u pacjentéw z przewlektym bélem z uwagi
na podobne zmiany immunologiczne [28, 29].
Zmiana aktywnosci uktadéw serotoninergiczne-
go, noradrenergicznego i dopaminergicznego ma
swoje konsekwencje réwniez w procesie bramko-
wania boélu. Zgodnie z teorig ,bramki kontrolnej”
[30] istnieje szereg uktadéw antynocyceptywnych,
ktére odgrywaja istotnag role w hamowaniu do-
cierajacych do organizmu bodzcéw bélowych.
Do uktadéw hamujacych odczuwanie bdlu naleza
uktady serotoninergiczny i noradrenergiczny. Nie-
prawidtowosci w ich funkcjonowaniu wykazuje sie
réwniez w depres;ji.

Zstepujace rdzeniowe neurony noradrenergiczne
hamuja sygnaty bélowe z organizmu, np. z miesni,
stawow, z przewodu pokarmowego. Nieprawidto-
we dziatanie uktadu noradrenergicznego powo-
duje zatem odczuwanie bodzcéw w normalnych
warunkach ignorowanych. To moze mie¢ znacze-
nie w depresji, gdzie wystepuje hiperalgezja, oraz
w fibromialgii.

Kolejnym ukfadem hamujacym jest uktad serotoni-
nergiczny. Jego zstepujace neurony rdzeniowe
hamuja aktywnos¢ neuronéw rogu grzbietowego
i rowniez ,bramkujg” bél poprzez receptor 5HT1B
i 5SHT1D. Natomiast serotonina poprzez receptor
5HT3 moze nasili¢ uwalnianie neuroprzekaznika
z pierwotnych neuronéw aferentnych i w zwigzku
z tym pojawi sie dziatanie torujace. To zdaje sie
ttumaczy¢, dlaczego leki z grupy selektywnych inhi-
bitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny (selective
serotonin reuptake inhibitor — SSRI) nie maja tak wy-
raznej skutecznosci przeciwbolowej jak leki z gru-
py inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny
i noradrenaliny (serotonin norepinephrine reuptake
inhibitor — SNRI).

Bol i depresja ida zwykle w parze, jesli nie na po-
czatku, to w wymiarze przewlektym na pewno
tak sie stanie. Co wiecej, bol poteguje poczucie
zagrozenia i nasila lek. Lek i b6l wptywaja nega-
tywnie na sen. Nalezy podkresdli¢, ze b6l oddziatuje
na sen w podobny sposéb jak depresja. Fragmen-
tuje go, powoduje trudnos¢ w inicjacji snu, w utrzy-
maniu jego ciggtosci oraz odpowiada za spadek
ilosci snu wolnofalowego (NREM faza 3-4). Bezsen-
nos¢ jest zatem jednym z objawéw depresji oraz
przewlektego bolu. W potaczeniu z narastajgcym
lekiem oraz towarzyszacym napieciem zwieksza
sie ryzyko naduzywania $rodkéw uspokajajacych
i nasennych z grupy benzodiazepin czy lekéw ,Z",
ktére w sposéb dorazny pomagajg zmniejszy¢
lek albo utatwiajg zasniecie. Nie majg one jednak
w przewlektym stosowaniu dziatania terapeutycz-
nego, a ich przyjmowanie wiaze sie z ryzykiem
uzaleznienia.

Leczenie depresiji i bélu
Przeciwbdlowe dziatanie lekéw przeciwdepresyj-
nych (LPD) stwierdzono w latach 60. XX wieku, kiedy
to ukazata sie publikacja Paoliego dotyczaca lekow
tréjpierscieniowych [31].

Obecnie nie kwestionuje sie przeciwbélowego
dziatania LPD. Istotnym problemem jest jednak to,
ze poszczegdblne grupy lekéw réznig sie zaréwno
mechanizmami dziatania, jak i skutecznoscia prze-
ciwdepresyjna i przeciwbolowa.

Mechanizm przeciwbdlowy LPD jest ztozony. Uwa-
za sie, ze dziatajg one przeciwbdlowo w nastepuja-
cych mechanizmach:

zmniejszajg nasilenie bélu i podnosza prég od-

czuwania bélu, oddziatujac na objawy depresji —

wptywaja na sktadowe btednego kota: bél - lek

- depresja — bezsennos¢;

wptywajac na uktady neuroprzekaznikowe,

moduluja uktady nocyceptywne - hamowa-

nie wychwytu zwrotnego monoamin w btonie
presynaptycznej zwieksza obrot przekaznika

w przestrzeni miedzysynaptycznej, nasilajac

transmisje serotoninergiczna i noradrenergicz-

na; poza tym niektdére wywieraja wptyw na kon-
kretne receptory uktadu serotoninergicznego;

wptywaja na niekorzystne zjawiska immunolo-
giczne w depresji — redukujg poziom prozapal-
nych cytokin (np. TNF-q,, IL-6), ktére sa rowniez

mediatorami bolu [32, 33],

oddziatuja na struktury osrodkowego uktadu

nerwowego majace udziat w percepdji i ocenie

bolu,
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«  wplywaja na uktad opioidowy i glutamatergiczny,
zmniejszajac odczuwanie bodzca bélowego [34].

Leki przeciwdepresyjne a hal

Efektywniejsze w leczeniu bolu sg LPD, ktére maja
bardziej rozbudowany mechanizm dziatania (kilku-
mediatorowy) i ktére wptywaja przede wszystkim
na ukfad noradrenergiczny. Leki przeciwdepresyjne
oddziatuja przeciwbélowo na poziomie obwodo-
wym oraz osrodkowym. Obwodowo ich mecha-
nizm dziatania wynika z blokowania receptoréw
histaminowych czy z wptywu na receptory uktadu
serotoninergicznego i noradrenergicznego. Nie-
ktére leki wywieraja réwniez hamujacy wptyw na
sodowe kanaty jonowe oraz oddziatuja na poziom
adenozyny i na receptory NMDA, modulujac uktad
glutamatergiczny. Odgrywa to istotng role w dziata-
niu przeciwbdélowym lekéw. Gtéwnie z tego powo-
du uwaza sie, ze efekt przeciwbélowy LPD pojawia
sie wczesdniej niz efekt przeciwdepresyjny, nawet
kiedy leki te podaje sie w dawkach nizszych niz

Tabela 3. Dawkowanie lekéw przeciwdepresyjnych

DEPRESJA w POZ

zalecane do leczenia depresji. Wynika to ze ztozo-
nego mechanizmu ich wptywu na rézne receptory
i ukfady, ktére sg zaangazowane w mechanizmy
przeciwbolowe. W tabeli 3 przedstawiono dawko-
wanie najczesciej stosowanych LPD, a w tabeli 4
mechanizm ich dziatania przeciwbélowego.

Podsumowanie

W przebiegu zaburzen depresyjnych czesto wy-
stepuja dolegliwosci bolowe. Wspétistnienie bélu
i depresji to efekt wzajemnych interakcji immu-
nologicznych oraz wspélnego podtoza neuroana-
tomicznego. W przypadku choréb somatycznych
przebiegajacych z przewlektym bélem nalezy zwré-
ci¢ uwage na mozliwe pojawienie sie objawow
depresyjnych. Efekt analgetyczny LPD jest znany
od lat. Dziatanie przeciwbolowe lekéw tréjpier-
$cieniowych (TLPD) jest udowodnione, podobnie
jak lekdéw z grupy SNRI. Stosowanie SNRI wigze sie
zmniejszym ryzykiem wystapienia dziatan niepoza-
danych. Leki z grupy SSRI jako bardziej selektywne,

e Dawka poczgtkowa Dawka terape e dla
5 i
escitalopram 5-10 10-20
citalopram 10 20
sertralina 25-50 50-100 w niewielkim stopniu hamuje
transporter doneuronalny dopaminy
paroksetyna 10-20 20-40 nieliniowa farmakokinetyka, objawy
odstawienne
fluwoksamina 50-100 150 hamuje CYP1A2, 2D6, 2A4, 2C19
fluoksetyna 10-20 20-40 dtugi czas pottrwania
trazodon 50 150-300 stopniowe zwiekszanie dawki, lek
multifunkcyjny, dziatanie na receptory
zalezne od dawki
wenlafaksyna 37,5-75 75-225 w zaleznosci od dawki hamuje wychwyt
zwrotny serotoniny, noradrenaliny,
w wiekszych dawkach hamuje
wychwyt dopaminy, mozliwe objawy
odstawienne
duloksetyna 30 60-90 najszersza obecnie rejestracja ze
wszystkich lekéw przeciwdepresyjnych
na $wiecie
bupropion 75 150-300 lek z grupy NDRI
mirtazapina 15 15-45 lek dziata na receptory, nie hamuje
wychwytu zwrotnego
mianseryna 10-30 30-90 dopiero wieksze dawki dziatajg istotnie
przeciwdepresyjnie — noradrenergicznie,
mniejsze dawki - sedujaco
amitryptylina 25-50 100-150 wykazuje silne dziatanie cholinolityczne
klomipramina 25-75 100-150 gtéwny metabolit silnie hamuje
wychwyt doneuronalny noradrenaliny
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Tabela 4. Mechanizm dziatania przeciwbdlowego lekéw przeciwdepresyjnych

Grupa lekéw

SSRI (selektywne
inhibitory zwrotnego
wychwytu serotoniny)

Leki

fluoksetyna
fluwoksamina
paroksetyna
sertralina
citalopram
escitalopram

Mechanizm dziatania

hamuja wychwyt zwrotny serotoniny
(paroksetyna ma dziatanie cholinergiczne,
sertralina w niewielkim stopniu hamuje
transporter dopaminy, fluwoksamina stabo
hamuje wychwyt zwrotny noradrenaliny, ma
powinowactwo do receptora o-1,
fluoksetyna dziata antagonistycznie na
receptor 5HT2C, w niewielkim stopniu
hamuje wychwyt noradrenaliny, ma wptyw
na kanaty sodowe)

Komentarz

nie s zbyt efektywne

w leczeniu bélu przewlektego,
w poroéwnaniu z SNRI oraz
TLPD ich skutecznos¢ w terapii
bdlu przewlektego jest
mniejsza

SNRI (inhibitory
zwrotnego
wychwytu serotoniny
i noradrenaliny)

duloksetyna

hamuje wychwyt zwrotny serotoniny

i noradrenaliny, 60 mg leku hamuje 84%
transportera serotoiny i 67% transportera
noradrenaliny [35]

dobrze udokumentowana
skutecznos¢ przeciwbdlowa
wynika z dziatania
dwumediatorowego

wenlafaksyna

hamuje wychwyt zwrotny serotoniny

i noradrenaliny zaleznie od dawki, mniejsze
dawki hamuja wychwyt zwrotny serotoniny,
wieksze dawki (> 150 mg/dobe) hamuja
wychwyt zwrotny noradrenaliny i dopaminy

liczne dowody na skutecznos¢
przeciwbdlowa,

w wyzszych dawkach ma
bardziej przeciwboélowe
dziatanie, istniejg doniesienia,
ze moze blokowac kanaty
sodowe [36]

TLPD
(tréjpierscieniowe leki
przeciwdepresyjne)

amitryptylina

hamuje wychwyt 5HT > NA, metabolizuje
sie do nortryptyliny, ktéra bardziej hamuje
wychwyt noradrenaliny

mechanizm przeciwbélowy
znany od lat, przez dtugi

czas lek ten uwazano za
pierwszy rzut w leczeniu bélu
przewlektego

wychwytu serotoniny
blokujgce receptor
serotoninowy 5HT2)

hamuje wychwyt zwrotny 5HT — mechanizm
zalezny od dawki, > 150 mg/dobe pojawia
sie mechanizm hamowania wychwytu
zwrotnego serotoniny

doksepina | hamuje wychwyt zwrotny serotoniny w praktyce stosowana
i noradrenaliny, duze powinowactwo z powodu dziatania
do receptora histaminowego, wykazuje sedatywnego
réwniez dziatanie cholinolityczne
czteropierscieniowe mirtazapina | antagonista presynaptyczny a-2, dziatanie nasenne,
leki antagonista 5HT2a/c, 5HT3, H1; anksjolityczne
przeciwdepresyjne blokowanie a-2 zwieksza transmisje NA, i przeciwdepresyjne bywa
co powoduje zwigkszenie aktywnosci a-1 wykorzystywane u pacjentow
na neuronach 5HT i nasilenie transmisji z dolegliwosciami bolowymi
serotoninowej, wykazano réwniez dziatanie | w przebiegu choroby
na podtyp k3 receptoréw opioidowych [37] | nowotworowej [38]
maprotylina | silniej hamuje wychwyt zwrotny efekt przeciwbélowy wynika
noradrenaliny niz serotoniny, ma z mechanizmu dziafania, byta
powinowactwo do receptoréw: H1, a-1, badana w neuralgii
5HT2, staby agonizm wobec D2 opryszczkowej [39]
NDRI (inhibitory bupropion | hamuje wychwyt zwrotny noradrenaliny w kilku badaniach wykazano
zwrotnego wychwytu i dopaminy efektywnos¢ w bélu
noradrenaliny neuropatycznym [40]
i dopaminy)
SARI (inhibitory trazodon antagonista 5HT2a, 5HT2c, dodatkowo nie ma wielu badan w bdlu,

w praktyce wykorzystuje

sie efekt poprawiajacy sen,
anksjolityczny i przeciw-
depresyjny wynikajacy

z profilu receptorowego leku,
co korzystnie wptywa na
mechanizm btednego kofa: bol
- bezsennos¢ - depresja - lek
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oddziatujace gtéwnie na jeden neuromediator,
maja mniejsze dziatanie przeciwbdlowe. Istotnym

problemem klinicznym sa przypadki, w ktérych na
pierwszy plan wysuwaja sie objawy somatyczne
(réwniez bolowe) niedajace sie wyjasnic istnieniem
jakiego$ problemu medycznego. Tacy pacjenci,
jesli dodatkowo maja przewlekte dolegliwosci bé-
lowe i objawy depresji, powinni by¢ konsultowani

psychiatrycznie pod katem istnienia zaburzen de-
presyjnych.
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