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Lembit Mehilane - TU psihhiaatriakliinik

atiiiipiline depressioon, depressiooniravimid, ilekaalulisus, seksuaalhdired, krooniline valu, suitsetamine

Depressiooni kliinilised simptomid on erinevatel indiviididel erinevad. Pole antidepressante, mis olek-
sid vérdvaarselt efektiivsed kéikide depressioonivormide korral. Patsiendile individuaalselt sobivaima
ravimi valikuks peab arstil olema oskus ja véimalused. On teada, et enam kui 50% Eestis vélja kirjutatud
antidepressantidest on m&éaranud perearstid. Kéige sagedamini ordineeritakse tsipramiili ja tsipraleksi.
Artiklis on antud iilevaade erinevatest depressioonivormidest ja nende raviks sobivatest preparaatidest.

Antidepressantide toime eksperimentaalne hinda-
mine v&ib toimuda erinevatel tasanditel: moleku-
laarne, rakuline, strukturaalne, isiksuse titbist IGhtuv
(1-5). Milline on nende katsetéendite kliiniline
tdhendus, kuidas neid t6lgendada kliinilises keeles,
ei ole pdris selge. Samuti ei ole teada, milliseid
tagajérgi véib tuua aastatepikkune ravi néiteks
néiliselt ohutute serotoniini tagasihaaret pérssivate
antidepressantidega. Psihhofarmakoteraapia
ajalugu ei oma piisavalt kogemust tundeelu aas-
tatepikkuse, vdga selektiivse neuromediatoorse
toimeainega méjutamise tagajdrgedest. Pikaaegse
ravi negatiivsetest tagajéirgedest on rohkem andmeid
neuroleptikumide ja antiepileptikumide kohta. Mt
kaikide antidepressantide vérdvadrsest antidepres-
siivsest toimest on eksperimentaalsete ja kliiniliste
vuringutega hajutatud (2, 6, 8). Erineva neurokeemi-
lise toimega antidepressantide kliinilises efekfiivsuses
on suured erinevused, mis ei tulene ainult nende
kérvaltoime iseloomust, vaid erinevast m&just mono-
amiinide ainevahetusele. Antidepressantide kasuta-
misel klassikalistel, tiupilistel depressioonijuhtudel
iimneb antidepressiivne toime 60-75%- keskmise
ja raske depressiooniga patsientidest. Enamasti on
tritsiklilised jo paljutoimsed antidepressandid t6hu-
samad kui selektiivsed serotoniini véi noradrenaliini
tagasihaarde pérssijad (5, 6, 9, 16). Iga anti-
depressandi individuaalne méjusus on erinev erine-
vat tipi depressiooni puhul ja ka erinevatel haigetel
néiliselt sarnase kliinilise pildi korral.

Enamasti on avaldatud arvamust, et serotoniini
ainevahetust méjutavad antidepressandid on eelis-
ndidustatud drrituvuse, impulsiivsus- ja drevushdi-
retega seotud seisundite korral. Noradrenergilisse
sisteemi toimivad antidepressandid suurendavad
eeskatt erksust, vigiilsust ja motivatsiooni (2, 6, 7).
Reboksetiin, moklobemiid, bupropioon, duloksetiin
on markimisvadrselt tdhusamad kui selektiivsed
serofoniini tagasihaarde pérssijad depressiivsete
hairete korral, kus on esiplaanil energia, huvi ja
motivatsiooni langus, nélg sisivesikute jarele,
kaalutdus, unisus, vasimus, krooniline valu ning
sotsiaalse suhtluse alanemine (2, 4, 8). Krooniliselt
noradrenaliini ja/v&i dopamiini siisteemi selektiiv-
selt toimivad ravimid parandavad kognitiivseid
funktsioone, mis on seotud dopamiini aktiivsusega
prefrontaalses korteksis, enam kui serotoniini
tagasihaarde pérssijad. Nende toimel suureneb
sotsiaalne ja k&itumisaktiivsus ning stressitaluvus
(2, 5). Krooniliste serotoniini tagasihaarde pérs-
sijate toimel paraneb oluliselt stressitaluvus, kuid
sotsiaalne ja kaitumisaktiivsus ei pruugi suureneda
ka pikaaegse ravi tulemusel ( 5 ).

Dopamiinsiisteemi defitsiidi korral esinevad
(4,8)

* puudulik aje, iha motivatsioon ja tahteaktiivsus;
* alanenud meeleolu ja rédmutundmise véime;

* kognitiivne kahjustus;

* fiisilise ja vaimse akfiivsuse alanemine;

* alanenud algatus- ja vaitlusvéime, ettevotlikkus
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ning isikupdrane agressiivsus oma soovide ja
kavatsuste elluviimisel.

Nérvisisteemis toimivad erinevad mediaatorid
avaldavad erinevat méju psiihilistele funktsioo-
nidele.

Véarib méarkimist, et dopamiinsisteemi puudu-
likkuse korral esinevad eelkirjeldatud simptomid
sagedamini somaatilist tiipi depressiooni korral.
Samuti on neid kirjeldatud sesoonse depressiooni,
distiumia, somadtilisele haigusele kaasneva tunde-
eluhdire, bipolaarse meeleoluhdire, negatiivse
simptomaatikaga skisofreenia ning psihhoaktiiv-
sete ainete tarvitamisest tingitud psiihika- ja kéitu-
mishdirete korral. Selliste haigete tavaline, aktiivne
edule orienteeritud elulaad asendub passiivsema
hoiakuga - ebaedu véltimisega. Véhe viliendunud
simptomaatika téttu jdévad need haiged pikka
aega avastamata, adekvaatse ravita véi nende
haireid seostatakse ekslikult vaid objektiivsete
eluraskuste vai kehalise haigusega.

Depressioonihaige raviks lgheb vaja mit-
meid eritoimseid antidepressante. 1940.
aastast on teada, et mdned meeleoluhdirega
patsiendid reageerivad vaid monoaminooksiidaasi
inhibiitoritele, teised seevastu tritsiiklilistele anti-
depressantidele (12, 13). Kui on andmeid, et keegi
perekonnast reageeris hasti monoaminooksiidaasi
inhibiitoritele, vaib suure téendosusega loota, et
ka teised selle sugupuu psiiGhikahdiretega hai-
ged reageerivad paranemisega samatiiibilisele
antidepressandile. Suur osa kerge depressiooniga
haigetest véib reageerida soodsalt neist mis tahes
toimetiibiga ravimile. Siiski on olemas teatud osa
depressiivseid haigeid, kes reageerivad selektiiv-
selt kas noradrenaliini tagasihaarde pérssijatele
v&i ainult serotoniini tagasihaarde pérssijatele
(2, 6, 13). Depressiooni kliiniline omapéra igal
konkreetsel juhul tuleneb geno- ja fenotiiibi
individuaalsetest isedrasustest, erinevast isiksuse
arenguloost (vt jn 1). Kalduvus depressiooni
erinevate simptomite - psishiliste, somaatiliste,
kaitumuslike - individuaalsele avaldumisele on
kaasasindinud nature- ja véliste nurturetegurite
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koosméju tulemus (5, 14). Depressiooniravimi vali-
kut ja ravi t8husust véivad majutada diagnostiliste
pohimétete erinevused (5, 14, 21). Adekvaatse
antidepressandi valik eeldab haige seisundi
pohjalikku hindamist. Klassikalised DSM-IV-s ja
ICD-10-s kirjeldatud diagnostilised kriteeriumid
ei tarvitse adekvaatse ravimitiibi valikul piisa-
vaks osutuda. Depressiooni dimensionaalne,
patogeneesile orienteeritud kasitlusviis n&ib ravi-
mitiibi valiku seisukohalt olevat eelistatum.

Séltuvalt toimest jagatakse antidepressandid kahte
rihma: mitteselektiivse ja selektiivse toimega
antidepressandid.

Mitteselektiivse foimega preparaadid jagunevad
kahte suurde rihma: tritsiiklilised antidepressandid ja
monoaminooksiidaasi inhibiitorid (vtjn 2). Tritstklilised
antidepressandid toimivad 0.1 adrenoblokaatoritena
(1), histamiinoblokaatoritena (H1,2). Neil on
serotoniini tagasihaare parssiv (5-HT), noradrenaliini
tagasihaaret parssiv (NA) ja kolinoliitiline toime
(Ach). Monoaminooksiidaasi inhibiitorid toimivad
noradrenaliini ja serotoniini tagasihaarde inhibii-
toritena, samuti pérsivad dopamiini tagasihaaret
(DA).

Selektiivse toimega antidepressandid on selek-
tiivselt serotoniini, noradrenaliini v&i dopamiini
tagasihaarde pérssijad (vt jn 3).

On teada, et 30% raske depressiooniga
patsientidest ei reageeri esmasele ravile, 40%-|
antidepressantide kroonilistest kasutajatest on
ebapiisav ravitulemus (6, 9, 13, 15). Viimane on t3e-
n&osem bipolaarse héire, kroonilise depressiooni
ja kaasuva somaatilise haiguse ning kroonilise
valuga patsientidel, samuti somatoformse hdéire
korral. Samuti véib see esineda depressiooniga
kaasuvate endokriinsete héirete véi orgaanilise
ajukahjustuse korral.

Depressioon on mitmepalgeline, kogu organismi
ja isiksuse haigus. Kroonilise depressiooniga
kaasuvad somaatilised simptomid 94%- hai-
getest ja need on Uheks olulisemaks ebapiisava
ravitulemuse pdhjuseks. Somaatilised simptomid



Joonis 1. Depressiooni neurokeemiline substraat.

o1 || H1,2 || Ach|| NA || 5-HT NA 5-HT| | DA
Imipramiin Nortriptiilliin Moklobemiid
Klomipramiin Amitriptilliin

Joonis 2. Mitteselektiivse toimega antidepressandid (Lihendite selgitused

tekstis).

on suhteliselt halvasti korrigeeritavad selektiivselt
serotoniini véi noradrenaliini tagasihaaret pérs-
sivate antidepressantidega (6, 9, 15). Ebapiisav
ravitulemus vadrast ravimivalikust tingituna vallan-
dab omakorda mitmeid neurokeemilisi, somaa-
tilisi ja kognitiivseid haireid, mis soodustavad
depressiooni taasteket selle néilisel paranemisel
v&i tema kroonilist kulgu (6, 9). Kroonilise kuluga
juhtudel sivenevad inimeses negatiivsed hoiakud
enda ning Gmbritseva suhtes, mistéttu moonduvad
enesehinnang, kditumine ja tegevus, halvenevad
elukvaliteet ning toimetulek. Negatiivse vérvingu
saavad minevikus kogetu, olevik ja tulevikuvélja-
vaated.

Depressiooni ravi péhiprobleemiks ténapdeval
on jatkuvalt suur depressiooni esinemissagedus,
krooniliste haigusjuhtude sagenemine, mitterahul-
dav ravitulemus selektiivse toimega ravimitega
ravimisel.

Jarjest enam on téestusmaterjali selle kohta,
et korraga mitmele neuromediaatorile méjuvad
antidepressandid on tdhusamad kui selektiivse
toimega ravimid (6, 16-18).

Meie arstidele véhetuntud on omalaadne mitme-
toimeline antidepressant bupropioon. Preparaat on
USAs ja Kanadas olnud kasutusel 1989. a. Eestis
registreeriti see ravim 2004. a.
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‘ 5-HT ‘ ‘NA+5-HT‘ ‘ NA+DA ‘ ‘ DA ‘ ‘ NA ‘

Fluoksetiin Venlafaksiin Bupropioon Bromokriptiin

Tsipramiil Mirtasapiin

Tsipraleks IXEL
Paroksetiin Duloksetiin
Sertraliin
Fluvoksamiin

Tianeptiin

Metiiiil- Reboksetiin
fenidaat Maprotiliin
Desipramiin

Joonis 3. Selektiivse toimega antidepressandid.

Bupropioon on noradrenaliini ja dopamiini
neuronaalse tagasihaarde selektiivne inhi-
biitor. Méningatel andmetel on tal ka nérk
serotoniini tagasihaaret pdrssiv toime. Tal puudub
monoaminooksidaasi pérssiv toime ja ta ei seo
serotoniini retseptoreid. Véhesel m&aral pérsib
bupropioon noradrenaliini metabolismi ja focus
coeruleus'e neuronaalset aktiivsust. Selle metaboliit
hidroksiibupropioon pdrsib vaid noradrenaliini
tagasihaaret (8, 15, 20). Preparaadi poolestus-
aeg on 21 tundi ja maksimaalne kontsentratsioon
vereplasmas saabub 3 tunniga. Korduval manus-
tamisel keskmises raviannuses on bupropiooni ja
tema metaboliitide farmakokineetika lineaarne.
Preparaat imendub hésti mao-sooletraktis ja tema
metaboliidid eritatakse neerude kaudu. Bupropioon
ja hidroksibupropioon seonduvad plasmavalku-
dega vastavalt 84% ja 77% ning mélemad on ka
suhteliselt nérgad CYP2D6 isoensiiimi inhibiitorid.
Neeru- ja maksahaiguste korral v&ib bupropiooni ja
tema peamiste metaboliitide eliminatsioon olla héi-
ritud. Kliinilise kasutamise kaigus ei ole bupropiooni
talutavuse osas eakate ja noorte tdiskasvanud
patsientide vahel erinevusi ilmnenud. Ettevaatusega
tuleb bupropiooni kasutada suurenenud krambi-
riskiga haigetel voi selle samaaegsel kasutamisel
krambiléve alandavate ravimitega (19-21).

Algravi tavaline annus esimese kolme ravi-
pdeva kuni nédala jooksul on 150 mg 66pdevas ja
edaspidi vajadusel 150 mg kaks korda 8pdevas.
Keskmine 66pdevane annus kuni é5aastastele
taiskasvanutele on 300 mg, harvem 450 mg; eaka-
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tele, ile 65aastastele 150-300 mg. Olenevalt
annusest ordineeritakse bupropiooni iiks v&i kaks
korda 88péevas (19, 20, 25). Manustamiskordade
vahele on soovitatay jétta vahemalt 8tunnine vahe.
Vaimaliku unetuse véltimiseks tuleb bupropiooni
ordineerimisest hilisdhtul loobuda. Pikaajalise ravi
|6petamine peaks toimuma aeglaselt, jérk-jcrgult
annust alandades.

Bupropiooni sagedasemad ké&rvaltoimed on
unetus, motoorika elavnemine, kdrsitus, kerge
sidamepekslemine ja vererdhutdus, ménikord
iiveldus ja suukuivus. Annuse aeglase suurenda-
mise korral on kérvalnéhud vélditavad. Agedat
mirgistust on kirjeldatud maksimaalset terapeu-
tilist annust (450 mg) kimme korda iletavate
annuste manustamisel. Varreldes tritsikliliste
antidepressantidega on bupropioon suhteliselt hasti
talutav: puuduvad kolinoliitilised karvaltoimed,
sedatsioon, hiipotensiivne ja teised kardiotoksilised
toimed. Bupropioon ei p&hjusta seksuaalset dis-
funktsiooni (17, 22). Selle kasutusel v&ib esineda
kehakaalu langust (23, 24). Kirjanduse andmeil on
bupropioonravi korral krampide ilmnemist tdhelda-
tud 1-4 juhul 1000 ravitud haige kohta 450 mg
iletavate 5&p&evaste annuste korral (19, 25).

Alkohol ja liitium véivad koostoimes bupropiooniga
langetada krambiléve. Karbamasepiin v&ib kiiren-
dada bupropiooni metabolismi. Bupropioon vaib
intensiivistada levodopa kérvalnéhte, aeglustada
valproehappe metabolismi (19, 25).

Véimalikud ravimikombinatsioonid, kus
lisaks bupropioonile tavaannuses ordineeritakse



teisi psihhotroopseid ravimeid, on jérgmised:

e bupropioon + nortriptilliin 25-50 mg,

e bupropioon + venlafaksiin 37,5-150 mg,

e bupropioon + mirtasapiin 15-30 mg,

e bupropioon + serotoniini tagasihaarde pérssijad
(STP) tavalistes 66p&evastes annustes,

e bupropioon + bensodiasepiinid ja uinutid.

Bupropiooni ja serotoniini tagasihaarde pérs-
sijate (STP) koostoime eeliseks on mitmetoimne
neurokeemiline koosméju ning STPde esile kutsutud
kérvalnéhtude (anorgasmia jt seksuaalhdired,
kaalutdus, loidus, uimasus, pidurdus) taandumine.
Koostoimes serotoniini tagasihaarde inhibiitoritega
on harva tgheldatud kerget treemorit ja drevust
(22, 25, 24).

Trankvillisaatoreid kasutatakse koos anti-
depressantidega depressiooni dgedas faasis laial-
daselt. Niisuguse praktika pdhjuseks on eelksige
bensodiasepiinide kiire drevuse-, agitatsiooni-,
vegetatiivse labiilsuse ja unetusevastane toime.
Metaanaliisidest on selgunud, et antidepressant-
bensodiasepiinravi kombinatsioon tagab suurema
tdendosusega kiirema ravitoime reageeringu kui
antidepressantravi iksi, vastavalt 63% ja 38% (2,
6, 12, 13). Samuti on kombineeritud ravi korral
haige kooperatiivsus parem ja ravist loobumise
tdendosus oluliselt véiksem. Bensodiasepiinide
kasutamise aeg kombinatsioonis antidepressandiga
ei tohiks iletada 1-2 nddalat. Nende kasutamist
peaks véltima kestva véi varasema alkoholi- véi
narkootikumiséltuvuse korral (12, 13).

Kiiniline efektiivsus ja eelisnéidustused
Bupropiooni registreeritud néidustuseks on m&adu-
kas ja raske depressioon ning nikotiinisdltuvus (2,
19, 25). Tema kliinilise toime ainulaadsus, kérval-
toimete véhesus ja hea taluvus tuleneb dopamiini ja
noradrenaliini tagasihaarde péarssimisest ning teiste
neurokeemiliste toimete puudumisest. Bupropioon
on efektiivne antidepressant véiga mitmesuguste
depressiivsete seisundite, eelkdige anhedoonse,
pidurdatud, atiipilise simptomaatikaga nn
noradrenergilise depressiooni korral (RHK-10 jérgi
somadtilist tiipi depressioon) (2, 19, 20, 25).

Somaadtilist tiipi depressiooni (RHK-10) ise-
loomustab
e huvi ja rahuldustunde kadumine tegevustest, mis
varem meeldisid;

e emotsionaalse reaktsiooni puudumine varem
meelepdrastele olukordadele ja sindmustele;

e liiga varane drkamine (hommikune &rkamine 2
tundi vai veelgi varem);

e sigavam depressioon pdeva esimesel poolel;

e véiliendunud psihhomotoorne pidurdus véi rahu-
tus, mida mdrkavad ka teised;

e alanenud s68giisu (ménikord kehakaalu véhe-
nemine);

e libiido langus.

Vérdlusuuringutes on bupropioon efektiivsuselt
vérreldav tritsikliliste antidepressantidega, kuid
erineb neist oluliselt preparaadi parema taluvuse,
véhemate kérvalnéhtude ning oluliselt véiksema
toksilisuse poolest (19, 20). Vérdlusuuringutes
STPga on bupropiooni majusus raske ja keskmise
depressiooni ravis osutunud samaks, kuid eri-
nevalt STPst pole registreeritud seksuaalhgireid
ega kehakaalu téusu ning on esinenud véhem
ka muid STP-le iseloomulikke k&rvalndhte (17,
18, 22, 26). Tavaliselt on bupropiooni kasutatud
patsientidel, kes on osutunud resistentseks teiste
antidepressantide suhtes. Bupropiooni on eelista-
tud alanenud huvidega (sh seksuaalhuvi), motivat-
siooniga, rahulolu- ja heaolutundega, suurenenud
unisuse, kaalu tdusu kalduvusega, kroonilise
valuga, suurenenud vésimusega depressiivsetele
patsientidele. Ta on valikvahendiks atiipilise,
anergilise depressiooni ravis, kus selektiivsed
serotoniini tagasihaarde pdrssijad on osutunud
véhetoimseks (11, 19, 20, 25).

Atiiipilist depressiooni iseloomustab
e suurenenud sédgiisu ja kehakaal;

e pikem voodisoleku ja uneaeg (ile 10 tunni);

e {ildine halb enesetunne, krooniline vésimus;

e kognitiivsed héired;

e tujutus ja Uksildustunne, seksuaalhuvi langus;

e alkoholi- ja suitsetamislembus;

e madal stressitaluvus, suurenenud téhelepanu- ja
tunnustusevajadus.
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Uuringutest jgreldub bupropiooni kliinilises toi-
mes kaks olulist eripéra. Esiteks, seksuaalfunktsiooni
héireid esineb véhem kui 1% ravitud patsientidest
(17,19, 20, 22, 25, 26). Teadaolevalt esineb
depressiooni korral libiidohéireid 31%- naispatsien-
tidest, erektsioonihdireid 35%- ja ejakulatsiooni-
hé&ireid 47% meestest. Enamik antidepressante
pdrsib suuremal véi vahemal m&dral depressiivsete
haigete seksuaalfunktsiooni.

Seksuaalfunktsiooni hdireid vaib esineda
kuni 75%-l patsientidest, kes saavad raviks
antidepressante (6, 9). Bupropioon véib olla
tdhus alternatiivne antidepressant patsienti-
dele, kel esineb teistest antidepressantidest
(serotoniini tagasihaarde pérssijad, tritsiklilised
antidepressandid) tingitud seksuaalhgireid
(anorgasmia, impotentsus). Mitmes uurin-
gus on bupropiooni edukalt kasutatud anti-
depressantide pdhjustatud seksuaalfunktsiooni
hairete korrektsiooniks (22, 26). Bupropioon
vaib kasulikuks osutuda ka mittedepressiivsete
patsientide anorgasmia ja alanenud libiido ravis
(22, 26). Bupropioon néib olevat eelistatuim
antidepressant seksuaalselt aktiivsete depressiiv-
sete haigete ravis.

Teiseks, paljudes suuremahulistes vuringutes
téheldati bupropiooni toimel kaalukaotust ilekaa-
lulistel depressiivsetel patsientidel (23, 26, 27).
Ulekaalulisuse ja depressiooni seoste kohta on
mitmeid selgitusi:

* ilekaalulisus véib p&hjustada madalamat enese-
hinnangut, stigmatisatsiooni, madalamat stressitalu-
vust, sellest ka sagedasemat depressiivsust;

* iilekaalulisus jo depressioon véivad olla sarnaste
neurokeemiliste muutuste tagajérg;

* sisivesikute rohke tarvitamine véib depressiooni
simptomeid véimendada serotoninergilise sisteemi
mdjutuse kaudy;

* geneetilised pdhjused - ilekaaluliste inimeste
esimese astme sugulastel on t&heldatud kalduvust
depressioonile, bipolaarsele hairele ning isiksus-
hairetele;

* ilekaalulistel (kdhukatel) meestel esineb suurem
risk depressiivseteks haireteks.
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Antidepressandid (STP, bupropioon) ja krambi-
vastased ained (topiramaat, zonisamiid) vivad olla
tdhusad ilekaalulisuse ravis. Nende kaalu alandav
toime véib olla otseselt seotud sd&giisu ja aineva-
hetuse regulatsiooniga kesknérvisiisteemi poolt voi
kaudselt psiiGhikahéire taandumise l&bi. Fluoksetiin
ja teised STPd on oluliselt langetanud ilekaalulistel
depressiivsetel haigetel kaalu ravi algetapil, kuid
see toime taandub ja umbes 12 kuud hiljem taastub
Ulekaalulisus (23, 24, 27). Krambivastaste ainete
kasutamine kaalulangetamise eesmérgil on piiratud
nende rohkete kérvaltoimete tattu.

Mitmes kliinilises uuringus on tdestust leidnud
bupropiooni kaalu alandav méju. Andersoni
andmeil esines 327 ilekaalulisel patsiendil kaalu
langust bupropiooni 48né&dalase ravi toimel séltu-
valt annusest 7,5-8,6% (24). Ka mitmetes teistes
platseebokontrolliga uuringutes esines bupropiooni
toimel oluline kaalulangus, mis j&i pisima ka pérast
ravikuuri 18ppu (23, 25, 27). Eksperimentaalsed
vuringud lubavad jéreldada, et bupropiooni kaalu
alandav toime on seotud m&juga dopaminergili-
sele sisteemile (19, 20, 27). V6ib jdreldada, et
bupropioon on valikvahendiks iilekaalulistel depres-
siivsetel haigetel vai neil, kel on mure ilekaalulisuse
pdrast. Vaatamata méningasele krambiohule on
bupropiooni kasutatud buliimia ravis séégiisu ja
kaalu langetava ning aktiveerivat tiipi antidepres-
siivse toime t6ttu. Sel juhul peavad olema hoolikalt
vélistatud krambivalmidust soodustavad tegurid
(24, 27). Bupropioon véikestes annustes (150 mg)
on leidnud kasutamist STPst p&hjustatud vésimuse
ja vimasuse kérvaldamiseks (19, 20). Bupropiooni
soovitatakse ka bipolaarsete héirete raviks (28).
Erinevalt teistest antidepressantidest on nende
hairete ravimisel bupriooniga maniakaalsete sei-
sundite tekkimist tdheldatud suhteliselt harva. Seda
eelistatakse ka raske, melanhoolse depressiooni
ja atitpilise depressiooni ravis, mis on seostatav
bipolaarse hairega (28).

Krooniline depressioon on sageli varjutatud
somaatiliste simptomitega. Ulatuslikus uvuringus
leiti, et 17,2% kroonilise depressiooniga haigeid
kaebas rindkerevalusid, kuid pingutusstenokardiale



viitav simptomaatika avastati neist vaid 0,4 - 50%|
gastroenteroloogiaosakonda uuringule suunatud
haigetest, kaebustele vastavat somaatilist patoloo-
giat ei leitud (6). Igap&evane konsultatiivne prakti-
ka tdestab, et ka meil on kroonilise depressiooniga
haiged instrumentaalselt Glevuritud ja simptomaa-
tiliste mittepsithhotroopsete vahenditega ileravitud.
Kroonilise depressiooni korral esineb erinevaid
somaatilisi simptomeid 94%-| haigetest (13, 15, 16)
(sageli diagnoositakse neil fibromijalgiat, rindkere
atiipilist valu, kroonilist valu, pseudoneuralgiat,
&rritatud soole, p&ie véi mao siindroomi, kroonilist
vasimust (6, 15)). Bupropioon ning mitmed teised
samal ajal nii dopamiin- kui ka noradrenaliin-
aktiivse toimega antidepressandid (reboksetiin,
IXEl, duloksetiin, moklobemiid, klomipramiin jt)
on eelistatud krooniliste, ravile halvasti alluvate
somatoformsete hdirete ravis (6, 9, 15).
Bupropioon on osutunud t6husaks ka neuro-
padtilise valuga patsientide ravis (9, 11) Bupropioon
on sarnaselt doksepiiniga osutunud efektiivseks
psoriasis vulgaris'e, atoopilise dermatiidi ja teiste
depressiooniga kaasnevate nahahaiguste ravis
(29). Bupropiooni toimel normaliseeruvad mitmed
neuroendokriinsed, immunoloogilised jt kérvale-
kalded, mida nahahaiguste konventsionaalsete
ravimeetoditega pole suudetud saavutada (29).
Uksikuid uuringuid on bupropiooni efektiivsuse
kohta miokardiinfarkti-jargse depressiooni ravis.
Infarktijéirgse depressiooni ravile pdératakse jarjest
suuremat téhelepanu. Viimaste aastate uvuringud
kinnitavad varem avaldatud seisukohti, et infarkti-
j@rgne suremus kaasneva depressiooni korral on
7 -8 korda suurem vérreldes haigetega, kel pole
depressiooni (31, 32). Sidame- ja veresoonkon-
nahaigustesse suremust saaks oluliselt véhendada
kui parandada neil haigetel sagedasti esinevate
drevus-/depressiivsete hdirete digeaegset diagnos-
tikat ja ravi. Sidame- ja veresoonkonnahaigustel
on é&revus- ja depressiivsete hdiretega mitmeid
sarnaseid patogeneetilisi tekkemehhanisme (21).
Depressiooni ja drevushdirete sagenemine rahvas-
tikus tdhendab, et neid esineb oluliselt sagedamini
ka sidame- ja veresoonkonnahaigetel, kuid paraku

voib fataalne 16pe saabuda varem, kui jdutakse
vaimalikku depressiooni diagnoosida ja ravida.

Bupropioon on ohutu ja efektiivne antidepressant
ka vanemaealiste depressiooni ravis. Lisaks soodsa-
le kérvaltoimete profiilile on tal vérdlusuuringutes
sertraliini ja fluoksetiiniga ilmnenud eeliseid efek-
tiivsuses vanemealiste depressiooni ja drevuse ravis
(19, 20, 26).

Vanemaealiste depressiooni isedrasused:

* vihem otseseid depressioonikaebuseid;

* sagedased kognitiivsed ja somatoformsed
hdired;

* fiusilise ja vaimse akfiivsuse alanemine;

* huvide vihenemine;

* krooniline vésimus, jduetus;

* pdevane unisus, dine unetus;

* s66giisu langus;

* tdhelepanu, kontsentratsiooni ja mélu kdepéra-
suse alanemine;

* krooniline valu.

Paljutéotavad on esialgsed tulemused bupro-
piooni t6hususest sotsiaalfoobia, posttraumadtilise
stressi (PTSD) ning depressioonisimptomitega
drevuse ravis.

On leitud, et bupropioon véhendas depressiiv-
seid sumptomeid 89%-| posttraumaatilise stressiga
haigetest (15).

Nikotiiniséltuvuse ja depressiooni seosed
Uuringutes on leitud statistiliselt oluline seos niko-
tiinisdltuvuse (suitsetamise) ja depressiooni vahel.
On pistitatud kolm hipoteesi:

1) nikotiinisdltuvus v&ib pdhjustada depressiooni;
2) depressioon v&ib péhjustada nikotiiniséltuvuse;

3) omavaheline seos pole kausaalne, vaid mélemal
on sama p&hijus.

Nikotiiniséltuvus vdib pdhjustada depressiooni
nikotiini tsentraalse toime kaudu. Nikotiin majutab
kesknérvisisteemi mitmel erineval viisil ja vaib
vallandada depressiooniomaseid neurokeemilisi
muutusi koos kliinilise véljendunud depressioo-
niga. Mitmed negatiivsed ilmingud - disfooriq,
drevus, kdrsitus, suurenenud drritatavus, kehakaalu
tdus - pdhjustavad alanenud stressitaluvust ja
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valmidust depressiivseks reageeringuks (33-35).
Uuringutest on ilmnenud, et nikotiinisltlastel esines
sagedamini depressiivseid haireid. Depressioon
omakorda véib péhjustada nikotiinisdltuvuse
tsentraalsete toimete kaudu. Nikotiinil on kerge ja
kiiresti mé6duv antidepressiivne ja trankviliseeriv
toime. Depressiivsetel isikutel vaib nikotiinisdltuvuse
kujunemine olla seotud disfooriliste ja drevushéi-
rete iseravimise tulemus. Nii nikotiinisdltuvus kui ka
depressioon vdivad tuleneda Uhisest geneetilisest
ja/véi bioloogilisest eelsoodumusest. Seega,
méned ebasoodsad tegurid véivad soodustada
nii nikotiinisdltuvuse kui ka depressiooni riski. Tée-
ndosem ndib olevat hipotees, et suitsetamine ja
depressioon ei fingi teineteist, vaid pigem tulenevad
sarnastest geneetiliselt médratletud riskiteguritest,
sarnasest tundlikkusest vélistegurite kahjustava
toime suhtes (33, 34).

Suitsetamisest loobumise head kiiljed kehali-
sele ja vaimsele tervisele on selgelt dokumentee-
ritud. Milline m&ju on depressioonil ja drevusel
suitsetamisest loobumisele? Depressioon osutub
oluliseks kahel viisil. Esiteks, need isikud, kel on
nikotiiniséltuvus ja anamneesis depressiivsed
haired, ei suuda suitsetamisest loobuda. Samuti
kogevad nad suuremaid vé&rutushdireid nikotii-
nist loobumisel, mistéttu nad jétkavad sageda-
mini suitsetamist vérreldes mittedepressiivsete
suitsetamisest loobujatega (33-35). Teiseks,
suitsetamise |6petamise jérel véivad esineda
vued depressiooniepisoodid. Ménede juhtumite
analiiis on téestanud depressiivsete simptomite
taasteket varsti pérast suitsetamise mahajétmist
ja depressiooni taandumist taas suitsetama
hakates. Pole kindlaid juhtndére, kuidas peaksid
suitsetamise |6petama isikud, kel on anamneesis
olnud depressioon. On &érmiselt soovitatav
arutada patsiendiga depressiivsete simptomite
taaspdérdumise véimalust.

Tasuks kaaluda antidepressandi kasutamist suit-
setamise mahajdtmise ajal. USA Toidu- ja Ravimi-
amet on tunnustanud bupropiooni kui tdhusat
vahendit kergendamaks suitsetamisest loobumist.
Mitmed teised antidepressandid - doksepiin,
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fluoksetiin - v&iksid samuti koos motivatsioonilise
toetusega osutuda tulemuslikuks vahendiks suitse-
tamisest loobumisel. Bupropioonravi positiivseid
tulemusi on kirjeldatud ka psihhostimulantidest
séltuvuse (kokaiini) véorutusravis. Alkoholismihai-
getel véib bupropioon véhendada tungi alkoholi
jérele (33-35).

Kokkuvéte

Stressirohked vélistingimused véivad oluliselt suu-
rendada depressioonivalmidust inimestel, kellel
on depressiooni arenguks suurem geneetiline risk.
Périlik foon m&jutab oluliselt stressitaluvust ja selles
on inimestevahelised erinevused suured. Depres-
siooni kliiniline variaablus tuleneb erineva geno-
tiibi ja erinevate keskkonnaméjude koostoimest.
Eksperimentaalselt on tdestust leidnud, et erinevate
indiviidide reaktsioon ihe ja sama neuroaktiivse
aine mdjule sdltub ka indiviidi sotsiaalsest staatusest
hiskonnas.

Pole antidepressante, mis oleksid vérdvéadarselt
tdhusad kaikide depressioonivormide korral. Igale
depressioonihaigele on maksimaalse efektiivsusega
vaid temale sobiva neurokeemilise toimetiibiga
antidepressant. Patsiendile individuaalselt sobi-
vaima ravimi madramiseks peaks arstil olema
vaimalus ja oskus valida sobivaim ravim paljude
antidepressantide seast.

Depressiooniravi eesmdrgiks on
1) véimalikult t8husalt ja kiiresti saavutada remis-
sioon, kérvaldada kéik depressioonisimptomid -
emotsionaalsed, kognitiivsed, kaitumuslikud, somaati-
lised. Akuutfaasis on iildjuhul eelistatud mitmetoimsed
anfidepressandid ja tenduspshine poliipragmaasia,
sealhulgas on vajalik bensodiasepiinide ja uinutite
kasutamine. Depressiooni pikaaegne ravi sama toi-
metiiipse antidepressandiga on véihe pdhjendatud.
Vastavalt depressiooni kliinilise pildi muutumisele
peaks muutma ka ravimi toimeprofiili. Pole olemas
halbu ega héid antidepressante, vaid ebadnnestu-
nud ordinatsioonid;

2) taastada haiguseelne professionaalne vaimekus,
psihhosotsiaalne toimetulek ja elukvaliteet;
3) vdhendada depressiooni kordumise tdendosust.
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Summary

Antidepressants with different neurochemical actions in the treatment of different forms of

depression

Stressful external conditions may significantly increase
disposition to depression in persons with higher risk for
development of depression. The hereditary background
affects strongly stress tolerance and is characterised
by considerable inter-person differences. The clinical
variability of depression proceeds from the interaction
between different genotypes and different environmen-
tal impacts. It has been proved experimentally that the
response of different persons to the action of one and
the same neuroactive substance is also dependent on
their social status.

There exist no antidepressants equally effective for
all forms of depression. Each depression patient requires
an antidepressant whose neurochemical type of action
ensures maximum efficiency for him or her. To prescribe
the most suitable individual drug for a patient, the physi-
cian should have the opportunity as well as the ability
to select the most appropriate drug from among a large
number of antidepressants.
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The aims of depression treatment are the following:
1. To achieve remission as effectively and quickly as possi-
ble, to eliminate all symptoms of depression - emotional,
cognitive, behavioural and somatic. In the acute phase,
usually multiaction antidepressants and evidence based
polypragmasia are preferred, while also use of benzodi-
asepins and sedatives is necessary. Long-term treatment
of depression using a depressant with the same type of
action is poorly justified. Depending on the change in the
clinical picture of depression, also the action profile of
the drug should be changed. There are no good or poor
antidepressants but there are failed prescriptions.
2. To restore pre-disease professional capacity, psycho-
social coping and quality of life.
3. To minimise the likelihood of depression recurrence.
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