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Depresja u osób cierpiących na choroby
somatycznie
Murali Rao, MD, DFAPA, FAPM

Streszczenie
Ponieważ depresja jest silnie związana z chorobą somatyczną, może być złożonym i trudnym
do leczenia zaburzeniem u osób cierpiących na choroby somatyczne. W przybliżeniu u 33%
pacjentów z chorobami somatycznymi występują objawy depresji. Często są one traktowane
jako naturalna konsekwencja choroby somatycznej lub reakcja na tę chorobę. Depresja nie
jest dostatecznie często rozpoznawana ani odpowiednio leczona, szczególnie u osób, u których
współistnieją choroby somatyczne. W leczeniu tych pacjentów podstawowe znaczenie ma
ocena obu zaburzeń i wzajemnych interakcji między nimi. Badania jednoznacznie
wykazały, że zaburzenia depresyjne są podatne na oddziaływania psychologiczne
i psychofarmakologiczne.

Wprowadzenie
Osoby cierpiące na depresję częściej niż

chorzy bez depresji przebywają w szpitalach
przez dłuższy czas oraz korzystają z pomo-
cy lekarskiej ambulatoryjnie, charakteryzu-
ją się większym nasileniem niesprawności,
gorszą jakością życia; mają myśli samobój-
cze lub nawet popełniają samobójstwo.

Duża depresja (major depressive disorder,
MDD) jest co najmniej dwukrotnie częstsza
u pacjentów hospitalizowanych z powodu
chorób somatycznych niż w populacji ogól-
nej. Rozpowszechnienie dużej depresji u pa-
cjentów ze współistniejącymi chorobami so-
matycznymi może sięgać 30% w warunkach
szpitalnych.1 Współwystępowanie depresji jest
predyktorem gorszych wyników leczenia
i zwiększonej śmiertelności.2 Korzystniejsze
może być błędne rozpoznanie depresji u pa-
cjenta na nią niechorującego niż pozostawie-
nie chorego na depresję bez leczenia. Badania
wykazały, że leczenie nawet mniej nasilonej
lub podprogowej depresji wpływa korzystnie
na ogólne funkcjonowanie osób z chorobami
somatycznymi i poprawia współpracę w lecze-
niu współwystępujących schorzeń, sprzyja
również wyzdrowieniu i procesowi rehabilita-

cji. Wykazano, że u pacjentów z cukrzycą ty-
pu 2 MDD może być zarówno prekursorem,
jak i schorzeniem współwystępującym. Po-
dobnie jest w przypadku chorób naczynio-
wych mózgu i schorzeń układu krążenia.

Związek między depresją
a chorobami somatycznymi

Związek między depresją a chorobami
somatycznymi najlepiej jest rozumieć na-
stępująco. Po pierwsze, depresja może być
powodowana przez podstawowe schorzenie
somatyczne lub stanowić nasiloną konse-
kwencję choroby3 lub reakcję na nią. Po
drugie, depresja może być rezultatem
farmakologicznego leczenia choroby so-
matycznej (m.in. stosowania leków przeciw-
nadciśnieniowych, kortykosteroidów i in-
nych leków o działaniu immunosupre-
syjnym), leczenia przeciwnowotworowe-
go, szczególnie stosowania interferonów.4
Po trzecie, depresja może być konsekwencją
różnych chorób somatycznych. Depresja
występuje w przybliżeniu u 30-40% pacjen-
tów z ostrym udarem lub zawałem mięśnia
sercowego. Była związana z gorszym funk-
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• Nie należy traktować depresji jako
nieuchronnej, naturalnej konse-
kwencji poważnych chorób soma-
tycznych.

• U osób cierpiących na choroby so-
matyczne przydatność DSM-IV
w rozpoznawaniu depresji jest
ograniczona.

• Ważne jest agresywne leczenie de-
presji, z wykorzystaniem wszyst-
kich dostępnych metod, równolegle
z leczeniem współistniejących
schorzeń somatycznych, ponieważ
umożliwia to nie tylko poprawę za-
angażowania pacjenta w proces te-
rapii, ale wiąże się również ze
zmniejszeniem powikłań.

• Ogólny wpływ depresji na przebieg
choroby somatycznej i śmiertelność
wymaga dalszych badań.
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cjonowaniem poznawczym i somatycznym.
Po czwarte, depresja może stanowić powikła-
nie.3 Depresję należy traktować jak nowy sil-
ny czynnik ryzyka wśród innych istniejących
wcześniej czynników ryzyka, szczególnie sta-
nów lękowych, w tym paniki. Czynnikami
pośredniczącymi mogą być: zwiększona ak-
tywność układu współczulnego, mobilizacja
wolnych kwasów tłuszczowych z tkanki tłusz-
czowej, trombogeneza i aktywacja krwinek
płytkowych, aglutynacja, tworzenie zakrzepu,
rozwój stanu zapalnego. Mają one szczególne
znaczenie w patogenezie chorób naczynio-
wych mózgu i chorób układu krążenia, być
może również w innych schorzeniach. Po pią-
te, depresja może być schorzeniem współwy-
stępującym, poprzedzającym lub współistnie-
jącym przypadkowo3 z chorobą somatyczną.
Po szóste, depresja może zależeć od kontek-
stu, tzn. może być następstwem choroby i jej
wpływu na sytuację życiową (osobistą, zawo-
dową, związki, finanse). Może również być
konsekwencją zaburzeń metabolicznych (np.
majaczenie ze zmniejszeniem aktywności da-
jące obraz depresji). Po siódme, depresja mo-
że być wskazówką lub wyznacznikiem choro-
by podstawowej albo prekursorem
poprzedzającym rozpoznanie poważnej cho-
roby somatycznej, szczególnie w przypadku
depresji pojawiającej się po raz pierwszy
w środkowym okresie życia lub później.
Mniej więcej 33% pacjentów z chorobąAlzhe-
imera cierpi na depresję w okresie prodromal-
nym lub we wczesnych stadiach otępienia.5
W końcu, depresja może przyczyniać się
do przedłużenia dyskomfortu związanego
z chorobą somatyczną.

Rozpoznawanie depresji
Rozpoznawanie depresji u chorych soma-

tycznie może być trudne z następujących

przyczyn.6 Po pierwsze, może ona być trak-
towana jako normalna reakcja na chorobę
somatyczną. Po drugie, występujące często
objawy wegetatywne, takie jak utrata masy
ciała, zmęczenie, osłabienie i brak łaknienia,
często są związane z chorobami somatycz-
nymi. Po trzecie, trudno jest odróżnić po-
czątek objawów depresyjnych od psycholo-
gicznej reakcji na zagrażającą życiu chorobę.
W końcu, wykrywanie depresji może utrud-
niać wtórne do choroby somatycznej pogor-
szenie sprawności poznawczej. Wskutek te-
go sam zespół objawów może nie być
wystarczający do postawienia ostatecznego
rozpoznania.7

Można zacytować dr Elizabeth Scott:8
Powody, z których zaburzenia te przeważnie nie
są prawidłowo rozpoznawane, są dość złożone.
Niewątpliwie przyczyniają się do tego tradycyj-
ne systemy klasyfikacyjne, którymi posługują
się w psychiatrzy. Systemy te często nie są
przydatne u pacjentów z chorobami somatycz-
nymi. Wynika to z tego, że opierają się one
w dużej mierze na stwierdzeniu objawów wege-
tatywnych w ramach kryteriów diagnostycznych.
Takie objawy, jak zaburzenia snu lub łaknienia,
zmiany masy ciała, zmiany stanu neuropoznaw-
czego, zaburzenia pamięci krótkotrwałej i kon-
centracji czy zmiany poziomu energii, również
spowodowane są podstawowymi schorzeniami
somatycznymi. Trudno jest zatem odróżnić, któ-
re z nich wynikają z podstawowej choroby so-
matycznej lub procesu chorobowego, a które są
związane z depresją lub zaburzeniami lękowy-
mi. Także ocena nasilenia objawów depresyj-
nych lub lękowych staje się trudna. Psychiatrzy
przeważnie nie są zgodni, czy wypracowanego
konsensusu dotyczącego tego, jakie kryteria
diagnostyczne, czy systemy klasyfikacyjne były-
by właściwe u tych pacjentów... Lekarze i sami
pacjenci często przypuszczają, że objawy te są
reakcją na podstawową chorobę somatyczną lub

elementem samego procesu chorobowego, dla-
tego często są zdania, że nie wymagają one od-
rębnej oceny diagnostycznej i interwencji.
Wykorzystywanie narzędzi przesiewo-

wych, np. skali depresji Becka, nie może za-
stępować oceny klinicznej. Kiedy zamiast ty-
powej odporności na chorobę pojawi się
przewlekle obniżony nastrój, należy zdecydo-
wanie podejrzewać depresję związaną z bra-
kiem zainteresowania życiem, rozważyć pod-
jęcie uzasadnionej empirycznie próby
leczenia, szczególnie w świetle dostępności
nowszych, bezpieczniejszych leków przeciw-
depresyjnych i oddziaływań psychologicz-
nych.4 Chociaż wykazano, że depresja towa-
rzysząca chorobie somatycznej wiąże się ze
zwiększeniem śmiertelności, to nie ustalono
jeszcze korzyści wynikających z leczenia de-
presji, związanych z ewentualnym zmniejsze-
niem powikłań i śmiertelności.9

alternatywne podejścia
do pomocy w wykrywaniu
współistniejącej depresji
Podejście włączające

Zamiast wykluczania objawów, które
wydają się spowodowane przez chorobę so-
matyczną (np. zmęczenie), podejście włącza-
jące uwzględnia wszystkie objawy charaktery-
zujące depresję. Jest łatwe w użyciu i czułe
na pogorszenie czynnościowe.10

Zastępowanie klasycznych objawów
wegetatywnych

Klasyczne objawy wegetatywne obejmują
zmianę łaknienia i snu, zmęczenie i utratę
energii, pogorszenie sprawności myślenia
i koncentracji, trudności z podejmowaniem
decyzji, spowolnienie psychoruchowe, skłon-
ność do płaczu, depresyjny wygląd, wyco-
fanie społeczne, zmniejszoną rozmowność,
zamartwianie się, użalanie się nad sobą, pesy-
mizm, brak reakcji na wydarzenia zewnętrzne
i opóźnienie reakcji.11

Modyfikowanie kryteriów DSM-IV
Jednym z alternatywnych podejść do po-

mocy w wykrywaniu współistniejącej depresji
jest modyfikowanie kryteriów DSM-IV,12

z uwzględnieniem kryteriów wymienionych
w tabeli 1.

Uzyskiwanie twierdzących odpowiedzi
Uzyskiwanie twierdzących odpowiedzi na

pytania wymienione w tabeli 2 powinno
zwiększać czujność dotyczącą możliwości wy-
stępowania depresji.

Zadawanie pomocnych pytań
Ważne jest zadawanie podstawowych py-

tań dotyczących emocji i zaburzeń funkcji
poznawczych (tab. 3).14 Jednym z przykłado-
wych pytań jest: czy w ciągu ostatniego mie-

Tabela 1
Zmodyfikowane kryteria DSM-IV

• Poczucie beznadziejności, bezradności, bezwolności

• Utrata zainteresowania, szczególnie innymi ludźmi

• Obwinianie siebie, a nie swojej sytuacji; poczucie, że choroba stanowi karę za złe uczynki

• Pogorszenie sprawności myślenia i koncentracji, których nie można wytłumaczyć obecnością
zaburzeń świadomości, otępienia, choroby somatycznej czy stosowanych metod leczenia

• Nawracające myśli o śmierci – niezwiązane z pragnieniem śmierci i zakończenia fizycznych
cierpień; związane czasowo z afektywnymi i poznawczymi objawami depresji

• Objawy wegetatywne (istotne zmiany masy ciała/snu/apetytu, brak energii), których nie można
łatwo wytłumaczyć chorobą somatyczną, leczeniem lub przebywaniem w szpitalu

• Pobudzenie lub spowolnienie psychoruchowe, których nie można łatwo wytłumaczyć
obecnością zaburzeń świadomości, otępienia, choroby somatycznej czy stosowanych metod
leczenia

• Ocena funkcjonowania pacjenta włącznie z uczestniczeniem w procesie leczenia.
Charakterystyczne jest nieuczestniczenie w leczeniu, pomimo zdolności do tego,
nieuzyskiwanie poprawy nastroju pomimo poprawy stanu somatycznego oraz funkcjonowanie
na gorszym poziomie, niż wynikałoby to ze schorzenia somatycznego

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.
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i sprawności fizycznej. Morris i wsp.35 opisa-
li zależność między objawami depresji
a śmiertelnością w przebiegu udaru. Stwier-
dzili, że u pacjentów po udarze z depresją
podczas hospitalizacji ryzyko zgonu w cią-
gu 10 lat prowadzenia obserwacji było 3,5 ra-
zy większe niż u pacjentów bez depresji.

Leczenie f luoksetyną lub nortryptyliną
przez 12 tygodni podczas pierwszych 6 mie-
sięcy po udarze istotnie zwiększało przeżycie
u pacjentów z depresją i bez depresji. Spo-
strzeżenie to sugeruje, że proces patofizjolo-
giczny determinujący zwiększoną śmiertelność
u pacjentów z depresją poudarową trwa dłu-
żej niż depresja sama w sobie i może być mo-
dyfikowany przez leki przeciwdepresyjne.36

Na podstawie powyższych przykładów
można zastanowić się, czy depresja stanowi
jedną z przyczyn, czy skutek chorób układu
krążenia i chorób naczyniowych mózgu
(ryc. 3).37,38 Możliwe jest, że duża częstość de-
presji w obydwu schorzeniach odzwierciedla
wspólny mechanizm naczyniowy.39

Choroby nowotworowe
Częstość depresji u osób z chorobami no-

wotworowymi wynosi od 23 do 60%. W ty-
powych ośrodkach medycznych zwraca się
niewielką uwagę na ostry stres i lęk lub stany
dysforyczne towarzyszące rozpoznaniu cho-
roby nowotworowej (co jest urazowym wy-
darzeniem życiowym). Najczęstszymi obja-
wami neuropsychiatrycznymi są dolegliwości
bólowe i obniżenie nastroju, a w dalszej ko-
lejności – zmęczenie, dyskomfort i różnego
rodzaju niesprawności. W miarę postępu
choroby dodatkowymi czynnikami przyczy-
niającymi się do rozwoju MDD mogą być za-
burzenia immunologiczne i wpływ leczenia.
Zwiększone stężenia cytokin (np. interleu-
kin) wydzielanych w układzie immunologicz-
nym w celu zwalczenia choroby nowotworo-
wej lub zakażenia również mogą powodować
zespół zachowań chorobowych, który cha-
rakteryzuje depresyjny nastrój, senność i za-
burzenia koncentracji (ryc. 4).40 Wyższe od fi-
zjologicznego stężenie IL-6 w osoczu było
związane z rozpoznaniem MDD u pacjentów
z chorobą nowotworową. IL-6 może przyczy-
niać się do zachowań związanych z chorobą,
które nakładają się na objawy MDD.41

Próbując wzmocnić reakcję immunologicz-
ną pacjenta, jednakowo ważne jest zwrócenie
uwagi na objawy i intensywne ich zwalczanie
przy pomocy terapii poznawczo-behawioral-
nej, technik radzenia sobie ze stresem i farma-
koterapii z wykorzystaniem leków przeciwde-
presyjnych.

Cukrzyca
Zastanawiano się, czy depresja jest prekur-

sorem, czy następstwem cukrzycy typu 2.

Rozpowszechnienie depresji u dorosłych
chorych na cukrzycę jest 3-5 razy większe niż
w populacji ogólnej. Na MDD cierpi 14-
15% chorych z rozpoznaną cukrzycą ty-
pu 2. Trzydzieści trzy procent wszystkich
pacjentów z neuropatią, retinopatią czy ne-
fropatią cierpi na depresję. MDD u chorych
na cukrzycę wiąże się z gorszym rokowa-
niem, gorszą kontrolą glikemii, większym
nasileniem objawów, gorszym stosowaniem
się do planów leczenia, większym nasile-
niem powikłań, pogorszeniem ogólnego sa-
mopoczucia i funkcjonowania oraz, spora-
dycznie, tendencjami samobójczymi
i powikłaniami.

Po przeprowadzeniu w Norwegii dużego ba-
dania populacyjnego Engum i wsp.21 doszli
do wniosku, że cukrzyca nie poprzedzała obja-
wów depresji lub lęku. Objawy te stanowiły ra-
czej istotny czynnik ryzyka cukrzycy typu 2,
niezależnie od innych, znanych czynników ry-
zyka rozwoju cukrzycy, takich jak czynniki spo-
łeczno-ekonomiczne, czynniki związane ze sty-
lem życia i markery zespołu metabolicznego.

Badania przedstawione na spotkaniu Euro-
pean Association for the Study of Diabetes42

dostarczyły kolejnych dowodów na związek
między depresją a innymi zaburzeniami psy-
chicznymi z ryzykiem cukrzycy. Szwedzcy ba-
dacze wykazali, że objawy depresji lub stres

RyCina 1
Przykładowe choroby somatyczne i ich związek z depresją kliniczną15-21

POChP – przewlekła obturacyjna choroba płuc.

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.
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RyCina 2
Skumulowana śmiertelność u pacjentów po zawale mięśnia sercowego
cierpiących na depresję i bez depresji29

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.
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siąca pacjent często czuł się przygnębiony,
smutny lub wystąpiło u niego poczucie bez-
nadziejności? Czy w ciągu ostatniego miesią-
ca wykazywał niewiele zainteresowania lub do-
świadczał mniej przyjemności z niektórych
aktywności? Upraszczając, można pacjenta za-
pytać bezpośrednio o to, czy był smutny lub
przygnębiony. Wydaje się to najprostszym

i przynoszącym największe efekty pytaniem
badawczym.

Częstość występowania
depresji w różnych
schorzeniach medycznych

Częstość występowania depresji w róż-

nych schorzeniach medycznych według Uni-
ted States Department of Health and Human
Services, Public Health Service, Agency for
Health Care Policy and Research przedsta-
wiono w tabeli 4 i na rycinie 1.15-27

Układ krążenia
Według Ginzburga „uszkodzenie serca,

biorąc pod uwagę jego symboliczne znacze-
nie jako istoty człowieczeństwa, może naru-
szać poczucie integralności i bezpieczeństwa
pacjenta.”28

Na rycinie 2 przedstawiono dane dotyczą-
ce skumulowanej śmiertelności pacjentów
po zawale mięśnia sercowego cierpiących
na depresję i bez depresji.29

Frasure-Smith i wsp.29 jako pierwsi opisali,
że MDD u pacjentów hospitalizowanych
po zawale mięśnia sercowego jest niezależnym
czynnikiem ryzyka zgonu po 6 miesiącach.
Zwiększa śmiertelność 3-5-krotnie. MDD ma
co najmniej takie samo znaczenie jak dys-
funkcja lewokomorowa i zawał mięśnia serco-
wego w wywiadzie.

W prospektywnym badaniu kohortowym
Surtees i wsp.30 stwierdzili, że MDD była
związana z większą śmiertelnością w prze-
biegu choroby niedokrwiennej serca. Zwią-
zek ten był niezależny od uznanych czynni-
ków ryzyka choroby niedokrwiennej serca
i utrzymywał się na niezmniejszającym się
poziomie przez kilka lat od początkowego
badania.

W jednym z badań31 wykazano, że po
ostrym incydencie wieńcowym, u pacjentów
z depresją stwierdza się zwiększenie stężenia
markerów zapalenia, co sugeruje przewlekłą
aktywację środbłonka w tej grupie pacjentów.

Depresja może sama w sobie predyspono-
wać do chorób naczyniowych. Do mechani-
zmów, które mogą pośredniczyć w zależności
między depresją a chorobą niedokrwienną ser-
ca, należą: wpływ hiperkortyzolemii (hamowa-
nie procesu zapalnego przez glikokortystero-
idy38 lub redukowanie przekazywania sygnału
przez glikokortykosteroidy prowadzące do za-
burzeń w funkcjonowaniu mózgu32-24), akty-
wacja immunologiczna, związana z depresją
aktywacja płytek krwi prowadząca do zwięk-
szenia krzepliwości, wtórne do depresji zabu-
rzenia czynnościowe śródbłonka tętnic oraz
nieprawidłowy metabolizm kwasu foliowego
lub homocysteiny. Chociaż postulowano, że
mechanizmy te pośredniczą w zależności mię-
dzy depresją a chorobą niedokrwienną serca,
to możliwe jest również, że depresja może być
wtórna do chorób układu krążenia.32

Układ naczyniowy mózgu
Depresja występuje w przybliżeniu u 40%

pacjentów w ostrej fazie udaru. Była związa-
na z mniejszą poprawą funkcji poznawczych

Tabela 4
Częstość występowania depresji w różnych schorzeniach medycznych22-25

Starsi pacjenci z chorobami nowotworowymi 25%

Pacjenci po udarze 5 do 50%

Pacjenci po zawale mięśnia sercowego 30%

Pacjenci z chorobą Alzheimera 33%

Pacjenci z chorobą Parkinsona 50%

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.

Tabela 3
Zadawanie pomocnych pytań

Obniżony nastrój: Jak się czujesz, w jakim jesteś nastroju?

Płaczliwość: Czy łatwo płaczesz? Czy płaczesz częściej niż zwykle?

Anhedonia: Czy straciłeś zainteresowanie przyjemnościami? Czy nadal
cieszysz się różnymi rzeczami tak jak wcześniej?

Utrata zainteresowania: Czy jesteś w stanie nadal rozwijać swoje zainteresowania?

Pogorszenie koncentracji: Jak się koncentrujesz? Czy jesteś w stanie czytać gazety lub
oglądać TV, zapamiętując informacje?

Drażliwość: Czy denerwujesz się łatwiej niż zwykle?

Napady paniki: Czy łatwo odczuwasz lęk lub wpadasz w panikę?

Dobowe zmiany nastroju: Czy twój nastrój jest gorszy w jakiejś konkretnej porze dnia?
Jak czujesz się po przebudzeniu?

Poczucie winy, obwinianie się: Czy obwiniasz się o różne rzeczy lub żałujesz ich? Czy często
czujesz się ciężarem dla innych osób?

Poczucie bycia bezwartościowym: Jak postrzegasz siebie w porównaniu z innymi?

Obniżenie samooceny: Czy kiedykolwiek czułeś się bardzo niepewny siebie lub tak,
jakbyś miał niewiele do zaoferowania w porównaniu z innymi?

Pesymizm lub poczucie Jak postrzegasz przyszłość?
beznadziejności:

Myśli o umieraniu: Czy były takie chwile, kiedy chciałeś po prostu usnąć i już
nigdy się nie obudzić? Czy czasem masz poczucie, że życie
jest bezwartościowe?

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.

Tabela 2
Uzyskiwanie twierdzących odpowiedzi

1. Czy wydaje się, że pacjent doświadcza bardzo nasilonego dyskomfortu?

2. Czy zmiana nastroju ma charakter przewlekły (tzn. trwa ponad 2 tygodnie)?

3. Czy są oznaki niepowodzenia w przystosowaniu się do choroby?

4. Czy pacjent ujawnia myśli samobójcze?

5. Czy stan fizyczny pacjenta jest gorszy niż należałoby oczekiwać?

6. Czy proces zdrowienia przebiega wolniej niż się spodziewano albo czy rehabilitacja jest
szczególnie trudna?

7. Czy obserwuje się słabe interakcje społeczne? Np. czy pacjent nie reaguje na wizyty rodziny
lub czy członkowie rodziny zauważają zmianę lub wyrażają swoje zaniepokojenie z powodu
zmiany w zachowaniu pacjenta?

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.
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i sprawności fizycznej. Morris i wsp.35 opisa-
li zależność między objawami depresji
a śmiertelnością w przebiegu udaru. Stwier-
dzili, że u pacjentów po udarze z depresją
podczas hospitalizacji ryzyko zgonu w cią-
gu 10 lat prowadzenia obserwacji było 3,5 ra-
zy większe niż u pacjentów bez depresji.

Leczenie f luoksetyną lub nortryptyliną
przez 12 tygodni podczas pierwszych 6 mie-
sięcy po udarze istotnie zwiększało przeżycie
u pacjentów z depresją i bez depresji. Spo-
strzeżenie to sugeruje, że proces patofizjolo-
giczny determinujący zwiększoną śmiertelność
u pacjentów z depresją poudarową trwa dłu-
żej niż depresja sama w sobie i może być mo-
dyfikowany przez leki przeciwdepresyjne.36

Na podstawie powyższych przykładów
można zastanowić się, czy depresja stanowi
jedną z przyczyn, czy skutek chorób układu
krążenia i chorób naczyniowych mózgu
(ryc. 3).37,38 Możliwe jest, że duża częstość de-
presji w obydwu schorzeniach odzwierciedla
wspólny mechanizm naczyniowy.39

Choroby nowotworowe
Częstość depresji u osób z chorobami no-

wotworowymi wynosi od 23 do 60%. W ty-
powych ośrodkach medycznych zwraca się
niewielką uwagę na ostry stres i lęk lub stany
dysforyczne towarzyszące rozpoznaniu cho-
roby nowotworowej (co jest urazowym wy-
darzeniem życiowym). Najczęstszymi obja-
wami neuropsychiatrycznymi są dolegliwości
bólowe i obniżenie nastroju, a w dalszej ko-
lejności – zmęczenie, dyskomfort i różnego
rodzaju niesprawności. W miarę postępu
choroby dodatkowymi czynnikami przyczy-
niającymi się do rozwoju MDD mogą być za-
burzenia immunologiczne i wpływ leczenia.
Zwiększone stężenia cytokin (np. interleu-
kin) wydzielanych w układzie immunologicz-
nym w celu zwalczenia choroby nowotworo-
wej lub zakażenia również mogą powodować
zespół zachowań chorobowych, który cha-
rakteryzuje depresyjny nastrój, senność i za-
burzenia koncentracji (ryc. 4).40 Wyższe od fi-
zjologicznego stężenie IL-6 w osoczu było
związane z rozpoznaniem MDD u pacjentów
z chorobą nowotworową. IL-6 może przyczy-
niać się do zachowań związanych z chorobą,
które nakładają się na objawy MDD.41

Próbując wzmocnić reakcję immunologicz-
ną pacjenta, jednakowo ważne jest zwrócenie
uwagi na objawy i intensywne ich zwalczanie
przy pomocy terapii poznawczo-behawioral-
nej, technik radzenia sobie ze stresem i farma-
koterapii z wykorzystaniem leków przeciwde-
presyjnych.

Cukrzyca
Zastanawiano się, czy depresja jest prekur-

sorem, czy następstwem cukrzycy typu 2.

Rozpowszechnienie depresji u dorosłych
chorych na cukrzycę jest 3-5 razy większe niż
w populacji ogólnej. Na MDD cierpi 14-
15% chorych z rozpoznaną cukrzycą ty-
pu 2. Trzydzieści trzy procent wszystkich
pacjentów z neuropatią, retinopatią czy ne-
fropatią cierpi na depresję. MDD u chorych
na cukrzycę wiąże się z gorszym rokowa-
niem, gorszą kontrolą glikemii, większym
nasileniem objawów, gorszym stosowaniem
się do planów leczenia, większym nasile-
niem powikłań, pogorszeniem ogólnego sa-
mopoczucia i funkcjonowania oraz, spora-
dycznie, tendencjami samobójczymi
i powikłaniami.

Po przeprowadzeniu w Norwegii dużego ba-
dania populacyjnego Engum i wsp.21 doszli
do wniosku, że cukrzyca nie poprzedzała obja-
wów depresji lub lęku. Objawy te stanowiły ra-
czej istotny czynnik ryzyka cukrzycy typu 2,
niezależnie od innych, znanych czynników ry-
zyka rozwoju cukrzycy, takich jak czynniki spo-
łeczno-ekonomiczne, czynniki związane ze sty-
lem życia i markery zespołu metabolicznego.

Badania przedstawione na spotkaniu Euro-
pean Association for the Study of Diabetes42

dostarczyły kolejnych dowodów na związek
między depresją a innymi zaburzeniami psy-
chicznymi z ryzykiem cukrzycy. Szwedzcy ba-
dacze wykazali, że objawy depresji lub stres

RyCina 1
Przykładowe choroby somatyczne i ich związek z depresją kliniczną15-21

POChP – przewlekła obturacyjna choroba płuc.
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RyCina 2
Skumulowana śmiertelność u pacjentów po zawale mięśnia sercowego
cierpiących na depresję i bez depresji29

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.

Miesiące po zawale mięśnia sercowego

Ś
m

ie
rte

ln
oś

ć
(%

)

Z depresją Bez depresji

1 2 3 4 5 6 7

20

15

10

5

0

37_45_Rao:Layout 1 2009-02-13 12:53 Page 41

Psychiatria po Dyplomie • Tom 6, Nr 1, 200940

Depresja u osób cierpiących na choroby somatycznie

siąca pacjent często czuł się przygnębiony,
smutny lub wystąpiło u niego poczucie bez-
nadziejności? Czy w ciągu ostatniego miesią-
ca wykazywał niewiele zainteresowania lub do-
świadczał mniej przyjemności z niektórych
aktywności? Upraszczając, można pacjenta za-
pytać bezpośrednio o to, czy był smutny lub
przygnębiony. Wydaje się to najprostszym

i przynoszącym największe efekty pytaniem
badawczym.

Częstość występowania
depresji w różnych
schorzeniach medycznych

Częstość występowania depresji w róż-

nych schorzeniach medycznych według Uni-
ted States Department of Health and Human
Services, Public Health Service, Agency for
Health Care Policy and Research przedsta-
wiono w tabeli 4 i na rycinie 1.15-27

Układ krążenia
Według Ginzburga „uszkodzenie serca,

biorąc pod uwagę jego symboliczne znacze-
nie jako istoty człowieczeństwa, może naru-
szać poczucie integralności i bezpieczeństwa
pacjenta.”28

Na rycinie 2 przedstawiono dane dotyczą-
ce skumulowanej śmiertelności pacjentów
po zawale mięśnia sercowego cierpiących
na depresję i bez depresji.29

Frasure-Smith i wsp.29 jako pierwsi opisali,
że MDD u pacjentów hospitalizowanych
po zawale mięśnia sercowego jest niezależnym
czynnikiem ryzyka zgonu po 6 miesiącach.
Zwiększa śmiertelność 3-5-krotnie. MDD ma
co najmniej takie samo znaczenie jak dys-
funkcja lewokomorowa i zawał mięśnia serco-
wego w wywiadzie.

W prospektywnym badaniu kohortowym
Surtees i wsp.30 stwierdzili, że MDD była
związana z większą śmiertelnością w prze-
biegu choroby niedokrwiennej serca. Zwią-
zek ten był niezależny od uznanych czynni-
ków ryzyka choroby niedokrwiennej serca
i utrzymywał się na niezmniejszającym się
poziomie przez kilka lat od początkowego
badania.

W jednym z badań31 wykazano, że po
ostrym incydencie wieńcowym, u pacjentów
z depresją stwierdza się zwiększenie stężenia
markerów zapalenia, co sugeruje przewlekłą
aktywację środbłonka w tej grupie pacjentów.

Depresja może sama w sobie predyspono-
wać do chorób naczyniowych. Do mechani-
zmów, które mogą pośredniczyć w zależności
między depresją a chorobą niedokrwienną ser-
ca, należą: wpływ hiperkortyzolemii (hamowa-
nie procesu zapalnego przez glikokortystero-
idy38 lub redukowanie przekazywania sygnału
przez glikokortykosteroidy prowadzące do za-
burzeń w funkcjonowaniu mózgu32-24), akty-
wacja immunologiczna, związana z depresją
aktywacja płytek krwi prowadząca do zwięk-
szenia krzepliwości, wtórne do depresji zabu-
rzenia czynnościowe śródbłonka tętnic oraz
nieprawidłowy metabolizm kwasu foliowego
lub homocysteiny. Chociaż postulowano, że
mechanizmy te pośredniczą w zależności mię-
dzy depresją a chorobą niedokrwienną serca,
to możliwe jest również, że depresja może być
wtórna do chorób układu krążenia.32

Układ naczyniowy mózgu
Depresja występuje w przybliżeniu u 40%

pacjentów w ostrej fazie udaru. Była związa-
na z mniejszą poprawą funkcji poznawczych

Tabela 4
Częstość występowania depresji w różnych schorzeniach medycznych22-25

Starsi pacjenci z chorobami nowotworowymi 25%

Pacjenci po udarze 5 do 50%

Pacjenci po zawale mięśnia sercowego 30%

Pacjenci z chorobą Alzheimera 33%

Pacjenci z chorobą Parkinsona 50%

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.

Tabela 3
Zadawanie pomocnych pytań

Obniżony nastrój: Jak się czujesz, w jakim jesteś nastroju?

Płaczliwość: Czy łatwo płaczesz? Czy płaczesz częściej niż zwykle?

Anhedonia: Czy straciłeś zainteresowanie przyjemnościami? Czy nadal
cieszysz się różnymi rzeczami tak jak wcześniej?

Utrata zainteresowania: Czy jesteś w stanie nadal rozwijać swoje zainteresowania?

Pogorszenie koncentracji: Jak się koncentrujesz? Czy jesteś w stanie czytać gazety lub
oglądać TV, zapamiętując informacje?

Drażliwość: Czy denerwujesz się łatwiej niż zwykle?

Napady paniki: Czy łatwo odczuwasz lęk lub wpadasz w panikę?

Dobowe zmiany nastroju: Czy twój nastrój jest gorszy w jakiejś konkretnej porze dnia?
Jak czujesz się po przebudzeniu?

Poczucie winy, obwinianie się: Czy obwiniasz się o różne rzeczy lub żałujesz ich? Czy często
czujesz się ciężarem dla innych osób?

Poczucie bycia bezwartościowym: Jak postrzegasz siebie w porównaniu z innymi?

Obniżenie samooceny: Czy kiedykolwiek czułeś się bardzo niepewny siebie lub tak,
jakbyś miał niewiele do zaoferowania w porównaniu z innymi?

Pesymizm lub poczucie Jak postrzegasz przyszłość?
beznadziejności:

Myśli o umieraniu: Czy były takie chwile, kiedy chciałeś po prostu usnąć i już
nigdy się nie obudzić? Czy czasem masz poczucie, że życie
jest bezwartościowe?

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.

Tabela 2
Uzyskiwanie twierdzących odpowiedzi

1. Czy wydaje się, że pacjent doświadcza bardzo nasilonego dyskomfortu?

2. Czy zmiana nastroju ma charakter przewlekły (tzn. trwa ponad 2 tygodnie)?

3. Czy są oznaki niepowodzenia w przystosowaniu się do choroby?

4. Czy pacjent ujawnia myśli samobójcze?

5. Czy stan fizyczny pacjenta jest gorszy niż należałoby oczekiwać?

6. Czy proces zdrowienia przebiega wolniej niż się spodziewano albo czy rehabilitacja jest
szczególnie trudna?

7. Czy obserwuje się słabe interakcje społeczne? Np. czy pacjent nie reaguje na wizyty rodziny
lub czy członkowie rodziny zauważają zmianę lub wyrażają swoje zaniepokojenie z powodu
zmiany w zachowaniu pacjenta?

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.
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napady drgawkowe. Niewydolność wątroby- Należy zachować szczególną ostrożność podczas stosowania zyprazydonu u tych chorych. Inne ostrzeżenia- Ze względu na zawartość laktozy w kapsułkach preparatu Zeldox, leku nie powinny przyjmować osoby z zaburzeniami nietolerancji laktozy, 

niedoborem laktazy typu Lapp oraz zespołem złego wchłaniania glukozy i galaktozy. W badaniach nad innymi neuroleptykami u pacjentów starszych z otępieniem incydenty ze strony naczyń mózgowych występowały częściej niż w grupie kontrolnej. Nie można wykluczyć podobnego efektu  

w przypadku stosowania innych leków z tej grupy. Lek Zeldox należy stosować ostrożnie w tej populacji chorych. Interakcje z innymi lekami i inne rodzaje interakcji- Ze względu na brak badań, nie można wykluczyć addytywnego wpływu zyprazydonu i innych leków wydłużających 
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przez izoenzymy cytochromu P450. Doustne środki antykoncepcyjne i preparaty litu- Stosowanie zyprazydonu nie miało istotnego wpływu na farmakokinetykę składników preparatów antykoncepcyjnych ani związków litu. Wpływ innych leków na zyprazydon- Jednoczesne podawanie 

silnego inhibitora CYP3A4 z zyprazydonem nie wydaje się mieć znaczenia klinicznego. Karbamazepina powodowała zmniejszenie stężenia zyprazydonu w osoczu o ok. 35%. Leki zobojętniające sok żołądkowy nie miały istotnego klinicznie wpływu na farmakokinetykę zyprazydonu. Ciąża  

i laktacja- Kobiety w okresie rozrodczym powinny stosować skuteczną metodę antykoncepcji. Nie zaleca się stosowania zyprazydonu w okresie ciąży, chyba że oczekiwana korzyść dla matki przewyższa potencjalne ryzyko dla płodu. Nie wiadomo, czy zyprazydon jest wydzielany do mleka. 

W trakcie terapii zyprazydonem pacjentki nie powinny karmić piersią. Jeśli leczenie jest konieczne, należy przerwać karmienie. Prowadzenie pojazdów mechanicznych i obsługiwanie urządzeń mechanicznych w ruchu- Pacjentów należy pouczyć o możliwym negatywnym 
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wiązały się ze zwiększeniem ryzyka cukrzycy
typu 2 u mężczyzn, jednak nie u kobiet.42 Ba-
dacze kanadyjscy stwierdzili, że „rozpowszech-
nienie wszystkich zaburzeń psychicznych jest
większe u chorych na cukrzycę w porównaniu
z osobami bez cukrzycy”.43 Zauważyli oni
w szczególności, że częstość zaburzeń afektyw-
nych i lękowych była o ponad 30% wyższa
u osób poniżej 50 r.ż. z cukrzycą. Inni bada-
cze stwierdzili zmiany w hipokampie
u chorych na cukrzycę młodzieńczą.

Choroby neurologiczne
W tabeli 5 przedstawiono częstość depre-

sji w schorzeniach neurologicznych.44

Wiek, związane z nim
osłabienie i choroba
alzheimera

Upośledzenie sprawności fizycznej i ko-
nieczność korzystania z pomocy innych
w codziennym życiu często powodują dysfo-
rię. Nie można jednak zaakceptować poglą-
du, że depresja jest fizjologiczną konsekwen-
cją procesu starzenia się, ponieważ nie
leczona depresja u osób w podeszłym wieku
powoduje niepotrzebne cierpienie. Depresja
może powodować łagodne zaburzenia funk-
cji poznawczych przypominające otępienie,
co utrudnia proces diagnostyczny i rokowa-
nie. Początek depresji w podeszłym wieku
zwiększa ryzyko choroby Alzheimera.45

HiV/aiDS
Niezależnie od stygmatyzacji społecznej

we wczesnych stadiach choroby, nawet
u osób w dobrym stanie fizycznym, proble-
my z narkotykami, nudności i wymioty zwią-
zane ze stosowaniem leków przeciwretrowi-
rusowych, związana z HIV apatia, zaburzenia
nastroju i zaburzenia funkcji poznawczych
rzadko są rozpoznawane na wczesnym etapie
choroby. Powikłania mózgowe mogą mieć
charakter zlokalizowany i niekoniecznie znaj-
dują odzwierciedlenie w rutynowych bada-
niach markerów obwodowych, jak poziom
replikacji wirusa i liczba limfocytów T.

Rehabilitacja
mięśniowo-szkieletowa

W tabeli 6 przedstawiono częstość wy-
stępowania zaburzeń psychicznych u osób
poddawanych rehabilitacji ruchowej (układu
mięśniowo-szkieletowego).46

Podsumowanie
Niezależnie od świadomości, że depresja

przyczynia się do nasilenia niesprawności
i zmniejszenia przeżycia u chorych somatycz-
nie, coraz bardziej oczywiste staje się,
że MDD jest zaburzeniem wieloukładowym,

RyCina 4
efekty aktywacji immunologicznej przypominające objawy depresyjne40

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.

RyCina 3
Jedna z przyczyn, skutek,
czy jedno i drugie?37,38

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.

Choroba
układu krążenia

Depresja

Choroba
układu krążenia

Cytokiny indukujące
zachowania
chorobowe

Anhedonia

Złe
samopoczucie

Nadmierna
senność

Brak apetytu

Wycofanie
społeczne

Zaburzenia
koncentracji

Nadwrażliwość
na ból

Osłabienie

Tabela 5
Depresja w schorzeniach neurologicznych44

Choroba Alzheimera 0 do 57%

Choroba Parkinsona 25 do 50%

Po udarze (w ciągu pierwszych 2 lat po pierwszym udarze) 30 do 60%

Choroba Huntingtona 50%

Stwardnienie rozsiane
(wg Goldman Consensus Group, 2005)44 50%

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.

Tabela 6
Częstość występowania zaburzeń psychicznych u osób poddawanych rehabili-
tacji ruchowej (układu mięśniowo-szkieletowego)46

31% przez 4 tygodnie

47% przez 12 miesięcy

65% w ciągu całego życia

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.
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Związki między chorobami somatyczny-
mi i zaburzeniami psychicznymi były
przedmiotem zainteresowania klasyków psy-
chiatrii. Emil Kraepelin w swoim dziele pt.:
„Manic Depressive Insanity and Paranoia”,1
wydanym w 1921 r., zauważył, że: „Rozpo-
znanie stanów depresyjnych może (...) wią-
zać się z trudnościami, szczególnie wtedy,
gdy należy wziąć pod uwagę możliwość wy-
stępowania miażdżycy. Czasami miażdżyca
może być chorobą towarzyszącą zaburze-
niom maniakalno-depresyjnym, ale może
także być przyczyną stanów depresji.” Tak-
że Bleuler jako pierwszy zwrócił uwagę, że
„Nastrój melancholiczny, który utrzymuje
się miesiącami, a nawet dłużej [po udarze]
jest zjawiskiem częstym”.

Zainteresowanie problemem częstego
występowania depresji w chorobach soma-
tycznych systematycznie wzrasta. Mimo to
jest ona często nierozpoznawana, a przyczy-
ny tego stanu rzeczy są złożone. Komento-
wany artykuł jest syntetycznym podsumo-
waniem obecnego stanu wiedzy na temat
rozpowszechnienia, problemów diagno-
stycznych oraz przyczyn depresji w choro-
bach układu krążenia, schorzeniach neuro-
logicznych, cukrzycy czy nowotworach.

Głównym walorem pracy jest jednak
zwrócenie uwagi na trudności związane
z rozpoznawaniem depresji w przebiegu cho-
rób somatycznych i praktyczne wskazówki
dotyczące jej rozpoznawania. Cytowane
w artykule badania wskazują, że depresja wy-
stępuje nawet u 30% osób z chorobami
somatycznymi. Zwraca jednak uwagę duża
rozbieżność wyników badań, na przykład
w chorobie Alzheimera od 0 do 57%.
Podobne różnice dotyczą także innych
chorób. Jedną z przyczyn tego stanu rzeczy
jest stosowanie przez różnych badaczy od-
miennych kryteriów służących do definio-
wania depresji. W licznych pracach depre-
sje rozpoznawano na podstawie wyniku
skali depresji Becka. W jednym z badań
z użyciem tej skali u chorych hemodializo-
wanych2 wykazano, że przy przyjęciu kry-
terium >10 tylko u połowy badanych po-
twierdzono obecność depresji, stosując
wywiad kliniczny według kryteriów ICD-10.
Wynika z tego, że pojęcie depresji w wielu
wcześniejszych opracowaniach poświęco-
nych jej rozpowszechnieniu w chorobach

somatycznych obejmowało szeroki zakres
zaburzeń przebiegających z obniżonym na-
strojem – od zaburzeń adaptacyjnych
do ciężkiego epizodu depresyjnego.

Z uwagi na specyfikę objawów chorób
somatycznych i depresji w ich przebiegu
podejmowano próby tworzenia skal do oce-
ny depresji w konkretnych chorobach czy
sytuacjach klinicznych. Przykładem mogą
tu być skala depresji poudarowej opracowa-
na przez Giannottiego i wsp.3 czy edynbur-
ska skala oceny depresji poporodowej.4
Słusznie zatem zauważa autor opracowania,
że takie skale jak BDI mogą jedynie służyć
jako narzędzie przesiewowe i nie mogą za-
stąpić dokładnego badania klinicznego.
Dlatego dla kardiologów, neurologów oraz
lekarzy innych specjalności, którzy nie ma-
ją doświadczenia w ocenie stanu psychicz-
nego, pomocne mogą być umieszczone
w artykule wskazówki i przykłady konkret-
nych pytań, dzięki którym można ocenić
objawy depresji.

Jednym z postulatów, jakie Rao sformu-
łował w podsumowaniu, jest celowość agre-
sywnego leczenia depresji współistniejącej
z chorobami somatycznymi z wykorzysta-
niem wszystkich dostępnych metod lecze-
nia. Przewlekła choroba somatyczna niesie
za sobą problemy psychologiczne wynikają-
ce między innymi z utraty samodzielności,
pracy, pozycji zawodowej. Wraz z poczu-
ciem cierpienia, zagrożenia, obawą przed
śmiercią czynniki te są silnymi stresorami.
W ujęciu Antonovsky’ego5 ważną rolę
w procesie radzenia sobie ze stresem odgry-
wa poczucie koherencji, które jest definio-
wane jako zbiór przekonań o świecie, wła-
snej osobie oraz relacjach z otoczeniem.
Osoby ze słabym poczuciem koherencji re-
agować mogą na chorobę i jej konsekwencje
między innymi stanami depresyjnymi o róż-
nym nasileniu. Jednym z częściej pojawia-
jących się predyktorów depresji w choro-
bach somatycznych jest słabe wsparcie
społeczne. Wiele dowodów wskazuje na
korzystny wpływ różnych interwencji psy-
chospołecznych na nasilenie depresji i ro-
kowanie w przebiegu choroby somatycznej.
W 2003 roku opublikowano wyniki bada-
nia ENRICHD,6 z którego wynika, że zasto-
sowanie terapii poznawczo-behawioralnej
u chorych po zawale serca, u których poja-
wiła się depresja, powoduje zmniejszenie jej
nasilenia oraz poprawę wsparcia społeczne-
go. Główny cel badania, jakim było potwier-
dzenie korzystnego wpływu terapii na roko-

wanie po zawale serca u chorych na depre-
sję, nie został potwierdzony. Natomiast
w wieloośrodkowym badaniu SADHEART7

wykazano, że sertralina zastosowana u cho-
rych na depresję po zawale serca lub w prze-
biegu niestabilnej dławicy piersiowej jest
bezpiecznym i skutecznym lekiem. Istnieje
także wiele dowodów na skuteczność leków
przeciwdepresyjnych, głównie z grupy SSRI,
a także różnych form psychoterapii w lecze-
niu depresji w innych chorobach somatycz-
nych. Niewyjaśniony pozostaje natomiast
problem, czy skuteczne leczenie depresji
współistniejącej z chorobą somatyczną ma
korzystny wpływ na jej przebieg. W okresie
epizodu depresji u wielu chorych obserwu-
je się hiperkortyzolemię oraz nadmierną ak-
tywność cytokin prozapalnych. Zaburzenia
te normalizują się po zastosowaniu skutecz-
nego leczenia przeciwdepresyjnego, co praw-
dopodobnie ma korzystny wpływ na prze-
bieg chorób układu krążenia czy schorzeń
o podłożu zapalnym. Ważnym nastepstwem
ustąpienia depresji może być także popra-
wa współpracy chorego w procesie leczenia.

Z uwagi na walory praktyczne artykuł
Rao z pewnością jest wartościową lekturą
zarówno dla psychiatrów, jak i lekarzy in-
nych specjalności. Zawarte w nim praktycz-
ne wskazówki mogą ułatwić rozpoznawanie
depresji współwystępującej z chorobami so-
matycznymi.
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które wpływa zarówno na mózg, jak i fizycz-
ne funkcje organizmu.40

Wzajemna zależność między depresją
a chorobami somatycznymi ma raczej złożo-
ny charakter. Czynnikiem pośredniczącym
może być stan zapalny, który poprzez me-
chanizmy neuro-immuno-endokrynologiczne
może przyczyniać się do objawów psychicz-
nych i somatycznych, prowadzących do
depresji, czy chorób układu krążenia.27,47,48

W miarę gromadzenia się kolejnych dowo-
dów, jasne wydaje się, że szczególnie depresja
o późnym początku nie jest po prostu zabu-
rzeniem nastroju, ale może być także sygna-
łem ostrzegawczym, zwiastującym zagrożenie
poważną, nawet śmiertelną chorobą soma-
tyczną. Powszechnie wiadomo, że depresja
jest zwiastunem różnych nierozpoznanych
chorób, w tym stwardnienia rozsianego, cho-
roby Parkinsona, niedoczynności lub nad-
czynności tarczycy, choroby Cushinga i raka
trzustki. W leczeniu tych pacjentów podsta-
wowe znaczenie ma diagnozowanie obydwu
schorzeń i ocena interakcji między nimi.1
Przy leczeniu choroby somatycznej często
dochodzi do zmniejszenia objawów depresji.
Chociaż oczywiste jest znaczenie rozpozna-
wania i leczenia współistniejącej depresji ja-
ko pomocy w ograniczaniu niesprawności
i cierpienia, to wpływ leczenia depresji
na przebieg towarzyszących jej chorób soma-
tycznych i ogólny wpływ na przeżycie wyma-
ga dalszych badań. Zbadania wymagają
również niezależne od wpływu przeciwdepre-
syjnego działania modyfikujące przebieg cho-
roby wywierane przez selektywne inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny lub inne no-
we leki przeciwdepresyjne u pacjentów m.in.
z cukrzycą, udarem mózgu, stwardnieniem
rozsianym i chorobą Alzheimera.

Analizując dostępne dowody, zdecydowa-
nie celowe wydaje się agresywne leczenie
współistniejącej depresji, z wykorzystaniem
wszystkich dostępnych form leczenia, w tym
psychofarmakoterapii, jako uzupełnienie le-
czenia wszystkich chorób somatycznych.
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Związki między chorobami somatyczny-
mi i zaburzeniami psychicznymi były
przedmiotem zainteresowania klasyków psy-
chiatrii. Emil Kraepelin w swoim dziele pt.:
„Manic Depressive Insanity and Paranoia”,1
wydanym w 1921 r., zauważył, że: „Rozpo-
znanie stanów depresyjnych może (...) wią-
zać się z trudnościami, szczególnie wtedy,
gdy należy wziąć pod uwagę możliwość wy-
stępowania miażdżycy. Czasami miażdżyca
może być chorobą towarzyszącą zaburze-
niom maniakalno-depresyjnym, ale może
także być przyczyną stanów depresji.” Tak-
że Bleuler jako pierwszy zwrócił uwagę, że
„Nastrój melancholiczny, który utrzymuje
się miesiącami, a nawet dłużej [po udarze]
jest zjawiskiem częstym”.

Zainteresowanie problemem częstego
występowania depresji w chorobach soma-
tycznych systematycznie wzrasta. Mimo to
jest ona często nierozpoznawana, a przyczy-
ny tego stanu rzeczy są złożone. Komento-
wany artykuł jest syntetycznym podsumo-
waniem obecnego stanu wiedzy na temat
rozpowszechnienia, problemów diagno-
stycznych oraz przyczyn depresji w choro-
bach układu krążenia, schorzeniach neuro-
logicznych, cukrzycy czy nowotworach.

Głównym walorem pracy jest jednak
zwrócenie uwagi na trudności związane
z rozpoznawaniem depresji w przebiegu cho-
rób somatycznych i praktyczne wskazówki
dotyczące jej rozpoznawania. Cytowane
w artykule badania wskazują, że depresja wy-
stępuje nawet u 30% osób z chorobami
somatycznymi. Zwraca jednak uwagę duża
rozbieżność wyników badań, na przykład
w chorobie Alzheimera od 0 do 57%.
Podobne różnice dotyczą także innych
chorób. Jedną z przyczyn tego stanu rzeczy
jest stosowanie przez różnych badaczy od-
miennych kryteriów służących do definio-
wania depresji. W licznych pracach depre-
sje rozpoznawano na podstawie wyniku
skali depresji Becka. W jednym z badań
z użyciem tej skali u chorych hemodializo-
wanych2 wykazano, że przy przyjęciu kry-
terium >10 tylko u połowy badanych po-
twierdzono obecność depresji, stosując
wywiad kliniczny według kryteriów ICD-10.
Wynika z tego, że pojęcie depresji w wielu
wcześniejszych opracowaniach poświęco-
nych jej rozpowszechnieniu w chorobach

somatycznych obejmowało szeroki zakres
zaburzeń przebiegających z obniżonym na-
strojem – od zaburzeń adaptacyjnych
do ciężkiego epizodu depresyjnego.

Z uwagi na specyfikę objawów chorób
somatycznych i depresji w ich przebiegu
podejmowano próby tworzenia skal do oce-
ny depresji w konkretnych chorobach czy
sytuacjach klinicznych. Przykładem mogą
tu być skala depresji poudarowej opracowa-
na przez Giannottiego i wsp.3 czy edynbur-
ska skala oceny depresji poporodowej.4
Słusznie zatem zauważa autor opracowania,
że takie skale jak BDI mogą jedynie służyć
jako narzędzie przesiewowe i nie mogą za-
stąpić dokładnego badania klinicznego.
Dlatego dla kardiologów, neurologów oraz
lekarzy innych specjalności, którzy nie ma-
ją doświadczenia w ocenie stanu psychicz-
nego, pomocne mogą być umieszczone
w artykule wskazówki i przykłady konkret-
nych pytań, dzięki którym można ocenić
objawy depresji.

Jednym z postulatów, jakie Rao sformu-
łował w podsumowaniu, jest celowość agre-
sywnego leczenia depresji współistniejącej
z chorobami somatycznymi z wykorzysta-
niem wszystkich dostępnych metod lecze-
nia. Przewlekła choroba somatyczna niesie
za sobą problemy psychologiczne wynikają-
ce między innymi z utraty samodzielności,
pracy, pozycji zawodowej. Wraz z poczu-
ciem cierpienia, zagrożenia, obawą przed
śmiercią czynniki te są silnymi stresorami.
W ujęciu Antonovsky’ego5 ważną rolę
w procesie radzenia sobie ze stresem odgry-
wa poczucie koherencji, które jest definio-
wane jako zbiór przekonań o świecie, wła-
snej osobie oraz relacjach z otoczeniem.
Osoby ze słabym poczuciem koherencji re-
agować mogą na chorobę i jej konsekwencje
między innymi stanami depresyjnymi o róż-
nym nasileniu. Jednym z częściej pojawia-
jących się predyktorów depresji w choro-
bach somatycznych jest słabe wsparcie
społeczne. Wiele dowodów wskazuje na
korzystny wpływ różnych interwencji psy-
chospołecznych na nasilenie depresji i ro-
kowanie w przebiegu choroby somatycznej.
W 2003 roku opublikowano wyniki bada-
nia ENRICHD,6 z którego wynika, że zasto-
sowanie terapii poznawczo-behawioralnej
u chorych po zawale serca, u których poja-
wiła się depresja, powoduje zmniejszenie jej
nasilenia oraz poprawę wsparcia społeczne-
go. Główny cel badania, jakim było potwier-
dzenie korzystnego wpływu terapii na roko-

wanie po zawale serca u chorych na depre-
sję, nie został potwierdzony. Natomiast
w wieloośrodkowym badaniu SADHEART7

wykazano, że sertralina zastosowana u cho-
rych na depresję po zawale serca lub w prze-
biegu niestabilnej dławicy piersiowej jest
bezpiecznym i skutecznym lekiem. Istnieje
także wiele dowodów na skuteczność leków
przeciwdepresyjnych, głównie z grupy SSRI,
a także różnych form psychoterapii w lecze-
niu depresji w innych chorobach somatycz-
nych. Niewyjaśniony pozostaje natomiast
problem, czy skuteczne leczenie depresji
współistniejącej z chorobą somatyczną ma
korzystny wpływ na jej przebieg. W okresie
epizodu depresji u wielu chorych obserwu-
je się hiperkortyzolemię oraz nadmierną ak-
tywność cytokin prozapalnych. Zaburzenia
te normalizują się po zastosowaniu skutecz-
nego leczenia przeciwdepresyjnego, co praw-
dopodobnie ma korzystny wpływ na prze-
bieg chorób układu krążenia czy schorzeń
o podłożu zapalnym. Ważnym nastepstwem
ustąpienia depresji może być także popra-
wa współpracy chorego w procesie leczenia.

Z uwagi na walory praktyczne artykuł
Rao z pewnością jest wartościową lekturą
zarówno dla psychiatrów, jak i lekarzy in-
nych specjalności. Zawarte w nim praktycz-
ne wskazówki mogą ułatwić rozpoznawanie
depresji współwystępującej z chorobami so-
matycznymi.
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Depresja u osób cierpiących na choroby somatycznie

które wpływa zarówno na mózg, jak i fizycz-
ne funkcje organizmu.40

Wzajemna zależność między depresją
a chorobami somatycznymi ma raczej złożo-
ny charakter. Czynnikiem pośredniczącym
może być stan zapalny, który poprzez me-
chanizmy neuro-immuno-endokrynologiczne
może przyczyniać się do objawów psychicz-
nych i somatycznych, prowadzących do
depresji, czy chorób układu krążenia.27,47,48

W miarę gromadzenia się kolejnych dowo-
dów, jasne wydaje się, że szczególnie depresja
o późnym początku nie jest po prostu zabu-
rzeniem nastroju, ale może być także sygna-
łem ostrzegawczym, zwiastującym zagrożenie
poważną, nawet śmiertelną chorobą soma-
tyczną. Powszechnie wiadomo, że depresja
jest zwiastunem różnych nierozpoznanych
chorób, w tym stwardnienia rozsianego, cho-
roby Parkinsona, niedoczynności lub nad-
czynności tarczycy, choroby Cushinga i raka
trzustki. W leczeniu tych pacjentów podsta-
wowe znaczenie ma diagnozowanie obydwu
schorzeń i ocena interakcji między nimi.1
Przy leczeniu choroby somatycznej często
dochodzi do zmniejszenia objawów depresji.
Chociaż oczywiste jest znaczenie rozpozna-
wania i leczenia współistniejącej depresji ja-
ko pomocy w ograniczaniu niesprawności
i cierpienia, to wpływ leczenia depresji
na przebieg towarzyszących jej chorób soma-
tycznych i ogólny wpływ na przeżycie wyma-
ga dalszych badań. Zbadania wymagają
również niezależne od wpływu przeciwdepre-
syjnego działania modyfikujące przebieg cho-
roby wywierane przez selektywne inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny lub inne no-
we leki przeciwdepresyjne u pacjentów m.in.
z cukrzycą, udarem mózgu, stwardnieniem
rozsianym i chorobą Alzheimera.

Analizując dostępne dowody, zdecydowa-
nie celowe wydaje się agresywne leczenie
współistniejącej depresji, z wykorzystaniem
wszystkich dostępnych form leczenia, w tym
psychofarmakoterapii, jako uzupełnienie le-
czenia wszystkich chorób somatycznych.
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