Depresja u 0séb cierpiacych na choroby
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 Nie nalezy traktowac¢ depres;ji jako
nieuchronnej, naturalnej konse-
kwencji powaznych chor6b soma-
tycznych.

U os6b cierpigcych na choroby so-
matyczne przydatno$¢ DSM-1V

W rozpoznawaniu depresiji jest
ograniczona.

Wazne jest agresywne leczenie de-
presji, z wykorzystaniem wszyst-
kich dostepnych metod, réwnolegle
z leczeniem wspdtistniejacych
schorzen somatycznych, poniewaz
umozliwia to nie tylko poprawe za-
angazowania pacjenta w proces te-
rapii, ale wigze sie rowniez ze
zmniejszeniem powiktan.

Ogdlny wptyw depresji na przebieg
choroby somatycznej i $miertelnos¢
wymaga dalszych badan.
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Streszczenie

Poniewaz depresja jest silnie zwigzana z chorobq somatycznag, moze byé zkozonym i trudnym
do leczenia zaburzeniem u 0s6b cierpigcych na choroby somatyczne. W przyblizeniu u 33%
pacjentéw z chorobami somatycznymi wystgpujq objawy depresji. Czgsto sq one traktowane
jako naturalna konsekwencja choroby somatycznq/ Iub reakcja na tg chorobe. Depresja nie
Jest dostatecznie czgsto rozpoznawana ani odpowzedmo leczona, szczegolnie u 0s6b, u ktorych
wspdlistniejq cl]oroby somatyczne. W leczeniu tych pagjentdw podstawowe znaczenie ma
ocena obu zaburzeti i wzajemnych interakcji migdzy nimi. Badania jednoznacznie
wykazaty, ze zaburzenia depresyjne sq podatne na oddziatywania psychologiczne

1 psychofarmakologiczne.

Wprowadzenie

Osoby cierpigce na depresje czesciej niz
chorzy bez depresji przebywaja w szpitalach
przez dhuzszy czas oraz korzystaja z pomo-
cy lekarskiej ambulatoryjnie, charakteryzu-
ja sie wigkszym nasileniem niesprawnosci,
gorsza jakos$cia zycia; maja mysli samobdj-
cze lub nawet popelniaja samobojstwo.

Duza depresja (major depressive disorder,
MDD) jest co najmniej dwukrotnie czestsza
u pacjentéw hospitalizowanych z powodu
choréb somatycznych niz w populacji ogol-
nej. Rozpowszechnienie duzej depresji u pa-
cjentéw ze wspotistniejacymi chorobami so-
matycznymi moze sigga¢ 30% w warunkach
szpitalnych.! Wspdtwystepowanie depresji jest
predyktorem gorszych wynikéw leczenia
i zwiekszonej $miertelnosci.? Korzystniejsze
moze by¢ bledne rozpoznanie depresji u pa-
¢jenta na nig niechorujacego niz pozostawie-
nie chorego na depresj¢ bez leczenia. Badania
wykazaly, ze leczenie nawet mniej nasilonej
lub podprogowe;j depresji wplywa korzystnie
na ogdlne funkcjonowanie 0séb z chorobami
somatycznymi i poprawia wspoltprace w lecze-
niu wspotwystepujacych schorzen, sprzyja
réwniez wyzdrowieniu i procesowi rehabilita-

¢ji. Wykazano, ze u pacjentéw z cukrzycy ty-
pu 2 MDD moze by¢ zaréwno prekursorem,
jak 1 schorzeniem wspotwystepujacym. Po-
dobnie jest w przypadku choréb naczynio-
wych mézgu i schorzefi uktadu krazenia.

Zwiazek miedzy depresja
a chorobami somatycznymi
Zwiazek miedzy depresjg a chorobami
somatycznymi najlepiej jest rozumie¢ na-
stepujaco. Po pierwsze, depresja moze by¢
powodowana przez podstawowe schorzenie
somatyczne lub stanowi¢ nasilong konse-
kwencje choroby® lub reakcje na nig. Po
drugie, depresja moze by¢ rezultatem
farmakologicznego leczenia choroby so-
matycznej (m.in. stosowania lekéw przeciw-
nadci$nieniowych, kortykosteroidéw i in-
nych lekéw o dziataniu immunosupre-
syjnym), leczenia przeciwnowotworowe-
go, szczegolnie stosowania interferonow.*
Po trzecie, depresja moze by¢ konsekwencja
r6znych choréb somatycznych. Depresja
wystepuje w przyblizeniu u 30-40% pacjen-
tow z ostrym udarem lub zawalem migénia
sercowego. Byla zwiazana z gorszym funk-
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cjonowaniem poznawczym 1 somatycznym.
Po czwarte, depresja moze stanowi¢ powikla-
nie.’ Depresje nalezy traktowa¢ jak nowy sil-
ny czynnik ryzyka wérdd innych istniejacych
wezesniej czynnikdw ryzyka, szczegélnie sta-
néw lekowych, w tym paniki. Czynnikami
posredniczacymi mogg by¢: zwigkszona ak-
tywnos¢ uktadu wspétczulnego, mobilizacja
wolnych kwaséw thuszczowych z tkanki thusz-
czowej, trombogeneza i aktywacja krwinek
plytkowych, aglutynacja, tworzenie zakrzepu,
rozwdj stanu zapalnego. Maja one szczegdlne
znaczenie w patogenezie chordb naczynio-
wych mézgu 1 chor6b uktadu krazenia, by¢
moze réwniez w innych schorzeniach. Po pia-
te, depresja moze by¢ schorzeniem wspotwy-
stepujacym, poprzedzajacym lub wspotistnie-
jacym przypadkowo® z choroba somatyczna.
Po szoste, depresja moze zaleze¢ od kontek-
stu, tzn. moze by¢ nastepstwem choroby 1 jej
wplywu na sytuacje zyciowa (osobista, zawo-
dowa, zwiazki, finanse). Moze réwniez by¢
konsekwencja zaburzen metabolicznych (np.
majaczenie ze zmniejszeniem aktywnosci da-
jace obraz depresji). Po siédme, depresja mo-
ze by¢ wskazéwka lub wyznacznikiem choro-
by  podstawowej albo  prekursorem
poprzedzajacym rozpoznanie powaznej cho-
roby somatycznej, szczegdlnie w przypadku
depresji pojawiajacej si¢ po raz pierwszy
w $rodkowym okresie zycia lub pdzniej.
Mniej wigcej 33% pacjentdw z chorobgAlzhe-
imera cierpi na depresje w okresie prodromal-
nym lub we wczesnych stadiach otepienia.’
W koncu, depresja moze przyczynial sig
do przedtuzenia dyskomfortu zwiazanego
z choroba somatyczna.

Rozpoznawanie depresiji
Rozpoznawanie depresji u chorych soma-
tycznie moze by¢ trudne z nastepujacych

TABELA 1
Zmodyfikowane kryteria DSM-IV

przyczyn.® Po pierwsze, moze ona by¢ trak-
towana jako normalna reakcja na chorobe
somatyczng. Po drugie, wystgpujace czesto
objawy wegetatywne, takie jak utrata masy
ciala, zmeczenie, ostabienie 1 brak taknienia,
czesto s3 zwiazane z chorobami somatycz-
nymi. Po trzecie, trudno jest odréznié po-
czatek objawow depresyjnych od psycholo-
gicznej reakcji na zagrazajaca zyciu chorobe.
W konicu, wykrywanie depresji moze utrud-
nia¢ wtérne do choroby somatycznej pogor-
szenie sprawno$ci poznawczej. Wskutek te-
go sam zespOt objawdéw moze nie by¢
wystarczajacy do postawienia ostatecznego
rozpoznania.”
Mozna zacytowa¢ dr Elizabeth Scott:?
Powody, z ktérych zaburzenia te przewaznie nie
sg prawidfowo rozpoznawane, sg do$¢ zfozone.
Niewatpliwie przyczyniajg sie do tego tradycyj-
ne systemy klasyfikacyjne, ktorymi postuguja
sie w psychiatrzy. Systemy te czesto nie sg
przydatne u pacjentéw z chorobami somatycz-
nymi. Wynika to z tego, Ze opierajg sie one
w duzej mierze na stwierdzeniu objawow wege-
tatywnych w ramach kryteriow diagnostycznych.
Takie objawy, jak zaburzenia snu lub taknienia,
zZmiany masy ciata, zmiany stanu neuropoznaw-
czego, zaburzenia pamigci krotkotrwatej i kon-
centracji czy zmiany poziomu energii, réwniez
spowodowane sg podstawowymi schorzeniami
somatycznymi. Trudno jest zatem odroznic, kto-
re z nich wynikajg z podstawowej choroby so-
matycznej lub procesu chorobowego, a ktdre sg
Zwigzane z depresja lub zaburzeniami lgkowy-
mi. Takze ocena nasilenia objawéw depresyj-
nych lub lekowych staje sig trudna. Psychiatrzy
przewaznie nie sg zgodni, czy wypracowanego
konsensusu dotyczacego tego, jakie kryteria
diagnostyczne, czy systemy klasyfikacyjne byty-
by wiasciwe u tych pacjentéw... Lekarze i sami
pacjenci czesto przypuszczaja, ze objawy te s3
reakcjq na podstawowg chorobg somatyczng lub

¢ Poczucie beznadziejnosci, bezradnosci, bezwolnosci

* Utrata zainteresowania, szczegdlnie innymi ludzmi

* Obwinianie siebie, a nie swojej sytuacji; poczucie, ze choroba stanowi kare za zte uczynki

¢ Pogorszenie sprawnosci myslenia i koncentracii, ktérych nie mozna wyttumaczy¢ obecnoscig
zaburzen $wiadomosci, otepienia, choroby somatycznej czy stosowanych metod leczenia

* Nawracajgce mysli o Smierci — niezwiazane z pragnieniem $mierci i zakoriczenia fizycznych
cierpien; zwigzane czasowo z afektywnymi i poznawczymi objawami depresiji

* Objawy wegetatywne (istotne zmiany masy ciata/snu/apetytu, brak energii), ktérych nie mozna
tatwo wyttumaczy¢ chorobg somatyczna, leczeniem lub przebywaniem w szpitalu

* Pobudzenie lub spowolnienie psychoruchowe, ktérych nie mozna tatwo wyttumaczy¢
obecnoscig zaburzen swiadomosci, otepienia, choroby somatycznej czy stosowanych metod

leczenia

¢ (QOcena funkcjonowania pacjenta witgcznie z uczestniczeniem w procesie leczenia.
Charakterystyczne jest nieuczestniczenie w leczeniu, pomimo zdolnosci do tego,
nieuzyskiwanie poprawy nastroju pomimo poprawy stanu somatycznego oraz funkcjonowanie
na gorszym poziomie, niz wynikatoby to ze schorzenia somatycznego
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elementem samego procesu chorobowego, dla-

tego czesto sg zdania, ze nie wymagajg one od-

rebnej oceny diagnostycznej i interwencji.

Wykorzystywanie narzedzi przesiewo-
wych, np. skali depresji Becka, nie moze za-
stepowa¢ oceny klinicznej. Kiedy zamiast ty-
powej odpornosci na chorobe pojawi sig
przewlekle obnizony nastroj, nalezy zdecydo-
wanie podejrzewaé depresje zwiazang z bra-
kiem zainteresowania zyciem, rozwazy¢ pod-
jecie uzasadnionej empirycznie proby
leczenia, szczegolnie w $wietle dostepnosci
nowszych, bezpieczniejszych lekéw przeciw-
depresyjnych i oddziatywan psychologicz-
nych.* Chociaz wykazano, ze depresja towa-
rzyszaca chorobie somatycznej wigze sie ze
zwigkszeniem $miertelnosci, to nie ustalono
jeszcze korzysci wynikajacych z leczenia de-
presji, zwigzanych z ewentualnym zmniejsze-
niem powiktafi 1 émiertelnosci.’

Alternatywne podejscia
do pomocy w wykrywaniu
wspolistniejacej depresiji
Podejscie wiaczajace

Zamiast wykluczania objawéw, ktére
wydaja si¢ spowodowane przez chorobe so-
matyczng (np. zmeczenie), podejécie wlacza-
jace uwzglednia wszystkie objawy charaktery-
zujace depresje. Jest tatwe w uzyciu 1 czule
na pogorszenie czynnosciowe.!’

Zastepowanie klasycznych objawow
wegetatywnych

Klasyczne objawy wegetatywne obejmuja
zmiane taknienia 1 snu, zmeczenie 1 utrate
energil, pogorszenie sprawnosci myslenia
1 koncentracji, trudno$ci z podejmowaniem
decyzji, spowolnienie psychoruchowe, skton-
nos$¢ do placzu, depresyjny wyglad, wyco-
fanie spoleczne, zmniejszong rozmownos¢,
zamartwianie sig, uzalanie si¢ nad soba, pesy-
mizm, brak reakcji na wydarzenia zewnetrzne
1 op6znienie reakcji.l!

Modyfikowanie kryteriow DSM-IV

Jednym z alternatywnych podejé¢ do po-
mocy w wykrywaniu wspolistniejacej depresji
jest modyfikowanie kryteriéw DSM-IV,!?
z uwzglednieniem kryteriéw wymienionych
w tabeli 1.

Uzyskiwanie twierdzacych odpowiedzi

Uzyskiwanie twierdzacych odpowiedzi na
pytania wymienione w tabeli 2 powinno
zwigksza¢ czujnos$¢ dotyczaca mozliwosci wy-
stepowania depresji.

Zadawanie pomocnych pytan

Wazne jest zadawanie podstawowych py-
tan dotyczacych emocji 1 zaburzen funkgji
poznawczych (tab. 3).1 Jednym z przyktado-
wych pytan jest: czy w ciggu ostatniego mie-
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sigca pacjent czesto czul sie przygnebiony,
smutny lub wystapito u niego poczucie bez-
nadziejno$ci? Czy w ciggu ostatniego miesig-
ca wykazywat niewiele zainteresowania lub do-
$wiadczal mniej przyjemnosci z niektorych
aktywnosci? Upraszczajac, mozna pacjenta za-
pytac bezposrednio o to, czy byl smutny lub
przygnebiony. Wydaje si¢ to najprostszym

1 przynoszacym najwigksze efekty pytaniem
badawczym.

Czesto$¢ wystepowania

depresiji w roznych

schorzeniach medycznych
Czesto$¢ wystepowania depresji w 16z-

TABELA 2

Uzyskiwanie twierdzacych odpowiedzi

o g~ D=

szczegOdlnie trudna?

Czy wydaje sie, ze pacjent doswiadcza bardzo nasilonego dyskomfortu?

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

Czy sg oznaki niepowodzenia w przystosowaniu sie do choroby?

Czy pacjent ujawnia mysli samobdjcze?

Czy stan fizyczny pacjenta jest gorszy niz nalezatoby oczekiwac?

Czy proces zdrowienia przebiega wolniej niz sie spodziewano albo czy rehabilitacja jest

7. Czy obserwuje sie stabe interakcje spoteczne? Np. czy pacjent nie reaguje na wizyty rodziny
lub czy cztonkowie rodziny zauwazajg zmiane lub wyrazaja swoje zaniepokojenie z powodu

zmiany w zachowaniu pacjenta?

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

TABELA 3

Zadawanie pomocnych pytan

Obnizony nastrdj:
Ptaczliwos¢:
Anhedonia:

Utrata zainteresowania:
Pogorszenie koncentraciji:
Drazliwos¢:

Napady paniki:

Dobowe zmiany nastroju:

Poczucie winy, obwinianie sie:

Poczucie bycia bezwartosciowym:

Obnizenie samooceny:

Pesymizm lub poczucie
beznadziejnosci:
Mysli o umieraniu:

Jak sie czujesz, w jakim jestes nastroju?

Czy tatwo ptaczesz? Czy ptaczesz czesciej niz zwykle?

Czy stracites zainteresowanie przyjemnosciami? Czy nadal
cieszysz sie réznymi rzeczami tak jak wczesniej?

Czy jestes w stanie nadal rozwija¢ swoje zainteresowania?
Jak sie koncentrujesz? Czy jestes w stanie czyta¢ gazety lub
ogladac TV, zapamietujgc informacije?

Czy denerwujesz sie tatwiej niz zwykle?

Czy tatwo odczuwasz lek lub wpadasz w panike?

Czy twoj nastrdj jest gorszy w jakiej$ konkretnej porze dnia?
Jak czujesz sie po przebudzeniu?

Czy obwiniasz sie o rézne rzeczy lub zatujesz ich? Czy czesto
czujesz sie ciezarem dla innych oséb?

Jak postrzegasz siebie w poréwnaniu z innymi?

Czy kiedykolwiek czutes$ sie bardzo niepewny siebie lub tak,
jakbys miat niewiele do zaoferowania w poréwnaniu z innymi?

Jak postrzegasz przysztosé?

Czy byty takie chwile, kiedy chciate$ po prostu usngc¢ i juz
nigdy sie nie obudzi¢? Czy czasem masz poczucie, ze zycie
jest bezwartosciowe?

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

TABELA 4

Czestos¢ wystepowania depresji w roznych schorzeniach medycznych?22
Starsi pacjenci z chorobami nowotworowymi 25%

Pacjenci po udarze 5 do 50%

Pacjenci po zawale miesnia sercowego 30%

Pacjenci z chorobg Alzheimera 33%

Pacjenci z chorobg Parkinsona 50%

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.
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nych schorzeniach medycznych wedtug Uni-
ted States Department of Health and Human
Services, Public Health Service, Agency for
Health Care Policy and Research przedsta-
wiono w tabeli 4 1 na rycinie 1.%%

Uktad krazenia

Weditug Ginzburga ,uszkodzenie serca,
biorac pod uwage jego symboliczne znacze-
nie jako istoty czlowieczenstwa, moze naru-
szal poczucie integralnosci 1 bezpieczenstwa
pacjenta.”?

Na rycinie 2 przedstawiono dane dotycza-
ce skumulowanej $miertelnosci pacjentéw
po zawale migénia sercowego cierpiacych
na depresje 1 bez depresji.?’

Frasure-Smith 1 wsp.? jako pierwsi opisali,
ze MDD u pacjentéw hospitalizowanych
po zawale mig$nia sercowego jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka zgonu po 6 miesigcach.
Zwigksza $miertelno$¢ 3-5-krotnie. MDD ma
co najmniej takie samo znaczenie jak dys-
funkcja lewokomorowa 1 zawat migénia serco-
wego w wywiadzie.

W prospektywnym badaniu kohortowym
Surtees i wsp.* stwierdzili, ze MDD byta
zwigzana z wigksza $miertelnoscia w prze-
biegu choroby niedokrwiennej serca. Zwia-
zek ten byt niezalezny od uznanych czynni-
kéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca
1 utrzymywatl sie na niezmniejszajacym sie
poziomie przez kilka lat od poczatkowego
badania.

W jednym z badaf®' wykazano, ze po
ostrym incydencie wieficowym, u pacjentow
z depresja stwierdza si¢ zwigkszenie stezenia
markeréw zapalenia, co sugeruje przewlekla
aktywacje $rodblonka w tej grupie pacjentéw.

Depresja moze sama w sobie predyspono-
wa¢ do choréb naczyniowych. Do mechani-
zmow, ktdre moga posredniczy¢ w zaleznosci
migdzy depresja a chorobg niedokrwienna ser-
ca, naleza: wplyw hiperkortyzolemii (hamowa-
nie procesu zapalnego przez glikokortystero-
idy* lub redukowanie przekazywania sygnatu
przez glikokortykosteroidy prowadzace do za-
burzen w funkcjonowaniu mozgu®??), akty-
wacja immunologiczna, zwigzana z depresja
aktywacja plytek krwi prowadzaca do zwigk-
szenia krzepliwosci, wtérne do depresji zabu-
rzenia czynnoSciowe $rodblonka tetnic oraz
nieprawidtowy metabolizm kwasu foliowego
lub homocysteiny. Chociaz postulowano, ze
mechanizmy te posrednicza w zaleznosci mie-
dzy depresja a choroba niedokrwienna serca,
to mozliwe jest réwniez, ze depresja moze by¢
wtérna do choréb uktadu krazenia.’?

Uktad naczyniowy mézgu
Depresja wystepuje w przyblizeniu u 40%

pacjentéw w ostrej fazie udaru. Byta zwiaza-

na z mniejszg poprawa funkcji poznawczych
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1 sprawnosci fizycznej. Morris 1 wsp.*® opisa-
i zalezno$¢ miedzy objawami depresji
a $miertelno$cia w przebiegu udaru. Stwier-
dzili, Ze u pacjentéw po udarze z depresja
podczas hospitalizacji ryzyko zgonu w cia-
gu 10 lat prowadzenia obserwacji bylo 3,5 ra-
zy wigksze niz u pacjentéow bez depresji.

Leczenie fluoksetyna lub nortryptylina
przez 12 tygodni podczas pierwszych 6 mie-
siecy po udarze istotnie zwigkszato przezycie
u pacjentow z depresja i bez depresji. Spo-
strzezenie to sugeruje, ze proces patofizjolo-
giczny determinujacy zwigkszong $miertelno$¢
u paqentow z depresja poudarowa trwa dhu-
zej niz depresja sama w sobie i moze by¢ mo-
dyfikowany przez leki przeciwdepresyjne.®

Na podstawie powyzszych przykladéow
mozna zastanowi¢ sie, czy depresja stanowi
jedng z przyczyn, czy skutek chor6b ukladu
krazenia i choréb naczyniowych mézgu
(ryc. 3).3738 Mozliwe jest, ze duza czesto$¢ de-
presji w obydwu schorzeniach odzwierciedla
wsp6lny mechanizm naczyniowy.*

Choroby nowotworowe

Czestoé¢ depresji u 0s6b z chorobami no-
wotworowymi wynosi od 23 do 60%. W ty-
powych oérodkach medycznych zwraca si¢
niewielka uwage na ostry stres i lek lub stany
dysforyczne towarzyszace rozpoznaniu cho-
roby nowotworowej (co jest urazowym wy-
darzeniem zyciowym). Najczestszymi obja-
wami neuropsychiatrycznymi sa dolegliwosci
bélowe 1 obnizenie nastroju, a w dalszej ko-
lejnosci - zmeczenie, dyskomfort i roznego
rodzaju niesprawno$ci. W miare postepu
choroby dodatkowymi czynnikami przyczy-
niajacymi sie do rozwoju MDD moga by¢ za-
burzenia immunologiczne i wplyw leczenia.
Zwigkszone stezenia cytokin (np. interleu-
kin) wydzielanych w ukladzie immunologicz-
nym w celu zwalczenia choroby nowotworo-
wej lub zakazenia réwniez moga powodowac
zespo6t zachowan chorobowych, ktory cha-
rakteryzuje depresyjny nastr6j, senno$¢ i za-
burzenia koncentracji (ryc. 4).* Wyzsze od fi-
zjologicznego stezenie IL-6 w osoczu bylo
zwigzane z rozpoznaniem MDD u pacjentéw
z chorobg nowotworows. IL-6 moze przyczy-
nia¢ sie do zachowan zwiazanych z choroba,
ktére naktadaja sie na objawy MDD.#

Probujac wzmocnic reakcje immunologicz-
na pacjenta, jednakowo wazne jest zwrdcenie
uwagl na objawy 1 intensywne ich zwalczanie
przy pomocy terapii poznawczo-behawioral-
nej, technik radzenia sobie ze stresem i farma-
koterapii z wykorzystaniem lekéw przeciwde-
presyjnych.

Cukrzyca
Zastanawiano sig, czy depresja jest prekur-
sorem, czy nastepstwem cukrzycy typu 2.

www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

Rozpowszechnienie depresji u dorostych
chorych na cukrzyce jest 3-5 razy wigksze niz
w populacji ogdlnej. Na MDD cierpi 14-
15% chorych z rozpoznang cukrzycy ty-
pu 2. Trzydziesci trzy procent wszystkich
pacjent(’)w z neuropatia, retinopatia czy ne-
fropatia cierpi na depreslg MDD u chorych
na cukrzyce wigze si¢ z gorszym rokowa-
niem, gorsza kontrola glikemii, wigkszym
nasileniem objawoéw, gorszym stosowaniem
si¢ do planéw leczenia, wigkszym nasile-
niem powikian, pogorszeniem ogoélnego sa-
mopoczucia 1 funkcjonowania oraz, spora-
dycznie,  tendencjami  samobodjczymi
1 powikfaniami.

Rycina 1

Po przeprowadzeniu w Norwegii duzego ba-
dania populacyjnego Engum 1 wsp.*! doszli
do wniosku, ze cukrzyca nie poprzedzata obja-
wow depresji lub leku. Objawy te stanowily ra-
czej istotny czynnik ryzyka cukrzycy typu 2,
niezaleznie od innych, znanych czynnikéw ry-
zyka rozwoju cukrzycy, takich jak czynn1k1 spo-
teczno-ekonomiczne, czynniki zwiazane ze sty-
lem Zycia 1 markery zespotu metabolicznego.

Badania przedstawione na spotkaniu Euro-
pean Association for the Study of Diabetes*
dostarczyly kolejnych dowodéw na zwigzek
miedzy depresja a innymi zaburzeniami psy-
chicznymi z ryzykiem cukrzycy. Szwedzcy ba-
dacze wykazali, ze objawy depresji lub stres

Przyktadowe choroby somatyczne i ich zwigzek z depresja kliniczng'>?'

POChP

Choroby <¢mmm

autoimmunologiczne

V4

Przewlekty bol

Insulinoopornosé

Depresja

Zespot jelita drazliwego

Choroby zakazne

Choroby

mEmm)> nowotworowe

Choroby
uktadu krazenia

Il

POChP - przewlekta obturacyjna choroba ptuc.
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RYCINA 2

Skumulowana $miertelno$¢ u pacjentow po zawale migsnia sercowego

cierpiacych na depresje i bez depres;ji*®
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Depresja u 0s6éb cierpigcych na choroby somatycznie

wiazaly sie ze zwigkszeniem ryzyka cukrzycy
typu 2 u mezczyzn, jednak nie u kobiet.*? Ba-
dacze kanadyjscy stwierdzili, ze ,rozpowszech-
nienie wszystkich zaburzen psychicznych jest
wigksze u chorych na cukrzycg w poréwnaniu
z osobami bez cukrzycy”.”® Zauwazyli oni
w szczegdlnosci, ze czesto$¢ zaburzen afektyw-
nych i lekowych byla o ponad 30% wyzsza
u 0séb ponizej 50 r.z. z cukrzyca. Inni bada-
cze stwierdzili zmiany w hipokampie
u chorych na cukrzyce mlodziencza.

Choroby neurologiczne
W tabeli 5 przedstawiono czesto$¢ depre-
sji w schorzeniach neurologicznych.*

Wiek, zwigzane z nim
ostabienie i choroba
Alzheimera

Uposledzenie sprawnoéci fizycznej i ko-
nieczno$¢ korzystania z pomocy innych
w codziennym zyciu czesto powoduja dysfo-
rie. Nie mozna jednak zaakceptowaé pogla-
du, ze depresja jest fizjologiczna konsekwen-
Cja procesu starzenia sig, poniewaz nie
leczona depresja u 0séb w podesztym wieku
powoduje niepotrzebne cierpienie. Depresja
moze powodowa¢ tagodne zaburzenia funk-
¢ji poznawczych przypominajace otepienie,
co utrudnia proces diagnostyczny i rokowa-
nie. Poczatek depresji w podesztym wieku
zwigksza ryzyko choroby Alzheimera.”

RyCINA 3
Jedna z przyczyn, skutek,
czy jedno i drugie?3:%

Choroba

uktadu krazenia

)

Depresja

)

Choroba
uktadu krazenia

HIV/AIDS

Niezaleznie od stygmatyzacji spotecznej
we wczesnych stadiach choroby, nawet
u 0s6b w dobrym stanie fizycznym, proble-
my z narkotykami, nudnosci 1 wymioty zwia-
zane ze stosowaniem lekéw przeciwretrowi-
rusowych, zwigzana z HIV apatia, zaburzenia
nastroju 1 zaburzenia funkeji poznawczych
rzadko s3 rozpoznawane na wczesnym etapie
choroby. Powiktania mézgowe moga mie¢
charakter zlokalizowany 1 niekoniecznie znaj-
duja odzwierciedlenie w rutynowych bada-
niach markeréw obwodowych, jak poziom
replikacji wirusa i liczba limfocytéw T.

RycinA 4

Rehabilitacja
miesniowo-szkieletowa

W tabeli 6 przedstawiono czesto$¢ wy-
stepowania zaburzen psychicznych u oséb
poddawanych rehabilitacji ruchowej (uktadu
migé$niowo-szkieletowego).*

Podsumowanie

Niezaleznie od $wiadomosci, ze depresja
przyczynia si¢ do nasilenia niesprawnosci
1 zmniejszenia przezycia u chorych somatycz-
nie, coraz bardziej oczywiste staje sig,
ze MDD jest zaburzeniem wielouktadowym,

Efekty aktywacji immunologicznej przypominajace objawy depresyjne*’

Ostabienie

Nadwrazliwosé
na bol

Zaburzenia
koncentracji

Cytokiny indukujace
zachowania
chorobowe

Anhedonia

Zte
samopoczucie

Nadmierna
sennos¢

Brak apetytu

Wycofanie
spoteczne
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TABELA 5

Depresja w schorzeniach neurologicznych*

Choroba Alzheimera
Choroba Parkinsona

Po udarze (w ciggu pierwszych 2 lat po pierwszym udarze)

Choroba Huntingtona
Stwardnienie rozsiane
(wg Goldman Consensus Group, 2005)*

0do 57%

25 do 50%

30 do 60%
50%

50%

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

TABELA 6

Czestos¢ wystepowania zaburzen psychicznych u osob poddawanych rehabili-
tacji ruchowej (uktadu miesniowo-szkieletowego)*®

31% przez 4 tygodnie
47% przez 12 miesiecy
65% w ciggu catego zycia

Rao M. Primary Psychiatry, Vol 15, No 9, 2008.
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ktére wplywa zaréwno na moézg, jak i fizycz-
ne funkgcje organizmu.*

Wzajemna zalezno$¢ miedzy depresja

a chorobami somatycznymi ma raczej ztozo-
ny charakter. Czynnikiem posredniczacym
moze by¢ stan zapalny, ktory poprzez me-
chanizmy neuro-immuno-endokrynologiczne
moze przyczyniaé si¢ do objawéw psychicz-
nych i somatycznych, prowadzacych do

depresji, czy chorob uktadu krazenia.

27,4748

W miarg gromadzenia si¢ kolejnych dowo-
doéw, jasne wydaje sig, ze szczegdlnie depresja
o p6znym poczatku nie jest po prostu zabu-
rzeniem nastroju, ale moze by¢ takze sygna-
fem ostrzegawczym, zwiastujacym zagrozenie
powazna, nawet $miertelng chorobg soma-
tyczna. Powszechnie wiadomo, ze depresja
jest zwiastunem réznych nierozpoznanych
choréb, w tym stwardnienia rozsianego, cho-
roby Parkinsona, niedoczynnosci lub nad-
czynnosci tarczycy, choroby Cushinga 1 raka
trzustki. W leczeniu tych pacjentéw podsta-
wowe znaczenie ma diagnozowanie obydwu
schorzefi 1 ocena interakcji migdzy nimi.!
Przy leczeniu choroby somatycznej czesto
dochodzi do zmniejszenia objawow depresji.
Chociaz oczywiste jest znaczenie rozpozna-
wania 1 leczenia wspotistniejacej depresji ja-
ko pomocy w ograniczaniu niesprawnosci
1 clerpienia, to wplyw leczenia depresji
na przebieg towarzyszacych jej chordb soma-
tycznych 1 ogdlny wplyw na przezycie wyma-

ga

dalszych badafn. Zbadania wymagaja

rowniez niezalezne od wplywu przeciwdepre-
syjnego dziatania modyfikujace przebieg cho-
roby wywierane przez selektywne inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny lub inne no-
we leki przeciwdepresyjne u pacjentéw m.in.
z cukrzyca, udarem mozgu, stwardnieniem
rozsianym 1 chorobg Alzheimera.

Analizujac dostepne dowody, zdecydowa-

nie celowe wydaje si¢ agresywne leczenie
wspolistniejacej depresji, z wykorzystaniem
wszystkich dostepnych form leczenia, w tym
psychofarmakoterapii, jako uzupetnienie le-
czenia wszystkich chordb somatycznych.
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Komentarz

Dr hab. n. med. Jan Jaracz
Klinika Psychiatrii Dorostych UM
w Poznaniu

Zwiazki miedzy chorobami somatyczny-
mi 1 zaburzeniami psychicznymi byly
przedmiotem zainteresowania klasykow psy-
chiatrii. Emil Kraepelin w swoim dziele pt.:
»Manic Depressive Insanity and Paranoia”,!
wydanym w 1921 r., zauwazyl, ze: ,,Rozpo-
znanie standéw depresyjnych moze (...) wia-
zal sie z trudno$ciami, szczegdlnie wtedy,
gdy nalezy wzia¢ pod uwage mozliwo$¢ wy-
stepowania miazdzycy. Czasami miazdzyca
moze by¢ choroba towarzyszaca zaburze-
niom maniakalno-depresyjnym, ale moze
takze by¢ przyczyna standéw depresji.” Tak-
ze Bleuler jako pierwszy zwrdcit uwage, ze
»Nastr6j melancholiczny, ktory utrzymuje
sie miesigcami, a nawet dluzej [po udarze]
jest zjawiskiem czestym”.

Zainteresowanie problemem czestego
wystepowania depresji w chorobach soma-
tycznych systematycznie wzrasta. Mimo to
jest ona czgsto nierozpoznawana, a przyczy-
ny tego stanu rzeczy s3 ztozone. Komento-
wany artykut jest syntetycznym podsumo-
waniem obecnego stanu wiedzy na temat
rozpowszechnienia, probleméw diagno-
stycznych oraz przyczyn depresji w choro-
bach uktadu krazenia, schorzeniach neuro-
logicznych, cukrzycy czy nowotworach.

Gléwnym walorem pracy jest jednak
zwrocenie uwagi na trudno$ci zwigzane
z rozpoznawaniem depresji w przebiegu cho-
r6b somatycznych i praktyczne wskazdwki
dotyczace jej rozpoznawania. Cytowane
w artykule badania wskazujg, Ze depresja wy-
stepuje nawet u 30% os6b z chorobami
somatycznymi. Zwraca jednak uwage duza
rozbiezno$¢ wynikéw badan, na przyklad
w chorobie Alzheimera od 0 do 57%.
Podobne réznice dotycza takze innych
chordb. Jedna z przyczyn tego stanu rzeczy
jest stosowanie przez réznych badaczy od-
miennych kryteriéw stuzacych do definio-
wania depresji. W licznych pracach depre-
sje rozpoznawano na podstawie wyniku
skali depresji Becka. W jednym z badan
z uzyciem tej skali u chorych hemodializo-
wanych? wykazano, ze przy przyjeciu kry-
terium >10 tylko u potowy badanych po-
twierdzono obecno$¢ depresji, stosujac
wywiad kliniczny wedtug kryteriéw ICD-10.
Wynika z tego, ze pojecie depresji w wielu
wczesniejszych opracowaniach poswieco-
nych jej rozpowszechnieniu w chorobach

www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

somatycznych obejmowato szeroki zakres
zaburzen przebiegajacych z obnizonym na-
strojem - od zaburzen adaptacyjnych
do cigzkiego epizodu depresyjnego.

Z uwagi na specyfike objawdw choréb
somatycznych 1 depresji w ich przebiegu
podejmowano proby tworzenia skal do oce-
ny depresji w konkretnych chorobach czy
sytuacjach klinicznych. Przyktadem moga
tu by¢ skala depresji poudarowej opracowa-
na przez Giannottiego i wsp.® czy edynbur-
ska skala oceny depresji poporodowej.*
Stusznie zatem zauwaza autor opracowania,
ze takie skale jak BDI moga jedynie stuzy¢
jako narzedzie przesiewowe 1 nie moga za-
stapi¢ doktadnego badania klinicznego.
Dlatego dla kardiologéw, neurologéw oraz
lekarzy innych specjalnosci, ktérzy nie ma-
ja do$wiadczenia w ocenie stanu psychicz-
nego, pomocne moga by¢ umieszczone
w artykule wskazowki 1 przyktady konkret-
nych pytan, dzigki ktéorym mozna ocenié
objawy depresji.

Jednym z postulatéw, jakie Rao sformu-
fowat w podsumowaniu, jest celowo$¢ agre-
sywnego leczenia depresji wspdlistniejacej
z chorobami somatycznymi z wykorzysta-
niem wszystkich dostepnych metod lecze-
nia. Przewlekta choroba somatyczna niesie
za soba problemy psychologiczne wynikaja-
ce miedzy innymi z utraty samodzielnosci,
pracy, pozycji zawodowej. Wraz z poczu-
clem cierpienia, zagrozenia, obawa przed
$miercig czynniki te s3 silnymi stresorami.
W ujeciu  Antonovsky’ego® wazna role
w procesie radzenia sobie ze stresem odgry-
wa poczucie koherencji, ktore jest definio-
wane jako zbidr przekonan o $wiecie, wha-
snej osobie oraz relacjach z otoczeniem.
Osoby ze stabym poczuciem koherencji re-
agowa¢ moga na chorobe 1 jej konsekwencje
miedzy innymi stanami depresyjnymi o rdz-
nym nasileniu. Jednym z czgéciej pojawia-
jacych sie predyktoréw depresji w choro-
bach somatycznych jest stabe wsparcie
spoteczne. Wiele dowodéw wskazuje na
korzystny wplyw réznych interwencji psy-
chospotecznych na nasilenie depresji i ro-
kowanie w przebiegu choroby somatyczne;j.
W 2003 roku opublikowano wyniki bada-
nia ENRICHD,® z ktérego wynika, ze zasto-
sowanie terapii poznawczo-behawioralnej
u chorych po zawale serca, u ktorych poja-
wita sie depresja, powoduje zmniejszenie jej
nasilenia oraz poprawe wsparcia spoteczne-
go. Gléwny cel badania, jakim bylo potwier-
dzenie korzystnego wplywu terapii na roko-

wanie po zawale serca u chorych na depre-
sje, nie zostal potwierdzony. Natomiast
w wieloosrodkowym badaniu SADHEART?
wykazano, ze sertralina zastosowana u cho-
rych na depresje po zawale serca lub w prze-
biegu niestabilnej dtawicy piersiowej jest
bezpiecznym i skutecznym lekiem. Istnieje
takze wiele dowoddw na skutecznos¢ lekow
przeciwdepresyjnych, gtéwnie z grupy SSRI,
a takze réznych form psychoterapii w lecze-
niu depresji w innych chorobach somatycz-
nych. Niewyjaéniony pozostaje natomiast
problem, czy skuteczne leczenie depresji
wspOlistniejacej z chorobg somatyczng ma
korzystny wplyw na jej przebieg. W okresie
epizodu depresji u wielu chorych obserwu-
je si¢ hiperkortyzolemie oraz nadmierng ak-
tywnos¢ cytokin prozapalnych. Zaburzenia
te normalizujg sie po zastosowaniu skutecz-
nego leczenia przeciwdepresyjnego, co praw-
dopodobnie ma korzystny wplyw na prze-
bieg choréb uktadu krazenia czy schorzen
o podiozu zapalnym. Waznym nastepstwem
ustapienia depresji moze by¢ takze popra-
wa wspOlpracy chorego w procesie leczenia.

Z uwagi na walory praktyczne artykut
Rao z pewnoscig jest warto$ciow lekturg
zaréwno dla psychiatréw, jak 1 lekarzy in-
nych specjalnoéci. Zawarte w nim praktycz-
ne wskazéwki moga utatwi¢ rozpoznawanie
depresji wspotwystepujacej z chorobami so-
matycznymi.
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