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Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Jak choroby somatyczne 
utrudniają leczenie depresji 
i jak umykają psychiatrom

WproWadzenie

Depresja jest schorzeniem heterogennym, co wiąże się z różnorodnym obrazem kli-
nicznym oraz z koniecznością odpowiedniego doboru leków, adekwatnie do charakteru 
objawów poszczególnych typów depresji. Należy odróżnić znaczenie kliniczne depresji 
na podłożu organicznym od dwukierunkowej zależności między chorobą somatycz-
ną a towarzyszącym epizodem depresyjnym. Niestety, często zapominamy, że liczne 
choroby ogólnoustrojowe oraz ich leczenie mogą spowodować wystąpienie objawów 
podobnych do depresji, a nie zawsze będą wymagały stosowania leków przeciwdepre-
syjnych. Nierozpoznanie ich może prowadzić do poważnych błędów diagnostycznych. 
Znaczna współchorobowość zaburzeń depresyjnych z chorobami somatycznymi po-
woduje, że w planowaniu leczenia musimy uwzględnić patofizjologię poszczególnych 
schorzeń towarzyszących, co często ogranicza możliwości terapeutyczne.

epidemiologia

Do rozpoznania epizodu depresyjnego według ICD-10 (Międzynarodowa Staty-
styczna Klasyfikacja Chorób i Problemów Zdrowotnych, rewizja dziesiąta, 1998)[1] 
jest niezbędne utrzymywanie się przez co najmniej dwa tygodnie obniżonego na-
stroju, anhedonii, utraty zainteresowań, a także spadku napędu i męczliwości, któ-
rym towarzyszą zaburzenia uwagi, niska samoocena, poczucie winy, pesymistyczny 
światopogląd, myśli i zachowania samobójcze, wahania apetytu, zaburzenia snu.

Chorobowość w ciągu życia w USA dla osób po 18. r.ż. wynosi około 17 proc. 
(ponad 12 proc. u mężczyzn, około 20 proc. u kobiet), a chorobowość roczna  
– 6,6 proc.[2] Chorobowość roczna w 27 krajach Unii Europejskiej wynosi  
6,9 proc.[3] Kobiety chorują dwa razy częściej niż mężczyźni.[4]

Według danych WHO zaburzenia depresyjne są na czwartym miejscu wśród 
chorób powodujących niepełnosprawność. Przewiduje się, że do 2020 roku 
znajdą się na drugim miejscu,[5] a do roku 2030 mogą się stać główną przyczyną 
niepełnosprawności.[6]

heterogenność depresji

W klasyfikacji ICD-10 (1998) zaburzenia depresyjne wchodzą w skład kategorii 
diagnostycznej obejmującej zarówno zaburzenie afektywne dwubiegunowe i epizody 
depresyjne, jak również uporczywe zaburzenia nastroju, które są chronicznymi od-
powiednikami wcześniej wymienionych zespołów, ale o mniejszym nasileniu.

W ICD-10 (1998) uwzględniono nasilenie i nawrotowość zespołu (epizod de-
presyjny łagodny, umiarkowany lub epizod depresji ciężkiej; zaburzenia depre-
syjne nawracające, obecnie epizod depresyjny łagodny, umiarkowany lub epizod 
depresji ciężkiej), a także występowanie objawów somatycznych i objawów psy-
chotycznych. W DSM-IV-TR (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders, Text Revision, American Psychiatric Association, 2000)[7] używa się pojęć 
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takich jak duża depresja z pojedynczym epizodem i duża 
depresja nawracająca. Określa się nasilenie objawów 
depresji oraz występowanie objawów psychotycznych. 
W przeciwieństwie do ICD-10 (1998), w DSM-IV-TR 
(2000) wyodrębniono objawy katatoniczne, cechy aty-
powe oraz zespół melancholiczny, któremu w klasyfikacji 
ICD-10 (1998) odpowiadają objawy somatyczne.

Zróżnicowanie obrazu psychopatologicznego znajduje 
odzwierciedlenie w wyodrębnionych postaciach klinicz-
nych: depresji melancholicznej, lękowej, psychotycznej 
i atypowej.[8] Depresja melancholiczna charakteryzuje się 
znacznym obniżeniem nastroju i anhedonią lub minimalnie 
zachowaną zdolnością odczuwania przyjemności. Zespół 
melancholiczny obejmuje ponadto utratę zainteresowań, 
zmniejszenie reaktywności emocjonalnej, wczesne budze-
nie się, wyraźniejsze obniżenie nastroju w godzinach poran-
nych, objawy zahamowania psychoruchowego lub pobu-
dzenia, utratę masy ciała i spadek libido.[9] W klasyfikacji 
DSM-IV-TR (2000) przewidziane jest odrębne kodowanie 
dla cech melancholii, które w ICD-10 (1998) odpowiada 
depresji z objawami somatycznymi. Typowe jest skróce-
nie latencji snu REM (rapid eye movement, sen z szybkimi 
ruchami gałek ocznych), nadmierne wydzielanie kortyzo-
lu, brak hamowania sekrecji kortyzolu deksametazonem, 

nieprawidłowy wynik stymulacji tyreoliberyną, zaburzenia 
rytmów biologicznych.[9, 10] Obecność melancholii w ob-
razie klinicznym wiąże się z większą skutecznością trójcy-
klicznych leków przeciwdepresyjnych.[8, 9]

Depresja lękowa zdefiniowana jest w klasyfikacji  
DSM-IV jako duża depresja z nasilonymi objawami lęku 
lub współwystępującymi zaburzeniami lękowymi, nato-
miast w klasyfikacji ICD-10 (1998) zespół ten został za-
liczony do zaburzeń lękowych jako zaburzenie depresyj-
ne i lękowe mieszane. Według badania STAR*D chorzy 
z depresją lękową stanowią 46 proc. wszystkich pacjen-
tów z zaburzeniami depresyjnymi.[11] Utrzymywanie się 
objawów lęku po leczeniu środkami przeciwdepresyjnymi 
jest czynnikiem sprzyjającym nawrotom.[12]

U 10-18 proc. pacjentów z zaburzeniami depresyjnymi 
stwierdza się epizody z objawami psychotycznymi,[13] uro-
jeniami i omamami. U tych pacjentów jest większe nasilenie 
zaburzeń poznawczych, a mianowicie upośledzenie pamięci 
słownej i funkcji wykonawczych.[14] Podobnie jak w de-
presji melancholicznej, również w depresji z objawami psy-
chotycznymi wzmożona jest aktywacja osi podwzgórzowo-
-przysadkowo-nadnerczowej (hypothalamic-pituitary-adre-
nal axis, w skrócie HPA),[15] natomiast skuteczność leków 
przeciwdepresyjnych oraz wieloletnie rokowanie są gorsze.

TaBEla 1

SKRócOny SchEMaT POSTęPOwania TERaPEuTycznEGO w zalEżnOści OD TyPu i naSilEnia DEPRESji  
(TlPD – TRójcyKlicznE lEKi PRzEciwDEPRESyjnE, MaOi – niEODwRacalnE inhiBiTORy MOnOaMinOOKSyDazy,  
SSRi – inhiBiTORy zwROTnEGO wychwyTu SEROTOniny)
Typ depresji PostęPowanie teraPeutyczne

stopień nasilenia depresji w epizodach o nawet łagodnym nasileniu należy rozważyć farmako-
terapię, jeżeli postępowanie psychoterapeutyczne nie daje efektu lub 
epizod wywołuje znaczący dyskomfort

Depresja z objawami somatycznymi (melancholiczna) Leki przeciwdepresyjne dobrane pod względem profilu dominujących 
objawów – najczęściej wenlafaksyna, mirtazapina, tLPD. ssri – czę-
ściej wymagają skojarzenia z innymi lekami przeciwdepresyjnymi

Depresja z lękiem lub depresja ze współwystępującymi zaburzeniami 
lękowymi

stosowanie tLPD, wenlafaksyny i ssri
niesłusznie uznawana za łagodniejszą postać depresji. Leczenie jej 
jest często bardziej uporczywe, wymaga większych dawek leków 
i skojarzonej terapii dwoma lekami przeciwdepresyjnymi

Depresja z objawami psychotycznymi Łączenie neuroleptyków z lekami przeciwdepresyjnymi, choć nieraz 
stosowanie leków przeciwdepresyjnych w monoterapii nie jest błę-
dem. należy pamiętać o zwiększonym ryzyku samobójstwa i znacz-
niejszej tendencji do nawrotowości

Depresja z objawami katatonii Lorazepam parenteralnie lub doustnie w początkowym okresie lecze-
nia, leki przeciwdepresyjne, do rozważenia elektrowstrząsy

Depresja atypowa z uwagi na niedostępność w Polsce Maoi (skuteczość u 55-75 proc. 
pacjentów) zaleca się stosowanie fluoksetyny, moklobemidu

epizod manii lub hipomanii w wywiadzie (epizod depresji w przebiegu 
zaburzenia afektywnego dwubiegunowego)

stosowanie leków przeciwdepresyjnych może sprowokować zmianę 
fazy u 5 do 20 proc. leczonych lub spowodować przebieg z szybką 
zmianą faz. zaleca się lamotryginę, kwetiapinę lub lit

ostrożnie, jeżeli jest to hipomania poporodowa – nie musi oznaczać 
zaburzenia afektywnego dwubiegunowego

nawracające epizody Leczenie profilaktyczne – lek, który dał poprawę w ostatnim epizodzie
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Blisko 1/3 pacjentów z depresją spełnia kryteria  
DSM-IV-TR (2000) dla depresji atypowej, u ponad  
2/3 chorych depresja atypowa występuje w toku choro-
by afektywnej dwubiegunowej typu II. Do objawów tego 
zespołu zalicza się nadmierną senność, wzmożony apetyt, 
uczucie ciągłego zmęczenia, anergię, nadwrażliwość na od-
rzucenie,[16] a także zachowaną reaktywność nastroju, ale 
to kryterium jest ostatnio podważane. Symptomatologię 
depresji atypowej tłumaczy się obniżoną aktywnością osi 
podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej, nie tylko 
w porównaniu z innymi pacjentami z depresją, ale także 
z osobami zdrowymi.[17] Częste jest współwystępowanie 
tej postaci depresji z innymi zaburzeniami psychiczny-
mi[18] oraz otyłością i zespołem metabolicznym. Odręb-
ny problem diagnostyczny i terapeutyczny stanowi epizod 
depresji w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej 
występujący niekiedy z silnym zahamowaniem oraz dość 
często charakteryzujący się współwystępowaniem obja-
wów psychotycznych.

Aktualne klasyfikacje zaburzeń psychicznych ICD-10 
(1998) oraz DSM-IV-TR (2000) opierają się na zespołach 
objawów psychopatologicznych. Złożoność diagnostyczną 
zaburzeń psychicznych w tych klasyfikacjach odzwiercie-
dla ich wieloosiowa struktura oraz możliwość stawiania 
równolegle więcej niż jednego rozpoznania, co w przy-
padku zaburzeń depresyjnych jest istotne z uwagi na częste 
współwystępowanie z innymi zaburzeniami psychicznymi, 
a w szczególności zaburzeniami lękowymi – 50-60 proc. 
pacjentów z depresją.[2]

Poszczególne typy depresji, stopień nasilenia objawów 
czy tendecja do nawrotowości wymagają odrębnego podej-
ścia terapeutycznego (tabela 1). 

depresje organiczne

Liczne objawy somatyzacyjne towarzyszące epizodom 
depresyjnym (dolegliwości bólowe o zmiennej lokaliza-
cji, świąd psychogenny, uczucie zmęczenia i subiektyw-
ne poczucie osłabienia siły mięśniowej, zawroty głowy, 
spadek lub brak apetytu, zaparcia, biegunki, wrażenie 
braku tchu i duszności, uczucie kołatania serca, zabu-
rzenia snu itp.), jeżeli dominują w obrazie klinicznym, 
mogą powodować maskowanie objawów depresyjnych. 
Częściej jednak mamy do czynienia z nadmiernym przy-
pisywaniem patomechanizmu psychogennego objawom 
schorzeń somatycznych towarzyszących depresji, co nie-
rzadko prowadzi do zaniechania właściwej diagnostyki 
somatycznej.

Złożoność etiologiczną depresji dobrze ilustruje schemat 
klasyfikacji Kielholza.[19] (rys. 1). Opiera się on na pro-
porcji czynników organicznych i psychogennych. Na prze-
ciwległych biegunach tej klasyfikacji znajdują się depresje 
organiczne i depresje psychogenne. Depresje endogenne od-
powiadające depresji z cechami melancholii (depresja z obja-
wami somatycznymi wg ICD-10) znajdują się bliżej depresji 
organicznych i depresji w przebiegu zaburzenia afektywne-
go dwubiegunowego. Trudniej w klasyfikacji Kielholza jed-
noznacznie umieścić depresję atypową i depresję z lękiem.  

Czynniki somatogenne

Czynniki psychogenne

rysunek 1. Nozologiczna klasyfikacja depresji wg kielholza.

Depresje  
somatogenne

Depresje  
endogenne

Depresje  
psychogenne

●   Depresje organiczne

●   Depresje schizofreniczne i depresje w psychozie schizoafektywnej

●   Depresje nerwicowe

●   Depresje objawowe

●   Depresje w chorobie afektywnej dwubiegunowej

●   Depresje „z wyczerpania”

●   Depresje inwolucyjne (późne)

●   Depresje w chorobie afektywnej jednobiegunowej

●     Depresje reaktywne
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SOMaTycznE PRzyczyny OBjawów DEPRESyjnych
GruPa schorzeń JeDnostki chorobowe, substancJe i Leki

Leki i substancje toksyczne analgetyki (np. indometacyna, opiaty), leki przeciwwirusowe (np. 
interferon), niektóre leki hipotensyjne (np. propranolol, rezerpina, 
α-metylodopa, klonidyna), leki przeciwnowotworowe (np. cykloseryna, 
winkrystyna, winblastyna, amfoterycyna b, prokarbazyna, interferon), 
leki stosowane w hamowaniu perystaltyki (np. metoklopramid), anta-
goniści receptora h2 (ranitydyna, cymetydyna), metale ciężkie (ołów, 
rtęć), L-dopa, insektycydy, doustne leki antykoncepcyjne, leki nasenne 
(np. benzodiazepiny), leki immunosupresyjne (kortykosteroidy)

nadużywanie substancji psychoaktywnych alkohol, opiaty, amfetamina, kokaina i kanabinole

choroby układu krążenia choroba niedokrwienna serca, nadciśnienie tętnicze, zaburzenia rytmu 
serca, niewydolność serca

zaburzenia metaboliczne i endokrynologiczne cukrzyca, niedoczynność tarczycy, nadczynność „apatyczna” tar-
czycy, nadczynność przytarczyc, niedoczynność przysadki, anemia, 
pellagra, porfiria, niedobór witaminy b12 i kwasu foliowego, choroba 
addisona, choroba cushinga

choroby nowotworowe zespół rakowiaka, nowotwory trzustki, nowotwory oun, chłoniaki, 
rozsiana choroba nowotworowa

choroby neurologiczne udary mózgowe, przewlekły krwiak podtwardówkowy, otępienia, cho-
roba hutingtona, choroba Parkinsona, stwardnienie rozsiane i inne 
choroby demielinizacyjne, padaczka skroniowa, choroba wilsona

choroby układowe toczeń rumieniowaty, twardzina, reumatoidalne zapalenie stawów

inne schorzenia Przewlekłe choroby nerek i wątroby, zapalenie trzustki, depresja po-
porodowa

TaBEla 2

Nie obejmuje też ona zagadnienia współwystępowania de-
presji i chorób somatycznych.

W tabeli 2 przedstawiono schorzenia, które mogą wy-
wołać objawy depresji.

WspółchoroboWość depresji

Choroby somatyczne stwierdza się jednocześnie 
z depresją u 10-50 proc. pacjentów.[20] Zależność jest tu 
dwukierunkowa: depresja jest czynnikiem ryzyka chorób 
takich jak choroba wieńcowa, udar mózgu i cukrzyca typu 
2, a liczne schorzenia somatyczne, takie jak udar mózgu 
lub choroba niedokrwienna serca, mogą się przyczyniać 
do rozwoju depresji.[21]

Jak pokazały badania w Polsce, u pacjentów podsta-
wowej opieki medycznej, gdy depresję potwierdzono ba-
daniem psychiatrycznym, częściej występuje nadciśnienie 
tętnicze, choroba niedokrwienna serca, niedokrwistość, cu-
krzyca i udary mózgowe oraz niedoczynność tarczycy.[22]

choroby układu krążenia

Związek między depresją a chorobami somatycznymi 
najlepiej został zbadany w grupach pacjentów z chorobami 
układu krążenia. Depresja w przybliżeniu występuje trzy 
razy częściej niż w populacji ogólnej u pacjentów po ostrym 
incydencie wieńcowym.[23] Depresja podwaja ryzyko po-
nownego incydentu wieńcowego w ciągu dwóch lat.[24] 

Ford i wsp.[25] podają, że w toku czterdziestoletniej ob-
serwacji ryzyko choroby niedokrwiennej i zawału serca 
jest 2,12 razy większe u chorych z depresją. Kanadyjskie 
badania prospektywne wykazały, że u osób z zaburzeniami 
depresyjnymi o 60 proc. większe było ryzyko nadciśnienia 
tętniczego.[26] Przeprowadzone w Polsce badania wyka-
zały związek między objawami depresji a cechami zespołu 
metabolicznego.[27] Prawdopodobnie mechanizmem pa-
tofizjologicznym łączącym zaburzenia depresyjne z choro-
bami układu krążenia i zaburzeniami metabolicznymi jest 
wzrost czynników prozapalnych[28] i wzmożona aktywa-
cja osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej.[29]

Stwierdzono też trzykrotnie większe ryzyko braku współ-
pracy w leczeniu chorób przewlekłych u pacjentów ze współ-
występującą depresją. Co więcej, opublikowane w 2010 
roku w „New England Journal of Medicine” wyniki badań 
dotyczących zintegrowanego podejścia do leczenia chorób 
układu krążenia z uwzględnieniem leczenia współwystępu-
jącej depresji oraz udzieleniem większego wsparcia psycho-
społecznego dało istotnie lepsze wyniki nie tylko w zakresie 
parametrów metabolicznych, ale i w poprawie wartości śred-
niego ciśnienia skurczowego oraz ogólnej jakości życia.[30]

Na rysunku 2 przedstawiono schemat poglądowy ilu-
strujący zależności między zaburzeniami nastroju, nadci-
śnieniem tętniczym, zespołem metabolicznym a chorobami 
układu krążenia. Stanowi on ilustrację dwukierunkowej 
zależności między zaburzeniami depresyjnymi a chorobami 
somatycznymi. Uwzględnia współwystępowanie zaburzeń 
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stres
Ostry stres – reakcja na ostry stres 
i zaburzenie stresowe pourazowe
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cz
yn

io
w
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onadciśnienie 

tętnicze

zespół 
metaboliczny

zaburzenia 
depresyjne

zaburzenia 
lękowe

Przewlekły stres  
i zaburzenia adaptacyjne

Zaburzenia 
lękowo-depresyjne

aktywacja układu 
współczulnego

aktywacja osi hPa

aktywacja osi hPa

aktywacja osi hPa

aktywacja osi hPa

procesy zapalne

procesy zapalne

spadek aktywności ruchowej

przewlekła aktywacja układu 
współczulnego

aktywacja układu 
współczulnego

rysunek 2. rola patomechanizmów zaburzeń depresyjnych, lękowych i adaptacyjnych w nadciśnieniu tętniczym, zespole metabolicznym  
i chorobach układu sercowo-naczyniowego.

lękowych oraz nadciśnienia tętniczego, a także rolę chorób 
układu sercowo-naczyniowego w zwiększonym ryzyku za-
burzeń depresyjnych.

Chociaż badania epidemiologiczne wskazują zarówno na 
zwiększone, jak i zmniejszone ryzyko powikłań sercowo-na-
czyniowych związane z przyjmowaniem leków przeciwde- 
presyjnych, to randomizowane badania wykazały, że dwa inhi-
bitory zwrotnego wychwytu serotoniny, sertralina i cytalopram, 
są skuteczne i bezpieczne w leczeniu umiarkowanych, ciężkich 
i nawracających epizodów depresji u pacjentów z[31, 32]. Ba-
danie Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease Patients 
(ENRICHD) wykazało zmniejszenie o 42 proc. ryzyka po-
nownego incydentu wieńcowego u pacjentów leczonych SSRI 

w porównaniu z pacjentami z depresją, którzy nie otrzymywali 
leków.[33] Mimo dużego bezpieczeństwa SSRI stosowanie ich 
może się wiązać z możliwością wydłużenia odstępu QT. Cho-
ciaż doniesienia na ten temat mają charakter kazuistyczny, jed-
nak zalecana jest kontrola EKG.

Niestety, informacje tego typu odstręczają lekarzy od 
stosowania leczenia przeciwdepresyjnego, co powoduje, że 
blisko połowa pacjentów z depresją po ostrych incydentach 
wieńcowych nie otrzymuje właściwego leczenia.

W tabeli 3 przedstawiono przesłanki teoretyczne wska-
zujące na dysfunkcję układu serotoninergicznego u pacjen-
tów z chorobami układu sercowo-naczyniowego mogące 
tłumaczyć skuteczność SSRI.[34]

TaBEla 3

DanE wSKazującE na związEK aKTywnOści uKłaDu SEROTOninERGicznEGO z chOROBaMi uKłaDu KRążEnia 
zwiększenie serotoniny w płynie mózgowo-rdzeniowym u kotów trzykrotnie podwyższyło próg migotania komór oraz zmniejszyło aktywność 
współczulną we włóknach splotu sercowego

neurony serotoninergiczne znajdujące się w brzusznej części rdzenia przedłużonego zdają się regulować obwodową aktywność współczulną

Leki serotoninergiczne redukują zmienność czynności serca, która jest miarą reaktywności serca i jej wzrost ma znaczenie arytmogenne

Leki serotoninergiczne wywierają wpływ antyagregacyjny

ssri przez wysokie powinowactwo do transportera serotoniny powodują zmniejszenie magazynowania serotoniny wewnątrzpłytkowej

stosowanie ssri zmniejsza aktywność osi hPa u ludzi i zwierząt (spadek crF w płynie mózgowo-rdzeniowym, spadek stężenia kortyzolu 
w surowicy)
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CukrzyCa

Pacjenci z cukrzycą mają o 15-25 proc. zwiększone ry-
zyko wystąpienia depresji.[35] Badania prospektywne 
wskazują, że cukrzyca jest istotnym, niezależnym czynni-
kiem ryzyka depresji nawet po uwzględnieniu wpływu wie-
ku, płci, rasy, statusu ekonomicznego, dostępności opieki 
zdrowotnej, wykształcenia, masy ciała i innych zaburzeń 
psychicznych.[36] Depresja zwiazana jest z gorszą kontrolą 
glikemii u pacjentów z cukrzycą, wyższymi stężeniami gli-
kozylowanej hemoglobiny HgA1c, obniżonym poziomem 
aktywności fizycznej, gorszym stosowaniem się do zaleceń 
dietetycznych i zmiejszoną regularnością stosowania le- 
ków.[37] Wszystko to tłumaczy zwiększoną śmiertelność 
i liczbę powikłań sercowo-naczyniowych u pacjentów 
ze współwystępującą depresją i cukrzycą.[38] Biorąc pod 
uwagę powyższe zależności, leczenie epizodów depresji 
w cukrzycy nie tylko może poprawić jakość życia, ale także 
może polepszyć kontrolę glikemii, zredukować liczbę po-
wikłań i poprawić rokowanie. Konieczna jest jednak ocena 
profilu działania leków przeciwdepresyjnych, szczególnie 
pod kątem kotroli masy ciała i profilu metabolicznego pa-
cjenta (tabela 4). 

udary mózgowe

Zarówno krawienie wewnątrzczaszkowe, jak i udar nie-
dokrwienny wiążą się z 30-40-proc. ryzykiem wystąpienia 
depresji, co bardzo utrudnia, a niekiedy uniemożliwia, pro-
wadzenie rehabilitacji, a co za tym idzie – pogarsza rokowa-
nie. Depresja znacząco zwiększa ryzyko występienia udaru 
mózgowego.[39] Stosowanie leków przeciwdepresyjnych 

może spowodować ustąpienie depresji i przyspieszyć po-
wrót do zdrowia. Ocenia się, że SSRI są stosunkowo bez-
pieczne, chociaż nadal brakuje badań kontrolowanych na 
ten temat. Stosunkowo najlepiej przebadanym lekiem jest 
fluoksetyna, zarówno po ostrym udarze, jak i po wielu la-
tach od jego ustąpienia[40]. Leki z grupy SSRI mogą jednak 
zwiększać ryzyko krwawienia sumujące się z efektem kwa-
su acetylosalicylowego oraz NLPZ (niesteroidowych leków 
przeciwzapalnych). W tabeli 5 przedstawiono istotne kli-
nicznie informacje dotyczące depresji poudarowej.

NiedoCzyNNość i NadCzyNNość tarCzyCy

Zaburzenia depresyjne mają wiele wspólnych mechani-
zmów z zaburzeniami czynności tarczycy, które sugerują, że 
zaburzenia w układzie przysadka-tarczyca odgrywają istotną 
rolę w regulacji nastroju. Łagodny wzrost stężenia tyroksyny 
w depresji ulega obniżeniu w wyniku skutecznego leczenia. 
U 25 proc. pacjentów osłabieniu ulega odpowiedź TSH na 
podanie hormonu uwalniającego tyreotropinę. Łagodne 
postaci niedoczynności tarczycy (TSH powyżej 10 mIU/ml) 
częściej towarzyszą epizodom depresyjnym i zaburzeniom 
lękowym. Ponadto niskie wartości trójjodotyrozyny, a nie 
tylko tyroksyny, mogą powodować stany apatii, spowolnie-
nia psychoruchowego, które nierzadko mogą być mylone 
z depresją. 1 do 4 proc. pacjentów z niedoczynnością tar-
czycy ma rozpoznaną depresję, ale 4 do 40 proc. pacjentów 
z subkliniczną niedoczynnością zdradza objawy depresji.[41] 
Subkliniczna niedoczynność tarczycy może być jedną z przy-
czyn lekooporności w leczeniu depresji.

Warto też pamiętać o tzw. apatycznej postaci nadczyn-
ności tarczycy. U osób w podeszłym wieku mogą wtedy 

TaBEla 4

lEczEniE DEPRESji w PRzEBiEGu cuKRzycy
konieczność wykonywania badań przesiewowych w kierunku cukrzycy u pacjentów z depresją

Leki pierwszego rzutu to ssri

snri – prawdopodobnie równie skuteczne, ale mniej badań kontrolowanych potwierdzających bezpieczeństwo

Mirtazapina związana jest z przyrostem masy ciała, przez co może zwiększać ryzyko złej kontroli glikemii, ale brak badań kontrolowanych

należy unikać tLPD

w trakcie leczenia depresji konieczne monitorowanie glikemii, po rozpoczęciu kuracji, po zmianie dawki i po zakończeniu kuracji

TaBEla 5

uwaGi DOTyczącE DEPRESji POuDaROwEj
DePresJa PouDarowa (royaL coLLeGe oF Physicians 2005)
Przyczyny wystąpienia depresji poudarowej
• emocjonalna odpowiedź na niepełnosprawność
• bezpośredni efekt uszkodzenia mózgu
• epizody depresji w wywiadzie

Przyczyny występowania objawów naśladujących depresję po udarze
• objawy apatii i labilności emocjonalnej wynikające z uszkodzenia oun
•  objawy spadku energii, apetytu i libido, zaburzenia snu, zaburzenia uwagi, problemy w podejmowaniu decyzji – wszystkie spowodowane 

hospitalizacją 
• bezpośrednie objawy udaru: ograniczenie mimiki, trudności w artykulacji, spowolnienie ruchowe
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TaBEla 6

czynniKi RyzyKa hiPOnaTREMii PRzy STOSOwaniu lEKów PRzEciwDEPRESyjnych
hiponatremia w wywiadzie

Przyjmowanie leków powodujących utratę sodu (diuretyki, karbamazepina, leki chemioterapeutyczne

upośledzenie funkcji nerek (GFr < 50 ml)

Liczne schorzenia somatyczne w wywiadzie

wiek podeszły, szczególnie > 80. r.ż.

Mała masa ciała

Płeć żeńska

występować objawy depresji. Wykazano też zwiększone 
ryzyko choroby afektywnej dwubiegunowej u pacjentów 
z nadczynnością tarczycy.[42] 

Spośród wszystkich leków przeciwdepresyjnych zna-
czący wpływ na obniżenie stężenia tyroksyny w surowicy 
stwierdzono w terapii sertraliną i wenlafaksyną.

wpływ leków stosowaNyCh w leCzeNiu 
Chorób somatyCzNyCh Na depresję

Stosowanie wielu leków może się wiązać z występowa-
niem objawów depresyjnych lub lękowych. Na szczególną 
uwagę zasługują kortykosteroidy, interferon, leki stosowa-
ne w chemioterapii nowotworów oraz tak często w ostat-
nim czasie nadużywane benzodiazepiny.  

Kortykosteroidy częściej dają objawy wzmożonego na-
stroju, ale zdarzają się też objawy lęku i depresji z towarzy-
szącym niepokojem i pobudzeniem psychoruchowym. Przy 
większych dawkach kortykosteroidów u blisko 10 proc. 
pacjentów objawom depresyjnym mogą towarzyszyć treści 
urojeniowe, halucynacje oraz nasilony lęk, do napadów pa-
niki włącznie. Depresja jednobiegunowa towarzyszy przede 
wszystkim przewlekłym terapiom kortykosteroidami.[43] 
Ważnym czynnikiem ryzyka jest wcześniejsze stwierdzenie 
zaburzeń afektywnych w wywiadzie, które zwiększa praw-
dopodobieństwo występowania zaburzeń nastroju w trak-
cie przewlekłej sterydoterapii. Jak na razie pojedyncze 
prace wskazują na skuteczność TLPD, SSRI i wenlafaksyny 
w leczeniu depresji.[44] W opracowaniach tych nie ob-
serwowano zwiększonego ryzyka zdarzeń niepożądanych. 
W depresji w przebiegu zaburzenia afektywnego dwubiegu-
nowego należy rozważyć stosowanie lamotryginy. 

Skojarzona kuracja interferonu z rybawiryną może spo-
wodować wystąpienie depresji u jednego na czterech pa-
cjentów leczonych z powodu wirusowego zapalenia wą-
troby typu C.[45] Stosowanie SSRI powoduje nie tylko 
skuteczne zmniejszenie nasilenia objawów depresji w tej 
grupie pacjentów, ale także poprawia tolerancję leczenia 
przeciwwirusowego.

Jednym z częściej nadużywanych leków w ostatnich cza-
sach są benzodiazepiny, które choć skuteczne w krótkotrwa-
łej terapii, przy stosowaniu przewlekłym prowadzą do za-
burzeń uwagi, pamięci czy labilności nastroju. Choć jedną 

z głównych cech tego leku jest wydłużanie tzw. wskaźnika 
efektywności snu stanowiącego stosunek czasu efektyw-
nie przespanego do czasu spędzonego w łóżku, to nawet 
pojedyncza dawka któregokolwiek leku z tej grupy może 
doprowadzić do znacznej redukcji lub całkowitego pozba-
wienia pacjenta snu wolnofalowego i snu REM, co w kon-
sekwencji daje sen nieregenerujący i utrwala objawy bezsen-
ności. Przewlekłe stosowanie benzodiazepin jest też istotnym 
czynnikiem ryzyka depresji[46] oraz zmniejsza efektywność 
stosowanych leków przeciwdepresyjnych.[47] Nadużywa-
nie benzodiazepin wiąże się też z częstym występowaniem 
zespołów abstynencyjnych o długotrwałym przebiegu i czę-
sto powodujących przerwanie przez pacjenta kuracji. Wiele 
osób, szczególnie w podeszłym wieku, nie przyznaje się do 
nałogu bądź nie jest świadomych ryzyka związanego z prze-
wlekłym stosowaniem anksjolityków z tej grupy.

Z drugiej strony leki przeciwdepresyjne mogą niekorzyst-
nie wpływać na przebieg współwystępujących chorób so-
matycznych, co uwzględniłem przy omawianiu najczęściej 
współwystępujących z depresją schorzeń somatycznych ob-
serwowanych w warunkach podstawowej opieki medycz-
nej w Polsce. Na uwagę zasługuje zjawisko hiponatremii 
wywoływanej przez większość leków przeciwdepresyjnych. 
Z wiekiem pacjenta rośnie liczba zachorowań na depresję, 
ale także zwiększa się liczba towarzyszących chorób soma-
tycznych. Właśnie pacjenci w podeszłym wieku stanowią 
największą grupę ryzyka tego groźnego powikłania. W ta-
beli 6 przedstawiono cechy charakterystyczne osób najbar-
dziej zagrożonych hiponatremią w przebiegu leczenia prze-
ciwdepresyjnego. Jednym z ważniejszych czynników sprzy-
jających hiponatremii, poza wiekiem, są współwystępujące 
choroby somatyczne. W razie wystąpienia hiponatremii 
należy jak najszybciej odstawić lek przeciwdepresyjny. Stę-
żenie sodu w surowicy powyżej 125 mmol/l – codzienna 
kontrola stężenia sodu do wyrównania. Stężenie sodu po-
niżej 125 mmol/l – konieczna konsultacja specjalistyczna. 
Najmniej doniesień opisujących jatrogenną hiponatremię 
dotyczy moklobemidu.

podsumoWanie

•  Zdecydowana większość badań dotyczy wpływu depre-
sji na przebieg i leczenie chorób somatycznych. Nadal  
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niewiele prac podejmuje zagadnienie przeciwnego kie-
runku oddziaływania. Bardzo często jednak badacze 
wskazują na dwukierunkową zależność między choroba-
mi. Wiadomo jednak, że im więcej chorób somatycznych, 
tym trudniejsze leczenie i cięższy przebieg epizodu depre-
syjnego. Stwierdzono też, że liczne schorzenia somatycz-
ne są czynnikami ryzyka występienia depresji. 

•  W pracy tej omówiono różne rodzaje zależności mię-
dzy depresją a schorzeniami somatycznymi, poczynając 
od depresji na podłożu organicznym, po omówienie 
mechanizmów patofizjologicznych współchorobowości 
depresji z chorobami somatycznymi. Spośród licznych 
schorzeń i objawów wybrano te, które w badaniu Dróż-
dża i wsp.[22] oraz Gila i wsp.[27] najczęściej współwy-
stępowały u pacjentów z depresją w Polsce, w podsta-
wowej opiece medycznej.

•  Każda choroba powoduje zmianę w życiu człowieka i jest 
istotnym stresorem. Poszczególne choroby somatyczne 
wiążą się z patomechanizmami wspólnymi z depresją 
(np. aktywacja tzw. osi stresu, przysadkowo-podwzgó-
rzowo-nadnerczowej w cukrzycy czy chorobach układu 
krążenia bądź też wzrost czynników prozapalnych w su-
rowicy). Choroby somatyczne i zaburzenia depresyjne 
mogą być niezależnymi schorzeniami, ale leczenie ich 
może znacząco wpływać na przebieg zarówno jednych, 
jak i drugich. Stosowanie leków przeciwdepresyjnych 
może niekorzystnie wpływać na przebieg chorób soma-
tycznych, a leczenie wielu schorzeń wymaga podawania 
leków mogących wywoływać epizody depresyjne (np. le-
czenie immunosupresyjne, chemioterapia nowotworów). 
Najczęściej trudno jest zdeterminować, czy objawy depre-
sji związane są ze stresem spowodowanym wystąpieniem 
choroby, specyficznymi patomechanizmami danego scho-
rzenia, czy ze skutkiem stosowanego leczenia.

•  Depresja jest zaburzeniem heterogennym. Każy typ 
depresji wymaga odrębnego planu terapeutycznego. 
Przedstawiony w Tabeli 1 schemat leczenia różnych 
typów depresji należy zmodyfikować przy współwy-
stępowaniu chorób somatycznych. Poza tym znaczna 
część chorób, leków i substancji psychoaktywnych 
może wywoływać objawy depresji, które wcale nie 
bedą wymagały stosowania leków przeciwdepresyj-
nych (np. niedobór wit. B12, kwasu foliowego, hipoka-
liemia, hiponatremia – tabela 2). Nie jest jednak moż-
liwe przedstawienie prostego schematu postępowania 
diagnostycznego i terapeutycznego, gdyż w przypadku 
wielu jednostek chorobowych trudno przesądzić, czy 
swoiste postępowanie zgodne z postawionym rozpo-
znaniem choroby somatycznej wystarczy w leczeniu 
wszystkich jej objawów, w tym objawów depresji.

•  Współwystępowanie chorób somatycznych znacząco 
ogranicza możliwości terapeutyczne. Istnieją jednak 
silne dowody naukowe potwierdzające możliwość 
skutecznego i bezpiecznego leczenia epizodów de-
presyjnych w przebiegu chorób somatycznych, nawet 
niezależnie od postawionego rozpoznania. W gru-
pie pacjentów z chorobami somatycznymi istnieje 
podwyższone ryzyko zaburzeń depresyjnych. Depre-
sja w przebiegu chorób somatycznych związana jest 
z mniejszym stosowaniem się do zaleceń i gorszym 
rokowaniem, a także zwiększonym prawdopodobień-
stwem niepełnosprawności oraz podwyższonym ryzy-
kiem śmierci.[48] Normalizacja nastroju w depresji 
oznacza nie tylko poprawę samopoczucia i jakości ży-
cia, ale ma także korzystny wpływ na przebieg lecze-
nia schorzenia somatycznego, zmniejsza ryzyko nie-
których powikłań, a niekiedy przyczynia się znacząco 
do wydłużenia życia.

wniOSKi KlinicznE
choroby somatyczne są istonym czynnikiem ryzyka depresji

epizod depresji to rozpoznanie ogólnomedyczne

różnicowanie depresji wymaga wszechstronnej diagnostyki medycznej

rozpoznanie epizodu depresji (wg icD-10) oznacza konieczność rozpoczęcia leczenia

objawy depresji tworzą heterogenne zespoły o odmiennej patofizjologii i wymagają specyficznych planów terapeutycznych

należy rozważyć leczenie objawów depresji, nawet jeżeli nie spełniają kryteriów pełnego epizodu depesyjnego, a znacząco obniżają komfort 
pacjenta i mogą wpływać na przebieg choroby somatycznej

trzeba rozróżnić tzw. depresje wywołane chorobami somatycznymi (organiczne) od zjawiska współchorobowości o dwukierunkowym mecha-
nizmie odziaływania

niekiedy objawy depresji mogą być objawem choroby somatyczej, a leczenie ich powinno opierać się na suplementacji (np. trójjodotyrozyna, 
tyroksyna, wit. D3, wit. b12) lub leczeniu choroby podstawowej

nawet tak organiczny czynnik jak udar mózgowy może spowodować obniżenie nastroju, które będzie przede wszystkim wyrazem kumulacji 
czynników psychogennych

Dobór leku przeciwdepresyjnego jest pochodną typu depresji i współwystępujących chorób somatycznych

stosowanie leków przeciwdepresyjnych, nawet tych najbezpieczniejszych, najlepiej tolerowanych, wymaga przeprowadzania kontrolnych badań 
dodatkowych (np. ekG, morfologia z rozmazem, elektrolity itp.), co jest szczególnie istotne przy współchorobowości ze schorzeniami soma-
tycznymi

podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie


Psychiatria po Dyplomie Medical Tribune • Październik 2013 25

Aktualne standardy

Piśmiennictwo
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