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ZEOZONOSC DIAGNOSTYCZNA ZABURZEN PSYCHICZ-
NYCH W TYCH KLASYFIKACJACH ODZWIERCIEDLA
ICH WIELOOSIOWA STRUKTURA ORAZ MOZLIWOSC
STAWIANIA ROWNOLEGLE WIECEJ NIZ JEDNEGO
ROZPOZNANIA, CO W PRZYPADKU ZABURZEN DE-
PRESYJNYCH JEST ISTOTNE Z UWAGI NA CZESTE
WSPOLWYSTEPOWANIE Z INNYMI ZABURZENIAMI
PSYCHICZNYMI, A W SZCZEGOLNOSCI ZABURZENIAMI
LEKOWYMI - 50-60 PROC. PACJENTOW Z DEPRESJA.
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Aktualne standardy

Jak choroby somatyczne
utrudniajg leczenie depresii
| j]ak umykajg psychiatrom

WPROWADZENIE

Depresja jest schorzeniem heterogennym, co wiaze sie z rznorodnym obrazem kli-
nicznym oraz z konieczno$cig odpowiedniego doboru lekéw, adekwatnie do charakteru
objaw6w poszczegdlnych typdw depresji. Nalezy odr6znié znaczenie kliniczne depresji
na podlozu organicznym od dwukierunkowej zalezno$ci miedzy chorobg somatycz-
ng a towarzyszacym epizodem depresyjnym. Niestety, czesto zapominamy, ze liczne
choroby ogdlnoustrojowe oraz ich leczenie mogg spowodowac wystapienie objawéw
podobnych do depresji, a nie zawsze bedg wymagaly stosowania lekéw przeciwdepre-
syjnych. Nierozpoznanie ich moze prowadzi¢ do powaznych bledéw diagnostycznych.
Znaczna wspOtchorobowos¢ zaburzefi depresyjnych z chorobami somatycznymi po-
woduje, ze w planowaniu leczenia musimy uwzgledni¢ patofizjologie poszczegdlnych
schorzen towarzyszacych, co czesto ogranicza mozliwosci terapeutyczne.

EPIDEMIOLOGIA

Do rozpoznania epizodu depresyjnego wedtug ICD-10 (Miedzynarodowa Staty-
styczna Klasyfikacja Chordb i Probleméw Zdrowotnych, rewizja dziesigta, 1998)[1]
jest niezbedne utrzymywanie sie przez co najmniej dwa tygodnie obnizonego na-
stroju, anhedonii, utraty zainteresowan, a takze spadku napedu i meczliwosci, kté-
rym towarzyszg zaburzenia uwagi, niska samoocena, poczucie winy, pesymistyczny
$wiatopoglad, myéli i zachowania samobdjcze, wahania apetytu, zaburzenia snu.

Chorobowo$¢ w ciggu zycia w USA dla 0séb po 18. r.z. wynosi okoto 17 proc.
(ponad 12 proc. u mezczyzn, okoto 20 proc. u kobiet), a chorobowos¢ roczna
- 6,6 proc.[2] Chorobowo$¢ roczna w 27 krajach Unii Europejskiej wynosi
6,9 proc.[3] Kobiety chorujg dwa razy czeSciej niz mezczyzni.[4]

Wedlug danych WHO zaburzenia depresyjne s3 na czwartym miejscu wsrod
choréb powodujacych niepetnosprawnosé. Przewiduje sie, ze do 2020 roku
znajda sie na drugim miejscu,[S] a do roku 2030 moga si¢ sta¢ gléwna przyczyna
niepetnosprawnosci.[6]

HETEROGENNOSC DEPRESJI

W klasyfikacji ICD-10 (1998) zaburzenia depresyjne wchodza w sktad kategorii
diagnostycznej obejmujacej zar6wno zaburzenie afektywne dwubiegunowe i epizody
depresyjne, jak réwniez uporczywe zaburzenia nastroju, ktére sa chronicznymi od-
powiednikami wcze$niej wymienionych zespoléw, ale o mniejszym nasileniu.

W ICD-10 (1998) uwzgledniono nasilenie i nawrotowo$¢ zespotu (epizod de-
presyjny tagodny, umiarkowany lub epizod depresji ciezkiej; zaburzenia depre-
syjne nawracajace, obecnie epizod depresyjny tagodny, umiarkowany lub epizod
depresji ciezkiej), a takze wystepowanie objawéw somatycznych i objawow psy-
chotycznych. W DSM-IV-TR (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders, Text Revision, American Psychiatric Association, 2000)[7] uzywa sie¢ pojeé
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takich jak duza depresja z pojedynczym epizodem i duza
depresja nawracajgca. OkreSla si¢ nasilenie objawow
depresji oraz wystepowanie objawéw psychotycznych.
W przeciwiefistwie do ICD-10 (1998), w DSM-IV-TR
(2000) wyodrebniono objawy katatoniczne, cechy aty-
powe oraz zesp6t melancholiczny, ktéremu w klasyfikacji
ICD-10 (1998) odpowiadajg objawy somatyczne.
Zrbznicowanie obrazu psychopatologicznego znajduje
odzwierciedlenie w wyodrebnionych postaciach klinicz-
nych: depresji melancholicznej, lekowej, psychotycznej
i atypowej.[8] Depresja melancholiczna charakteryzuje sie
znacznym obnizeniem nastroju i anhedonig lub minimalnie
zachowang zdolnoscia odczuwania przyjemnosci. Zesp6t
melancholiczny obejmuje ponadto utrate zainteresowafi,
zmniejszenie reaktywno$ci emocjonalnej, wczesne budze-
nie sie, wyraZniejsze obnizenie nastroju w godzinach poran-
nych, objawy zahamowania psychoruchowego lub pobu-
dzenia, utrate masy ciafa i spadek libido.[9] W klasyfikagji
DSM-IV-TR (2000) przewidziane jest odrebne kodowanie
dla cech melancholii, ktére w ICD-10 (1998) odpowiada
depresji z objawami somatycznymi. Typowe jest skroce-
nie latencji snu REM (rapid eye movement, sen z szybkimi
ruchami gatek ocznych), nadmierne wydzielanie kortyzo-
lu, brak hamowania sekrecji kortyzolu deksametazonem,

TABELA 1

nieprawidtowy wynik stymulacji tyreoliberyng, zaburzenia
rytméw biologicznych.[9, 10] Obecno$¢ melancholii w ob-
razie klinicznym wigze sie z wieksza skutecznoscig trdjcy-
klicznych lekéw przeciwdepresyjnych.[8, 9]

Depresja lekowa zdefiniowana jest w klasyfikacji
DSM-1IV jako duza depresja z nasilonymi objawami leku
lub wspotwystepujacymi zaburzeniami lekowymi, nato-
miast w klasyfikacji ICD-10 (1998) zespét ten zostal za-
liczony do zaburzen lekowych jako zaburzenie depresyj-
ne i lekowe mieszane. Wedtug badania STAR*D chorzy
z depresja lekowg stanowig 46 proc. wszystkich pacjen-
téw z zaburzeniami depresyjnymi.[11] Utrzymywanie sie
objawéw leku po leczeniu $rodkami przeciwdepresyjnymi
jest czynnikiem sprzyjajacym nawrotom.[12]

U 10-18 proc. pacjentéw z zaburzeniami depresyjnymi
stwierdza si¢ epizody z objawami psychotycznymi,[13] uro-
jeniami i omamami. U tych pacjentéw jest wieksze nasilenie
zaburzen poznawczych, a mianowicie uposledzenie pamieci
stownej i funkgji wykonawczych.[14] Podobnie jak w de-
presji melancholicznej, rowniez w depresiji z objawami psy-
chotycznymi wzmozona jest aktywacja osi podwzgérzowo-
-przysadkowo-nadnerczowej (hypothalamic-pituitary-adre-
nal axis, w skrocie HPA),[15] natomiast skuteczno$é lekow
przeciwdepresyjnych oraz wieloletnie rokowanie sg gorsze.

SSRI - INHIBITORY ZWROTNEGO WYCHWYTU SEROTONINY)
TYP DEPRESJI
Stopien nasilenia depresii

Depresja z objawami somatycznymi (melancholiczna)

Depresja z lgkiem lub depresja ze wspoiwystepujacymi zaburzeniami
lekowymi

Depresja z objawami psychotycznymi

Depresja z objawami katatonii

Depresja atypowa

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

Nawracajace epizody

SKROCONY SCHEMAT POSTEPOWANIA TERAPEUTYCZNEGO W ZALEZNOSCI OD TYPU I NASILENIA DEPRESJI
(TLPD - TROJCYKLICZNE LEKI PRZECIWDEPRESYJNE, MAOI — NIEODWRACALNE INHIBITORY MONOAMINOOKSYDAZY,

POSTEPOWANIE TERAPEUTYCZNE

W epizodach o nawet tagodnym nasileniu nalezy rozwazy¢ farmako-
terapie, jezeli postepowanie psychoterapeutyczne nie daje efektu lub
epizod wywotuje znaczacy dyskomfort

Leki przeciwdepresyjne dobrane pod wzgledem profilu dominujacych
objawow — najczesciej wenlafaksyna, mirtazapina, TLPD. SSRI - czg-
§ciej wymagaja skojarzenia z innymi lekami przeciwdepresyjnymi

Stosowanie TLPD, wenlafaksyny i SSRI

Niestusznie uznawana za tagodniejsza posta¢ depresji. Leczenie jej
jest czesto bardziej uporczywe, wymaga wiekszych dawek lekow
i skojarzonej terapii dwoma lekami przeciwdepresyjnymi

taczenie neuroleptykow z lekami przeciwdepresyjnymi, cho¢ nieraz
stosowanie lekow przeciwdepresyjnych w monoterapii nie jest bfe-
dem. Nalezy pamigtac 0 zwigkszonym ryzyku samobojstwa i znacz-
niejszej tendencji do nawrotowosci

Lorazepam parenteralnie lub doustnie w poczatkowym okresie lecze-
nia, leki przeciwdepresyjne, do rozwazenia elektrowstrzasy

Z uwagi na niedostepnos¢ w Polsce MAOI (skuteczo$¢ u 55-75 proc.
pacjentow) zaleca sig stosowanie fluoksetyny, moklobemidu

Stosowanie lekéw przeciwdepresyjnych moze sprowokowaé zmiane
fazy u 5 do 20 proc. leczonych lub spowodowac przebieg z szybka
zmiang faz. Zaleca sig lamotrygine, kwetiaping lub lit

Ostroznie, jezeli jest to hipomania poporodowa — nie musi oznacza¢
zaburzenia afektywnego dwubiegunowego

Leczenie profilaktyczne — lek, ktory dat poprawe w ostatnim epizodzie
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Czynniki somatogenne

Depresje organiczne

Depresje objawowe Depresje

Depresje inwolucyjne (pdzne)

Depresje w chorobie afektywnej dwubiegunowej

Depresje nerwicowe

somatogenne

Depresje schizofreniczne i depresje w psychozie schizoafektywnej

Depresje
endogenne

Depresje w chorobie afektywnej jednobiegunowej

Depresje ,,z wyczerpania”

Depresje

Depresje reaktywne
! / psychogenne

Rysunek 1. Nozologiczna klasyfikacja depresji wg Kielholza.

Czynniki psychogenne

Blisko 1/3 pacjentéw z depresjg spelnia kryteria
DSM-IV-TR (2000) dla depresji atypowej, u ponad
2/3 chorych depresja atypowa wystepuje w toku choro-
by afektywnej dwubiegunowej typu II. Do objawdéw tego
zespotu zalicza si¢ nadmierng senno$é, wzmozony apetyt,
uczucie cigglego zmeczenia, anergie, nadwrazliwo$é na od-
rzucenie,[16] a takze zachowang reaktywnos¢ nastroju, ale
to kryterium jest ostatnio podwazane. Symptomatologie
depresji atypowej thumaczy sie obnizong aktywnoscig osi
podwzgérzowo-przysadkowo-nadnerczowej, nie tylko
w poréwnaniu z innymi pacjentami z depresja, ale takze
z osobami zdrowymi.[17] Czeste jest wspotwystepowanie
tej postaci depresji z innymi zaburzeniami psychiczny-
mi[18] oraz otytoscig i zespotem metabolicznym. Odreb-
ny problem diagnostyczny i terapeutyczny stanowi epizod
depresji w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowe;j
wystepujacy niekiedy z silnym zahamowaniem oraz do$¢
czesto charakteryzujacy sie wspotwystepowaniem obja-
wow psychotycznych.

Aktualne klasyfikacje zaburzefi psychicznych ICD-10
(1998) oraz DSM-IV-TR (2000) opierajg si¢ na zespotach
objawéw psychopatologicznych. Ztozonos¢ diagnostyczng
zaburzen psychicznych w tych klasyfikacjach odzwiercie-
dla ich wieloosiowa struktura oraz mozliwo$¢ stawiania
réwnolegle wiecej niz jednego rozpoznania, co w przy-
padku zaburzefi depresyjnych jest istotne z uwagi na czeste
wspdtwystepowanie z innymi zaburzeniami psychicznymi,
a w szczegblnosci zaburzeniami lekowymi — 50-60 proc.
pacjentdéw z depresja.[2]
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Poszczegodlne typy depresji, stopieii nasilenia objaw6éw
czy tendecja do nawrotowosci wymagaja odrebnego pode;j-
$cia terapeutycznego (tabela 1).

DEPRESJE ORGANICZNE

Liczne objawy somatyzacyjne towarzyszace epizodom
depresyjnym (dolegliwosci bélowe o zmiennej lokaliza-
qji, $wigd psychogenny, uczucie zmeczenia i subiektyw-
ne poczucie oslabienia sity mie$niowej, zawroty glowy,
spadek lub brak apetytu, zaparcia, biegunki, wrazenie
braku tchu i dusznosci, uczucie kolatania serca, zabu-
rzenia snu itp.), jezeli dominujg w obrazie klinicznym,
mogg powodowaé maskowanie objawéw depresyjnych.
Czesciej jednak mamy do czynienia z nadmiernym przy-
pisywaniem patomechanizmu psychogennego objawom
schorzef somatycznych towarzyszacych depresji, co nie-
rzadko prowadzi do zaniechania wlasciwej diagnostyki
somatycznej.

Ztozonos¢ etiologiczng depresji dobrze ilustruje schemat
klasyfikacji Kielholza.[19] (rys. 1). Opiera sie on na pro-
porgji czynnikéw organicznych i psychogennych. Na prze-
ciwleglych biegunach tej klasyfikacji znajduja sie depresje
organiczne i depresje psychogenne. Depresje endogenne od-
powiadajace depresji z cechami melancholii (depresja z obja-
wami somatycznymi wg ICD-10) znajdujg sie blizej depresji
organicznych i depresji w przebiegu zaburzenia afektywne-
go dwubiegunowego. Trudniej w klasyfikacji Kielholza jed-
noznacznie umie$ci¢ depresje atypows i depresje z lekiem.
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TABELA 2

SOMATYCZNE PRZYCZYNY OBJAWOW DEPRESYJNYCH
GRUPA SCHORZEN
Leki i substancije toksyczne

Naduzywanie substanciji psychoaktywnych
Choroby uktadu krazenia

Zaburzenia metaboliczne i endokrynologiczne

Choroby nowotworowe

Choroby neurologiczne

Choroby uktadowe
Inne schorzenia

JEDNOSTKI CHOROBOWE, SUBSTANCJE | LEKI

Analgetyki (np. indometacyna, opiaty), leki przeciwwirusowe (np.
interferon), niektore leki hipotensyjne (np. propranolol, rezerpina,
a-metylodopa, klonidyna), leki przeciwnowotworowe (np. cykloseryna,
winkrystyna, winblastyna, amfoterycyna B, prokarbazyna, interferon),
leki stosowane w hamowaniu perystaltyki (np. metoklopramid), anta-
gonisci receptora H2 (ranitydyna, cymetydyna), metale cigzkie (ofow,
rtec), L-dopa, insektycydy, doustne leki antykoncepcyijne, leki nasenne
(np. benzodiazepiny), leki immunosupresyjne (kortykosteroidy)

alkohol, opiaty, amfetamina, kokaina i kanabinole

Choraoba niedokrwienna serca, nadcisnienie tetnicze, zaburzenia rytmu
serca, niewydolno$¢ serca

Cukrzyca, niedoczynno$¢ tarczycy, nadczynnos¢ ,apatyczna” tar-
czycy, nadczynnos¢ przytarczyc, niedoczynno$¢ przysadki, anemia,
pellagra, porfiria, niedobor witaminy By, i kwasu foliowego, choroba
Addisona, choroba Cushinga

Zespot rakowiaka, nowotwory trzustki, nowotwory OUN, chtoniaki,
rozsiana choroba nowotworowa

Udary mozgowe, przewlekty krwiak podtwardowkowy, otgpienia, cho-
roba Hutingtona, choroba Parkinsona, stwardnienie rozsiane i inne
choroby demielinizacyjne, padaczka skroniowa, choroba Wilsona

Toczen rumieniowaty, twardzina, reumatoidalne zapalenie stawow

Przewlekte choroby nerek i watroby, zapalenie trzustki, depresja po-
porodowa

Nie obejmuje tez ona zagadnienia wspdtwystepowania de-
presji i choréb somatycznych.

W tabeli 2 przedstawiono schorzenia, ktére mogg wy-
wolaé objawy depres;ji.

WSPOLCHOROBOWOSC DEPRESJI

Choroby somatyczne stwierdza sie jednocze$nie
z depresja u 10-50 proc. pacjentéw.[20] Zaleznos¢ jest tu
dwukierunkowa: depresja jest czynnikiem ryzyka chordb
takich jak choroba wieficowa, udar mézgu i cukrzyca typu
2, a liczne schorzenia somatyczne, takie jak udar mdzgu
lub choroba niedokrwienna serca, mogg sie przyczyniad
do rozwoju depresji.[21]

Jak pokazaly badania w Polsce, u pacjentéw podsta-
wowej opieki medycznej, gdy depresje potwierdzono ba-
daniem psychiatrycznym, czeSciej wystepuje nadciSnienie
tetnicze, choroba niedokrwienna serca, niedokrwisto$¢, cu-
krzyca i udary mézgowe oraz niedoczynnos¢ tarczycy.[22]

CHOROBY UKLADU KRAZENIA

Zwigzek miedzy depresja a chorobami somatycznymi
najlepiej zostal zbadany w grupach pacjentéw z chorobami
ukladu krazenia. Depresja w przyblizeniu wystepuje trzy
razy czeciej niz w populacji ogélnej u pacjentéw po ostrym
incydencie wieicowym.[23] Depresja podwaja ryzyko po-
nownego incydentu wieficowego w ciggu dwodch lat.[24]

Ford i wsp.[25] podaja, ze w toku czterdziestoletniej ob-
serwacji ryzyko choroby niedokrwiennej i zawatlu serca
jest 2,12 razy wicksze u chorych z depresja. Kanadyjskie
badania prospektywne wykazaly, ze u 0s6b z zaburzeniami
depresyjnymi o 60 proc. wieksze bylo ryzyko nadci$nienia
tetniczego.[26] Przeprowadzone w Polsce badania wyka-
zaly zwigzek miedzy objawami depresji a cechami zespotu
metabolicznego.[27] Prawdopodobnie mechanizmem pa-
tofizjologicznym taczacym zaburzenia depresyjne z choro-
bami uktadu krazenia i zaburzeniami metabolicznymi jest
wzrost czynnikéw prozapalnych[28] i wzmozona aktywa-
gja osi podwzgbrzowo-przysadkowo-nadnerczowe;.[29]
Stwierdzono tez trzykrotnie wieksze ryzyko braku wspot-
pracy w leczeniu choréb przewlektych u pagjentéw ze wsp6t-
wystepujaca depresja. Co wiecej, opublikowane w 2010
roku w ,,New England Journal of Medicine” wyniki badaf
dotyczacych zintegrowanego podejscia do leczenia chordb
uktadu krazenia z uwzglednieniem leczenia wspoiwystepu-
jacej depresji oraz udzieleniem wickszego wsparcia psycho-
spolecznego dalo istotnie lepsze wyniki nie tylko w zakresie
parametréw metabolicznych, ale i w poprawie wartosci $red-
niego ciénienia skurczowego oraz ogdlnej jakosci zycia.[30]
Na rysunku 2 przedstawiono schemat pogladowy ilu-
strujacy zalezno$ci miedzy zaburzeniami nastroju, nadci-
$nieniem tetniczym, zespofem metabolicznym a chorobami
ukfadu krazenia. Stanowi on ilustracje dwukierunkowe;j
zaleznosci miedzy zaburzeniami depresyjnymi a chorobami
somatycznymi. Uwzglednia wspolwystepowanie zaburzen
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Stres

Ostry stres - reakcja na ostry stres
i zaburzenie stresowe pourazowe

Przewlekty stres
i zaburzenia adaptacyjne

i chorobach ukfadu sercowo-naczyniowego.

aktywacja ukfadu
wspotczulnego

aktywacja osi HPA

aktywacja osi HPA

aktywacja ukfadu
wspotczulnego

Zaburzenia
|Qkowe procesy zapalne
aktywacja osi HPA
Zaburzenia
lekowo-depresyjne aktywacja-osi HPA
procesy zapalne Zespot
spadek aktywnosci ruchowej | metaboliczny
Zaburzenia przewlekfa aktywacja uktadu '
= wspotczulnego
depresyjne prieaned

Rysunek 2. Rola patomechanizméw zaburzeri depresyjnych, lgkowych i adaptacyjnych w nadci$nieniu tetniczym, zespole metabolicznym

Nadcisnienie
tetnicze
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lekowych oraz nadcisnienia tetniczego, a takze role choréb
ukladu sercowo-naczyniowego w zwiekszonym ryzyku za-
burzeni depresyjnych.

Chociaz badania epidemiologiczne wskazujg zaréwno na
zwiekszone, jak i zmniejszone ryzyko powiklafi sercowo-na-
czyniowych zwigzane z przyjmowaniem lekéw przeciwde-
presyjnych, to randomizowane badania wykazaly, ze dwa inhi-
bitory zwrotnego wychwytu serotoniny, sertralina i cytalopram,
sa skuteczne i bezpieczne w leczeniu umiarkowanych, ciezkich
i nawracajacych epizodéw depresji u pagjentdw z[31, 32]. Ba-
danie Enhancing Recovery in Coronary Heart Disease Patients
(ENRICHD) wykazato zmniejszenie o 42 proc. ryzyka po-
nownego incydentu wieficowego u pacjentéw leczonych SSRI

TABELA 3

w poréwnaniu z pacjentami z depresja, ktorzy nie otrzymywali
lek6w.[33] Mimo duzego bezpieczenistwa SSRI stosowanie ich
moze si¢ wigza¢ z mozliwoScig wydtuzenia odstepu QT. Cho-
ciaz doniesienia na ten temat majg charakter kazuistyczny, jed-
nak zalecana jest kontrola EKG.

Niestety, informacje tego typu odstreczaja lekarzy od
stosowania leczenia przeciwdepresyjnego, co powoduje, ze
blisko potowa pacjentéw z depresja po ostrych incydentach
wieficowych nie otrzymuje wlasciwego leczenia.

W tabeli 3 przedstawiono przestanki teoretyczne wska-
zujace na dysfunkcje uktadu serotoninergicznego u pacjen-
tow z chorobami ukladu sercowo-naczyniowego mogace
tlumaczy¢ skutecznos¢ SSRI.[34]

wspotczulng we widknach splotu sercowego

Leki serotoninergiczne wywierajg wptyw antyagregacyjny

W surowicy)

DANE WSKAZUJACE NA ZWIAZEK AKTYWNOSCI UKLADU SEROTONINERGICZNEGO Z CHOROBAMI UKEADU KRAZENIA
Zwigkszenie serotoniny w ptynie mézgowo-rdzeniowym u kotow trzykrotnie podwyzszyto prog migotania komor oraz zmniejszyto aktywno$c¢

Neurony serotoninergiczne znajdujace sig w brzusznej czesci rdzenia przedtuzonego zdajg sig regulowac obwodowg aktywno$¢ wspotczulng
Leki serotoninergiczne redukujg zmienno$¢ czynnosci serca, ktora jest miarg reaktywnosci serca i jej wzrost ma znaczenie arytmogenne

SSRI przez wysokie powinowactwo do transportera serotoniny powodujg zmniejszenie magazynowania serotoniny wewnatrzptytkowej
Stosowanie SSRI zmniejsza aktywno$¢ osi HPA u ludzi i zwierzat (spadek CRF w ptynie mdzgowo-rdzeniowym, spadek stezenia kortyzolu
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TABELA 4

LECZENIE DEPRESJI W PRZEBIEGU CUKRZYCY

Leki pierwszego rzutu to SSRI

Nalezy unika¢ TLPD

Konieczno$¢ wykonywania badan przesiewowych w kierunku cukrzycy u pacjentow z depresja

SNRI - prawdopodobnie rownie skuteczne, ale mniej badan kontrolowanych potwierdzajacych bezpieczenstwo
Mirtazapina zwigzana jest z przyrostem masy ciata, przez co moze zwigkszac ryzyko ztej kontroli glikemii, ale brak badan kontrolowanych

W trakcie leczenia depresji konieczne monitorowanie glikemii, po rozpoczeciu kuracji, po zmianie dawki i po zakonczeniu kuracji

CUKRZYCA

Pacjenci z cukrzycg majg o 15-25 proc. zwiekszone ry-
zyko wystapienia depresji.[35] Badania prospektywne
wskazuja, ze cukrzyca jest istotnym, niezaleznym czynni-
kiem ryzyka depresji nawet po uwzglednieniu wplywu wie-
ku, plci, rasy, statusu ekonomicznego, dostepnosci opieki
zdrowotnej, wyksztalcenia, masy ciata i innych zaburzen
psychicznych.[36] Depresja zwiazana jest z gorsza kontrolg
glikemii u pacjentéw z cukrzyca, wyzszymi stezeniami gli-
kozylowanej hemoglobiny HgA, , obnizonym poziomem
aktywnodci fizycznej, gorszym stosowaniem si¢ do zalecef
dietetycznych i zmiejszong regularnodcig stosowania le-
kow.[37] Wszystko to tlumaczy zwiekszong $miertelno$é
i liczbe powiktan sercowo-naczyniowych u pacjentéw
ze wspotwystepujaca depresja i cukrzyca.[38] Bioragc pod
uwage powyzsze zaleznosci, leczenie epizoddéw depresji
w cukrzycy nie tylko moze poprawic jakos¢ zycia, ale takze
moze polepszyé kontrole glikemii, zredukowac liczbe po-
wiktaf i poprawi¢ rokowanie. Konieczna jest jednak ocena
profilu dziatania lekow przeciwdepresyjnych, szczegdlnie
pod katem kotroli masy ciafa i profilu metabolicznego pa-
cjenta (tabela 4).

UDARY MOZGOWE

Zaréwno krawienie wewngtrzczaszkowe, jak i udar nie-
dokrwienny wigzg sie z 30-40-proc. ryzykiem wystapienia
depresji, co bardzo utrudnia, a niekiedy uniemozliwia, pro-
wadzenie rehabilitacji, a co za tym idzie — pogarsza rokowa-
nie. Depresja znaczaco zwieksza ryzyko wystepienia udaru
moézgowego.[39] Stosowanie lekéw przeciwdepresyjnych

TRABELA 5

moze spowodowaé ustgpienie depresji i przyspieszy¢ po-
wrot do zdrowia. Ocenia sie, ze SSRI s3 stosunkowo bez-
pieczne, chociaz nadal brakuje badafi kontrolowanych na
ten temat. Stosunkowo najlepiej przebadanym lekiem jest
fluoksetyna, zardwno po ostrym udarze, jak i po wielu la-
tach od jego ustgpienia[40]. Leki z grupy SSRI mogg jednak
zwiekszad ryzyko krwawienia sumujace sie z efektem kwa-
su acetylosalicylowego oraz NLPZ (niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych). W tabeli 5 przedstawiono istotne kli-
nicznie informacje dotyczace depresji poudarowe;j.

NIEDOCZYNNOSC I NADCZYNNOSC TARCZYCY

Zaburzenia depresyjne majg wiele wspdlnych mechani-
zméw z zaburzeniami czynnosci tarczycy, ktore sugeruja, ze
zaburzenia w ukladzie przysadka-tarczyca odgrywaja istotng
role w regulagji nastroju. Lagodny wzrost stezenia tyroksyny
w depresji ulega obnizeniu w wyniku skutecznego leczenia.
U 25 proc. pagjentéw ostabieniu ulega odpowiedZz TSH na
podanie hormonu uwalniajacego tyreotroping. Lagodne
postaci niedoczynnosci tarczycy (TSH powyzej 10 mIU/ml)
czeSciej towarzysza epizodom depresyjnym i zaburzeniom
lekowym. Ponadto niskie wartoéci tréjjodotyrozyny, a nie
tylko tyroksyny, moga powodowa¢ stany apatii, spowolnie-
nia psychoruchowego, ktére nierzadko moga by¢ mylone
z depresja. 1 do 4 proc. pacjentéw z niedoczynnodcig tar-
czycy ma rozpoznang depresie, ale 4 do 40 proc. pacjentéw
z subkliniczng niedoczynnoécig zdradza objawy depresji.[41]
Subkliniczna niedoczynno$¢ tarczycy moze byé jedng z przy-
czyn lekoopornosci w leczeniu depresji.

Warto tez pamietaé o tzw. apatycznej postaci nadczyn-
nosci tarczycy. U oséb w podeszlym wieku mogg wtedy

UWAGI DOTYCZACE DEPRESJI POUDAROWEJ

DEPRESJA POUDAROWA (ROYAL COLLEGE OF PHYSICIANS 2005)
Przyczyny wystapienia depresji poudarowej

« emocjonalna odpowiedz na niepetnosprawno$¢é

e bezposredni efekt uszkodzenia mozgu

e epizody depresji w wywiadzie

Przyczyny wystepowania objawow nasladujacych depresje po udarze
» objawy apatii i labilno$ci emocjonalnej wynikajace z uszkodzenia OUN

 objawy spadku energii, apetytu i libido, zaburzenia snu, zaburzenia uwagi, problemy w podejmowaniu decyzji — wszystkie spowodowane

hospitalizacja

e bezposrednie objawy udaru: ograniczenie mimiki, trudnosci w artykulacji, spowolnienie ruchowe
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TABELA 6

Hiponatremia w wywiadzie

Uposledzenie funkciji nerek (GFR < 50 ml)
Liczne schorzenia somatyczne w wywiadzie
Wiek podeszty, szczegolnie > 80. r.z.

Mata masa ciata

Pte¢ zenska

CZYNNIKI RYZYKA HIPONATREMII PRZY STOSOWANIU LEKOW PRZECIWDEPRESYJNYCH

Przyjmowanie lekow powodujacych utrate sodu (diuretyki, karbamazepina, leki chemioterapeutyczne

wystepowaé objawy depresji. Wykazano tez zwiekszone
ryzyko choroby afektywnej dwubiegunowej u pacjentéw
z nadczynnoscig tarczycy.[42]

Sposréd  wszystkich lekéw przeciwdepresyjnych zna-
czacy wplyw na obnizenie stezenia tyroksyny w surowicy
stwierdzono w terapii sertraling i wenlafaksyna.

WPLYW LEKOW STOSOWANYCH W LECZENIU
CHOROB SOMATYCZNYCH NA DEPRESJE

Stosowanie wielu lekéw moze si¢ wigzaé z wystgpowa-
niem objawéw depresyjnych lub lekowych. Na szczegdlng
uwage zashuguja kortykosteroidy, interferon, leki stosowa-
ne w chemioterapii nowotwordw oraz tak czesto w ostat-
nim czasie naduzywane benzodiazepiny.

Kortykosteroidy czeSciej daja objawy wzmozonego na-
stroju, ale zdarzaja sie tez objawy leku i depresji z towarzy-
szacym niepokojem i pobudzeniem psychoruchowym. Przy
wickszych dawkach kortykosteroidow u blisko 10 proc.
pacjentéw objawom depresyjnym mogg towarzyszy¢ tresci
urojeniowe, halucynacje oraz nasilony lek, do napadéw pa-
niki wlacznie. Depresja jednobiegunowa towarzyszy przede
wszystkim przewleklym terapiom kortykosteroidami.[43]
Waznym czynnikiem ryzyka jest wczesniejsze stwierdzenie
zaburzen afektywnych w wywiadzie, ktére zwigksza praw-
dopodobiefistwo wystepowania zaburzef nastroju w trak-
cie przewleklej sterydoterapii. Jak na razie pojedyncze
prace wskazuja na skuteczno$é TLPD, SSRI i wenlafaksyny
w leczeniu depresji.[44] W opracowaniach tych nie ob-
serwowano zwickszonego ryzyka zdarzefi niepozadanych.
W depresji w przebiegu zaburzenia afektywnego dwubiegu-
nowego nalezy rozwazy¢ stosowanie lamotryginy.

Skojarzona kuracja interferonu z rybawiryng moze spo-
wodowaé wystgpienie depresji u jednego na czterech pa-
gjentdw leczonych z powodu wirusowego zapalenia wa-
troby typu C.[45] Stosowanie SSRI powoduje nie tylko
skuteczne zmniejszenie nasilenia objawéw depresji w tej
grupie pacjentdw, ale takze poprawia tolerancje leczenia
Przeciwwirusowego.

Jednym z czeSciej naduzywanych lekéw w ostatnich cza-
sach sg benzodiazepiny, ktdre cho¢ skuteczne w krétkotrwa-
lej terapii, przy stosowaniu przewleklym prowadza do za-
burzefi uwagi, pamieci czy labilnosci nastroju. Cho¢ jedng

z gléwnych cech tego leku jest wydtuzanie tzw. wskaznika
efektywnosci snu stanowigcego stosunek czasu efektyw-
nie przespanego do czasu spedzonego w 16zku, to nawet
pojedyncza dawka ktoregokolwiek leku z tej grupy moze
doprowadzi¢ do znacznej redukgji lub catkowitego pozba-
wienia pacjenta snu wolnofalowego i snu REM, co w kon-
sekwencji daje sen nieregenerujacy i utrwala objawy bezsen-
nosci. Przewlekle stosowanie benzodiazepin jest tez istotnym
czynnikiem ryzyka depresji[46] oraz zmniejsza efektywnos¢
stosowanych lekéw przeciwdepresyjnych.[47] Naduzywa-
nie benzodiazepin wigze sie tez z czestym wystepowaniem
zespotéw abstynencyjnych o dtugotrwalym przebiegu i cze-
sto powodujacych przerwanie przez pacjenta kuracji. Wiele
0sdb, szczegblnie w podeszlym wieku, nie przyznaje sie do
nafogu badz nie jest Swiadomych ryzyka zwigzanego z prze-
wlektym stosowaniem anksjolitykdw z tej grupy.

Z drugiej strony leki przeciwdepresyjne moga niekorzyst-
nie wplywad na przebieg wspotwystepujacych choréb so-
matycznych, co uwzglednitem przy omawianiu najczeSciej
wspOtwystepujacych z depresja schorzef somatycznych ob-
serwowanych w warunkach podstawowej opieki medycz-
nej w Polsce. Na uwage zastuguje zjawisko hiponatremii
wywolywanej przez wickszo$¢ lekéw przeciwdepresyjnych.
Z wiekiem pacjenta ro$nie liczba zachorowar na depresje,
ale takze zwieksza sie liczba towarzyszacych choréb soma-
tycznych. Whasnie pacjenci w podesztym wieku stanowig
najwieksza grupe ryzyka tego groznego powiklania. W ta-
beli 6 przedstawiono cechy charakterystyczne 0s6b najbar-
dziej zagrozonych hiponatremig w przebiegu leczenia prze-
ciwdepresyjnego. Jednym z wazniejszych czynnikdw sprzy-
jajacych hiponatremii, poza wiekiem, s3 wspdtwystepujace
choroby somatyczne. W razie wystgpienia hiponatremii
nalezy jak najszybciej odstawié lek przeciwdepresyjny. Ste-
zenie sodu w surowicy powyzej 125 mmol/l - codzienna
kontrola stezenia sodu do wyréwnania. Stezenie sodu po-
nizej 125 mmol/l — konieczna konsultacja specjalistyczna.
Najmniej doniesien opisujacych jatrogenng hiponatremie
dotyczy moklobemidu.

PODSUMOWANIE

e Zdecydowana wiekszoé¢ badan dotyczy wplywu depre-
sji na przebieg i leczenie choréb somatycznych. Nadal
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WNIOSKI KLINICZNE
Choroby somatyczne sg istonym czynnikiem ryzyka depresji
Epizod depresji to rozpoznanie og6inomedyczne

pacjenta i moga wptywac na przebieg choroby somatycznej
nizmie odziatywania
tyroksyna, wit. D3, wit. B12) lub leczeniu choroby podstawowej

czynnikow psychogennych

tycznymi

Rdznicowanie depresji wymaga wszechstronnej diagnostyki medycznej
Rozpoznanie epizodu depresji (wg ICD-10) oznacza konieczno$¢ rozpoczecia leczenia

Objawy depresji tworza heterogenne zespoty o odmiennej patofizjologii i wymagaja specyficznych planow terapeutycznych
Nalezy rozwazy¢ leczenie objawow depresji, nawet jezeli nie spetniaja kryteriow petnego epizodu depesyjnego, a znaczaco obnizajg komfort

Trzeba rozrozni¢ tzw. depresje wywotane chorobami somatycznymi (organiczne) od zjawiska wspotchorobowosci o dwukierunkowym mecha-
Niekiedy objawy depresji moga by¢ objawem choroby somatyczej, a leczenie ich powinno opierac sig na suplementaciji (np. trojjodotyrozyna,
Nawet tak organiczny czynnik jak udar mozgowy moze spowodowac obnizenie nastroju, ktore bedzie przede wszystkim wyrazem kumulacji
Dobar leku przeciwdepresyjnego jest pochodng typu depres;ji i wspotwystepujacych choréb somatycznych

Stosowanie lekoéw przeciwdepresyjnych, nawet tych najbezpieczniejszych, najlepiej tolerowanych, wymaga przeprowadzania kontrolnych badan
dodatkowych (np. EKG, morfologia z rozmazem, elektrolity itp.), co jest szczegolnie istotne przy wspdtchorobowosci ze schorzeniami soma-

niewiele prac podejmuje zagadnienie przeciwnego kie-
runku oddziatywania. Bardzo czesto jednak badacze
wskazuja na dwukierunkowg zalezno$¢ miedzy choroba-
mi. Wiadomo jednak, ze im wiecej chor6b somatycznych,
tym trudniejsze leczenie i ciezszy przebieg epizodu depre-
syjnego. Stwierdzono tez, ze liczne schorzenia somatycz-
ne sg czynnikami ryzyka wystepienia depresji.

W pracy tej oméwiono rézne rodzaje zaleznoSci mie-
dzy depresja a schorzeniami somatycznymi, poczynajac
od depresji na podlozu organicznym, po oméwienie
mechanizméw patofizjologicznych wspéichorobowosci
depresji z chorobami somatycznymi. Sposrdd licznych
schorzen i objawéw wybrano te, ktére w badaniu Dréz-
dza i wsp.[22] oraz Gila i wsp.[27] najcze$ciej wspotwy-
stepowaly u pacjentéw z depresjg w Polsce, w podsta-
wowej opiece medycznej.

Kazda choroba powoduje zmiane w zyciu cztowieka i jest
istotnym stresorem. Poszczegdlne choroby somatyczne
wigza sie z patomechanizmami wspdlnymi z depresja
(np. aktywacja tzw. osi stresu, przysadkowo-podwzgd-
rzowo-nadnerczowej w cukrzycy czy chorobach uktadu
krazenia badZ tez wzrost czynnikéw prozapalnych w su-
rowicy). Choroby somatyczne i zaburzenia depresyjne
mogg by¢ niezaleznymi schorzeniami, ale leczenie ich
moze znaczaco wplywaé na przebieg zaréwno jednych,
jak i drugich. Stosowanie lekow przeciwdepresyjnych
moze niekorzystnie wplywaé na przebieg choréb soma-
tycznych, a leczenie wielu schorzefi wymaga podawania
lekéw mogacych wywotywaé epizody depresyjne (np. le-
czenie immunosupresyjne, chemioterapia nowotworow).
Najczesciej trudno jest zdeterminowaé, czy objawy depre-
sji zwigzane s3 ze stresem spowodowanym wystgpieniem
choroby, specyficznymi patomechanizmami danego scho-
rzenia, czy ze skutkiem stosowanego leczenia.

e Depresja jest zaburzeniem heterogennym. Kazy typ
depresji wymaga odrebnego planu terapeutycznego.
Przedstawiony w Tabeli 1 schemat leczenia réznych
typoéw depresji nalezy zmodyfikowaé przy wspotwy-
stepowaniu choréb somatycznych. Poza tym znaczna
cze$¢ chordb, lekéw i substancji psychoaktywnych
moze wywolywal objawy depresji, ktére wcale nie
beda wymagaly stosowania lekéw przeciwdepresyj-
nych (np. niedobér wit. B, kwasu foliowego, hipoka-
liemia, hiponatremia — tabela 2). Nie jest jednak moz-
liwe przedstawienie prostego schematu postepowania
diagnostycznego i terapeutycznego, gdyz w przypadku
wielu jednostek chorobowych trudno przesadzié, czy
swoiste postepowanie zgodne z postawionym rozpo-
znaniem choroby somatycznej wystarczy w leczeniu
wszystkich jej objawdw, w tym objawdw depresji.
Wspotwystepowanie chordb somatycznych znaczaco
ogranicza mozliwosci terapeutyczne. Istnieja jednak
silne dowody naukowe potwierdzajgce mozliwosé
skutecznego i bezpiecznego leczenia epizodow de-
presyjnych w przebiegu choréb somatycznych, nawet
niezaleznie od postawionego rozpoznania. W gru-
pie pacjentdw z chorobami somatycznymi istnieje
podwyzszone ryzyko zaburzei depresyjnych. Depre-
sja w przebiegu chordb somatycznych zwigzana jest
z mniejszym stosowaniem sie do zalecen i gorszym
rokowaniem, a takze zwiekszonym prawdopodobie-
stwem niepelnosprawnoéci oraz podwyzszonym ryzy-
kiem $mierci.[48] Normalizacja nastroju w depresji
oznacza nie tylko poprawe samopoczucia i jakosci zy-
cia, ale ma takze korzystny wplyw na przebieg lecze-
nia schorzenia somatycznego, zmniejsza ryzyko nie-
ktérych powiktaf, a niekiedy przyczynia si¢ znaczaco
do wydtuzenia zycia.
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