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Depresja a niektore choroby somatyczne

Depression and some somatic diseases

ZYGMUNT CHODOROWSKI

Z 1 Kliniki Chorob Wewnetrznych AM w Gdansku

STRESZCZENIE. W pracy przedstawiono aktual-
ny przeglad pismiennictwa dotyczqcy uwarunkowan
wspolwystepowania i zaleznosci etiopatogenetycznych
depresji i niektérych choréb somatycznych.

SUMMARY. The paper presents a review of the
current literature on determinants of depression
and selected somatic diseases concomitance and
etiopathogenetic relationship.
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Wzajemne relacje miedzy depresja i cho-
robami somatycznymi sg przedmiotem licz-
nych badan od kilku dziesiecioleci. Pacjenci
z chorobg afektywna jednobiegunows wy-
kazuje wicksze niz przecig¢tnie ryzyko zacho-
rowania na okreSlone schorzenia somatycz-
ne. Z drugiej strony niektére choroby so-
matyczne usposabiaja do czestego wystepo-
wania depresji [Chochinov i wsp. 1994].
Poczatkowo dane dotyczace powyzszych
uwarunkowan pochodzly z obserwacji kli-
nicznych stosunkowo matych grup chorych
[Puzyniski 1988]. W latach dziewieédziesia-
tych daje sie zauwazy¢ tendencje do bardziej
rozleglych, randomizowanych badani obej-
mujacych dosé czgsto setki lub tysiace cho-
rych, z wlasciwie dobranymi grupami kon-
trolnymi i odpowiednio dlugim czasem ob-
serwacji [Linkins, Comstock 1990, Palinkas
i wsp. 1991, Schleifer i wsp. 1991, Anda
i wsp. 1993, Hawley, Wolfe 1993, Friedman
1994, Janson i wsp. 1994, Fava i wsp. 1995,
Barefoot i wsp. 1996]. Umozliwily one
w sposéb bardziej wiarygodny potwierdze-
nie uprzednich ustalen lub wniosly istotne
poprawki do ustalen nie w pelni udokumen-
towanych czy tylko domnieman. Nadal jed-
nak ustalenie rzeczywistego zwiazku przy-

czynowego miedzy depresja i schorzeniami
somatycznymi natrafia na powazne prze-
szkody. Wynika to z faktu, ze u 0s6b z cho-
robami somatycznymi wystepuje wiele in-
nych czynnikéw, ktére moga mie¢ samo-
dzielny wplyw depresjogenny. Naleza do
nich m.in. cigzkie przezycia zwiazane z cho-
roba przewlekla, zwykle nievleczalna, liczne
czynniki psychotraumatyzujace, takie jak:

inwazyjne badania diagnostyczne, zalece-

nia terapeutyczne wprowadzajace znaczne
ograniczenia zyciowe (hemodializa, dializa
otrzewnowa), zabiegi operacyjne powoduja-
ce znaczne osgpecenie w obrebie twarzy,
gltowy, piersi, a ponadto zwiazana z choroba
utrata zdolnosci do pracy lub pogorszenie
sytuacji materialnej. Réwniez wiele lekow
stosowanych powszechnie i dlugotrwale
w schorzeniach somatycznych moze wywie-
ra¢ wplyw depresjogenny (rezerpina, kloni-
dyna, alfa-metyldopa, propranclol, etiona-
mid, kortykosteroidy, tamoksyfen i in.)
[Cathcart i wsp. 1993]. Malo natomiast
uwagi poswigca sie psychotraumatyzujace-
mu wplywowi studiowania przez pacjentdow
podrecznikow medycznych przeznaczonych
dla lekarzy i studentow. Z mojego do$wiad-
czenia wynika, ze coraz wiecej pacjentow
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nabywa monografie i podreczniki medycz-
ne, zapoznaje si¢ z potencjalnymi, groZznymi
powiktaniami wlasnych chordb, popadajac
niekiedy w dhugotrwaly lek, a w momencie
ujawnienia si¢ objawéw powiklan osoby
najbardziej podatne wchodza w faze depre-
sji. Zagadnienie to doczekalo si¢ wyryw-
kowego opracowania jedynie u chorych na
cukrzyce [Palinkas i wsp. 1991].

CHOROBY UKEADU KRAZENIA

Dotychczas najwiecej prac poswiecono
badaniu wzajemnych zalezno$ci miedzy de-
presja i schorzeniami uktadu sercowo-naczy-
niowego. Niektore sposrod nich zmierzaja do
wyjasnienia wspoélnej etiopatogenezy tych
chordb. Depresja jest obecnie nznawana za
jeden z licznych czynnikéw sprzyjajacych
rozwojowi nadci$nienia tetniczego, jednakze
nie udato sig dotad wykazaé zaleznoéci mie-
dzy stopniem nasilenia choroby afektyw-
nej jednobiegunowej a warto$ciami ci$nienia
tetniczego [Jones-Webb i wsp. 1996, Jonas
i wsp. 1997].

Depresja przyczynia si¢ do wystapienia
choroby niedokrwiennej serca oraz wplywa
negatywnie na jej dalszy przebieg, prowoku-
jac m.in. zwiekszenie czestosci zaburzen ryt-
mu [Anda i wsp. 1993, Shapiro 1996). U pa-
cjentow z przewlekia choroba wiencowa
i réwnoczesna depresja, w czasie 24-godzin-
nego monitorowania aparatem Holtera,
znamiennie czefciej stwierdzano obecnosé
krétkotrwalych napadéw czestoskurczu ko-
morowego w poréwnaniu z grupa kontrol-
na chorych z podobnie zaawansowanym
niedokrwieniem serca, ale bez zaburzeni afek-
tywnych [Carney 1993].

Musselman i wsp. [1996] wykazali wyraz-
ny wzrost aktywno$ci krwinek plytkowych
u chorych na depresje. Fakt ten traktuja oni
jako jeden z czynnikdw sprawczych ryzyka
choroby wienicowej, zawalu serca i udaréw
mozgowych.

Obnizenie zakresu wahan dobowej czyn-
nosci serca jest dobrze udokumentowanym,
niezaleznym czynnikiem ryzyka zwigkszone-

go wskaznika Smiertelno$ci w populacji oséb
z chorobami serca. Podobne zachowanie sie
tego parametru u chorych na depresje, wy-
kazane przez Carney’a i wsp. [1995], moze
by¢ jedna z przyczyn zwickszonej Smier-
telnodci sercowej u pacjentéw z choroba
afektywna jednobiegunowa. Barefoot i wsp.
[1996] na materiale 1250 pacjentéw z cho-
roba niedokrwienna serca stwierdzili, ze
obecnoéé depresji powoduje wzrost ryzyka
zgondw sercowych o 69%. Depresja nie
tylko naraza chorych na wystapienie zawalu
serca, ale dodatkowo obciaza przebieg zawa-
i znacznie gorszym rokowaniem [Carney
i wsp. 1990, Wells i wsp. 1993, Barefoot,
Schroll 1996]. W rozleglych badaniach epi-
demiologicznych przeprowadzonych w Bal-
timore, z udzialem 1551 pacjentéw, udo-
wodniono, ze do zawalu serca usposabia nie
tylko choroba afektywna jednobiegunowa,
lecz rowniez leczenie solami litu, fenotiazy-
nami i barbituranami, natomiast terapia troj-
pierscieniowymi lekami przeciwdepresyjnymi
i benzodiazepinami nie zwigksza niebezpie-
czenstwa wystapienia zawalu serca [Pratt
i wsp. 1996]. Depresja w czasie hospitalizacji
z powodu zawalu serca podwyzsza znamien-
nie wskaznik $miertelnoSci sercowej w sz6-
stym i osiemnastym miesiacu po wypisaniu
ze szpitala, w takich bowiem odstepach cza-
su byly prowadzone obserwacje [Frasure-
-Smith i wsp. 1993, Frasure-Smith i wsp.
1995, Lesperance i wsp. 1996]. Choroba afek-
tywna jednobiegunowa stanowi niezalezny
czynnik ryzyka zgonéw sercowych i pod
wzgledem rokowniczym jest rownorzedna
dysfunkcji lewej komory serca, jak réwniez
uprzednio przebytemu zawalowi serca.
Szczegblnie zagrozeni naglymi zgonami sa
chorzy na depresje z zaburzeniami rytmu.
Pojawienie si¢ objawow depresji u chorych
przyjmujacych preparaty naparstnicy wyma-
ga zmiany terapii na alternatywna [Schleifer
i wsp. 1991]. Na szczegdlne podkreslenie za-
stuguje wysoka skutecznosc rehabilitacji kar-
diologicznej u pacjentéw z depresja 1 z choro-
ba niedokrwienna serca. Do takiego wniosku
sklaniaja badania Milani i wsp. [1996]. Wyni-
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ka z nich, iz 3-miesieczne ¢wiczenia rehabili-
tacyjne zmniejszaja wyraznie ilos¢ notowa-
nych objawéw depresji, poprawiaja jakos¢
zycia i stopien wydolnosci fizycznej.

NOWOTWORY

Czesto§¢ wystepowania depresji u pacjen-
tébw z chorobami nowotworowymi zalezy
od budowy histopatologicznej i zaawan-
sowania guza zloSliwego, jego lokalizacij,
obecnoéci przerzutdw, nasilenia objawow
i Swiadomoéci chorego wobec rokowania
[Alexander i wsp. 1993]. Wynosi ona, wg
r6znych autoréw, od 30% do 42% przypad-
kéw z najwiekszym nasileniem w raku trzu-
stki [Parnowski 1996]. Szczegodlnie czesto
choroba afektywna jednobiegunowa doty-
czy kobiet z rozpoznaniem raka piersi lub
narzadu rodnego, co jest w pelni zrozumiale
z uwagi na duza wrazliwo$é kobiet wobec
deformacji ciala i uszkodzenia czynnosci
rozrodczych [Corney i wsp. 1992, Mounsell
i wsp. 1992, Parnowski 1996]. Wystapienie
depresji u kobiet po zabiegach operacyjnych
na narzadzie rodnym z powodu raka zabu-
rza w znacznym stopniu funkcje seksualne
[Corney i wsp. 1992].

Od dawna byly prowadzone badania nad
wplywem depresji na powstawanie proceséw
nowotworowych. Uzyskiwane rezultaty byly
na og6l sprzeczne [Puzynski 1988]. Wyniki
zawarte w pracach z ostatnich lat, oparte
z reguly na bardzo licznym materiale pa-
cjentow, sa negatywne lub na granicy zna-
miennoSci statystycznej. Pozwalaja one pod-
dac¢w watpliwo$¢ ewentualng mozliwo§¢ wy-
zwalania proceséw nowotworowych przez
depresje [Linkins, Comstock 1990, Friedman
1994, Mc Gee i wsp. 1994]. Nowe $wiatto na
powyzszy problem rzucaja badania Linkinsa
i Comstocka [1990]. Autorzy wykazali, ze
palenie papierosoéw przez chorych na depre-
sie zwieksza zachorowalno$¢ na raka wielu
narzad6w, a wiec nie tylko w tych, o ktérych
powszechnie wiadomo, e palenie papiero-
sOw wywiera na nie wplyw kancerogenny
(pluca, trzustka, nerki).

CUKRZYCA

Jest jedna z chordb metabolicznych sprzy-
jajacych czestszemu wystgpowaniu depresji
(8-35% przypadkéw) [Leedom i wsp. 1991,
Gavard i wsp. 1993, Goodnick i wsp. 1995].
Przyczynia sig¢ do tego szereg czynnikow, jak
p6zne powiktania cukrzycy w postaci retino-
patii, impotencji, neuropatii, stopy cukrzyco-
wej, nefropatii, dysfunkcji uktadu autonomi-
cznego, stresu zwigzanego z ograniczeniami
dietetycznymi i czestymi hospitalizacjami.
Jedna z hipotez zaklada wspdlng dla oby-
dwu chor6b dysregulacje osi podwzgorzowo-
-przysadkowo-nadnerczowej, szczeglnie zas
wzmozonego wydzelania kortyzolu i opor-
noéci tkanek na insuling [Lustman i wsp.
1992]. Wydaje sie, ze czgstosc wystepowania
depresji w cukrzycy zalezy w gléwnej mierze
od czasu jej trwania, stopnia uSwiadomienia
niebezpieczenstw z nia zwiazanych, pojawia-
nia sie kolejnych powiklan i wdrozenia lecze-
nia nerkozastgpczego [Leedom i wsp. 1991,
Palinkas i wsp. 1991]. Obraz kliniczny choro-
by afektywnej jednobiegunowej u pacjentow
z cukrzyca cechuje czestsze wystepowanie
objawéw somatyzacji, wynikajace m.in.
z czynno§ciowego i organicznego uszkodze-
nia ukladu wegetatywnego [Milani, Lavie
1996]. Wywolane przez depresje spowolnienie
ruchowe i wzmozona meczliwo$¢ mieéni po-
garsza sprawno$c fizyczna i utrudnia stabili-
zacje poziomu glukozy we krwi. Podobnie
trojpierScieniowe leki przeciwdepresyjne wy-
kazuja dzialanie hiperglikemizujace i za-
klocaja wyrownywanie przemiany weglowo-
danowej [Goodnick i wsp. 1995]. Dlatego tez
u chorych na cukrzyce i depresje wskazane
jest stosowanie preparatow z grupy selek-
tywnych inhibitoréw wychwytu serotoniny,
ktére moga obniza¢ poziom glukozy na
czczo nawet 0 30% [Goodnick i wsp. 1995).
Rehabilitacja kardiologiczna prowadzona
przez okres 12 tygodni u chorych na cukrzy-
cg, po Swiezo przebytym zawale serca,
zmniejsza czgstosE wystepowania depresji
do poziomu obserwowanego w grupie kon-
trolnej éwiczacych pacjentdéw bez cukrzycy
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[Milani, Lavie 1996]. Ponadto rehabilitacja
kardiologiczna wplywa korzystnie na typowe
dla cukrzycy zaburzenia gospodarki lipido-
wej i poprawia stan wydolnosci fizyczne;j.

Badania Eaton i wsp. [1996], prowadzone
w sposOb prospektywny na materiale 1897
chorych przez okres 13 lat, wykazaly, ze de-
presja usposabia do cukrzycy typu II. Jed-
nakze autorzy nie wykluczaja mozliwosci,
ze uzyskane wyniki mogly by¢ spowodowa-
ne faktem, iz u pacjentow z choroba afek-
tywna jednobiegunowa czefciej wykony-
wano badania podstawowe, dzigki czemu
wykryto przypadkowo liczne przypadki cu-
krzycy bezobjawowej.

INNE CHOROBY

Nowe badania przeprowadzone w duzych
liczbowo grupach chorych na reumatoidalne
zapalenie stawow i dychawice oskrzelowa nie
ujawnily, wbrew dotychczasowym ustaleniom,
czestszego wystepowania depresji w tych
schorzeniach somatycznych [Hawley, Wolfe
1993, Janson i wsp. 1994]. Jednakze depresja
stanowi zagrozenie dla chorych na astme
oskrzelowg, bowiem oslabiajac sile skurczowa
miesnia przepony moze w czasie napadu dy-
chawicy oskrzelowej wyzwala¢ ostra niewy-
dolno$c¢ oddechowa oraz pogarszac jej prze-
bieg kliniczny [Allen i wsp. 1994]. Depresja
w przebiegu reumatoidalnego zapalenia sta-
wow powieksza zdecydowanie stopieni inwa-
lidztwa chorych [Parker, Wright 1995].

Niezwykle ciekawe okazaly si¢ wyniki ba-
dan poswieconych wzajemnym relacjom za-
burzen czynnoéci gruczohu tarczowego i cho-
roba afektywna jednobiegunowa. Przeciwnie
do dos¢ powszechnej opinii, schorzenia tar-
czycy stanowily ok. 0,5% przypadkow wirod
populacji chorych na depresje [Fava i wsp.
1995, Ordas, Labbate 1995]. Powyzsze wyni-
ki sg sprzeczne z poprzednio uznanymi, na
podstawie ktoérych w niektorych amerykan-
skich osrodkach psychiatrycznych wprowa-
dzono do codziennej praktyki obowiazujaca
zasade, ze kazdy chory na depresje ma wyko-
nywane oznaczenia zwiazane z czynnoscia

gruczolu tarczowego (wolna i zwiazana tréj-
jodotyronina — T,, FT,, wolna i zwiazana
tyroksyna —~ T,, FT,, hormon stymulujacy
tarczyce — TSH). Ordas i Labbate [1995], na
podstawie badant wlasnych, podwazaja za-
sadnos$¢ takiego rutynowego postepowania.
Dla zrozumienia pewnych zjawisk patofizjo-
logicznych bardzo interesujace jest spostrze-
Zenie, ze u pacjentéw z choroba afektywna
jednobiegunowa dochodzi do przejsciowego
wzrostu T, FT,, T,, FT,, TSH [Roca i wsp.
1990]. Brak supresji TSH przy wzroscie po-
ziomu hormondw tarczycy pozwala odrdzni¢
ten stan od zwyklej nadczynnodci tarczycy.
Zjawisko to wskazuje na pierwotna, ale sa-
moistnie przemijajaca aktywacje ukltadu pod-
wzgorzowo-przysadkowego u chorych na de-
presje. Prace Cleare i wsp. [1995, 1996] przy-
blizyly zrozumienie lacznoéci etiopatogene-
tycznej niedoczynnofci tarczycy i depresji.
Wyniki tych badan u chorych na niedoczyn-
no$¢ tarczycy i depresje Swiadcza o obnizeniu
aktywnosci 5-hydroksytryptaminy w o$rod-
kowym ukladzie nerwowym, co moze byé
jedna z przyczyn rozwoju depresji. Leczenie
tyroksyna czesto przynosi u nich poprawe
stanu depresyjnego.

Na szczegdlna uwage zashiguje rowniez
fakt, ze obraz kliniczny niektorych schorzen
somatycznych moze ulega¢ duzym modyfi-
kacjom pod wplywem dolaczajacej sie fazy
depresyjnej. Tak wigc choroba somatyczna
moze by¢ maskowana przez zaburzenia
czynno$ciowe ukladu wegetatywnego oraz
objawy somatyczne stanu depresyjnego, albo
rzadziej chorzy w ogdle nie zglaszaja zadnych
dolegliwodci subiektywnych pomimo istnie-
nia nasilonych przedmiotowych objawow
schorzen somatycznych. W tych ostatnich
przypadkach przebieg chordb somatycznych
w czasie fazy depresyjnej wiaze sie na ogot
Z gorszym rokowaniem.

Z praktycznego punktu widzenia jest
sprawa niezwykle istotna, ze zaréwno diag-
nostyka, jak i terapia choréb somatycznych
w przebiegu stanu depresyjnego wymaga po-
dejécia interdyscyplinarnego, czesto z udzia-
lem wielu specjalistow.
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