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Depresja a niektóre choroby somatyczne 

Depression and same somatic diseases 

zyGMUNT CHODOROWSKI 

Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych AM w Gdańsku 

STRESZCZENIE. W pracy przedstawiono aktual­
ny przeglc{!i piśmiennictwa dotyczący uwarunkowań 
współwystępowania i zależności etiopatogenetycznych 
depresji i niektórych chorób 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 między depresją i cho­
robami somatycznymi są przedmiotem licz­
nych badań od kilku dziesięcioleci. Pacjenci 
z chorobą afektywną jednobiegunową wy­
kazuje większe niż przeciętnie ryzyko zacho­
rowania na określone schorzenia somatycz­
ne. Z drugiej strony niektóre choroby so­
matyczne usposabiają do częstego występo­
wania depresji [Chochinov i wsp. 1994]. 
Początkowo dane dotyczące powyższych 
uwarunkowań pochodziły ·z obserwacji kli­
nicznych stosunkowo małych grup chorych 
[Pużyński 1988]. W latach dziewięćdziesią­
tych daje się zauważyć tendencję do bardziej 
rozległych, randomizowanych badań obej­
mujących dość często setki lub tysiące cho­
rych, z właściwie dobranymi grupami kon­
trolnymi i odpowiednio długim czasem ob­
serwacji [Linkins, Comstock 1990, Palinkas 
i wsp. 1991, Schleifer i wsp. 1991, Anda 
i wsp. 1993, Hawley, Wolfe 1993, Friedman 
1994, Jansan i wsp. 1994, Fava i wsp. 1995, 
Barefoot i wsp. 1996]. Umożliwiły one 
w sposób bardziej wiarygodny potwierdze­
nie uprzednich ustaleń lub wniosły istotne 
poprawki do ustaleń nie w pełni udokumen­
towanych czy tylko domniemań. Nadal jed­
nak ustalenie rzeczywistego związku przy-

czynowego między depresją i schorzeniami 
somatycznymi natrafia na poważne prze­
szkody. Wynika to z faktu, że u osób z cho­
robami somatycznymi występuje wiele in­
nych czynników, które mogą mieć samo­
dzielny wpływ depresjogenny. Należą do 
nich m.in. ciężkie przeżycia związane z cho­
robą przewlekłą, zwykle nieuleczalną, liczne 
czynniki psychotraumatyzujące, takie jak: 
inwazyjne badania diagnostyczne, zalece­
nia terapeutyczne wprowadzające znaczne 
ograniczenia życiowe (hemodializa, dializa 
otrzewnowa), zabiegi operacyjne powodują­
ce znaczne oszpecenie w obrębie twarzy, 
głowy, piersi, a ponadto związana z chorobą 
utrata zdolności do pracy lub pogorszenie 
sytuacji materialnej. Również wiele leków 
stosowanych powszechnie i długotrwale 
w schorzeniach somatycznych może wywie­
rać wpływ depresjogenny (rezerpina, kłoni­
dyna, alfa-metyldopa, propranolol, etiona­
mid, kortykosteroidy, tarnoksyfen i in.) 
[Cathcart i wsp. 1993]. Mało natomiast 
uwagi poświęca się psychotraumatyzujące­
mu wpływowi studiowania przez pacjentów 
podręczników medycznych przeznaczonych 
dla lekarzy i studentów. Z mojego doświad­
czenia wynika, że coraz więcej pacjentów 
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nabywa monografie i podręczniki medycz­
ne, zapoznaje się z potencjalnymi, groźnymi 
powikłaniami własnych chorób, popadając 
niekiedy w długotrwały lęk, a w momencie 
ujawnienia się objawów powikłań osoby 
najbardziej podatne wchodzą w fazę depre­
sji. Zagadnienie to doczekało się wyryw­
kowego opracowania jedynie u chorych na 
cukrzycę [Palinkas i wsp. 1991]. 

CHOROBY UKŁADU KRĄŻENIA 

Dotychczas najwięcej prac poświęcono 
badaniu wzajemnych zależności między de­
presją i schorzeniami układu sercowo-naczy­
niowego. Niektóre spośród nich zmierzają do 
wyjaśnienia wspólnej etiopatogenezy tych 
chorób. Depresja jest obecnie uznawana za 
jeden z licznych czynników sprzyjających 
rozwojowi nadciśnienia tętniczego, jednakże 
nie udało się dotąd wykazać zależności mię­
dzy stopniem nasilenia choroby afektyw­
nej jednobiegunowej a wartościami ciśnienia 
tętniczego [Jones-Webb i wsp. 1996, Jonas 
i wsp. 1997]. 

Depresja przyczynia się do wystąpienia 
choroby niedokrwiennej serca oraz wpływa 
negatywnie na jej dalszy przebieg, prowoku­
jąc m.in. zwiększenie częstości zaburzeń ryt­
mu [Anda i wsp. 1993, Shapiro 1996]. U pa­
cjentów z przewlekłą chorobą wieńcową 
i równoczesną depresją, w czasie 24-godzin­
nego monitorowania aparatem Holtera, 
znamiennie częściej stwierdzano obecność 

krótkotrwałych napadów częstoskurczu ko­
morowego w porównaniu z grupą kontrol­
ną chorych z podobnie zaawansowanym 
niedokrwieniem serca, ale bez zaburzeń afek­
tywnych [Carney 1993]. 

Musselman i wsp. [1996] wykazali wyraź­
ny wzrost aktywności krwinek płytkowych 
u chorych na depresję. Fakt ten traktują oni 
jako jeden z czynników sprawczych ryzyka 
choroby wieńcowej, zawału serca i udarów 
mózgowych. 

Obniżenie zakresu wahań dobowej czyn­
ności serca jest dobrze udokumentowanym, 
niezależnym czynnikiem ryzyka zwiększone-

go wskaźnika śmiertelności w populacji osób 
z chorobami serca. Podobne zachowanie się 
tego parametru u chorych na depresję, wy­
kazane przez Camey'a i wsp. [1995], może 
być jedną z przyczyn zwiększonej śmier­
telności sercowej u pacjentów z chorobą 
afektywną jednobiegunową. Barefoot i wsp. 
[1996] na materiale 1250 pacjentów z cho­
robą niedokrwienną serca stwierdzili, że 
obecność depresji powoduje wzrost ryzyka 
zgonów sercowych o 69%. Depresja nie 
tylko naraża chorych na wystąpienie zawału 
serca, ale dodatkowo obciąża przebieg zawa­
łu znacznie gorszym rokowaniem [Camey 
i wsp. 1990, Wells i wsp. 1993, Barefoot, 
Schroll 1996]. W rozległych badaniach epi­
demiologicznych przeprowadzonych w Bal­
timore, z udziałem 1551 pacjentów, udo­
wodniono, że do zawału serca usposabia nie 
tylko choroba afektywna jednobiegunowa, 
lecz również leczenie solami litu, fenotiazy­
nami i barbituranami, natomiast terapia trój­
pierścieniowymi lekami przeciwdepresyjnymi 
i benzodiazepinami nie zwiększa niebezpie­
czeństwa wystąpienia zawału serca [Pratt 
i wsp. 1996]. Depresja w czasie hospitalizacji 
z powodu zawału sęrca podwyższa znamien­
nie wskaźnik śmiertelności sercowej w szó­
stym i osiemnastym miesiącu po wypisaniu 
ze szpitala, w takich bowiem odstępach cza­
su były prowadzone obserwacje [Frasure­
-Smith i wsp. 1993, Frasure-Smith i wsp. 
1995, Lesperancei wsp. 1996]. Choroba afek­
tywna jednobiegimowa stanowi niezależny 
czynnik ryzyka zgonów sercowych i pod 
względem rokowniczym jest równorzędna 
dysfunkcji lewej komory serca, jak również 
uprzednio przebytemu zawałowi serca. 
Szczególnie zagrożeni nagłymi zgonami są 
chorzy na depresję z zaburzeniami rytmu. 

Pojawienie się objawów depresji u chorych 
przyjmujących preparaty naparstnicy wyma­
ga zmiany terapii na alternatywną [Schleifer 
i wsp. 1991]. Na szczególne podkreślenie za­
sługuje wysoka skuteczność rehabilitacji kar­
diologicznej u pacjentów z depresją i z choro­
bą niedokrwienną serca. Do takiego wniosku 
skłaniają badania Milani i wsp. [1996]. Wyni-
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ka z nich, iż 3-miesięczne ćwiczenia rehabili­
tacyjne zmniejszają wyraźnie ilość notowa­
nych objawów depresji, poprawiają jakość 
życia i stopień wydolności fizycznej. 

NOWOTWORY 

Częstość występowania depresji u pacjen­
tów z chorobami nowotworowymi zależy 
od budowy histopatologicznej i zaawan­
sowania guza złośliwego, jego lokalizacji, 
obecności przerzutów, nasilenia objawów 
i świadomości chorego wobec rokowania 
[Alexander i wsp. 1993]. Wynosi ona, wg 
różnych autorów,. od 30% do 42% przypad­
ków z największym nasileniem w raku trzu­
stki [Parnowski 1996]. Szczególnie często 
choroba afektywna jednobiegunowa doty­
czy kobiet z rozpoznaniem raka piersi lub 
narządu rodnego, co jest w pełni zrozumiałe 
z uwagi na dużą wraźliwość kobiet wobec 
deformacji ciała i uszkodzenia czynności 
rozrodczych [Comey i wsp. 1992, Mounsell 
i wsp. 1992, Pamowski 1996]. Wystąpienie 
depresji u kobiet po zabiegach operacyjnych 
na narządzie rodnym z powodu raka zabu­
rza w znacznym stopniu funkcje seksualne 
[Comey i wsp. 1992]. 

Od dawna były prowadzone badania nad 
wpływem depresji na powstawanie procesów 
nowotworowych. Uzyskiwane rezultaty były 
na ogół sprzeczne [Pużyński 1988]. Wyniki 
zawarte w pracach z ostatnich lat, oparte 
z reguły na bardzo licznym materiale pa­
cjentów, są negatywne lub na granicy zna­
mienności statystycznej. Pozwalają one pod­
dać w wątpliwość ewentualną możliwość wy­
zwalania procesów nowotworowych przez 
depresję [Linkins, Comstock 1990, Friedman 
1994, Me Gee i wsp. 1994]. Nowe światło na 
powyższy problem rzucają badania Linkinsa 
i Comstocka [1990]. Autorzy wykazali, że 
palenie papierosów przez chorych na depre­
sję zwiększa zachorowalność na raka wielu 
narządów, a więc nie tylko w tych, o których 
powszechnie wiadomo, że palenie papiero­
sów wywiera na nie wpływ kancerogenny 
(płuca, trzustka, nerki). 

CUKRZYCA 

Jestjedną z chorób metabolicznych sprzy­
jających częstszemu występowaniu depresji 
(8-35% przypadków) [Leedom i wsp. 1991, 
Gavard i wsp. 1993, Goodnick i wsp. 1995]. 
Przyczynia się do tego szereg czynników, jak 
późne powikłania cukrzycy w postaci retino­
patii, impotencji, neuropatii, stopy cukrzyco­
wej, nefropatii, dysfunkcji układu autonomi­
cznego, stresu związanego z ograniczeniami 
dietetycznymi i częstymi hospitalizacjami. 
Jedna z hipotez zakłada wspólną dla oby­
dwu chorób dysregulację osi podwzgórzowo­
-przysadkowo-nadnerczowej, szczególnie zaś 
wzmożonego wydzielania kortyzolu i opor­
ności tkanek na insulinę [Lustman i wsp. 
1992]. Wydaje się, że częstość występowania 
depresji w cukrzycy zależy w głównej mierze 
od czasu jej trwania, stopnia uświadomienia 
niebezpieczeństw z nią związanych, pojawia­
nia się kolejnych powikłań i wdrożenia lecze­
nia nerkozastępczego [Leedom i wsp. 1991, 
Pafinkas i wsp. 1991]. Obraz kliniczny choro­
by afektywnej jednobiegunowej u pacjentów 
z cukrzycą cechuje częstsze występowanie 
objawów somatyzacji, wynikające m.in. 
z czynnościowego i organicznego uszkodze­
nia układu wegetatywnego [Milani, Lavie 
1996]. Wywołane przez depresje spowolnienie 
ruchowe i wzmożona męczliwość mięśni po­
garsza sprawność fizyczną i utrudnia stabili­
zację poziomu glukozy we krwi. Podobnie 
trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne wy­
kazują działanie hiperglikemizujące i za­
kłócają wyrównywanie przemiany węglowo­
danowej [Goodnick i wsp. 1995]. Dlatego też 
u chorych na cukrzycę i depresję wskazane 
jest stosowanie preparatów z grupy selek­
tywnych inhibitorów wychwytu serotoniny, 
które mogą obniżać poziom glukozy na 
czczo nawet o 30% [Goodnick i wsp. 1995]. 
Rehabilitacja kardiologiczna prowadzona 
przez okres 12 tygodni u chorych na cukrzy­
cę, po świeżo przebytym zawale serca, 
zmniejsza częstość występowania depresji 
do poziomu obserwowanego w grupie kon­
trolnej ćwiczących pacjentów bez cukrzycy 
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[Milani, Lavie 1996]. Ponadto rehabilitacja 
kardiologiczna wpływa korzystnie na typowe 
dla cukrzycy zaburzenia gospodarki lipido­
wej i poprawia stan wydolności fizycznej. 

Badania Baton i wsp. [1996], prowadzone 
w sposób prospektywny na materiale 1897 
chorych przez okres 13lat, wykazały, że de­
presja usposabia do cukrzycy typu II. Jed­
nakże autorzy nie wykluczają możliwości, 
że uzyskane wyniki mogły być spowodowa­
ne faktem, iż u pacjentów z chorobą afek­
tywną jednobiegunową częściej wykony­
wano badania podstawowe, dzięki czemu 
wykryto przypadkowo liczne przypadki cu­
krzycy bezobjawowej. 

INNE CHOROBY 

Nowe badania przeprowadzone w dużych 
liczbowo grupach chorych na reumatoidalne 
zapalenie stawów i dychawicę oskrzelową nie 
ujawniły, wbrew dotychczasowym ustaleniom, 
częstszego występowania depresji w tych 
schorzeniach somatycznych [Hawley, Wolfe 
1993, Jansan i wsp. 1994]. Jednakże depresja 
stanowi zagrożenie dla chorych na astmę 
oskrzelową, bowiem osłabiając siłę skurczową 
mięśnia przepony może w czasie napadu dy­
chawicy oskrzelowej wyzwalać ostrą niewy­
dolność oddechową oraz pogarszać jej prze­
bieg kliniczny [Allen i wsp. 1994]. Depresja 
w przebiegu reumatoidalnego zapalenia sta­
wów powiększa zdecydowanie stopień inwa­
lidztwa chorych [Parker, Wright 1995]. 

Niezwykle ciekawe okazały się wyniki ba­
dań poświęconych wzajemnym relacjom za­
burzeń czynności gruczołu tarczowego i cho­
robą afektywną jednobiegunową. Przeciwnie 
do dość powszechnej opinii, schorzenia tar­
czycy stanowiły ok. 0,5% przypadków wśród 
populacji chorych na depresję [Fava i wsp. 
1995, Ordas, Labbate 1995]. Powyższe wyni­
ki są sprzeczne z poprzednio uznanymi, na 
podstawie których w niektórych amerykań­
skich ośrodkach psychiatrycznych wprowa­
dzono do codziennej praktyki obowiązującą 
zasadę; że każdy chory na depresję ma wyko­
nywane oznaczenia związane z czynnością 

gruczołu tarczowego (wolna i związana trój­
jodotyronina - T 3, FT 

3
, wolna i związana 

tyroksyna - T"' FT"' hormon stymulujący 
tarczycę- TSH). Ordasi Labbate [1995], na 
podstawie badań własnych, podważają za­
sadność takiego rutynowego postępowania. 
Dla zrozumienia pewnych zjawisk patofizjo­
logicznych bardzo interesujące jest spostrze­
żenie, że u pacjentów z chorobą afektywną 
jednobiegunową dochodzi do przejściowego 
wzrostu T 3, FT 3, T"' FT"' TSH [Raca i wsp. 
1990]. Brak supresji TSH przy wzroście po­
ziomu hormonów tarczycy pozwala odróżnić 
ten stan od zwykłej nadczynności tarczycy. 
Zjawisko to wskazuje na pierwotną, ale sa­
moistnie przemijającą aktywację układu pod­
wzgórzowo-przysadkowego u chorych na de­
presję. Prace Cleare i wsp. [1995, 1996] przy­
bliżyły zrozumienie łączności etiopatogene­
tycznej niedoczynności tarczycy i depresji. 
Wyniki tych badań u chorych na niedoczyn­
ność tarczycy i depresję świadczą o obniżeniu 
aktywności 5-hydroksytryptaminy w ośrod­
kowym układzie nerwowym, co może być 
jedną z przyczyn rozwoju depresji. Leczenie 
tyroksyną często przynosi u nich poprawę 
stanu depresyjnego. 

Na szczególną uwagę zasługuje również 
fakt, że obraz kliniczny niektórych schorzeń 
somatycznych może ulegać dużym modyfi­
kacjom pod wpływem dołączającej się fazy 
depresyjnej. Tak więc choroba somatyczna 
może być maskowana przez zaburzenia 
czynnościowe układu wegetatywnego oraz 
objawy somatyczne stanu depresyjnego, albo 
rzadziej chorzy w ogóle nie zgłaszają żadnych 
dolegliwości subiektywnych pomimo istnie­
nia nasilonych przedmiotowych objawów 
schorzeń somatycznych. W tych ostatnich 
przypadkach przebieg chorób somatycznych 
w czasie fazy depresyjnej wiąże się na ogół 
z gorszym rokowaniem. 

Z praktycznego punktu widzenia jest 
sprawą niezwykle istotną, że zarówno diag­
nostyka, jak i terapia chorób somatycznych 
w przebiegu stanu depresyjnego wymaga po­
dejścia interdyscyplinarnego, często z udzia­
łem wielu specjalistów. 
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