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Zwigzek miedzy depresja a cukrzyca

The relation between depression and diabetes

STRESZCZENIE

Cukrzyca wigze sie z czestszym wystepowaniem de-
presji. Chorzy na depresje i cukrzyce charakteryzujg
sie gorszym wyréwnaniem glikemii i zwiekszong cze-
stoscig powiktan mikro- i makronaczyniowych. Le-
czenie depresji przynosi korzysci zwigzane z jej re-
misjg i poprawia kontrole glikemii, przebieg oraz
wyniki leczenia cukrzycy.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, cukrzyca typu 2,
depresja

ABSTRACT

Diabetes is associated with an increased prevalence
of depression. Depressed patients with diabetes have
been shown to have poorer glycemic control and
a higher incidence of microvascular and macrova-
scular complications. Reports of treatment of depres-
sion have demonstrated the benefits of depression
remission on glycemic control as well for improve-
ment in the course and outcome of diabetes.
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W wielu badaniach wykazano, ze u chorych ze
ztg kontrolg glikemii istnieje zwigzek miedzy depresjg
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a zwiekszonym ryzykiem powiktan cukrzycy [1, 2].
Powiktania te, nasilane przez hiperglikemie, s3
W znacznym stopniu odpowiedzialne za zachorowal-
nos¢ i smiertelnos¢ oraz wiekszg czestos¢ hospitali-
zacji chorych na cukrzyce [3].

Choroby przewlekie wigza sie z czestszym wy-
stepowaniem depresji i na odwrét. Wykazano na
przyktad, ze objawy depresji sg niezaleznym czynni-
kiem ryzyka wystapienia choroby wiencowej [4]. Kie-
dy poréwnano czestos¢ depresji u dorostych chorych
na cukrzyce typu 1 i u ich réwiesnikow z innymi,
umiarkowanie powaznymi chorobami okazato sie,
ze byta ona podobna [5]. Cukrzyca jest jednak wsrod
pozostatych schorzen wyjgtkowa ze wzgledu na ob-
cigzenia dotykajgce pacjentéw: koniecznos¢ statego
przestrzegania diety, przeprowadzania ¢wiczen fi-
zycznych, inwazyjnej kontroli glikemii oraz wielokrot-
nych iniekcji insuliny w ciaggu dnia [6].

Przyczyng wspdfistnienia cukrzycy i depresji
moga byc¢ zaburzenia uktadu autoimmunologiczne-
go, na przyktad u chorych na cukrzyce typu 1 wyste-
puja przeciwciata przeciwko dekarboksylazie kwasu
glutaminowego (GAD, glutamic acid decarboxylase),
zaburzajace synteze kwasu gamma-amino-mastowe-
go (GABA, gaba gamma-aminobutyric acid) zaréw-
no w komérkach g, jak i w centralnym ukfadzie ner-
wowym [7, 8]. Zwrdcono rowniez uwage na hormo-
ny dziatajace przeciwstawnie do insuliny, na przy-
ktad kortyzol uwalniany podczas stresu. W cukrzycy
typu 2 depresja powoduje zaburzenia immunologicz-
ne oraz neuroendokrynologiczne, zwigkszajac pro-
dukcje prozapalnych cytokin z interleuking 6 (IL-6).
Powoduje to zwiekszong stymulacje hormonu uwal-
niajacego kortykotropine (CRH, corticotropin-rele-
asing hormone) i zaburzenia osi podwzgdrze-przy-
sadka-nadnercza [9].

Obcigzenia chorych w zmaganiu z cukrzyca, jej
leczeniem, ograniczenia w funkcjonowaniu spotecz-
nym oraz zaburzenia wrazliwosci 5-hydroksytrypta-
miny i zmiany dziatania osi podwzgoérze-przysadka-
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-nadnercza powoduja, ze przebieg depresji u tych
chorych jest ciezszy [10, 11]. Stwierdzono, ze czas
leczenia do uzyskania remisji oraz odsetek chorych
na cukrzyce i bez cukrzycy, ktérzy uzyskali remisje,
sq podobne. Jednak remisja ta utrzymuje sie przez
5 lat u mniej niz 10% chorych na cukrzyce [12],
a nawroty zdarzaja sie prawie co roku [13]. Odsetek
dorostych chorych na cukrzyce typu 1i 2, u ktérych
W ciggu zycia wystgpita depresja, ocenia sie na 14,4—
-32,5% [1, 14].

Radzenie sobie z problemami jest trudne, ale nie-
zbedne, by unikna¢ powiktan. W wypadku chorych na
depresje wspotpraca z lekarzem, bedaca warunkiem
skutecznego leczenia, jest szczegolnie niezadowalaja-
ca. Jedynie czes¢ chorych przestrzega zalecen.

Depresja moze sie wigzac z zaburzeniami oso-
bowosci, takimi jak: niska samoocena, pesymizm,
staba koncentracja, utrata zainteresowania codzien-
nymi czynnosciami. Stwierdzono, ze dorosli, u kto-
rych jednoczesnie wystepujg cukrzyca i depresja,
gorzej funkcjonujg w zyciu codziennym, jakos¢ ich
zycia jest gorsza [15], trudniej dostosowuja sie do
wymogoéw swojej choroby [1], wykazuja gorszg kon-
trole metaboliczng [16] i zwiekszone ryzyko powi-
ktann zaréwno mikro-, jak i makronaczyniowych niz
dorosli chorzy na cukrzyce, ale bez depres;ji [17].

Stezenie hemoglobiny glikowanej HbA, moze
by¢ czynnikiem predykcyjnym remisji depresji — im
nizsze, tym szybsza remisja depresji. Moze to suge-
rowa¢, ze odpowiedz na leczenie przeciwdepresyj-
ne zalezy od stopnia wyréwnania metabolicznego.
Podobnie, wyzsze stezenie HbA, moze odzwiercie-
dla¢ bardziej nasilong postac depresji [18].

Prawdopodobnie poczatek depresji jest nieza-
lezny od cukrzycy typu 2, to raczej dtugotrwata de-
presja powoduje cukrzyce [19].

Inaczej moze by¢ w cukrzycy typu 1, dotyczacej
gtéwnie dzieci i mfodziezy. Po rozpoznaniu choroby
bardzo czesto nastepuje epizod depresji [13, 20].
Po pierwszym epizodzie, wraz z pojawieniem sie
~Mmiesigca miodowego”, nastepuje zwykle remisja de-
presji. Jej kolejny nawrét, wraz z koricem tego mie-
sigca, uswiadamia koniecznos¢ nauczenia sie zycia
z cukrzyca [21]. Wedtug Kokkonen i Kokkonen [22]
depresja rzadziej wystepuje u dzieci w wieku
8-12 lat (12%) niz u nastolatkow (18%) chorych na
cukrzyce, u ktérych depresje obserwuje sie 2-3 razy
czesciej niz u rowiesnikdw bez cukrzycy [23].

W obu typach cukrzycy zmiany psychologiczne
i fizjologiczne spowodowane chorobg moga wptywac
na wieksze nasilenie objawow depresji, diuzszy
czas trwania choroby i zwiekszac czestos¢ nawro-
téw [13, 20].

Podczas stosowania lekow przeciwdepresyj-
nych u chorych na cukrzyce nalezy zwraca¢ uwage
na ich dziatanie diabetogenne. Dotyczy to zwtasz-
cza nortryptyliny [24]. Jednak, gdy oceniano wytacz-
nie grupe chorych, u ktérych uzyskano remisje de-
presji, stwierdzono, ze poprawa stanu psychicznego
powodowata obnizenie stezenia HbA, i ostatecznie
przewazat efekt hipoglikemiczny. Wydaje sie, ze now-
sze leki przeciwdepresyjne, na przyktad fluoksetyna,
nie majg dziatania diabetogennego [25].

Neuropatia i choroba naczyniowa moga powo-
dowac zaburzenia seksualne.

Tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne
— amitryptylina i imipramina — majace duze powi-
nowactwo do receptoréw acetylocholinergicznych
i a-adrenergicznych moga je nasila¢, ale sa chetnie
stosowane, gdyz zmniejszajg bél spowodowany neu-
ropatia obwodowa.

Depresja o pdznym poczatku moze wynikac ze
zmian mikro- i makronaczyniowych. Zwykle jednak
jej poczatek o wiele lat poprzedza rozpoznanie cu-
krzycy typu 2 [13]. Depresja zwieksza ryzyko wystg-
pienia cukrzycy i jej powiktan. Choroba ta u oséb
z cukrzycg typu 2 nie rézni sie od wystepujacej
w populacji 0séb bez cukrzycy pod wzgledem do-
datniego wywiadu rodzinnego i czestosci wystepo-
wania u obu ptci [26].

U chorych na cukrzyce typu 1 i 2 epizody de-
presji trwaja dtuzej, obserwuje sie wigkszy odsetek
nawrotow. Réwniez objawy depresyjne czesciej wy-
stepujg u chorych na cukrzyce typu 2 nieleczonych
insuling. W obu typach cukrzycy stwierdzono zna-
mienng zaleznos¢ miedzy ztg kontrolg glikemii a de-
presja lub jej objawami [19].

Remisja depresji powoduje poprawe kontroli cu-
krzycy. Nie ustalono, czy jest ona spowodowana zmia-
nami w osi podwzgoérze-przysadka-nadnercza [27],
zmianami w metabolizmie neurotransmiteréw
— norepinefryny i serotoniny [28, 29], zmniejszeniem
insulinoopornosci, czy zmiang stosunku pacjenta do
choroby, zwiekszeniem jego aktywnosci w zakresie,
na jaki pozwala choroba.

Depresja nie jest wynikiem zmian metabolicz-
nych wystepujacych w cukrzycy typu 2, sposobu le-
czenia tej choroby ani obcigzen psychospotecznych
spowodowanych przez chorobe lub jej leczenie [30].
U chorych na cukrzyce jest ona zjawiskiem ztozonym,
wynikajacym ze wzajemnego oddziatywania czynni-
kow biologicznych i psychospotecznych [31], ktére
moze zwieksza¢ prawdopodobienstwo rozwoju cu-
krzycy typu 2 nawet u oséb zdrowych.

Na przyktad u dzieci takie czynniki srodowisko-
we, jak: stres w rodzinie lub jej zte funkcjonowanie,
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depresja matki lub jakikolwiek inny stresor, w tym inna
choroba badz uraz, odgrywaja role w powstaniu de-
presji [32]. Prawdopodobienstwo wystgpienia depre-
sji zwiekszaja rowniez wiek (rzadziej chorujg dzieci,
czesciej nastolatki) oraz ptec¢ (czesciej chorujg nasto-
letnie dziewczynki) [33]. Jacobson [5] w swoich ba-
daniach stwierdzit, ze to mtodzi mezczyzni chorzy na
cukrzyce typu 1 czesciej chorujg na depresje niz ich
rowiesnice. Natomiast Grey [21], badajac nastolatkéw,
nie stwierdzita réznic miedzy pfcig zerska a meska.

Remisja depresji zwykle wigze sige z szybkim
obnizeniem stezenia HbA, .. Nawet niewielkie zmia-
ny tego stezenia, towarzyszace ustgpieniu objawéw
depresji, znamiennie opdzniajg wystapienie powikfan
cukrzycy.

Depresja czesto wspotwystepuje z cukrzyca.
Chorzy na cukrzyce odpowiadajg na leczenie podob-
nie jak osoby bez tego schorzenia, ale depresje i ob-
jawy depresyjne nalezy u nich leczy¢ dtuzej, czesciej
i bardziej zdecydowanie.
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