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Związek między depresją a cukrzycą
The relation between depression and diabetes

STRESZCZENIE
Cukrzyca wiąże się z częstszym występowaniem de-
presji. Chorzy na depresję i cukrzycę charakteryzują
się gorszym wyrównaniem glikemii i zwiększoną czę-
stością powikłań mikro- i makronaczyniowych. Le-
czenie depresji przynosi korzyści związane z jej re-
misją i poprawia kontrolę glikemii, przebieg oraz
wyniki leczenia cukrzycy.

Słowa 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.

Key words: diabetes mellitus type 1, diabetes
mellitus type 2, depression

W wielu badaniach wykazano, że u chorych ze
złą kontrolą glikemii istnieje związek między depresją

a zwiększonym ryzykiem powikłań cukrzycy [1, 2].
Powikłania te, nasilane przez hiperglikemię, są
w znacznym stopniu odpowiedzialne za zachorowal-
ność i śmiertelność oraz większą częstość hospitali-
zacji chorych na cukrzycę [3].

Choroby przewlekłe wiążą się z częstszym wy-
stępowaniem depresji i na odwrót. Wykazano na
przykład, że objawy depresji są niezależnym czynni-
kiem ryzyka wystąpienia choroby wieńcowej [4]. Kie-
dy porównano częstość depresji u dorosłych chorych
na cukrzycę typu 1 i u ich rówieśników z innymi,
umiarkowanie poważnymi chorobami okazało się,
że była ona podobna [5]. Cukrzyca jest jednak wśród
pozostałych schorzeń wyjątkowa ze względu na ob-
ciążenia dotykające pacjentów: konieczność stałego
przestrzegania diety, przeprowadzania ćwiczeń fi-
zycznych, inwazyjnej kontroli glikemii oraz wielokrot-
nych iniekcji insuliny w ciągu dnia [6].

Przyczyną współistnienia cukrzycy i depresji
mogą być zaburzenia układu autoimmunologiczne-
go, na przykład u chorych na cukrzycę typu 1 wystę-
pują przeciwciała przeciwko dekarboksylazie kwasu
glutaminowego (GAD, glutamic acid decarboxylase),
zaburzające syntezę kwasu gamma-amino-masłowe-
go (GABA, gaba gamma-aminobutyric acid) zarów-
no w komórkach b, jak i w centralnym układzie ner-
wowym [7, 8]. Zwrócono również uwagę na hormo-
ny działające przeciwstawnie do insuliny, na przy-
kład kortyzol uwalniany podczas stresu. W cukrzycy
typu 2 depresja powoduje zaburzenia immunologicz-
ne oraz neuroendokrynologiczne, zwiększając pro-
dukcję prozapalnych cytokin z interleukiną 6 (IL-6).
Powoduje to zwiększoną stymulację hormonu uwal-
niającego kortykotropinę (CRH, corticotropin-rele-
asing hormone) i zaburzenia osi podwzgórze-przy-
sadka-nadnercza [9].

Obciążenia chorych w zmaganiu z cukrzycą, jej
leczeniem, ograniczenia w funkcjonowaniu społecz-
nym oraz zaburzenia wrażliwości 5-hydroksytrypta-
miny i zmiany działania osi podwzgórze-przysadka-
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-nadnercza powodują, że przebieg depresji u tych
chorych jest cięższy [10, 11]. Stwierdzono, że czas
leczenia do uzyskania remisji oraz odsetek chorych
na cukrzycę i bez cukrzycy, którzy uzyskali remisję,
są podobne. Jednak remisja ta utrzymuje się przez
5 lat u mniej niż 10% chorych na cukrzycę [12],
a nawroty zdarzają się prawie co roku [13]. Odsetek
dorosłych chorych na cukrzycę typu 1 i 2, u których
w ciągu życia wystąpiła depresja, ocenia się na 14,4–
–32,5% [1, 14].

Radzenie sobie z problemami jest trudne, ale nie-
zbędne, by uniknąć powikłań. W wypadku chorych na
depresję współpraca z lekarzem, będąca warunkiem
skutecznego leczenia, jest szczególnie niezadowalają-
ca. Jedynie część chorych przestrzega zaleceń.

Depresja może się wiązać z zaburzeniami oso-
bowości, takimi jak: niska samoocena, pesymizm,
słaba koncentracja, utrata zainteresowania codzien-
nymi czynnościami. Stwierdzono, że dorośli, u któ-
rych jednocześnie występują cukrzyca i depresja,
gorzej funkcjonują w życiu codziennym, jakość ich
życia jest gorsza [15], trudniej dostosowują się do
wymogów swojej choroby [1], wykazują gorszą kon-
trolę metaboliczną [16] i zwiększone ryzyko powi-
kłań zarówno mikro-, jak i makronaczyniowych niż
dorośli chorzy na cukrzycę, ale bez depresji [17].

Stężenie hemoglobiny glikowanej HbA1c może
być czynnikiem predykcyjnym remisji depresji — im
niższe, tym szybsza remisja depresji. Może to suge-
rować, że odpowiedź na leczenie przeciwdepresyj-
ne zależy od stopnia wyrównania metabolicznego.
Podobnie, wyższe stężenie HbA1c może odzwiercie-
dlać bardziej nasiloną postać depresji [18].

Prawdopodobnie początek depresji jest nieza-
leżny od cukrzycy typu 2, to raczej długotrwała de-
presja powoduje cukrzycę [19].

Inaczej może być w cukrzycy typu 1, dotyczącej
głównie dzieci i młodzieży. Po rozpoznaniu choroby
bardzo często następuje epizod depresji [13, 20].
Po pierwszym epizodzie, wraz z pojawieniem się
„miesiąca miodowego”, następuje zwykle remisja de-
presji. Jej kolejny nawrót, wraz z końcem tego mie-
siąca, uświadamia konieczność nauczenia się życia
z cukrzycą [21]. Według Kokkonen i Kokkonen [22]
depresja rzadziej występuje u dzieci w wieku
8–12 lat (12%) niż u nastolatków (18%) chorych na
cukrzycę, u których depresję obserwuje się 2–3 razy
częściej niż u rówieśników bez cukrzycy [23].

W obu typach cukrzycy zmiany psychologiczne
i fizjologiczne spowodowane chorobą mogą wpływać
na większe nasilenie objawów depresji, dłuższy
czas trwania choroby i zwiększać częstość nawro-
tów [13, 20].

Podczas stosowania leków przeciwdepresyj-
nych u chorych na cukrzycę należy zwracać uwagę
na ich działanie diabetogenne. Dotyczy to zwłasz-
cza nortryptyliny [24]. Jednak, gdy oceniano wyłącz-
nie grupę chorych, u których uzyskano remisję de-
presji, stwierdzono, że poprawa stanu psychicznego
powodowała obniżenie stężenia HbA1c i ostatecznie
przeważał efekt hipoglikemiczny. Wydaje się, że now-
sze leki przeciwdepresyjne, na przykład fluoksetyna,
nie mają działania diabetogennego [25].

Neuropatia i choroba naczyniowa mogą powo-
dować zaburzenia seksualne.

Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne
— amitryptylina i imipramina — mające duże powi-
nowactwo do receptorów acetylocholinergicznych
i a-adrenergicznych mogą je nasilać, ale są chętnie
stosowane, gdyż zmniejszają ból spowodowany neu-
ropatią obwodową.

Depresja o późnym początku może wynikać ze
zmian mikro- i makronaczyniowych. Zwykle jednak
jej początek o wiele lat poprzedza rozpoznanie cu-
krzycy typu 2 [13]. Depresja zwiększa ryzyko wystą-
pienia cukrzycy i jej powikłań. Choroba ta u osób
z cukrzycą typu 2 nie różni się od występującej
w populacji osób bez cukrzycy pod względem do-
datniego wywiadu rodzinnego i częstości występo-
wania u obu płci [26].

U chorych na cukrzycę typu 1 i 2 epizody de-
presji trwają dłużej, obserwuje się większy odsetek
nawrotów. Również objawy depresyjne częściej wy-
stępują u chorych na cukrzycę typu 2 nieleczonych
insuliną. W obu typach cukrzycy stwierdzono zna-
mienną zależność między złą kontrolą glikemii a de-
presją lub jej objawami [19].

Remisja depresji powoduje poprawę kontroli cu-
krzycy. Nie ustalono, czy jest ona spowodowana zmia-
nami w osi podwzgórze-przysadka-nadnercza [27],
zmianami w metabolizmie neurotransmiterów
— norepinefryny i serotoniny [28, 29], zmniejszeniem
insulinooporności, czy zmianą stosunku pacjenta do
choroby, zwiększeniem jego aktywności w zakresie,
na jaki pozwala choroba.

Depresja nie jest wynikiem zmian metabolicz-
nych występujących w cukrzycy typu 2, sposobu le-
czenia tej choroby ani obciążeń psychospołecznych
spowodowanych przez chorobę lub jej leczenie [30].
U chorych na cukrzycę jest ona zjawiskiem złożonym,
wynikającym ze wzajemnego oddziaływania czynni-
ków biologicznych i psychospołecznych [31], które
może zwiększać prawdopodobieństwo rozwoju cu-
krzycy typu 2 nawet u osób zdrowych.

Na przykład u dzieci takie czynniki środowisko-
we, jak: stres w rodzinie lub jej złe funkcjonowanie,
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depresja matki lub jakikolwiek inny stresor, w tym inna
choroba bądź uraz, odgrywają rolę w powstaniu de-
presji [32]. Prawdopodobieństwo wystąpienia depre-
sji zwiększają również wiek (rzadziej chorują dzieci,
częściej nastolatki) oraz płeć (częściej chorują nasto-
letnie dziewczynki) [33]. Jacobson [5] w swoich ba-
daniach stwierdził, że to młodzi mężczyźni chorzy na
cukrzycę typu 1 częściej chorują na depresję niż ich
rówieśnice. Natomiast Grey [21], badając nastolatków,
nie stwierdziła różnic między płcią żeńską a męską.

Remisja depresji zwykle wiąże się z szybkim
obniżeniem stężenia HbA1c. Nawet niewielkie zmia-
ny tego stężenia, towarzyszące ustąpieniu objawów
depresji, znamiennie opóźniają wystąpienie powikłań
cukrzycy.

Depresja często współwystępuje z cukrzycą.
Chorzy na cukrzycę odpowiadają na leczenie podob-
nie jak osoby bez tego schorzenia, ale depresję i ob-
jawy depresyjne należy u nich leczyć dłużej, częściej
i bardziej zdecydowanie.
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