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Depresje w chorobach somatycznych wieku podeszłego 

Depressions in somatic diseases o f the elderly 

TADEUSZ PARNOWSKI 

Z ll Kliniki Psychiatrycznej IPiN w Warszawie 

STRESZCZENIE. Autor analizuje przyczyny 
trudności w rozpoznawaniu i różnicowaniu depresji 
z najczęściej występującymi w wieku podeszłym 
chorobami somatycznymi. Należy zwrócić uwagę, 
że także leczenie stosowane w chorobach soma­
tycznych może być przyczyną lub nasilać objawy 
depresji. W związku z tym istotnajest wiedza o in­
terakcjach pomiędzy lekami przeciwdepresyjnymi 
i lekami internistycznymi. 

SUMMARY. Causes oj difficulty in recognizing 
depression and difjerentiating between depressive 
syndromes and the most common somatic diseases 
oj the old age are discussed. !t should be noted 
that treatment applied in somatic diseases may 
also cause or aggravate depressive symptoms. 
Thus, importance oj knowledge oj interactions be­
tween antidepressants and drugs used in interna! 
medicine is highlighted. 

Słowa kluczowe: depresja l choroby somatyczne l leczenie 
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Zaburzenia homeostazy somatycznej 
w wieku podeszłym i obecność licznych cho­
rób somatycznych powodują trudności 
w określeniu częstości występowania i pato­
genezy zaburzeń psychicznych. Jak w żad­
nym innym okresie życia obecne jest częste 
współwystępowanie licznych czynników ry­
zyka: psychologicznych, społecznych i bio­
logicznych. U chorych somatycznie często 
stwierdza się występowanie objawów depre­
sji, a ich obecność wpływa zarówno na na­
silenie, jak i czas trwania choroby soma­
tycznej [Blazer 1980]. Badania dotyczące 
tego 2\iawiska dostarczają rozbieżnych wyni­
ków w ocenie częstości występowania de­
presji w chorobach somatycznych. Niespój­
ność danych może być spowodowana trud­
nościami w ocenie klinicznej objawów cho­
rób somatycznych i depresji. Niejasność 
obrazu klinicznego rodzi szereg pytań na 
temat etiopatogenezy 2\iawiska. 

l. Czy objawy, jakie stwierdzamy u chore­
go somatycznie są objawami depresji, czy 

choroby somatycznej? Dotyczy to szcze­
gólnie skarg na dolegliwości somatyczne: 
bólów i zawrotów głowy, kołatania ser­
ca, zaburzeń rytmu serca, zaparć, uczu­
cia osłabienia, znużenia, niewydolności 
fizycznej, spadku łaknienia, nadmiemej 
potliwości oraz hipochondrycznej interp­
retacji objawów somatycznych. Charak­
terystyczne objawy dla depresji, jak np. 
wczesne poranne budzenie, występuje 
także w chorobach somatycznych, np. 
zwyrodnieniu stawów (gpp), niewydol­
ności krążenia; nadmierna senność w no­
cy i trudności z wstawaniem z łóżka wy­
stępują także w zapaleniu stawów i cho­
robie Parkinsona [Pitt 1995]. 

2. Jaki jest rodzaj związku (współzależ­

ności) pomiędzy depresją i chorobą so­
matyczną - czy depresja współistnieje 

z chorobą somatyczną, czy jest reakcją 
na stan somatyczny i leczenie? Doty­
czy to zarówno leczenia choroby soma­
tycznej lekami o działaniu depresjogen­
nym (np. rezerpina), jak i wystąpienia za­
burzeń somatycznych po leczeniu lekami 
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przeciwdepresyjnymi Zaburzenia rytmu, 
blok przewodnictwa przedsionkowo-ko­
morowego, niedociśnienie tętnicze, upad­
ki, zaburzenia akomodacji mogą być przy­
kładem objawów utrudniających rozpo­
znanie [Evans 1995]. 

3. Czy choroba somatyczna jest czynnikiem 
wyzwalającym wystąpienie depresji o na­
sileniu klinicznym u osoby z wcześniej 
występującymi subklinicznymi zaburze­
niami nastroju? 

4. Trudności w określeniu częstości wystę­
powania depresji powodowane są także 
współwystępowaniem co najmniej kilku 
zmiennych: objawów choroby somatycz­
nej, reakcji depresyjnej wywołanej czyn­
nikami psychologicznymi (wystąpienie 
po raz pierwszy w życiu depresji może 
być spowodowane reakcją na zagrażają­
cą życiu chorobę somatyczną), kliniczne­
go wystąpienia subklinicznych form de­
presji, wpływu leków oraz zmian fizjolo­
gicznych w starości (np. zaburzenia snu). 

Jak wynika z powyższych rozważań, ro­
dzaj związku pomiędzy depresją i choroba­
mi somatycznymi jest wieloraki. Eastwood 
i Corbin [986], Evans [1995] sugerują czte­
ry możliwości współwystępowania depresji 
i chorób somatycznych. 

l. Związek pomiędzy tymi chorobami jest 
przypadkowy i wynika z częstszego wy­
stępowania zarówno depresji, jak i cho­
rób somatycznych w wieku podeszłym. 
Nie ma możliwości porównania częstości 
występowania depresji w wieku średnim 
i podeszłym z powodu odmienności ob­
razu klinicznego. 

2. Choroba somatyczna może być czynni­
kiem wyzwalającym depresję. Jest to pra­
wdopodobna przyczyna późnej depresji 
w takich chorobach, jak np. udar, nie­
które postacie nowotworów, ale dotych­
czas nie stwierdzono żadnego jednoznacz­
nego mechanizmu tłumaczącego wystę-

p owanie depresji. Z drugiej strony, pierw­
szymi objawami raka trzustki, języka, nie­
doczynności tarczycy mogą być objawy 
depresji, poprzedzające objawy charakte­
rystyczne dla tych chorób. 

3. Depresja może przyczynić się do wystą­
pienia choroby somatycznej powodując 
zaburzenia homeostazy organizmu i sprzy­
jając ujawnieniu podatności na chorobę 
somatyczną, np. w cukrzycy. 

4. Depresja może być rodzajem reakcji de­
kompensacyjnej na przewlekłą chorobę 
u osoby z szczególnym typem osobowo­
ści przedchorobowej (osobowość typu A, 
osobowość skłonna do depresji). Może 
być także reakcją psychologiczną na za­
grożenie życia lub inwalidztwa wynikają­
cego z choroby somatycznej. 

Liczba chorób somatycznych, w których 
często występują depresje jest znaczna. N ale­
żą do nich nowotwory (szczególnie rak trzu­
stki), choroby układu sercowo-naczyniowe­
go, zaburzenia endokrynne (choroby tarczy­
cy i nadnerczy, przytarczyc), niedobory wita­
min (np. witaminy Bl2) oraz infekcje (np. 
zapalenie wirusowe wątroby) i choroby ukła­
dowe (np. toczeń rumieniowaty) [Mayou 
1997]. W wieku podeszłym najczęstsza jest 
choroba nowotworowa, cukrzyca i choroby 
układu sercowo-naczyniowego. 

EPIDEMIOLOGIA 

Częstość występowania depresji u cho­
rych somatycznie oceniana jest na 10-45% 
[Rapp 1988]. Z zestawienia dokonanego 
przez Katonę 15 badań analizujących częs­
tość występowania depresji u hospitalizowa­
nych chorych somatycznie wynika, że roz­
powszechnienie dużej depresji w tej grupie 
wynosi około 23% [Katona 1994]. Analiza 
ta dotyczyła występowania depresji ("dużej 
depresji"), zgodnej z kryteriami diagno­
stycznymi DSM-III-R, natomiast nie uw­
zględniała częstości występowania pojedyn­
czych objawów depresyjnych. Sądzić maż-
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na, że częstość występowania depresji jako 
objawu (obniżenie nastroju) jest znacznie 
wyższa. Analizując grupę chorych w wieku 
podeszłym, hospitalizowaną z powodu prze­
wlekłych chorób somatycznych Shah i wsp. 
[1992] stwierdzili, że u 48% występowały 
różne pojedyncze objawy depresji, nie ukła­
dające się w zespół depresyjny. W bada­
niach podkreśla się, że trudnością w ocenie 
częstości występowania objawów depresji 
w chorobach somatycznych populacji wieku 
podeszłego jest zaniżenie danych. Ludzie 
starzy bardziej akceptują obecność choroby 
somatycznej niż obecność choroby psychicz­
nej, a w związku z tym bardziej akcentują 
objawy somatyczne niż zaburzenia uwagi, 
koncentracji, obniżenie nastroju czy oceny 
depresyjne, traktując je jako nieuniknioną 
część starości [Lynes 1995]. 

W związku z wymienionymi trudnościami 
w ocenie częstości występowania depresji, 
w ostatnich latach przeprowadzono szereg 
badań epidemiologicznych u chorych hospi­
talizowanych. Badania wykazały, że ok. 20% 
chorych przyjmowanych do oddziałów so­
matycznych w wieku powyżej 65 r.ż. wykazy­
wało objawy zespołu depresyjnego [Gregory 
1992, Hammond 1993]. Wyniki tych badań 
potwierdzone zostały przez Evans [1995] 
z zastosowaniem specjalnie skonstruowanych 
do tego celu narzędzi - CARE ( Comprehen­
sive Assessment and Referral Evaluation) do 
badania populacyjnego i ELDRS (Evans 
Liverpool Depression Rating Scale) do bada­
nia chorych hospitalizowanych. U 20% cho­
rych hospitalizowanych z powodu przewlek­
łej i ostrej choroby somatycznej stwierdzo­
no zespół depresyjny. Jednocześnie u cho­
rych żyjących w populacji określono czynniki 
związane z obecnością i nasileniem depresji 
[Evans 1991]. Do czynników zwiększają­
cych nasilenie depresji należą: niewydolność 
fizyczna ograniczająca podstawową aktyw­
ność chorego, poczucie samotności, brak 
obecności osoby, która dostarczałaby do 
mieszkania jedzenie, występowanie zaburzeń 
słuchu. Czynniki, które nie miały związku 
z nasileniem depresji, to: martwienie się spra-

wami finansowymi, rzadkie kontaktowanie 
się z środowiskiem, uczucie zależności od 
innych, zaburzenia wzroku, praktykowanie 
religii. Stwierdzono także, że obecność po­
mocy domowej dbającej o utrzymanie miesz­
kania w czystości nie miała związku z głębo­
kością depresji. 

Analiza obrazu klinicznego chorych soma­
tycznie Amerykanów pochodzenia afrykań­
skiego wykazała u 32% występowanie obja­
wów depresji. Baker i wsp. zwrócili uwagę, że 
wykształcenie chorego wpływało na częstość 
zgłaszania objawów depresji [Baker 1995]. 

Czynnikiem rzadko analizowanym w ba­
daniach nad depresjami wieku podeszłego 
u chorych somatycznie jest wpływ stosowa­
nych leków. W chorobach serca często sto­
sowane są leki blokujące beta-adrenoceptor. 
Ocenia się, że od 1-10% depresji jest spo­
wodowanych stosowaniem propranolalu 
[Dhondt 1995]. Stwierdzono także występo­
wanie depresji u 1,5% chorych leczonych 
agonistami alfa-adrenergicznymi (klonidy­
na, alfa-metyldopa) [Paykel 1982]. 

DEPRESJA 
A CHOROBY SOMATYCZNE 

Wyniki badań dokumentują częstsze wy­
stępowanie depresji nie tylko w chorobach 
o.u.n. np. stan po udarze, otępienie naczyni­
pochodne, chorby Alzheimera i Parl<:insor.a), 
ale także w chorobach metabolicznych 
(np. niedoczynność tarczycy, niewydolność 
wątroby, nerek), przewlekłych chorobach 
płuc, nowotworach [Koenig 1991]. Odno­
towano też częste występowanie depresji 
u osób po urazach głowy, w stwardnieniu 
rozsianym oraz w układowym toczniu rumie­
niwatym [Giang 1991, Minden 1991, Silver 
1991]. Pużyński [1997] podkreśla, że depresje 
występujące w chorobach somatycznych to 
problem złożony, dotyczący nie tylko współ­
zależności pomiędzy depresją i chorobą so­
matyczną, ale także stosowanym leczeniem. 
W choro bach afektywnych odnotowuje się 
częstsze występowanie chorób somatycz­
nych, ale też u chorych somatycznie w wieku 
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podeszłym obserwuje się znacznie częstsze wy­
stępowanie depresji o obrazie endogennym. 

Trudności w rozpoznawaniu depresji na­
rastają w związku z brakiem specyficzności 
niektórych objawów depresyjnych, które są 
trudne do odróżnienia od objawów choroby 
somatycznej (zaburzenia łaknienia, snu, 
zmniejszenie masy ciała, dolegliwości bólo­
we, zaburzenia koncentracji uwagi). Powo­
duje to duże różnice w określaniu czę­
stości występowania depresji - od 5-40% 
[Chochinov 1994]. Niewątpliwie u chorych 
z chorobą nowotworową depresje mogą być 
reakcją na przewlekłą chorobę, ale też mogą 
występować wskutek wspólnego mechaniz­
mu warunkującego pojawienie się zarówno 
depresji jak i nowotworu (np. wpływ na 
układ neuro-endokrynny). 

Częstość występowania depresji w choro­
bach nowotworowych zależna jest od wielu 
zmiennych (lokalizacja, rodzaj nowotworu, 
stan zaawansowania zmian, pewność rozpo­
znania). Częstość ta przy zastosowaniu kry­
teriów diagnostycznych DSM i RDC wy­
nosi średnio od 30-42% [Middleboe 1994]. 
Ostatnio opublikowane badania w grupie 
673 chorych z nowotworami wykazały, że 
rok po rozpoznaniu nowotworu depresja 
występowała u 20% chorych [Parle 1996]. 
Częstość występowania zależała od rodzaju 
nowotworu: u 38-50% chorych z rakiem 
trzustki, 22-40% z rakiem gardła, 25% 
z rakiem jelita grubego, 23% z nowotwora­
mi narządów płciowych i 11% z rakiem żo­
łądka. Maguire [1997] wymienia szereg 
czynników, które mogą mieć istotne znacze­
nie w powstawaniu i podtrzymywaniu de­
presji, są to: niepewność związana z przy­
szłością, zwiększanie się liczby pytań, na 
które nie ma odpowiedzi, utrata kontroli 
nad własnym ciałem, uczucie stygmatyzacji 
i izolacji oraz brak odpowiedniego wzmoc­
nienia ze strony personelu medycznego. 
Wyniki badań nie określają znaczenia prze­
wagi płci w częstości występowania depresji. 
Częste występowanie depresji u kobiet 
z rozpoznaniem nowotworu piersi lub na­
rządu rodnego jest zrozumiałe z powodu 

dużej wrażliwości na zmiany formy ciała 
i pełnienia przez nie ról kobiecych związa­
nych z reprodukcją oraz utratą atrakcyj­
ności seksualnej [De Florio 1995]. Poczucie 
zmiany schematu ciała wydłuża czas trwa­
nia depresji. Trudna do zaakceptowania 
jest świadomość, że część ciała jest nie­
sprawna i ciało utraciło swoją fizyczną ca­
łość [Maguire 1983]. 

Chociaż odnotowuje się częstsze występo­
wanie depresji u chorych z cukrzycą, nie jest 
jasne, czy cukrzyca pełni rolę czynnika wy­
zwalającego depresję, czy też jest to związek 
etiologiczny. Częstość występowania depre­
sji u chorych z cukrzycą szacuje się w za­
kresie 8,5-27,3% [Popkin 1988], a wielkość 
ta wzrasta u chorych z cukrzycą i chorobą 
wieńcową - do 26% [Milani 1996]. Obraz 
psychopatologiczny depresji u chorych z cu­
krzycą cechuje częstsze występowanie skarg 
na odmiany somatyczne, uczucie lęku oraz 
nadmierny krytycyzm chorobowy. Pojawie­
nie się depresji tworzy mechanizm "błędne­
go koła", powiększając uczucie niewydol­
ności fizycznej i pogarszając stabilizację po­
ziomu glukozy w surowicy. Chorzy ci częś­
ciej zgłaszają skargi na zaburzenia funkcji 
poznawczych. Trudności terapeutyczne wią­
żą się także z bezpośrednim wpływem nie­
których leków przeciwdepresyjnych na po­
ziomy glukozy powodując hiper- lub hipo­
glikemię [Goodnick 1995]. 

Choroby układu krążenia, zatrzymanie 
akcji serca, zaburzenia rytmu serca, choro­
ba wieńcowa, zawał mięśnia serca są scho­
rzeniami, w których obserwuje się wystę­
powanie symptomatologii depresyjnej. Naj­
częściej są to przewlekłe reakcje depresyjne 
spełniające u osób w wieku podeszłym kry­
teria dystymii wg DSM-IV. Uważa się jed­

. nak, że u 15-20% chorych z chorobą wień­
cową występuje choroba afektywna [Carney 
1987]. Gonzalez [1996] w badaniach prze­
prowadzonych w grupie 99 chorych z cho­
robą wieńcową, u 23% stwierdził obecność 
choroby afektywnej. Wydaje się, że mecha­
nizm powstawania depresji w ostrej choro­
bie wieńcowej i po zawale mięśnia serca jest 
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dwojaki: psychologiczny i fizjologiczny. 
W wyniku ostrej niewydolności wieńcowej 
pacjenci cierpią na zaburzenia rytmu unie­
możliwiające prawidłowe funkcjonowanie 
i inwalidyzujące ich. Często zgłaszają nasi­
lone objawy psychologiczne depresji: uczu­
cie beznadziejności, brak inicjatywy, energii 
i zainteresowań codziennymi aktywnościa­
mi. Z drugiej strony, u chorych obecne jest 
zaburzenie równowagi układu współczul­
nego (głównie adrenergicznego). Wykazano 
także, że rodzaj osobowości należy do naj­
silniej korelujących czynników psycholo­
gicznych z depresją i chorobami układu ser­
cowo-naczyniowego. Typ A - opisany przez 
Alexandra i Frencha, charakteryzuje oso­
bowość ambitną, nadaktywną, z wysokim 
poziomem agresji i wrogości, pragnącą kon­
trolować otaczający ją świat. Niepowodze­
nia i utraty doświadczane w ciągu całego 
życia są czynnikami nasilającymi ryzyko 
depresji i zawału mięśnia serca. Doświad­
czanie ciągłego stresu psychologicznego ma 
swoje podłoże neurochemiczne w podwyż­
szonej wrażliwości układu serotoninergicz­
nego. Stymulacja tego układu prowadzi do 
wystąpienia komorowych zaburzeń rytmu 
serca, a w konsekwencji do pogorszenia ro­
kowania po zawale [Gala 1997]. 

Stwierdzono, że depresja występująca 
po zawale dwukrotnie częściej występuje 
u osób, u których zaostrzenie choroby wień­
cowej wystąpiło w stanie depresji o średnim 
nasileniu i trzy razy częściej u osób, które 
cierpiały wcześniej z powodu głęboko nasi­
lonej depresji. Wystąpienie depresji po za­
wale nie było czynnikiem ryzyka następnego 
zawału [Ladwig 1994]. Należy jednak wziąć 
pod uwagę fakt, że wystąpienie zawału staje 
się dodatkowym przewlekłym czynnikiem 
powodującym nasilenie niewydolności psy­
chologicznej i fizycznej (np. zmiany stylu ży­
cia, obyczajów dietetycznych, ograniczenie 
aktywności fizycznej). 

U chorych z chorobą afektywną dwubie­
gunową liczba chorób somatycznych jest 
znacznie większa- nawet dwukrotnie. Zja­
wisko to jest zwłaszcza wyraźne w odniesie-

niu do chorób narządu krążenia, infekcyj­
no-zapalnych i przemiany materii. Liczba 
przebytych schorzeń somatycznych wzrasta 
w miarę nawracania faz afektywnych. Około 
45% przebytych chorób somatycznych ulega 
zaostrzeniu lub ma początek w toku faz afek­
tywnych [Michalik 1980]. 

LECZENIE 

Depresje współwystępujące z chorobami 
somatycznymi często są leczone lekami 
w nieodpowiednich dawkach i połączeniach, 
co zwiększa ryzyko występowania objawów 
niepożądanych i niekorzystnych interakcji 
[Stuck 1994]. W postępowaniu terapeutycz­
nym w depresjach występujących w choro­
bach somatycznych należy przede wszyst­
kim wybierać leki, które nie wchodzą w in­
terakcje z lekami stosowanymi w leczeniu 
choroby podstawowej, charakteryzują się 
krótkim czasem biologicznego półtrwania, 
nie mają czynnych metabolitów, a stężenie 
ich nie jest zależne od przyjmowanych po­
karmów. Zasadą podstawową jest rozpo­
czynanie leczenia od jak najniższych dawek 
i podawanie dawek średnich przez długi 
okres czasu (od 6 tygodni do 8 miesięcy). 

W leczeniu depresji opornych interakcje 
pomiędzy stosowanymi lekami mogą oka­
zać się korzystne (np. TLPD+węglan litu, 
TLPD+ SI-%HT, TLPD+neuroleptyk), 
lecz w leczeniu depresji występującej w cho­
robach somatycznych wymagają częstej 
kontroli z powodu łatwego przekroczenia 
"progu bezpieczeństwa" terapii, wyrażają­
cego się gwałtownym narastaniem objawów 
niepożądanych i powikłań [Pużyński, 1996]. 

Z powodu odmienności farmakodyna­
miki i farmakakinetyki leków w wieku po­
deszłym oraz częstego stosowania licznych 
leków z powodu często współwystępujących 
chorób somatycznych szczególnie ostrożnie 
należy stosować leki przeciwdepresyjne, 
upewniając się, że objawy niepożądane nie 
pogorszą stanu somatycznego. 

Pomiędzy lekami przeciwdepresyjnymi 
i lekami stosowanymi w leczeniu chorób 
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somatycznych wieku podeszłego mogą za­
chodzić cztery typy reakcji: 

l. wzrost stężenia leku przeciwdepresyjnego 
powodujący zwiększenie efektywności 
działania, 

2. zmniejszenie efektywności leczenia prze­
ciwdepresyjnego, 

3. obniżenie efektu terapeutycznego leku 
stosowanego w chorobie somatycznej, 

4. nasilenie objawów niepożądanych jedne­
go lub obu stosowanych leków. 

Trójpierścieniowe leki 
przeciwdepresyjne (TLPD) 

Z powodu licznych objawów niepożąda­
nych nasilających obecne już deficyty w wie­
ku podeszłym (np. ortastatyczne spadki ciś­
nienia tętniczego krwi, obniżenie aktywności 
układu cholinergicznego, zaburzenia rytmu 
serca) stosowane w terapii depresji przeciw­
depresyjne leki trójpierścieniowe (TLPD 
- aminy trzeciorzędowe) powinny być sto­
sowane z dużą ostrożnością. Zalecane jest 
raczej podawanie amin drugorzędowych 
- nortryptyliny i dezmetyloimipraminy. 

Stosowanie leków trójpierścieniowych 
z inhibitorami konwertazy angiotensyny 
(ACE) (np. enalapril), lekami przeciwaryt­
micznymi (np. prokainamid, chinidyna), 
lekami blokującymi kanały wapniowe (np. 
nifedypina, diltiazem, werapamil) lub hor­
monami tarczycy (np. trójjodotyronina, 
l-tyroksyna) powoduje wzrost stężenia le­
ków przeciwdepresyjnych i zwiększenie ich 
siły działania. Stosowanie TLPD z innymi 
lekami przeciwdepresyjnymi zwykle powo­
duje działanie addytywne i stosówane jest 
w depresjach opornych na leczenie. Doda­
nie leków przeciwdepresyjnych do leków 
stosowanych w chorobie somatycznej zwięk­
sza ryzyko wystąpienia objawów niepożą­
danych. Dotyczy to zarówno stosowania od­
wracalnego inhibitora MAO (moklobemid), 
leków z grupy SI-5HT lub inhibitora wy­
chwytu zwrotnego dopaminy (bupropion) 
tpużyński 1996]. 

Łączne stosowanie TLPD i nefazodonu 
z lekami przeciwdrgawkowymi (np. karba­
mazepina, fenytoina) prowadzi do obniże­
nia ich stężenia. 

Stosowanie nifedypiny razem z trójpier­
ścieniowymi lekami przeciwdepresyjnymi 
powoduje osłabienie wpływu przeciwdepre­
syjnego. Także stosowanie TLPD z lekami 
o działaniu hipotensyjnym (metyldopa, fen­
tolamina, klonidyna, guanetydyna, betanidy­
na) powoduje osłabienie lub zniesienie dzia­
łania hipotensyjnego i zmniejszenie wpływu 
tymoleptycznego. 

TLPD stosowane z diuretykami, lekami 
blokującymi beta-adrenoceptor (propra­
nolol) lub lekami blokującymi kanały wap­
niowe i inhibitorami ACE (kaptopril, ena­
lapril) mogą powodować dodatkowy efekt 
hipotensyjny. 

Szczególnie często stosowane są w zabu­
rzeniach rytmu serca leki blokujące beta­
-adrenoceptor (propranolol, chinidyna, pro­
kainamid). Ma to zwłaszcza znaczenie pra­
ktyczne w przypadku wystąpienia depresji. 
Klasyczne leki przeciwdepresyjne mają dzia­
łanie chinidynopodobne, zwalniają rytm ser­
ca, zmniejszają zaburzenia rytmu wydłuża­
jąc odcinek P-Q w EKG i wydłużając prze­
wodnictwo w mięśniu serca. Działając zgod­
nie z tym mechanizmem mogą spowodować 
blok przedsionkowo-komorowy. Porlawanie 
leków przeciwdepresyjnych (nortryptylina, 
nefazodon) z lekami przeciwhistaminowymi 
(terfenadyna, astemizol), poprzez zahamo­
wanie ich metabolizmu, prowadzić może do 
wystąpienia zaburzeń rytmu serca. 

Stosowanie TLPD łącznie z lekami o dzia­
łaniu cholinomimetycznym może powodo­
wać wzmocnienie efektu antycholinergiczne­
go i wystąpienie ośrodkowego zespołu anty­
cholinergicznego, zatrzymanie moczu, hiper­
termię. Stosowanie TLPD z nieodwracalnym 
inhibitorem MAO-B (selegilina) może spo­
wodować wystąpienie zespołu serotoninergi­
cznego. Nortryptylina przedłuża okres pół­
trwania i zwiększa stężenie leków o działaniu 
przeciwzakrzepowym (pochodne dikuma­
ryny), a podawanie TLPD z lekami przeciw-
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cukrzycowymi (tolbutamid) powoduje nasile­
nie hipoglikemii [Bezchlibnyk 1996]. 
Znajomość interakcji leków przeciwde­

presyjnych z innymi lekami ma istotne zna­
czenie praktyczne - łączenie różnych grup 
leków może powodować zniesienie działania 
przeciwdepresyjnego i być jedną z przyczyn 
lekooporności Pużyński [1992] przedstawia 
zestawienie interakcji trójpierścieniowych 
leków przeciwdepresyjnych z lekami z in­
nych grup, w którym znajdują się także leki 
często stosowane w chorobach somatycz­
nych wieku podeszłego. 

Inhibitory wychwytu zwrotnego 
serotoniny (SI-SHT) 

W grupie leków przeciwdepresyjnych ha­
mujących selektywnie wychwyt zwrotny se­
rotoniny w leczeniu depresji wieku podeszłe­
go wysoki poziom bezpieczeństwa terapii 
uzyskuje się stosując fluwoksaminę, paro­
ksetynę, citalopram. Podawanie inhibitorów 
wychwytu zwrotnego serotoniny (SI-SHT), 
które blokują izoenzymy układu cytochro­
mu P450, ma istotny wpływ na wszystkie 
leki hiatransformowane przez ten układ. 
Wpływ ten może manifestować się poprzez 
zwiększanie stężenia w surowicy krwi leków 
podawanych z powodu choroby somatycz­
nej i wzmożenie ich działania lub zwiększe­
nie siły działania inhibitora. Stosowanie 
SI -SHT z lekami antyarytmicznymi (propa­
fenon, flekainid), benzodiazepinami (alpra­
zolam, diazepam) potęguje ich działanie po­
przez zahamowanie metabolizmu. Stosowa­
nie teofiliny u chorych leczonych fluwoksa­
miną powoduje spowolnienie metabolizmu, 
wzrost stężenia w surowicy i wzmocnienie 
działania. Z drugiej strony dodanie leku 
blokującego autoreceptor 5HT1A (pindolo­
lu) do paroksetyny powoduje przyspieszenie 
jej działania [Artigas 1994, Bergeron 1995]. 
Także podawanie SI-SHT z hormonami tar­
czycy (trójjodotyroniną) powoduje potencja­
lizację działania przeciwdepresyjnego. Stwier­
dzono także efektywność działania innych 
leków z grupy SI-SHT w leczeniu depresji 
współwystępującej z cukrzycą, wyrażającą się 

poprawą stanu klinicznego i obniżeniem 
poziomu cukru w surowicy (np. sertralina, 
paroksetyna) [Goodnick 1995]. Związanejest 
to z obniżeniem klirensu nerkowego i zwięk­
szeniem stężenia leku przeciwcukrzycowego 
(np. sertralinajtolbutamid). 

U chorych leczonych paroksetyną otrzy­
mujących jednocześnie digoksynę stwierdzo­
no obniżenie jej stężenia o ok. 18%. 

Podawanie SI-SHT z lekami przeciwhista­
minowymi, lekami blokującymi kanały wap­
niowe, dihydroergotaminą, węglanem litu, 
1-tryptofanem, nieodwracalnymi IMAO-B. 
może powodować wystąpienie objawów nie­
pożądanych i zespołu serotoninergicznego. 

Fluwoksamina i fluoksetyna hamują me­
tabolizm leków przeciwhistaminowych (ter­
fandyna, astemizol) przyczyniając się do wy­
stąpienia objawów sercowo-naczyniowych, 
takich jak: tachykardia zatokowa, przed­
wczesne skurcze przedsionków i rytm bliź­
niaczy, ortastatyczne spadki ciśnienia tętni­
czego. Podawanie leków blokujących beta­
adrenoceptor (propranolol, metoprolol) tak­
że powoduje zaburzenia sercowo-naczynio­
we: syncopę, bradykardię i senność. U cho­
rych leczonych fluwoksaminą stężenie pro­
pranolalu wzrasta pięciokrotnie. Bradykar­
dię obserwuje się także w czasie stosowania 
fluwoksaminy i diltiazemu. 

W trakcie podawania sertraliny i paro­
ksetyny razem z zolpidemem, nie-którymi 
lekami z grupy narkotyków (np. dekstro­
metorfan) mogą wystąpić omamy wzro­
kowe. W czasie stosowania paroksetyny 
z lekami z grupy kodeiny obserwuje się 
zmniejszenie działania przeciwbólowego 
[Bezchlibnyk 1996]. 

Inhibitory monoaminooksydazy 
Połączenia inhibitorów monoaminooksy­

dazy (IMAO) z innymi lekami wymaga za­
wsze ostrożności. W depresjach w choro­
bach somatycznych wieku podeszłego stoso­
wany jest odwracalny inhibitor MAO typu 
A- moklobemid. W porównaniu z licznymi 
interakcjami podczas stosowania nieselek­
tywnych IMAO, stosowanie moklobemidu 
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jest bardziej bezpieczne, aczkolwiek łączenie 
z lekami przeciwcukrzycowymi i hipotensyj­
nymi powinno być monitorowane. 

Ponieważ w początkowych etapach otę­
pienia i choroby Parkinsona częstość wystę­
powania depresji jest znaczna (30-40% ), 
wymaga to stosowania leków przeciw­
depresyjnych. Jednocześnie dość często 
w leczeniu otępienia w chorobie Alzheimera 
i Parkinsona stosowana jest selegilina 
zmniejszająca ilość wolnych rodników tle­
nowych i objawy zespołu pozapiramido­
wego. W dawce do 10 mg dziennie działa 
selektywnie blokując monoaminooksydazę 
typu B. Porlawanie selegiliny z lekami z gru­
py SI-5HT i nieselektywnymi trójpierście­
niowymi lekami przeciwdepresyjnymi jest 
przeciwwskazane, ponieważ znacząco zwię­
ksza ryzyko wystąpienia zespołu serotoni­
nergicznego [Hussar 1994]. 
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