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Depresje w chorobach somatycznych wieku podeszlego

Depressions in somatic diseases of the elderly

TADEUSZ PARNOWSKI

Z II Kliniki Psychiatrycznej IPiN w Warszawie

STRESZCZENIE. Autor analizuje przyczyny
trudnosci w rozpoznawaniu i roznicowaniu depresji
z najczesciej wystegpujqcymi w wieku podeszlym
chorobami somatycznymi. Nalezy zwrdci¢ uwage,
Ze takze leczenie stosowane w chorobach soma-
tycznych moze byé przyczyng lub nasilaé objawy
depresji. W zwigzku z tym istotna jest wiedza o in-
terakcjach pomigdzy lekami przeciwdepresyjnymi
i lekami internistycznymi.

SUMMARY. Causes of difficulty in recognizing
depression and differentiating between depressive
syndromes and the most common somatic diseases
of the old age are discussed. It should be noted
that treatment applied in somatic diseases may
also cause or aggravate depressive symptoms.
Thus, importance of knowledge of interactions be-
tween antidepressants and drugs used in internal
medicine is highlighted.
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Zaburzenia homeostazy somatycznej
w wieku podesziym 1 obecnoéé licznych cho-
réb  somatycznych powoduja trudnoéci
w okre$leniu czesto$ci wystepowania i pato-
genezy zaburzen psychicznych. Jak w Zzad-
nym innym okresie zycia obecne jest czgste
wspOlwystepowanie licznych czynnikow ry-
zyka: psychologicznych, spolecznych i bio-
logicznych. U chorych somatycznie czesto
stwierdza sie wystgpowanie objawow depre-
sji, a ich obecnos¢ wplywa zaréwno na na-
silenie, jak i czas trwania choroby soma-
tycznej [Blazer 1980]. Badania dotyczace
tego zjawiska dostarczajg rozbieznych wyni-
kéw w ocenie czestosci wystgpowania de-
presji w chorobach somatycznych. Niespdj-
no$¢ danych moze by¢ spowodowana trud-
nos$ciami w ocenie klinicznej objawow cho-
ré6b somatycznych i depresji. Niejasno$é
obrazu klinicznego rodzi szereg pytan na
temat etiopatogenezy zjawiska.

1. Czy objawy, jakie stwierdzamy u chore-
go somatycznie sa objawami depresji, czy

choroby somatycznej? Dotyczy to szcze-
golnie skarg na dolegliwoéci somatyczne:
bolow i zawrotow glowy, kolatania ser-
ca, zaburzen rytmu serca, zaparé, uczu-
cia oslabienia, znuzenia, niewydolnosci
fizycznej, spadku laknienia, nadmiernej
potliwosci oraz hipochondrycznej interp-
retacji objawow somatycznych. Charak-
terystyczne objawy dla depresji, jak rp.
wczesne poranne budzenie, wystepuje
takze w chorobach somatycznych, np.
zwyrodnieniu stawow (gpp), niewydol-
noéci krazenia; nadmierna senno$é w no-
cy i trudnoéci z wstawaniem z 16zka wy-
stepuja takze w zapaleniu stawdow i cho-
robie Parkinsona [Pitt 1995].

2. Jaki jest rodzaj zwigzku (wspolzalez-
nosci) pomiedzy depresja i choroba so-
matyczng — czy depresja wspolistnieje
z choroba somatyczna, czy jest reakcja
na stan somatyczny i leczenie? Doty-
czy to zaréwno leczenia choroby soma-
tycznej lekami o dzialaniu depresjogen-
nym (np. rezerpina), jak i wystapienia za-
burzen somatycznych po leczeniu lekami
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przeciwdepresyjnymi. Zaburzenia rytmu,
blok przewodnictwa przedsionkowo-ko-
morowego, niedocisnienie tetnicze, upad-
ki, zaburzenia akomodacji moga by¢ przy-
kladem objawow utrudniajacych rozpo-
znanie [Evans 1995].

3. Czy choroba somatyczna jest czynnikiem
wyzwalajacym wystapienie depresji o na-
silenin klinicznym u osoby z wczesniej
wystepujacymi subklinicznymi zaburze-
niami nastroju?

4. TrudnoSci w okresleniu czestosci wyste-
powania depresji powodowane sa takze
wspOlwystepowaniem co najmniej kilku
zmiennych: objawdw choroby somatycz-
nej, reakcji depresyjnej wywolanej czyn-
nikami psychologicznymi (wystapienie
po raz pierwszy w zZyciu depresji moze
by¢ spowodowane reakcja na zagrazaja-
ca zyciu chorobe somatyczna), kliniczne-
go wystapienia subklinicznych form de-
presji, wplywu lekdéw oraz zmian fizjolo-
gicznych w staroéci (np. zaburzenia snu).

Jak wynika z powyzszych rozwazan, ro-
dzaj zwiazku pomiedzy depresja i choroba-
mi somatycznymi jest wieloraki. Eastwood
i Corbin [986], Evans [1995] sugeruja czte-
ry mozliwosci wspolwystegpowania depresji
i chor6b somatycznych.

1. Zwiazek pomiedzy tymi chorobami jest
przypadkowy i wynika z czestszego wy-
stepowania zaréwno depresii, jak i cho-
16b somatycznych w wieku podesziym.
Nie ma mozliwosci poréwnania czesto$ci
wystepowania depresji w wieku Srednim
i podeszlym z powodu odmiennosci ob-
razu klinicznego.

2. Choroba somatyczna moze byé czynni-
kiem wyzwalajacym depresje. Jest to pra-
wdopodobna przyczyna podznej depresiji
w takich chorobach, jak np. udar, nie-
ktére postacie nowotwordw, ale dotych-
czas nie stwierdzono zadnego jednoznacz-
nego mechanizmu tlimaczacego wyste-

powanie depresji. Z drugiej strony, pierw-
sZymi objawami raka trzustki, jezyka, nie-
doczynnodci tarczycy moga byé objawy
depresji, poprzedzajace objawy charakte-
rystyczne dla tych choréb.

3. Depresja moze przyczyni¢ sie do wysta-
pienia choroby somatycznej powodujacc
zaburzenia homeostazy organizmu i sprzy-
jajac ujawnieniu podatnosci na chorobe
somatyczna, np. w cukrzycy.

4. Depresja moze by¢ rodzajem reakcji de-
kompensacyjnej na przewlekla chorobe
u osoby z szczegdlnym typem osobowo-
sci przedchorobowej (osobowos¢ typu A,
osobowos¢ sklonna do depresji). Moze
by¢ takze reakcja psychologiczna na za-
grozenie zycia lub inwalidztwa wynikaja-
cego z choroby somatycznej.

Liczba choréb somatycznych, w ktérych
czgsto wystgpuja depresje jest znaczna. Nale-
zg do nich nowotwory (szczegdlnie rak trzu-
stki), choroby uktadu sercowo-naczyniowe-
go, zaburzenia endokrynne (choroby tarczy-
cy i nadnerczy, przytarczyc), niedobory wita-
min (np. witaminy B12) oraz infekcje (np.
zapalenie wirusowe watroby) i choroby ukla-
dowe (np. toczen rumieniowaty) [Mayou
1997]. W wieku podeszlym najczestsza jest
choroba nowotworowa, cukrzyca i choroby
uktadu sercowo-naczyniowego.

EPIDEMIOLOGIA

Czestos§¢ wystegpowania depresji u cho-
rych somatycznie oceniana jest na 10-45%
[Rapp 1988]. Z zestawienia dokonanego
przez Katone 15 badan analizujacych czes-
tosé wystgpowania depresji u hospitalizowa-
nych chorych somatycznie wynika, ze roz-
powszechnienie duzej depresji w tej grupie
wynosi okoto 23% [Katona 1994]. Analiza
ta dotyczyla wystepowania depresji (,,duzej
depresji’), zgodnej z kryteriami diagno-
stycznymi DSM-ITI-R, natomiast nie uw-
zgledniala czgstodci wystgpowania pojedyn-
czych objawow depresyjnych. Sadzi¢ moz-
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na, ze czesto$é wystepowania depresji jako
objawu (obniZenie nastroju) jest znacznie
wyzsza. Analizujac grupe chorych w wieku
podesztym, hospitalizowana z powodu prze-
wleklych chordb somatycznych Shah i wsp.
[1992] stwierdzili, ze u 48% wystgpowaly
rézne pojedyncze objawy depresji, nie ukla-
dajace sie w zespét depresyjny. W bada-
niach podkreéla sie, ze trudnoscia w ocenie
czestoSci wystgpowania objawow depresji
w chorobach somatycznych populacji wieku
podeszlego jest zanizenie danych. Ludze
starzy bardziej akceptuja obecnosé choroby
somatycznej niz obecnos¢ choroby psychicz-
nej, a w zwiazku z tym bardzej akcentuja
objawy somatyczne niz zaburzenia uwagi,
koncentracji, obniZenie nastroju czy oceny
depresyjne, traktujac je jako nieunikniona
czesé staroSci [Lynes 1995].

W zwiazku z wymienionymi trudnoSciami
w ocenie czestosci wystepowania depresji,
w ostatnich latach przeprowadzono szereg
badan epidemiologicznych u chorych hospi-
talizowanych. Badania wykazaly, ze ok. 20%
chorych przyjmowanych do oddzialéw so-
matycznych w wieku powyzej 65 r.z. wykazy-
walo objawy zespolu depresyjnego [Gregory
1992, Hammond 1993]. Wyniki tych badafi
potwierdzone zostaly przez Evans [1995]
z zastosowaniem specjalnie skonstruowanych
do tego celu narzedzi — 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-
Iej i ostrej choroby somatycznej stwierdzo-
no zesp6t depresyjny. Jednoczesnie u cho-
rych zyjacych w populacji okreslono czynniki
zwigzane z obecnodcia i nasileniem depres;ji
[Evans 1991]. Do czynnikéw zwiekszaja-
cych nasilenie depresji naleza: niewydolno$é¢
fizyczna ograniczajaca podstawowa aktyw-
no$¢ chorego, poczucie samotnofci, brak
obecnoéci osoby, ktéra dostarczalaby do
mieszkania jedzenie, wystgpowanie zaburzen
stachu. Czynniki, ktére nie mialy zwiazku
z nasileniem depresji, to: martwienie si¢ spra-

wami finansowymi, rzadkie kontaktowanie
siec z §rodowiskiem, uczucie zaleznosci od
innych, zaburzenia wzroku, praktykowanie
religii. Stwierdzono takze, ze obecno$¢ po-
mocy domowej dbajacej o utrzymanie miesz-
kania w czystoSci nie miala zwiazku z glebo-
koécia depresji.

Analiza obrazu klinicznego chorych soma-
tycznie Amerykanéw pochodzenia afrykan-
skiego wykazala u 32% wystepowanie obja-
wow depresji. Baker i wsp. zwrdcili uwage, ze
wyksztalcenie chorego wplywalo na czestosé
zglaszania objawow depresji [Baker 1995].

Czynnikiem rzadko analizowanym w ba-
daniach nad depresjami wieku podeszlego
u chorych somatycznie jest wplyw stosowa-
nych lekdw. W chorobach serca czesto sto-
sowane sa leki blokujace beta-adrenoceptor.
Ocenia sig, ze od 1-10% depresji jest spo-
wodowanych stosowaniem propranololu
[Dhondt 1995]. Stwierdzono takze wystgpo-
wanie depresji u 1,5% chorych leczonych
agonistami alfa-adrenergicznymi (klonidy-
na, alfa-metyldopa) [Paykel 1982].

DEPRESJA
A CHOROBY SOMATYCZNE

Wyniki badan dokumentuja czestsze wy-
stepowanie depresji nie tylko w chorobach
o.u.n. np. stan po udarze, otgpienie naczyni-
pochodne, chorby Alzheimera i Parkinsora),
ale takze w chorobach metabolicznych
(np. niedoczynno$¢ tarczycy, niewydolnos¢
watroby, nerek), przewleklych chorobach
pluc, nowotworach [Koenig 1991]. Odno-
towano tez czeste wystgpowanie depresji
u 0sob po urazach glowy, w stwardnieniu
rozsianym oraz w uktadowym toczniu rumie-
niwatym [Giang 1991, Minden 1991, Silver
1991]. Puzynski [1997] podkrefla, ze depresje
wystepujace w chorobach somatycznych to
problem zitozony, dotyczacy nie tylko wspol-
zaleznosci pomiedzy depresja i choroba so-
matyczng, ale takze stosowanym leczeniem.
W chorobach afektywnych odnotowuje sie
czestsze wystgpowanie chordb somatycz-
nych, ale tez u chorych somatycznie w wieku
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podeszlym obserwuje si¢ znacznie czestsze wy-
stepowanie depresji o obrazie endogennym.

Trudnos$ci w rozpoznawaniu depresji na-
rastaja w zwiazku z brakiem specyficznosci
niektérych objawéw depresyjnych, ktére sa
trudne do odréznienia od objawéw choroby
somatycznej (zaburzenia laknienia, snu,
zmniejszenie masy ciala, dolegliwosci bélo-
we, zaburzenia koncentracji uwagi). Powo-
duje to duze rdéznice w okre§laniu cze-
stodci wystepowania depresji — od 5-40%
[Chochinov 1994]. Niewatpliwie u chorych
z choroba nowotworowa depresje moga byé
reakcja na przewlekla chorobe, ale tez moga
wystgpowaé wskutek wspolnego mechaniz-
mu warunkujacego pojawienie sie zaréwno
depresji jak i nowotworu (np. wplyw na
uklad neuro-endokrynny).

Czesto§é wystepowania depresji w choro-
bach nowotworowych zalezna jest od wielu
zmiennych (lokalizacja, rodzaj nowotworu,
stan zaawansowania zmian, pewnos¢ rozpo-
znania). Czesto$¢ ta przy zastosowaniu kry-
teriow diagnostycznych DSM i RDC wy-
nosi §rednio od 30-42% [Middleboe 1994].
Ostatnio opublikowane badania w grupie
673 chorych z nowotworami wykazaly, Ze
rok po rozpoznaniu nowotworu depresja
wystgpowala u 20% chorych [Parle 1996].
Czesto§é wystgpowania zalezala od rodzaju
nowotworu: u 38-50% chorych z rakiem
trzustki, 22-40% =z rakiem gardla, 25%
z rakiem jelita grubego, 23% z nowotwora-
mi narzad6éw plciowych i 11% z rakiem Zo-
ladka. Maguire [1997] wymienia szereg
czynnikow, ktore moga miec istotne znacze-
nie w powstawaniu i podtrzymywaniu de-
presji, sa to: niepewnoS¢ zwiazana z przy-
sztodcia, zwigkszanie si¢ liczby pytad, na
ktore nie ma odpowiedz, utrata kontroli
nad wlasnym cialem, uczucie stygmatyzaciji
i izolacji oraz brak odpowiedniego wzmoc-
nienia ze strony personelu medycznego.
Wyniki badan nie okre$laja znaczenia prze-
wagi plci w czestosci wystgpowania depresi.
Czgste wystgpowanie depresji u kobiet
z rozpoznaniem nowotworu piersi lub na-
rzadu rodnego jest zrozumiale z powodu

duzej wrazliwosci na zmiany formy ciala
i pelnienia przez nie rol kobiecych zwigza-
nych z reprodukcja oraz utrata atrakcyj-
nosci seksualnej [De Florio 1995]. Poczucie
zmiany schematu ciala wydluza czas trwa-
nia depresji. Trudna do zaakceptowania
jest Swiadomoéé¢, ze cze$é ciala jest nie-
sprawna i cialo utracilo swoja fizyczng ca-
oé¢ [Maguire 1983].

Chociaz odnotowuje sig czestsze wystepo-
wanie depresji u chorych z cukrzyca, nie jest
jasne, czy cukrzyca peli role czynnika wy-
zwalajacego depresje, czy tez jest to zwiazek
etiologiczny. Czesto$¢ wystgpowania depre-
sjii u chorych z cukrzyca szacuje si¢ w za-
kresie 8,5-27,3% [Popkin 1988], a wielko$é¢
ta wzrasta u chorych z cukrzyca i choroba
wiencowa — do 26% [Milani 1996]. Obraz
psychopatologiczny depresji u chorych z cu-
krzyca cechuje czestsze wystepowanie skarg
na odmiany somatyczne, uczucie leku oraz
nadmierny krytycyzm chorobowy. Pojawie-
nie si¢ depresji tworzy mechanizm ,,bledne-
go kola”, powiekszajac uczucie niewydol-
nosci fizycznej i pogarszajac stabilizacje po-
ziomu glukozy w surowicy. Chorzy ci czes-
ciej zglaszaja skargi na zaburzenia funkcji
poznawczych. Trudnosci terapeutyczne wia-
73 si¢ takze z bezposrednim wplywem nie-
ktorych lekéw przeciwdepresyjnych na po-
ziomy glukozy powodujac hiper- lub hipo-
glikemie [Goodnick 1995].

Choroby ukladu krazenia, zatrzymanie
akcji serca, zaburzenia rytmu serca, choro-
ba wieficowa, zawal mieénia serca sa scho-
rzeniami, w ktérych obserwuje sie wyste-
powanie symptomatologii depresyjnej. Naj-
czeSciej sa to przewlekle reakcje depresyjne
spelniajace u oséb w wieku podesziym kry-
teria dystymii wg DSM-IV. Uwaza sie jed-

-nak, ze u 15-20% chorych z choroba wien-

cowa wystepuje choroba afektywna [Carney
1987]. Gonzalez [1996] w badaniach prze-
prowadzonych w grupie 99 chorych z cho-
roba wieticowa, u 23% stwierdzil obecnoéé
choroby afektywnej. Wydaje sie, ze mecha-
nizm powstawania depresji w ostrej choro-
bie wieficowej i po zawale miesnia serca jest
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dwojaki: psychologiczny i fizjologiczny.
W wyniku ostrej niewydolnosci wieficowej
pacjenci cierpia na zaburzenia rytmu unie-
mozliwiajace prawidlowe funkcjonowanie
i inwalidyzujace ich. Czgsto zglaszaja nasi-
lone objawy psychologiczne depresji: uczu-
cie beznadziejnosci, brak inicjatywy, energii
i zainteresowan codziennymi aktywnodcia-
mi. Z drugiej strony, u chorych obecne jest
zaburzenie réwnowagi ukladu wspélczul-
nego (gléwnie adrenergicznego). Wykazano
takze, ze rodzaj osobowosci nalezy do naj-
silniej korelujacych czynnikoéw psycholo-
gicznych z depresja i chorobami uktadu ser-
cowo-naczyniowego. Typ A — opisany przez
Alexandra i Frencha, charakteryzuje oso-
bowo§¢ ambitna, nadaktywnq, Z wysokim
poziomem agresji i wrogosm pragnaca kon-
trolowa¢ otaczajacy ja $wiat. Nlepowodze-
nia i utraty doswiadczane w ciggu calego
zycia sa czynnikami nasilajacymi ryzyko
depresji i zawalu mie$nia serca. Doswiad-
czanie cigglego stresu psychologicznego ma
swoje podloze neurochemiczne w podwyz-
szonej wrazliwosci uktadu serotoninergicz-
nego. Stymulacja tego uktadu prowadzi do
wystapienia komorowych zaburzeh rytmu
serca, a w konsekwencji do pogorszenia ro-
kowania po zawale [Gala 1997].

Stwierdzono, ze depresja wystgpujaca
po zawale dwukrotnie czesciej wystepuje
u 0s6b, u ktérych zaostrzenie choroby wieni-
cowej wystapilo w stanie depresji o Srednim
nasileniu i trzy razy czeSciej u osob, ktore
cierpialy wczesniej z powodu gleboko nasi-
lonej depresji. Wystapienie depresji po za-
wale nie bylo czynnikiem ryzyka nastgpnego
zawalu [Ladwig 1994]. Nalezy jednak wziaé
pod uwage fakt, ze wystapienie zawalu staje
sie dodatkowym przewleklym czynnikiem
powodujacym nasilenie niewydolnosci psy-
chologicznej i fizycznej (np. zmiany stylu zy-
cia, obyczajow dietetycznych, ograniczenie
aktywnosci fizyczne;j).

U chorych z choroba afektywna dwubie-
gunowa liczba choréb somatycznych jest
znacznie wigksza — nawet dwukrotnie. Zja-
wisko to jest zwlaszcza wyrazne w odniesie-

niu do chordb narzadu krazenia, infekcyj-
no-zapalnych i przemiany materii. Liczba
przebytych schorzen somatycznych wzrasta
w miare nawracania faz afektywnych. Okolo
45% przebytych chordb somatycznych ulega
zaostrzeniu lub ma poczatek w toku faz afek-
tywnych [Michalik 1980].

LECZENIE

Depresje wspOlwystepujace z chorobami
somatycznymi czesto sa leczone lekami
w nieodpowiednich dawkach i polaczeniach,
co zwieksza ryzyko wystgpowania objawdw
niepozadanych i niekorzystnych interakcji
[Stuck 1994]. W postepowaniu terapeutycz-
nym w depresjach wystepujacych w choro-
bach somatycznych nalezy przede wszyst-
kim wybiera¢ leki, ktoére nie wchodza w in-
terakcje z lekami stosowanymi w leczeniu
choroby podstawowej, charakteryzuja sie
krotkim czasem biologicznego poltrwania,
nie maja czynnych metabolitow, a stezenie
ich nie jest zalezne od przyjmowanych po-
karmow. Zasada podstawowa jest rozpo-
czynanie leczenia od jak najnizszych dawek
i podawanie dawek Srednich przez dhugi
okres czasu (od 6 tygodni do 8 miesiecy).

W leczeniu depresji opornych interakcje
pomiedzy stosowanymi lekami moga oka-
zaé sie korzystne (np. TLPD +weglan litu,
TLPD+ SI-%HT, TLPD-}neuroleptyk),
lecz w leczeniu depresji wystepujacej w cho-
robach somatycznych wymagaja czestej
kontroli z powodu latwego przekroczenia
»progu bezpieczenstwa” terapii, wyrazaja-
cego si¢ gwaltownym narastaniem objawow
niepozadanych i powiklan [Puzynski, 1996].

Z powodu odmiennosci farmakodyna-
miki i farmakokinetyki lekoéw w wieku po-
deszlym oraz czestego stosowania licznych
lekoéw z powodu czesto wspolwystepujacych
chor6b somatycznych szczegblnie ostroznie
nalezy stosowac leki przeciwdepresyjne,
upewniajac sig, ze objawy niepozadane nie
pogorsza stanu somatycznego.

Pomiedzy lekami przeciwdepresyjnymi
i lekami stosowanymi w leczeniu chordb



30 Tadeusz Parnowski

somatycznych wieku podeszlego moga za-
chodz¢ cztery typy reakgji:

1. wazrost stezenia leku przeciwdepresyjnego
powodujacy zwigkszenie efektywnoSci
dzialania,

2. zmniejszenie efektywnosci leczenia prze-
ciwdepresyjnego,

3. obnizenie efektu terapeutycznego leku
stosowanego w chorobie somatycznej,

4. nasilenie objawdw niepozadanych jedne-
go lub obu stosowanych lekéw.

Tréjpierscieniowe leki
przeciwdepresyjne (TLPD)

Z powodu licznych objawéw niepozada-
nych nasilajacych obecne juz deficyty w wie-
ku podesztym (np. ortostatyczne spadki cis-
nienia tetniczego krwi, obnizenie aktywnosci
uktadu cholinergicznego, zaburzenia rytmu
serca) stosowane w terapii depresji przeciw-
depresyjne leki trdjpiercieniowe (TLPD
— aminy trzeciorzgdowe) powinny by¢ sto-
sowane z duza ostrozno$cia. Zalecane jest
raczej podawanie amin drugorzedowych
— nortryptyliny i dezmetyloimipraminy.

Stosowanie lekéw tréjpierscieniowych
z inhibitorami konwertazy angiotensyny
(ACE) (np. enalapril), lekami przeciwaryt-
miczanymi (np. prokainamid, chinidyna),
lekami blokujacymi kanaly wapniowe (np.
nifedypina, diltiazem, werapamil) lub hor-
monami tarczycy (np. trojjodotyronina,
I-tyroksyna) powoduje wzrost stezenia le-
kéw przeciwdepresyjnych i zwigkszenie ich
sity dzialania. Stosowanie TLPD z innymi
lekami przeciwdepresyjnymi zwykle powo-
duje dziatanie addytywne i stosowane jest
w depresjach opornych na leczenie. Doda-
nie lekéw przeciwdepresyjnych do lekow
stosowanych w chorobie somatycznej zwigk-
sza ryzyko wystapienia objawdéw niepoza-
danych. Dotyczy to zar6wno stosowania od-
wracalnego inhibitora MAQO (moklobemid),
lekéw z grupy SI-SHT lub inhibitora wy-
chwytu zwrotnego dopaminy (bupropion)
[Puzynski 1996].

faczne stosowanie TLPD i nefazodonu
z lekami przeciwdrgawkowymi (np. karba-
mazepina, fenytoina) prowadz do obnize-
nia ich stegzenia.

Stosowanie nifedypiny razem z trdjpier-
$cieniowymi lekami przeciwdepresyjnymi
powoduje oslabienie wplywu przeciwdepre-
syjnego. Takze stosowanie TLPD z lekami
o dzialaniu hipotensyjnym (metyldopa, fen-
tolamina, klonidyna, guanetydyna, betanidy-
na) powoduje oslabienie lub zniesienie dzia-
lania hipotensyjnego i zmniejszenie wplywu
tymoleptycznego.

TLPD stosowane z diuretykami, lekami
blokujacymi beta-adrenoceptor (propra-
nolol) lub lekami blokujacymi kanaly wap-
niowe i inhibitorami ACE (kaptopril, ena-
lapril) moga powodowac dodatkowy efekt
hipotensyjny.

Szczegdlnie czesto stosowane sa w zabu-
rzeniach rytmu serca leki blokujace beta-
-adrenoceptor (propranolol, chinidyna, pro-
kainamid). Ma to zwlaszcza znaczenie pra-
ktyczne w przypadku wystgpienia depresji.
Klasyczne leki przeciwdepresyjne maja dzia-
lanie chinidynopodobne, zwalniaja rytm ser-
ca, zmniejszaja zaburzenia rytmu wydluza-
jac odcinek P-Q w EKG i wydluzajac prze-
wodnictwo w miesniu serca. Dzialajac zgod-
nie z tym mechanizmem moga spowodowaé
blok przedsionkowo-komorowy. Podawanie
lekéw przeciwdepresyjnych (nortryptylina,
nefazodon) z lekami przeciwhistaminowymi
(terfenadyna, astemizol), poprzez zahamo-
wanie ich metabolizmu, prowadzi¢ moze do
wystapienia zaburzen rytmu serca.

Stosowanie TLPD lacznie z lekami o dzia-
laniu cholinomimetycznym moze powodo-
wacé wzmocnienie efektu antycholinergiczne-
go i wystapienie of§rodkowego zespolu anty-
cholinergicznego, zatrzymanie moczu, hiper-
termie. Stosowanie TLPD z nieodwracalnym
inhibitorem MAO-B (selegilina) moze spo-
wodowac wystapienie zespolu serotoninergi-
cznego. Nortryptylina przedlnza okres pol-
trwania i zwigksza stezenie lekow o dzialaniu
przeciwzakrzepowym (pochodne dikuma-
ryny), a podawanie TLPD z lekami przeciw-
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cukrzycowymi (tolbutamid) powoduje nasile-
nie hipoglikemii [Bezchlibnyk 1996].

Znajomosc interakcji lek6éw przeciwde-
presy_]nych z innymi lekami ma istotne zna-
czenie praktyczne - lqczeme roznych grup
lek6w moze powodowac zniesienie dziatania
przeciwdepresyjnego i by¢ jedna z przyczyn
lekoopornosci Puzynski [1992] przedstawia
zestawienie interakcji trdjpierScieniowych
lekéw przeciwdepresyjnych z lekami z in-
nych grup, w ktorym znajduja si¢ takze leki
czesto stosowane w chorobach somatycz-
nych wieku podesziego.

Inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny (SI-5HT)

W grupie lekéw przeciwdepresyjnych ha-
mujacych selektywnie wychwyt zwrotny se-
rotoniny w leczeniu depresji wieku podeszle-
g0 wysoki poziom bezpieczenstwa terapii
uzyskuje sie stosujac fluwoksamine, paro-
ksetyne, citalopram. Podawanie inhibitoréw
wychwytu zwrotnego serotoniny (SI-SHT),
ktore blokuja izoenzymy ukiadu cytochro-
mu P450, ma istotny wplyw na wszystkie
leki biotransformowane przez ten uklad.
Wplyw ten moze manifestowac si¢ poprzez
zwigkszanie stezenia w surowicy krwi lekow
podawanych z powodu choroby somatycz-
neJ i wzmozenie ich dzialania lub zwigksze-
nie sily dzialania inhibitora. Stosowanie
SI-5HT z lekami antyarytmicznymi (propa-
fenon, flekainid), benzodiazepinami (alpra-
zolam, diazepam) poteguje ich dzialanie po-
przez zahamowanie metabolizmu. Stosowa-
nie teofiliny u chorych leczonych fluwoksa-
mina powoduje spowolnienie metabolizmu,
wzrost stezenia w surowicy i wzmocnienie
dziatania. Z drugiej strony dodanie leku
blokujacego autoreceptor SHT1A (pindolo-
lu) do paroksetyny powoduje przyspieszenie
iej dzialania [Artigas 1994, Bergeron 1995].
Takze podawanie SI-SHT z hormonami tar-
czycy (trojjodotyronina) powoduje potencja-
lizacj¢ dzialania przeciwdepresyjnego. Stwier-
dzono takze efektywnos$¢ dzialania innych
lekéw z grupy SI-SHT w leczeniu depresii
wspotwystepujacej z cukrzyca, wyrazajaca sie

poprawa stanu klinicznego i obnizeniem
poziomu cukru w surowicy (np. sertralina,
paroksetyna) [Goodnick 1995]. Zwiazane jest
to z obniZeniem klirensu nerkowego i zwigk-
szeniem stezenia leku przeciwcukrzycowego
(np. sertralina/tolbutamid).

U chorych leczonych paroksetyna otrzy-
mujacych jednoczesnie digoksyne stwierdzo-
no obnizenie jej stezenia o ok. 18%.

Podawanie SI-SHT z lekami przeciwhista-
minowymi, lekami blokujacymi kanaly wap-
niowe, dihydroergotamina, weglanem litu,
l-tryptofanem, nieodwracalnymi IMAQO-B
moze powodowac wystapienie objawow nie-
pozadanych i zespolu serotoninergicznego.

Fluwoksamina i fluoksetyna hamuja me-
tabolizm lekéw przeciwhistaminowych (ter-
fandyna, astemizol) przyczyniajac sie do wy-
stapienia objawdw sercowo-naczyniowych,
takich jak: tachykardia zatokowa, przed-
wezesne skurcze przedsionkow i rytm bliz-
niaczy, ortostatyczne spadki cisnienia tetni-
czego. Podawanie lekdéw blokujacych beta-
adrenoceptor (propranolol, metoprolol) tak-
ze powoduje zaburzenia sercowo-naczynio-
we: syncope, bradykardie i sennosé. U cho-
rych leczonych fluwoksamina stezenie pro-
pranololu wzrasta pieciokrotnie. Bradykar-
die obserwuje si¢ takze w czasie stosowania
fluwoksaminy i diltiazemu.

W trakcie podawania sertraliny i paro-
ksetyny razem z zolpidemem, niektorymi
lekami z grupy narkotykdéw (anp. dekstro-
metorfan) moga wystapic omamy wzro-

" kowe. W czasie stosowania paroksetyny

z lekami z grupy kodeiny obserwuje sie
zmniejszenie dzialania przeciwbolowego
[Bezchlibnyk 1996].

Inhibitory monoaminooksydazy

Polaczenia inhibitoréw monoaminooksy-
dazy IMAO) z innymi lekami wymaga za-
wsze ostroznoéci. W depresjach w choro-
bach somatycznych wieku podeszlego stoso-
wany jest odwracalny inhibitor MAO typu
A — moklobemid. W poréwnaniu z licznymi
interakcjami podczas stosowania nieselek-
tywnych IMAO, stosowanie moklobemidu
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jest bardziej bezpieczne, aczkolwiek laczenie
z lekami przeciwcukrzycowymi i hipotensyj-
nymi powinno by¢ monitorowane.

Poniewaz w poczatkowych etapach ote-
pienia i choroby Parkinsona czesto$¢ wyste-
powania depresji jest znaczna (30-40%),
wymaga to stosowania lekéw przeciw-
depresyjnych. Jednoczesnie dos¢ czesto
w leczeniu otepienia w chorobie Alzheimera
i Parkinsona stosowana jest selegilina
zmniejszajaca ilo§é wolnych rodnikow tle-
nowych i objawy zespolu pozapiramido-
wego. W dawce do 10 mg dzennie dziala
selektywnie blokujac monoaminooksydaze
typu B. Podawanie selegiliny z lekami z gru-
py SI-5HT i nieselektywnymi trojpiersScie-
niowymi lekami przeciwdepresyjnymi jest
przeciwwskazane, poniewaz znaczaco zwig-
ksza ryzyko wystapienia zespolu serotoni-
nergicznego [Hussar 1994].

PISMIENNICTWO

1. Artigas F., Perez V., Alvarez E.: Pindolol indu-
ces a rapid improvement of depressed patients
treated with serotonin reuptake inhibitors.
Arch. Gen. Psychiatry 1994, 51, 248-251.

2. Baker F.M., Parker D.A., Wiley C., Velli
S.A., Johnson J.T.: Depressive symptoms in
african american medical patients. Int. J. Ger.
Psychiatry 1995, 10, 9-14.

3. Bergeron P., Blier R.: Reduction of antide-
pressant latency of pindolol with selected anti-

depressant drugs in the treatment of major

depression. J. Clin. Psychopharmacol. 1995
15, 3, 217.

4. Bezchlibnyk-Butler K.Z., Jeffries J.J.: Clinical
Handbook of Psychotropic Drugs. (red. Hog-
refe). Huber Publishers. Clarke Institnte of
Psychiatry, Toronto 1996.

5. Blazer D.: The diagnosis of depression in the
elderly. J. Am. Ger. Soc. 1980, 28, 52-58.

6. Carney R.M., Rich M.W., Tevelde A, Saini I.,
Clark K., Jaffe A.S.: Major depressive disorder
in coronary artery disease. Am. J. Cardiol.
1987, 60, 1273-1275.

7. Chochinov H.M., Wilson K., Enns M., Lan-

' der S.: Prevalence of depression in the termi-

nally ill: Effects of diagnostic criteria and sym-

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Tadeusz Parnowski

ptom treshold judgements. Am. J. Psychiatry
1994, 151, 537-540.

. DeFlorio M.L., Massie M.J.: Review of de-

pression in cancer: gender differences. De-
pression 1995, 3, 66-80.

. Dhondt A.D.F., Hoijer C.: Is medication a si-

gnificant aetiologic factor in geriatric depres-
sion? Considerations and a preliminary ap-
proach. Int. J. Ger. Psychiatry 1995, 10, 1-8.
Eastwood M.R., Corbin S.L.: The relation-
ship between physical illness and depression
in old age. W: Murphy E. (red.): Affective
Disorders in the Elderly. London, Churchill
Livingstone 1986.

Evans M.E., Copeland J.R.M. Dewey M.E.:
Depression in the elderly in the communi-
ty: effect of physical illness and selected so-
cial factors. Int. J. Ger. Psychiatry 1991,
6, 787-795.

Evans M.: Detection and management of
depression in the elderly physically ill pa-
tient. Human Psychopharmacology 1995, 10,
235-241.

Gala C.,, Galetti F.,, Invernizzi G.: Depres-
sion and cardiovascular disease. W: Robert-
son MM., Katona CL.E. (red.): Depres-
sion' and Physical Illness. J. Wiley & Sons,
England 1997, 209-223.

Gonzalez M.B., Snyderman T.B., Colket J.T.,
Arias RM,, Jiang JW., O’Connor C.M. Kri-
shnan K.R.: Depression in patients with coro-
nary artery disease. Depression 1996, 4, 57—62.
Goodnick P.J., Henry J.H., Buki V.M.V.:
Treatment of depression in patients with dia-
betes mellitus. J. Clin. Psychiatry 1995, 56,
4, 128-135.

Gregory R.J., Jimerson D.C., Walto B.E.,
Daley J., Paulsen R.H.: Pharmacotherapy of
depression in the medically ill: directions for
future research. Gen. Hosp. Psychiatry 1992,
14, 36-42.

Hammond M., Evans M.E., Lye M.: Depres-
sion on medical wards. Int. J. Ger. Psychiat-
ry 1993, 8, 957-958.

Hussar D.A.: Drug interactions in the el-
derly. Sandoz Pharmaceuticals Corp. New
Jersey 1994.

Katona C.L.E. (red.): Depression in Old Age.
J. Wiley & Sons, Chichester 1994, 63-77.
Koenig H., Meador K., Shelp F., Goli V.,
Cohen H., Blazer D.: Major depression dis-
order in hospitalized medically ill patients:



21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Depresje w chorobach somatycznych wieku podeszlego

An examination of young and elderly male
veterans. J. Am. Ger. Soc. 1991, 39, 881-890.
Ladwig K.H., Roll G., Breithardt G., Budde
T., Borggrefe M.: Post-infarction depression
and incomplete recovery 6 months after acu-
te myocardial infarction. Lancet 1994, 343,
20-23.

Lyness JM., Coz C., Curry J., Ylates C,,
King D.A., Caine E.Q.. Older age and
underreporting of depressive symptoms. I.
Am. Ger. Soc. 1995, 43, 216-221.

Maguire P., Brooke M., Tait A., Thomas C.,
Sellwood R.: Effect of counselling on physi-
cal disability and social recovery after mas-
tectomy. Clin. Oncol. 1983, 9, 319-324.
Maguire P.: Depression and cancer. W: Ro-
bertson M.M., Katona C.L.E. (red.): Depres-
sion and Physical lllness. J. Wiley & Sons,
England 1997, 429-441.

Mayou R.A.: Depression and types of physi-
cal disorder and treatment. W: Robertson
M.M,, Katona C.L.E. (red.): Depression and
Physical Iflness. J. Wiley & Sons, England
1997, 21-38.

Michalik E., Puzynski S., Waniek J.: Czes-
to$¢ wystepowania schorzef somatycznych
u 0s0b z choroba afektywna dwubiegunowa.
Psychiatr. Pol. 1980, 14, 19-27.

Middleboe T.O., Mortensen E.L., Bech P.:
Depressive symptoms in cancer patients
undergoing chemotherapy: a psychometric
analysis. Psychother. Psychosom. 1994, 61,
171-177.

Milani R.V., Lavie C.J.: Behavioral differen-
ces and effects of cardiac rehabilitation in
diabetic patients following cardiac events.
Am. J. Med. 1996, 5, 517-523.

29.

30.

31.

32.

33.

34,

35.

36.

37.

38.

33

Parle M., Jones B., Maguire P.:'Maladaptive
coping and affective disorders among cancer
patients. Psychol. Med. 1996, 26, 735-744.
Paykel E.S., Fleminger R., Watson J.P.: Psy-
chiatric effects of antihipertensive drugs
other than reserpine. J. Clin. Psychopharma-
col. 1982, 2, 14-39.

Pitt B.M.: Depressed and physically ill: how
to diagnose and what to do? Curr. Op. Psy-
chiatr. 1995, 8, 235-236.

Popkin M.K., Callies A.L., Lentz R.D.: Pre-
valence of major depression, simple phobia
and other psychiatric disorders in patients
with long-standing type I diabetes mellitus.
Arch. Gen. Psychiatry 1988, 45, 64-68.
Puzynski S.: Leki przeciwdepresyjne i zasady
farmakoterapii depresji typu endogennego.
W: Puzynski S. (red.): Leczenie depresji.
CMKP, Warszawa 1992, 5-27.

Puzyfiski S.: Leki przeciwdepresyjne. W: Ko-
stowski W., Puzyfiski S. (red.): Psychofarma-
kologia doswiadczalna i kliniczna. PZWL,
Warszawa 1996, 390-476.

Puzynski S.: Zaburzenia afektywne. Interdys-
cyplinarne zagadnienie kliniczne i spoleczne.
Stuzba Zdrowia 1997, 5-6, 2-5.

Rapp S.R., Parisi S.A., Walsh D.A.: Detec-
ting depression in elderly medical inpatients.
J. Consult. Clin. Psychol. 1988, 56, 509-513.
Shah A., Phongsathorn V., Bielawska C.,
Katona C.L.E.: Prevalence of psychiatric
morbidity in patients in continuing geriatric
care. Int. J. Ger. Psychiatry 1992, 7, 517-525.
Stuck A., Beers M., Skiner A., Aronow H.,
Rubenstein L.Z., Beck J.C.: Inappropriate me-
dication use in community residing older per-
sons. Arch. Int. Med. 1994, 154, 2195-2200.

Adres: Dr Tadeusz Parnowski, IT Klinika Psychiatryczna IPiN,
Al. Sobieskiego 1/9, 02-957 Warszawa





