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Mind a depresszid, mind a diabetes mellitus napjaink és varhatéan jovonk népbetegségei. Mara kell6 mennyiség,
nagy betegszdmu vizsgilat bizonyitotta, hogy cukorbetegekben az atlagpopulicidhoz képest gyakrabban jelentkezik
depresszié. A két betegség egyiittes fennalldsa fokozott veszélyt jelent a betegek szdmadra, hiszen a komorbiditas
kedvez&tleniil befolydsolja a diabetes kezelhet8ségét, és ezdltal felgyorsitja a diabeteses szovédmények kialakuldsdt,
amelyek megjelenése a depressziv tiinetek stlyosbitdsival egy ordogi kort indithatnak be. A szerz8k részletesen
foglalkoznak a diabetes és a depresszié komplex kétiranyt kapcsolatanak elméleti és gyakorlati hatterével. Céljuk az,
hogy felhivjak arra a figyelmet, hogy a szénhidrat-anyagcsere rendezésének gatja lehet a depresszié, amelyet fel kell
ismerni és sziikség szerint kezelni kell, hogy javuljon cukorbetegeink életmindsége.

Orv. Hetil., 2011, 152, 498-504.

Kulcsszavak: depresszio, diabetes, komorbidités

Clinical aspects of the link between diabetes and depression

Diabetes mellitus and depression are public health concerns of the present and, as predicted, also the future. The
observation that depression is seen more frequently in diabetic patients compared to the non-diabetic population has
been proven by several recent studies. The co-occurrence carries further risks for the affected patients, as depression
in diabetics may affect sufficient treatment of diabetes and enhance the development of diabetic complications. These
may further worsen depressive symptoms causing a vicious cycle in these patients. In the present paper authors discuss
in detail the theoretic and practical issues of the complex two directional relationships between diabetes and depres-
sion. Their goal is to draw attention to depression as co-morbidity of diabetes that may interfere with the optimiza-
tion of diabetic patient’s carbohydrate metabolism. If sufficient glycaemic control is not achieved using routine
clinical methods depression should be evaluated as a probable cause. If needed, depression should be treated to im-
prove the medical outcomes and quality of life of diabetic patients. Orv. Hetil., 2011, 152, 498-504.
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A szerkeszt8ség felkérésére irt tanulmany.

A diabetes mint népbetegség

A szénhidritanyagcsere-betegségek koziil a diabetes
mellitus a fold népességének 6%-at érinti. JelentGségét
noveli, hogy az International Diabetes Federation (IDF)
2009. évi becslése szerint a cukorbetegek szama 2010-
ben a 285 milliét is elérheti, ami azt jelenti, hogy
39 milli6val tobb cukorbeteggel kell szamolnunk vilag-

szerte ma, mint a legutébbi, 2007. évi felméréskor [1].
A prevalencidara vonatkozé becstilt adatok tikrében a
cukorbetegség megdobbentSen nagy terhet jelent tar-
sadalmunknak mind gazdasigi, mind szocilis értelem-
ben. Példaként emlitendd, hogy a cukorbetegség on-
magaiban 3,9 millié halalesetet okozhatott 2010-ben az
IDF szerint, ami a teljes globalis mortalitds 6,8%-a [1].
A diabetesszel kapcsolatos koltségeket nehéz megbecsiil-
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ni, de talan jol szemlélteti jelentSségét, hogy mig 2002-
ben 132 milliard dollart koltott az Amerikai Egyesiilt
Allamok a cukorbetegség és szovédményeinek kezelésé-
re, addig ez az Osszeg 2007-re 232 millidrd dollarra
emelkedett, és az IDF el6rejelzése szerint 2025-re bizo-
nyosan 300 millidrd felett lesz [2].

A depresszié mint népbetegség

Az affektiv korképek koziil a depresszid 340 millié em-
bert érint viligszerte, a World Health Organization
(WHO) prognozisa szerint 2020-ra a munkaképtelenség
miésodik leggyakoribb oka a depresszié lesz. Eletiik so-
rin az emberek 12-19%-a esik 4t legalabb egy sulyos
(major) depresszios epizédon [3]. Az alapellatisban
megjelend betegek mintegy 10%-a depresszids. Ez Ma-
gyarorszagon éves szinten 800 000, havi szinten tobb
mint 500 000 embert jelent. Szimptémas unipolaris ma-
jor depresszidban az atlagnépesség 3—4%-a szenved [4].
Felmérések kimutattak, hogy a depresszids betegek fele—
kétharmada nem fordul orvoshoz, mivel panaszait kifara-
ddsnak vagy kiils6 negativ életeseménynek tulajdonitja.

A depresszi6 el6fordulasa
cukorbetegek korében

Tobb mint 300 évvel ezel6tt egy angliai orvos, dr
Thomas Willis irta le el6sz6r megfigyelését a diabetes és a
depresszié komorbiditdsival kapcsolatban [5]. Szerinte a
diabetes a hosszan tartdé szomortsag és keserliség ered-
ményeként jon létre. Willis megfigyeléseinek nyoman a
kozelmultban a diabetes és a depresszid kapcsolatanak
vizsgilata a modern diabetolégia egy forrongé teriile-
tévé vilt.

2001-ben publikaltik azt a metaanalizist, amelyben
Anderson és munkatirsai 42 epidemiologiai vizsgalat
osszesen 21 351 résztvevdje adatainak Osszesitését ko-
vetSen arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy a major de-
presszié prevalencidgja 11%, mig a klinikailag relevans
depresszié elSfordulasi gyakorisiga 31% a diabeteses
populiciéban. Ezen adatok szerint a depresszid kortilbe-
lil két-hdaromszor gyakoribb diabetesesekben, mint a
kor és nem szerint illesztett egészséges populacioban [6].

A diabetes és a depresszid
kétiranya kapcsolata

Tuddsunk mai allisa szerint a diabetes és a depresszid
kozott egy oda-vissza iranya kapcsolat feltételezhetd.
Egyrészt tudjuk, hogy a depresszié a diabetes kiala-
kuldsinak egyik figgetlen kockdzati faktora. Ezt ti-
masztja ala tobb hosszmetszeti vizsgilat, amelyben nem
diabeteses depresszids betegek korében figyelték meg a
cukorbetegség kialakulasit. Ezeknek a tanulmanyoknak
a metaanalizisét készitették el Mezuk és munkatarsai,
akik eredményeikkel igazoltik, hogy a hangulatzavar
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fennallisa 6Gnmagiban fokozza a diabetes kialakuldsanak
kockazatit. A szerz6k azt a konklaziét vontdk le, hogy a
depresszi6 fennallasa 60%-kal fokozza a diabetes kialaku-
lasat [7].

Mezuk és munkatdarsai munkija azt is igazolta, hogy
a diabetes 6bnmagaban kisebb mértékben ugyan (15%),
de fokozott kockazatot jelent a depresszié kialakuldsanak
tekintetében [7].

Ezek alapjan alapvetSen két hipotézis 1étezik a két be-
tegség kapcsolatinak magyardzatara.

Az egyik feltevés abbdl indul ki, hogy a diabetes kré-
nikus betegség, amelynek kezelésével jard stressz és a
betegség szovédményei nagymértékben rontjdk a cu-
korbetegek életmindségét. Sokan feltételezik, hogy a cu-
korbetegek gyakori depresszidja éppen ezzel, a beteg-
séggel Osszefiiggd stresszel magyarazhat6. Ezt az elmé-
letet timasztja ala egy 8870, nem diabeteses résztvevo-
bdl dllé vizsgalat. A bevilasztott személyek depressziv
tlineteinek felmérését kovetSen a kilencéves kovetés alatt
nem taldltak kiilonbséget a depresszios tiinetektSl men-
tes csoportban és a magas depresszids tiineteket mutatd
csoportban kialakulé diabetes incidencidja kozott [8].
Maisrészt egy masik, tobb mint 1500 & bevonasaval jard
vizsgalat soran nem sikertiilt igazolni, hogy a depresszios
tinetek novelték volna a cukorbetegség kialakuldsinak
valoszintiségét. Eppen ellenkezdleg, a diabetes 3,7-sze-
resére novelte a depresszi6 kialakuldsanak esélyét [9].

A depresszid és a diabetes kapcsolatinak legkézen-
fekvébb magyarazata tehdt a cukorbetegség kronikus,
sokszor az életmindséget ront6 voltabdl adodik. Ez az
osszefliggés azonban nem elégséges ahhoz, hogy meg-
magyarazzuk, miért gyakoribb a depresszié azon bete-
gek esetében is, akiknél csupdn az inzulinrezisztens dlla-
pot mutathat6 ki (példaul PCOS), illetve azoknal, akiknél
a manifeszt cukorbetegség Gjonnan felfedezett.

Ezcek a gondolatok egy 0j elmélethez vezettek, amely
szerint a depresszié megeldzi a cukorbetegség kialakuld-
sit, azaz a depresszid noveli a cukorbetegség kialakulasa-
nak kockazatat.

Ismert, hogy depresszibban novekednek az inzulinha-
tast antagonizil6é hormonok a hypothalamus-hipofizis-
mellékvese (HPM) tengely kéros miikodése miatt, és
kiillonbo6zé gyulladdsos medidtorok szintjei is emelked-
nek. Ezek hatasara aktivalodik a glikogenolizis, a gliiko-
neogenezis, a lipolizis, mig gatlédik a periférids gliikéz
felhaszndldsa, tehdt Osszességében né az inzulinrezisz-
tencia. Elméletileg feltételezhetS tehat, hogy a depresz-
szi6 diabetogén hatdsa [10].

Az inzulinrezisztencianak egyik elfogadott kialakulasi
mechanizmusa az emelkedett gliikokortikoidhormon-
szint, amely egyebek kozott depresszidban is mérhetd.
Szamos vizsgalatban bizonyitottak [11, 12], hogy de-
presszios betegekben szignifikinsan gyakrabban fordul
el6 koros dexamethasonszuppresszié és hypercortisol-
aemia, amelyek a hypothalamus-hipofizis-mellékvese
rendszer fokozott aktivildsat jelzik. A hippocampus a
HPM-tengely szabalyozasinak egyik kulcsrégidja, ahol
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igen slrd az inzulinreceptorok koncentricija is. Kap-
csolatuk azonban még nem feltart. Feltehets, hogy a
neuroendokrin homeosztizis befolydsolja a hangulatot
¢és a kognitiv funkcidkat is [13].

Kozismert az is, hogy a depresszid karosan befolydsol
szamos magatartasi tényezGt. Depresszios betegek gyak-
rabban tiplilkoznak egészségteleniil, dohanyoznak, ke-
veset mozognak [14]. Ezek a tényezdk is elGsegithetik a
cukorbetegség kialakuldsat, illetve stlyosbithatjik annak
kimenetelét.

Gyakorlati szempontok

A depresszio szitvése

A DSM-1V (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders) alapjan a major depresszi6 diagnozisinak fel-
allitasahoz két major tlnet kozil egy, a minor kritériu-
mok koziil legalabb négy egyidejii fennalldsa sziikséges
két héten keresztiil.

Major tiinetek

— A nap legnagyobb részében és csaknem minden nap
levert hangulat, amelyet az egyéni beszamolé (példaul
szomorusig vagy tresség érzése), vagy misok meg-
figyelése (példaul konnyezni latjak) jelez. Gyerekek-
nél vagy serdiil6knél elég az ingeriilt hangulat jelzése.

— Az ¢érdekldés és orom jelentSs csokkenése minden
vagy majdnem minden tevékenységben a nap tdlnyo-
mo részében, és majdnem minden nap (akdr szubjek-
tiv beszamolo, akidr mdsok megfigyelése).

Minor tiinetek

— JelentSs sulycsokkenés vagy -gyarapodas (havonta a
testsaly 5%-dat elérd viltozas) diétazas nélkil, vagy az
étvagy jelentbs csokkenése /novekedése csaknem min-
den nap (gyermekekben a sulygyarapodds elmara-
désa).

— Insomnia vagy hypersomnia csaknem minden nap.

— Motoros agitacié vagy gatoltsag csaknem minden nap.
(Masok megfigyelése, nem elegendé csupan a nyugta-
lansdg vagy meglassultsig szubjektiv érzete.)
Faradtsag vagy anergia csaknem minden nap.

— Ertéktelenség érzete, vagy kifejezett, illetve inadekvat
onvad /blintudat, akar téveszmés fokban is szinte min-
den nap. (Nem pusztin a beteglét miatti lelkiismeret-
furdalis vagy blintudat.)

— Csokkent gondolkodasi, 6sszpontositasi vagy dontési
képesség szinte minden nap. (Akdr szubjektiv élmény,
akdr misok megfigyelése.)

— A haladl gondolataval valé gyakori foglalkozds (nem
csak halalfélelem), visszatér§ ongyilkossigi gondola-
tok konkrét terv nélkiil, vagy ongyilkossigi kisérlet,
vagy konkrét 6ngyilkossagi terv.

A depresszié diagnézisinak feldllitisa a DSM-IV

(az Amerikai Pszichidtriai Szovetség rendszere) vagy a

BNO-10 (Betegségek Nemzetkozi Osztilyozasa 10)
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alapjan pszichidter szakorvos altal torténik. A szomatikus
betegségek mellett jelentkezd depresszio diagnosztikaja-
ban azonban nehézséget okoz az, hogy a napjainkban
haszndlatos klasszifikicios rendszerekben (BNO-10,
DSM-1V) nem kiilonitik el a szomatikus betegségek
mellett jelentkezd pszichiatriai zavart. A DSM-1V tartal-
maz egy kategéridt, amelybe a szomatikus betegséget
kisér6 pszichés betegségeket sorolhatjuk, azonban ez a
kategéria nem pontosan definidlt, validitisa kétséges
[15].

Azért, hogy segitsék a kezd6dd hangulati zavar felis-
merését és elére jelezzék a beteg fokozott kockazatat,
depresszidra valé hajlamat, a depresszi6 sztirésére kiilon-
b6z6 pszicholodgiai teszteket fejlesztettek ki (CES-D,
BDI, HADS stb.). A kérdéivek egy része tigynevezett
strukturdlt, diagnosztikus kérd6iv, amelyet a pszichidter
tolt ki a beteggel valé interja alapjan. A masik csoportba
a beteg dltal kitoltott kérdSivek tartoznak. Ezek olyan
onbecsld skaldkat szolgdltatnak, amelyek lehetGséget
nygjtanak a beteg allapotinak gyors felmérésére, nyo-
mon kovetésére. A depresszid tiineteinek mérésére ki-
dolgozott kérdSivek alkalmasak a depresszid sualyos-
sigdnak szamszerdsitésére, és gyakorlati alkalmazasuk
egyszer(. Felhasznalasuk kiilonosen fontos lehet azok-
ban az esetekben, amikor a beteg nem éri el a depressziod
diagnozisihoz sziikséges (DSM-1V) kritériumokat.

A depresszids betegek elenyészé része fordul kozvet-
leniil pszichidter szakorvoshoz. Tobbségiik el&szor hazi-
orvosanal jelentkezik, hiszen panaszait elsGsorban testi
eredettinek véli. gy a betegség sok esetben nem, vagy
csak hosszt id§ elteltével keriil felismerésre. Ezt a tényt
tdmasztja ald Lustman és munkatirsainak telmérése is,
amely szerint az alapellatasban az esetek kétharmadaban
nem ismerik fel a depresszi6 tiineteit. Az orvosok ilyen-
kor a depressziv tlineteket a cukorbetegség okozta ne-
hézségekkel és szovGdményekkel magyarazzik, és a be-
tegeknek nem javasolnak antidepressziv terdpiit [16].

Ezen diagnosztikus probléma megolddsa céljabdl, va-
lamint a depresszié fokozott kockizatinak jelzésére,
a mentalis betegség felismerésére, a depresszio sztirésére
¢és a tiinetek stlyossiganak mérésére fejlesztettek ki az
elmult idGben tobb olyan kérdbivet, amelyek alkalmasak
a depresszio tiineteinek kimutatasira az alapellatasban is.
A tiinetlistan alapul6 skalak (Hamilton, Beck) tételeibél
sok lehetne szervi betegség tiinete is. Ennek a probléma-
nak megoldasa céljabdl fejlesztette ki Zigmond és Snaith
1983-ban a ,,Kérhazi szorongas és depresszio” (HADS:
Hospital anxiety and depression scale) kérd&ivet, amely-
nek magyar forditasa is elérhetS. Ez a kérd6iv elsGsorban
a kiillonbo6z6 szomatikus betegségek mellett fellépd szo-
rongasos ¢és depresszios tiinetek meglétére kérdez ra
[17]. A kérd6ives vizsgilat eredményeképp két, a szo-
rongds (HADSa) és a depresszié (HADSd) 6nbecslésen
alapul6 skala értékét kapjuk meg, amelyek lehetGséget
nygjtanak a beteg allapotianak gyors felmérésére, illetve
nyomon kovetésére. Ismert, hogy az atipusos tiinetekkel
jelentkezS betegek felismerésére a fent felsorolt tesztek
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nem kifejezetten alkalmasak, hiszen éppen a tipikus de-
presszios tiinetekre kérdeznek rd. Ennek ellenére ezek a
kérddives vizsgilatok mind a depresszio szlirésénél, mind
az epidemiolégiai vizsgalatokban, mind pedig az egyéni
terapids munkaban jol hasznalhaténak bizonyultak.

A depresszio hatasa a glykaemias kontrollra

Szilard adatok bizonyitjak, hogy a depresszid jelenléte
nagymértékben rontja a cukorbetegség kezelhetGségét.
Erre talan a legnagyobb bizonyitékot Lustman és mun-
katarsainak 24 keresztmetszeti vizsgilat eredményeit
Osszesité metaanalizise adta [18]. Eredményeik szerint a
diabetes tipusatdl fliggetlentil a depresszids tiinetek asz-
szocidciot mutattak a rossz szénhidrat-anyagcserével.
Richavdson és munkatirsai egy 1épéssel tovibbmentek,
amikor munkajuk sorin hosszmetszetben elemezték a
depressziv tiinetek hatdsat a glykaemids kontrollra [19].
A korabbi adatokkal 6sszhangban négyéves megfigyelést
kovetben azt a kovetkeztetést lehetett levonni eredmé-
nyeik alapjan, hogy a depressziv tiinetek hosszt tivon is
osszefliggésbe hozhatdak a rossz glykaemias kontrollal,
¢s hosszl tivon is magasabb HbA -értékekkel jarnak
egyutt.

Tobb kutatocsoport tett kisérletet arra, hogy megvéla-
szolja a kérdést: Miért rosszabb a depressziv tiineteket
mutatéd cukorbetegek szénhidrat-anyagcseréje? Jol is-
mert, hogy a cukorbetegség megfelel§ kezelhetSségéhez
elengedhetetlen a betegek megfelel6 egytittmikodése,
igy fontos a diéta betartdsa, a gyogyszerek megtelels al-
kalmazasa, a rendszeres vércukor-onellendrzés ¢és fizikai
aktivitas a betegek részérSl. Gonzalez és munkatirsai egy
rendkiviil tanulsigos megfigyelése szerint a depresszios
tlineteket mutaté cukorbetegek [ényegesen alulmarad-
nak gyogyszerelésiikkel, diétajukkal és testmozgassal
kapcsolatos teend6ik pontos betartdsiban a nem depresz-
szi6s cukorbetegekhez képest [20]. Minden lehetséges
egyéb befolyasold tényez6t figyelembe véve a depresszi-
6s cukorbetegek szignifikinsan kevesebb napon tartjak
be betegségiik megfelel§ kezeléséhez sziikséges teen-
déiket. Példaul egy depresszids cukorbetegnek a nem
depresszids tirsihoz képest a vizsgilat szerint 2,3-szer
nagyobb esélye van arra, hogy gyogyszereit nem megfe-
lel6en szedje a hét egy adott napjan.

Fontos azt is megjegyezni, hogy a depressziv tiinetek
a nem megfelel$ egyiittmikodésen tal, eddig mas, fel
nem tart médon is ronthatjdk a cukorbetegek glykaemids
kontrolljat [21].

A depresszio és dinbetes szovodményei

Ma mir azt is tudjuk, hogy a depresszioban szenvedd
cukorbetegeknek nemcsak glikdlthemoglobin-értékeik
magasabbak, hanem gyakrabban kell szamolniuk a dia-
betes szovodményeivel. A legitfogdbban ezzel a témaval
de Groot és munkatdrsai foglalkoztak, akik 27 vizsgalat
eredményeit Osszesité vizsgalatukat 2001-ben publikal-
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tdk [22]. Eredményeik szerint depresszioval szovédott
diabetesben szignifikinsan gyakrabban fordulnak el§ a
diabetes microangiopathids szovédményei, beleértve
ebbe a diabeteses retinopathiit, nephropathiit, neuro-
pathiat és a szexualis diszfunkciét is. A macroangiopathids
szov6édmények tekintetében is hasonld Osszefliggést le-
hetett kimutatni [23]. Ezek az 6sszefiggések megerGsi-
tést nyertek egymastol fiiggetlen vizsgilatokban 1-es és
2-es tipusy, és egymdstdl kiillonboz6 szokasokkal rendel-
kez6 népcesoportokban egyarint [24, 25, 26].

Depresszio és mortalitdas

A kozelmultban — mint ahogy az varhaté volt — hairom
nagy esetszamu vizsgalat soran azt is igazolni lehetett,
hogy a depresszié noveli a cukorbetegek halalozasi esé-
lyeit. Katon és munkatarsai 2 éves vizsgilatuk utin
36-38%-kal, mig a ,National Health and Nutrition
Examination Survey” (NHANES) vizsgalat 54%-kal
megnovekedett mortalitasi adatokat kozole [27, 28].
Végiil Egede és munkatirsai, akik az NHANES vizsga-
latban résztvevéket 8 éven at kovették, a depresszids cu-
korbetegek haldlozdskockdzatit (hazard rate) 2,5-nek
mérték a nem depresszios csoportéhoz képest. A szerzék
eredményeik alapjan azt a kovetkeztetést vontdk le, hogy
a diabetes és a depresszié egylittes fennallasa nagyobb
halalozasi kockazatot jelent, mint azt a két betegségbdl
szarmaz6 kiilon-kiilon szarmazé kockazat alapjan varni
lehetett volna [29].

A depresszio kezelése cukorbetegekben

Annak ellenére, hogy cukorbetegségben a depresszid
prevalencidja az atlagpopuldcibhoz képest tizszeres,
a mai napig nem késziilt nagy esetszima randomizalt
kontrolldlt tanulmany a pszichidtriai kezelés hatasirol
depressziéval komorbid diabetesben. Lustmann és mun-
katdarsai egy munkajukban vizsgiltak a pszichoterapia és
kett6ben a farmakoterdpia hatdsossigit depresszios
diabeteses betegekben [30, 31, 32].

Pszichofarmakologia

Az antidepresszans gyogyszerek bizonyitottan, de kii-
16nb6z6 mértékben hatékonyak a depresszié kezelé-
sében cukorbetegekben is. Javitjdk a betegek egytitt-
miikodését betegségiik kezelésében, alkalmasak lehetnek
neuropathids fijdalmak enyhitésére, és egyéb kedvezd
pleiotrop hatdsukat is igazoltak. Ugyanakkor szimos
olyan mellékhatassal rendelkezhetnek (testsulynoveke-
dés, hypotensio, hyper-, hypoglykaemizalé hatds, anti-
kolinerg, antiadrenerg hatdsok, kinidinszerdi hatasok),
amelyek cukorbetegségben kiilonosen kedvezétlenek le-
hetnek. Ezért minden esetben mérlegelni kell a ,,cost-
benefit”-et, és a jov6ben sziikség lesz nagy tanulmanyok
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elvégzésére ahhoz, hogy eldonthessiik, melyik kezelés
megfelel$ cukorbetegekben.

Az 1960-as évek eleje 6ta ismert és a depresszié keze-
lésében alkalmazott monoaminioxiddz-gatlok (hidrazin,
izokarboxazid) feltehet6en az extrahepaticus glikdz-
telvétel fokozasaval csokkentik a plazmagliitkdz-koncent-
raciot [33], és egyben antidepresszans hatastak, de hat-
ranyuk, hogy teststulyndvekedést okozhatnak, amely a
diabetes kockdzati faktora [34].

A triciklusos antidepresszansok (példaul: despramin,
amitriptilin) hatdsosabbnak bizonyultak a fluoxetinnél
diabeteses neuropathia kezelésében [35], viszont ki-
nidinszerd és egyéb mellékhatasaik (testsalynovekedés,
ortostaticus hypotonia, hyperglykaemia) miatt csak kor-
litozottan hasznalhatok diabeteses betegekben [30].

El6nyosebbnek tlinnek a diabeteses betegek kezelé-
sében a szelektiv szerotoninreuptake-gatlék (SSRI) (ven-
lafaxin, paroxetin, fluoxetin), mivel lényegesen kisebb
antiadrenerg, antikolinerg hatdssal rendelkeznek, nem
befolyasoljak a sziv ingervezetését, nem hyperglykae-
mizalnak, elényos pleiotrop hatasuk révén csokkenthe-
tik az inzulinrezisztenciat és a teststlycsokkenést segit-
hetik [36, 37].

Egy 8 hetes kisérlet soran azt talaltak, hogy depresz-
szi6s cukorbetegekben a fluoxetin csokkenti a depressziv
tiineteket, javitja a glykaemids kontrollt (HbA, csok-
kent), és a betegek testsulya szignifikinsan nem viltozott
[38]. Az SSRI-k gitoljik a citokrom P450 3A4 ésa 2C9
izoenzimet, amely elméletileg befolyasolhatna egyes ora-
lis antidiabetikumok lebomlasat (példaul: pioglitazon,
repaglinid, nateglinid, glimepirid), amelyeket ugyanez az
enzim metabolizal és eziltal hypoglykaemidra hajlamosi-
tananak. Ilyen hatasat az SSRI-knek ez idaig nem publi-
kaltik [39].

Az Gjabb antidepresszansok koziil a mitrazapinnak
irtak le testsalynovekedést okozd mellékhatasat [40].
Ugyanakkor azt is tudnunk kell, hogy a 2-es tipust
diabeteses betegek fogyokuras kisérletei szignifikinsan
gyakrabban vallanak kudarcot, ha depresszidsak.

Pszichoterapia

Ismert, hogy depresszidés cukorbetegek compliance-e
jelentGsen csokkent. A kognitiv viselkedésterapiat széles
korben alkalmazzak szorongasos, depressziv tiinetek
kezelésében [41], mivel segithet a maladaptiv gondo-
latmintdk enyhitésében, ezaltal javithatja a Dbetegek
egytittmiikodését, és ennek eredményeképpen javulhat a
glykaemias kontroll. A kezelés heti 1 6ris konzulticiot
igényel 4-6 hénapig.

Lustman és munkatdrsni major depressziéban szen-
vedS cukorbetegekben alkalmaztak kognitiv viselkedés-
terapiat. Vizsgalatukban azt talaltik, hogy a csak diabe-
tesoktatasban részesiil6 depresszids cukorbetegekhez
képest (kontrollcsoport) a viselkedésterapiaban is rész
vevOk HDA, -értéke 6 honap miulva kedvezSbben ala-
kult [31].

OSSZEFOGLALO REFERATUMOK

Antidiabetikumok ¢s depresszio

A diabetes okozta metabolikus (inzulinrezisztencia,
hyperglykaemia, szubklinikus gyulladds) valtozasok de-
pressziot okozo hatisarél egyértelm bizonyitékkal még
nem rendelkeziink. Mégis ezt az clképzelést latszanak
megerdsiteni azok a tanulmdnyok, amelyekben figgetle-
nil a kezelés modjatdl, megfelelS szénhidrathaztartassal
rendelkez6 cukorbetegekben jobb kozérzetet mutattak
ki [42].

Erdekes lenne vélaszt kapni arra a kérdésre is, hogy
depressziéval komorbid cukorbetegekben mely kezelési
stratégia elényosebb a depresszid szempontjabol. Meg-
lep6 eredményt adott egy 2002-ben késziilt tanulmany,
ahol rosszul kontrollalt orilis antidiabetikummal kezelt
cukorbetegeket vizsgiltak. A vizsgalt betegek egyik felé-
nek szénhidrathaztartasit napi kétszeri hosszti hatasa
inzulininjekciéval rendezték. A vizsgilt betegek fenn-
marad6é része kontrollcsoportként szerepelt, HbA -
értékiiket oralis antidiabetikus terdpidjuk kiegészitésével
rendezték. Mindkét csoport szignifikins javuldst muta-
tott a HbA _ tekintetében, ugyanakkor csak az inzulinnal
kezelt csoport mutatott hangulati javuldst (amelyet a
Geriatric Depression Scale-lal mértek) 4, illetve 12 hét
utan [43]. Ez a vizsgilat az inzulinkezelés esetleges han-
gulatjavité hatdsinak lehet&ségét veti fel, amely fiigget-
len az anyagcseredllapottdl és elényos depresszidban.

Bradley és munkatdrsai 2 éven keresztil tarto vizsgila-
tukban 474, 1-es tipustt cukorbetegben vizsgiltak azt,
hogy van-e kiilonbség glargin inzulinnal és NPH inzu-
linnal kezelt betegek kozott terdpids elégedettség és
pszichoszocialis jollét tekintetében. Eredményeik szerint
a glarginnal kezelt csoportban kifejezettebben javult
a betegek terapiajukkal kapcsolatos elégedettsége, a pszi-
choszocilis jollét tekintetében azonban nem kilonbo-
zott a két csoport [44].

Mai tuddsunk alapjan elmondhatjuk, hogy jobb meta-
bolikus kontroll elérésével javithatjuk cukorbetegeink
hangulatit, és az inzulinkezelésnek tovabbi pozitiv hati-
sai lehetnek a hangulati életre. Ugyanakkor tovabbi vizs-
galatok sziikségesek annak eldontésére, hogy pontosan
milyen tipust antidiabetikus terdpia a legel6nydsebb cu-
korbetegeink depressziv tiineteinek megel6zése szem-
pontjabol.

Kovetkeztetés

A depresszi6 és a diabetes komorbid megjelenése figye-
lemre mélt6 a betegekkel foglalkozé szakemberek szi-
mara. Rairanyitja a klinikusok figyelmét arra, hogy sziik-
séges a depresszios betegcesoportban a cukorbetegség
sztlirése, valamint a csokkent glitkdztoleranciaja (IGT) és
a diabeteses betegcsoport depresszié irdnyaba torténd
vizsgalata. A manifeszt diabetest megel6z8 csokkent
glitkéztolerancia esetében és inzulinrezisztens allapotok-
ban is gyakoribb a komorbid depresszi6. Ezekben az él-
lapotokban még nem a cukorbetegség kronikus jellege

2011 m 152. évfolyam, 13. szam

ORVOSI HETILAP



okozza a depressziét, ami arra utal, hogy az inzulinre-
zisztencia és a depresszid patofiziologidja eddig nem
tisztazott médon Osszefiigghet.

Az éhomi vércukor és/vagy OGTT lehetévé teszi a
cukorbetegség miel6bbi felismerését és kezelését, a Beck-

2727,

téle depresszios kérdSivvel kiszlirt depresszid kiegészitd
kezelése diabetesben pedig javitja a betegek egytittm-
kodését és ezzel a szénhidrat-anyagceserét. A cukorbeteg-
ség és a depresszio6 korai felismerése és egytittes kezelése
clengedhetetlen a diabeteses korai és kés6i szovédmé-
nyek megel6zéséhez és a betegség progresszidjanak lassi-
tasdhoz.
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