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Rozpowszechnienie zaburzeƒ psychicznych w chorobach oÊrodkowego uk∏adu nerwowego jest wysokie
i od dawna wzbudza zainteresowanie zarówno klinicystów, jak i badaczy. Najcz´stszym powik∏aniem sà sta-
ny depresyjne. Przyczyny tego faktu sà oczywiÊcie z∏o˝one. Podzia∏ na przyczyny endogenne, reaktywne
i somatyczne (organiczne) wynika z przekonania, ˝e etiologia depresji jest zwiàzana z:
✔ czynnikami genetycznymi, 
✔ Êrodowiskowymi, 
✔ stresem, 
✔ zaburzeniami neuroprzekaênictwa lub 
✔ zmianami w strukturze oÊrodkowego uk∏adu nerwowego. 
Ogólnie – oscyluje w obr´bie podzia∏u czynnoÊciowo-organicznego. Kolejne odkrycia w dziedzinie medycyny
sprawiajà, ˝e taka klasyfikacja staje si´ coraz bardziej p∏ynna, a granicy nie mo˝na jednoznacznie wytyczyç.
Dzi´ki badaniom tomograficznym oraz rezonansowi magnetycznemu (NMR), u pacjentów z zaburzeniami
afektywnymi, zw∏aszcza gdy pierwszy epizod choroby wystàpi∏ w póênym wieku, wykazano mi´dzy innymi po-
szerzenie komór bocznych, a tak˝e zmiany w tkance mózgowej o naczyniowym pod∏o˝u. Ale depresja mo˝e
tak˝e byç reakcjà na chorob´, wypadni´cie z funkcji rodzinnych i spo∏ecznych, obni˝enie statusu zawodo-
wego, niemo˝noÊç zarobkowania, na niesprawnoÊç ruchowà i – co za tym idzie – koniecznoÊç opieki innych
osób. Podobnie jak w przypadku schorzeƒ innych uk∏adów, im ci´˝szy jest przebieg choroby podstawowej,
tym wy˝sze staje si´ prawdopodobieƒstwo wystàpienia zaburzeƒ nastroju. 
Wielu lekarzy uznaje wystàpienie objawów depresji za uzasadnione, zwa˝ywszy nasilenie objawów neurologicz-
nych. Z drugiej jednak strony, nie u wszystkich pacjentów z niepe∏nosprawnoÊcià pochodzenia neurologicznego
depresja wyst´puje. Czasem jej nasilenie jest zdecydowanie wi´ksze, ani˝eli wynika∏oby to ze stopnia nie-
pe∏nosprawnoÊci. Nie mo˝na pominàç te˝ zaburzeƒ typu endogennego. Pojawienie si´ zmian organicznych
w mózgu, zwiàzanych z infekcjà, urazem czy guzem, potrafi wyzwoliç faz´ depresyjnà (lub maniakalnà) 
chorób afektywnych lub pogorszyç dotychczasowy ich przebieg. ˚eby jeszcze bardziej zagmatwaç problem
– mo˝e si´ zdarzyç, ˝e wszystkie domniemane przyczyny depresji na∏o˝à si´: choroba mózgu, stres z nià
zwiàzany (albo jakieÊ zupe∏nie niezale˝ne powa˝ne zdarzenie ˝yciowe), czynniki endogenne. Do tego mo˝e-
my do∏o˝yç aspekt jatropatogenny (niektóre leki mogà mieç dzia∏anie depresyjne) i chcia∏oby si´ powiedzieç
„mamy niez∏y koktajl”.

Rozpoznanie

Aby rozpoznaç organiczne zaburzenia nastroju – F 06.3 wed∏ug ICD-10 (WHO, 1992) – nale˝y uzasadniç,
˝e istnieje zwiàzek czasowy pomi´dzy wystàpieniem epizodu depresyjnego (maniakalnego) a pojawieniem
si´ choroby mózgu lub innej choroby somatycznej. JednoczeÊnie trzeba stwierdziç, ˝e zaburzenia afektywne
nie sà reakcjà emocjonalnà pacjenta na informacj´ o wspó∏istniejàcej chorobie.
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Oprócz nowoczesnych metod diagnostycznych wspó∏czesnej medycyny, nadal najwa˝niejszym jest wywiad
od pacjenta i rodziny oraz badanie przedmiotowe. W wywiadzie nale˝y koniecznie zwróciç uwag´ na wszyst-
kie czynniki mogàce mieç wp∏yw na dysfunkcj´ mózgu. Rutynowo pytamy wi´c o urazy oko∏oporodowe,
opóênienie w rozwoju w dzieciƒstwie, urazy g∏owy (równie˝ te niewielkie, ale regularne u osób uprawiajà-
cych sporty walki, zw∏aszcza boks), nadu˝ywanie alkoholu, innych Êrodków odurzajàcych (zw∏aszcza lotnych
rozpuszczalników, które mogà dokonaç znacznego „spustoszenia” w mózgu), obecnoÊç zaburzeƒ poznaw-
czych, zmiany charakterologiczne, chwiejnoÊç emocjonalnà. Zaburzenia psychiczne zwiàzane z organicznymi
zmianami w OUN charakteryzujà si´ zazwyczaj:
● nag∏ym poczàtkiem, 
● pojawieniem si´ zmian osobowoÊci u osób ju˝ dojrza∏ych lub zaostrzeniem cech ju˝ istniejàcych, 
● narastaniem objawów ot´piennych,
● wyst´powaniem zaburzeƒ ÊwiadomoÊci. 
W procesie diagnostycznym cz´sto wykorzystuje si´ badanie elektroencefalograficzne (EEG), jednak˝e wyniki
tego badania sà cz´sto nadmiernie interpretowane. Wielokrotnie zdarza∏o mi si´ byç Êwiadkiem postawienia
diagnozy „na pod∏o˝u organicznym”, przy stwierdzeniu stosunkowo niewielkich zmian w EEG. Sà one
w koƒcu na tyle rozpowszechnione w populacji, ˝e ich obecnoÊç mo˝e jedynie byç jednà z przes∏anek roz-
poznania choroby. Najbardziej kuriozalnym przypadkiem, z którym si´ spotka∏em, by∏o rozpoznanie depresji
wy∏àcznie na podstawie badania EEG. 
Podobnie przecenia si´ niektóre wyniki testów psychologicznych (Benton, Bender) oraz dane z wywiadu:
na przyk∏ad te dotyczàce urazów g∏owy lub nadu˝ywania alkoholu. Z drugiej jednak strony bagatelizowanie
objawów i uznawanie ich za czynnoÊciowe mo˝e spowodowaç przeoczenie choroby organicznej mózgu 
– na przyk∏ad traktowanie pogorszenia pami´ci jako objawu depresji lub te˝ zawrotów g∏owy jako objawu l´ku.
Depresja mo˝e pojawiç si´ niemal˝e w ka˝dym schorzeniu oÊrodkowego uk∏adu nerwowego. Poni˝ej przed-
stawiono najcz´stsze organiczne przyczyny zaburzeƒ depresyjnych (wed∏ug Pu˝yƒskiego):

Objawy kliniczne i terapia

Podstawowymi objawami depresji typowej sà: obni˝enie nastroju i nap´du, zaburzenia rytmów biologicz-
nych (bezsennoÊç lub sennoÊç nadmierna, wahania samopoczucia w ciàgu dnia – zwykle pacjenci rano
czujà si´ gorzej) oraz objawy somatyczne (zaparcia, suchoÊç w ustach, bóle g∏owy, chudni´cie), a tak˝e l´k
(zazwyczaj o niewielkim nasileniu, ale sta∏y, o typie przewlek∏ego napi´cia, oczekiwania, ˝e „coÊ si´ stanie”).
W depresjach, które wyst´pujà u chorych z organicznym uszkodzeniem mózgu, obraz kliniczny wykazuje
znacznà atypowoÊç. 

Procesy zwyrodnieniowo-zanikowe mózgu

Choroba 
Alzheimera

Plàsawica 
Huntingtona

Zwyrodnienie 
wàtrobowo-soczewkowe

Stwardnienie 
rozsiane

Mia˝d˝yca 
naczyƒ mózgowych

NiewydolnoÊç 
krà˝enia mózgowego Udary Krwiak nadoponowy, 

podtwardówkowy

Guzy mózgu

Choroby naczyniowe mózgu

Padaczka (zw∏aszcza ognisko w p∏acie skroniowym)

Stany pourazowe
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Wed∏ug Pu˝yƒskiego mo˝na wyodr´bniç dwie zasadnicze postaci: 
● przewlek∏y stan depresyjny o niezbyt nasilonym przebiegu, z niewielkim l´kiem, martwieniem si´, hipo-

chondrià oraz zaburzeniami snu; 
● depresja z silnym l´kiem i niepokojem, urojeniami depresyjnymi (hipochondrycznymi, katastroficznymi,

nihilistycznymi) oraz sk∏onnoÊciami samobójczymi. 
Wspólnà cechà zaburzeƒ depresyjnych w chorobach OUN jest uporczywoÊç objawów (zazwyczaj przewlek∏y
przebieg), trudnoÊci diagnostyczne, a tak˝e mniejsza skutecznoÊç leczenia przeciwdepresyjnego.

Ot´pienie a depresja

Wiele schorzeƒ neurologicznych wià˝e si´ z drugà po∏owà ˝ycia czy wr´cz z okresem „trzeciego wieku”. Jest
on równie˝ czynnikiem ryzyka wyst´powania zaburzeƒ depresyjnych. U osób w wieku podesz∏ym obserwuje si´
ogólnie pogorszenie funkcjonowania organizmu. Wówczas tak˝e dochodzi do silniejszego „zadzierzgania wi´zi”
z medycynà, co cz´sto owocuje przyjmowaniem wielu leków, mogàcych mieç spory wp∏yw na zdrowie, lecz
nie pozbawionych te˝ dzia∏aƒ niepo˝àdanych. Pojawiajàce si´ ∏agodne zaburzenia procesów poznawczych sà
tak˝e objawem depresji. Choroby zwyrodnieniowe mózgu, prowadzàce do globalnego ot´pienia, mogà si´
rozpoczynaç stanami depresyjnymi. Ot´pienie jest stanem, w którym zaburzone sà: pami´ç, myÊlenie, orien-
tacja, rozumienie, liczenie, zdolnoÊç uczenia si´, mowa. ÂwiadomoÊç pozostaje niezaburzona. Najcz´stszà
przyczynà ot´pienia jest choroba Alzheimera oraz inne choroby zwyrodnieniowe, mia˝d˝yca, uzale˝nienie
od alkoholu, AIDS, ki∏a. U wielu pacjentów objawy depresji poprzedzajà wystàpienie objawów ot´pienia.
Rodzaje zwiàzków mi´dzy ot´pieniem i depresjà:
● depresja klinicznie manifestujàca si´ jako ot´pienie (pseudodemencja),
● depresja z ot´pieniem wyst´pujàcym wtórnie (objawom depresji towarzyszy pogorszenie funkcji poznaw-

czych, które ust´puje w trakcie kuracji przeciwdepresyjnej),
● ot´pienie, które rozpoznawane jest jako depresja,
● ot´pienie z depresjà wyst´pujàcà wtórnie.

Badania wykazujà, ˝e u blisko 60% pacjentów z ot´pieniem pierwsze pojawi∏y si´ objawy depresyjne. U po-
nad 30% pacjentów z ot´pieniem mia˝d˝ycowym obserwowano zaburzenia depresyjne. Dane dotyczàce
choroby Alzheimera sà zmienne, ale równie˝ w niektórych badaniach si´gajà kilkudziesi´ciu procent. Objawy
depresyjne nale˝à zatem (obok dysforii) do najcz´stszych objawów psychopatologicznych w tym schorzeniu.
Wspó∏wyst´powanie objawów depresyjnych i ot´piennych stanowi jeden z powa˝niejszych problemów w diag-
nostyce i terapii neuropsychiatrycznej.

Udar mózgu a depresja

Depresja po udarze mózgu wyst´puje u oko∏o 25–60% chorych. Cz´stoÊç wyst´powania depresji poudaro-
wej mo˝e byç zale˝na od czasu, jaki up∏ynà∏ od wystàpienia udaru. Czynnikiem sprawczym jest uszkodzenie
mózgu, w wyniku którego dochodzi do zaburzeƒ funkcji poznawczych, ruchowych i emocjonalnych. Lokaliza-
cja udaru prawdopodobnie nie ma wp∏ywu na wystàpienie depresji. Bardzo istotnym czynnikiem patogene-
tycznym sà psychologiczno-spo∏eczne skutki udaru: niesprawnoÊç ruchowa i intelektualna, utrata pozycji 
zawodowej i spo∏ecznej, poczucie „bycia ci´˝arem” dla bliskich, izolacja. Przebieg choroby jest zbli˝ony do
depresji endogennej lub dystymii, obserwuje si´ jednak wi´ksze nasilenie leku ani˝eli w zaburzeniach afek-
tywnych. Deficyty poznawcze typowe dla udaru mogà powodowaç trudnoÊci diagnostyczne stanów depre-
syjnych. Sama zaÊ depresja mo˝e mieç znaczàcy wp∏yw na proces rehabilitacji. W procesie diagnostycznym
i terapeutycznym nale˝y wziàç pod uwag´ obecnoÊç schorzeƒ towarzyszàcych. W leczeniu stosuje si´ g∏ównie
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leki nowej generacji (SSRI, SNRI i inne LPD). Poniewa˝ pacjenci po udarze mózgu zwykle przyjmujà wiele
leków „krà˝eniowych”, nale˝y wnikliwie oceniç ewentualne interakcje i mo˝liwoÊç wystàpienia dzia∏aƒ nie-
po˝àdanych.

Choroba Parkinsona a depresja

Depresja wyst´puje u oko∏o 40% pacjentów z chorobà Parkinsona. U oko∏o po∏owy z nich ma przebieg ∏agod-
ny o charakterze dystymii, a u po∏owy rozpoznaje si´ „du˝à depresj´”. Stany depresyjne pojawiajà si´ zazwy-
czaj na poczàtku lub w póênym stadium choroby. W patogenezie ma znaczenie zaburzenie neuroprzekaênictwa
dopaminergicznego, ale tak˝e reakcja na narastajàcà niesprawnoÊç ruchowà i – co za tym idzie – wypadni´cie
z ról spo∏ecznych i zawodowych. Mogà si´ pojawiaç trudnoÊci diagnostyczne wynikajàce z wyst´powania
typowych dla choroby Parkinsona spowolnienia ruchowego i hipomimii. W leczeniu znajdujà zastosowanie:
● TLPD (klomipramina), 
● SSRI (citalopram, fluwoksamina, sertralina), 
● IMAO-A (moklobemid),  
● bupropion, 
● SNRI, 
● inne LPD, 
● elektrowstrzàsy.

Stwardnienie rozsiane (SM) a depresja

Depresja pojawia si´ u oko∏o 40–50% pacjentów z rozpoznaniem sclerosis multiplex (SM). Czasem objawy
depresji poprzedzajà wystàpienie SM. Oprócz uszkodzenia struktur mózgowych przez proces demielinizacji,
na pojawienie si´ zaburzeƒ nastroju mo˝e mieç wp∏yw leczenie kortykosteroidami i interferonem oraz,
podobnie jak w przypadkach innych chorób powodujàcych niesprawnoÊç, utrata pozycji zawodowej i spo-
∏ecznej. Du˝e jest ryzyko samobójstwa. Pacjenci z SM i wspó∏wyst´pujàcà depresjà 2–7 razy cz´Êciej po-
pe∏niajà samobójstwo, w porównaniu z ogólnà populacjà. W leczeniu depresji w przebiegu stwardnienia
rozsianego stosuje si´:
● TLPD,
● SSRI,
● SNRI,
● IMAO-A,
● inne LPD. 
Leki trójpierÊcieniowe ze wzgl´du na dzia∏anie antycholinergiczne, pomimo wielu dzia∏aƒ niepo˝àdanych, mogà
mieç korzystny wp∏yw na nietrzymanie moczu, spowodowane zaburzeniem funkcji zwieraczy p´cherza.

Plàsawica Huntingtona a depresja

Zaburzenia psychiczne wspó∏wyst´pujàce z plàsawicà Huntingtona (zaburzenia schizotypowe, depresje, za-
burzenia l´kowe, zaburzenia osobowoÊci, ot´pienie) sà opisywane od wielu lat. Schorzenie to wyst´puje
dziedzicznie, a objawy depresyjne mogà na wiele lat poprzedzaç wystàpienie plàsawicy. W trakcie trwania
choroby depresja wyst´puje u 40% pacjentów.
Wysokie jest ryzyko samobójstwa, wyst´pujàce równie˝ u osób z rodziny, u których nie wystàpi∏y objawy plà-
sawicy. Nie ma dotychczas badaƒ, które faworyzowa∏yby konkretnà grup´ leków przeciwdepresyjnych do terapii
depresji u osób z chorobà Huntingtona. Stosuje si´ zarówno leki trójpierÊcieniowe, jak i leki nowszej generacji.
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Padaczka a depresja

Objawy depresji wyst´pujà u 20–50% chorych z padaczkà. W obrazie klinicznym cz´sto mo˝na zaobserwo-
waç wysoki poziom l´ku, wrogoÊç, nadmiernà dra˝liwoÊç, a tak˝e objawy obsesyjne. Na przebieg depresji
majà wp∏yw czynniki psychologiczno-spo∏eczne, zw∏aszcza ostracyzm Êrodowiska. W naszym spo∏eczeƒ-
stwie s∏owo „padaczka” nadal wzbudza l´k, gdy˝ ma∏a jest wiedza na temat tej choroby. W leczeniu depresji,
obok leków przeciwdepresyjnych, stosuje si´ oddzia∏ywania psychoteraputyczne. Przed wyborem leku nale˝y
pami´taç o mo˝liwoÊci obni˝enia progu drgawkowego przez niektóre leki przeciwdepresyjne. W tabeli poni˝ej
przedstawiono ryzyko wywo∏ania napadu drgawkowego przez leki przeciwdepresyjne.

Post´powanie lecznicze – uwagi ogólne

Przede wszystkim nale˝y leczyç schorzenie podstawowe. Czasem podawanie Êrodków przeciwdepresyjnych
mo˝e okazaç si´ zb´dne, poniewa˝ depresja przemija w miar´ zmniejszania si´ objawów choroby. Niemniej
u znaczàcej cz´Êci chorych zachodzi potrzeba rozpocz´cia terapii. Nale˝y wówczas uwzgl´dniç wszystkie
przeciwwskazania oraz mo˝liwoÊç interakcji z innymi preparatami. Leki przeciwdepresyjne starszej generacji
(leki trójpierÊcieniowe) sà z regu∏y gorzej tolerowane, majà wi´cej dzia∏aƒ niepo˝àdanych i ∏atwiej wchodzà
w interakcje ni˝ leki nowsze. Z regu∏y nie powinny byç lekami pierwszego rzutu. Dawkowanie preparatu po-
winno byç indywidualne, dostosowane do stanu somatycznego pacjenta. Nale˝y pami´taç, ˝e wskutek zmian
funkcji OUN (mi´dzy innymi neuroprzekaênictwa), mo˝e si´ znaczàco zmieniç wra˝liwoÊç na leki przeciwde-
presyjne. Przy zmniejszonej – mniejsza b´dzie ich skutecznoÊç, przy zwi´kszonej – gorsza tolerancja leku.

O skutecznoÊci post´powania wobec pacjentów z depresjà i chorobami somatycznymi decyduje sprawna
wspó∏praca mi´dzy psychiatrami a lekarzami innych specjalnoÊci. Tacy pacjenci mogà si´ znaleêç w ka˝dym
oddziale i w gabinecie ka˝dego specjalisty. Od dawna twierdzi si ,́ ˝e depresja jest chorobà „interdyscypli-
narnà” i takie w∏aÊnie podejÊcie do niej powinno byç udzia∏em wszystkich lekarzy oraz s∏u˝b medycznych.
Bardzo wa˝nà funkcj´ w procesie leczenia spe∏niajà psychoedukacja i psychoterapia, których celem sà mi´dzy
innymi nauczenie ˝ycia z chorobà oraz mobilizowanie do aktywnego uczestnictwa w leczeniu. Psychoterapia
mo˝e si´ te˝ przyczyniç do zmniejszenia ryzyka pojawienia si´ depresji u osób z chorobami somatycznymi.
Coraz te˝ cz´Êciej pomoc psychologiczna jest sta∏ym elementem post´powania z przewlekle chorymi (od-
dzia∏y onkologiczne, neurologiczne, dla chorych na AIDS).
W warunkach podstawowej opieki medycznej, która obejmuje znacznà wi´kszoÊç chorych z depresjà i towa-
rzyszàcymi objawami somatycznymi, warto si´ skupiç nad pokonaniem takich ograniczeƒ, jak: zbyt ma∏a
iloÊç czasu dla pacjenta, negatywny stereotyp chorego psychicznie. Psychiatrzy i lekarze pierwszego kontak-
tu muszà w wi´kszym stopniu wspó∏pracowaç ze sobà, aby usprawniç proces diagnostyczny oraz leczenie.
Takie podejÊcie mo˝e tak˝e pomóc w prze∏amywaniu negatywnych stereotypów dotyczàcych depresji i innych
zaburzeƒ psychicznych.

Tab. 1

Najwi´ksze ryzyko drgawek maprotylina

Umiarkowane ryzyko drgawek mianseryna, mirtazapina, trazodon, wenlafaksyna, TLPD

Najmniejsze ryzyko drgawek SSRI, moklobemid, reboksetyna
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Podsumowanie

✔ Depresja jest najcz´stszym zaburzeniem psychicznym wyst´pujàcym w chorobach OUN.
✔ W wystàpieniu depresji du˝e znacznie majà czynniki psychologiczno-spo∏eczne.
✔ Wspó∏wyst´powanie depresji i choroby OUN pogarsza rokowanie i znacznie obni˝a jakoÊç ˝ycia chorego.
✔ TLPD sà rzadko przydatne w leczeniu depresji w przebiegu chorób OUN. Lekami z wyboru zazwyczaj sà

leki przeciwdepresyjne nowej generacji (SSRI, SNRI oraz inne LPD).

Lek dawka (mg/d)

Leki trójpierÊcieniowe (TLPD)
klomipramina 75–200
amitryptylina 100–200
doksepina 100–200

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI)
fluoksetyna 20–80
fluwoksamina 50–300
citalopram 10–60
escitalopram 5–20
sertralina 50–200
paroksetyna 20–50

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrenaliny (SNRI)
wenlafaksyna 75–375
milnacipran 100

Inhibitory monoaminooksydazy (IMAO)
moklobemid 300–600

Leki przeciwdepresyjne o innych mechanizmach dzia∏ania (inne LPD)
mianseryna 60–120
mirtazapina 30–45
tianeptyna 25–37,5
bupropion 150–300
reboksetyna 8–12
maprotylina 100–150
agomelatyna 25–50
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