Depresja w chorobach osrodkowego uktadu nerwowego 1

Depresja w chorobach osrodkowego ukiadu nerwowego
- schematy postepowania
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Rozpowszechnienie zaburzen psychicznych w chorobach osrodkowego ukfadu nerwowego jest wysokie
i od dawna wzbudza zainteresowanie zardwno klinicystow, jak i badaczy. Najczestszym powikfaniem sg sta-
ny depresyjne. Przyczyny tego faktu sg oczywiscie zfozone. Podziat na przyczyny endogenne, reaktywne
i somatyczne (organiczne) wynika z przekonania, ze etiologia depres;ji jest zwigzana z:

czynnikami genetycznymi,

Srodowiskowymi,

stresem,

zaburzeniami neuroprzekaznictwa lub

zmianami w strukturze o$rodkowego uktadu nerwowego.

OgolInie — oscyluje w obrebie podziatu czynnosciowo-organicznego. Kolejne odkrycia w dziedzinie medycyny
sprawiajg, ze taka klasyfikacja staje sie coraz bardziej ptynna, a granicy nie mozna jednoznacznie wytyczyé.
Dzigki badaniom tomograficznym oraz rezonansowi magnetycznemu (NMR), u pacjentéw z zaburzeniami
afektywnymi, zwtaszcza gdy pierwszy epizod choroby wystapit w p6znym wieku, wykazano miedzy innymi po-
szerzenie komor bocznych, a takze zmiany w tkance mdzgowej o naczyniowym podfozu. Ale depresja moze
takze by¢ reakcja na chorobe, wypadnigcie z funkcji rodzinnych i spotecznych, obnizenie statusu zawodo-
wego, niemozno$¢ zarobkowania, na niesprawno$¢ ruchowa i — co za tym idzie — konieczno$¢ opieki innych
0s6b. Podobnie jak w przypadku schorzen innych uktadéw, im ciezszy jest przebieg choroby podstawowej,
tym wyzsze staje sie prawdopodobieristwo wystapienia zaburzer nastroju.

Wielu lekarzy uznaje wystapienie objawdw depresji za uzasadnione, zwazywszy nasilenie objawow neurologicz-
nych. Z drugiej jednak strony, nie u wszystkich pacjentéw z niepetnosprawnoscia pochodzenia neurologicznego
depresja wystepuje. Czasem jej nasilenie jest zdecydowanie wigksze, anizeli wynikafoby to ze stopnia nie-
pefnosprawnosci. Nie mozna pomina¢ tez zaburzen typu endogennego. Pojawienie sie zmian organicznych
w mdzgu, zwigzanych z infekcjg, urazem czy guzem, potrafi wyzwoli¢ faze depresyjna (lub maniakalng)
chordb afektywnych lub pogorszy¢ dotychczasowy ich przebieg. Zeby jeszcze bardziej zagmatwaé problem
— moze sig zdarzy¢, ze wszystkie domniemane przyczyny depresji natoza sie: choroba moézgu, stres z nig
zwigzany (albo jakie$ zupefnie niezalezne powazne zdarzenie zyciowe), czynniki endogenne. Do tego moze-
my dofozy¢ aspekt jatropatogenny (niektdre leki moga mie¢ dziafanie depresyjne) i chciatoby sig powiedzie¢
~mamy niezty koktajl”.
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Aby rozpozna¢ organiczne zaburzenia nastroju — F 06.3 wedtug ICD-10 (WHO, 1992) — nalezy uzasadnic,
ze istnieje zwigzek czasowy pomiedzy wystapieniem epizodu depresyjnego (maniakalnego) a pojawieniem
sie choroby mézgu lub innej choroby somatycznej. Jednocze$nie trzeba stwierdzi¢, ze zaburzenia afektywne
nie sg reakcjg emocjonalng pacjenta na informacje o wspdtistniejacej chorobie.
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Oprdcz nowoczesnych metod diagnostycznych wspoétczesnej medycyny, nadal najwazniejszym jest wywiad
od pacjenta i rodziny oraz badanie przedmiotowe. W wywiadzie nalezy koniecznie zwroci¢ uwage na wszyst-
kie czynniki mogace mie¢ wplyw na dysfunkcje moézgu. Rutynowo pytamy wiec o urazy okotoporodowe,
opo6znienie w rozwoju w dziecinstwie, urazy gfowy (réwniez te niewielkie, ale regularne u 0séb uprawiaja-
cych sporty walki, zwtaszcza boks), naduzywanie alkoholu, innych $rodkéw odurzajacych (zwtaszcza lotnych
rozpuszczalnikdw, ktére moga dokonaé znacznego ,spustoszenia” w mozgu), obecnos$¢ zaburzen poznaw-
czych, zmiany charakterologiczne, chwiejno$¢ emocjonalna. Zaburzenia psychiczne zwigzane z organicznymi
zmianami w OUN charakteryzujq sie zazwyczaj:

« nagfym poczatkiem,

e pojawieniem si¢ zmian osobowosci u 0s6b juz dojrzatych lub zaostrzeniem cech juz istniejacych,

o narastaniem objawdw otepiennych,

o wystepowaniem zaburzers $wiadomosci.

W procesie diagnostycznym czesto wykorzystuje sie badanie elektroencefalograficzne (EEG), jednakze wyniki
tego badania sg czesto nadmiernie interpretowane. Wielokrotnie zdarzafo mi si¢ by¢ swiadkiem postawienia
diagnozy ,na podtozu organicznym”, przy stwierdzeniu stosunkowo niewielkich zmian w EEG. Sg one
w koncu na tyle rozpowszechnione w populacji, ze ich obecno$¢ moze jedynie by¢ jedng z przestanek roz-
poznania choroby. Najbardziej kuriozalnym przypadkiem, z ktdrym sie spotkatem, byfo rozpoznanie depresji
wytacznie na podstawie badania EEG.

Podobnie przecenia sie niektére wyniki testéw psychologicznych (Benton, Bender) oraz dane z wywiadu:
na przykfad te dotyczace urazéw gfowy lub naduzywania alkoholu. Z drugiej jednak strony bagatelizowanie
objawow i uznawanie ich za czynnosciowe moze spowodowac przeoczenie choroby organicznej mdzgu
— na przykfad traktowanie pogorszenia pamigci jako objawu depres;ji lub tez zawrotéw gfowy jako objawu leku.
Depresja moze pojawic si¢ niemalze w kazdym schorzeniu osrodkowego ukfadu nerwowego. Ponizej przed-
stawiono najczestsze organiczne przyczyny zaburzen depresyjnych (wedfug Puzynskiego):

Procesy zwyrodnieniowo-zanikowe mozgu

Choroba Plasawica Zwyrodnienie Stwardnienie
Alzheimera Huntingtona watrobowo-soczewkowe rozsiane
Guzy moézgu
Choroby naczyniowe mézgu
Miazdzyca Niewydolnos¢ Krwiak nadoponowy,

naczyn mozgowych krazenia mozgowego HERIH

Padaczka (zwtaszcza ognisko w pfacie skroniowym)

podtwarddwkowy

Stany pourazowe

Objawy kliniczne i terapia {0000 0N 000 0 A

Podstawowymi objawami depresji typowej sa: obnizenie nastroju i napedu, zaburzenia rytméw biologicz-
nych (bezsennos¢ lub senno$¢ nadmierna, wahania samopoczucia w ciaggu dnia — zwykle pacjenci rano
czujq sie gorzej) oraz objawy somatyczne (zaparcia, sucho$¢ w ustach, béle gtowy, chudnigcie), a takze lek
(zazwyczaj o niewielkim nasileniu, ale staty, o typie przewlekfego napigcia, oczekiwania, ze ,,coS$ sie stanie”).
W depresjach, ktore wystepujg u chorych z organicznym uszkodzeniem mozgu, obraz kliniczny wykazuje
znaczng atypowosc.
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Wedfug Puzynskiego mozna wyodrebni¢ dwie zasadnicze postaci:

o przewlekly stan depresyjny o niezbyt nasilonym przebiegu, z niewielkim lgkiem, martwieniem sig, hipo-
chondrig oraz zaburzeniami snu;

« depresja z silnym lekiem i niepokojem, urojeniami depresyjnymi (hipochondrycznymi, katastroficznymi,
nihilistycznymi) oraz sktonno$ciami samobgjczymi.

Wspolng cechg zaburzen depresyjnych w chorobach OUN jest uporczywos$¢ objawow (zazwyczaj przewlekty

przebieg), trudnosci diagnostyczne, a takze mniejsza skuteczno$¢ leczenia przeciwdepresyjnego.

Otepienie a depre:sja | IIININ0AN N0 00000 0 0 0

Wiele schorzen neurologicznych wiaze sig z drugg pofowa zycia czy wrecz z okresem ,trzeciego wieku”. Jest

on réwniez czynnikiem ryzyka wystepowania zaburzen depresyjnych. U oséb w wieku podeszlym obserwuje sie

ogdlnie pogorszenie funkcjonowania organizmu. Wowczas takze dochodzi do silniejszego ,,zadzierzgania wiezi”

z medycyna, co czesto owocuje przyjmowaniem wielu lekéw, mogacych miec¢ spory wptyw na zdrowie, lecz

nie pozbawionych tez dziatan niepozadanych. Pojawiajace si¢ tagodne zaburzenia proceséw poznawczych sg

takze objawem depresji. Choroby zwyrodnieniowe mozgu, prowadzace do globalnego otepienia, moga sie

rozpoczyna¢ stanami depresyjnymi. Otepienie jest stanem, w ktérym zaburzone sa: pamieé, myslenie, orien-

tacja, rozumienie, liczenie, zdolno$¢ uczenia sie, mowa. Swiadomo$é pozostaje niezaburzona. Najczestsza

przyczyng otepienia jest choroba Alzheimera oraz inne choroby zwyrodnieniowe, miazdzyca, uzaleznienie

od alkoholu, AIDS, kifa. U wielu pacjentdw objawy depresji poprzedzaja wystapienie objawow otepienia.

Rodzaje zwigzkow miedzy otepieniem i depresja:

« depresja klinicznie manifestujaca sie jako otepienie (pseudodemencja),

« depresja z otgpieniem wystepujacym wtornie (objawom depresji towarzyszy pogorszenie funkcji poznaw-
czych, ktore ustepuje w trakcie kuracji przeciwdepresyjnej),

« otepienie, ktore rozpoznawane jest jako depresja,

» otepienie z depresja wystepujaca wtornie.

Badania wykazuja, ze u blisko 60% pacjentéw z otgpieniem pierwsze pojawity si¢ objawy depresyjne. U po-
nad 30% pacjentéw z otgpieniem miazdzycowym obserwowano zaburzenia depresyjne. Dane dotyczace
choroby Alzheimera s zmienne, ale réwniez w niektorych badaniach siegaja kilkudziesieciu procent. Objawy
depresyjne naleza zatem (obok dysforii) do najczestszych objawéw psychopatologicznych w tym schorzeniu.
Wspdtwystepowanie objawow depresyjnych i otepiennych stanowi jeden z powazniejszych probleméw w diag-
nostyce i terapii neuropsychiatrycznej.

Udar m6zgu a e pre:Sj 10000 00000000000

Depresja po udarze moézgu wystepuje u okofo 25-60% chorych. Czgstos¢ wystepowania depresji poudaro-
wej moze by¢ zalezna od czasu, jaki uptynaf od wystapienia udaru. Czynnikiem sprawczym jest uszkodzenie
mozgu, w wyniku ktérego dochodzi do zaburzen funkcji poznawczych, ruchowych i emocjonalnych. Lokaliza-
cja udaru prawdopodobnie nie ma wplywu na wystapienie depresji. Bardzo istotnym czynnikiem patogene-
tycznym sa psychologiczno-spoteczne skutki udaru: niesprawnosé ruchowa i intelektualna, utrata pozyciji
zawodowej i spotecznej, poczucie ,bycia cigzarem” dla bliskich, izolacja. Przebieg choroby jest zblizony do
depresji endogennej lub dystymii, obserwuije sie jednak wigksze nasilenie leku anizeli w zaburzeniach afek-
tywnych. Deficyty poznawcze typowe dla udaru moga powodowac trudnosci diagnostyczne standw depre-
syjnych. Sama za$ depresja moze mie¢ znaczacy wptyw na proces rehabilitacji. W procesie diagnostycznym
i terapeutycznym nalezy wzia¢ pod uwage obecnos¢ schorzen towarzyszacych. W leczeniu stosuje sie gfownie
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leki nowej generacji (SSRI, SNRI i inne LPD). Poniewaz pacjenci po udarze mézgu zwykle przyjmuja wiele
lekow ,,krazeniowych”, nalezy wnikliwie oceni¢ ewentualne interakcje i mozliwos¢ wystapienia dziatan nie-
pozadanych.

Choroba Parkinsona a depre:sja 1100000000000 0000 00000

Depresja wystepuje u okofo 40% pacjentéw z chorobg Parkinsona. U okofo pofowy z nich ma przebieg fagod-
ny o charakterze dystymii, a u potowy rozpoznaje si¢ ,,duzg depresje”. Stany depresyjne pojawiajg sig zazwy-
czaj na poczatku lub w pdznym stadium choroby. W patogenezie ma znaczenie zaburzenie neuroprzekaznictwa
dopaminergicznego, ale takze reakcja na narastajaca niesprawno$¢ ruchowg i — co za tym idzie — wypadnigcie
z rol spotecznych i zawodowych. Moga sie pojawiac trudnosci diagnostyczne wynikajace z wystepowania
typowych dla choroby Parkinsona spowolnienia ruchowego i hipomimii. W leczeniu znajduja zastosowanie:
o TLPD (klomipramina),

« SSRI (citalopram, fluwoksamina, sertralina),

« IMAO-A (moklobemid),

o bupropion,

« SNRI,

« inne LPD,

o elektrowstrzasy.

Stwardnienie rozsiane (SM) a depre:s;ja |I1NIHNI0HEHI 000NN RRR ORI 110

Depresja pojawia sie u okoto 40-50% pacjentéw z rozpoznaniem sclerosis multiplex (SM). Czasem objawy
depresji poprzedzajg wystapienie SM. Oprocz uszkodzenia struktur mézgowych przez proces demielinizacji,
na pojawienie sig zaburzen nastroju moze mie¢ wptyw leczenie kortykosteroidami i interferonem oraz,
podobnie jak w przypadkach innych choréb powodujacych niesprawnos$é, utrata pozycji zawodowej i spo-
tecznej. Duze jest ryzyko samobdjstwa. Pacjenci z SM i wspotwystepujaca depresja 2—7 razy czesciej po-
pefniajg samobdjstwo, w poréwnaniu z ogdlng populacja. W leczeniu depresji w przebiegu stwardnienia
rozsianego stosuje sie:

e TLPD,

e SSRI,

« SNRI,

o IMAO-A,

e inne LPD.

Leki trojpierscieniowe ze wzgledu na dziatanie antycholinergiczne, pomimo wielu dziatar niepozadanych, moga
mie¢ korzystny wplyw na nietrzymanie moczu, spowodowane zaburzeniem funkcji zwieraczy pecherza.

Plasawica Huntingtona a deypre:s;ja 1Nmm0mmmw

Zaburzenia psychiczne wspotwystepujace z plasawicg Huntingtona (zaburzenia schizotypowe, depresije, za-
burzenia lgkowe, zaburzenia osobowosci, otepienie) sq opisywane od wielu lat. Schorzenie to wystepuje
dziedzicznie, a objawy depresyjne mogg na wiele lat poprzedzac¢ wystapienie plasawicy. W trakcie trwania
choroby depresja wystepuje u 40% pacjentow.

Wysokie jest ryzyko samobojstwa, wystepujace réwniez u oséb z rodziny, u ktérych nie wystapity objawy pla-
sawicy. Nie ma dotychczas badan, ktére faworyzowatyby konkretng grupe lekéw przeciwdepresyjnych do terapii
depresji u 0s6b z chorobg Huntingtona. Stosuije sie zaréwno leki tréjpierscieniowe, jak i leki nowszej generacji.
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Objawy depresji wystepujg u 20-50% chorych z padaczka. W obrazie klinicznym czesto mozna zaobserwo-
wac wysoki poziom leku, wrogos$¢, nadmierng drazliwosc, a takze objawy obsesyjne. Na przebieg depres;ji
maja wptyw czynniki psychologiczno-spofeczne, zwtaszcza ostracyzm $rodowiska. W naszym spoteczen-
stwie sfowo ,,padaczka” nadal wzbudza lgk, gdyz mata jest wiedza na temat tej choroby. W leczeniu depresji,
obok lekoéw przeciwdepresyjnych, stosuje sie oddzialywania psychoteraputyczne. Przed wyborem leku nalezy
pamieta¢ o mozliwosci obnizenia progu drgawkowego przez niektore leki przeciwdepresyjne. W tabeli ponizej
przedstawiono ryzyko wywotania napadu drgawkowego przez leki przeciwdepresyjne.

Najwieksze ryzyko drgawek maprotylina
Umiarkowane ryzyko drgawek mianseryna, mirtazapina, trazodon, wenlafaksyna, TLPD
Najmniejsze ryzyko drgawek SSRI, moklobemid, reboksetyna

Postepowanie lecznicze — uwagi 006 e |IININNNN000N00 00000000

Przede wszystkim nalezy leczy¢ schorzenie podstawowe. Czasem podawanie $rodkéw przeciwdepresyjnych
moze okazac sie zbedne, poniewaz depresja przemija w miarg zmniejszania si¢ objawdw choroby. Niemniej
u znaczacej czesci chorych zachodzi potrzeba rozpoczecia terapii. Nalezy wowczas uwzgledni¢ wszystkie
przeciwwskazania oraz mozliwos¢ interakcji z innymi preparatami. Leki przeciwdepresyjne starszej generacji
(leki trojpierscieniowe) sg z reguty gorzej tolerowane, maja wiecej dziafan niepozadanych i tatwiej wchodzg
w interakcje niz leki nowsze. Z reguty nie powinny by¢ lekami pierwszego rzutu. Dawkowanie preparatu po-
winno by¢ indywidualne, dostosowane do stanu somatycznego pacjenta. Nalezy pamigtac, ze wskutek zmian
funkcji OUN (miedzy innymi neuroprzekaznictwa), moze sig znaczaco zmieni¢ wrazliwo$¢ na leki przeciwde-
presyjne. Przy zmniejszonej — mniejsza bedzie ich skutecznos¢, przy zwigkszonej — gorsza tolerancja leku.
0 skutecznos$ci postgpowania wobec pacjentdw z depresja i chorobami somatycznymi decyduje sprawna
wspotpraca miedzy psychiatrami a lekarzami innych specjalnosci. Tacy pacjenci mogaq si¢ znalez¢ w kazdym
oddziale i w gabinecie kazdego specjalisty. Od dawna twierdzi sig, ze depresja jest chorobg ,,interdyscypli-
narng” i takie wfasnie podejscie do niej powinno by¢ udziatem wszystkich lekarzy oraz sfuzb medycznych.
Bardzo wazna funkcje w procesie leczenia spefniaja psychoedukacja i psychoterapia, ktdrych celem sg migdzy
innymi nauczenie zycia z chorobg oraz mobilizowanie do aktywnego uczestnictwa w leczeniu. Psychoterapia
moze si¢ tez przyczyni¢ do zmniejszenia ryzyka pojawienia sie depresji u 0s6b z chorobami somatycznymi.
Coraz tez cze$ciej pomoc psychologiczna jest statym elementem postepowania z przewlekle chorymi (od-
dziaty onkologiczne, neurologiczne, dla chorych na AIDS).
W warunkach podstawowej opieki medycznej, ktéra obejmuje znaczng wigkszos¢ chorych z depresjq i towa-
rzyszacymi objawami somatycznymi, warto si¢ skupi¢ nad pokonaniem takich ograniczen, jak: zbyt mata
ilo$¢ czasu dla pacjenta, negatywny stereotyp chorego psychicznie. Psychiatrzy i lekarze pierwszego kontak-
tu musza w wigkszym stopniu wspofpracowac ze sobg, aby usprawnic proces diagnostyczny oraz leczenie.
Takie podejscie moze takze pomdc w przefamywaniu negatywnych stereotypdw dotyczacych depresji i innych
zaburzen psychicznych.
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Podsumowanie  INMIHRHRRRIRIIIIRURIRiimmm

[ Depresja jest najczestszym zaburzeniem psychicznym wystepujacym w chorobach OUN.

O W wystapieniu depresji duze znacznie majg czynniki psychologiczno-spoteczne.

O Wspotwystepowanie depresji i choroby OUN pogarsza rokowanie i znacznie obniza jako$¢ zycia chorego.

[ TLPD sg rzadko przydatne w leczeniu depresji w przebiegu choréb OUN. Lekami z wyboru zazwyczaj sq
leki przeciwdepresyjne nowej generacji (SSRI, SNRI oraz inne LPD).

Leki przeciwdepresyjne dostepne w Polsce i dawki stosowane

w leczeniu depresji

Lek dawka (mg/d)
Leki tréjpierscieniowe (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 dziatania (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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