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Prepletanju depresije in koronarne bolezni se v zadnjem ¢asu posveca
vse ved pozornosti. Ze nekaj asa vemo, da je depresivna motnja neodvisen
napovedovalec zgodnejSe umrljivosti po miokardnem infarktu (1,2,3,4).
IstoCasno se zavedamo, da je depresija med bolniki s somatsko boleznijo
pogosto (v dveh tretjinah primerov) spregledana (5). Gre torej za pomemben
in pogosto spregledan dejavnik tveganja, ki bi ga lahko zdravili (beri: odpravljali).
S slednjo ugotovitvijo se ham odpira obsezen manevrski prostor na podrocju
preventive koronarne bolezni, s katero bi lahko koronarnim bolnikom z
depresivno motnjo izboljSali kakovost Zivljenja in podaljSali njegovo dolzino.

V tem prispevku bom predstavil nekaj novejsSih spoznanj s podrocja
depresije med bolniki s koronarno boleznijo. Razpravljal bom tudi o prihod-
nosti, ki se nam ponuja v ¢asu vecjega zanimanja zdravnikov razli¢nih usmeri-
tev za psiholosko problematiko med svojimi bolniki.

SOPOJAVNOST KORONARNE BOLEZNI IN DEPRESIJE

Koronarna bolezen je najbolj pogost vzrok obolevanja in umrljivosti v
razvitih dezZelah sveta (6). Isto€asno velja, da je depresija najbolj pogosta
duSevna motnja. Prevalenca kliniéno pomembne depresije lahko znasa tudi
7 odstotkov (7). KasnejSe Studije ugotavljajo nizje vrednosti za prevalenco v
danem trenutku (okrog 3 odstotke), a bistveno visje za diagnozo depresije
kadarkoli v Zivljenju - 16 do 18 odstotkov (8,9).




Pregled objavljenih raziskav med hospitaliziranimi in ambulantnimi
bolniki v splosnih bolniSnicah zaokrozi prevalenco med bolniki s somatskimi
boleznimi na 15 odstotkov (10), kar je tudi do trikrat veC kot med prebival-
stvom nasploh. Se veg, pogostost vsaj blage depresije med hospitaliziranimi
koronarnimi bolniki je ocenjena na kar 30 odstotkov (11). In pri tem se
lahko vpraSamo, zakaj prihaja do tako pogostega sopojavljanja depresije in
koronarne bolezni?

Za zaCetek moramo vselej dopustiti moznost, da je sopojavnost
nakljucna. To je tezko sprejemljivo, saj je bila povezanost Ze ugotovljena v
Stevilnih neodvisnih raziskavah (1,2,3,12). Nakljucja pa se ze po definiciji
ne bi smela pojavljati prepogosto.

Sledi druga moznost, po kateri sta koronarna bolezen in/ali njeno
zdravljenje vzroka ali povoda za izbruh depresije:

- strukturne in funkcionalne spremembe v mozganih po vecjih

operacijah srca lahko povzroCajo depresijo in anksioznost (13);

- nastop koronarne bolezni je Zivljenjski dogodek, na katerega se oseba
teZko prilagodi; vsaj petina vseh bolnikov, ki dobijo diagnozo resnejse
somatske bolezni, bo v enem letu razvila depresijo (14);

- med zdravila, ki lahko sprozijo depresivni sindrom, spadajo tudi
internisticna oziroma kardioloSka zdravila: digitalis, klonidin, pro-
pranolol, nifedipin, prokainamid in lignokain.

Tretja razlaga bi bila, da sta depresija in/ali njeno zdravljenje vzroka ali

povoda za nastop koronarne bolezni:

- variabilnost sréne akcije (15) in strjevanja krvi (16) bi kot pomembni
patofizioloSki spremembi med depresivnostjo utegnili razloziti
nagnjenost depresivnih ljudi h koronarni bolezni;

- obup in zmanjSana motivacija med depresijo otezujeta zdravljenje
koronarne bolezni (17);

- razlicne oblike somatizacije, denimo z depresijo povezana atipi¢na
prsna bolecina ali sindrom razdraZzljivega srca po Da Costi (18), lahko
predstavljajo od 10 do 30 odstotkov vseh koronarografiranih bolnikov
(19,20,21,22);

- od depresije odvisna sekundarna odvisnost od alkohola in kajenje
imata poznan kvaren ucinek na kardiovaskularni sistem;

- noradrenergi¢no selektivni antidepresivi so kardiotoksi¢ni in
povzrocajo ortostatsko hipotenzijo, SSRI skupina antidepresivov pa
deluje na 5-HT receptorje na trombocitih, kar lahko vpliva na strjevanje
krvi (23).




In navsezadnje je tu Se zadnja, Cetrta moznost, to je obstoj nekega tretjega
dejavnika, Ki predstavlja vzrok ali povod obema, koronarni bolezni in depresiji:

tendenca bolezni po pojavljanju na kupu, saj ima veliko bolezni za
svoj povod pomembne Zivljenjske dogodke (24);

doloCene osebnostne poteze so lahko dejavnik tveganja za depresivno
reakcijo in koronarno bolezen, na primer emocionalna labilnost
(25,26,27); pri tem ni jasno, ali gre za osebnost, ki je nagnjena k
bolezni, ali za osebnost, ki je nagnjena k stiski in, temu primerno, k
pogostejSim obiskom zdravnika (28);

socialna izolacija je lahko dejavnik tveganja za obe bolezni (29,30).

Neodvisno od moznih vzrokov za sopojavnost ima prepletanje depresije
in koronarne bolezni pomembno mesto med preventivnimi ukrepi in v Klinicni
praksi, saj depresivna motnja predstavlja neodvisen dejavnik tveganja za razvoj
koronarne bolezni (1) in je pomemben prediktor zgodnejSe umrljivosti med Ze
obolelimi za koronarno boleznijo, Se posebej med bolniki z miokardnim
infarktom (2,12,31). Povezanost med motnjama pa Se zdaleC ni preprosta.
Sesso in sodelavci so zapisali, da je s koronarno boleznijo izraziteje povezana
huda kot pa blaga depresija (3). Kisely ugotavija, da je umrljivost po miokardnem
infarktu bolj povezana s pred infarktom obstojeco diagnozo depresije kot pa s
tako imenovano post-infarktno depresijo (32).

Med bolniki s somatsko boleznijo so najvecjemu tveganju za izbruh
depresije izpostavljeni bolniki (33):

Z depresijo v anamnezi,

z dodatnimi stresnimi dejavniki,

z neprilagojenim na¢inom obvladovanja stresa,

brez opore bliznjih in

bolniki z izrazito tezavno, neprijetno, ponavljajo¢o se in napredujoco
ter Zivljenje ogrozajoco somatsko boleznijo (beri: koronarno boleznijo).

DIAGNOSTIKA DEPRESIJE V PRIMERU SOPOJAVNOSTI
S KORONARNO BOLEZNIJO

Prevalenco depresije med osebami s somatsko boleznijo je tezko
dolociti, saj so Stevilni depresivni simptomi, na primer izguba apetita in
telesne teze, motnje spanja in utrujenost, znacilni tudi za somatske bolezni
(34). Natan¢no oceno Se dodatno otezuje tezko dolocljiva razlika med telesno
boleznijo in somatizacijo. Da bi bila mera polna, nekateri zdravniki Se vedno
izhajajo iz prepricanja, da so psiholoske motnje povsem razumljive v kontekstu




dane telesne bolezni. TakSno preprianje je zavajajoCe, saj stiska, razoCaranje
ali zalost Se ne pomenijo depresivnega sindroma in mnogo oseb s telesno
boleznijo ne razvije klinicno pomembne depresije. Tiste, ki jo razvijejo, pa so
lahko ucinkovito in uspesno zdravljene (35).

Ker so somatski simptomi depresije lahko zelo podobni simptomom
sopojavljajoCe se somatske bolezni, je potrebno ve€ pozornosti posvetiti (33):

- depresivnemu in apati¢nemu razpolozenju;

- nezmoznosti uzivanja;

- psiholoskim simptomom depresije - triadi negativnih misli o sebi in
svetu, usmerjenih v preteklost (obcutki krivde), sedanjost (upad samo-
zavesti) in prihodnost (Crnogledost in pesimizem s samomorilnostjo);

- nepojasnjenim somatskim simptomom (Se posebno, ¢e so slednji
povezani s spremembami v ¢ustvovanju) (36).

ZDRAVLJENJE DEPRESIJE PRI KORONARNI BOLEZNI

Ker je depresija v primeru koronarne bolezni in drugih somatskih bolezni
pogosto spregledana, je temu primerno Se redkeje primerno zdravijena (2,12).
Ker je miokardni infarkt povezan z depresivnostjo in ker slednja negativno
vpliva na prezivetje po miokardnem infarktu, velja depresijo ob miokardnem
infarktu aktivno zdraviti.

Ce razlaga in nasvet, psihoedukacija in praktiéna opora bolniku in
bolnikovi druZini ne zadostijo, je na voljo Se strukturirana psiholoSka terapija,
ki deluje na principu 'tu in zdaj’, denimo terapija reSevanja problemov ali pa
kognitivno-vedenjska terapija (37). Tovrstno zdravljenje depresivne motnje
ne pomeni nikakrSne novosti niti med koronarnimi bolniki, saj so na voljo ze
povsem specializirane terapije, na primer kognitivho-vedenjska terapija za
nekardialno prsno bolecino (38).

Kljub ucinkovitosti strukturiranih psiholoskih tehnik je terapija z
antidepresivnimi zdravili pogosto neizbezna. Pregled vseh randomiziranih
kontroliranih poskusov je pokazal, da so antidepresivi tudi med somatskimi
bolniki mnogo bolj uCinkoviti kot placebo (35). Ker pa se depresija pri Stevilnih
bolnikih z akutnimi somatskimi tezavami ublazi, kakor hitro se izboljSa njihovo
somatsko stanje, velja pravilo, da se z zacetkom farmakoloSkega zdravljenja
pocaka dva meseca (33,39). Ce je po dveh mesecih antidepresiv e vedno
indiciran, se odlo€amo v Iuci Ze predpisanih kardioloSkih zdravil, izogibamo
se zdravljenju z ve¢ psihotropnimi zdravili, odmerek predpisanega zdravila

pa dvigujemo postopno.




Zdravila izbora so selektivni inhibitorji ponovnega privzema serotonina
(SSRI). Triciklicnim antidepresivom se izogibamo zaradi kardiovaskularnih
stranskih ucinkov: ortostatske hipotenzije in podaljSanja intervala intraventri-
kularne sréne prevodnosti. Ce je indicirana tudi sedacija, lahko predpisemo
trazodon ali nefazodon. V primeru poviSanega krvnega pritiska ne kaze
zanemariti moznosti nevarne interakcije med nekaterimi antidepresivi in
arhai¢nimi antihipertoniki - adrenergi¢nimi blokatorji. Tudi v primeru aritmij
so zdravilo izbora SSRI, ¢eravno lahko pride v primeru fluvoksamina in
citaloprama do aritmij (39,40).

IN V PRIHODNJE?

StaliS€a somatske medicine (tudi kardiologije) do psiholoSke proble-
matike se izboljSujejo in omogocajo zblizevanje (41). Psihiatricni oddelki in
bolnidnice se vracajo nazaj k sploSnim bolniSnicam (14). Gre za ugoden
trenutek za razSiritev posvetovalnih (konziliarnih) v sodelovalne (’liaison’)
psihiatricne dejavnosti.

In kaksna bi bila liaison psihiatrija na podroc¢ju kardiologije? Specialist
psihiater, njemu odgovoren specializant in ostali Clani psihiatricnega tima
(psihiatricna sestra, delovni terapevt, socialni delavec in klini¢ni psiholog) bi
se izmenicno udeleZevali glavnih tedenskih sestankov kardioloSkega tima.
S timom bi zaziveli, okusili bi tezave tima z bolniki, ki imajo isto¢asno Se
blazje ali hujSe duSevne motnje, in jim nudili takojSen nasvet. Na sestanku
psihiatricnega tima pa bi se dogovorili, kdo je najbolj primeren za nudenje
pregleda, podporne terapije ali zahtevnejsih metod zdravljenja pri konkretnem
bolniku.

In kaksne bi bile posledice? Kjerkoli so se ze vzpostavili tesnejsi stiki
med psihiatrijo in somatsko medicino, se je povecalo tudi Stevilo smiselnih
napotitev za psihiatricno oceno, kar pomeni, da je potreba po psihiatricni
udelezbi marsikje vecja, kot se nam na prvi pogled zdi (14). Na izrazito
podcenjevanje prevalence dusevnih motenj med somatskimi bolniki sta ze
pokazali perinatalna psihiatrija in liaison psihiatrija za HIV-pozitivhe osebe
(14). Brez dvoma bi do podobnih zakljuckov pripeljala tudi vzpostavitev
psihokardioloSke oziroma kardioloSko-psihiatricne dejavnosti.
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