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IZVLECEK

V pric¢ujoc¢em ¢lanku je prikazan pomen depresije s poudarkom
na genetskih in stresnih dejavnikih, ki vplivajo na njen izbruh.
Tezje kronicne telesne bolezni, kot so maligne, so dolgotrajni
stresni dejavniki, ki pomembno prispevajo k razvoju depresije.
Najucinkovitejsi nac¢in zdravljenja velike depresije so zdravila iz
skupine antidepresivov, ki se razlikujejo po nac¢inu uc¢inkovanja
injih izbiramo glede na vodilno simptomatiko depresije. Zato
je pomembno, kateri antidepresiv izbrati glede na klini¢no

sliko depresije, ker to vpliva na uspeh pri njenem zdravljenju.

Na taksen nacin se pomembno vpliva na prognozo, ne samo
depresije, temvec tudi prisotnih telesnih bolezni, kot so maligne
bolezni.

Kljué¢ne besede: depresija, stres in depresija, diagnoza

depresije, anidepresivi, nac¢in u¢inkovanja antidepresivov,
depresijain malignabolezen

ABSTRACT

This article shows the significance of depression with the emphasis
on genetic and stress factors that influence its outburst. Severe
chronic physical diseases like cancer are long-term stress factors
that significantly contribute to the development of depression.
Major depression is most efficiently treated with medications from
the group of antidepressants that differ in the effect and are chosen
based on the leading symptoms of depression. So, it is important that
the antidepressant is chosen in respect of the clinical presentation of
depression, as it influences the success of treatment. This signifi-
cantly affects not only the prognosis of depression itself, but also the
prognosis of the already present physical diseases such as cancer.

Keywords: depression, stress and depression, diagnosis of de-
pression, antidepressants, mode of action of antidepressants,
depression and cancer

uvoD

Depresija, ki je vrazli¢nih klasifikacijah bolezni opredeljena kot
motnja, kljub temu, da gre po vseh njenih znacilnostih za bolezen,
je danes se vedno slabo prepoznana in v veliki meri podcenjena,
kljub vsem posledicam, ki jih povzroca. Pogosto je spregledana
tudi pri malignih boleznih, na prognozo katerih ima veliki vpliv
(1. V Mednarodni klasifikaciji bolezni 10-R je diagnoza depresija
navedena vec kot dvajsetkrat (2). Depresija zmanjsa pri¢akovano
zivljenjsko dobo pri moskem spolu za §tirinajst let in pri Zenskem
spolu za deset let (3). Po 60. letu starosti imajo moski, ki so
zboleli za depresijo, v povprecju za 6,1 leta in zenske za 5,8 leta
krajso zivljenjsko dobo. K temu prispevajo, ne samo avtoagre-
sivna dejanja (samomor), temve¢ tudi komorbidne psihi¢ne in
telesne bolezni. Le 38 % depresivnih bolnikov nima komorbidnih
motenj ali bolezni, 25,6 % ima eno, 16,1 % dve in 20,2 % tri ali
ve¢ komorbidnih motenj. Med temi je najpogostejsa socialno
anksiozna motnja, ki je navzoca pri 29,3 % depresivnih bolnikov,
medtem ko je generalizirana anksiozna motnja navzoca pri 20,8
% bolnikov, pri 12 % bolnikov pa je to alkoholizem (4). Depresija
med drugim zmanjsa odpornost organizma za razli¢ne telesne
bolezni, poveca verjetnost zapletov ze navzocih telesnih bolezni,
do trikrat poslabsa sodelovanje bolnikov v zdravljenju telesnih
bolezni (5) in precej povec¢a nevarnost samomora. Priblizno 15 %
depresivnih bolnikov bo koncalo zivljenje s ssmomorom. Vec kot

60 % samomorov je storjenih v depresiji (6). Depresija se pogosto
razvije ob ze navzocih tezjih telesnih boleznih, kot so maligne
bolezni, CVIin ishemic¢ne koronarne bolezni. Poslabsa prognozo
telesnih bolezni in kakovost zivljenja, zniza vsakodnevno ucin-
kovitost, poveca verjetnost zapletov in smrtnost. Zato je pri teh
bolnikih treba ¢im prej zaceti z zdravljenjem depresije. Antide-
presivi so danes vrazvitem svetu med najpogosteje predpisanimi
skupinami zdravil in njihova poraba vztrajno narasca, kar kaze na
pomen depresivne motnje.

VZROKI DEPRESIJE IN STRES

Vzroki depresije so razli¢ni, k njenemu razvoju prispevajo
psihogeni dejavniki, kot so osebnostna struktura (depresivna,
anankasti¢na, anksiozna), temperament, zgodnje Zivljenjske
izkusnje, energetska opremljenost, osebnostne vrednote itd.
Zgodnje neugodne izkusnje v otrostvu (pomanjkanje, nasilje,
odsotnost starsev, zloraba itd.) delujejo kot nenehni stresorji,
ucinki katerih se postopoma stopnjujejo in v doloc¢enem trenutku
privedejo do izbruha depresije. Pomemben vplivimajo tudi
socialni dejavniki, kot so stan (pogostejsa je prilo¢enih ali
samskih osebah), socialni status, ekonomska situacija, zapos-
lenost (pogostejsa je pri nezaposlenih osebah) itd. Bistvenega
pomena pa so bioloski, predvsem genetski dejavniki. V ozadju
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vsake velike depresije je hujsi stres ali kopica manjsih stresnih
dogodkov v relativno kratkem ¢asovnem obdobju, katerih ucinki
se sestevajo. Stres vpliva na povecano sprosc¢anje kortikotropin
«releasing« hormona (CRH), ki stimulira spro$¢anje adrenokor-
tikotropnega hormona (ACTH) iz sprednje hipofize in ta potem
stimulira izlo¢anje kortizola iz nadledvic¢nice (7). Kortizol po
negativni povratni zanki zniza sprosc¢anje ACTH in CRH. V
veliki depresiji in pod vplivom stresa je hiperaktivna hipotala-
mo-hipofizno-adrenalna os (H-H-A) in se prilagoditveno, kot
odgovor na povecano izlocanje CRH, zniza stevilo receptorjev
CRHI in CRH2. Podroc¢ja mozganov, bogatih s temi receptorji,
kazejo na zmanjsano stevilo neronskih povezav, nevroni imajo v
teh podrocjih manjse stevilo dendritov. Antidepresivi normali-
zirajo aktivnost osi H-H-A in vazopresina. Pri tem so u¢inkoviti
antidepresivi iz razlicnih skupin - selektivni inhibitorji privzema
serotonin (SSRI), heterocikli¢ni antidepresivi (HCA), seroto-
nergi¢no-noradrenergi¢ni inhibitorji privzema (SNRI) itd. (8).
Stresno sredisce vmozganih je paraventrikularno jedro hipo-
talamusa, v katerem se nahaja CRH. Paraventrikularno jedro
hipotalamusa je povezano z locus coeruleusom in noradrenergic-
nimi (NA) nevroni in ventralno tegmentalno arejo ter dopami-
nergi¢nimi (DA) nevroni. Ko stresni signal doseZe paraventri-
kularno jedro se poveca sproscanje CRH ter posredno NA in
DA. V depresiji je ugotovljena povisana aktivnost ne samo CRH,
temvec tudi ACTH in kortizola, stevilo nevronov, ki vsebujejo
CRH in vazopresin, pa je povec¢ano. Citalopram, antidepresiv iz
skupine SSRI, normalizira aktivnost kortizola z u¢inkovanjem
prek receptorjev 5-HT1A (7). V depresiji je med drugim zniZana
aktivnost serotonina (5-HT), kar povzroc¢a povisano anksio-
znost, nemir in agresivnost. Omenjena simptomatika se pojavi
tudi v hujsih stresnih stanjih. Enako kot antidepresivi iz skupine
SSRI (citalopram) uc¢inkujejo tudi antidepresivi iz skupin SNRI
in HCA. Dalj ¢asa trajajoci stres prek omenjenih mehanizmov
povzroca psihi¢ne in telesne tezave ter med drugim povzroca
motnje s strani C7S, depresivno razpolozenje, nespecnost,
anksioznost, cezmereni apetit s posledi¢no debelostjo, povisan
krvni pritisk, motnje sré¢nega ritma, misic¢ne bolecine, hiperlipi-
demijo, zlorabo in odvisnost od razli¢nih psihoaktivnih substanc
itd. Zastavlja se vprasanje, zakaj nekatere osebe pod vplivom
stresnih dogodkov razvijejo depresijo in druge ne. V veliki meri
nato vplivajo genetski dejavniki, osebnostna struktura, razvojne
bolezni in socialno okolje (9). Osebe, ki so nosilci S (short) ali
kratkega allela, ki je odgovoren za prenos 5-H'T v presinapti¢ni
nevron, imajo manj proteinov za razliko od oseb, ki so nosilci L.
(long) ali dolgega allela, ki imajo vec¢ proteinov za prenos 5-HT v
presinaptic¢ni nevron.

Zato je prinosilcih S allela po sprostitvi 5-HT manj uc¢inkovita
odstranitev 5-HT iz sinapti¢ne Spranje. Nosilci S/S allela, pode-
dovano po starsih (o¢etu in materi), imajo precej ve¢jo moznosti,
dabodo zboleli za depresijo po stresnih dogodkih kot tisti, ki so
nosilci S/L allela, zlasti pa v primerjavi z osebami, ki so nosilci
L/Lallela. Osebe s S/S allelom ali S/L allelom kaZejo vecjo
aktivnost amigdale, kot odgovor na hujsi stresni dogodek, kot
tisti z /L allelom (9). V ozadju velike depresije so torej genetski
dejavniki in stresni dogodki ucinki, ki se v zivljenju kopicijo, ali
zelo hud stresni dogodek, zlasti tisti s podaljsanim u¢inkovanjem,
kot so maligne bolezni, hujse poskodbe, izpostavljenost kontinui-
ranemu trpincenju in podobno.

DIAGNOZA DEPRESIJE IN NJENE ZNACILNOSTI

Depresivne motnje ali bolezni so podobne stevilnim drugim
kroni¢nim boleznim. Te so ponavljajoce in progresivne (10). Z
vsako novo epizodo bolezni so intervali med epizodami krajsi in
je vecjaverjetnost ponovitve nove epizode ter razvoja rezistence

na terapijo. Zato je treba depresijo zdraviti dovolj dolgo ¢asain

z ustreznimi ter u¢inkovitimi antidepresivi, ki se izbirajo glede
na vodilno simptomatiko depresije. S tem se zmanjsa nevarnost
ponovitve bolezni z vsemi posledicami. Tudi med laiki se krepi
spoznanje, da je depresija bolezen mozganov in predstavlja
pomemben zdravstveni problem. Pozitiven odnos do zdravlje-
nja z antidepresivi se kaze z njihovo vse vecjo porabo (11). Z
dolgotrajnim zdravljenjem se preprecuje ponovitev bolezni,
izbolj$a se njena prognoza in se v pomembni meri zmanjsa
nevarnost zapletov (razvoj komorbidnih psihiatri¢nih in telesnih
bolezni, samomomor). Depresija torej ne povzroc¢a samo razvoja
psihiatri¢nih komorbidnih motenj, temve¢ lahko sproza tudi
razvoj telesnih bolezni, kot so sladkorna bolezen tipa I1, motnje
srénega ritma, hiperlipidemija, debelost, povisan krvni pritisk,
motnje funkcije $¢itnic¢ne zZleze itd. Te so rezultat metaboli¢nih,
avtonomnih, imunoinfekcijskih in H-H-A disregulacij. Depresija
je lahko vzrok dislipidemije in (12) za 81 % poveca nevarnost
razvoja sr¢nozilnih bolezni. Zelo poveca verjetnost zlorabe
alkohola, drog in drugih substanc ter s tem razvoj odvisnosti.
Depresivni bolniki postanejo tudi telesno in psihi¢no pasivni

in se pogosto nepravilno prehranjujejo, kar povzroca stevilne
posledice. To predstavlja velik zdravstveni problem, zlasti glede
na to, da je velika depresija med najpogostejsimi boleznimi
¢lovestva in je njena letna prevalenca med 6 in 7 %. Poveca obo-
levnost in smrtnost pri bolnikih s tezjimi telesnimi boleznimi.
Vecja je nevarnost razvoja Alzheimerjeve demence pri osebah,
starejsih od 65 let (12). Zato je treba depresijo ¢im prej diagno-
sticirati in zaceti z ustreznim zdravljenjem. Diagnozo depresija
postavimo na osnovi ¢asovnih in simptomatskih kriterijev (13).
Casovni kriterij pomeni, da mora pri prvi epizodi depresije ta
trajati vsaj stirinajst dni in ve¢, v primeru druge in nadaljnjih
epizod pa takoj po izbruhu simptomov depresije vemo, da gre

za ponovitev bolezni. Jedrno simptomatiko depresije predsta-
vljata depresivno razpoloZenje in anhedonija. Ce sta navzoca
oba simptoma, gre za veliko depresijo, ¢e pa je navzoc¢ le eden od
simptomov, morajo biti navzoc¢i Se vsaj stirje drugi, in sicer motnje
apetita (povecan ali zmanjsan apetit), motnje spanja (nespec¢nost
ali ¢ezmerna zaspanost), psihomotori¢ne motnje (agitacija ali
retardacija), kognitivne motnje, brezvoljnost, ob¢utki krivde in
nizko samospostovanje ter avtoagresivne, samomorilne misli

ali zelja po smrti. Omenjena simptomatika spada med glavno
simptomatiko depresije, na osnovi katere se postavi diagnoza
(13). Enako pomembna je tudi druga simptomatika depresivne
motnje, ki jo lahko poimenujemo osnovna simptomatika in med
katero spadajo telesna bolec¢inska simptomatika, neodlo¢nost, sla
po substancah, pesimizem, anksioznost, endokrine motnje itd.
Dejansko ni depresivnega bolnika brez anksioznosti in telesne,
predvsem bolecinske simptomatike. Ti simptomi so tudi naj-
pogostejsi rezidualni simptomi depresije. Priblizno dve tretjini
depresivnih bolnikov ima kot prevladujo¢o simptomatiko telesno
(somatsko) simptomatiko, kot so utrujenost, ob¢utki nemocdi,
hipobulija, nespecnost, bole¢inska simptomatika, izguba apetita
in hujsanje ali pridobivanje na telesni tezi itd.(14). Na telesno
simptomatiko, na katero so depresivni bolniki najbolj pozorni,
zdravniki potem usmerijo vso pozornost in opravljajo preiskave v
smeri izkljucitve telesnih bolezni, s tem pa se spregleda, da gre za
depresijo (15).

V primeru blagih oblik depresije, kot je distimija, pa je treba za
postavitev diagnoze ugotoviti navzocnost vsaj dveh simptomov,
ki trajajo najmanj dve leti in pomembno vplivajo na vsakodnevno
delovanje te osebe. Obstaja veliko oblik tako imenovanih malih
depresij.
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KLINIENA SLIKA DEPRESIJE

Depresija je simptomatsko raznovrstna bolezen in zajema
psihic¢no, telesno in kognitivno simptomatiko. Psihi¢no simpto-
matiko predstavljajo anhedonija, anksioznost, depresivno razpo-
lozenje, obcutki krivde, samomorilne misli, znizana frustracijska
toleranca itd. Telesna simptomatika se kaze z motnjami apetita
in hujsanjem ali s pridobivanjem na telesni tezi, motnjami spanja
znespecnostjo ali cezmerno zaspanostjo, utrudljivostjo, obcutki
nemoci, raznovrstno bolec¢insko simptomatiko (glavoboli,
misi¢ne bolecine, sklepne bolecine, prekordialne bolecine)

brez ugotovljenega organskega vzroka, endokrinimi motnjami,
spolnimi motnjami, mravljin¢enjem, omoticami, vrtoglavicami,
zaprtjem ali diarejo, dispepsijo itd. (16, 17). Cim vecje je stevilo
telesnih simptomov, tem slabsa je prognoza depresije in vecja je
verjetnost razvoja kroni¢ne oblike bolezni.

Pomembna je kognitivna simptomatika depresije, v katero
sodijo neiniciativnost, neodlo¢nost, pesimizem, nemotiviranost,
miselna upoc¢asnjenost, spominske motnje, dekoncentriranost,
nezmoznost resevanja problemov itd. Povzroca tezave na
podrocju verbalnega in neverbalnega ucenja, opticne ter slusne
obdelave podatkov, hitrosti obdelave podatkov in povzroca
funkcionalno poslabsanje depresije, kar Se dodatno stopnjuje
neodloc¢nost, pesimizem, dekoncentriranost in spominske
motnje. Kognitivne motnje depresije se opazijo tudi v obdobju
simptomatske remisije. V akutni fazi depresije so kognitivne
motnje navzoce 94 % c¢asa, v obdobju remisije, ko je prislo do
umika depresivne simptomatike, pa vztrajajo 44 % casa, kar v
pomembni meri poslabsa psihosocialno delovanje in sodelovanje
v zdravljenju (18).

ANTIDEPRESIVI IN NJIHOV NACIN UEINKOVANJA

Sodobno zdravljenje depresije z antidepresivi se je zacelo leta
1957, ko sta bila v klini¢ni praksi prvic¢ uporabljena antidepresiva
iz skupine tricikli¢cnih antidepresivov imipramin in inhibitorjev
encima monoaminooksidaze iproniazid. Od takrat so sintetizi-
rani Stevilni antidepresivi in je danes v klini¢ni uporabi vec¢ kot
stirideset antidepresivov, ki so u¢inkovita zdravila. Ve¢inoma
ucinkujejo tako, da normalizirajo aktivnost 5-HT, NA, in DA

ter prek teh nevrotransmitorjev Se nekaterih drugih. Nekateri
antidepresivi imajo bolj siroko ali kombinirano u¢inkovanje na
navedene nevrotransmitorje, nekateri pa delujejo bolj selektivno

19).

Kljub temu, da je sintetiziranih veliko razli¢nih substanc, ki naj
bi z u¢inkovanjem na druge sisteme, razen omenjenih, delovale
antidepresivno, se v klini¢ni praksi nobena ni pokazala za dovolj
ucinkovito. Vsi antidepresivi, ki so danes v uporabi v klini¢ni
praksi, u¢inkujejo tako, da bodisi normalizirajo aktivnost enega
ali ve¢ od navedenih nevrotransmiterskih sistemov z inhibicijo
privzema nevrotransmitorjev iz sinapti¢ne spranje v presinap-
ti¢ne nevrone, bodisi delujejo agonisti¢no ali antagonisti¢no na
nevroreceptorje teh nevrotransmitorjev ali inhibirajo aktivnost
encima monoaminooksidaze. Uc¢inkujejo tudi na nekatere druge
nevrotransmitorje in nevroreceptorje, prek katerih ve¢inoma
povzrocajo nezelene uc¢inke, redkeje pa tudi pozitivne — npr.
uc¢inkovanje sertralina na sigma nevroreceptorje. Anestetik
ketamin, ki bo morda v kratkem prisel v sirso klini¢no uporabo,
ima drugacen nacin u¢inkovanja. Deluje antagonisti¢no na gluta-
matne nevroreceptorje NMDA, prek teh pa posredno uc¢inkuje
na aktivnost nevrotransmitorjev DA. Vse antidepresive, glede na
nacin uc¢inkovanja, delimo na enajst skupin, ki se med seboj glede
na to precej razlikujejo. V klini¢ni praksi je pomembno, kateri
antidepresiv predpisemo glede naklini¢no sliko depresije.

Ce so pri depresivnemu bolniku v ospredju motnje apetita z

izgubo telesne teze in hujSanjem, motnje spanja, anksioznost,
premlevanje, psihomotori¢ni nemir, ssmomorilne misli, depre-
sivno razpolozenje in obc¢utki krivde gre predvsem za motnje na
nivoju 5-HT. V tem primeru za¢nemo zdravljenje z antidepresivi
iz skupine SSRI (sertralin, escitalopram, citalopram, paroksetin)
ali iz skupine SNRI (venlafaksin, duloksetin) oz. skupine NASSA
(mirtazapin). V primeru depresivnih bolnikov, pri katerih prevla-
dujejo utrudljivost, brezvoljnost, pomanjkanje energije, psihomo-
tori¢na upocasnjenost, telesna, predvsem bolec¢inska simptoma-
tika, asocialnost in spominske motnje, pa so v ospredju predvsem
motnje na nivoju NA. V teh primerih izberemo antidepresive iz
skupine SNRI in to v visjih ali visokih odmerkih, skupine NARI
(reboksetin), RIMA (moklobemid) ali NDRI (bupropion) (20).

V primeru izrazitejsih kognitivnih motenj, kot so ambivalen-
tnost, pesimizem, nemotiviranost, nezmoznost nac¢rtovanja in
resevanja problemov, motnje koncentracije, spominske motnje in
tudi anergija in anhedonija, uporabimo antidepresive, ki vplivajo
na DA-nevrotransmiterski sistem (iz skupine NDRI bupropion,
iz skupine RIM A moklobemid, visoki odmerki antidepresivov iz
skupine SNRI venlafaksin, duloksetin). Antidepresivi s kom-
pleksnejsim na¢inom uc¢inkovanja so uc¢inkovitejsi v zdravljenju
depresij z izrazitejso telesno in kognitivno simptomatiko (21, 22,
23).

DEPRESIJE IN MALIGNE BOLEZNI

Depresija se pogosto razvije pri bolnikih z malignimi boleznimi
injoje vteh primerih treba ¢im prej ustrezno in uc¢inkovito
zdraviti, ker v veliki meri vpliva na prognozo onkoloske bolezni.
Prevalenca velike depresije pri bolnikih z malignimi boleznimi
je okrog 22 % (24) oziroma je trikrat pogostejsa kot v splo$ni
populaciji.

Narazvoj depresije vplivajo oblika maligne bolezni, njena
lokalizacija in podpora drugih oseb, predvsem pa najblizjih
svojcev. Depresija poslabsa prognozo maligne bolezni, vpliva na
njeno vecjo smrtnost in zmanjsa uc¢inkovitost onkoloske terapije.
Povecana smrtnost in obolevnost je sprozena prek razli¢nih
mehanizmov (25). Cim prej je treba ugotoviti, ali gre za anksio-
znost in zalost, kot za zacasen odziv ob postavljeni diagnozi, ali pa
gre ze za depresijo, ki se lahko u¢inkovito zdravi z antidepresivi
in psihoterapevtskimi metodami. Zdravljenje z antidepresivi je
ucinkovito in to vpliva na bolnikovo sodelovanje v zdravljenju
onkoloske bolezni. Antidepresivi lahko ublazijo neZelene uc¢inke
onkoloskega zdravljenja, kot so nauzea, utrujenost, bolec¢ine po
terapiji, in vplivajo na pozitiven odnos do zdravljenja. Depresija
pri onkoloskih bolnikih zniza kakovost Zivljenja, poveca obcutlji-
vost za bolecino, ki jo lahko tudi stopnjuje, in povzroca tezave v
komunikaciji z druzinskimi ¢lani ter medicinskim osebjem (26).
Prav tako v precejsnji meri povec¢a nevarnost samomora (27).
Diagnoza maligne bolezni pomeni za obolelo osebo dolgotraj-
nejsi hujsi stres. Izrazitejsa zalost, zaskrbljenost, potrtost in
anksioznost je normalen odgovor na postavljeno diagnozo, toda
Ce to stanje traja cezmerno dolgo, to pomeni, da je Ze prislo do
razvoja velike depresije. Ko se ¢im prej postavi diagnoza in se
zacne zdravljenje z antidepresivi, se izboljsa kakovost zivljenja ter
zmanjsata smrtnost in obolevnost za drugimi boleznimi. Antide-
presive izbiramo glede na klini¢no sliko depresije, telesno stanje
(npr. sladkorna bolezen, povisan krvni pritisk, motnje sré¢nega
ritma, jetrne bolezni itd.), neZelene uc¢inke in morebitno soucin-
kovanje z drugimi zdravili. Velika depresija in celo blaga oblika
depresije (distimija) povecata stopnjo smrtnosti pri onkoloskih
bolnikih za 39 %, ko so navzoci le posamezni simptomi depresije,
paje to povecanje za 25 % (28). Depresija se najpogosteje razvije
v primeru karcinoma trebusne slinavke, karcinoma zelodca,
karcinoma ustne votline in plju¢, najredkeje pa v primeru maligne
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kozne bolezni. Lokacija malignoma je na taksen nacin povezana z
verjetnostjo razvoja depresije (24). Ob tem je treba pripomniti, da
je lokacija maligne bolezni povezana z nevarnostjo samomora in
je tanajpogostejsi v primerih malignoma trebusne slinavke, vratu
in glave.

7,enske, ki so zbolele zaradi maligne bolezni, imajo dva- do trikrat
vecjo moznost, da bodo zbolele tudi za depresijo. Verjetnost
njenega razvoja se povecuje tudi s starostjo (29). 7ivljenje s psi-
holoskim in somatskim bremenom onkoloske bolezni predstavlja
kontinuiran stres, kjer je ves ¢as stimuliran simpati¢ni zivéni
sistem in je aktivirana os H-H-A. To povzroca vrsto sprememb in
zmanjsSanje 5-HT in NA-koncentracije (30). Prav tako nekatera
onkoloska zdravila povecajo moznost razvoja depresije, kot

npr. INF-q, ki povzroca depresijo pri okrog 50 % bolnikov.

Kljub pomenu, ki ga ima depresija, le manjse stevilo onkolo-

skih bolnikov dobiva ustrezno antidepresivno terapijo. Pogost
problem pri onkoloskih bolnikih je tudi nespec¢nost. V primeru,
ko je ta izrazitejSe narave, se lahko uporabijo nekateri antide-
presivi, ki v nizjih odmerkih uredijo spanje, hkrati pa izboljsajo
razpolozenje, kot so mirtazapin, trazodon ali agomelatin, v postev
pa pridejo tudi kratko delujo¢i hipnotiki, kot so oksazepam,
klometiazol ali zolpidem, ki ne povzrocajo dnevne sedacije.

Priizbiri antidepresivov je treba paziti na soc¢asne interakcije
med njimi in onkoloskimi zdravili, kot npr. socasna uporaba ta-
moksifena in nekaterih SSRI (paroksiten, fluoksetin) ali bupropi-
ona, ker zmanjsujejo njegov uc¢inek z inhibicijo encima CYP 2D6.

Kronic¢ni stres postane del vsakodnevnega zivljenja z obc¢utki
zalosti, strahu, napetosti, premlevanja, jeze, izgube itd. Vec¢ina
oseb se bo uspesno prilagodila na to stanje s podporo in pomocjo
drugih oseb v nekaj dneh ali tednih, skoraj tretjina bolnikov pa
bo razvila simptomatiko depresivne bolezni. Zlasti bolecina,

ki se pojavi pri onkoloski bolezni, je v ozki povezavi z depresijo
in samomorom. Bolniki bole¢ino povezujejo z napredovanjem
in stopnjevanjem bolezni, zato jo je treba ¢im prej zdraviti (32).
Depresija, ki je navzoca pred razvojem maligne bolezni, je
povezana z vecjo pogostnostjo le te in je pri depresivnih bolnikih
vecja verjetnost razvoja onkoloskih boleznih, zlasti pri kadilcih
33).

ZAKLJUGEK

Depresija je pogosta spremljevalka malignih bolezni. Vpliva na
visjo stopnjo smrtnosti in obolevnosti ter na slabso uc¢inkovi-
tost onkoloske terapije, predvsem zaradi slabsega sodelovanja
bolnikov v zdravljenju. Z ustrezno uporabo antidepresivov in
psihoterapevtsko obravnavo, s ¢cimer dosezemo odpravo ali
izboljsanje depresije, se pozitivno vpliva tudi na potek onkoloske
bolezni in se posredno izboljsa u¢inkovitost onkoloske terapije.
Izbrati je treba ustrezen antidepresiv, ki u¢inkuje na vodilno
simptomatiko depresije in celo na nekatere simptome maligne
bolezni (bolecina, ob¢utki slabosti). V teh primerih so uc¢inko-
vitejsi antidepresivi s kompleksnej$im nac¢inom uc¢inkovanja (iz
skupin SNRI, NASSA), ¢e pa so prevladujoci simptomi anksio-
znost, premlevanja, obup in avtoagresivne misli, pa antidepresivi
iz skupine SSRI.
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