Epidemiologija, etiologija, klinicna slika in diagnostika depresije
Od L] I o0 ] I o0
Epidemiologija, etiologija,
kl. O I.k [ ] [ .k
iniéna slika in diagnostika
o0
depresije
E|:i

emiology, etiology, clinical aspects and diagnosis
of depressive disorder
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Povzetek. Depresivna motnja je najpogostej§a dusSevna motnja povsod po svetu. Zdruzena je s pogostimi ponovitvami ter s pomembnim
oskodovanjem fizicnega in socialnega funkcioniranja. Pogosto je povezana s telesnimi obolenji. Ve&krat poteka neprepoznana in nezdravljena.
Ustrezno zdravljenje lahko odstrani obsezen spekter simptomov in pomaga bolniku, da se vrne v polno socialno funkcioniranje.

Kljuéne besede: Depresivna motnja, etioloski dejavniki, diagnosticni postopki
Abstract. Depressive disorder is the most common psychiatric disorder all over the world. It is frequently a chronic disease with high rates of

recurrence and impairment of physical and social functioning. Depression also all too frequently complicates physical illness. Unfortunately,
depression can often go undiagnosed and untreated. Appropriate treatment effectively promotes both an elimination of a broad spectrum of

symptoms and a return to full social functioning.
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Uvod

Depresivna motnja ali depresija, kot jo imenujemo v vsakodnevni
praksi, je pomembna motnja razpolozenja, ki lahko prizadene koga-
rkoli kadarkoli, ne glede na starost, spol ali socialno okolje.

[ ] [ ] (X ]

Epidemiologija

Depresivna motnja je najpogostej$a dusevna motnja povsod po
svetu. Zivljenjska prevalenca depresije je od 5 % do 10 % pri moskih
in od 12 % do 20 % pri zenskah (1). Depresija je torej pri zenskah
pogostejSa, zenske imajo zanjo tudi veC dejavnikov tveganja. Po
podatkih Kesslerja je 12 mesecna prevalenca depresije v ZDA 6,5 %,
kar predstavlja 13,1 do 14,2 milijona odraslih oseb, od katerih jih bo
50 % imelo hudo depresivno motnjo (2).

Do leta 2020 bo po oceni Svetovne zdravstvene organizacije
depresija na drugem mestu vzrokov invalidnosti in obremenitve z
boleznijo oz. delovne nezmoznosti, takoj za sréno zilnimi obolenji (3).
V Sloveniji nimamo natan¢nih podatkov o pogostnosti depresije in
lahko o tem sklepamo le posredno. Leta 2001 je po podatkih Instituta
za varovanje zdravja v ambulantah druzinske medicine zaradi
depresije iskalo pomoc¢ 5,8 % populacije, od tega je bilo 2,5 -krat ve¢
zensk kot moskih (4).

Prevalenca depresije je pri starejSih podobna kot pri mlajsih, Se
dodatnih 8 % do 16 % starejSih pa ima pomembne klini¢ne simptome
depresije (5,6). Pri otrocih in mladostnikih je prevalenca depresije
okoli 5 % (7).

Depresija je pomembno prepletena s pomembnimi kroni¢nimi
telesnimi  boleznimi. Depresivni bolniki
nedepresivnimi Stirikrat pogosteje miokardni infarkt. V prvih 6 mesecih

imajo v primerjavi z

po miokardnem infarktu je smrtnost depresivnih bolnikov tri do Stirikrat
vecja kot je smrtnost nedepresivnih bolnikov (8). Depresija se pojavlja
pri 30 % bolnikov s sladkorno boleznijo tipa 1 in 2. Pogosta je tudi pri
tumorskih obolenjih, mozgansko zilnih obolenjih, pri Parkinsonovi
bolezni, obolenjih $¢itnice in Stevilnih drugih.
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Etiologija

Se vedno ni povsem znano, kaj povzroda depresijo. Obstajajo
razlicne teorije 0 pomenu bioloskih in genetskih dejavnikov, vplivov
stresa in okolja, osebnostnih lastnosti, telesnih bolezni in Stevilne
psihodinamske teorije. Depresijo lahko smatramo kot konéno skupno
pot kompleksnih in mesanih psihosocialnih, genetskih in bioloskih
vplivov.
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Nevropatoloske spremembe

Pri bolnikih, ki trpijo zaradi depresije, so raziskovalci nasli sporemembe
v prefrontalnem korteksu, bazalnih ganglijih, hipokampusu, talamusu,
malih mozganih in v temporalnem reznju (9). Poudariti pa je potrebno,
da patoloSke spremembe niso prisotne pri vsakem bolniku in niso
znacilne za depresijo, njihov funkcionalni pomen pa ni poznan.

Bioloske teorije

Najstarej$a hipoteza o bioloski etiologiji depresije je monoaminska
hipoteza, ki predpostavlja, da so simptomi depresije posledica
funkcionalnega pomanjkanja nevrotransmiterjev v osrednjem zivénem
sistemu. NajpomembnejSa nevrotransmiterja v bioloskih teorijah
depresije sta noradrenalin in serotonin, manjso vlogo ima dopamin.
Noradrenergi¢na transmisija je pomembna v sistemu vzdraznosti,
kontroli budnosti in pozornosti, uravnavanju krvnega tlaka ter v
razpolozenju, ¢ustvih, gibanju in kogniciji. Serotoninski nevroni
sodelujejo v uravnavanju razpolozenja, spanja in v spolnosti.
Serotonergi¢ne in noradrenergi¢ne poti se v osrednjem Zzivéevju
prekrivajo v Stevilnih funkcijah, kot so spanje, deloma anksioznost,
razpolozenje in odgovor na stres. Lahko pa imajo divergentne poti in
funkcije, saj je noradrenalin zajet v motivacijo, serotonin pa bolj v
aspekte vedenja. Oba sistema usklajeno vplivata na spanje, bole¢ino
(endogeni telesni analgeti¢ni sistem), kognitivne funkcije, ucenie,
razpolozenje in anksioznost. Za sedanje razumevanje depresije je
monoaminska hipoteza preve¢ enostavna, saj bolj kot
etiopatogenezo, pojasnjuje delovanje antidepresivov.

Novej$a je receptorska teorija depresije, ki meni, da je nekaj narobe z
nevrotransmiterskimi receptorji, posledica Cesar je pomanjkanje
monoaminov (10). Ne pojasnjuje pa vseh ucinkov antidepresivov in
etiopatogeneze depresije.

Monoaminska hipoteza genske ekspresije smatra, da nastopi
depresija zaradi psevdoaminskega pomanjkanja, ki je posledica
nezadostnega prenosa signalov monoaminskih nevrotransmiterjev do
njihovih postsinapti¢nih nevronov (10). Kadar obstaja taksna napaka
v molekularnih dogodkih, torej moten signal, lahko to privede do
nepopolnega celicnega odziva in posledicnega pomanjkanja
nevrotransmiterja.

Obstajajo tudi druge hipoteze o etiopatogenezi depresije, ki pa niso
popolne in le dodajajo posamezne kamencke k mozaiku depresije.
Novej$a je nevrokininska hipoteza oz. hipoteza substance P (11).
Izhaja iz spoznanj, da imajo antagonisti substance P in drugih
nevrokininov (nevrokinina A in nevrokinina B) antidepresivne ucinke.
Substanca P in drugi nevrokinini so prisotni v mozganskih predelih, za
katere menijo, da so povezani s Custvi (npr. amigdalna jedra).
Nevrokinini imajo morda tudi regulatorno viogo v monoaminski
nevrotransmisiji.

Socialni dejavniki in dejavniki okolja

V vsakdanjem zivljenju je zelo tezko potegniti mejo med normalnim
odgovorom na boleCe zivljenjske izkusnje in med klini€no pomembno
depresijo. Stevilni posamezniki so e doZiveli obdobja Zalosti po
slabem uspehu na izpitu, ob locCitvi, ob izgubi pomembnega
bliznjega, ob finan¢nih tezavah in podobno. Diagnosti¢ni kriteriji za
depresijo skusajo oznaciti to mejo, vendar véasih neuspesno. Osebe,
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ki dozivijo pomembne stresne dogodke, pogosto opisujejo simptome
depresije, npr. obcutek zalosti, izgubo apetita, samokriti¢nost in
druge. Ti simptomi lahko trajajo $e vec¢ tednov po stresnem dogodku.
Kadar vztrajajo dalj ¢asa, lahko oseba, ki je bila izpostavljena tako
moc¢nim stresorjem, kasneje razvije pravo depresijo. Razlag za to je
ve¢, ena izmed teorij navaja, da se pri posamezniku v tako hudi
stresni situaciji aktivira os hipotalamus-hipofiza-nadledvi¢nica.
Hipotalamus tvori kortikotropin spro$¢ajo¢i hormon (CRF), ki ima
verjetno vliogo v precipitaciji nekaterih oblik depresije (12). CRF
stimulira hipofizo, da izlo¢a adrenokortikotropne hormone, ki nato
stimulirajo nadledvi¢nico, da spros€a kortizol, ki pa znizuje
razpolozenje. Priblizno 50 % bolnikov s hudo depresivno motnjo ima
znizano raven kortizola. Pojavljajo se tudi motnje v drugih
nevroendokrinih funkcijah.

Genetski dejavniki

Motnje razpolozenja so pogostejSe v nekaterih druzinah, kar nam daje
misliti na genetske etioloSke dejavnike. Agregacijske Studije, Studije
dvojckov in adoptirancev, Studije povezav, polimorfizmov in drugi
genetski pristopi so sicer dali dovolj dokazov o genetskih etioloskih
dejavnikih, niso pa jih opredelili. Ceprav specifi¢nih genov in genskih
produktov, ki vplivajo na poveCano tveganje za depresijo, e ne
poznamo, se moramo zavedati njihovega vpliva na obcutljive
posameznike.

Psihodinamske teorije

Psihosocialni stresorji in medosebni dogodki lahko vplivajo na
dolo¢ene nevrofizioloske in nevrokemicne spremembe, ki vplivajo na
mozgansko ravnovesje monoaminov. Obstaja ve¢ razli¢nih
psihodinamskih teorij depresije, ki so povezane z razlicnimi
psihoterapevtskimi Solami ter pogledi o vzrokih in dejavnikih
depresije. Tako psihodinamske teorije govorijo 0 navznoter obrnjeni
jezi, o depresivni poziciji, o napetosti med ideali in realnostjo, o
dominantnem drugem in o zgodnji travmi ter deprivaciji. Sem spada
tudi teorija o nauceni nemocCi in kognitivno-vedenjska teorija.
Kognitivno-vedenjska teorija in z njo povezana terapija je trenutno
najbolj uveljavljena psihoterapevtska metoda v zdravljenju depresije.

Predisponirajoéi in precipitirajoéi
dejavniki

Presdisponirajo¢i dejavniki so druzinska anamneza depresije, huda
nesigurnost in odvisnost posameznika. PrecipitirajoCi dejavniki pa so
dolo¢eni zivljenjski dogodki, kot je zalovanje, izguba sluzbe,
dolgotrajna telesna bolezen in psihoaktivne substance. Depresijo
vzdrzujejo slabe druzinske razmere, slabi partnerski odnosi, finan¢ne
skrbi in zdravila. Posebno podrocCje pa je povezava depresije in
kroni¢nih telesnih bolezni, ki pa ima specificne etiopatogenetske
mehanizme.

[ ] [ 4 (]
Kliniéna slika
O depresiji obstaja veliko zgresenih mnenj in podob. Depresija ne
pomeni, da se en ali dva dni po¢utimo potlacene, ne pomeni, da smo
slabi¢i in ni znak Sibkosti, prav tako ni namenjena kaznovanju
posameznika.
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Glavni simptomi

Mednarodna klasifikacija bolezni 10 (MKB 10), ki jo uporabljamo v
Evropi in ameriski Diagnosti¢ni in statisti¢ni priro¢nik [V (DSM V)
predstavljata klasifikatorna sistema, ki nam omogoc¢ata prepoznati in
diagnosticirati depresijo (13,14). To ni vedno lahko, saj je depresija
preplet razli¢nih sindromov. Po MKB 10 morajo biti za diagnozo
depresije pomembni simptomi depresije prisotni najmanj dva tedna.
Glavni simptomi so:

e potlaceno oz. depresivno razpolozenje,

® jzguba interesa in zanimanja,

e pomanjkanje energije,

e stalna utrujenost in zmanjSana aktivnost.

Ostali pogosti simptomi so:

e motnje koncentracije in pozornosti,

e pomanjkanje samozaupanja,

e obdutki krivde in brezvrednosti,

® negativne in pesimisti¢ne misli o prihodnosti,
e motnje spanja,

e zmanjSan apetit,

e misli o samomoru.

V klini¢ni praksi to pomeni, da so bolniki zalostni, potlaceni in v¢asih
jocejo. Pritozujejo se, da se hitro utrudijo in nimajo nobene energije.
ve¢ samozavestni, ne upajo ve¢ v sluzbo, ne zmorejo domacih
opravil, se izogibajo socialnim stikom in odgovornostim. Lahko imajo
obcutke popolnega brezupa, prepriCani so, da se njihovo stanje ne
bo nikoli ve& popravilo. VEasih se pocutijo krive za realne ali
namisljene dogodke v preteklosti. Povedo, da imajo tezave s
koncentracijo, ne morejo se zbrati, tezko berejo ali gledajo televizijo.
Nimajo apetita in shuj8ajo, le redki imajo povecan apetit. Imajo tezave
s spanjem, zveCer ne morejo zaspati, se ponoCi prebujajo ali pa se
zbujajo zgodaj zjutraj, nekateri pa prezivijo 10 do 14 ur v postelji.
Bolniki, ki se zbujajo zgodaj zjutraj, imajo ponavadi hujSe depresivne
simptome. Lahko so psihomotorno upocasnjeni, ure dolgo sedijo in
strmijo predse, govorijo in hodijo le pocasi ali pa so izjemno agitirani
in vznemirjeni. Pojavi se zmanjSan libido, zaprtje ali suha usta.
Razmisljajo o smrti, menijo, da bi bilo bolje brez njih. Bolniki s hudo
depresijo imajo lahko tudi psihoti¢ne simptome, kot so blodnje in
halucinacije, ki so ponavadi skladne z depresivnim razpolozenjem.

Vse bolj se tem simptomov pridruzujejo tudi kroni¢ne bolecine, saj se
komorbidnost depresije in kroni¢ne bole¢ine pojavlja pri priblizno
50% bolnikov (15). Bolniki z depresijo se pogosto pritozujejo samo
zaradi bolecin, ne pa zaradi duSevnih simptomov. Lazje govorijo o
telesnih tezavah, tezje pa o du$evnih, ki jih morda vedno niti ne
prepoznajo. Tako hodijo od zdravnika do zdravnika, postanejo vse
bolj nezadovoljni. Kroni¢ne bolecine, ki spremljajo depresijo,
poslab$ajo njeno stanje, povzrocajo vec¢jo oskodovanost in slabsajo
dnevno funkcioniranje bolnikov ter obratno, depresija poslabsa
kroni¢no bole¢insko stanje. Najpogosteje bolniki tozijo zaradi
glavobola, bole¢in v krizu in v vratni hrbtenici, bole€in v misicah,
nerazlozljivih abdominalnih bolecin in podobno. Nekateri depresivni
simptomi pa so pri kroni¢nih telesnih boleznih bolj posledica bolecine
kot pa same depresivne motnje (npr. tezave pri uspavanju ali
vzdrzevanju spanja).

Med moskimi in zenskami je depresija ve¢inoma podobna, obstajajo
pa dologene razlike. Zenske pogosteje navajajo telesne simptome in
anksioznosti ter ve¢ depresivnih simptomov. Moski se v glavhem
pritozujejo nad utrujenostjo, razdrazljivostjo, izgubo interesa za
prijetne stvari in nad motnjami spanja, manj pa zaradi obcCutkov
nevrednosti in krivde. Ker ne prepoznajo svojih obcutkov in zato ne
poiS¢ejo pomoci, postanejo jezni, razdrazljivi in izgubijo pogum.
Nekateri se kompulzivnho »zakopljejo« v delo ali pa se vedejo
popolnoma neustrezno in sebe izpostavljajo na tvegane nacine.

Starejsi bolniki imajo pogosteje bolj izrazene posamezne depresivne
simptome kot pa depresivno motnjo s celo paleto simptomov. Starejsi
z jezo, pritozbami in skrbjo za telesne bolezni depresijo pogosto
prekrijejo.

Depresijo imajo tudi otroci in mladostniki. Lahko so zalostni, nimajo
veC nobenega zanimanja, so zelo kriticni do sebe, so prepri¢ani, da
jih nih¢e nima rad, vidijo ¢rno prihodnost in razmisljajo o smrti. Imajo
tezave v $8oli, se tezko koncentrirajo, niso motivirani, zanemarijo svoj
izgled in slabo spijo. Depresija pri mladostnikih je lahko
neprepoznana in se jo zamenja s tezavno puberteto.

Depresivna motnja se lahko pojavi le enkrat v zZivljenju, kar je enkratna
depresivna epizoda ali pa veckrat v zivljenju, kar imenujemo
ponavljajoca se depresivna motnja. Ima razli€ne stopnje resnosti, vse
od blage, preko zmerne do hude depresivhe motnje, ki ima lahko tudi
psihoticne simptome. Pri nekaterih bolnikih se pojavlja atipi¢na
depresija in katatona depresija, poznamo pa tudi poporodno
depresijo.

Distimija pa je kroni¢no depresivno razpolozenje, ki po svoji resnosti
in trajanju posamezne epizode ne dosega kriterijev za blago ali
zmerno depresijo in mora trajati najmanj 2 leti. Bolniki z distimijo so
kroni¢no nesrec¢ni in nerazpolozeni. Dodatno lahko razvijejo Se pravo
depresijo in takrat govorimo o dvojni depresiji.

Potek in izhod

Depresija lahko nastopi hitro ali pa nastaja postopoma. Traja lahko od
nekaj tednov do ve¢ mesecev ali celo let. Nekateri podatki kazejo, da
mnoge depresivne epizode izzvenijo spontano v priblizno 6 mesecih.
Prognoza prve enkratne depresivne epizode je obi¢ajno dobra,
predvsem s staliS¢a ucinkovitosti razpolozljivin antidepresivov.
Vendar obstaja 50 % moznosti, da se bo po prvi epizodi depresija
ponovila. Veliko bolnikov ima ponavljajoCe se epizode depresije in
okoli 20 % do 25 % jih razvije kroni€no depresijo. Bolniki, ki so imeli 3
ali veC epizod depresije v zZivljenju, se sooc¢ajo z najmanj 50 % do 90
% tveganjem ponovitve depresije v obdobju treh let po prenehanju
nadaljevalnega zdravljenja.

Najresnej$a komplikacija depresije je samomor. Priblizno 10 % do 15
% vseh hospitaliziranih bolnikov z depresijo naredi samomor.
PoveCano samomorilno tveganje predstavljajo loCitev, osamljenost,
anamneza zlorabe alkohola ali psihoaktivnih substanc, psihoti¢ni
simptomi, huda anksioznost, starost nad 40 let, anamneza lastnih
predhodnih  samomorilnih  poskusov in samomorilnih poskusov v
druzini ter izrazanje samomorilnih misli. Najbolje je, da se vsak bolnik,
pri katerem obstaja pomembno tveganje za samomor, zdravi v
bolnisnici in tako zmanjsa to tveganje.
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Poleg samomora so kot posledica depresije Stevilne socialne in
osebne komplikacije. Pomanjkanje energije, slaba koncentracija in
izguba zanimanja lahko vodijo v slabo delovno uspesnost, apatija in
izguba libida v partnerske tezave in nesoglasja, pojavi se lahko
prekomerna uporaba alkohola, anksiolitikov ali drugih Skodljivih
substanc. Se celo po tem, ko je Ze doseZena remisija simptomov,
imajo bolniki ve€¢ mesecev trajajoCe znizano delovno zmoznost in
produktivnost.

Diagnoza depresije

Depresivne motnje so klini¢no in patofizioloSko heterogene. Za oceno
pomembnih dimenzij depresije $e vedno ni na voljo biolodkih
markerjev. Zato poteka diagnosti¢na ocena s pomocjo ocenjevalnih
lestvic kot je Hamiltonova lestvica za depresijo (HAM-D),
Montgomery-Asbergova  lestvica  depresije  (MADRS)  ali
samoocenjevalnih lestvic depresivnosti, kot sta Zungova in Beckova
lestvica depresivnosti in seveda po kriterijih MKB 10 ali DSM 1V,
Ocenjujemo tudi vsakodnevno kvaliteto Zivljenja in kognitivne funkcije.

Depresija je lahko posledica zunanjih vzrokov, kot so zdravila
(antihipertenzivi, peroralni kontraceptivi, steroidi), alkohol ali
psihoaktivne substance in poskodbe ali pa je komobidna s telesno
boleznijo, zaradi Cesar so potrebni dodatni diagnosti¢ni postopki.
VeCkrat je zdruzena z drugimi duSevnimi motnjami, npr. z
anksioznostjo, pani¢nimi motnjami, socialno fobijo in odvisnostjo od
tablet, s pogosto uporabo zdravstvene sluzbe in z izostanki iz dela.
Depresijo s psihoti¢nimi simptomi v&asih tezko lo¢imo od shizofrenije,
tezavna je tudi lo¢itev med demenco in depresijo pri starostnikih.

Za lazjo zaCetno ali orientacijsko presojo lahko postavimo enostavna
presejevalna vpradanja:

e Ali ste se v zadnjem mesecu pogosto pocutili potlacene,
depresivne ali brezupa polne?

e Ali ste v zadnjem mesecu bili obupani in niste imeli ve€ nobenega
interesa ali ugodja ob izvajanju razli¢nih, prej prijetnih opravil?

Preden pricnemo z akutnim zdravljenjem depresije s vsemi
diagnosti¢nimi sredstvi opredelimo diagnozo, naredimo oceno
anamnesti¢nih podatkov in socialnega ter delovnega funkcioniranja,
predhodnega jemanja zdravil in ocenimo bolnikovo samomorilnost.

Zakljuéek

Z depresijo povezani morbiditeta in mortaliteta neprenehoma
naraéata. Sestnajst odstotkov ljudi bo zaradi depresivne motnje
trpelo v ¢asu svojega zivljenja, Se ve¢ pa zaradi depresije in soasnih
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telesnih bolezni. Kljub pomembno zmanjSani kvaliteti Zivljenja in
zmanjsani produktivnosti, ki ju depresija povzroca, je le-ta pogosto
neprepoznana ter nezdravljena in kot duSevna motnja e vedno tabu.
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