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SOUHRN

Klinicky signifikantné depresivne symptémy sa vyskytuja priblizne u 31 % pacientov s diabetom mellitus (DM). Pri DM je riziko vzniku
depresivnej poruchy priblizne 2x vyssie ako v beznej populacii. Pozname niekol'ko rizikovych faktorov: demografické (Zenské pohlavie,
mladsi vek, nizsie vzdelanie, chudoba), klinické (zdvaznost DM, dlzka ochorenia, komplikacie diabetu, vysoké hodnoty glykozylovaného
HbA1c) aj behavioralne (fajéenie, obezita), ktoré viac ¢i menej stvisia s vyskytom depresie u pacientov s DM. Z biologického hladiska
sa depresia a DM prekryvaji na niekolkych tirovniach. Medzi endokrinné a neurotransmiterové zmeny patri znizend koncentracia
katecholaminov, predovsetkym sérotoninu, stimuldcia produkcie glukokortikoidov, rastového horménu a glukagénu, kroré posobia
kontraregula¢ne proti hypoglykemickému téinku inzulinu. Zvysené hladiny kortizolu sa pozoruji rovnako u pacientov s DM aj depre-
siou, podobne porucha glukézovej tolerancie a vznik inzulinovej rezistencie. Spolo¢ny vyskyt uvedenych dvoch portch nie je ndhodnym
javom, ¢o vyvolava tvahy o ich moznom vztahu, pri¢om depresia moéze vzniknut ako priamy doésledok neurochemickych zmien, ktoré
suvisia s DM alebo je depresia dosledkom psychosocidlnych faktorov, ktoré stvisia s ochorenim/lie¢bou diabetu, ¢i na druhej strane
depresia je nezavislym rizikovym faktorom pre vznik DM.
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SUMMARY

Depressive symptoms occur in 31% patients with diabetes mellitus (DM). In patients with DM risk for development of depression is
two times higher in comparison with general population. Some risk factors are known - demographic (female gender, younger age, lower
education, powerty), clinical (severity of diabetes, disorder length, complications of diabetes, increased leveles of glycosyled haemoglo-
bin HbA1lc), behavioural (smoking, obesity), which are more or less related to occurence of depression in patients with diabetes. The
endocrine and neurotransmitter changes include decreased concentrations of catecholamines, mainly 5-HT, stimulated production of
glucocorticoids, growth factor and glucagon, which counteract the hypoglycaemic action of insulin. Increased cortisol levels are obser-
ved equally in patients with diabetes and depression, as well as impaired glucose tolerance and the development of insuline resistance.
Common occurrence of these two disorders is not a random phenomenon, which implies their possible relationship. Depression arises
as a direct result of neurochemical changes associated with diabetes or as a result of psychosocial factors related to disease/treatment.
On the other hand depression is an independent risk factor for diabetes.
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Uvod razil tendenciu slovného spojenia diabetes mellitus (predtym

nazyvanej Willisovou chorobou) a dal do stvisu, ¢o bolo uz

I ked depresia aj diabetes mellitus (DM) patria medzi
poruchy s vysokou celoZivotnou prevalenciou, z vysledkov
epidemiologickych prieskumov vyplyva podstatne ¢astejsi
spolo¢ny vyskyt, ako by sa dalo ocakavat len na zdklade
nidhody (Anderson et al., 2001). Vyskyt depresie pri DM sa
intenzivne skiima uz niekolko desafro¢i. Prave Thomas
Willis (1621-1675), ktorému o. i. vda¢ime za Willisov okruh,

desatrocia zndme, a sice, Ze pacienti s DM maju glykostriu
(sladky mo¢), a zaznamenal, Ze ,,smutok ¢i nadmerna lttost,
podobne ako zachvaty ¢i iné depresie a poruchy animalneho
ducha, plodia ¢i podnecuju tito chorobnt vlohu (diabetes)*.
Jeho nasledovnik J. C. Brunner (1653-1727) je znamy kvoli
viacerym $tididm s pankreasom. Zvy$ujaci sa zdujem o tlto
problematiku dokumentuje velky pocet epidemiologickych
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stadii. Prave z dovodu chybajtcich dat v nasich podmienkach,
¢o sa tyka komorbidity tychto dvoch porach a zaroven prezen-
tovaného vysokého vyskytu samostatne existujiicich tychto
poruch, sme sa rozhodli spracovat sticasny literdrny prehlad
tejto problematiky na jednej strane a na druhe;j realizovat
pilotny projekt vplyvu antidepresivnej liecby predovsetkym

na glukézovy metabolizmus u pacientov s depresiou.

Vyskyt depresie pri diabete mellitus

zavaznych depresivnych prejavoch. Starsi pacienti sa javia
vysoko rizikovou skupinou, ¢o je deklarované aj vysledkom
v sedemrocnej longitudinalnej $tudii s pitnasobnym naras-
tom amrtnosti bez podstatnych rozdielov vplyvu zdvaznosti
medzi miernymi a tazkymi depresivnymi prejavmi (Black et
al., 2003).

Rizikové faktory stvisiace
s depresiou a diabetom mellitus

Klinicky signifikantné depresivne symptémy sa vyskytuja
priblizne u 31 % pacientov s diabetom, castej$ie u zien (v pome-
re 1:1,8), obraz tazkej depresie (podla prisnych diagnostickych
kritérif) sa vyskytuje u 11 % pacientov s DM. Pri DM je riziko
vzniku depresivnej poruchy priblizne 2x vyssie ako v beznej po-
puldcii (OR =2,0,95% CI 1,7-2,2), nezavisle na type DM alebo
na met6de hodnotenia depresivnej symptomatiky (Anderson
et al., 2001). Depresivnu poruchu ma priblizne 30 % chorych
s DM (28 % zien s diabetom a 18 % muzov s DM - prevaha zien
s depresiou je podobna ako v nediabetickej populacii). Riziko
vzniku depresie u pacientov s DM ¢i uz inzulindependentnych,
alebo aj nie, je vyssie o 15-20 %. Vyskyt depresivnych prejavov
v beznej populdcii je priblizne vo veku 27 az 35 rokov, ale
u pacientov s DM je to uz okolo 22. roku.

Z metaanalyzy Petraka (2009) vyplyva, ze 9 % pacientov
s DM ma4 zaroven nejaka poruchu z oblasti afektivneho
spektra. Ak vezmeme do tvahy aj subklinickt formu depresie,
tak sa pocet pacientov s depresiou zvysi na 26 %. DM zdvoj-
nésobuje riziko vyskytu depresie nezdvisle od dizajnu Stadie,
zdroja pacientov a metdédy hodnotenia depresie. Sticasné
poznatky tykajice sa DM II. typu poukazuji na zhorsenie
depresivnych prejavov u jedincov lie¢enych (ale nie neliece-
nych) DM II. typu. Tieto objavy mézu odrazat stres alebo
stvislost s menezmentom DM a velkym poc¢tom diabetickych
komplikdcii a komorbidit u dospelych uzivajicich diabeticka
liecbu v porovnani s neliecenymi. Priblizne u 43 miliénov
ludi s DM sa vyskytli aj depresivne prejavy bertic do tivahy
celkovi prevalenciu DM v r. 2000 (Wild et al., 2000). Z vy-
sledkov sttidie Sequenced Treatment Alternatives to Relieve
Depression (STAR-D), najvicSej studie tykajicej sa depresie
realizovanej v USA vyplyva najcastejsi vyskyt komorbidity
depresie a DM prave u star$ich fudi a v minoritach (Hispanci,
¢ierni Afroamericania).

U 70 000 pacientov sa testoval vztah medzi demografic-
kymi parametrami, Zivotnym $tylom a spravanim, antide-
presivnou liecbou, BMI, diagnézou diabetu, jeho trvanim
a liecbou a depresivnou symptomatikou. DM bol identi-
fikovany u 21,7 %, pricom mal stvis a depresivnou sym-
ptomatikou (AOR, 1,24;95% CI, 1,14-1,34). Demografické
parametre, zivotny Styl a spravanie, BMI a antidepresivna
liecba boli silnejsie spité so zdvaznou depresiou ako diagnéza
diabetu (Osborn et al., 2011).

Interakcie medzi depresiou a DM st predmetom intenziv-
neho $tadiav prierezovych ajlongitudindlnych stadiach (Fen-
ton et al., 2006). Depresia je tizko spojena s medicinskymi aj
psychologickymi parametrami tykajicimi sa prave DM. Podla
tychto vysledkov bola depresia spojend so zvy$enym rizikom
pre ,subsekvencény* typ DM IL typu u dospelych o 37 % (Knol
etal., 2006). U Iudi s diagnostikovanym DM I. alebo II. typu
depresia zvysila riziko pretrvavajacej hyperglykémie, mikro-
vaskuldrnych a makrovaskularnych komplikicii a celkova
umrtnost (Ismail et al., 2007). Je zaujimavé, ze komplikdcie
a imrtnost v savislosti s DM st pozorované uz aj pri menej
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Kvalita zivota je redukovana s ohfadom na psychologické,
fyzické a socidlne fungovanie (napr. schopnost pracovat).
Diabetom navodené komplikdcie sa povazuju za vobec
najzavaznejSie a liecba DM je podstatne komplikovanejsia
a horsia, ak je zaroven pritomnd aj depresia. V neddvne;j
stadii pacienti s depresiou a DM boli fyzicky menej aktivni,
viac fajcili, mali menej zdravych stravovacich navykov a boli
menej nakloneni diabetickej lie¢be (Gonzales et al., 2008).
Depresia pri DM je napriek vSetkému ¢asto nediagnostiko-
vand a nelieCend. V americkej $tdii, ktorej sa zt¢astnilo viac
ako 9000 pacientov s DM s identifikovanou depresiou u viac
ako 51 % zucastnenych, iba 43 % z nich uzivalo jedno alebo
viac antidepresiv a iba 7 % sa ztcastnilo $tyroch ¢i viacerych
psychoterapeutickych sedeni pocas 12 mesiacov (Katon etal.,
2004). Salomé et al. (2011) hodnotili zdvaznost depresivnej
symptomatiky u pacientov s diabetickym vredom predkole-
nia a zistili, Ze u 41 pacientov z 50 boli pritomné depresivne
symptémy a u 32 z nich prejavy stredne tazkej depresie so
znizenym sebahodnotenim, nechutenstvom, skreslenym
sebahodnotenim a zhorSenim libida.

Prostrednictvom viacerych epidemiologickych $tadii sa
okrem prevalencie depresie u pacientov s DM podarilo identi-
fikovat aj viaceré rizikové faktory, ktoré s depresiou viac alebo
menej stvisia. Sa to rizikové faktory - demografické (zenské
pohlavie, mladsi vek, nizsie vzdelanie, chudoba), klinické
(zavaznost DM, dizka ochorenia, komplikacie diabetu, vysoké
hodnoty glykozylovaného HbA1c) aj behavioralne (fajcenie,
obezita). Ich vyznamnost vo vztahu k depresii sa viak stile
preveruje (Egede a Zheng, 2003).

V suwvislosti s uvedenymi vysledkami sa ukdzalo, Ze najvy-
znamnejsia savislost jestvuje medzi depresiou, obezitou a faj-
¢enim. Obezita pozitivne koreluje s narastajicou prevalenciou
DM II. Ukazuje sa, Ze fajéenie stvisi so zvySenou inzulinovou
rezistenciou a predstavuje rizikovy faktor pre makrovasku-
larne komplikdcie u pacientov s diabetom mellitus. Vieme
ale, ze aj depresia zvySuje riziko fajéenia, ¢o dokumentuji
viaceré longitudinalne $tadie, v ktorych sa potvrdilo, ze
v skupine pacientov s depresiou je podstatne viac fajciarov
ako vkontrolnej skupine (Katon et al., 2004). V stadii Fishera
etal. (2011) sa v skupine viac ako 480 pacientov porovnavalo,
¢i pacienti edukovani o pravidelnom dodrziavani monito-
ringu glukdzy, liecby, Zivotospravy maju aj lepsie vysledky
v savislosti s HbAlc, glukézou, ¢o sa potvrdilo, a sti¢asne aj
to, ze zlepSenie depresivnej symptomatiky bolo nezivislé na
zlepSeni metabolickych parametrov ¢i glukézy.

Spoloéné patofyziologické
mechanizmy vzniku depresie a diabetes mellitus

V patofyziolégii depresie hra llohu mnozstvo etiologic-
kych faktorov. Patri sem deplécia sérotoninu a inych mo-
noaminov v oblastiach mozgu, ktoré st spijané s riadenim
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emdcii, spanku, chuti do jedla. Dalsim faktorom je chronicka
aktivicia osi hypotalamus-hypofyza-nadobli¢ka s naslednou
zvy$enou tvorbou kortikotropného horménu (CRF). Depre-
sia moze vznikat tiez v ddésledku nedostatoénej plasticity
neurénov ako odpoved na réznu zitfaz, napr. chronicky stres
(Wayne et al., 2004). Pri depresii aj pri metabolickom syn-
dréme sa uplatriuji genetické vplyvy aj nepriaznivé faktory
vonkajsieho prostredia. Patri sem napr. porucha rovnovihy
v autonémnom nervovom systéme so sklonom k rychlejse;
srdcovej akcii, znizenej variabilite srdcovej frekvencie a zvy-
senej hladine katecholaminov v periférnej krvi. Podla jedne;j
z tedrii rozvoja metabolického syndrému vedie nespravna
Zivotosprava (najmdi nizka fyzickd aktivita pocas dna a prijem
potravy v neskorych no¢nych hodinach) k poruche rovnovahy
v autonémnom nervovom systéme, s prevahou sympatika
v oblasti hrudnika a v kostrovom svalstve s ndslednym zvyse-
nim krvného tlaku, inzulinove;j rezistencii v svalstve a naopak
k zvySenej aktivite parasympatika v brusnej oblasti, ktorad
vedie k hypersekrécii inzulinu a kumulacii visceralneho tuko-
vého tkaniva a z toho vyplyvajaceho zvyseného rizika vzniku
metabolického syndrému, DM I typu, dyslipidémii, hyper-
tenzie a viscerdlnej obezity (Zeman a Jirak, 2008). U pacientov
s metabolickym syndrémom, ako aj u pacientov s depresiou,
je preukdzany zvyseny oxidacny stres s naslednou destrukciou
neurénov v hipokampe, ktorého mensi objem nachiadzame
prave u pacientov s depresiou (Sapolsky, 2000). Asocidcia
medzi priznakmi depresie a metabolickym syndrémom bola
preukdzand v $tadii sledujicej pary muzskych dvojéiat (Mc-
Caffery et al., 2003). V populicii sledovanej v NHANES III
(Third National Health and Nutrition Examination Survey)
bola prevalencia metabolického syndrému medzi Zenami
s depresiou dvojndsobnd v porovnani so Zenami bez depresie
(Kinder et al., 2004).

V Poulsenovej $tiidii (2001) et al. bolo sledovanych 303 star-
sich dvojéiat, pricom sa zistila signifikantne vyssia glukézova
intolerancia, obezita a nizky HDL-cholesterol medzi mono-
zygotickymi oproti dizygotickym dvoj¢atim, ¢o poukazuje
na geneticky vplyv vyvoja tychto fenotypov. Pozorovali vyssi
geneticky vplyv na glukézovi intoleranciu a systolicky tlak
anizsi geneticky vplyv na nizky HDL-cholesterol a diastolicky
tlak u muzskych dvojciat oproti dvoj¢atdm-Zendm.

Pouwer a Snoek (2001) u viac ako 1500 pacientov po pt-
vykrdt pozorovali signifikantné stvislosti medzi depresiou
a HbAlc u zien s DM II. typu. Hodnoty estrogénu a denny
rezim mozu hrat podstatnd tGlohu v tejto stvislosti.

Pri DM I typu rozvoj endokrinnej poruchy obycajne
predchadza prvi epizédu depresie. De Grootovd, Anderson
etal. (2001) v metaanalyze 27 klinickych $tadii (celkovo 5370
chorych) nasli $tatisticky vyznamny vztah medzi depresiou
adiabetickymi komplikaciami (diabeticka retinopatia, nefro-
patia, neuropatia, makrovaskuldrne komplikacie a sexudlne
dysfunkcie) (p < 0,0001, z = 5,94) (Ttma a Hubendk, 2007).

Z biologického hladiska sa depresia a DM prekryvajt na
niekolkych drovniach. Medzi endokrinné a neurotransmi-
terové zmeny patri znizend koncentracia katecholaminov,
predovsetkym sérotoninu (Kuzmiakovd et al., 1998), sti-
muldcia produkcie glukokortikoidov, rastového horménu
a glukagdnu, kroré pdsobia kontraregula¢ne proti hypogly-
kemickému dcinku inzulinu. Zvysené hladiny kortizolu sa
pozoruja rovnako u pacientov s DM aj depresiou, podobne
porucha glukézovej tolerancie a vznik inzulinovej rezistencie
(Lustman et al., 2000). U mnohych pacientov s depresiou
sa rozvija glukézova intolerancia spojend s hyperinzuliné-
miou a inzulinovou rezistenciou (Okamura et al., 2000).

Podla Zimmeta et al., (1991) metabolické zmeny pri depresii

vyvolavaji destabilizdciu preexistujicej metabolickej ne-

rovnovahy u jedincov rizikovych z hladiska rozvoja DM II.

typu. Abnormality sérotonergnej neurotransmisie lokalizo-

vané v presynaptickej a postsynaptickej oblasti predstavuju
vyznamnu (i ked nie jedind) dlohu v patogenéze depresie

(tzv. sérotoninovd hypotéza depresie). Litky, ktoré maja

sérotonergny Gcinok (prekurzory sérotoninu, fenfluramin,

SSRI) podmieriuju klinicky vyznamné zlepsenie depresivnych

priznakov. V tejto stvislosti stt zndme vysledky z humannych

stadii: po 6 tyzdinoch podavania niektorych SSRI (paroxetin,

fluoxetin a sertralin) pacientom s depresiou a ziroveri DM

doslo k poklesu hmotnosti, poklesu triglyceridov a choleste-

rolu v krvi, k poklesu HbAlc a zlepseniu kompliancie (Tal-
bot a Nouwen, 2000; Rubin a Peyrot, 2002). Pozitivny efekt
sérotonergnych litok na depresivnu néladu, ale aj na viaceré
chorobné parametre DM, poukazuje na mozny etiologicky
vztah. Bol tiez preukdzany vztiah medzi centralnym obratom

serotoninu a senzitivitou k inzulinu (Horaéek et al., 1999).
Jasny stvis oboch portch dokumentuja aj prozipalové

cytokiny (Ttima, 2005). Cytokiny, interleukiny a TNF alfa st

zvySené pri oboch poruchdch a moézu stvisiet s niektorymi

depresivnymi prejavmi (Ttima a Hubenak, 2007).

Spolo¢ny vyskyt depresie a diabetu nie je ndhodnym javom,
¢o vyvolava tivahy o ich moznom vztahu. Vedecké autority
predkladaja niekol'ko hypotetickych interpretacii:

- depresia vznikd ako priamy désledok neurochemickych
- biochemickych zmien, ktoré stvisia s diabetes mellitus
(DM),

- depresia je ddsledok psychosocidlnych faktorov, ktoré
stvisia s ochorenim alebo lie¢bou,

- depresia je nezavislym rizikovym faktorom pre vznik dia-
betes mellitus.

1. Depresia pri DM: vysledok biochemickych faktorov

Stcasné poznatky podporuji pritomnost vztahu medzi
depresiou, depresivnou symptomatikou a moznym narastom
rizika pre rozvoj diabetu IL typu. V pripade diabetu I. typu
naopak k rozvoju depresie dochddza neskor. Kovacs et al.,
(1997) zistili, ze prvy rok od vzniku DM L typu bol najrizi-
kove;jsi pre vznik depresie. Lustman et al. (1988) pozorovali,
ze hodnoty glykémie sa u jedincov s DM zlepsujua stcasne
s dosiahnutim zlep$enia aZ remisie depresie. V dvojite slepych
randomizovanych sttidiach sa potvrdil hypoglykemicky efekt
antidepresivnej liecby. Vznik depresie je najskor vysledkom
DM 1L typu, ale depresia moze zvySovat riziko jeho rozvoja.
Vysledky stt podobné aj pre DM 1. typu. Kontrola DM sa
zlepSuje zaroven s remisiou depresie, ale bez jednoznac¢ného
vysvetlenia mechanizmu tohto predpokladu.

U jedincov s DM st depresivne fazy ¢astejsie (Fava a Mc-
Gratth, 2003; Berken akol., 1984) a maju dlhsie trvanie
(Bogner etal., 2007). V pitro¢nom sledovani Lustman et al.
(1988) zistili, ze u 22 z 28 pacientov s DM sa zistil vyskyt akej-
to depresivnej poruchy, zatial ¢o iba u 2 z 20 jedincov s DM
sa nemanifestovala depresia. Rozdiely medzi DM L a II. typu
v tomto smere neboli pozorované.

Podla vsetkého je dlhsSie trvanie depresivnej fazy viac
spojené s DM 1. typu, hoci rozdiely medzi DM I. a II. typu
neboli pozorované, ¢o sa tyka navodenia remisie po prvej
depresivnej epizdde. Dlhsie pretrvivanie depresivnej sympto-
matiky pozorovali aj Peyrot a Rubbin (1989) u 245 jedincov
s DM L aj II. typu pocas Sestmesacného sledovania, pri¢om
u 73 % bola identifikovand depresivna symptomatika. Na
druhej strane Lustman et al. (1988) nenasli rozdiely, ¢o sa
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tyka priebehu a dlzky trvania depresie medzi oboma typmi
DM. Vyssie riziko dlhsieho trvania depresie zistili iba u pa-
cientov s DM I typu, ktori neboli lieceni inzulinom. Wells
et al. (1993) nenasli signifikantné rozdiely medzi priebehom
a dlzkou trvania depresivnej fizy u pacientov s alebo bez
anamnézy DM L. typu ¢i hypertenzie.

Mozno povedat, Ze depresia a depresivna symptomatika
maju vyssiu rekurenciu a trvanie u pacientov s DM.

2. Depresia pri DM: vysledok psychosocialnych fakto-
rov vo vztahu k DM

So zvy$ujicim sa poc¢tom komplikacii DM je aj pravde-
podobnost manifesticie depresivnej symptomatiky vyssia
(Peyrot a Rubbin, 1997). V stadii realizovanej Davisom et al.
(1988) sa ukazalo, ze socialny dosledok existencie DM (napr.
na cestovanie, aktivny oddych, vztahy) je spojeny so zvySenym
rizikom mortality, hoci pri¢inné stivislosti neboli preukazané.

Preukdzal sa signifikantny vztah medzi celkovou aj $peci-
fickou socidlnou oporou a depresivnou symptomatikou pri
DM (Littelfield et al., 1990).

Pritomnost pozitivnej rodinnej anamnézy depresie je ¢as-
tej$ia u pacientov s DM aj depresiou v porovnani s jedincami
s DM bez depresie (27 vs. 3%). Depresia u matiek bola zistena
ako specificky rizikovy faktor pre vznik depresie u ich deti
v nizkom veku s DM I. typu (Downey a Coyne, 1990). Kovacs
etal. (1997) nenasli signifikantné rozdiely, ¢o sa tyka pohlavia
avzniku depresie, ale mladé Zeny s DM mali 9% vyssie riziko
pre rekurentny vyskyt depresie oproti mladym muzom s DM.

3. Depresia pri DM: rizikovy faktor pre vznik a zhor-
Senie priebehu diabetes mellitus

Brande a Egede (2008) sledovali dlhodoby vplyv depresie
na kontrolu glykémie u viac ako 11 tisic fudi s DM IL typu
s priemernym vekom 66 rokov s relativne dobre kontrolo-
vanym DM (HbAlc = 7,3 %), pricom depresia bola identifi-
kovana u 6 % zo stiboru (Horacek et al., 1999). Vysledne bol
zisteny signifikantny vztah medzi depresiou a kontrolou
glykémie meranim HbAlc hodnét, ktoré boli perzistentne
vyssie (priemerne o 0,13, 95%CI, 0,03-0,22, p = 0,008) pri
kazdom merani 4 3 mesiace pocas 4-ro¢ného sledovania
u pacientov s DM a sticasne depresiou.

Akbaralya et al. (in Barclay, 2008) sledovali viac ako
5000 pacientov vo veku 41-61 rokov s depresivnymi priznakmi
od r. 1991 az 1993 a potom opit o 6 rokov neskor pouzijic
30polozkova subskdlu General Health Questionnaire, me-
tabolicky syndrém bol zisteny na zdklade kritérif National
Cholesterol Education Program. Zistili, Ze pritomnost meta-
bolického syndrému bola spojend so zvy$enym rizikom moz-
nych depresivnych priznakov (OR,1,38, 95%CI, 1,02-1,96).
Centralna obezita, zvysené triglyceridy a HDL (ale nie iné
komponenty metabolického syndrému) boli prediktormi
manifesticie depresivnych priznakov. Tieto objavy sd teda
konzistentné s hypotézou, ze depresivne priznaky moézu byt
doésledkom ako aj pri¢inou metabolického syndrému.

V stadii Backesovej et al. (2007) bola retrospektivne u viac
ako 11 tisic zien s gesta¢nym DM zistend depresiaazu 15,2 %
zien v obdobi poslednych 6 mesiacov gravidity az do roka po
porode oprotilen 8,5 % zZien bez DM. Tieto objavy podporuji
existenciu vztahu medzi dvoma ochoreniami - DM a depresi-
ou - a to, Ze obe st ¢asté pocas gravidity a po porode, pricom
je podstatné, ze popdrodnd depresia je lieciteIna, ale casto
nerozpoznana. Je zname, ze zeny s DM (bertic do tivahy /ne/
pouzivanie inzulinu) st pocas gravidity priblizne dvojndsobne
vystavené riziku vzniku depresie oproti zenim bez DM (OR
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1,85 /95%Cl1/). Podobne je to s vyskytom depresie u Zien s DM
v popdérodnom obdobi (OR 1,69 /95%CI/).

Moézme povedat, Ze najmi neskor nastupujica depresia
by mohla byt vysledkom mikro ¢i makrovaskularnych zmien,
pricom vznik depresie o niekol'ko rokov ¢asto predchddza pre-
dovsetkym DM II. typu. Najnovsie objavy podporuji tvahu
o recipro¢nych interakcidch medzi depresiou a DM, pretoze
depresivna symptomatika méze zvySovat riziko vzniku DM
II. typu a s tym stvisiacich diabetickych komplikacii.

Diskusia

Pravdepodobnost vyskytu depresie u pacientov s DM je
vyssia, pretoze depresia u pacientov s DM je ¢asto nerozpo-
znani, a teda aj nelie¢end (Lustman et al., 2000).

Je zaujimavé, ze komplikacie v stivislosti s DM a tmrtnost
su pozorované uz aj pri menej zavaznych depresivnych preja-
voch (Black et al., 2003).

Komorbidita depresie a obezity zhor$uje priebeh DM
a navyse, depresia zhorsuje adherenciu s diabetickou diétou
a liecbou a predikuje nizku komplianciu v diabetologickych
programoch (McKellar et al., 2004).

Z vysledkov niekol'kych stadii (Katon et al., 2004) vyplyva,
ze vztah medzi depresiou a obezitou je obojsmerny.

Z viacerych stadii vyplyva, Ze priebeh depresie u jedincov
s DM nie je kauzilne zavisly na DM. Skér depresia u jedincov
s DM reprezentuje komplex fenoménov vyplyvajtcich z in-
terakcii medzi genetickymi, biologickymi a psychosocidlnymi
faktormi, ktoré mozu vyznamne ovplyvnit rekurenciu a dlhsie
trvanie depresie.

V pripade DM II. typu je nepravdepodobné, Zeby bola
prva epizéda depresie ndsledkom DM. Rozvoj depresie ¢asto
o mnoho rokov predchddza manifestacii DM II. typu. De-
presivna symptomatika moze zvySovat riziko rozvoja DM II.
typu a jeho komplikdcii. Ukazuje sa, ze depresia patri medzi
najvyznamnejsie rizikové faktory rozvoja DM II. typu a nie je
iba sekundarnou emo¢nou odpovedou na chronické a kom-
plikované telesné ochorenie, ale ze ide o nezavisly rizikovy
faktor vzniku DM IL typu (Lustman a Clouse, 2006).

Napriek vSetkému este dnes nemdme dostatok dékazov
o potvrdeni hypotéz tykajtcich sa vyskytu depresie v dosledku
biochemickych zmien vyplyvajtcich priamo z DM alebo jeho
liecby alebo z psychosocidlnych faktorov. Ale tieto faktory
mozu ovplyviiovat zvySovanie inzulinovej rezistencie a reduk-
ciu glukézy ako vysledok zmien pocas depresie.

Zaver

Vyskyt depresie pri telesnych ochoreniach predstavuje
nepriaznivy prognosticky ukazovatel. Zhorsuje terapeuticka
odpoved a priebeh telesného ochorenia, stazuje uzdravovanie
a rehabilitaciu, predfiuje hospitalizdciu, oslabuje schopnost
chorého jedinca postarat sa o svoje potreby, predstavuje riziko
suiciddlneho spravania a v kone¢nom désledku zvysuje nékla-
dy na lie¢bu a néroky na zdravotnu starostlivost. Jej véasné
rozpoznanie a adekvatna liecba stt mimoriadne doélezité.

Depresia u pacientov s diabetes mellitus predstavuje kom-
plexny fenomén, ktory je vysledkom zlozitych interakcii medzi
biologickymi, genetickymi a psychosocidlnymi faktormi.
Jestvuje hypoteticky predpoklad, Ze depresia vznikd ako pri-
amy dosledok neurochemickych zmien pri diabetes mellitus.
Viac dékazov vSak podporuje tzv. inverznt hypotézu, podla
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ktorej depresia predstavuje riziko pre vznik diabetes mellitus
typ Il ako aj jeho komplikicii. Na spoloc¢né etiopatogenetické
mechanizmy do urcitej miery poukazuje fake, Ze intenzivna
liecba depresie vedie k zlep$eniu chorobnych prejavov diabetu
(napr. pokles hladin glukézy) a naopak, G¢innd liecba diabetu
podmieriuje Gstup depresivnej symptomatiky.

Do akej miery liecba komorbidnej depresie znizuje morbidi-
tu a mortalitu diabetu mellitus a do akej miery liecba ovplyv-
nuje nepriaznivé dosledky depresie, st zatial otvorené otizky.

MUDr. Dagmar Breznoscakovd

1. psychiatrickd klinika LF UPJS a UNLP Kosice
tr. SNP 1

040 01 Kosice

Slovensko

Do redakce prislo: S. prosince 2011
K publikaci prijato: 23. ledna 2012

LITERATURA

Anderson J. Ryan, Kenneth E. Freedland, Ray E. Clouse. The Prevalence of
Comorbid Depression in Adults With Diabetes, Diabetes Care, volume 24,
number 6, June 2001, 1069-1078.

Backes K et al. Diabetes Linked to Pregnancy-Related depression in Low-
Income Women, JAMA, 2007, 301: 842-847.

Barclay L et al. Metabolic Syndrome May Predict Depressive Symptoms,
Diabetes Care, Published online December 23, 2008, www.medscape.com/
viewarticle/586355.

Berken GH, Weinstein D, Stern WC. Weight gain: a side effect of tricyclic
antidepresants (letter), J. Affect Disord 1984, 7: 13.

Black SA, Markides KS et al. depression predicts increased incidence of adverse
helath outcomes in older Mexican Americans with type 2 diabetes. Diabetes
Care 2003, 26. 2822-2828.

Bogner HR, Morales KH et al. Diabetes, depression and death: a randomized
controlled trial of a depression treatment program for older adults based in
primary care (PROSPECT). Diabetes Care 2007, 30: 3005-3010.

Bogner HR, de Vries HF. Integrating type 2 diabetes mellitus and depression
treatment among African Americans: a randomized controlled pilot trial.
Diabetes Educ. 2010 Mar-Apr;36(2):284-92. Epub 2009 Dec 29.

Brande NM, Egede L. Depression in individuals with type 2 diabetes is as-
sociated with higher blood glucose levels with time, new research suggests,
Gen Hosp Psychiatry, 2008, 30: 509-514.

Davis WK, Hess GE, Hiss RG. Psychosocial correlates of survival in diabetes,
Diabetes Care 11: 538-545, 1988.

Downefr G, Coyne JC. Children of depressed parents: an integrative review,
Psychol Bull 108: 50-76, 1990.

Egede L, Zheng D. Independent Factors Associated With Major Depressive
Disorder in a National Sample of Individuals With Diabetes.Diabetes Care
2003,26(1): 104-111

Fava M., McGratth PJ. Reboxetine Study Group. Switchinc% to reboxetine: an
efficacy and safety study in patients with major depressive disorder unrespon-
sive to fluoxetine. J Clin. Psychopharmacol. 2003, 23, 365-369.

Fenton WS, Stover ES et al. Mood disorders: cardiovascular and diabetes
comorbidity. Curr Opin Psychiatry, 2006, 19: 421-427.

Fisher L, Polonsky W, Parkin CG, Jelsovsky Z et al. The impact of blood glucose
monitoring on depression and distress in insulin-nadve patients with type 2
diabetes. Curr Med res Opin. 2011 Nov; 27 Suppl 3: 39-46. Epub 2011 Sep 14.

Gonzalez J, Delahanty L et al. Differentiating symptoms of depression from
diabetes-specific distress: relationships with self-care in type 2 diabetes. Dia-
betologia 2008, 51: 1822-1825.

Horéacek J, Kuzmiakova M, Héschl C, Andél M, Bahbouh R. The relation-
ship between central serotonergic activity and insulin sensitivity in healthy
volunteers. Psychoneuroendocrinology 1999;24:785-797.

Ismail K, Winkley K et al. A cohort study of people with diabetes and their
first foot ulcer: the role of depression on mortality. Diabetes Care 2007, 30:
1473-1479.

Katon W, Simon G et al. Quality of depression care in population-based
sample of patients with diabetes and major depression. Med Care 2004, 42:
1222-1229.

Kinder LS, Carnehon MR, Palaniappan LP et al. Depression and the metabolic
syndrome in young adults: foindings from the Third National Health and
Nutrition Examination Survey. Psychosom. Med. 2004, 66:316-322.

Knol M, Twisk J et al. Depression as a risk factor for the onset of type 2 diabetes
mellitus. A meta-analysis. Diabetologia 2006, 49:837-845

Kovacs M, Obrovsky DS, Goldston D, Drash A. Major depresive symptoms
and occurence and outcome, Diabetes Care 20: 45-51, 1997.

Kuzmiakova M, Horacek J, Andél M. Tryptofan, jeho metabolizmus a funkce
v lidském téle (s ohledem na metabolické choroby a depresivny syndrom).
Vnitini lékafstvi 1998, 44(5): 288-293.

Littelfield CH, Roin GM, Murray MA, Craven JL. Influence of functional
imapairment and social support on depressive sympoms in persons with
diabetes, Health Psychol 9: 737-749, 1990.

Lustman PJ, Griffth LS, Clouse RE. Depression in adults with diabetes: results
of a 5 - year follow-up study, Diabetes Care 1988, 11: 605-612.

Lustman PJ, Griffth LS,Clouse RE, Freedland KE et al. Fluoxetine for Depres-
sion in Diabetes, Diabetes Care, 2000, 23(5):618-623.

Lustman PJ, Clouse RE et al. Sertraline for prevention of depression recur-
rence in diabetes mellitus: a randomized, double-blind, placebo controlled
trial. Arch Gen Psychiatry 2006, 63: 521-529.

McCaffery JM, Niaura R, Todaro JF et al. Depressive symptoms and metabolic
risk in acflult male twins enrolled in the National Heart, Lung, and Blood
Institute Twin Study, Psychoom. Med. 2003, 65: 490-497.

McKellar JD et al. Depression increases diabetes symptoms on adherence,
function and costs. Arch. Internal Medicine 2004, 160(2): 3278-3285.

Okamura F, Tashiro A et al. Insulin resistance in patients with depression and
its chaniges during the clinical course of depression: minimal model analysis.
Metabolism, 2000, 49, 1255-1260.

Osborn CY, Patel KA, Liu J, Trott HW, Buchowski MS et al. Diabetes and
co-morbid depression among racially diverse, low-income adults. Ann Behav
Med. 2011 Jun;41(3):300-9. doi: 10.1007/s12160-010-9241-1.

Petrak F. Treatment of Depression in Diabetes: an Update. Curr Opin Psy-
chiatry, 2009, 22(2): 211-217.

Peyrot M, Rubbin RR. Determinants of depression among diabetic adults
(Abstract), Diabetes 38 (Suppl. 1): 9A, 1989.

Poulsen P, Vaag A, Kyvik K. Genetic versus environmental aetiology of the
metabolic sync{grome among male and female twins, Diabetologia 2001, 44:
537-543

Pouwer F, Snoek FJ. Association between symptoms of’ dg:vression and glycae-
mic control may be unstable across gender. Diabet. Med. 2001, 18: 595-598.

Rubin RR, Peyrot M. Was Willis right? Thoughts on the interaction of de-
pression and diabetes. Diabetes/Metabolism res. Rev. 2002, 18(3): 173-175.

Salomé GM, Blanes L, Ferreira LM. Assessment of depressive symptoms
in people with diabetes mellitus and foot ulcers. Rev Col Bras Cir. 2011
Oct;38(5):327-33.

Sapolsky RM, The possibillity of neurotoxicity in the hippocampus in major
depression: a primer on neuron death. Biol Psyhiatry 2000, 48: 755-765.

Talbot F, Nouwen A. A Review of the Relationshipi Between Depression and
Diabetes in Adults, Diabetes Care, October 2000,volume 23, number10,:
156-1562

Tuma I. Deprese a diabetes. Vniti Lék 2005; 51(S2): $94-S98.

Tama I, Hubendk J. Diabetes Mellitus and Mental Disorders, Psychiatrie
2007;11 (4): 235-239.

Wayne KJ, Korff M, Lin EH. A Randomized Trial of Collaborative Care in Pa-
tients with Diabetes and Depression. Arch Gen Psychiatry 2004, 61: 1042-1049.

Wells KB, Rogers W, Burnam MA, Camp P. Course of depression in patients
with hypertension, myocardial infarction, or insulin-dependent diabetes, Am
J Psychiatry, 1993, 150:632-638.

Wild S, Roglic G et al. Global prevalence of diabetes: estimates for the year
2000 and projections for the year 2030. Diabetes Care, 2004, 27: 1047-1053.

Zeman M, Jirdk R. Metabolic Syndrome and selected mental illnesses, Psy-
chiatricka prax, 2008, 9 (4): 176-180).

Zimmet P, Dowse G, Bennedett P. Hyperinsulinemia is a predictor of non-
insulin-depended diabetes mellitus. Diabetes Metab 1991, 17: 101-108.

18



