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SOUHRN

Klinicky signifikantné depresívne symptómy sa vyskytujú približne u 31 % pacientov s diabetom mellitus (DM). Pri DM je riziko vzniku 
depresívnej poruchy približne 2× vyššie ako v bežnej populácii. Poznáme nieko¾ko rizikových faktorov: demografické (ženské pohlavie, 
mladší vek, nižšie vzdelanie, chudoba), klinické (závažnosś DM, dåžka ochorenia, komplikácie diabetu, vysoké hodnoty glykozylovaného 
HbA1c) aj behaviorálne (fajèenie, obezita), ktoré viac èi menej súvisia s výskytom depresie u pacientov s DM. Z biologického h¾adiska 
sa depresia a DM prekrývajú na nieko¾kých úrovniach. Medzi endokrinné a neurotransmiterové zmeny patrí znížená koncentrácia 
katecholamínov, predovšetkým sérotonínu, stimulácia produkcie glukokortikoidov, rastového hormónu a glukagónu, ktoré pôsobia 
kontraregulaène proti hypoglykemickému úèinku inzulínu. Zvýšené hladiny kortizolu sa pozorujú rovnako u pacientov s DM aj depre-
siou, podobne porucha glukózovej tolerancie a vznik inzulínovej rezistencie. Spoloèný výskyt uvedených dvoch porúch nie je náhodným 
javom, èo vyvoláva úvahy o ich možnom vzśahu, prièom depresia môže vzniknúś ako priamy dôsledok neurochemických zmien, ktoré 
súvisia s DM alebo je depresia dôsledkom psychosociálnych faktorov, ktoré súvisia s ochorením/lieèbou diabetu, èi na druhej strane 
depresia je nezávislým rizikovým 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 HbA1c), 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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Úvod

I keï depresia aj diabetes mellitus (DM) patria medzi 
poruchy s vysokou celoživotnou prevalenciou, z výsledkov 
epidemiologických prieskumov vyplýva podstatne èastejší 
spoloèný výskyt, ako by sa dalo oèakávaś len na základe 
náhody (Anderson et al., 2001). Výskyt depresie pri DM sa 
intenzívne skúma už nieko¾ko desaśroèí. Práve Thomas 
Willis (1621–1675), ktorému o. i. vïaèíme za Willisov okruh, 

razil tendenciu slovného spojenia diabetes mellitus (predtým 
nazývanej Willisovou chorobou) a dal do súvisu, èo bolo už 
desaśroèia známe, a síce, že pacienti s DM majú glykosúriu 
(sladký moè), a zaznamenal, že „smútok èi nadmerná ¾útosś, 
podobne ako záchvaty èi iné depresie a poruchy animálneho 
ducha, plodia èi podnecujú túto chorobnú vlohu (diabetes)“. 
Jeho nasledovník J. C. Brunner (1653–1727) je známy kvôli 
viacerým štúdiám s pankreasom. Zvyšujúci sa záujem o túto 
problematiku dokumentuje ve¾ký poèet epidemiologických 
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štúdií. Práve z dôvodu chýbajúcich dát v našich podmienkach, 
èo sa týka komorbidity týchto dvoch porúch a zároveò prezen-
tovaného vysokého výskytu samostatne existujúcich týchto 
porúch, sme sa rozhodli spracovaś súèasný literárny preh¾ad 
tejto problematiky na jednej strane a na druhej realizovaś 
pilotný projekt vplyvu antidepresívnej lieèby predovšetkým 
na glukózový metabolizmus u pacientov s depresiou. 

Výskyt depresie pri diabete mellitus

Klinicky signifikantné depresívne symptómy sa vyskytujú 
približne u 31 % pacientov s diabetom, èastejšie u žien (v pome-
re 1:1,8), obraz śažkej depresie (pod¾a prísnych diagnostických 
kritérií) sa vyskytuje u 11 % pacientov s DM. Pri DM je riziko 
vzniku depresívnej poruchy približne 2× vyššie ako v bežnej po-
pulácii (OR = 2,0, 95% CI 1,7–2,2), nezávisle na type DM alebo 
na metóde hodnotenia depresívnej symptomatiky (Anderson 
et al., 2001). Depresívnu poruchu má približne 30 % chorých 
s DM (28 % žien s diabetom a 18 % mužov s DM – prevaha žien 
s depresiou je podobná ako v nediabetickej populácii). Riziko 
vzniku depresie u pacientov s DM èi už inzulíndependentných, 
alebo aj nie, je vyššie o 15–20 %. Výskyt depresívnych prejavov 
v bežnej populácii je približne vo veku 27 až 35 rokov, ale 
u pacientov s DM je to už okolo 22. roku. 

Z metaanalýzy Petraka (2009) vyplýva, že 9 % pacientov 
s DM má zároveò nejakú poruchu z oblasti afektívneho 
spektra. Ak vezmeme do úvahy aj subklinickú formu depresie, 
tak sa poèet pacientov s depresiou zvýši na 26 %. DM zdvoj-
násobuje riziko výskytu depresie nezávisle od dizajnu štúdie, 
zdroja pacientov a metódy hodnotenia depresie. Súèasné 
poznatky týkajúce sa DM II. typu poukazujú na zhoršenie 
depresívnych prejavov u jedincov lieèených (ale nie nelieèe-
ných) DM II. typu. Tieto objavy môžu odrážaś stres alebo 
súvislosś s menežmentom DM a ve¾kým poètom diabetických 
komplikácií a komorbidít u dospelých užívajúcich diabetickú 
lieèbu v porovnaní s nelieèenými. Približne u 43 miliónov 
¾udí s DM sa vyskytli aj depresívne prejavy berúc do úvahy 
celkovú prevalenciu DM v r. 2000 (Wild et al., 2000). Z vý-
sledkov štúdie Sequenced Treatment Alternatives to Relieve 
Depression (STAR-D), najväèšej štúdie týkajúcej sa depresie 
realizovanej v USA vyplýva najèastejší výskyt komorbidity 
depresie a DM práve u starších ¾udí a v minoritách (Hispánci, 
èierni Afroamerièania). 

U 70 000 pacientov sa testoval vzśah medzi demografic-
kými parametrami, životným štýlom a správaním, antide-
presívnou lieèbou, BMI, diagnózou diabetu, jeho trvaním 
a lieèbou a depresívnou symptomatikou. DM bol identi-
fikovaný u 21,7 %, prièom mal súvis a depresívnou sym-
ptomatikou (AOR, 1,24; 95% CI, 1,14–1,34). Demografické 
parametre, životný štýl a správanie, BMI a antidepresívna 
lieèba boli silnejšie späté so závažnou depresiou ako diagnóza 
diabetu (Osborn et al., 2011). 

Interakcie medzi depresiou a DM sú predmetom intenzív-
neho štúdia v prierezových aj longitudinálnych štúdiách (Fen-
ton et al., 2006). Depresia je úzko spojená s medicínskymi aj 
psychologickými parametrami týkajúcimi sa práve DM. Pod¾a 
týchto výsledkov bola depresia spojená so zvýšeným rizikom 
pre „subsekvenèný“ typ DM II. typu u dospelých o 37 % (Knol 
et al., 2006). U ¾udí s diagnostikovaným DM I. alebo II. typu 
depresia zvýšila riziko pretrvávajúcej hyperglykémie, mikro-
vaskulárnych a makrovaskulárnych komplikácií a celkovú 
úmrtnosś (Ismail et al., 2007). Je zaujímavé, že komplikácie 
a úmrtnosś v súvislosti s DM sú pozorované už aj pri menej 

závažných depresívnych prejavoch. Starší pacienti sa javia 
vysoko rizikovou skupinou, èo je deklarované aj výsledkom 
v sedemroènej longitudinálnej štúdii s päśnásobným náras-
tom úmrtnosti bez podstatných rozdielov vplyvu závažnosti 
medzi miernymi a śažkými depresívnymi prejavmi (Black et 
al., 2003). 

Rizikové faktory súvisiace
s depresiou a diabetom mellitus

Kvalita života je redukovaná s oh¾adom na psychologické, 
fyzické a sociálne fungovanie (napr. schopnosś pracovaś). 
Diabetom navodené komplikácie sa považujú za vôbec 
najzávažnejšie a lieèba DM je podstatne komplikovanejšia 
a horšia, ak je zároveò prítomná aj depresia. V nedávnej 
štúdii pacienti s depresiou a DM boli fyzicky menej aktívni, 
viac fajèili, mali menej zdravých stravovacích návykov a boli 
menej naklonení diabetickej lieèbe (Gonzales et al., 2008). 
Depresia pri DM je napriek všetkému èasto nediagnostiko-
vaná a nelieèená. V americkej štúdii, ktorej sa zúèastnilo viac 
ako 9000 pacientov s DM s identifikovanou depresiou u viac 
ako 51 % zúèastnených, iba 43 % z nich užívalo jedno alebo 
viac antidepresív a iba 7 % sa zúèastnilo štyroch èi viacerých 
psychoterapeutických sedení poèas 12 mesiacov (Katon et al., 
2004). Salomé et al. (2011) hodnotili závažnosś depresívnej 
symptomatiky u pacientov s diabetickým vredom predkole-
nia a zistili, že u 41 pacientov z 50 boli prítomné depresívne 
symptómy a u 32 z nich prejavy stredne śažkej depresie so 
zníženým sebahodnotením, nechutenstvom, skresleným 
sebahodnotením a zhoršením libida.

Prostredníctvom viacerých epidemiologických štúdií sa 
okrem prevalencie depresie u pacientov s DM podarilo identi-
fikovaś aj viaceré rizikové faktory, ktoré s depresiou viac alebo 
menej súvisia. Sú to rizikové faktory – demografické (ženské 
pohlavie, mladší vek, nižšie vzdelanie, chudoba), klinické 
(závažnosś DM, dåžka ochorenia, komplikácie diabetu, vysoké 
hodnoty glykozylovaného HbA1c) aj behaviorálne (fajèenie, 
obezita). Ich významnosś vo vzśahu k depresii sa však stále 
preveruje (Egede a Zheng, 2003). 

V súvislosti s uvedenými výsledkami sa ukázalo, že najvý-
znamnejšia súvislosś jestvuje medzi depresiou, obezitou a faj-
èením. Obezita pozitívne koreluje s narastajúcou prevalenciou 
DM II. Ukazuje sa, že fajèenie súvisí so zvýšenou inzulínovou 
rezistenciou a predstavuje rizikový faktor pre makrovasku-
lárne komplikácie u pacientov s diabetom mellitus. Vieme 
ale, že aj depresia zvyšuje riziko fajèenia, èo dokumentujú 
viaceré longitudinálne štúdie, v ktorých sa potvrdilo, že 
v skupine pacientov s depresiou je podstatne viac fajèiarov 
ako v kontrolnej skupine (Katon et al., 2004). V štúdii Fishera 
et al. (2011) sa v skupine viac ako 480 pacientov porovnávalo, 
èi pacienti edukovaní o pravidelnom dodržiavaní monito-
ringu glukózy, lieèby, životosprávy majú aj lepšie výsledky 
v súvislosti s HbA1c, glukózou, èo sa potvrdilo, a súèasne aj 
to, že zlepšenie depresívnej symptomatiky bolo nezávislé na 
zlepšení metabolických parametrov èi glukózy.

Spoloèné patofyziologické
mechanizmy vzniku depresie a diabetes mellitus

V patofyziológii depresie hrá úlohu množstvo etiologic-
kých faktorov. Patrí sem deplécia sérotonínu a iných mo-
noamínov v oblastiach mozgu, ktoré sú spájané s riadením 
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emócií, spánku, chuti do jedla. Ïalším faktorom je chronická 
aktivácia osi hypotalamus-hypofýza-nadoblièka s následnou 
zvýšenou tvorbou kortikotropného hormónu (CRF). Depre-
sia môže vznikaś tiež v dôsledku nedostatoènej plasticity 
neurónov ako odpoveï na rôznu záśaž, napr. chronický stres 
(Wayne et al., 2004). Pri depresii aj pri metabolickom syn-
dróme sa uplatòujú genetické vplyvy aj nepriaznivé faktory 
vonkajšieho prostredia. Patrí sem napr. porucha rovnováhy 
v autonómnom nervovom systéme so sklonom k rýchlejšej 
srdcovej akcii, zníženej variabilite srdcovej frekvencie a zvý-
šenej hladine katecholamínov v periférnej krvi. Pod¾a jednej 
z teórií rozvoja metabolického syndrómu vedie nesprávna 
životospráva (najmä nízka fyzická aktivita poèas dòa a príjem 
potravy v neskorých noèných hodinách) k poruche rovnováhy 
v autonómnom nervovom systéme, s prevahou sympatika 
v oblasti hrudníka a v kostrovom svalstve s následným zvýše-
ním krvného tlaku, inzulínovej rezistencii v svalstve a naopak 
k zvýšenej aktivite parasympatika v brušnej oblasti, ktorá 
vedie k hypersekrécii inzulínu a kumulácii viscerálneho tuko-
vého tkaniva a z toho vyplývajúceho zvýšeného rizika vzniku 
metabolického syndrómu, DM II. typu, dyslipidémií, hyper-
tenzie a viscerálnej obezity (Zeman a Jirák, 2008). U pacientov 
s metabolickým syndrómom, ako aj u pacientov s depresiou, 
je preukázaný zvýšený oxidaèný stres s následnou deštrukciou 
neurónov v hipokampe, ktorého menší objem nachádzame 
práve u pacientov s depresiou (Sapolsky, 2000). Asociácia 
medzi príznakmi depresie a metabolickým syndrómom bola 
preukázaná v štúdii sledujúcej páry mužských dvojèiat (Mc-
Caffery et al., 2003). V populácii sledovanej v NHANES III 
(Third National Health and Nutrition Examination Survey) 
bola prevalencia metabolického syndrómu medzi ženami 
s depresiou dvojnásobná v porovnaní so ženami bez depresie 
(Kinder et al., 2004).

V Poulsenovej štúdii (2001) et al. bolo sledovaných 303 star-
ších dvojèiat, prièom sa zistila signifikantne vyššia glukózová 
intolerancia, obezita a nízky HDL-cholesterol medzi mono-
zygotickými oproti dizygotickým dvojèatám, èo poukazuje 
na genetický vplyv vývoja týchto fenotypov. Pozorovali vyšší 
genetický vplyv na glukózovú intoleranciu a systolický tlak 
a nižší genetický vplyv na nízky HDL-cholesterol a diastolický 
tlak u mužských dvojèiat oproti dvojèatám-ženám.

Pouwer a Snoek (2001) u viac ako 1500 pacientov po pr-
výkrát pozorovali signifikantné súvislosti medzi depresiou 
a HbA1c u žien s DM II. typu. Hodnoty estrogénu a denný 
režim môžu hraś podstatnú úlohu v tejto súvislosti. 

Pri DM I. typu rozvoj endokrinnej poruchy obyèajne 
predchádza prvú epizódu depresie. De Grootová, Anderson 
et al. (2001) v metaanalýze 27 klinických štúdií (celkovo 5370 
chorých) našli štatisticky významný vzśah medzi depresiou 
a diabetickými komplikáciami (diabetická retinopatia, nefro-
patia, neuropatia, makrovaskulárne komplikácie a sexuálne 
dysfunkcie) (p < 0,0001, z = 5,94) (Tùma a Hubeòák, 2007). 

Z biologického h¾adiska sa depresia a DM prekrývajú na 
nieko¾kých úrovniach. Medzi endokrinné a neurotransmi-
terové zmeny patrí znížená koncentrácia katecholamínov, 
predovšetkým sérotonínu (Kuzmiaková et al., 1998), sti-
mulácia produkcie glukokortikoidov, rastového hormónu 
a glukagónu, ktoré pôsobia kontraregulaène proti hypogly-
kemickému úèinku inzulínu. Zvýšené hladiny kortizolu sa 
pozorujú rovnako u pacientov s DM aj depresiou, podobne 
porucha glukózovej tolerancie a vznik inzulínovej rezistencie 
(Lustman et al., 2000). U mnohých pacientov s depresiou 
sa rozvíja glukózová intolerancia spojená s hyperinzuliné-
miou a inzulínovou rezistenciou (Okamura et al., 2000). 

Pod¾a Zimmeta et al., (1991) metabolické zmeny pri depresii 
vyvolávajú destabilizáciu preexistujúcej metabolickej ne-
rovnováhy u jedincov rizikových z h¾adiska rozvoja DM II. 
typu. Abnormality sérotonergnej neurotransmisie lokalizo-
vané v presynaptickej a postsynaptickej oblasti predstavujú 
významnú (i keï nie jedinú) úlohu v patogenéze depresie 
(tzv. sérotonínová hypotéza depresie). Látky, ktoré majú 
sérotonergný úèinok (prekurzory sérotonínu, fenfluramín, 
SSRI) podmieòujú klinicky významné zlepšenie depresívnych 
príznakov. V tejto súvislosti sú známe výsledky z humánnych 
štúdií: po 6 týždòoch podávania niektorých SSRI (paroxetín, 
fluoxetín a sertralín) pacientom s depresiou a zároveò DM 
došlo k poklesu hmotnosti, poklesu triglyceridov a choleste-
rolu v krvi, k poklesu HbA1c a zlepšeniu kompliancie (Tal-
bot a Nouwen, 2000; Rubin a Peyrot, 2002). Pozitívny efekt 
sérotonergných látok na depresívnu náladu, ale aj na viaceré 
chorobné parametre DM, poukazuje na možný etiologický 
vzśah. Bol tiež preukázaný vztiah medzi centrálnym obratom 
serotonínu a senzitivitou k inzulínu (Horáèek et al., 1999).

Jasný súvis oboch porúch dokumentujú aj prozápalové 
cytokíny (Tùma, 2005). Cytokíny, interleukíny a TNF alfa sú 
zvýšené pri oboch poruchách a môžu súvisieś s niektorými 
depresívnymi prejavmi (Tùma a Hubeòák, 2007). 

Spoloèný výskyt depresie a diabetu nie je náhodným javom, 
èo vyvoláva úvahy o ich možnom vzśahu. Vedecké autority 
predkladajú nieko¾ko hypotetických interpretácií:
– depresia vzniká ako priamy dôsledok neurochemických 

– biochemických zmien, ktoré súvisia s diabetes mellitus 
(DM),

– depresia je dôsledok psychosociálnych faktorov, ktoré 
súvisia s ochorením alebo lieèbou,

– depresia je nezávislým rizikovým faktorom pre vznik dia-
betes mellitus.

1. Depresia pri DM: výsledok biochemických faktorov
Súèasné poznatky podporujú prítomnosś vzśahu medzi 

depresiou, depresívnou symptomatikou a možným nárastom 
rizika pre rozvoj diabetu II. typu. V prípade diabetu I. typu 
naopak k rozvoju depresie dochádza neskôr. Kovacs et al., 
(1997) zistili, že prvý rok od vzniku DM I. typu bol najrizi-
kovejší pre vznik depresie. Lustman et al. (1988) pozorovali, 
že hodnoty glykémie sa u jedincov s DM zlepšujú súèasne 
s dosiahnutím zlepšenia až remisie depresie. V dvojite slepých 
randomizovaných štúdiách sa potvrdil hypoglykemický efekt 
antidepresívnej lieèby. Vznik depresie je najskôr výsledkom 
DM II. typu, ale depresia môže zvyšovaś riziko jeho rozvoja. 
Výsledky sú podobné aj pre DM I. typu. Kontrola DM sa 
zlepšuje zároveò s remisiou depresie, ale bez jednoznaèného 
vysvetlenia mechanizmu tohto predpokladu.

U jedincov s DM sú depresívne fázy èastejšie (Fava a Mc-
Gratth, 2003; Berken akol., 1984) a majú dlhšie trvanie 
(Bogner et al., 2007). V päśroènom sledovaní Lustman et al. 
(1988) zistili, že u 22 z 28 pacientov s DM sa zistil výskyt akej-
to depresívnej poruchy, zatia¾ èo iba u 2 z 20 jedincov s DM 
sa nemanifestovala depresia. Rozdiely medzi DM I. a II. typu 
v tomto smere neboli pozorované. 

Pod¾a všetkého je dlhšie trvanie depresívnej fázy viac 
spojené s DM I. typu, hoci rozdiely medzi DM I. a II. typu 
neboli pozorované, èo sa týka navodenia remisie po prvej 
depresívnej epizóde. Dlhšie pretrvávanie depresívnej sympto-
matiky pozorovali aj Peyrot a Rubbin (1989) u 245 jedincov 
s DM I. aj II. typu poèas šesśmesaèného sledovania, prièom 
u 73 % bola identifikovaná depresívna symptomatika. Na 
druhej strane Lustman et al. (1988) nenašli rozdiely, èo sa 
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týka priebehu a dåžky trvania depresie medzi oboma typmi 
DM. Vyššie riziko dlhšieho trvania depresie zistili iba u pa-
cientov s DM II. typu, ktorí neboli lieèení inzulínom. Wells 
et al. (1993) nenašli signifikantné rozdiely medzi priebehom 
a dåžkou trvania depresívnej fázy u pacientov s alebo bez 
anamnézy DM I. typu èi hypertenzie.

Možno povedaś, že depresia a depresívna symptomatika 
majú vyššiu rekurenciu a trvanie u pacientov s DM.

2. Depresia pri DM: výsledok psychosociálnych fakto-
rov vo vzśahu k DM

So zvyšujúcim sa poètom komplikácií DM je aj pravde-
podobnosś manifestácie depresívnej symptomatiky vyššia 
(Peyrot a Rubbin, 1997). V štúdii realizovanej Davisom et al. 
(1988) sa ukázalo, že sociálny dôsledok existencie DM (napr. 
na cestovanie, aktívny oddych, vzśahy) je spojený so zvýšeným 
rizikom mortality, hoci príèinné súvislosti neboli preukázané.

Preukázal sa signifikantný vzśah medzi celkovou aj špeci-
fickou sociálnou oporou a depresívnou symptomatikou pri 
DM (Littelfield et al., 1990).

Prítomnosś pozitívnej rodinnej anamnézy depresie je èas-
tejšia u pacientov s DM aj depresiou v porovnaní s jedincami 
s DM bez depresie (27 vs. 3%). Depresia u matiek bola zistená 
ako špecifický rizikový faktor pre vznik depresie u ich detí 
v nízkom veku s DM I. typu (Downey a Coyne, 1990). Kovacs 
et al. (1997) nenašli signifikantné rozdiely, èo sa týka pohlavia 
a vzniku depresie, ale mladé ženy s DM mali 9× vyššie riziko 
pre rekurentný výskyt depresie oproti mladým mužom s DM. 

3. Depresia pri DM: rizikový faktor pre vznik a zhor-
šenie priebehu diabetes mellitus

Brande a Egede (2008) sledovali dlhodobý vplyv depresie 
na kontrolu glykémie u viac ako 11 tisíc ¾udí s DM II. typu 
s priemerným vekom 66 rokov s relatívne dobre kontrolo-
vaným DM (HbA1c = 7,3 %), prièom depresia bola identifi-
kovaná u 6 % zo súboru (Horáèek et al., 1999). Výsledne bol 
zistený signifikantný vzśah medzi depresiou a kontrolou 
glykémie meraním HbA1c hodnôt, ktoré boli perzistentne 
vyššie (priemerne o 0,13, 95%CI, 0,03–0,22, p = 0,008) pri 
každom meraní á 3 mesiace poèas 4-roèného sledovania 
u pacientov s DM a súèasne depresiou.

Akbaralya et al. (in Barclay, 2008) sledovali viac ako 
5000 pacientov vo veku 41–61 rokov s depresívnymi príznakmi 
od r. 1991 až 1993 a potom opäś o 6 rokov neskôr použijúc 
30položkovú subškálu General Health Questionnaire, me-
tabolický syndróm bol zistený na základe kritérií National 
Cholesterol Education Program. Zistili, že prítomnosś meta-
bolického syndrómu bola spojená so zvýšeným rizikom mož-
ných depresívnych príznakov (OR,1,38, 95%CI, 1,02–1,96). 
Centrálna obezita, zvýšené triglyceridy a HDL (ale nie iné 
komponenty metabolického syndrómu) boli prediktormi 
manifestácie depresívnych príznakov. Tieto objavy sú teda 
konzistentné s hypotézou, že depresívne príznaky môžu byś 
dôsledkom ako aj príèinou metabolického syndrómu.

V štúdii Backesovej et al. (2007) bola retrospektívne u viac 
ako 11 tisíc žien s gestaèným DM zistená depresia až u 15,2 % 
žien v období posledných 6 mesiacov gravidity až do roka po 
pôrode oproti len 8,5 % žien bez DM. Tieto objavy podporujú 
existenciu vzśahu medzi dvoma ochoreniami – DM a depresi-
ou – a to, že obe sú èasté poèas gravidity a po pôrode, prièom 
je podstatné, že popôrodná depresia je lieèite¾ná, ale èasto 
nerozpoznaná. Je známe, že ženy s DM (berúc do úvahy /ne/
používanie inzulínu) sú poèas gravidity približne dvojnásobne 
vystavené riziku vzniku depresie oproti ženám bez DM (OR 

1,85 /95%CI/). Podobne je to s výskytom depresie u žien s DM 
v popôrodnom období (OR 1,69 /95%CI/).

Môžme povedaś, že najmä neskôr nastupujúca depresia 
by mohla byś výsledkom mikro èi makrovaskulárnych zmien, 
prièom vznik depresie o nieko¾ko rokov èasto predchádza pre-
dovšetkým DM II. typu. Najnovšie objavy podporujú úvahu 
o reciproèných interakciách medzi depresiou a DM, pretože 
depresívna symptomatika môže zvyšovaś riziko vzniku DM 
II. typu a s tým súvisiacich diabetických komplikácií. 

Diskusia

Pravdepodobnosś výskytu depresie u pacientov s DM je 
vyššia, pretože depresia u pacientov s DM je èasto nerozpo-
znaná, a teda aj nelieèená (Lustman et al., 2000).

Je zaujímavé, že komplikácie v súvislosti s DM a úmrtnosś 
sú pozorované už aj pri menej závažných depresívnych preja-
voch (Black et al., 2003).

Komorbidita depresie a obezity zhoršuje priebeh DM 
a navyše, depresia zhoršuje adherenciu s diabetickou diétou 
a lieèbou a predikuje nízku komplianciu v diabetologických 
programoch (McKellar et al., 2004).

Z výsledkov nieko¾kých štúdií (Katon et al., 2004) vyplýva, 
že vzśah medzi depresiou a obezitou je obojsmerný.

Z viacerých štúdií vyplýva, že priebeh depresie u jedincov 
s DM nie je kauzálne závislý na DM. Skôr depresia u jedincov 
s DM reprezentuje komplex fenoménov vyplývajúcich z in-
terakcií medzi genetickými, biologickými a psychosociálnymi 
faktormi, ktoré môžu významne ovplyvniś rekurenciu a dlhšie 
trvanie depresie. 

V prípade DM II. typu je nepravdepodobné, žeby bola 
prvá epizóda depresie následkom DM. Rozvoj depresie èasto 
o mnoho rokov predchádza manifestácii DM II. typu. De-
presívna symptomatika môže zvyšovaś riziko rozvoja DM II. 
typu a jeho komplikácií. Ukazuje sa, že depresia patrí medzi 
najvýznamnejšie rizikové faktory rozvoja DM II. typu a nie je 
iba sekundárnou emoènou odpoveïou na chronické a kom-
plikované telesné ochorenie, ale že ide o nezávislý rizikový 
faktor vzniku DM II. typu (Lustman a Clouse, 2006). 

Napriek všetkému ešte dnes nemáme dostatok dôkazov 
o potvrdení hypotéz týkajúcich sa výskytu depresie v dôsledku 
biochemických zmien vyplývajúcich priamo z DM alebo jeho 
lieèby alebo z psychosociálnych faktorov. Ale tieto faktory 
môžu ovplyvòovaś zvyšovanie inzulínovej rezistencie a reduk-
ciu glukózy ako výsledok zmien poèas depresie. 

Záver

Výskyt depresie pri telesných ochoreniach predstavuje 
nepriaznivý prognostický ukazovate¾. Zhoršuje terapeutickú 
odpoveï a priebeh telesného ochorenia, sśažuje uzdravovanie 
a rehabilitáciu, predåžuje hospitalizáciu, oslabuje schopnosś 
chorého jedinca postaraś sa o svoje potreby, predstavuje riziko 
suicidálneho správania a v koneènom dôsledku zvyšuje nákla-
dy na lieèbu a nároky na zdravotnú starostlivosś. Jej vèasné 
rozpoznanie a adekvátna lieèba sú mimoriadne dôležité.

Depresia u pacientov s diabetes mellitus predstavuje kom-
plexný fenomén, ktorý je výsledkom zložitých interakcií medzi 
biologickými, genetickými a psychosociálnymi faktormi. 
Jestvuje hypotetický predpoklad, že depresia vzniká ako pri-
amy dôsledok neurochemických zmien pri diabetes mellitus. 
Viac dôkazov však podporuje tzv. inverznú hypotézu, pod¾a 

17

PSYCHIATRIE  ROÈNÍK 16  2012  ÈÍS LO 1Pøehledné èlánky



ktorej depresia predstavuje riziko pre vznik diabetes mellitus 
typ II ako aj jeho komplikácií. Na spoloèné etiopatogenetické 
mechanizmy do urèitej miery poukazuje fakt, že intenzívna 
lieèba depresie vedie k zlepšeniu chorobných prejavov diabetu 
(napr. pokles hladín glukózy) a naopak, úèinná lieèba diabetu 
podmieòuje ústup depresívnej symptomatiky. 

Do akej miery lieèba komorbidnej depresie znižuje morbidi-
tu a mortalitu diabetu mellitus a do akej miery lieèba ovplyv-
òuje nepriaznivé dôsledky depresie, sú zatia¾ otvorené otázky.
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