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A cukorbetegség és a depresszié vildgszerte népbetegség. Mindkett§ kialakuldsa multifaktorialis, amelyben szerepet
jatszhatnak kiils6, kornyezeti tényezdk, valamint belss, a szervezetben jatszodé folyamatok, tobbek kozott kiilonbo-
76 gének nem megfelel§ miikodése. Bar a diabetes és a depresszid komorbiditésa jol ismert, a két betegség hatterében
zajl6 folyamatok, illetve ezen folyamatok egymadsra hatdsa nem minden részletet illetSen tisztizott. A szerz6k Gssze-
foglalé kozleményének célja bemutatni a 2-es tipust cukorbetegség és a depresszid kozotti kétiranyt kapesolat hat-
terében dll6 ismert és még csak feltételezett mechanizmusokat, illetve felhivni a figyelmet a két betegség egyidejti
szlirésének és kezelésének fontossigara, hiszen egyiittes fenndllisukkor nShet a morbiditds és a mortalitds. A cukor-
betegek depresszidra irdnyul6 sztirésével és a depresszids betegek diabetes iranyt kivizsgildsaval csokkenthetd lehet a
komorbiditisbél szirmazé komplikacidk és szovédmények, illetve a kezelési nehézségek elGforduldsa. A két betegség
ellatasaban fontos szerepe van a csalidorvosnak, aki a korai diagnézissal és kezeléssel javithatja a betegek életminGsé-
gét, lassithatja a betegségek progresszidjat és a szovodmények kialakuldsanak kockazatat.
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Co-occurrence of diabetes and depression, their potential bidirectional
association and the significance of their screening

Diabetes and depression are considered global epidemics. Both have multifactorial aetiologies, including external,
environmental factors and internal factors in connection with physiological processes as well as genetic variants trig-
gering disease onset. Although the co-occurrence of diabetes and depression is well described, the mechanisms un-
derlying these diseases and their interactions are still not entirely revealed. The authors aimed to present known and
potential explanations of the co-occurrence of these diseases and to highlight the importance of their timely diagno-
sis and effective treatment, as their co-occurrence may increase morbidity and mortality. Screening for depression
among diabetes patients and for diabetes among patients with depression may decrease the incidence of complica-
tions and consequences of this comorbidity and may foster more effective treatment. General practitioners play a key
role in the care of both diseases by providing timely diagnosis and adequate treatment potentially leading to a better
quality of life, slower disease progression and decreased risk of complications.
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Roviditések

CI = (confidence interval) megbizhatésigi intervallum; DSM
= (Diagnostic and statistical manual of mental disorders) Men-
talis rendellenességek kormeghatirozo és statisztikai kézikony-
ve; EU = (European Union) Eurépai Unié; FINDRISC =
(Finnish Diabetes Risk Score) finn diabetesrizik6-pontszim;
HADS = (Hospital Anxiety and Depression Scale) Koérhdzi
Szorongas és Depresszi6 Skala; HbA,|. = hemoglobin A,
HR = (hazard ratio) kockdzati arany; IDF = (International Dia-
betes Federation) Nemzetk6zi Diabetes Szovetség; IGFI =
(insulin-like growth factor-I) inzulinszerd novekedési faktor-I;
OGTT = (oral glucose tolerance test) orilis glitkdztolerancia-
teszt; OR = (odds ratio) esélyhanyados; P2RX7 = (purinergic
receptor P2X, ligand-gated ion channel, 7) purinerg ioncsator-
nagén; RR = (relative risk) relativ riziké; TPH2 = triptofin-
hidroxilaz-2; TNFa = (tumor necrosis factor alpha) tumor-
nekroézisfaktor-alfa;, WHO = (World Health Organization)
Egészségiigyi Viligszervezet

A cukorbetegség a gyakorisiga és szov6dményei révén
korunk egyik legjelentGsebb népbetegsége, oriasi beteg-
ségterhet jelent. A cukorbetegségben szenvedSk szima
évrdl évre emelkedik, a Nemzetkozi Diabetes Szovetség
(International Diabetes Federation, IDF) becslése sze-
rint jelenleg minden 11. felnétt diabeteses (425 milli6),
ami 2045-re el6relithatéan 629 millibra noévekszik.
Szintén az IDF becslése szerint Magyarorszagon 2017-
ben a cukorbetegség prevalencidja 7,5% volt a 20 és 79
év kozotti korosztalyban [1].

Magyarorszigon a Jermendy és misai dltal 2005-ben
végzett keresztmetszeti vizsgalat eredményei alapjin a
20-69 éves populaciéban a diabetes el6fordulasa (csalad-
orvos altal regisztrilt és éhomi vércukor alapjan frissen
diagnosztizalt diabetes) 8,65% volt (férfiak: 11,16%;
nék: 6,41%). Eletkorra és nemre valé stilyozas utan a tel-
jes 20-69 éves populiciéra vetitve ez 7,5%-os elGfordu-
last jelent [2].

A korabbi Orszigos Egészségbiztositasi Pénztar (je-
lenleg Nemzeti Egészségbiztositasi Alapkezeld) adatba-
zisanak 2014-ben tortént elemzése alapjan 727 000 {6
hasznalt valamilyen antidiabetikumot 2-es tipust cukor-
betegség miatt, ami a teljes lakossiagra vonatkoztatott
7,3%-o0s el6fordulast jelent. 2001 és 2014 kozott a korra
és nemre standardizdlt prevalencia 4,2%-r6l 6,4%-ra nétt.
Az életkor el6rehaladtaval nétt az el6fordulési gyakori-
sdg, 2011-ben a 61-70 év kozottiek korében 19,0%, a
70 év felettiek kozott pedig 20,0% volt [3]. Az Egész-
ségiigyi Vilagszervezet (World Health Organization,
WHO) 4j Globidlis Diabetes Jelentésében (Global Re-
port on Diabetes) kozzétett orszagprofilja szerint diabe-
tes a haldl direkt oka az esetek 2%-dban, és diabetesszel
Osszefiiggd az esetek kb. 6%-a [4].

A feln6tt magyar lakossag korében 2002-ben 6nérté-
keléssel tortént orszagos reprezentativ felmérés (Hunga-
rostudy) alapjan a diabetes el6fordulasi gyakorisiga 6,2%
(95% CI 5,7-6,6) volt [5]. A gyakorlatilag azonos meto-
dikaval végzett, 10 évvel kés6bbi vizsgalat jelentSs, 89%-
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os (OR 1,89; CI 1,53-2,32) emelkedést irt le a cukorbe-
tegség elSforduldsi gyakorisigiban. A 2-es tipusa
diabetes mellitus életkorra standardizdlt prevalencija
11,7% (95% CI 10,0-13,8) volt. A legkifejezettebb no-
vekedés az 55-64 éves korosztilyban volt tapasztalhaté
(11,6%-16l 24.,4%-ra) [6].

A diabeteshez hasonldan a depresszi6 is népbetegség.
Becslések szerint 322 millié embert érint vilagszerte [7].
A Vilag Mentalis Egészsége (World Mental Health) cimt
jelentésben 2012-ben, 17 orszigban végzett felmérés
alapjan, minden 20. embernek volt az el6z8 évben de-
presszios epizodja. A WHO el6rejelzése szerint 2020-ra
a depresszié lesz a munkaképesség-csokkenés masodik
leggyakoribb oka, 2030-ra pedig varhatéan a betegség-
teher legnagyobb részét képezi majd [8]. Hazai, repre-
zentativ mintan végzett vizsgalatok szerint az unipolaris
major depresszid élettartami és 1 éves aktualis (pont-)
prevalencidja a felnétt populacidban 15, 7% és 2,6% [9].

Az alapellitisban ennél magasabb el6forduldsokat ta-
laltak: az 6sszes DSM-IV szerint depressziv korképnek
mindsiilé hangulatzavarok aktualis pontprevalencija
18,5%, ezen beliil a major depresszids epizédé 7,3% volt
[10].

A major depresszio szlirése és kezelése az alapelldtis-
ban segitheti az 6ngyilkossagi kisérletek és a befejezett
ongyilkossagok szamanak csokkenését [11-14]. AWHO
becslése alapjan 2015-ben 788 000 ember halt meg 6n-
gyilkossdg kovetkeztében, és ennél Iényegesen tobb volt
az ongyilkossigi kisérletek szdma [7]. Az Eurostat 2015-
Os adatai alapjan Eurépaban Litvdniaban volt a legmaga-
sabb a szazezer lakosra es6 éves Ongyilkossiggal Gssze-
fiiggd haldlozasi arany (30,/100 000 versus 11,/100 000
az EU-28-ban), mig Magyarorszag a negyedik helyen
alle (19,100 000) [15].

A depresszi6 és a cukorbetegség egyarant krénikus be-
tegség, amelyek kiilon-kiilon is jelentés betegségterhet
képviselnek. Egyiittes eléfordulasukkor azonban tovibb
né a morbiditas és a mortalitds, valamint az ellatis kolt-
sége. Rendkiviil fontos ezért a depresszié és a diabetes
korai felismerése az életminéség javitisaért, az ongyil-
kossigi riziké csokkentéséért és a diabeteses szovSd-
mények megel6zéséért. A szlirésben és a korai kezelés-
ben a csalidorvosoknak kiemelked§ szerepiik van, hiszen
a praxisokban torténik a legtobb orvos—beteg talilkozas
[16].

A jelen 6sszefoglald kozlemény célja mindezek alapjan
bemutatni a 2-es tipustt cukorbetegség és a depresszid
kozotti kétiranya kapcsolat hatterében all6 ismert és még
csak feltételezett mechanizmusokat, illetve felhivni a fi-
gyelmet a két egyiittes betegség egyidejii szlirésének és
kezelésének fontossagara.

Moébdszer

A keresést a Scopus, Web of Science és a PubMed adat-
bézisokban végeztik az alapitistél 2018. decemberig a
kovetkezd kulcsszavak kombinacidival: ‘diabetes melli-
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tus’ vagy ‘type 2 diabetes’; ‘depression’ vagy ‘depres-
sive’; és ‘bidirectional” vagy ‘comorbidity’ vagy ‘associa-
tion’. ElsGsorban az utébbi 5 év publikicibira hivatkoz-
tunk, de nem zirtuk ki az ennél régebbi, gyakran citdlt,
illetve nagy jelentSségii kozleményeket sem. A keresést
kiegészitettitk magyar nyelvii szakfolyoiratcikkek és szak-
konyvfejezetek dttekintésével. A hivatkozdsok szimdnak
lehetséges csokkentése céljabdl adott kérdés vizsgilata-
kor elényben részesitettiik a metaanaliziseket és a szisz-
tematikus Osszefoglalé kozleményeket. Amennyiben
ezek nem dlltak rendelkezésre, a kérdéstdl fiiggben ran-
domizalt kontrollalt vizsgalatokat, kohorszvizsgalato-
kat és ritkan keresztmetszeti elemzéseket valasztottunk.
A keresés soran felismert kozlemények hivatkozasait is
attekintettiik tovabbi relevans irodalmak utan kutatva.

A diabetes és a depresszié kétiranya
kapcsolata

A diabetes és a depresszié kozti kétiranyt kapcsolatrol
szamos tanulmany sziiletett. A XVII. szdzadban dr
Thomas Willis azt figyelte meg, hogy azokndl az egyé-
neknél, akiknek az életében sok a stressz és a szomori-
sig, gyakrabban alakul ki cukorbetegség [17].

Egy nemrég megjelent keresztmetszeti vizsgilatban a
depresszi6 és a szorongas egyiittes el6fordulasat tanul-
ményoztik 90 686 résztvevd bevondsaval, akiket hirom
csoportra osztottak: diagnosztizilt cukorbetegek; cukor-
betegek, akik nem tudtak betegségiikrdl; és olyan részt-
vevlk, akiknek nincs cukorbetegségiik. Eredményeik
alapjan a depresszi6 elSforduldsi gyakorisiga magasabb
volt a cukorbetegek kozott, tekintet nélkil arra, hogy
diagnosztizalt (OR 1,4; 95% CI 1,1-1,8) volt a betegsé-
giik vagy sem (OR 1,8; 95% CI 1,3-2,6). Rdadasul a két
diabeteses csoport kozott nem volt kiilonbség a depresz-
szi6 el6forduldsaban (OR 0,7; p = 0,17) [18].

Hasonl6 eredményre jutott két kordbbi metaanalizis
is, amelyekben keresztmetszeti vizsgalatok adatait dol-
goztik fel (n =21 351 ésn =51 331). Eredményeik sze-
rint a depresszié elGforduldsa a diabeteses csoportban
masfél-kétszer gyakoribb volt a kor és nem szerint illesz-
tett egészséges kontrollcsoporthoz képest (OR 2,05 95%
CI 1,8-2,2, illetve OR 1,6; 95% CI 1,2-2,0) [19, 20].
Mig a cukorbetegek 17,6%-a bizonyult depresszidsnak, a
kontrollpopulaciéban ennek eléfordulisa 9,8% volt.
Megjegyzend6 ugyanakkor, hogy a diabetesesek kozott a
depresszidra hajlamosité tényezdk is gyakrabban fordul-
tak elS [20].

Kivimdiki és mtsni hosszmetszeti vizsgilata arra utal,
hogy a depresszié a cukorbetegség diagnézisitdl fiigget-
lentil gyakrabban fordul el a késGbb cukorbetegséggel
diagnosztizalt személyekben, azaz nem a diabetes diag-
nozisa, a kezeléssel kapcsolatos tényezSk novelik a de-
presszio kockdzatat ezekben a személyekben. Kivimiki
és mitsai az antidepresszivumok hasznalatit kovették 4
évvel a cukorbetegség diagnodzisa elGtt és 4 évvel utana,
493 résztvevonél, akiknél 2-es tipust cukorbetegséget

diagnosztizaltak, és 2450 nem cukorbeteg, korra, nemre
és szocidlis helyzetre igazitott kontrollszeméllyel. Ered-
ményeik alapjan az antidepresszivumok haszndlata azok-
nél, akiknél kés6bb cukorbetegség alakult ki, kétszer
gyakoribb volt a nem cukorbeteg kontrollcsoporthoz
képest (OR 2,00; 95% CI 1,57-2,55). A relativ kiilonb-
ség az antidepresszans-haszndlatban a két csoport kozott
kozel hasonld volt a cukorbetegség diagndzisa elbtti és
utani években, kivéve a gyégyszer hasznalatanak atmene-
ti kiugréo novekedését a cukorbetegség diagndzisinak
évében (OR 2,66; 95% CI 1,94-3,65) [21].

Eredményeiket megerGsiti az a metaanalizis is, amely
16 hosszmetszeti vizsgalat adatai alapjan (n = 497 223)
cukorbetegek kozott magasabb depresszidincidenciat ta-
lalt a nem cukorbetegekhez képest (1,6% versus 1,4%,
nyers HR 1,29; 95% CI 1,18-1,40 és igazitott HR 1,25;
95% CI 1,10-1,44) [22].

Eaton és mtsai prospektiv vizsgalatukban a forditott
irdnya Osszefliggést elemezték, depresszids betegek ko-
z6tt tanulmdnyozva a cukorbetegség kialakulasat. Ered-
ményeik szerint a major depresszié fenndllasa tobb mint
kétszeresre novelte a kés6bbi 2-es tipust cukorbetegség
kockdzatat (RR 2,23; 95% CI 0,90-5,55) [23].

Mezuk és mitsai prospektiv vizsgilatok metaanalizise
kapcsdn egyszerre vizsgilta mindkét irdnyban a kapcsola-
tot. Depresszi6 fenndlldsa esetén a 2-es tipust cukorbe-
tegség 60%-kal magasabb kockizatit, 2-es tipusa diabe-
tes fenndlldsa esetén a depresszié mérsékelten emelkedett
kockazatit (RR 1,15; 95% CI 1,02-1,30) taldltak [24].

Egy nemrég megjelent metaanalizis szerint — a de-
presszio sulyossagat onértékeld kérddivekkel és egy eset-
ben a diagnosztikus kritériumok alapjan megitélve — a
depresszi6 el6fordulasa mérsékelten emelkedett praedia-
betesben (OR 1,11;95% CI 1,03-1,19), valamint olyan
egyéneknél, akiknek még nem diagnosztizalt cukorbe-
tegségiik van (OR 1,27; 95% CI 1,02-1,59), és feltl-
néen emelkedett a mar diagnosztizilt cukorbetegek
korében (OR 1,80; 95% CI 1,40-2,31) a normdl szén-
hidrat-haztartast egyénekhez képest. Ez a ddzis—hatas
Osszefiiggés felveti, hogy a komorbid cardiovascularis
betegségek, illetve a diagnézis ténye, a kezelés bonyo-
lultsdga fontos befolyasold tényezi lehetnek a depresz-
szi6 és a diabetes kozti kapcsolatnak [25].

A kétiranya kapcsolatot potencialisan
magyarazo patofiziolégiai mechanizmusok

A diabetes és a depresszid kozti kétirinya Osszefiiggés
magyardzatira tobbféle elmélet is sziiletett. Elképzelhe-
t6, hogy a két betegség kozos patogenetikai/etiologiai
hittere magyarizza a kapcsolatot. Ebben az esetben
nincs direkt Osszefiiggés a két betegség kozott, megels-
zésiik a kozos ok kezelésén alapulhat. Ugyanakkor fel-
meriil az is, hogy a depresszi6 és a diabetes is direkt oki
kapcsolatban 4ll a mésik betegséggel, ami azt jelentené,
hogy az egyik betegség kezelése a masik megel6zésében
is hasznos lehet. Az sem kizart azonban, hogy az obszer-
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vacibs epidemiolégiai vizsgalatokban gyakran megfigyelt
kiilonbo6z torzitasok és nem valddi Osszefiiggések allnak
a hattérben [26].

Kozos etiologini hattér

A depresszi6 és a cukorbetegség kozott fennalld esetle-
ges genetikai Osszefliggés vizsgalatit neheziti, hogy mind
a cukorbetegség, mind a depresszié multifaktoridlis kor-
képek, melyek etiolégidjaban az egyes genetikai ténye-
70k szerepe igen korlitozott. Nem meglepd tehat, hogy
Scherrver és mtsai kozépkora férfi ikrek korében nem taldl-
tak bizonyitékot arra, hogy az ikrek k6z6s genetikai hat-
tere fokozna a két betegség egyiittes el6forduldsinak
kockazatit. Vizsgilatuk ugyanakkor megerdsitette a két
betegség egyiittes el6forduldsaval és az egyes betegségek
jelent8s genetikai (sziiletést megel6z6) meghatirozott-
sagaval kapcsolatos megfigyeléseket [27].

Hasonl6 eredményre jutott egy masik ikervizsgalat is:
a svéd ikerregiszter 40 év feletti egypetéji és kétpetéji
ikrei korében (n = 37 043) sem taldltak fokozott geneti-
kai kockdzatot a két betegség egyidejl el6fordulsira,
viszont az ikreket éré k6zos kornyezeti hatdsok allhatnak
a kétiranyt kapcsolat hatterében [28].

Egy harmadik vizsgalat Osszefiiggést talalt depresszio-
ban szenvedd betegek agyspecifikus triptofin-hidroxi-
liz-2 (TPH2)-génje és a metabolikus szindréma kocka-
zata kozott. Eredményeik alapjain a TPH2 polimorfiz-
musa a depresszids betegek egy olyan alcsoportjira jel-
lemz8, amelynek tagjai kiilonosen hajlamosak a
metabolikus szindroma kialakuldsara [29].

Hazinkban Nagy Géza és misai a diabetes és a komor-
bid depresszid genetikai hatterét vizsgaltik. Eredménye-
ik alapjan szignifikins genetikai hatds mutatkozott a
P2RX7 purinerg ioncsatornagén polimorfizmusa és a
HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) kérd6-
fvvel mért depressziv tiinetek szintje kozott, illetve szig-
nifikans Osszefliggést talaltak a TPH2-gén variansai és a
cukorbetegek depresszios tiinetei kozott [30].

Mivel a depresszio és a diabetes is szoros Osszefliggést
mutat életmddi és szocioeckonomikus faktorokkal, felté-
telezhetd, hogy egyiittes el6forduldsukat k6zos kornye-
zeti tényez8k magyaraznak. A tirsadalmi-gazdasagi
tényezdSk koziil az alacsony tarsadalmi helyzet a cukorbe-
tegség és a depresszio kialakulasinak kockazatat egyarant
noveli [31]. Freeman és mtsai Eurépa 3 orszigiban
(Finnorszag, Lengyelorszig, Spanyolorszig) végzett
vizsgilatukban arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy
szignifikins Osszefliggés van a depresszid és az alacsony
tarsadalmi-gazdasagi statusz kozott. Ennek hétterében
els6sorban az iskolai végzettség allhat, mig a jovedelem
mértéke nem volt fiiggetlen meghatirozo6 [32].

Ko6z6s életmddi tényezdk, amelyek novelhetik mind-
két betegség kockazatit: a dohanyzas, a fokozott alko-
holfogyasztis, a mozgasszegény életmdd és az egészség-
telen taplalkozas [33, 34].
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A depresszid ctiolégidjaban jol ismert a stresszrend-
szer aktivalédasanak és zavarinak szerepe. A kronikus
stressz aktivilja a hypothalamus—hypophysis—mellékvese
tengelyt és a szimpatikus idegrendszert, aminek hatasara
emelkedik a kortizol, az adrenalin és a noradrenalin
szintje [35]. Ez a krénikus hypercortisolismus és szimpa-
tikus idegrendszeri aktivilodds inzulinrezisztencidhoz,
visceralis obesitashoz, metabolikus szindromahoz és 2-¢s
tipust diabetes mellitushoz vezethet [36]. A hypothala-
mus-hypophysis—mellékvese tengely reguliciés zavara
megjelenhet a kortizolszintek napi ritmusanak elvesz-
tésében (lapos kortizolgorbe) is, ami mind a depresszios,
mind a cukorbetegek kozott gyakoribb, és Gsszefiiggést
mutat a cardiovascularis rizikéval, a diabetes kialakulasa-
val és cukorbetegek kozott a rosszabb anyagceserchely-
zettel [37].

Ko6zos koroki tényez&ként az inzulinszerd novekedési
faktor-1 (IGFI) szerepe is felmeriilt, amelynek a normal-
tartomanytol valé eltérése depresszidhoz, inzulinrezisz-
tencidhoz, idével cukorbetegséghez vezethet [38, 39].

Mind depresszidban, mind diabetesben megfigyelhetd
az immunrendszer miikodési zavara és a gyulladasos ci-
tokinek termel6désének novekedése. Ezek a citokinek
kolcsénhatasba 1épnek a hasnydlmirigy béta-sejtjeivel és
az adipocytikkal, igy inzulinrezisztenciat és béta-sejt-
mikodési zavart okoznak, ami a 2-es tipust cukorbeteg-
ség kialakuldsihoz vezet [40].

Egy nemrég megjelent metaanalizis (19 tanulmany, n
= 39 136) megerGsiti a 2-es tipust cukorbetegség kiala-
kuldsa és a gyulladasos citokinek kozti kapcsolatra vonat-
kozé feltételezéseket. Eredményei szerint a C-reaktiv
protein (RR 1,48;95% CI 1,26-1,71) és az interleukin-6
szoros pozitiv (RR 1,32;95% CI 1,14-1,51), mig az adi-
ponektin negativ Osszefliggést mutatott a 2-es tipusa
diabetes kialakuldsival (RR 0,47; 95% CI 0,32-0,61)
[41]. Egy masik metaanalizis emelkedett TNFa- és inter-
leukin-6-szinteket irt le depresszidoban szenveds bete-
gekben [42]. A feltételezett Osszefliggést tovabb timo-
gatja az, hogy 2-es tipust cukorbetegek kozott a
depressziv tiinetek stlyossiga ddzis—hatds Osszefiiggést
mutatott a gyulladdsos molekulak szintjével [43].

A fenti vizsgalatok alapjan feltételezhetd, hogy a tartds
stressz, a gyulladdsos folyamatok és az inzulinszerd no-
vekedési faktor-1 fontos szerepet jatszanak mind a de-
presszio, mind pedig a cukorbetegség kialakuldsaban.

A depresszid, illetve kezelésének lehetséges hatdasa
a cukorbetegséy kinlakulasira és silyossagara

Az antidepressziv gyogyszereknek a cukorbetegség kiala-
kuldsaban jatszott szerepével oOsszefliggésben szamos
vizsgilat sziiletett. Az antidepresszivumok javitjik a be-
tegek hangulatat, segithetik a kezelésben val6 egytittma-
kodésiiket, egyes gyogyszerek pedig csokkenthetik a ne-
uropathids fijdalmat is. Osszességében csokkenthetik a
cukorbetegség kockazatat, javithatjik a kezelés sikeressé-
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gét. Ugyanakkor ezen gyogyszerek egy része nem anyag-
csere-semleges. Kiilonb6z6 mellékhatiasokon keresztiil
(teststlynovekedés, hyper-, hypoglykaemids hatas) ront-
hatjak a szénhidrathaztartast, ezért cukorbetegek eseté-
ben fontos a metabolikus mellékhatasok ismerete és fi-
gyelembevétele [44]. Sajat populicids alapt vizsgalatunk
eredményei szerint az antidepresszansok kumulativ d6zi-
sa pozitiv Osszefiiggést mutatott a kés6bbi diabetes koc-
kazataval és a stlynovekedés mértékével [45]. A szelektiv
szerotoninvisszavétel-gatlok kedvezébbnek téinnek cu-
korbetegekben a triciklusos és a noradrenerg antide-
presszansokkal szemben [46]. Az antidepresszivumok és
a cukorbetegség kozti kapcsolat vizsgilatit neheziti,
hogy a kezelési modot befolydsolja a depresszio stlyossa-
ga, az antidepresszivumkezelés hossza, az antidepresszi-
vum doézisa, ami 6énmagaban is a 2-es tipust cukorbeteg-
ség fokozott kockazataval jar [47].

A depresszi6 kezelésében a gyogyszeres terdpia mellett
fontos megemliteni a pszichoterdpia szerepét is. A kog-
nitiv viselkedésterapia a cukorbetegségrél vald oktatassal
kombinalva nemcsak a major depresszié hatékony keze-
lésére alkalmas, hanem a glykaemids kontrollt is javithat-
ja [48]. Egy kis 1étszam1, randomizalt, kontrollalt vizs-
galatban a kognitiv viselkedésterapia hatasat vizsgaltik a
depressziora és a cukorbetegség kezelésével vald egyiitt-
miikodésre, unipolaris depressziés, nem megfelelGen
kontrollalt 2-es tipustt cukorbetegek korében. Minden
beteg részletes felvilagositist és képzést kapott a gydgy-
szereléssel, vércukor-onellenGrzéssel, taplilkozassal és
életmddi faktorokkal kapcsolatban. Az aktiv 4gra rando-
mizalt betegek ezenfeliil kognitiv viselkedésterdpiaban is
részesiiltek. A 4, 8 és 12 hénapos kontrollokon az aktiv
dgon javult az adherencia (kiilonbség: gyégyszerszedés
- 16,3%; 95% CI 6,5-26,1%; vércukor-onellenérzés —
22,3%; 95% CI 8,6-36,1%;) és 0,63%-kal (95% CI 0,06—
1,2%) alacsonyabb volt a HDbA, -érték. A depresszids
tiinetek mindkét csoportban hasonléan javultak [49].

A depresszi6 stlyossiga negativan hat a diabeteses be-
tegek antidiabetikus kezelési és diétds adherenciajara.
Ugyanakkor romlé fizikai és mentalis stituszuk kovet-
keztében magasabb az ellatas koltsége is [50]. Depresz-
szi6s betegek korében gyakrabban figyelhet6k meg
egészségre kiros magatartasformak. A tartés vagy romld
depresszids tiinetekkel é16 cukorbetegeknek rosszabb az
egytittmiikodésiik a diéta és a testmozgis terén a nem
depresszios cukorbetegekhez képest [26].

A dinabetes potencialis hatdasa a depresszio
kialakuldsira

A cukorbetegség mas kronikus, élethosszig tarté beteg-
ségekhez hasonldéan szorongist okozhat a betegekben.
A kezelés bonyolultsaga és a cukorbetegség szovédmé-
nyeitdl valé félelem ronthatja a betegek életmindségét,
hangulatit.

Menrs és misai kozel 100 000 embert kovetd vizsgala-
ta alapjan felvetdik, hogy dontéen a diagnosztizalt cu-
korbetegséggel jar6 betegségteher és pszicholdgiai hatd-
sok novelik a szorongidsos zavarok kockizatit, mig a
diabetesszel Osszefiiggd patofizioldgiai viltozisok a de-
pressziv zavarok kisfokt novekedésével jarnak, bar a vizs-
gilat jellegébdl addddan ok-okozati Osszefiiggéseket
nem tudtak megallapitani [18]. Hasonl6 Osszefiiggésre
utal Kivimiki és mtsai elemzése is, ami egyértelmtien
megerdsiti, hogy a diagnosztizalt cukorbetegek korében
gyakoribb az antidepresszans-hasznilat, ugyanakkor a
nem diagnosztizilt cukorbetegek korében a hattér-po-
puldciénak megfelel6 mértéki a gydgyszerhasznalat. Ez
a vizsgalat arra is felhivja a figyelmet, hogy a cukorbeteg-
ség diagnoézisa miatti gyakoribb orvos—beteg talilkozi-
sok kovetkeztében hamarabb és konnyebben kiderdl a
depresszid diagnozisa (szlirési torzitds) [51].

A mir kialakult szov6dmények 6nmagukban is novelik
a depresszié kockazatit, egylittes el6fordulasuk esetén
pedig ez tovibb novekszik [52].

A fijdalmas diabeteses neuropathia rontja a betegek
életminGségét, zavarja alvasukat (mivel altalaban a pana-
szok nyugalomban és éjszaka jelentkeznek), és depresszi-
s tiinetegylittes kialakuldsihoz vezethet. Egy metaanali-
zis (13 tanulmény, n = 3898) szoros Gsszefiiggést talalt a
depresszid és a neuropathia jelenléte kozott (OR 2,01;
95% CI 1,60-2,54) 2-es tipusa cukorbetegekben. Bér az
Osszefliggés irdnya a vizsgilatok keresztmetszeti jellegé-
b8l adéddan nem értékelhets, feltételezhetGen kétira-
nyu kapcsolatrél van szé: egyrészrdl a depresszidban és
diabetesben is szenvedd betegek hajlamosabbak lehetnek
neuropathia kialakulasara, masrészrél pedig a neuropa-
thidban szenved$ cukorbetegek a kronikus tiinetek miatt
hajlamosabbak depresszi6 kialakulasira [53].

Azoknil a cukorbetegeknél, akik depressziéban is
szenvednek, gyakrabban alakulnak ki a cukorbetegség
microvascularis (retinopathia, nephropathia, neuropa-
thia és szexudlis diszfunkcid) és macrovascularis szov6d-
ményei [ 54]. Fontos hangsalyoznunk, hogy a depresszié
noveli a cukorbetegek morbiditisit és mortalitdsit is
[55].

A cukorbetegség kozponti idegrendszeri tiinetekkel
tarsulhat, hatdsara kognitiv zavarok alakulhatnak ki. A
diabetesszel 6sszefiiggésben az agyban strukturilis valto-
zasok is létrejohetnek, a cukorbetegség jol ismert vascu-
laris sz6v6édménye a cerebralis atrophia és a lacunaris in-
farctusok kialakuldsa. A kognitiv zavarok hatterében a
hippocampusra lokalizalédé zavart feltételeznek, amely-
nek salyossiga a vércukorszint fiiggvénye lehet. Inverz
kapcsolatot taldltak a glykaemias kontroll (HbA, -szin-
tek) és a hippocampus mérete kozott [56].

Hasonl6 kovetkeztetésekre jutott egy 2015-ben pub-
likalt metaanalizis is, amely az agy szerkezeti valtozasait
vizsgalta 1-es és 2-es tipust diabetesesek korében. 1-es
tipusa diabetesben a thalamusok mérete csokkent volt a
kontrollokéhoz képest, mig 2-es tipusi cukorbetegek
korében az agy oOssztérfogata, illetve egyes specifikus

ORVOSI HETILAP

2019 m 160. évfolyam, 21. szém



agytertiletek (hippocampus, basalis ganglionok, orbito-
frontalis és occipitalis tertiletek) mérete volt kisebb. Az
agyi Ossztérfogat-csokkenés hatterében elsGsorban athe-
roscleroticus faktorok allhatnak (macro- és microvascu-
laris betegség), a hippocampusatrophia pedig szerepet
jatszhat a cukorbetegség és a depresszio, illetve a demen-
tia komorbid kialakuldsiban [57].

A cukorbetegséghez hasonlban, depresszidban is meg-
viltozik az agy szerkezete, csokken a hippocampus dllo-
manya. Ezt tdmasztja ald Cole és mtsai metaanalizise:
vizsgalatukban ramutattak arra, hogy ez a véltozas nem-
csak a hosszt ideje fenndllé (rekurrens vagy krénikus)
depresszidban figyelheté6 meg, hanem mar a betegség
elsé epizddjaban is [58].

Kovetkeztetések

A diabetes és a depresszid kozotti kapcesolat magyariza-
tira szamos elmélet sziiletett, azonban ezen hipotézisek
tovabbi megerdsitést igényelnek. Mindettdl fiiggetlentil
érdemes felhivni a szakemberek figyelmét a cukorbete-
gek kezelése soran a pszichés allapot felmérésének fon-
tossagdra, illetve a depresszidés betegcsoport kezelése
kapcsan a cukorbetegség iranyaba torténd szlrésre. A
korai felismerés és kezelés javitja a betegek egytittmiko-
dését, csokkentve a két betegség komorbiditasibol adé-
dé6 komplikdcidkat.

Az alapellatis szerepe a magas orvos—beteg taldlkozasi
szam és a konnyd elérhetség miatt kiemelked6 mindkét
betegség szlirésében és a korai ellatisban. A csaldidorvo-
sok pdcienseiket a roviditett Beck Depresszié Kérdoivvel
és a Reménytelenség Skalaval sziirhetik depresszié és az
ongyilkossagi veszély iranyiaba [59]. A cukorbetegség
korai felismerését segiti a FINDRISC-kérd6iv haszndla-
ta, valamint laboratériumi vizsgalatok elvégzése: az ého-
mi vércukorszint ellenérzése, OGTT-vizsgalat vagy
HbA, -meghatirozas [60-62].

A torzskarton hasznalataval a jov6ben lehetSség nyilik
harom év alatt a teljes praxis szlirésére, melynek része a
depressziv tiinetek felmérése is. Igy javulhat a depresszié
felismerési ardnya a cukorbetegek kozott, ami az idGben
elkezdett antidepressziv kezelés eredményeként sikere-
sebb antidiabetikus kezeléshez, jobb terapids egylittma-
kodéshez és kedvez6bb hosszt tava életmindséghez ve-
zethet.

Anyagi tamogatds: A tanulmany elkészitése anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.
Szerzoi munkamegosztas: A szerz6k egyenld arinyban

vettek részt a kozlemény megirdsiban. A cikk végleges
valtozatat valamennyi szerzé elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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JAudiatur et altera pars.” (Seneca)
(A masik felet is meg kell hallgatni.)
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