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ÖSSZEFOGLALÁS
Régóta ismert, hogy a túlsúlyosak és elhízottak
gyakrabban fordulnak elõ a depressziós és a má-
niás-depressziós betegek között, mint az „átlag-
populációban”. A testsúly (és az étvágy) mar-
káns megváltozása a major depressziós epizód 9
tünete közül az egyik leggyakoribb és ezen tüne-
tek az ismétlõdõ depressziós epizódok során igen
nagy konzekvenciával jelentkeznek. A felnõtt
populációban, reprezentatív mintán végzett vizs-
gálatok szerint obezitás esetén (BMI: 30 felett)
szignifikánsan (kb. 20-45 %-al) gyakrabban ész-
lelhetõ unipoláris major depresszió vagy bipolá-
ris betegség. Mivel a depressziós betegek döntõ
többségénél az akut epizód alatt étvágy- és test-
súlycsökkenés észlelhetõ, a depressziós betegek
gyakoribb elhízása nem (elsõsorban) a depresz-
sziós epizódokkal, hanem az életmóddal, a de-
pressziós betegeknél gyakrabban elõforduló dia-
betes mellitussal, a szintén nem ritka komorbid
bulimiával és valószínûleg speciális genetikai-
biológiai tényezõkkel, (és gyógyszeresen kezelt
betegeknél nagyrészt a farmakoterápiával) függ
össze. Ugyanakkor egyes vizsgálatok szerint a
depresszió cirkadián tünetei olyan anyagcsere-
folyamatokat indítanak el a szervezetben, me-
lyek végsõ soron elhízáshoz és inzulin-reziszten-
ciához vezethetnek. Unipoláris és bipoláris de-
pressziós betegeken végzett vizsgálatok szerint a
páciensek 57-68%-a túlsúlyos vagy elhízott, bi-
poláris betegeknél pedig a metabolikus szindró-
ma gyakoriságát 25 és 49%- közöttinek találták;
a metabolikus szindróma elõfordulási gyakorisá-
gát az alkalmazott farmakoterápia pedig tovább
fokozza . Az alacsony össz (és HDL) koleszterin
hajlamosít depresszióra és szuicidiumra és újabb
vizsgálatok szerint az omega-3-zsírsav antidep-
resszív hatással is rendelkezik. Egyes, az egész-
séges anyagcsere szempontjából igen fontos
életmód-tényezõk (kalória-megszorítás a táplál-
kozásban, rendszeres testmozgás) protektív fak-
torok lehetnek a depresszióval kapcsolatban is.
Az obezitás kezelésében használt sibutramin és
rimonabant depressziót illetve esetlegesen szui-

cidiumot provokáló hatása az utóbbi évek egyik
legnagyobb kihívását jelenti mind a szakembe-
rek mind pedig a betegek számára.
KULCSSZAVAK: bipoláris betegség, cirkadián
ritmus, depresszió, életmód, obezitás pszichofar-
makonok

ASSOCIATION OF OBESITY AND
DEPRESSION
It has been long known that the frequency of
overweight and obese people is higher among
depressed and bipolar patients than in the general
population. The marked alteration of body weight
(and appetite) is one of the most frequent of the 9
symptoms of major depressive episode, and
these symptoms occur during recurrent episodes
of depression with a remarkably high conse-
quency. According to studies with representative
adult population samples, in case of obesity
(BMI over 30) unipolar or bipolar depression is
significantly more frequently (20-45%) observ-
able. Since in case of depressed patients appetite
and body weight reduction is observable during
the acute phase, the more frequent obesity in case
of depressed patients is related (primarily) not
only to depressive episodes, but rather to life-
style factors, to diabetes mellitus also more fre-
quently occuring in depressed patients, to co-
morbid bulimia, and probably to genetic-biolo-
gical factors (as well as to pharmacotherapy in
case of medicated patients). At the same time,
according to certain studies, circadian symptoms
of depression give rise to such metabolic pro-
cesses in the body which eventually lead to obe-
sity and insulin resistance. According to studies
in unipolar and bipolar patients, 57-68% of pa-
tients is overweight or obese, and the rate of met-
abolic syndrome was found to be between 25-
49% in bipolar patients. The rate of metabolic
syndrome is further increased by pharmacother-
apy. Low total and HDL cholesterol level in-
creases the risk for depression and suicide and
recent studies suggest that omega-3-fatty acids
possess antidepressive efficacy. Certain lifestyle
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A test és a lélek kapcsolata több mint kétezer
éve ismert probléma és ezen összzefüggés mindíg
is élénken foglalkoztatta a filozófusokat, teológu-
sokat, mûvészeket, laikusokat és természetesen az
orvosokat, és pszichológusokat is. Az utóbbi né-
hány évtized klinikai kutatásai alapján már azt is
tudjuk, hogy a pszichiátriai, és elsõsorban a de-
pressziós betegek között szomatikus (fõleg kar-
diovaszkuláris, cerebrovaszkuláris és daganatos)
morbiditás és mortalitása kifejezetten emelkedett
(Goodwin és Jamison 2007; Rihmer és mtsai 2007).

A WHO Global Burden of Disease (Murray és
Lopez 1997) tanulmánya, mely globálisan, kultú-
ráktól függetlenül vizsgálja a legnagyobb nép-
egészségügyi jelentõségû megbetegedések gya-
koriságát és epidemiológiai tendenciáit, riasztó
képet fest: eszerint 2020-ra a koronária betegség
lesz az elsõ, a depresszió pedig a második leggya-
koribb, képességcsökkenésért felelõs (Disability
Adjusted Life Years, DALYs) megbetegedés. Nép-
egészségügyi szempontból fontos tehát annak a
vizsgálata, milyen mechanizmusokon keresztül
függhet össze a depresszió a szív-érrendszeri mor-
biditással. Az egyik lehetséges vizsgálati terep le-
het az elhízás és depresszió kapcsolata, annál is in-
kább, mert a túlsúly és elhízás a leggyakoribb (és
növekvõ gyakoriságú) kardiovaszkuláris rizikó-
faktorok egyike.

Régóta ismert, hogy a túlsúlyosak és elhízottak
gyakrabban fordulnak elõ a depressziós (és külö-
nösen a mániás-depressziós) betegek között, mint
az „átlagpopulációban”. A testsúly (és az étvágy)
markáns megváltozása a major depressziós epizód
9 tünete közül az egyik leggyakoribb: az esetek
kb. 70%-ában étvágy- és testsúlycsökkenés, kb.
15%-ában étvágy és testsúlynövekedés észlelhetõ,
míg a depressziós betegek csak kb. 15%-ában nem
változik az étvágy és a testsúly, és ezen tünetek az
ismétlõdõ depressziós epizódok során igen nagy
konzekvenciával jelentkeznek (Stunkard et al.
1990; Goodwin és Jamison, 2007). A felnõtt po-
pulációban, reprezentatív mintán végzett vizsgá-
latok szerint obezitás esetén (BMI: 30 felett) szig-
nifikánsan (kb. 20-45%-kal) gyakrabban észlelhe-

tõ unipoláris major depresszió, pánikbetegség, de
leginkább bipoláris vagyis mániás-depressziós
betegség (Simon et al. 2006), míg unipoláris és bi-
poláris (mániás-depressziós) betegek között lé-
nyegesen gyakoribb mind az elhízás, mind a meta-
bolikus szindróma (Fagiolini és mtsai 2002; Kim
és mtsai 2008).

Étvágy- és testsúlyváltozás depressziós
betegeknél

Mivel a depressziós betegek döntõ többségénél az
akut epizód alatt étvágy-és testsúlycsökkenés ész-
lelhetõ, könnyû belátni, hogy a depressziós bete-
gek gyakoribb elhízása nem (elsõsorban) a de-
pressziós epizódokkal, hanem az életmóddal, a
depressziós betegeknél gyakrabban elõforduló
diabetes mellitussal, a szintén nem ritka komorbid
bulimiával és valószínûleg speciális genetikai-bi-
ológiai tényezõkkel, (és gyógyszeresen kezelt be-
tegeknél nagyrészt a farmakoterápiával) függ
össze (Fagiolini et al. 2002; McElroy et al. 2002;
Kim et al. 2008). Unipoláris és bipoláris depresz-
sziós betegeken végzett vizsgálatok szerint a páci-
ensek 57-68%-a túlsúlyos vagy elhízott (McElroy
et al. 2002; Fagiolini et al. 2002). A metabolikus
szindróma gyakoriságát unipoláris major depresz-
szióban 40-48, míg bipoláris betegeknél 25 és
49%- közöttinek találták (Teixeira és Rocha 2007;
Cardenas et al. 2008; Kim et al. 2008), és a meta-
bolikus szindróma elõfordulási gyakoriságát az
alkalmazott farmakoterápia pedig tovább fokozza
(Garcia-Portilla et al. 2008; Kim et al. 2008).

A leggyakrabban elhízást illetve metabolikus
szindrómát „okozó” gyógyszerek az atípusos anti-
pszichotikumok (clozapin, olanzapin, quetiapin,
risperidon) (Cardenas et al. 2008; Kim et al. 2008)
de ettõl a nem kívánatos hatástól az SSRI anti-
depresszívumok vagy az újabb, ún. kettõs hatású
szerek sem mentesek (Fagiolini et al. 2002; Tei-
xeira és Rocha, 2007). Hatvanhat, eddig még nem
kezelt unipoláris és bipoláris depressziós beteg
71%-a túlsúlyosnak vagy elhízottnak bizonyult a
farmakoterápia megkezdése elõtt és a 4 éves köve-
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factors relevant to healthy metabolism (calorie
reduction in food intake, regular exercise) may
be protective factors related to depression as
well. The depression- and possibly suicide-pro-
voking effect of silbutramine and rimonabant

used in the pharmacotherapy of obesity is one of
the greatest recent challenges for professionals
and patients as well.
KEYWORDS: bipolar disorder, circadian rhythm,
depression, life-style, obesity, psychopharmacons



tés során a szerzõk a testtömeg index szignifikáns
növekedését észleleték (Taylor et al. 2008).

A helyzetet tovább bonyolítja, hogy az ala-
csony össz- (és HDL) koleszterin hajlamosít de-
presszióra és szuicidiumra, hiszen a csökkent
össz- és HDL koleszterin kevesebb központi ideg-
rendszeri szerotonin termeléshez vezet, ez pedig
az agresszív és szuicid magatartás ismételten bi-
zonyított legfontosabb biológiai korrelátuma
(Sublette et al. 2006; Goodwin és Jamison 2007).
Jó összhangban vannak ezen adatokkal azon újabb
vizsgálatok szerint az omega-3-zsírsav antidep-
resszív hatással is bír, különösen posztpartum de-
presszióban amelynek kialakulásában döntõ sze-
repe lehet az anyai szervezetnek a szülés elõtti
órákban hirtelen bekövetkezõ omega-3 zsírsav
csökkenésének (Lütjohann 2007; Parker et al.
2006; Su et al. 2008).

A depresszió és az elhízás kapcsolatának egy a
prevencióban és a terápiában is egyaránt használ-
ható modellje lehet ezek cirkadián ritmussal való
kapcsolatának tisztázása.

Depresszió, cirkadián ritmus és az
anyagcsere szabályzása

Az aktivitás cirkadián ingadozása mindnyájunk
által ismert saját tapasztalat. Ma már azt is tudjuk,
hogy sejtjeink anyagcsere-aktivitása is cirkadián
ritmust követ, melyet többek között az ún. CLOCK-
gének sejten belüli tevékenysége határoz meg. Ez
a cirkadián aktivitás jelentõs mértékben felborul-
hat depresszió esetén (Turek 2007, Lader 2007).
Ennek az anyagcsere szempontjából lényeges
fõbb következményeit részletezzük az alábbiak-
ban.

Depresszióban számos cirkadián ritmust köve-
tõ és az anyagcserével összefüggésben lévõ para-
méter változik, ilyenek a növekedési hormon, kor-
tizol, prolaktin, egyes citokinek, TSH, testhõmér-
séklet értékei (Turek 2007). A depressziósok és a
nem depressziósok között a különbség elsõsorban
a délutáni és az esti kortizolszint értékek esetében
figyelhetõ meg – ugyanez a változás figyelhetõ
meg akkor is, ha egészséges emberek cirkadián
ritumsa borul fel, pl. alvásmegvonás esetén (Spie-
gel és mtsai 2004/1-2). A délutáni/esti kortizol-
szint korrelál legjobban olyan anyagcsere-para-
méterekkel, mint az inzulin-reziszencia, amelyrõl
tudjuk, hogy depressziós állapotban általában
megváltozik (Everson-Rose és mtsai 2004, Kin-

der és mtsai 2004). Régi észlelés, hogy major de-
presszióban gyakran kapunk kóros vércukor-ter-
helési görbéket. A változás nem függ össze sem az
életkorral, sem a tápláltsági állapottal, sem a fizi-
kai aktivitással, tünetmentessé váláskor azonban
legtöbbször normalizálódik (Ramasubbu, 2002).
A depresszió kapcsán kialakuló inzulinreziszten-
cia háttere pontosan nem tisztázott, kialakulásá-
ban valószínûleg számos folyamat együttesen
vesz részt. Mind a major depresszióban, mind pe-
dig az inzulinrezisztenciára jellemzõ a hypothala-
mus-hypophysis-mellékvesekéreg rendszer és a
szimpatikus idegrendszer aktivációja, és a köz-
ponti szerotoninerg transzmisszió alulmûködése.
A szteroid hormonok emelkedett szintje inzulinre-
zisztenciával és az elhízás kockázatának növeke-
désével jár (Chrousos 2000), a szerotonin rend-
szer alulmûködése pedig étvágyfokozó lehet.
Ugyanakkor a depresszió és a megzavart cirka-
dián ritmus egyes citokinek aktivációján keresztül
is hozzájárulhat inzulinrezisztencia létrejöttéhez.
Ezek részben önállóan, részben a hypothalamus-
hypophysis-mellékvesekéreg rendszeren keresz-
tül is hatnak az inzulinérzékenységre, anyagcseré-
re és végsõ soron az elhízásra.

A markáns cirkadián tüneteket mutató depresz-
szió és elhízás kapcsolatát vizsgálva nem hagyhat-
juk figyelmen kívül azokat a közleményeket, me-
lyek a megzavart alvás (mint a depresszió egyik
leggyakoribb tünete és következménye) és a táplá-
lékfelvétel kapcsolatára hívják fel a figyelmet.

A megzavart alvás csökkenti a leptin szintjét, és
növeli az éhséget közvetítõ ghrelin szintet, tehát
étvágyfokozó hatású. Egészséges önkénteseket
vizsgálva a megzavart alvás növelte a magas gli-
kémiás indexû (tehát jobban hizlaló) szénhidrátok
fogyasztását (Spiegel és mtsai 2004/1). A szén-
hidrát-fogyasztás megnövekedése a depresszió
(elsõsorban) szezonális formáiban is megfigyel-
hetõ. A megzavart alvás rontja a glukóz anyagcse-
re hatásfokát, és csökkent glukóz toleranciához,
nagyobb kalória bevitelhez vezet (Spiegel és
mtsai 1999, 2004/2). Az említett kísérleteken kí-
vül epidemiológiai felmérések is találtak össze-
függést a túlsúlyosság és az alvásidõ változásai
között (Hasler és mtsai 2004, Meisinger és mtsai
2005, Spiegel és mtsai 2005). Úgy tûnik tehát,
hogy a megzavart cirkadián ritmus több mecha-
nizmuson keresztül fokozhatja az elhízás és a 2-es
típusú diabétesz kockázatát (Meisinger és mtsai
2005, Spiegel és mtsai 2005).
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A depresszió cirkadián modelljének farmako-
terápiás megközelítése (a részben melatonin-ago-
nista antidepresszívum, az agomelatin közeljövõ-
ben történõ terápiás bevezetése Európában) talán
ex juvantibus módon is segít tisztázni, hogy a
megzavart cirkadián ritmus mekkora szerepet ját-
szik a depresszió által okozott metabolikus kocká-
zatnövekedésben.

Terápiás konzekvenciák

Farmakoterápia

Látható, hogy a túlsúlyos vagy obezitásban szen-
vedõ betegek esetében olyan populációról van
szó, akik eleve veszélyeztetettebbek kedélybeteg-
ségre (mániás-depresszióra ill. major depresszió-
ra). A sibutramin és rimonabant depressziót ill.
esetlegesen szucidiumot provokáló hatása az
utóbbi évek egyik legnagyobb kihívását jelenti
mind a szakemberek, mind pedig a betegek szá-
mára (Depres et al. 2005, Pi-Sunyer et al. 2006).

Az étvágycsökkentõ sibutramin hatásmechaniz-
musát illetõen szerotonin, noradrenalin és (gyenge)
dopamin reuptake gátló készítmény, amely hatás-
mechanizmus gyakorlatilag teljesen megegyezik
több reuptake-gátló antidepresszívuméval (Mc-
Neely és Goa 1998). A szibutramin kétségtelen
anorexigén és testsúlycsökkentõ hatása mellett
(akárcsak mint a többi hatékony gyógyszer) nem
mentes a nemkívánatos hatásoktól sem. Az utóbbi
néhány évben az irodalomban több esetismertetés
jelent meg sibutramin által kiváltott pszichotikus
állapotokról (Rosenbohm és mtsai 2007) pánik at-
takokról (Binkey és Knowles 2002) valamint má-
niás betegnél mániás relapszust (Cordeiro és Val-
lada 2002) provokáló hatásáról. Gazdag és Szabó
(2008) nemrég megjelent közleményükben egy 39
éves nõbeteg esetét ismertetik, akinél súlyos gá-
tolt major depresszió majd ehhez társuló pszicho-
tikus tünetek alakultak ki kétheti, napi 10 mg-os
adagban szedett sibutramin mellett de a készít-
mény szedésének abbahagyása után az összes tü-
net kezelés nélkül megszûnt.

A Magyarországon forgalomban már nem lévõ,
de az 1980-as években gyakran használt „fogyasz-
tószer” a mazindol (Teronac) noradrenalin reup-
take-gátló szer, és mint ilyen (bár klinikailag nem
hatékony depresszióban) hatásmechanizmusát il-
letõen megegyezik a dezipramin (Pertofran) és a
maprotilin (Ludiomil) nevû, igen hatékony anti-
depresszívumoké-val (Gogerty és Trapold 1976).

Több mint 20 évvel ezelõtt két (egy 31 és egy 39
éves) nõbeteg esetét ismertettük, akiknél súlyos,
mindkét esetben szuicid intenciókkal kísért és
pszichiátriai osztályos felvételt igénylõ major de-
pressziós epizód alakult ki napi 0.5-1.0 mg mazin-
dol szedését 7-8 nappal követõen. Mindkét beteg
testvére már állott megelõzõleg pszichiátriai osz-
tályon kezelés alatt bipoláris I, illetve bipoláris II
betegség diagnózisával, így a depresszióra való
hajlam eseteikben nyilvánvaló volt. Ugyanakkor
mindkét betegnél elégtelennek bizonyult a mazin-
dol elhagyása, és a betegek csak a célzott antidep-
resszív farmakoterápia (amitriptilyn ill. maproti-
lin mindkét esetben lithiummal kombinálva) után
váltak tünetmentessé (Rihmer és mtsai 1984).

A sibutramin és mazindol depressziót, mániát
vagy akár pszichotikus állapotokat (ill. az ezekkel
esetenként együttjáró szuicid magatartást) provo-
káló hatása minden bizonnyal a központi ideg-
rendszer noradrenalin, szerotonin és dopamin
háztartására kifejtett hatásukkal magyarázható,
hiszen azt ma már biztosan tudjuk, hogy ezen há-
rom neurotranszmitter központi idegrendszeri ak-
tivitásának zavara gyakorlatilag mindig kimutat-
ható az említett kórképekben és a hatékony farma-
koterápiák döntõ többsége is ezen rendszerek be-
folyásolása révén fejti ki terápiás hatását, de ritkán
– mint erre késõbb még visszatérünk – állapot-
romláshoz is vezethet (Rihmer és Akiskal 2006;
Goodwin és Jamison 2007).

A rimonabant a nemrég felfedezett endokanna-
binoid rendszer 1-es típusú receptorának gátlója,
amely az étvágy csökkentése révén vezet testsúly-
csökkenéshez (Dépres et al. 2005; Pi-Sunyer et al.
2006). Bár a rimonabant mellékhatásaként érté-
kelhetõ depressziós tünetek illetve major depresz-
szió ritka, kétségtelen, hogy a depressziós hangu-
lat, az inszomnia, a szorongás, a fáradtság és irri-
tabilitás (a depresszió típusos tünetei) elõfordulási
gyakorisága a placebót kapó ill. az 5, valamint a
20 mg rimonabant terápiában részesülõ betegek
csoportjában fokozatosan növekszik (Pi-Sunyer et
al. 2006). Ez mindenképpen arra utal, hogy a ri-
monabant kezelés során – az amúgy is depresszió-
ra hajlamos betegeknél – erre a mellékhatásra fo-
kozottan kell figyelni.

Az endokannabinoid rendszernek a depresszió
kialakulásában betöltött esetleges szerepe még
nem tisztázott, de a rendelkezésre álló viszonylag
kevés adat egyértelmûen arra utal, hogy az endo-
kannabinoid rendszer aktiválása inkább antidep-

ÖSSZEFOGLALÓKÖZLEMÉNY RIHMERZOLTÁN,PUREBLGYÖRGY,FALUDIGÁBOR,HALMYLÁSZLÓ

186 Neuropsychopharmacologia Hungarica 2008, X!4



resszív hatású (és mániát is provokálhat), míg a
gátlás a depresszió irányában hat (Henquet et al.
2006; Serre és Fratta, 2007) és ez lehet a hatásme-
chanizmusa a rimonabant által provokált depresz-
sziós állapotoknak.

Életmód

Azok az életmód tényezõk, melyek régóta java-
soltak az elhízás megelõzésében és/vagy a meta-
bolikus kockázat csökkentésében egyes újabb ku-
tatási eredmények szerint ugyanolyan hatékonyak
a depresszió megelõzésében és (farmako- és pszi-
choterápia melletti adjuváns) kezelésében. Az
omega-zsírsavak szerepérõl korábban már volt
szó, és úgy tûnik, hogy a rendszeres testmozgás a
hangulat szabályzásában is éppen olyan fontos,
mint a metabolikus egyensúly fenntartásában
(Harris és mtsai 2006).

A depresszió egyik fontos következménye az
agyi neurotrop faktorok aktivitásának csökkenése.
A csökkenés a korral is megfigyelhetõ, sok egyéb
faktor mellett ez is magyarázhatja azt a jól ismert
epidemiológiai tényt, hogy a korral a depresszió
prevalenciája növekszik. A neurotrop faktorok
aktivitás-csökkentésének kivédésében (és a de-
presszió megelõzésében) a rendszeres testmozgás
és az egészséges táplálkozás, elsõsorban a kaló-
ria-bevitel korlátozása éppolyan fontos jelentõsé-
gû, mint az elhízás megelõzésében (Duman 2005).
Ugyanakkor az antidepresszívumok képesek
megállítani (sõt visszafordítani) a neurotróp fak-
torok aktivitásának csökkenését. Úgy tûnik tehát,
hogy nemcsak a pszichés rizikófaktorok jelentõ-
sége nagy testi betegségekben, hanem a korábban
általában testi betegségek rizikófaktorainak tartott
tényezõk (mozgáshiány, túlzott kalória bevitel) is
fontos szerepet játszanak a pszichiátriai betegsé-
gekben.

A depresszióra való hajlam feltárása

Fontos, hogy amennyiben a túlsúlyos vagy elhí-
zott betegnél farmakoterápiás kezelést is terve-
zünk, megelõzõleg felmérjük a depresszió kiala-
kulásának esetleges kockázatát, amely, mint lát-
hattuk, obezitásban szenvedõ betegeknél eleve
emelkedett (Fagiolini et al. 2002; McElroy et al.
2002; Simon et al. 2006). A depresszió illetve má-
niás-depressziós betegség egyértelmû családi hal-
mozódást mutat. A depresszióra pozitív családi
anamnézis mellett az egyéni anamnézisben sze-
replõ megelõzõ depressziós és/vagy (hypo)máni-

ás epizód az újabb depresszió kialakulásának leg-
jobb elõrejelzõje (Goodwin és Jamison 2007). Az
antidepresszívumok alkalmazása mellett bipoláris
depressziós betegeknél nemritkán észlelhetõ hi-
pomániás/mániás pólusváltás régóta ismert jelen-
ség, és arra is vannak meggyõzõ adatok, hogy az
antidepresszívumok a depresszióra hajlamos, de
aktuálisan nem depressziós betegeknél depresszi-
ót provokálhatnak. (Goodwin és Jamison 2007).
Az utóbbi évek kutatásai azt is kimutatták, hogy
az antidepresszívumok bizonyos körülmények
között (fõleg a fel nem ismert bipoláris betegség,
vagy arra való hajlam esetén) hipomániás/mániás
pólusváltás nélkül is ronthatják a depressziót és
fokozhatják az öngyilkosság esélyét (Rihmer és
Akiskal 2006), ezért bipoláris depresszióban az
antidepresszívumok illetve obezitás esetén az an-
tidepresszívumokhoz hatásmechanizmusukban
nagyon hasonló étvágycsökkentõk adása során
nagy körültekintéssel kell eljárni. A depressziós
ill. a bipoláris (mániás-depressziós) betegség ki-
alakulásában lényeges szerepet játszik a személyi-
ség és annak hangulati komponense, vagyis az
egyénre tartósan jellemzõ affektív temperamen-
tum típus is (Akiskal et al. 2003). Legújabb vizs-
gálatok szerint depressziós betegeknél a ciklotím
vagy hipertím temperamentum a szuicid magatar-
tás igen megbízható elõrejelzõje (Akiskal et al.
2003, Kochman et al. 2005, Pompili et al. 2008).

A depresszióra való hajlam feltárásában segítõ
klinikailag megragadható tényezõket az 1. táblá-
zat foglalja össze. A depresszióra való hajlam, il-
letve a depresszió felismerését jól segítik – bár a
célzott explorációt nem helyettesítik – a rövid, ön-
kitöltõ depresszió-szûrõ kérdõívek, mint pl. a rö-
vidített Beck Depresszó Kérdõív (Kopp és Skrab-
ski 1992, 2. táblázat).

1. táblázat. A depressziós hajlam
klinikai markerei

1. Depresszió, mániás-depresszió ill. szuicidium az
elsõ- és másodfokú rokonok között

2. Megelõzõ depressziós, hipomániás vagy mániás
epizódok

3. Megelõzõ szuicid kísérlet
4. Ciklotim (hangulatlabil) vagy hipertím temperamen-

tum
5. Életuntság, pesszimizmus
6. Alvászavar, szorongás, szorongásos zavar
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2. táblázat. A Rövidített Beck Depresszió
Önkitöltõ Kérdõív

Olvassa el figyelmesen az alábbi állításokat. Minden
állítás után karikázza be annak a válasznak a számjegyét,
amelyik a legjobban leírja az Ön érzéseit az elmúlt hónap
folyamán.

Eg
yá

lta
lá

n
ne

m
je

lle
m

zõ

Al
ig

je
lle

m
zõ

Je
lle

m
zõ

Te
lje

se
n

je
lle

m
zõ

1. Minden érdeklõdésemet el-
vesztettem mások iránt

0 1 2 3

2. Semmiben sem tudok dönteni
többé

0 1 2 3

3. Több órával korábban
ébredek, mint szoktam, és nem
tudok újra elaludni

0 1 2 3

4. Túlságosan fáradt vagyok,
hogy bármit is csináljak

0 1 2 3

5. Annyira aggódom a testi- fizi-
kai panaszok miatt, hogy másra
nem tudok gondolni

0 1 2 3

6. Semmiféle munkát nem va-
gyok képes ellátni

0 1 2 3

7. Úgy látom, hogy a jövõm
reménytelen és a helyzetem nem
fog változni

0 1 2 3

8. Mindennel elégedetlen vagy
közömbös vagyok

0 1 2 3

9. Állandóan hibáztatom magam 0 1 2 3

Értékelés:
Az összpontszámot 2,33-dal meg kell szorozni és ha a ka-
pott szám
0- 9,9 = nincsenek depressziós tünetek,

10-18,9 = enyhe depressziós tünetek,
19-25,9 = jelentõs depressziós tünetek, lehetséges, hogy
major depresszió,
26 felett = súlyos depressziós tünetek, nagyon valószínû,
hogy major depresszió
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