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Régota ismert, hogy a talsulyosak és elhizottak
gyakrabban fordulnak el6 a depresszids és a ma-
nias-depresszios betegek kozott, mint az ,,atlag-
populacioban”. A teststly (és az étvagy) mar-
kans megvaltozasa a major depresszios epizod 9
tiinete koziil az egyik leggyakoribb és ezen tiine-
tek az ismétlodo depresszids epizodok soran igen
nagy konzekvenciaval jelentkeznek. A felndtt
populacioban, reprezentativ mintan végzett vizs-
galatok szerint obezitas esetén (BMI: 30 felett)
szignifikansan (kb. 20-45 %-al) gyakrabban ész-
lelhet6 unipolaris major depressziod vagy bipola-
ris betegség. Mivel a depresszios betegek dontd
tobbségénél az akut epizod alatt étvagy- és test-
sulycsokkenés észlelhetd, a depresszios betegek
gyakoribb elhizasa nem (elsGsorban) a depresz-
szios epizodokkal, hanem az életmoddal, a de-
presszios betegeknél gyakrabban el6fordulé dia-
betes mellitussal, a szintén nem ritka komorbid
bulimidval és valosziniileg specialis genetikai-
biologiai tényezokkel, (és gyogyszeresen kezelt
betegeknél nagyrészt a farmakoterapiaval) fliigg
ossze. Ugyanakkor egyes vizsgalatok szerint a
depresszio cirkadian tiinetei olyan anyagcsere-
folyamatokat inditanak el a szervezetben, me-
lyek végso soron elhizashoz és inzulin-reziszten-
ciahoz vezethetnek. Unipolaris és bipolaris de-
presszios betegeken végzett vizsgalatok szerint a
paciensek 57-68%-a talsulyos vagy elhizott, bi-
polaris betegeknél pedig a metabolikus szindro-
ma gyakorisagat 25 és 49%- kozottinek talaltak;
a metabolikus szindréma eléfordulasi gyakorisa-
gat az alkalmazott farmakoterapia pedig tovabb
fokozza . Az alacsony 0ssz (és HDL) koleszterin
hajlamosit depresszidra és szuicidiumra €s ijabb
vizsgalatok szerint az omega-3-zsirsav antidep-
ressziv hatassal is rendelkezik. Egyes, az egész-
séges anyagcsere szempontjabol igen fontos
¢letmod-tényezdk (kaloria-megszoritas a taplal-
kozasban, rendszeres testmozgas) protektiv fak-
torok lehetnek a depresszioval kapcsolatban is.
Az obezitas kezelésében hasznalt sibutramin és
rimonabant depresszidt illetve esetlegesen szui-

cidiumot provokald hatasa az utobbi évek egyik
rek mind pedig a betegek szamara.
KULCSSZAVAK: bipolaris betegség, cirkadian
ritmus, depresszio, életmod, obezitas 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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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

A test és a I¢lek kapcsolata tobb mint kétezer
éve ismert probléma ¢és ezen dsszzefiiggés mindig
is ¢lénken foglalkoztatta a filozofusokat, teoldogu-
sokat, mivészeket, laikusokat és természetesen az
orvosokat, és pszichologusokat is. Az utobbi né-
hany évtized klinikai kutatasai alapjan mar azt is
tudjuk, hogy a pszichiatriai, és elsdsorban a de-
presszids betegek kozott szomatikus (foleg kar-
diovaszkularis, cerebrovaszkularis és daganatos)
morbiditas és mortalitasa kifejezetten emelkedett
(Goodwin és Jamison 2007; Rihmer és mtsai 2007).

A WHO Global Burden of Disease (Murray és
Lopez 1997) tanulmanya, mely globalisan, kulta-
raktol fliggetleniil vizsgalja a legnagyobb nép-
egészségligyi jelentdségli megbetegedések gya-
korisagat és epidemiolodgiai tendencidit, riasztd
képet fest: eszerint 2020-ra a koronaria betegség
lesz az els6, a depresszio pedig a masodik leggya-
koribb, képességcsokkenésért felelés (Disability
Adjusted Life Years, DALY's) megbetegedés. Nép-
egészségligyi szempontbol fontos tehat annak a
vizsgalata, milyen mechanizmusokon keresztiil
fligghet 6ssze a depresszid a sziv-érrendszeri mor-
biditassal. Az egyik lehetséges vizsgalati terep le-
het az elhizas és depresszio kapcsolata, annal is in-
kabb, mert a tulsuly ¢és elhizas a leggyakoribb (és
novekvo gyakorisagu) kardiovaszkularis riziko-
faktorok egyike.

Régota ismert, hogy a talsulyosak és elhizottak
gyakrabban fordulnak el6 a depresszios (€s kiilo-
ndsen a manias-depresszios) betegek kozott, mint
az ,,atlagpopulacidoban”. A testsuly (és az étvagy)
markans megvaltozasa a major depresszids epizod
9 tlinete koziil az egyik leggyakoribb: az esetek
kb. 70%-aban étvagy- és testsulycsokkenés, kb.
15%-aban étvagy és testsulynovekedés észlelhetd,
mig a depresszios betegek csak kb. 15%-aban nem
valtozik az étvagy és a testsuly, és ezen tiinetek az
ismétlédoé depresszios epizdédok soran igen nagy
konzekvenciaval jelentkeznek (Stunkard et al.
1990; Goodwin és Jamison, 2007). A feln6tt po-
pulaciéban, reprezentativ mintan végzett vizsga-
latok szerint obezitas esetén (BMI: 30 felett) szig-
nifikansan (kb. 20-45%-kal) gyakrabban észlelhe-

t6 unipolaris major depresszid, panikbetegség, de
leginkabb bipolaris vagyis manias-depresszios
betegség (Simon et al. 2006), mig unipolaris és bi-
polaris (manias-depresszids) betegek kozott 1¢-
nyegesen gyakoribb mind az elhizas, mind a meta-
bolikus szindroma (Fagiolini és mtsai 2002; Kim
¢s mtsai 2008).

Etvagy- és testsulyvaltozas depresszios
betegeknél

Mivel a depresszios betegek dontd tobbségénél az
akut epizod alatt étvagy-és testsulycsokkenés ész-
lelhetd, konnyii belatni, hogy a depresszids bete-
gek gyakoribb elhizdsa nem (elsésorban) a de-
presszios epizodokkal, hanem az életmoddal, a
depresszios betegeknél gyakrabban el6fordulo
diabetes mellitussal, a szintén nem ritka komorbid
bulimiaval és valosziniileg specialis genetikai-bi-
ologiai tényezokkel, (és gyogyszeresen kezelt be-
tegeknél nagyrészt a farmakoterapiaval) fiigg
0ssze (Fagiolini et al. 2002; McElroy et al. 2002;
Kim et al. 2008). Unipolaris és bipolaris depresz-
szios betegeken végzett vizsgalatok szerint a paci-
ensek 57-68%-a tlsulyos vagy elhizott (McElroy
et al. 2002; Fagiolini et al. 2002). A metabolikus
szindroma gyakorisagat unipolaris major depresz-
szibban 40-48, mig bipolaris betegeknél 25 és
49%- kozottinek talaltak (Teixeira és Rocha 2007;
Cardenas et al. 2008; Kim et al. 2008), és a meta-
bolikus szindroma el6fordulasi gyakorisagat az
alkalmazott farmakoterapia pedig tovabb fokozza
(Garcia-Portilla et al. 2008; Kim et al. 2008).

A leggyakrabban elhizast illetve metabolikus
szindromat ,,0koz6” gydgyszerek az atipusos anti-
pszichotikumok (clozapin, olanzapin, quetiapin,
risperidon) (Cardenas et al. 2008; Kim et al. 2008)
de ettdl a nem kivanatos hatastol az SSRI anti-
depresszivumok vagy az Gjabb, Un. kettds hatasu
szerek sem mentesek (Fagiolini et al. 2002; Tei-
xeira és Rocha, 2007). Hatvanhat, eddig még nem
kezelt unipolaris és bipolaris depresszios beteg
71%-a tulstilyosnak vagy elhizottnak bizonyult a
farmakoterapia megkezdése elott és a 4 éves kove-
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tés soran a szerzok a testtdmeg index szignifikans
novekedését észleleték (Taylor et al. 2008).

A helyzetet tovabb bonyolitja, hogy az ala-
csony 0ssz- (és HDL) koleszterin hajlamosit de-
pressziora és szuicidiumra, hiszen a csokkent
0ssz- és HDL koleszterin kevesebb kdzponti ideg-
rendszeri szerotonin termeléshez vezet, ez pedig
az agressziv és szuicid magatartas ismételten bi-
zonyitott legfontosabb biologiai korrelatuma
(Sublette et al. 2006; Goodwin és Jamison 2007).
J6 6sszhangban vannak ezen adatokkal azon Gjabb
vizsgalatok szerint az omega-3-zsirsav antidep-
ressziv hatassal is bir, kiilonosen posztpartum de-
presszioban amelynek kialakuldsdban dontd sze-
repe lehet az anyai szervezetnek a sziilés elotti
orakban hirtelen bekovetkezd omega-3 zsirsav
csokkenésének (Liitjohann 2007; Parker et al.
2006; Su et al. 2008).

A depresszi6 és az elhizas kapcsolatanak egy a
prevencidban ¢és a terapiaban is egyarant hasznal-
haté modellje lehet ezek cirkadian ritmussal valo
kapcsolatanak tisztazasa.

Depresszio, cirkadian ritmus és az
anyagcsere szabalyzasa

Az aktivitas cirkadian ingadozasa mindnyajunk
altal ismert sajat tapasztalat. Ma mar azt is tudjuk,
hogy sejtjeink anyagcsere-aktivitasa is cirkadian
ritmust kovet, melyet tobbek k6zott az in. CLOCK-
gének sejten beliili tevékenysége hataroz meg. Ez
a cirkadian aktivitas jelentés mértékben felborul-
hat depresszio esetén (Turek 2007, Lader 2007).
Ennek az anyagcsere szempontjabol Iényeges
fobb kovetkezményeit részletezziik az alabbiak-
ban.

Depresszidban szamos cirkadian ritmust kove-
to és az anyagcserével dsszefliggésben 1évo para-
méter valtozik, ilyenek a ndvekedési hormon, kor-
tizol, prolaktin, egyes citokinek, TSH, testhémér-
séklet értekei (Turek 2007). A depressziosok és a
nem depresszidsok kozott a kiilonbség elsésorban
a délutani ¢és az esti kortizolszint értékek esetében
figyelhetd meg — ugyanez a valtozas figyelhetd
meg akkor is, ha egészséges emberek cirkadian
ritumsa borul fel, pl. alvismegvonas esetén (Spie-
gel és mtsai 2004/1-2). A délutani/esti kortizol-
szint korrelal legjobban olyan anyagcsere-para-
méterekkel, mint az inzulin-reziszencia, amelyrol
tudjuk, hogy depresszios allapotban altalaban
megvaltozik (Everson-Rose és mtsai 2004, Kin-

der és mtsai 2004). Régi észlelés, hogy major de-
presszioban gyakran kapunk koros vércukor-ter-
helési gorbéket. A valtozas nem fligg 6ssze sem az
¢letkorral, sem a taplaltsagi allapottal, sem a fizi-
kai aktivitassal, tiinetmentessé valaskor azonban
legtobbszor normalizalodik (Ramasubbu, 2002).
A depresszid kapcesan kialakuld inzulinreziszten-
cia hattere pontosan nem tisztazott, kialakulasa-
ban valdszinlileg szamos folyamat egyiittesen
vesz részt. Mind a major depresszidban, mind pe-
dig az inzulinrezisztenciara jellemz0 a hypothala-
mus-hypophysis-mellékvesekéreg rendszer és a
szimpatikus idegrendszer aktivacioja, és a koz-
ponti szerotoninerg transzmisszio alulmiikddése.
A szteroid hormonok emelkedett szintje inzulinre-
zisztenciaval és az elhizas kockazatanak noveke-
désével jar (Chrousos 2000), a szerotonin rend-
szer alulmiikodése pedig étvagyfokozo Iehet.
Ugyanakkor a depresszio és a megzavart cirka-
is hozzajarulhat inzulinrezisztencia 1étrejottéhez.
Ezek részben 6nalldan, részben a hypothalamus-
hypophysis-mellékvesekéreg rendszeren keresz-
tiil is hatnak az inzulinérzékenységre, anyagcseré-
re és végso soron az elhizasra.

A markans cirkadian tiineteket mutato depresz-
szi6 és elhizas kapcsolatat vizsgalva nem hagyhat-
juk figyelmen kiviil azokat a kdzleményeket, me-
lyek a megzavart alvas (mint a depresszié egyik
leggyakoribb tiinete és kovetkezménye) és a tapla-
I1ekfelvétel kapcsolatara hivjak fel a figyelmet.

A megzavart alvas csokkenti a leptin szintjét, és
noveli az éhséget kozvetitd ghrelin szintet, tehat
étvagyfokozo hatast. Egészséges Onkénteseket
vizsgalva a megzavart alvas novelte a magas gli-
kémias indexii (tehat jobban hizlalo) szénhidratok
fogyasztasat (Spiegel és mtsai 2004/1). A szén-
hidrat-fogyasztas megnovekedése a depresszio
(elsdsorban) szezonalis formaiban is megfigyel-
hetd. A megzavart alvas rontja a glukoz anyagcse-
re hatasfokat, és csokkent glukdéz toleranciahoz,
nagyobb kaldria bevitelhez vezet (Spiegel és
mtsai 1999, 2004/2). Az emlitett kisérleteken ki-
viil epidemiologiai felmérések is talaltak Ossze-
fliggést a thlstlyossag és az alvasidé valtozasai
kozott (Hasler és mtsai 2004, Meisinger €s mtsai
2005, Spiegel és mtsai 2005). Ugy tiinik tehat,
hogy a megzavart cirkadian ritmus tobb mecha-
nizmuson keresztiil fokozhatja az elhizas és a 2-es
tipusu diabétesz kockazatat (Meisinger €s mtsai
2005, Spiegel és mtsai 2005).
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A depresszio cirkadian modelljének farmako-
terapias megkdzelitése (a részben melatonin-ago-
nista antidepresszivum, az agomelatin kozeljovo-
ben torténd terapias bevezetése Eurdpaban) talan
ex juvantibus modon is segit tisztdzni, hogy a
megzavart cirkadian ritmus mekkora szerepet jat-
szik a depresszio altal okozott metabolikus kocka-
zatnovekedésben.

Terapias konzekvenciak

Farmakoterapia

Lathato, hogy a tulstlyos vagy obezitasban szen-
vedd betegek esetében olyan populaciorol van
sz0, akik eleve veszélyeztetettebbek kedélybeteg-
ségre (manias-depressziora ill. major depresszio-
ra). A sibutramin és rimonabant depressziot ill.
esetlegesen szucidiumot provokalé hatdsa az
utobbi évek egyik legnagyobb kihivasat jelenti
mind a szakemberek, mind pedig a betegek sza-
mara (Depres et al. 2005, Pi-Sunyer et al. 2000).

Az étvagycsokkentd sibutramin hatasmechaniz-
musat illetéen szerotonin, noradrenalin és (gyenge)
dopamin reuptake gatld készitmény, amely hatas-
mechanizmus gyakorlatilag teljesen megegyezik
tobb reuptake-gatld antidepresszivuméval (Mc-
Neely ¢és Goa 1998). A szibutramin kétségtelen
anorexigén ¢s testsulycsokkentd hatasa mellett
(akarcsak mint a tobbi hatékony gyogyszer) nem
mentes a nemkivanatos hatasoktol sem. Az utdbbi
né¢hany évben az irodalomban tobb esetismertetés
jelent meg sibutramin altal kivaltott pszichotikus
allapotokrol (Rosenbohm és mtsai 2007) panik at-
takokrol (Binkey és Knowles 2002) valamint ma-
nias betegnél manias relapszust (Cordeiro és Val-
lada 2002) provokal6 hatasarol. Gazdag és Szabo
(2008) nemrég megjelent kozleményiikben egy 39
éves nobeteg esetét ismertetik, akinél sulyos ga-
tolt major depresszié majd ehhez tarsul6 pszicho-
tikus tiinetek alakultak ki kétheti, napi 10 mg-os
adagban szedett sibutramin mellett de a készit-
mény szedésének abbahagyasa utan az dsszes tii-
net kezelés nélkiil megszlnt.

A Magyarorszagon forgalomban mar nem 1évo,
de az 1980-as években gyakran hasznalt ,,fogyasz-
toszer” a mazindol (Teronac) noradrenalin reup-
take-gatlo szer, és mint ilyen (bar klinikailag nem
hatékony depresszioban) hatdsmechanizmusat il-
letéen megegyezik a dezipramin (Pertofran) ¢s a
maprotilin (Ludiomil) nevil, igen hatékony anti-
depresszivumoké-val (Gogerty és Trapold 1976).

Tobb mint 20 évvel ezelott két (egy 31 és egy 39
éves) nébeteg esetét ismertettiik, akiknél sulyos,
mindkét esetben szuicid intenciokkal kisért és
pszichiatriai osztalyos felvételt igényld major de-
presszios epizod alakult ki napi 0.5-1.0 mg mazin-
dol szedését 7-8 nappal kdvetéen. Mindkét beteg
testvére mar allott megeldzdleg pszichiatriai osz-
talyon kezelés alatt bipolaris I, illetve bipolaris II
betegség diagnozisaval, igy a depressziora vald
hajlam eseteikben nyilvanvalé volt. Ugyanakkor
mindkét betegnél elégtelennek bizonyult a mazin-
dol elhagyasa, és a betegek csak a célzott antidep-
ressziv farmakoterapia (amitriptilyn ill. maproti-
lin mindkét esetben lithiummal kombinalva) utan
valtak tlinetmentessé (Rihmer és mtsai 1984).

A sibutramin ¢és mazindol depresszidt, maniat
vagy akar pszichotikus allapotokat (ill. az ezekkel
esetenként egyiittjard szuicid magatartast) provo-
kalé hatasa minden bizonnyal a kdzponti ideg-
rendszer noradrenalin, szerotonin és dopamin
haztartasara kifejtett hatasukkal magyarazhato,
hiszen azt ma mar biztosan tudjuk, hogy ezen ha-
rom neurotranszmitter kozponti idegrendszeri ak-
tivitasanak zavara gyakorlatilag mindig kimutat-
hat6 az emlitett korképekben és a hatékony farma-
koterapiak dont6 tobbsége is ezen rendszerek be-
folyasolasa révén fejti ki terapias hatasat, de ritkan
— mint erre késobb még visszatériink — allapot-
romlashoz is vezethet (Rihmer és Akiskal 2006;
Goodwin ¢s Jamison 2007).

A rimonabant a nemrég felfedezett endokanna-
binoid rendszer 1-es tipust receptoranak gatloja,
amely az étvagy csokkentése révén vezet testsuly-
csokkenéshez (Dépres et al. 2005; Pi-Sunyer et al.
2006). Bar a rimonabant mellékhatasaként érté-
kelhet6 depresszios tiinetek illetve major depresz-
szio ritka, kétségtelen, hogy a depresszids hangu-
lat, az inszomnia, a szorongas, a faradtsag és irri-
tabilitas (a depresszio tipusos tlinetei) eléfordulasi
gyakorisaga a placebdt kapd ill. az 5, valamint a
20 mg rimonabant terapiaban részesiilé betegek
csoportjaban fokozatosan novekszik (Pi-Sunyer et
al. 2006). Ez mindenképpen arra utal, hogy a ri-
monabant kezelés soran — az amugy is depresszio-
ra hajlamos betegeknél — erre a mellékhatasra fo-
kozottan kell figyelni.

Az endokannabinoid rendszernek a depresszio
kialakulasaban betoltott esetleges szerepe még
nem tisztazott, de a rendelkezésre allo viszonylag
kevés adat egyértelmiien arra utal, hogy az endo-
kannabinoid rendszer aktivalasa inkabb antidep-
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ressziv hatasu (és maniat is provokalhat), mig a
gatlas a depresszid iranyaban hat (Henquet et al.
2006; Serre és Fratta, 2007) és ez lehet a hatasme-
chanizmusa a rimonabant altal provokalt depresz-
szios allapotoknak.

Eletmod

Azok az életmdd tényezok, melyek régodta java-
soltak az elhizas megel6zésében és/vagy a meta-
bolikus kockazat csokkentésében egyes ujabb ku-
tatasi eredmények szerint ugyanolyan hatékonyak
a depresszid megeldzésében és (farmako- és pszi-
choterapia melletti adjuvans) kezelésében. Az
omega-zsirsavak szerepérdl korabban mar volt
sz0, és ugy tlinik, hogy a rendszeres testmozgas a
hangulat szabalyzasaban is éppen olyan fontos,
mint a metabolikus egyensuly fenntartasaban
(Harris és mtsai 2006).

A depresszio egyik fontos kovetkezménye az
agyi neurotrop faktorok aktivitasanak csokkenése.
A csokkenés a korral is megfigyelhet6, sok egyéb
faktor mellett ez is magyarazhatja azt a jol ismert
epidemiologiai tényt, hogy a korral a depresszio
prevalenciaja novekszik. A neurotrop faktorok
aktivitas-csokkentésének kivédésében (és a de-
presszio megelézésében) a rendszeres testmozgas
és az egészséges taplalkozas, elsésorban a kalo-
ria-bevitel korlatozasa éppolyan fontos jelentdsé-
gli, mint az elhizas megel6zésében (Duman 2005).
Ugyanakkor az antidepresszivumok képesek
megallitani (s6t visszaforditani) a neurotrop fak-
torok aktivitdsanak csokkenését. Ugy tiinik tehat,
hogy nemcsak a pszichés rizikofaktorok jelento-
sége nagy testi betegségekben, hanem a korabban
altalaban testi betegségek rizikofaktorainak tartott
tényezok (mozgashiany, tilzott kaloria bevitel) is
fontos szerepet jatszanak a pszichiatriai betegsé-
gekben.

A depressziora valo hajlam feltarasa

Fontos, hogy amennyiben a talstilyos vagy elhi-
zott betegnél farmakoterapias kezelést is terve-
ziink, megel6zdleg felmérjiikk a depresszio kiala-
kulasanak esetleges kockazatat, amely, mint lat-
hattuk, obezitdsban szenvedd betegeknél eleve
emelkedett (Fagiolini et al. 2002; McElroy et al.
2002; Simon et al. 2006). A depresszio illetve ma-
nias-depresszios betegség egyértelmii csaladi hal-
mozodast mutat. A depressziora pozitiv csaladi
anamnézis mellett az egyéni anamnézisben sze-
repld megel6z6 depresszids és/vagy (hypo)mani-

as epizod az Ujabb depresszid kialakulasanak leg-
jobb eldrejelzdje (Goodwin és Jamison 2007). Az
antidepresszivumok alkalmazasa mellett bipolaris
depresszios betegeknél nemritkan észlelhetd hi-
pomanias/manias polusvaltas régota ismert jelen-
ség, és arra is vannak meggy6z6 adatok, hogy az
antidepresszivumok a depresszidra hajlamos, de
aktualisan nem depresszios betegeknél depresszi-
ot provokalhatnak. (Goodwin és Jamison 2007).
Az utobbi évek kutatasai azt is kimutattak, hogy
az antidepresszivumok bizonyos koriilmények
kozott (féleg a fel nem ismert bipolaris betegség,
vagy arra valo hajlam esetén) hipomanias/manias
polusvaltas nélkiil is ronthatjak a depressziot és
fokozhatjak az ongyilkossag esélyét (Rihmer és
Akiskal 2006), ezért bipolaris depresszioban az
antidepresszivumok illetve obezitas esetén az an-
tidepresszivumokhoz  hatasmechanizmusukban
nagyon hasonld étvagycsokkent6k adasa soran
nagy koriiltekintéssel kell eljarni. A depresszios
ill. a bipolaris (manias-depresszios) betegség ki-
alakulasaban lényeges szerepet jatszik a személyi-
ség ¢és annak hangulati komponense, vagyis az
egyénre tartosan jellemz6 affektiv temperamen-
tum tipus is (Akiskal et al. 2003). Legtjabb vizs-
galatok szerint depresszios betegeknél a ciklotim
vagy hipertim temperamentum a szuicid magatar-
tas igen megbizhato eldrejelzdje (Akiskal et al.
2003, Kochman et al. 2005, Pompili et al. 2008).

A depressziora vald hajlam feltarasaban segito
klinikailag megragadhat6 tényezoket az 1. tabla-
zat foglalja 0ssze. A depresszidra valo hajlam, il-
letve a depresszio felismerését jol segitik — bar a
célzott exploraciot nem helyettesitik —a rovid, on-
kitoltd depresszid-sziird kérddivek, mint pl. a ro-
viditett Beck Depresszo Kérdoiv (Kopp és Skrab-
ski 1992, 2. tablazat).

1. tablazat. A depresszios hajlam
klinikai markerei

1. Depresszid, manias-depresszid ill. szuicidium az
els6- és masodfoku rokonok kézétt

2. Megel6zd depressziés, hipomanids vagy manias
epizédok

3. Megel6z0 szuicid kisérlet

4. Ciklotim (hangulatlabil) vagy hipertim temperamen-
tum

5. Eletuntsag, pesszimizmus

6. Alvaszavar, szorongas, szorongasos zavar
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2. tablazat. A Roviditett Beck Depresszio

= 6. Semmiféle munkat nem va- 0
Onkitélté Kérdéiv qvqk képes ellatni
7. Ugy latom, hogy a jévém 0

Olvassa el figyelmesen az alabbi allitasokat. Minden

allitas utan karikazza be annak a valasznak a szamjegyet,
amelyik a legjobban lefrja az On érzéseit az elmdlt hénap

reménytelen és a helyzetem nem
fog véltozni

folyaman. 8. Mindennel elégedetlien vagy 0
co o] olca kézémbds vagyok
®E E| E|QE 9. Allanddan hibaztatom magam | 0
S 2| 2 2 .
S 2 2|29 Ertékelés:
w e é—” Az 6sszpontszamot 2,33-dal meg kell szorozni és ha a ka-
< pott szam
1. Minden érdeklgdésemet el- 0| 1 o | 3 0- 9,9 = nincsenek depresszios tinetek,
vesztettem masok irant 18;28 = ?Tyht‘% d%pressmo_s,tutr)_etetk,k ehetséaes.
2. Semmiben sem tudok donteni | 0 2 | 3 ma-jor’de_pjrgs?snz%s epresszIos lunetex, lenetseges, hogy
tobbe . 26 felett = stlyos depressziés tlinetek, nagyon valészind,
3. T6bb draval kordbban o123 hogy major depresszio
ébredek, mint szoktam, és nem
tudok Ujra elaludni Levelezési cim-
4. Talsagosan faradt vagyok, 01213 . L
hogy barmit is csinaljak Dr. Rihmer Zoltan
5. Annyira aggodom atesti-fizi- | 0 | 1 | 2 | 3 1125 Budapest, Kutvolgyi dt 4.
nem tudok gondolni
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