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depresyjne — przegląd piśmiennictwa
Metabolic syndrome and depressive disorders
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Abstract
The authors have reviewed the literature on the occurrence of metabolic syndrome in patients with depressive
disorders. The incidence of metabolic syndrome is presented, causal relationship between depression and meta-
bolic disorders, mechanisms underlying their pathogenesis and the influence of antidepressive therapy are di-
scussed. Various groups of antidepressants were compared for their effect on metabolic disorders. Our data
show that metabolic syndrome is very common in the discussed population (30–40%), its incidence is the highest
among patients treated with tricyclic antidepressants, mirtazapine and slightly less frequent in patients taking
SSRIs. Weight gain and metabolic disorders are the least common in patients treated with reboxetine, bupropion
and SNRIs (venlafaxine, duloxetine). Since clinical consequences of metabolic syndrome are severe, metabolic
parameters of patients with depressive disorders should be regularly monitored.
Psychiatry 2011; 8, 2: 46–52Psychiatry 2011; 8, 2: 46–52Psychiatry 2011; 8, 2: 46–52Psychiatry 2011; 8, 2: 46–52Psychiatry 2011; 8, 2: 46–52

key words: metabolic syndrome, depressive disorders, antidepressants

Wstęp
Mianem zespołu metabolicznego (MeS, metabolic
syndrome) określa się kompleks zaburzeń endokry-
nologicznych obejmujących: 1) otyłość brzuszną, 2)
hiperlipidemię/hipercholesterolemię, 3) cukrzycę/nie-
tolerancję glukozy oraz 4) nadciśnienie tętnicze [1].
Aktualnie obowiązujące kryteria International Diabe-
tes Federation (IDF) [2] definiują MeS jako: współwy-
stępowanie otyłości brzusznej (trzewnej), określanej
jako obwód talii większy lub równy 80 cm u Europe-
jek i większy lub równy 94 cm u Europejczyków, oraz
2 z 4 następujących czynników: 1) stężenie triglice-
rydów powyżej 1,7 mmol/l (150 mg/dl) lub leczenie
triglicerydemii; 2) stężenie cholesterolu frakcji HDL

(high-density lipoproteins) poniżej 1,0 mmol/l (40 mg/dl)
u mężczyzn i poniżej 1,3 mmol/l (50 mg/dl) u kobiet
lub leczenie tego zaburzenia lipidowego; 3) warto-
ści ciśnienia tętniczego skurczowego większe lub
równe 130 mm Hg lub ciśnienia rozkurczowego więk-
sze lub równe 85 mm Hg, bądź leczenie rozpozna-
nego wcześniej nadciśnienia tętniczego; 4) stężenie
glukozy w osoczu na czczo wynoszące 5,6 mmol/l
(100 mg/dl) lub więcej, lub rozpoznana wcześniej
cukrzyca typu 2.
Problematyka MeS w odniesieniu do pacjentów psy-
chiatrycznych dotyczy w szczególności chorych otrzy-
mujących leki przeciwpsychotyczne (głównie atypo-
we), ze względu na wywoływane przez nie zaburze-
nia metaboliczne, których kliniczną manifestacją
mogą być poszczególne składowe lub pełny zespół
metaboliczny. Jednak coraz częściej zwraca się uwa-
gę na metaboliczne konsekwencje innych zaburzeń
psychicznych oraz prowadzonego leczenia. Celem
pracy jest przedstawienie związku pomiędzy depresją
i leczeniem lekami przeciwdepresyjnymi a występo-
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waniem zaburzeń metabolicznych oraz zespołu me-
tabolicznego.
Przeszukano piśmiennictwo zawarte w bazie da-
nych Medline/PubMed w celu znalezienia odno-
śnych artykułów opublikowanych w latach 1990–
–2010. Użyto następujących słów kluczowych: me-
tabolic syndrome (zespół metaboliczny), abdomi-
nal obesity (otyłość brzuszna), weight gain (przy-
rost masy ciała), depression (depresja), antidepres-
sants (leki przeciwdepresyjne), SSRI (selective sero-
tonin reuptake inhibitor, selektywne inhibitory wy-
chwytu zwrotnego serotoniny), TCA (tricyclic anti-
depressant, trójcykliczne leki przeciwdepresyjne),
mirtazapine (mirtazapina), bupropion, tianeptine
(tianeptyna), reboxetine (reboksetyna), ECT (electro-
convulsive therapy, leczenie elektrowstrząsami).
Znaleziono w ten sposób ponad 300 pozycji pi-
śmiennictwa, które przeanalizowano pod kątem
przedstawianego problemu badawczego.

Przegląd piśmiennictwa
Dokonany przegląd piśmiennictwa wskazuje, że pro-
blem zaburzeń metabolicznych w istotnym stopniu
dotyczy pacjentów z depresją [3]. Częstość występo-
wania MeS w populacji osób dorosłych w Polsce
wynosi około 20% [4]. W badaniu przeprowadzo-
nym w Brazylii przez Teixeira i Rocha [5] stwierdzono
występowanie MeS u 48,1% pacjentów z depresją.
Uwagę zwraca fakt, że stwierdzona w tym samym
badaniu częstość występowania MeS u pacjentów
ze schizofrenią była znacząco niższa i wynosiła 31,8%
(co jest wartością nieco niższą od obserwowanej
przez innych badaczy, m.in. De Herta i wsp. [6]).
W populacji osób w podeszłym wieku chorujących na
depresję stwierdzono nieco mniejszą częstość wystę-
powania MeS. Blank i wsp. [7] w dużym badaniu
(n = 1718) potwierdzili występowanie MeS u 31,5%
osób w podeszłym wieku z depresją. Co najmniej
jeden element składowy MeS występował u ponad
85% pacjentów. W badaniu tym zaobserwowano
również, że współwystępowanie depresji i otępienia
było związane ze zwiększonym ryzykiem wystąpie-
nia hiperglikemii.
O ile zwiększona częstość występowania MeS u pa-
cjentów z depresją w porównaniu z populacją
ogólną nie ulega wątpliwości, o tyle problem związ-
ku pomiędzy tymi dwoma zjawiskami pozostaje nie-
wyjaśniony. Zdaniem Skiltona i wsp. [8] zależność
pomiędzy depresją i zespołem metabolicznym jest
niezależna od płci, przynajmniej u przebadanych
przez nich pacjentów z czynnikami ryzyka chorób
sercowo-naczyniowych. Podobne wyniki uzyskali

Dunbar i wsp. [9], badając heterogenną populację
mieszkańców Australii. Toker i wsp. [10] stwierdzi-
li, że ryzyko MeS jest zwiększone zarówno u kobiet,
jak i u mężczyzn z depresją oraz że u kobiet zwięk-
szone ryzyko dotyczy również otyłości brzusznej (OR
[odds ratio] = 2,23) oraz podwyższonego stężenia
glukozy (OR = 2,44). W przypadku mężczyzn obec-
ność depresji zwiększała jedynie ryzyko otyłości
brzusznej (OR = 1,77). Kinder i wsp. [11] po zba-
daniu 3003 kobiet i 3186 mężczyzn stwierdzili, że
zwiększone (dwukrotnie) ryzyko MeS występuje je-
dynie u kobiet z depresją, natomiast nie wykazano
takiej zależności w przypadku mężczyzn. Vanhala
i wsp. [12] podają, że w grupie kobiet z depresją
ryzyko MeS było około 2,5-krotnie większe w po-
równaniu z grupą chorych mężczyzn. Laudisio i wsp.
[13] zbadali 353 pacjentów w podeszłym wieku
(≥ 75 lat) z depresją. Ich wyniki są zbieżne z obser-
wacjami Kindera i wsp. oraz Vanhala i wsp. — bar-
dziej narażone na rozwój MeS były jedynie kobiety.
Badacze ci zalecają, aby w związku z tym kobiety
w podeszłym wieku z depresją regularnie monito-
rować w kierunku rozwoju składowych MeS. Z ko-
lei Viinamaki i wsp. [14] stwierdzili, że zależność
pomiędzy nasileniem objawów depresji a obecno-
ścią MeS występowała jedynie u mężczyzn. Autorzy
tłumaczą ten stan z jednej strony mniejszą liczbą
zbadanych kobiet, a z drugiej — pewnymi czynni-
kami fizjologicznymi, między innymi wpływem en-
dogennych hormonów płciowych oraz środków an-
tykoncepcyjnych na procesy zapalne, co ich zdaniem
może chronić przed rozwojem MeS w tej grupie.
Wreszcie, w największym (n = 9571) przeprowa-
dzonym dotychczas badaniu nad tym zagadnieniem
Hildrum i wsp. [15] nie wykryli żadnych zależności
pomiędzy depresją i MeS.
Istnieje wiele doniesień wskazujących, że MeS może
stanowić czynnik ryzyka rozwoju depresji. W dużym,
trwającym 7 lat, badaniu prowadzonym w Finlandii
wykazano ponad dwukrotny wzrost ryzyka wystąpie-
nia depresji u kobiet i mężczyzn z MeS rozpoznanym
na podstawie kryteriów National Cholesterol Educa-
tion Program Adult Treatment Panel-III (NCEP-ATP III)
(OR = 2,2; 95% CI = 1,1–4,5 w przypadku kobiet
oraz OR = 2,2; 95% CI = 0,8–5,9 w przypadku męż-
czyzn) [16]. Podobne wyniki uzyskano w populacji
japońskiej. Odnotowany przez Takeuchi i wsp. [17]
iloraz szans wynosił 2,14 (95% CI [confidence inter-
val] = 1,10–4,17). W tym badaniu jedynym predyka-
torem rozwoju depresji była otyłość brzuszna. W ko-
lejnym dużym badaniu (n = 5232) Akbaraly i wsp.
[18] stwierdzili nieco niższe ryzyko rozwoju depresji
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u osób z MeS (OR = 1,38; 95% CI = 1,02–1,96).
Autorzy ocenili ponadto, że najsilniejszymi predyka-
torami rozwoju depresji były: otyłość brzuszna, wy-
sokie stężenie triglicerydów oraz niskie stężenie cho-
lesterolu frakcji HDL.
Znaczenie kliniczne MeS wynika przede wszystkim
z faktu, że każda składowa tego zespołu w istotnym
stopniu zwiększa ryzyko zgonu, głównie z przyczyn
sercowo-naczyniowych [19]. Obecność depresji wią-
że się z co najmniej dwukrotnie wyższym ryzykiem
wystąpienia epizodu sercowo-naczyniowego, co istot-
nie zwiększa umieralność wśród pacjentów z tym scho-
rzeniem [20]. Jednak, jak wskazują wyniki badania
Vaccarino i wsp. [21], MeS wyjaśnia jedynie część (zda-
niem autorów w około 20%) zależności pomiędzy
występowaniem depresji oraz incydentów sercowo-
naczyniowych. Większa część tej zależności wynika
z innych czynników, wśród których autorzy wymieniają
styl życia, dysfunkcję autonomicznego układu nerwo-
wego, zaburzenia krzepnięcia krwi (związane m.in.
z dysfunkcją śródbłonka naczyń w przebiegu depresji
[22]) oraz aktywację układów prozapalnych (głównie
cytokin: interleukiny 6 i czynnika martwicy nowotwo-
ru a [TNF-a, tumor necrosis factor a]) [23].
Otyłość brzuszna jest nadrzędnym kryterium diagno-
stycznym MeS. Doniesienia o zwiększonej objętości
brzusznej tkanki tłuszczowej u osób chorujących na
depresję pochodzą sprzed niemal 15 lat [24, 25].
Obserwacje te potwierdzili także inni badacze, mię-
dzy innymi Weber-Hamann i wsp. [26]. W swoim ba-
daniu stwierdzili również, że zwiększona objętość
brzusznej tkanki tłuszczowej (precyzyjnie oceniana na
podstawie analizy obrazów uzyskanych metodą to-
mografii komputerowej) występowała przede wszyst-
kim u pacjentów z depresją i zwiększonym stężeniem
kortyzolu. Badacze ci stwierdzili ponadto, że u pa-
cjentów z depresją i współwystępującą hiperkortyzo-
lemią częściej odnotowywano wyższe stężenie gluko-
zy w teście tolerancji glukozy, a więc zjawisko wska-
zujące na zwiększone ryzyko rozwoju nietolerancji glu-
kozy w tej grupie. Wyniki te potwierdzono również
w grupie pacjentów w podeszłym wieku z depresją [27].
Wyniki obu badań wskazują na udział hiperkortyzole-
mii w nadmiernym rozwoju trzewnej tkanki tłuszczo-
wej oraz upośledzonej tolerancji glukozy.
Zdaniem Groop i Orho-Melander [28] wielkość trzew-
nej tkanki tłuszczowej oraz otyłość brzuszna ściśle
korelują z obecnością oporności na insulinę. Według
nich wpływ ten zachodzi na drodze co najmniej kil-
ku mechanizmów, wśród których wymienia się:
1) oddziaływanie uwalnianych z trzewnej tkanki tłusz-
czowej leptyny i TNF-a, prowadzące do insulinoopor-

ności komórek mięśni szkieletowych; 2) zmianę po-
winowactwa adipocytów trzewnych oraz podskór-
nej tkanki tłuszczowej wobec amin katecholowych,
prowadzącą do wzmożonej lipolizy w tkance tłusz-
czowej trzewnej oraz nasilonej reestryfikacji wolnych
kwasów tłuszczowych w podskórnej tkance tłuszczo-
wej, co powoduje 3) zwiększony wychwyt i reestryfi-
kację wolnych kwasów tłuszczowych w komórkach
mięśniowych, prowadząc do zwiększonego stężenia
i zużycia triglicerydów w komórkach mięśniowych,
czego następstwem jest (zgodnie z cyklem Randla)
zahamowanie wykorzystania glukozy i rozwój insuli-
nooporności.
Wzmożona aktywność osi podwzgórze–przysadka–
–nadnercza (HPA, hypothalamic–pituitary–adrenal
axis) pod wpływem nadmiernych lub przewlekłych
stresorów z następczą hiperkortyzolemią jest nie
tylko czynnikiem odpowiedzialnym za rozwój de-
presji (poprzez wpływ kortyzolu na proces neuro-
genezy i przeżywalność dojrzałych neuronów,
szczególnie w obrębie hipokampa). Obwodowe
działanie glukokortykoidów odgrywa również
istotną rolę w rozwoju MeS. Najważniejszym pro-
cesem wiążącym MeS i depresję jest indukowany
stresem i mediowany przez glukokortykoidy roz-
wój trzewnej tkanki tłuszczowej, insulinooporno-
ści oraz pozostałych składowych MeS [29]. Szcze-
gółowe omówienie szlaków endokrynnych i ner-
wowych biorących udział w tych procesach przed-
stawili Tsigos i Chrousos [30]. Ciekawe wyniki uzy-
skali Muhtz i wsp. [31], którzy stwierdzili, że za-
leżność pomiędzy hiperkortyzolemią, depresją i roz-
wojem MeS występowała jedynie w grupie bada-
nych kobiet, a u mężczyzn nie obserwowano ta-
kiego związku. Z kolei zdaniem innych badaczy dys-
regulacja osi HPA nie odgrywa istotnej roli w pa-
togenezie MeS. Licht i wsp. [32] zbadali grupę 1883
osób w wieku 18–65 lat. Oceniali oni czynność osi
HPA oraz aktywność współczulnego i przywspół-
czulnego układu autonomicznego oraz częstość
występowania MeS w badanej grupie. Ich obser-
wacje wskazują, że to nie aktywność osi HPA, ale
nadmierna aktywacja układu współczulnego oraz
inhibicja układu przywspółczulnego są związane
z rozwojem MeS.
Raikkonen i wsp. [33] ocenili zależność pomiędzy
czynnikami psychologicznymi a MeS. W badaniu
z udziałem 425 kobiet oceniano psychologiczne czyn-
niki ryzyka, takie jak: depresja, niepokój, napięcie,
stres, gniew, oraz biologiczne komponenty MeS:
poziom glikemii, stężenie triglicerydów i cholestero-
lu frakcji HDL, obwód pasa oraz ciśnienie tętnicze.
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U kobiet charakteryzujących się na początku bada-
nia wysokim poziomem depresji, napięcia i gniewu
ryzyko rozwoju MeS oceniono jako większe. Było to
pierwsze badanie wskazujące, że czynniki psycholo-
giczne mogą uczestniczyć w rozwoju MeS.
W ciekawym badaniu opublikowanym w 1993 roku
Glueck i wsp. [34] przedstawili 25 pacjentów z ro-
dzinną hipertriglicerydemią oraz depresją, u których
po 30 i 54 tygodniach intensywnego leczenia fibra-
tem oraz stosowania diety obniżającej stężenie tri-
glicerydów uzyskano istotne złagodzenie lub całko-
wite ustąpienie objawów depresji. Autorzy tego ba-
dania zakładają, że do poprawy nastroju doszło wsku-
tek polepszenia się perfuzji mózgowej i zaopatrze-
nia neuronów w tlen. Potwierdza to znaczenie dia-
gnostyki i skutecznego leczenia zaburzeń metabo-
licznych współwystępujących w przebiegu depresji,
jak również innych zaburzeń psychicznych, na przy-
kład schizofrenii.
Leczenie przeciwdepresyjne może stanowić istotny
czynnik ryzyka otyłości oraz innych zaburzeń meta-
bolicznych [35, 36]. Zimmermann i wsp. [37] opu-
blikowali bardzo szczegółową pracę przeglądową
na temat przyrostu masy ciała w trakcie leczenia
lekami psychotropowymi. W odniesieniu do leków
przeciwdepresyjnych wyniki tej analizy wskazują, że
największy przyrost masy ciała obserwuje się u pa-
cjentów otrzymujących amitryptylinę. W pracy tej
omówiono również mechanizmy, za pośrednictwem
których leki psychotropowe wywołują przyrost masy
ciała. Wśród najważniejszych wymieniono: 1) zwięk-
szenie apetytu, w szczególności na słodycze (tzw.
carbohydrate craving — termin zaproponowany
przez Paykela i wsp. [38]), wskutek wpływu leków
na systemy pętli zwrotnych w mózgu regulujących
apetyt i spożywanie pokarmów; 2) redukcja pod-
stawowej przemiany materii (zjawisko występujące
podczas stosowania leków przeciwdepresyjnych,
a nieobserwowane podczas leczenia olanzapiną);
3) wpływ na układy neuroprzekaźników (przekaź-
nictwo histaminergiczne hamuje uczucie głodu, dla-
tego leki przeciwdepresyjne mające silne działanie
antyhistaminowe, np. amitryptylina, silnie wpływają
na zwiększenie apetytu); 4) wpływ na aktywność
układów neuromodulatorów oreksogennych (np.
oreksyna, ghrelina) oraz anoreksogennych (np. lep-
tyna) — wyniki badań wskazują, że ten mechanizm
odgrywa rolę w przyroście masy ciała indukowa-
nym lekami przeciwpsychotycznymi, ale nie ma
większego znaczenia w przypadku leków przeciw-
depresyjnych; 5) wpływ leków na metabolizm glu-
kozy oraz 6) oddziaływanie leków na układ TNF-a

— stwierdzono, że wszystkie leki powodujące przy-
rost masy ciała (m.in. amitryptylina, mirtazapina)
powodują aktywację układu TNF-a. Z drugiej stro-
ny, istnieją doniesienia, że skuteczne leczenie prze-
ciwdepresyjne może wywierać korzystny wpływ na
normalizację zaburzeń lipidowych [39], a także na
ogólny stan metaboliczny chorych [40].
Ponadto, występowanie MeS może być związane
z nasileniem objawów depresyjnych. Pacjenci z cięż-
kimi epizodami depresji częściej otrzymują TCA, co
może tłumaczyć zwiększone ryzyko wystąpienia za-
burzeń metabolicznych w tej grupie chorych. van
Reedt Dortland i wsp. [41] ocenili, że obecność MeS
w zbadanej grupie pacjentów otrzymujących TCA
(n = 1217) była w istotnym stopniu związana z na-
sileniem objawów depresyjnych. Iloraz szans wystą-
pienia MeS w grupie pacjentów z ciężką depresją wy-
nosił OR = 2,30 (95% CI = 1,21–4,36), wartość ta
była istotnie większa w porównaniu z grupą kon-
trolną (P = 0,04).
W porównaniu z TCA stosowanie SSRI jest w mniej-
szym stopniu związane z ryzykiem powikłań me-
tabolicznych. Jednak również u pacjentów otrzy-
mujących SSRI dochodzi do rozwoju otyłości
brzusznej oraz zaburzeń lipidowych. Reader i wsp.
[42] ocenili bezpieczeństwo metaboliczne 5 naj-
częściej stosowanych leków z tej grupy — citalo-
pramu, fluoksetyny, fluwoksaminy, paroksetyny
oraz sertraliny. Wyniki tego badania wskazują, że
najbezpieczniejszym lekiem z tej grupy jest citalo-
pram. Nie stwierdzono zależności pomiędzy sto-
sowaniem tego leku a występowaniem którejś ze
składowych MeS. Paroksetyna zwiększała ryzyko
rozwoju otyłości, zaś w podgrupie przyjmującej
jeden z pozostałych zbadanych leków stwierdzo-
no istotnie większe ryzyko zarówno otyłości, jak
i hipercholesterolemii.
Zwiększony apetyt oraz przyrost masy ciała są czę-
stymi działaniami niepożądanymi mirtazapiny, anta-
gonisty presynaptycznego receptora a2 oraz postsy-
naptycznych receptorów 5HT2 i 5HT3 [43]. Wynikają
one z antagonistycznego działania wobec receptora
histaminowego H1. Zdaniem Fava wielkość wpływu
na przyrost masy ciała stawia mirtazapinę pomiędzy
lekami z grupy SSRI oraz TCA [44].
Paslakis i wsp. [45] ocenili u 19 pacjentów z depresją
wpływ leczenia reboksetyną, selektywnym inhibito-
rem wychwytu zwrotnego noradrenaliny (NRI, nore-
pinephrine reuptake inhibitor), na parametry meta-
boliczne. Reboksetynę stosowano w dawce 8–12 mg/
/dobę, a czas leczenia wynosił 4 tygodnie. W bada-
niu tym obecność MeS przed leczeniem reboksetyną
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stwierdzono u 42,1% pacjentów. Zastosowane lecze-
nie spowodowało istotne obniżenie stężenia chole-
sterolu oraz LDL (low-density lipoproteins), zmniejsze-
nie wartości wskaźnika masy ciała (BMI, body mass
index), a także redukcję średniej wartości ciśnienia skur-
czowego. Zdaniem autorów może to wynikać z me-
chanizmu działania reboksetyny (wybiórcze hamowa-
nie wychwytu zwrotnego noradrenaliny) oraz korzyst-
nego profilu działań niepożądanych leku (głównie brak
antagonistycznego działania wobec receptorów hista-
minowych H1). Jednak niewielka liczebność badanej
grupy uniemożliwia wyciągnięcie wniosków na temat
metabolicznych korzyści leczenia reboksetyną. Ponad-
to, co podkreślają sami autorzy, poprawa parametrów
metabolicznych mogła być w większym stopniu zwią-
zana z oddziaływaniami pozafarmakologicznymi, mię-
dzy innymi ze wzrostem aktywności wskutek uczest-
nictwa w ćwiczeniach fizycznych w trakcie hospitali-
zacji oraz zmianami w diecie.
Bupropion, inhibitor wychwytu dopaminy i nora-
drenaliny, wywiera korzystny wpływ w formie re-
dukcji masy ciała u otyłych pacjentów z depresją
[46]. W badaniu lek był stosowany w dawce
300 mg/dobę przez 26 tygodni w połączeniu z dietą
500 kcal/dobę W porównaniu z placebo w grupie
otrzymującej bupropion stwierdzono istotną reduk-
cję masy ciała (4,4 v. 1,7 kg). Wyniki badań na zwie-
rzętach potwierdzają również korzystny wpływ in-
hibitorów zwrotnego wychwytu serotoniny i no-
radrenaliny (SNRI, serotonin–norepinephrine reup-
take inhibitor) — wenlafaksyny i duloksetyny [47].
Leki te hamowały pobór pokarmu u badanych zwie-
rząt. Brakuje jednak badań klinicznych oceniają-
cych bezpieczeństwo metaboliczne tych leków.
Wydaje się również, że innym bezpiecznym meta-
bolicznie lekiem jest tianeptyna. Wynika to z jej
swoistego mechanizmu działania (indukowanie re-
modelingu neuronalnego, w szczególności w ob-
rębie hipokampa) oraz braku istotnego działania
antyhistaminowego [48].
Chociaż występowanie powikłań metabolicznych
u pacjentów z depresją leczonych ECT jest zagadnie-
niem bardzo słabo poznanym, wydaje się, że ECT
stanowi bezpieczną pod względem metabolicznym
opcję terapeutyczną. Moss i Vaidya [49] opubliko-
wali wyniki badania, w którym ocenili 10 pacjentów
leczonych ECT z powodu depresji opornej na lecze-
nie. Przed zabiegami ECT 5 pacjentów było otyłych,
zaś po zakończeniu serii zabiegów obserwowano
u nich istotną redukcję masy ciała. Brak szczegóło-
wej oceny pozostałych parametrów metabolicznych
oraz zbyt mała liczebność badanej grupy nie pozwa-

lają jednak na wyciągnięcie dalszych wniosków. Po-
twierdza to konieczność kontynuowania badań nad
tym zagadnieniem.

Wnioski
Przedstawiony przegląd piśmiennictwa pozwala na
wyciągnięcie kilku wniosków. Po pierwsze, osoby
z depresją stanowią grupę o znacznym ryzyku wy-
stąpienia zaburzeń metabolicznych, w tym rów-
nież MeS. Wynika to zarówno ze wspólnych me-
chanizmów etiopatogenetycznych MeS oraz depre-
sji (m.in. hiperkortyzolemia), jak i może być ubocz-
nym objawem działania wielu leków przeciwdepre-
syjnych (w szczególności TCA, ale również niektó-
rych SSRI). Istnieją także doniesienia o udziale ty-
powych dla depresji czynników psychologicznych
w rozwoju MeS.
Uważa się, że zależność przyczynowo-skutkowa mię-
dzy występowaniem MeS i depresji ma prawdopo-
dobnie charakter dwukierunkowy. Z jednej strony,
MeS jest predykatorem wystąpienia tego zaburzenia
afektywnego, zaś z drugiej — u osób chorujących
na depresję ryzyko zaburzeń metabolicznych wcho-
dzących w skład tego zespołu jest zwiększone. Nale-
ży pamiętać, że badania prowadzone w tym zakresie
nie przyniosły jednoznacznych wyników. Jest to za-
pewne związane z wieloczynnikowym charakterem
ryzyka metabolicznego (podatność genetyczna, styl
życia, różny wpływ poszczególnych leków przeciw-
depresyjnych). Taki złożony charakter zależności spra-
wia, że analiza związku pomiędzy depresją i MeS jest
skomplikowanym zagadnieniem.
Wydaje się, że sekwencja zdarzeń prowadząca do roz-
woju MeS w trakcie leczenia przeciwdepresyjnego
może być następująca: 1) indukowane lekami zwięk-
szenie apetytu prowadzące do przyrostu masy ciała;
2) rozwój otyłości brzusznej (przy współudziale m.in.
czynników genetycznych oraz hiperkortyzolemii);
3) rozwój insulinooporności (za pośrednictwem adi-
pocytokin, m.in. adiponektyny, leptyny, TNF-a oraz in-
terleukiny 6); 4) rozwój miażdżycy naczyń prowadzą-
cy do nadciśnienia (uważa się, że w tym etapie po-
średniczą liczne mediatory stanu zapalnego, m.in. TNF-a,
których ekspresja zachodzi w adipocytach trzewnej
tkanki tłuszczowej; istotną rolę odgrywa również in-
sulinooporność, upośledzająca funkcję śródbłonka
i zmniejszająca dostępność tlenku azotu, co powodu-
je ograniczenie wazodylatacji). Końcowym efektem jest
zespół zaburzeń, z których każde zwiększa ryzyko
umieralności z przyczyn sercowo-naczyniowych.
Ze względu na znaczne rozpowszechnienie zaburzeń
metabolicznych oraz ich wpływ na zwiększone ryzy-
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ko powikłań sercowo-naczyniowych w pełni uzasad-
niona jest systematyczna ocena podstawowych czyn-
ników ryzyka (otyłość brzuszna, stężenie cholestero-
lu, triglicerydów oraz glukozy, pomiar ciśnienia tęt-
niczego) u wszystkich pacjentów otrzymujących leki
przeciwdepresyjne. Ma to szczególne znaczenie

w grupie osób z depresją lekooporną ze względu na
coraz częstsze stosowanie atypowych leków przeciw-
psychotycznych w leczeniu tej formy depresji. Ich
skojarzone stosowanie z lekami przeciwdepresyjny-
mi może istotnie zwiększać ryzyko powikłań meta-
bolicznych.
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