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Depression associated with psoriasis: case report

Depresja w przebiegu tuszczycy:

Abstract
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Psoriasis is a common benign, inflammatory skin disease which is based upon a genetic predisposition. A number
of patients with psoriasis suffer from depression and approximately 5% of individuals with psoriasis commit suici-

developed severe depressive episode in course of the hospitalization related to the exacerbation of psoriasis. A full
remission of depressive episode was achieved with citalopram 20 mg/day. The paper discusses the epidemiology
and common pathomechanisms associated with the immune system observed in psoriasis and depression.
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Wstep

U 9-46% pacjentéw ambulatoryjnych leczacych sie
w poradniach dermatologicznych wspétwystepuja za-
burzenia z kregu dermatologii i psychiatrii [1], a u 5%
w grupie chorych hospitalizowanych w klinice derma-
tologicznej stwierdza sie jednoczesnie obecnosc zabu-
rzer psychicznych [2]. Szacuje sie réwniez, ze okoto
33% leczonych przez dermatologéw pacjentéw moze
wymagac zastosowania lekow przeciwdepresyjnych [2].
tuszczyca jest jedng z najczestszych chordb skéry
uwarunkowanych genetycznie. U ponad potowy cho-
rych z tuszczycag moze wystgpic depresja, a 1 chory na
20 leczonych podejmuje prébe samobojczg z powodu
tuszczycy. Do wystepowania zaostrzen tuszczycy przy-
czynia sie stan psychiczny chorych, poniewaz wysiewy
tuszczycy czesto wigzg sie z ekspozycjg na stres [1].

W niniejszej pracy opisano przypadek epizodu depre-
sji, ktéry wystapit w przebiegu zaostrzenia tuszczycy.
Celem artykutu jest omoéwienie leczenia oraz ukazanie
ryzyka wystgpienia potencjalnych zaburzen nastroju
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u pacjentdw z tuszczycag w kontekscie postulowanych
wspolnych elementéw z zakresu immunologii, leza-
cych u podtoza obydwu zaburzen.

Opis przypadku

Chory (w wieku 43 lat) zostat przyjety w 2006 roku do
Kliniki Dermatologicznej Akademii Medycznej w Gdan-
sku z powodu gwattownego pogorszenia stanu ogol-
nego, z goraczky wynoszacg 38°C, ostabieniem
i wzmozong potliwoscig oraz z bardzo silnymi dole-
gliwosciami bélowymi ze strony stawoéw i uogdlnio-
nego stanu zapalnego skéry (erytrodermii) w przebie-
gu ciezkiej tuszczycy, na ktéra choruje od 9. roku zycia.
Objawy ze strony stawow wystgpity w 20. roku zycia
i wykazywaty tendencje do szybkiego zajecia stawdw
rak i stop oraz stawdw krzyzowo-biodrowych. Chory
byt wielokrotnie hospitalizowany (ponad 30 razy)
w klinice w Gdansku w stanach zaostrzenia zmian skér-
nych i na oddziale reumatologicznym, gdzie leczono
go z powodu dolegliwosci stawowych (metotreksa-
tem, cyklosporyng A, prednizonem i niesteroidowymi
lekami przeciwzapalnymi [NSAID, nonsteroidal anti-
-inflammatory drugl). W zwigzku ze zmianami skor-
nymi leczono go miejscowo (cygnoling, dziegciem, pre-
paratami keratolitycznymi, steroidami, masciami obo-
jetnymi) i ogdlnie (metotreksatem, cyklosporyng A
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i acytretyng). Kilkakrotnie leczono go za pomoca tera-
pii skojarzonej Re-PUVA (retinoidy p.o.+ oksoralen p.o.
+ naswietlanie promieniami UVA). Od 3 lat jest pod
kontrolg poradni hematologicznej bez leczenia z po-
wodu obecnosci biatka monoklonalnego w proteino-
gramie, ale bez innych kryteriéw szpiczaka mnogie-
go. Przed przyjeciem do kliniki pacjenta leczono me-
totreksatem w dawce 15 mg/tydzien i cyklosporyng A
w dawce 200 mg/d. Mimo stosowania takiego lecze-
nia zaostrzyta sie choroba podstawowa z powodu
infekgji gérnych drég oddechowych.

Podczas przyjecia w badaniu przedmiotowym stwier-
dzono odchylenia od stanu prawidtowego: deforma-
cje i znaczne ograniczenie ruchomosci stawéw sko-
kowych, srédrecza, palcdw rak i stép oraz odcinka
szyjnego kregostupa (zmianom w stawach towarzy-
szyty silne dolegliwosci bélowe uniemozliwiajace sa-
modzielne poruszanie sie), uogdlniony stan zapalny
skdry z towarzyszacym bardzo obfitym ptatowym
ztuszczaniem naskérka oraz powiekszeniem obwo-
dowych weztéw chtonnych (pachwinowych i pacho-
wych) oraz podwyzszona temperatura ciata wyno-
szgca do 38°C. Stan miejscowy: skéra barwy czer-
wonej, sucha, o wzmozonym uciepleniu, tuszczaca
sie ptatowo na catym obszarze. W odcinku ledZwio-
wo-krzyzowym, na brzuchu, ramionach, tokciach, po-
wierzchni grzbietowej rak, udach i podudziach stwier-
dzono liczne grudki barwy czerwono-rézowej na
podtozu rumieniowym, wyraznie odgraniczone od
otoczenia, skupiajace sie w wieksze blaszki, ztusz-
czajace sie drobnoptatowo. W obrebie owtosionej
skéry gtowy wystepowato otrebiaste ztuszczanie na-
skérka. Ponadto stwierdzono widoczng lize wszyst-
kich paznokci rak i stop. Podczas przyjecia w wyko-
nanych badaniach laboratoryjnych stwierdzono od-
chylenia od normy: leukocytoza — 17 G/I (N: do 11),
obnizone stezenie hemoglobiny — do 9,99 g/dI
(N: od 14), hematokryt — 30,9% (N: od 42) i krwinki
czerwone — 3,4 T/l (N: od 4,7). Wigczono leczenie
ogolne: acytretyne w dawce 50 mg/d., ketoprofen
w dawce 200 mg/d., klindamycyne 1800 mg/d. i.v.,
hydroksyzyne 75 mg/d.; miejscowo zastosowano ma-
zidto steroidowo-antybiotykowe i masci obojetne. Po-
nadto stwierdzono, ze RTG klatki piersiowej USG jamy
brzusznej byto prawidtowe, profil nerkowy, watro-
bowy, lipidogram — w granicach normy. Immuno-
fiksacja biatek surowicy: obecno$¢ monoklonalnejim-
munoglobuliny typu IgG kappa na tle poloklonalnych
IgG, IgA i IgM. Z powodu utrzymujacego sie pod-
czas hospitalizacji obnizonego nastroju z towarzy-
szacg komponenta lekowa chorego skonsultowano
psychiatrycznie.

Podczas badania psychiatrycznego pacjent podat, ze
pochodzi z cigzy prawidtowej, porodu sitami natury.
Negowat urazy gtowy i wypadki komunikacyjne.
W szkole podstawowej uczyt sie srednio, klas nie po-
wtarzat. Ukonczyt szkote zawodowg, zdobywajac za-
wadd murarza. Potem pracowat przez 5 lat, po czym
z powodu zaostrzenia tuszczycy w wieku 23 lat otrzy-
mat rente. Pacjent mieszka z 73-letnig matkg na wsi.
Chory palit 10 papieroséw dziennie, nie pit alkoholu
i nie uzywat narkotykow. Wywiad rodzinny w kierun-
ku wystepowania choréb psychicznych byt ujemny.
Ojciec pacjenta nie zyje, zmart w 1991 roku w wieku
54 lat z powodu raka trzustki; rodzenstwo: brat (48 lat)
i siostra (45 lat) — zdrowi. Matka pacjenta (73 lata)
zachorowata na tuszczyce w wieku 62 lat. Choroba ta
przebiegata u niejfagodnie; ciggle jest sprawng osobg.
Pacjent choruje na tuszczyce od 9. roku zycia. Ze wzgle-
du na swoja chorobe nigdy nie miat i nie ma partner-
ki. Jego sytuacja finansowa jest bardzo trudna, ma
jednak pewne wsparcie w rodzinie, z ktérg spedza
wiekszos¢ czasu. Przed 10 laty podczas jednej z ho-
spitalizacji dermatologicznych lekarze sugerowali mu,
ze powinien przyjmowac leki przeciwdepresyjne, ale
nie zdecydowat sie na wizyte u psychiatry. Po kilku
miesigcach jego stan psychiczny poprawit sie, a jego
zdaniem objawy depresyjne nie byty wtedy tak bar-
dzo nasilone jak obecnie, wigzat je z pogorszeniem
stanu somatycznego. Choremu trudno pogodzic sie
z faktem, ze obecnie z powodu fuszczycy nie moze
chodzi¢ i grozi mu wozek inwalidzki. Chory od kilku
tygodni zgtaszat poczucie beznadziejnosci oraz bez-
silnosci wobec swojej choroby, z powodu ktérej czut
sie bezuzyteczny, izolujac sie od otoczenia. Cierpiat
réwniez z powodu zaburzen snu (wybudzat sie okoto
3. w nocy, nie mogac ponownie zasnac), obnizonego
taknienia, obnizenia nastroju z wyraznym nasileniem
w godzinach rannych. Ponadto skarzyt sie na nad-
mierng meczliwos¢, zaburzenia koncentracji uwagi,
zgtaszane subiektywne odczucie napiecia. Poczatek
pogorszenia stanu psychicznego czasowo wigzat sie
z wystgpieniem zaostrzenia tuszczycy. Podczas hospi-
talizacji wystapity rowniez dwa napady leku panicz-
nego. Jego wypowiedzi $wiadczyty o poczuciu winy.
Ponadto miat zwiewne mysli samobdjcze, bez tenden-
¢ji do realizacji ze wzgledéw religijnych. W stanie psy-
chicznym widoczne byto obnizenie nastroju i znaczne
spowolnienie napedu psychoruchowego. Pacjent zgta-
szat lek wolnoptynacy. Afekt modulowany byt w ogra-
niczonym zakresie. Chory skarzyt sie na obnizenie funk-
qji poznawczych w zakresie koncentracji uwagi oraz
pamieci krétkotrwatej, anhedonie. Nie stwierdzano
u niego ostrych objawéw psychotycznych. Zycie
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popedowe w catosci byto zaburzone. Charakteryzo-
wat sie osobowoscig zwarta, orientacjg auto- oraz al-
lopsychiczna petng, swiadomoscig jasng. Wystepowaty
U niego zaburzenia snu oraz obnizone taknienie. Po-
stawiono diagnoze epizodu ciezkiej depresji bez ob-
jawow psychotycznych z zespotem somatycznym oraz
zalecono citalopram od dawki 10 mg/d. oraz estazo-
lam w dawce 2 mg na noc, z zaleceniem zwigkszenia
dawki citalopramu po 2 dniach do dawki 20 mg/d.
W kolejnej konsultacji psychiatrycznej po 3 tygodniach
wykazano znaczng poprawe stanu psychicznego.
U chorego ustapit niepokdj i mysli samobdjcze, sen
i taknienie ulegty normalizacji, poprawit sie réwniez
nastréj. Utrzymywaty sie zaburzenia w zakresie kon-
centracji uwagi oraz pamieci krétkotrwatej. Toleran-
cja prowadzonej farmakoterapii byta dobra. Zalecono
kontynuacje leczenia citalopramem w dawce 20 mg
oraz ponowng konsultacje psychiatryczna za 4 tygo-
dnie. Podczas ponownej konsultacji stwierdzono petng
remisje objawdw zespotu depresyjnego. Przeprowa-
dzono psychoedukacje z zakresu dalszej farmakote-
rapii zaburzen nastroju, zalecajgc kontynuacje lecze-
nia w warunkach ambulatoryjnych. W wyniku zasto-
sowanego w klinice dermatologii leczenia stan 0gél-
ny i miejscowy pacjenta znacznie sie poprawity.

Dyskusja

tuszczyca wystepuje u 1,5-3% populacji i nalezy do
najczestszych chordb skory [3]. Jest to przewlekta, na-
wrotowa, grudkowo-ztuszczajgca dermatoza zapalna,
w ktérej stwierdza sie zwiekszong proliferacje keraty-
nocytéw [4]. W przebiegu tuszczycy na skérze tworza
sie wykwity grudkowe, skupiajace sie w wieksze blasz-
ki, ktére ustepuja, nie pozostawiajac sladu. Umiejsco-
wienie zmian moze by¢ rézne. tuszczyca zwykta wy-
stepuje gtéwnie w okolicy kolan, fokci i owtosionej ské-
ry gtowy. Choroba moze dotyczy¢ takze paznokci,
a u niektérych chorych dochodzi do zajecia stawdw.
W wyniku zaostrzenia choroby mogg wystapi¢ uogol-
nione zmiany. Obraz morfologiczny i nasilenie zmian
sg zréznicowane, od nielicznych ognisk do ciezkich po-
staci, prowadzacych nawet do inwalidztwa [1, 2]. Cho-
roba moze wystapi¢ w kazdym wieku, najczesciej roz-
poczyna sie u 0s6b, ktére nie ukonczyty 40. roku zycia.
U 30% pacjentéw wystepuje rodzinnie [5]. Do czynni-
kéw wyzwalajgcych i zaostrzajgcych przebieg choroby
naleza: urazy mechaniczne, infekcje, alkohol, nikotyna,
niektére leki (B-adrenolityki, sole litu, pochodne kwasu
salicylowego, progesteron), jak réwniez ekspozycja na
stres, zarébwno ostry, jak i przewlekty [6].

tuszczyca jest chorobg o wieloczynnikowej etiologii.
Wystapienie choroby zalezy od interakgji miedzy ge-

netyczng predyspozycjg osoby a wptywami srodowi-
skowymi. Duze znaczenie w powstawaniu zmian
tuszczycowych przypisuje sie mechanizmom immu-
nologicznym zaleznym od limfocytéw T, gtéwnie Th1,
ktérych aktywacja i proliferacja wiaze sie ze zwiek-
szonym uwalnianiem cytokin prozapalnych, gtéwnie
IL-2, interferon y (IFN-}). Réwniez pobudzenie kera-
tynocytéw wiaze sie ze zwiekszong sekrecja cytokin
prozapalnych: IL-2, czynnika marwicy nowotworu
(TNF-a, tumor necrosis factor-a), IL-6, IL-8. Powyz-
sze substancje maja istotne znaczenie w zapoczat-
kowaniu i utrzymywaniu sie zmian tuszczycowych.
W tuszczycy wzgledna przewaga cytokin z podtypu
Th1 nad cytokinami Th2 wskazuje na obecnos¢ prze-
wlektej aktywacji prozapalnej uktadu odpornoscio-
wego, a ustepowanie zmian tuszczycowych wigze sie
z powrotem do réownowagi miedzy uktadem Th1
iTh2 [7, 8].

tuszczycy najczesciej towarzysza zaburzenia nastro-
ju. tuszczyca wigze sie z punktowym rozpowszech-
nieniem depresji szacowanym na 57%, a 5% leczo-
nych z powodu tuszczycy podejmuje probe samo-
bojczg. Chroniczny przebieg tuszczycy wigze sie z eks-
pozycja na stres przewlekty. Chorzy na tuszczyce cze-
sto czuja sie spotecznie odrzucani, nie akceptujg swo-
jego ciafa, sq zmeczeni przewlektym dyskomfortem
zwigzanym z chorobg, brakiem akceptacji ze strony
grupy roéwiesniczej. Ponadto choroba ma ogromny
wptyw na zycie osobiste szczegdlnie dlatego, ze za-
czyna sie zwykle w okresie pokwitania, wczesnej do-
rostosci. Z tego powodu rola czynnikéw psychogen-
nych w etiologii depresji w przebiegu tuszczycy jest
szczegblnie istotna, poniewaz wczesny poczatek
choroby wptywa na formowanie sie poznawczego
schematu osobowosci i moze stanowic czynnik akty-
wujgcy dysfunkcjonalne, depresyjne elementy schema-
tu poznawczego jednostki i warunkowac wystapienie
depresji [1, 2].

W przebiegu tuszczycy nasilajg sie objawy zaburzen
psychicznych i odwrotnie, epizod depresji moze wy-
wotaé zaostrzenie zmian skornych [1, 2]. W depresji
wiele elementéw uktadu odpornosciowego znajduje
sie w stanie wzmozonej aktywnosci, a badania opisu-
jace efekty lekdw przeciwdepresyjnych w depresji wska-
zujg naich immunomodulujace, przeciwzapalne dzia-
tanie. W depresji catosciowe ujecie problemu zabu-
rzen w obrebie uktadu odpornosciowego prawdopo-
dobnie wskazuje na to, ze znajduje sie on nieustannie
w stanie patologicznej gotowosci prozapalnej, co ma
odbicie w obserwowanej nadmiernej sekrecji cytokin
prozapalnych, gtéwnie IL-1, IL-6, IL-8 i IFN-y. Wiek-
szo$¢ badan sugeruje, ze leki przeciwdepresyjne,
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zmniejszajac produkcje cytokin prozapalnych, wywie-
raja dziatanie immunosupresyjne i przeciwzapalne, co
moze mie¢ zwigzek z ich efektem terapeutycznym.
Badaniami tymi objeto trojpierscieniowe leki przeciw-
depresyjne, fluoksetyne, fenelzyne, tranylcypromine,
imipramine oraz klomipramine, a takze citalopram, ktéry
w warunkach in vitro powoduje supresje wydzielania
cytokin prozapalnych: IL-18 oraz TNF-a [9].

Powyzsze dane wskazuja na obecno$¢ aktywadji pro-
zapalnej uktadu immunologicznego, obserwowanej
w przebiegu fuszczycy i depresji, co moze ttumaczyc
wysokie ryzyko wystapienia zaburzen depresyjnych
w tej populacji pacjentéw. Jest to zgodne z koncepcja
integracji czynnosciowej miedzy uktadem nerwowym,
odpornosciowym oraz endokrynnym, zgodnie z ktérg
w wyniku ekspozycji na stres moga wystapic zaburze-
nia uktadu odpornosciowego i w nastepstwie moze sie
rozwing¢ epizod depresji oraz zaostrzy¢ sie przebieg
dermatozy [2, 9, 10], a zmiany chorobowe w skdrze
powstajag w wyniku specyficznych dla danej choroby
zaburzen immunologicznych lub swoistej odpowiedzi
immunologicznej na czynniki zewnetrzne [2].

W opisywanym przypadku istotng role w precypitagji
depresji petnig prawdopodobnie czynniki biologicz-
ne. Wskazuje na to poczatek epizodu depresji z wy-
raznie zaznaczonym zespotem somatycznym, ktory
taczyt sie czasowo z wystapieniem zaostrzenia tuszczy-
cy. Mozna réwniez postulowac istotny, korzystny
wptyw leczenia przeciwdepresyjnego na przebieg te-
rapii opisanego zaostrzenia tuszczycy, poniewaz
w przedstawionym przypadku obserwowane w klini-
ce dermatologicznej stany ogdlny i miejscowy pacjen-
ta znacznie sie poprawity wraz z polepszeniem stanu

psychicznego oraz uzyskaniem remisji depresji. W opi-
sywanym przypadku nalezy réwniez odnies¢ sie do
mozliwej etiologii organicznej, w kontekscie rozpo-
znania organicznego zaburzenia depresyjnego.
tuszczyca nalezy do choréb uktadowych, ktére mogg
zaburzac¢ czynno$¢ mézgu. W niniejszym przypadku
poczatek depresji wigzat sie ze znacznym zaostrze-
niem tuszczycy. Jednak wystgpienie obecnie pojedyn-
czego zdiagnozowanego epizodu depresji oraz jed-
nego prawdopodobnego epizodu zaburzen nastroju
w wywiadzie w 1996 roku u opisanego pacjenta cho-
rujacego na chorobe ukfadowga od 9. roku zycia, przy
jednoczesnych wielokrotnych zaostrzeniach przebie-
gu tuszczycy wymagajgcych hospitalizacji, wskazuje
na poprawnos¢ rozpoznania epizodu depresji z kate-
gorii zaburzen afektywnych. Rozpoznanie organicz-
nego zaburzenia depresyjnego nie wydaje sie w tym
przypadku uprawnione.

W niniejszym przypadku nalezy réwniez uwzglednic¢
mozliwy wptyw acytrecyny na rozwiniecie depresji,
poniewaz istniejg doniesienia wskazujgce na mozli-
wos¢ zwiekszonego wystepowania depresji w grupie
pacjentow leczonych acytrecyna, szacujac jej wyste-
powanie u 1-10% populacji leczonych chorych [11].
Przewlekfa aktywacja prozapalna ukfadu odpornoscio-
wego obserwowana w tuszczycy oraz w depresji wska-
zuje na istnienie pewnych wspdélnych patomechaniz-
mow lezgcych u podtoza obydwu zaburzen. Niniejszy
opis przypadku wskazuje na koniecznos¢ rozwazenia
ryzyka wystapienia depresji u chorych z fuszczyca, ktére
nie moze by¢ bagatelizowane w procesie diagnostycz-
no-leczniczym, poniewaz wptywa bezposrednio na
0golny przebieg leczenia i rokowanie.

tuszczyca jest jedng z najczestszych chorob skory uwarunkowanych genetycznie. U ponad pofowy chorych
7 tuszczycg moze sie rozwingc depresja, a 1 chory na 20 podejmuje probe samobdjczg. W pracy przedstawiono
opis przypadku 43-letniego pacjenta z 34-letnim wywiadem fuszczycy, u ktdrego rozwinat sie epizod depresji

(20 mg/d.) uzyskano petng remisje depresji. Celem artykutu jest omdwienie leczenia oraz ukazanie ryzyka wystgpie-
nia depresji u pacjentdw z fuszczyca w kontekscie postulowanych wspdlnych elementdw z zakresu immunologii,

obserwowanych w przebiequ obydwu zaburzen.
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