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Depresja

— przyczyna czy skutek otylosei?

Depression — cause or result of obesity?

STRESZCZENIE

Otyto$¢ stanowi wazny problem zdrowia publicznego zaréwno
z powodu statego wzrostu jej wystepowania, jak i kosztow leczenia
jej powiktan. W ostatnich latach coraz wiekszg uwage zwraca sie
na psychologiczne skutki otytosci, takie jak obnizona samoocena,
brak akceptacji wlasnego wygladu i izolacja spoteczna. Z jednej
strony te psychologiczne problemy moga by¢ przyczyng zwigk-
szonego poziomu stresu, obnizenia nastroju i wystagpienia depresji.
Z drugiej strony przewlekly stres, obnizenie nastroju i wystepowa-
nie depresji oraz zwigzane z nimi zmiany zachowan zywieniowych,
takie jak pocieszanie sig jedzeniem i kompulsywne jedzenie, moga
by¢ przyczyng rozwoju otytosci. Nalezy podkresli¢, ze niezaleznie
od tego, ktéra z tych chordb jest przyczyng, a ktdra skutkiem, ich
wspolwystepowanie moze prowadzi¢ do wzrostu $miertelnosci,
poniewaz zarowno otylos¢, jak i depresja stanowig niezalezne czyn-
niki ryzyka chordb uktadu krgzenia. Prezentowana praca stanowi
przeglad danych dotyczacych zwigzkdéw miedzy otytoscig a depresja.
Stowa kluczowe: otytos¢, depresja
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ABSTRACT

Obesity is a major problem of public health, due to its increasing
prevalence as well as costs of treatment of its complications. Re-
cently, there has been increasing attention on the psychological
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effects of obesity, such as a decreased self-assessment, lack of
acceptance of own appearance and social isolation. From one side
these psychological problems may be a cause for increased level
of stress, decrease of the mood and development of depression.
On the other hand, chronic stress, decrease of mood, depression
and changes of nutritional behavior such as food console and com-
pulsive eating may be a cause for development of obesity. It should
be emphasized that regardless of which of these diseases is
a cause or which is a result, their simultaneous development may
lead to increased of mortality, because both obesity and depres-
sion are independent risk factors for coronary heart disease.

The aim of present study is to review the current literature on con-
nection between obesity and depression.

Key words: obesity, depression
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Wstep

Otytos¢ i depresja sa chorobami prowadzacymi do
wielu powiktan zdrowotnych [1]. Na podstawie dotych-
czasowych badanh wykazano, ze obydwie choroby sg
niezaleznymi czynnikami ryzyka rozwoju choroby wien-
cowej oraz wzrostu $miertelnosci [2]. W ostatnich la-
tach obserwuje sie wzrost czestosci wystepowania obu
tych schorzen, co stanowi wazny problem zdrowia
publicznego [3, 4]. Opierajgc sie na badaniach popu-
lacyjnych przeprowadzonych w Stanach Zjednoczo-
nych i w Kanadzie, wykazano istnienie zwigzku mie-
dzy otytoscig a objawami depresji [5, 6] oraz migdzy
otytoscig a epizodem depresji w wywiadzie [7].
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Coraz wiekszg uwage zwraca sie na psychologicz-
ne skutki otytosci, takie jak obnizona samoocena, brak
akceptacji wtasnego wygladu i izolacja spoteczna.
Z jednej strony te problemy psychologiczne moga by¢
przyczyng zwiekszonego poziomu stresu, obnizenia
nastroju i wystgpienia depresji. Z drugiej strony prze-
wlekly stres, obnizenie nastroju i wystepowanie depre-
sji oraz zwigzane z nimi zmiany zachowan zywienio-
wych, takie jak pocieszanie sie jedzeniem i kompul-
sywne jedzenie, mogg by¢ przyczyng rozwoju otyto-
éci. Obserwacije te staty si¢ podstawg do sformutowa-
nia teorii tak zwanego ,,dwukierunkowego” zwigzku
miedzy otytoécig a depresjg [8-10].

Ze wzgledu na kliniczng i epidemiologiczng range
wspotwystepowania otytosci i depresji od lat prowadzi
sie badania dotyczace powigzan patofizjologicznych
miedzy tymi chorobami oraz wptywu naich rozwéj roz-
nych czynnikow, ktorych przeglad jest przedmiotem
prezentowanej pracy.

Czestosé wspoétwystepowania
otylosci i depresji

Dotychczasowe badania dotyczgce wystepowania
depresji u 0s6b otytych przyniosty sprzeczne rezultaty
—w jednych wykazano zwigkszong czesto$¢, podczas gdy
w innych stwierdzano nizszg lub normalng czgsto$¢ wy-
stepowania. Wydaje sie, ze uzyskiwane wyniki w duzej
mierze zalezaty od przyjetych kryteriow diagnostycznych
depresji oraz od badanej populacji. Przeglad publikowa-
nych badan dotyczacych tego problemu przedstawiono
w tabeli 1. Wyraznie zauwaza sie wzrost czestosci wyste-
powania depresji w badaniach z ostatnich lat, w poréw-
naniu z badaniami starszymi, oraz to, ze czestos¢ wyste-
powania depresji jest wieksza w badanych populacjach
sktadajgcych sie tylko z otytych kobiet. Wyraznie widac
rowniez zwigzek miedzy stopniem otytosci a wzrostem
czestosci wystepowania depresji. Modyfikujgcy wptyw pici
na czesto$¢ wspotwystepowania otytosci i depresji za-
obserwowali takze Carpenter i wsp. [20], ktorzy w popu-
lacji ponad 40 000 dorostych oséb z epizodami depresiji
wykazali zwigzek miedzy obnizonym wskaznikiem masy
ciata (BMI, body mass index) a epizodami depresiji.
W innych badaniach zaobserwowano jednak, ze u oséb
z BMI > 40 kg/m? niezaleznie od pici zwigksza sig czg-
stos¢ wystepowania depresji [21]. Dodatnie korelacje
miedzy stopniem otytosci a poziomem depresji zaob-
serwowano réwniez w badaniach wtasnych. U bada-
nych z BMI = 40 kg/m? istotnie czesciej widoczne byto
wystepowanie cigzkiej depresji w poréwnaniu z 0so-
bami z I i Il stopniem otytosci [19].

Tabela 1. Czestos¢ wystepowania depresji w populacji otytych oséb

Czestosé
wystepowania

Kryteria

Sposob rozpoznawania

Badana populacja

Rok
publikaciji

Autorzy

diagnostyczne

otytosci

depresiji
w badanej

depresiji

badania

populaciji

29%

DSM-III

% naleznej masy ciafta = 236%

80 otytych os6b leczonych operacyjnie metodg bypassu zotgdkowego

1980
1986
1990
1992
1994
1997
2002

Halmi i wsp. [11]

DSM-III 23%

153 osoby zgtaszajgce sie do chirurga bariatry % naleznej masy ciata = 80%

Gertler i wsp. [12]
Marcus i wsp. [13]

20%

DSM-III

BMI = 30

50 otytych kobiet zrekrutowanych do leczenia otytosci

48%

DSM-III-R

BMI >30
BMI > 26
Srednie BMI = 53

Srednie BMI

50 otytych os6b zrekrutowanych do leczenia otytosci

Goldsmith i wsp. [14]
Specker i wsp. [15]

73%

DSM-IV
DSM-IV
DSM-IV
DSM-IV

Skala Depresji Becka

100 kobiet z nadwagg i otyloscig rozpoczynajgcych kuracje odchudzajgca

28%

131 os6b przed operacjg zmniejszenia objetosci zotagdka

Powers i wsp. [16]

56%

=53

37 osob oczekujgcych na operacje bypassu zotgdkowego

Hsu i wsp. [17]

23%

BMI = 30

2003 65 0s6b rozpoczynajacych program redukcji masy ciata

Fontenelle i wsp. [18]

59%

BMI = 30

217 otylych oséb, ktére rozpoczety kompleksowy,

2007

Olszanecka- Glinianowicz i wsp. [19]

grupowy program redukcji masy ciata
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Z drugiej strony na podstawie badan prospektyw-
nych wykazano, ze wystepowanie depresji w dziecin-
stwie wigze sie z wyzszymi wartosciami BMI w wieku
dorostym [22]. W badaniach McElroy’a i wsp. [23],
przeprowadzonych w grupie 644 pacjentow z chorobg
dwubiegunowg typu | i Il w Stanach Zjednoczonych
i w Europie, okazafo sig, ze 31% badanych miato nadwa-
ge, 21% byto otytych, a 5% charakteryzowato sie otyto-
Scig olbrzymig. Niektorzy badacze sugerujg, ze nad-
waga i otytlos¢ czesciej wystepujg u pacjentéw z cho-
robg dwubiegunowg, podczas gdy u pacjentow z me-
lancholijng jednobiegunowg postacig depresji czesciej
obserwuje sie niedowage [24].

Kendler i wsp. [25], analizujgc dane dotyczgce za-
burzen depresyjnych u 1029 par bliznigt ptci zenskiej,
wykazali natomiast, ze wystepujgce u nich zaburzenia
depresyjne mozna podzieli¢ na trzy etiologicznie roz-
ne zespoly, takie jak: fagodna typowa depresja, de-
presja atypowa i ciezka typowa depresja. Rownocze-
Snie badacze ci zauwazyli, ze nadwaga i otytos¢ wy-
stepujg czesciej w grupie pacjentek z depresjg atypowg
(29%) w poréwnaniu z tagodnag typowg depresjg (6%)
i ciezkag typowg depresjg (3%). Hasler i wsp. [26] row-
niez zaobserwowali pozytywne korelacje miedzy wy-
stepowaniem atypowych zaburzen depresyjnych
a nadwagg i otytoscia.

Nalezy podkresli¢, ze depresja atypowa jako poje-
cie diagnostyczne nie jest powszechnie akceptowana,
a w pismiennictwie psychiatrycznym nie zostata do-
tychczas jednoznacznie zdefiniowana. Analizujac jed-
nak podawane przez badaczy z Uniwersytetu Colum-
bia kryteria diagnostyczne depres;ji atypowej [27], wy-
daje sie, ze wiasnie ten rodzaj zaburzen moze mie¢
szczegolny zwigzek z otytoscig. Badacze ci jako de-
presje atypowg okreslili duzg lub mniejszg depresije,
charakteryzujgcg sie wystepowaniem takich objawow,
jak konieczna do jej rozpoznania reaktywnos$c¢ nastro-
ju, to znaczy zdolnos$¢ do odczuwania przyjemnosci
w odpowiedzi na pozytywne bodzce, cieszenia sie, roz-
weselenia (wydaje sie, ze u otytych taka reakcje moze
wywotywacé spozycie pokarmu) oraz co najmniej 2 spo-
$rod takich zaburzen, jak nadmierne faknienie (znacz-
ny wzrost apetytu lub przyrost masy ciata o co najmniej
5 kg w ciggu 3 miesiecy), nadmierna sennos$¢ (mini-
mum 10-godzinny sen w ciggu co najmniej 3 dni w ty-
godniu), ociezato$¢ (uczucie sparalizowania trwajgce
co najmniej 1 godzine w ciggu 3 dni w tygodniu) i wraz-
liwo$¢ na odrzucenie przez inng osobe (przez 2 lata
w okresie dorostosci). Objawy depresji typowej zwykle
pojawiajg sie wczesnie — przed 20. rz., a jej przebieg
najczesciej jest przewlekly. Poniewaz objawy wyste-
pujgce w depresji atypowej stanowig przeciwienstwo

cech melancholii (zmniejszenie taknienia i masy ciata,
wczesne ranne budzenie, pogorszenie samopoczucia
w godzinach rannych) nazywa sie je ,odwrotnymi ob-
jawami wegetatywnymi”. Wystepuje rowniez odmien-
nos¢ odczu¢ charakterystycznych dla melancholii
— w depresji atypowej nie ma poczucia winy, jest ono
czesto zastgpione poczuciem krzywdy.

Poniewaz, jak juz wspomniano, depresja atypowa
nie jest powszechnie uznawanym pojeciem, w ostat-
nich latach coraz czgsciej pojawiajg sie propozycije, aby
zastgpi¢ je mianem ,zespotu atypowych zaburzen de-
presyjnych” [28, 29].

W niniejszym opracowaniu szersze omowienie aty-
powych zaburzen depresyjnych wynika z potrzeby
zwrdcenia uwagi 0sob zajmujgcych sie leczeniem oty-
tosci na to, ze depresja nie zawsze oznacza brak od-
czuwania przyjemnosci, zmniejszone taknienie, poczu-
cie winy, bezsenno$¢ i mysli samobodjcze, czasem
moga to by¢ zupetnie inne objawy. Brak wiasciwej dia-
gnozy i podjecia odpowiednich dziatan (psychotera-
pia, a czasem farmakoterapia) moze by¢ przyczynag
niepowodzen podejmowanych prob redukcji masy cia-
ta, co z kolei moze pogtebiac¢ zaburzenia depresyjne
i powodowaé powstanie tak zwanego ,btednego kota
ucieczki w jedzenie”.

Powigzania miedzy patogenezg
otytosci i depresji

Opierajac sie na wynikach fragmentéw dotychcza-
sowych badanh, mozna zasugerowac, ze przynajmniej
czesciowo wpltyw na rozwoj zardwno otytosci, jak i de-
presji mogg wywiera¢ czynniki dziedziczne [25, 30, 31].

McElroy i wsp. [32] opracowali trojhipotetyczny
model majacy na celu wyjasnienie powigzan miedzy
otytoécig a depresja. Pierwsza hipoteza tego modelu
zaktada, ze otyto$¢ i depresja sg oddzielnymi choro-
bami, z niezaleznym podtozem patogenetycznym, ktore
wspotwystepujg okazyjnie, ale to wspotwystepowanie
ma wysokg czestotliwos¢. Ten model wydaje sie
w $wietle dotychczasowych badan epidemiologicz-
nych, obserwacyjnych, patofizjologicznych i klinicznych
mato prawdopodobny.

Rowniez mato prawdopodobny jest drugi model,
w ktérym zatozono, ze otytos¢ i depresja majg takie
same podstawy patofizjologiczne [33]. Na podstawie
wynikow dotychczasowych badan najbardziej prawdo-
podobny wydaje sie trzeci model zaktadajgcy, ze oty-
tos¢ i depresja sg powigzanymi, ale oddzielnymi cho-
robami z wyraZznie czesciowo pokrywajaca sie patoge-
nezg. W tym modelu otytos¢ i depresja to choroby po-
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ligeniczne i heterogeniczne, czesciowo spowodowa-
ne obcigzeniami dziedzicznymi, ale rowniez czynnika-
mi Srodowiskowymi. Wydaje sie, ze istniejg formy oty-
todci i depresji powigzane patogenetycznie, jak row-
niez formy, w ktorych takie zwiazki nie wystepuja. Jak
juz wspomniano, kierunek relacji zmian moze by¢ réz-
ny, w jednych przypadkach depresja moze poprzedzac
wystgpienie otytosci, w innych — otytos¢ wystgpienie
depresji, a w jeszcze innych choroby te mogg rozwi-
na¢ sie jednoczesnie.

Nizej przedstawiono mozliwe mechanizmy patoge-
netyczne tgczace otytosc¢ i depresje.

Zaburzenia czynnosci osi
podwzgoérze-przysadka-nadnercza

Dziatajgce dtugotrwale czynniki stresowe powodujg
zaburzenia na osi podwzgorze—przysadka—-nadnercza,
przede wszystkim poprzez wzrost uwalniania podwzgo-
rzowej kortykoliberyny (CRH, corticotropin-releasing hor-
mone) oraz wazopresyny (AVP, Vasopressin) [34]. Pod-
wzgorzowa kortykoliberyna i AVP, dziatajac synergistycz-
nie, nasilajg uwalnianie adrenokortykotropiny (ACTH,
a corticotropin hormone) i kortyzolu. Podwzgoérzowa kor-
tykoliberyna wykazuje réwniez silne dziatanie psycho-
tropowe, gtoéwnie w postaci reakcji lekowych i depresyj-
nych oraz zaburzen snu i poboru pokarmu [35-38].

U os6b z depresjg, poza zwigkszonym stezeniem
kortyzolu we krwi i przerostem kory nadnerczy, obser-
wuje sie uposledzenie hamujgcego wptywu deksame-
tazonu na wydzielanie kortyzolu, co $wiadczy o osta-
bieniu ujemnego sprzezenia zwrotnego na osi pod-
wzgoérze—przysadka—nadnercza u oséb z depresjg [39].
Takie zaburzenia hormonalne sg charakterystyczne dla
poczgtkowego okresu depresji, natomiast u oséb
z dtuzej trwajgca depresjg mimo zwiekszonego wydzie-
lania CRH obserwuije sie niskie stezenie ACTH, co moze
by¢ efektem hamujgcego dziatania na czynnos¢ przy-
sadki nadmiernej syntezy i uwalniania kortyzolu [40].

Zaburzenia aktywaciji osi podwzgoérze—-przysadka-—
—nadnercza obserwuje sie rowniez w otytosci, przy
czym wydaje sig, ze pierwotne podtoze wzmozonej ak-
tywacji tego uktadu stanowi hiperinsulinemia, ktora po-
woduje wystepowanie hipoglikemii czynnosciowej, co
z kolei prowadzi do zrostu syntezy i uwalniania ACTH,
a nastepnie do nadmiernej nadnerczowej produkciji kor-
tyzolu [41-44]. U osob otytych zaobserwowano row-
niez zwigkszong wrazliwos¢ przysadki na CRH [45].
Interesujgce jest to, ze stezenie kortyzolu w surowicy
u otytych nie odzwierciedla dziatania osi podwzgérze—
—przysadka—nadnercza [46]. U osob otytych obserwu-
je sie normalne [47], obnizone [48] i podwyzszone ste-
zenie kortyzolu [49]. Najbardziej przydatny do oceny

czynnos$ci osi podwzgorze-przysadka—nadnercza
u otytych wydaje sie indeks wolnego kortyzolu (FCI,
free cortisol index), czyli stosunek kortyzolu catkowite-
go do kortyzolu zwigzanego z globuling (CBG, cortico-
id binding globulin) [50]. Indeks wolnego kortyzolu od-
zwierciedla aktywng biologicznie frakcje kortyzolu [46].
Stezenie CBG jest znacznie obnizone u 0sob z cukrzyca
[51]. Obnizone stgzenie CBG sprzyja miejscowemu
zwigkszeniu stezenia kortyzolu bez zmian stezenia krg-
zacego kortyzolu, co z kolei moze powodowac¢ groma-
dzenie ttuszczu.

Zaobserwowano réwniez, ze u kobiet z otyloscig
trzewng w wyniku dziatania stresu dochodzi do zwigk-
szonego wydzielania kortyzolu w poréwnaniu z kobie-
tami z otytoscig gynoidalng [52].

Adam i Epel [53] opracowali model zajadania stre-
su opartego na nagrodzie, ktéry akcentuje wptyw kor-
tyzolu na spozywanie pokarmu o zwigkszonej gesto-
Sci kalorycznej i wyjasnia znaczenie potencjalnych
mediatorow neuroendokrynnych w zwigzku miedzy
stresem a jedzeniem. Zarowno stres, jak i smaczne je-
dzenie stymulujg uwalnianie endogennych opioidow,
co z kolei zmniejsza aktywnosc¢ osi podwzgorze—przy-
sadka—nadnerczai ostabia odpowiedz na stres. Powtor-
na stymulacja szlaku nagrody przez kolejny stres in-
dukuje stymulacje tej osi i pobdr smacznego jedzenia
— moze to prowadzi¢ do neurobiologicznej adaptacji
i kompulsywnej natury przejadania sie. Kortyzol moze
zmienia¢ poziom satysfakcji osigganej w wyniku jedze-
nia przez mediatory neuroendokrynne, takie jak lepty-
na, insulina i neuropeptyd Y. Fizjologicznie dziatanie
glikokorykosteroidow jest neutralizowane przez insuli-
ne i leptyne, ale podczas przewlektego stresu réwno-
waga tego ukfadu ulega zachwianiu, co prawdopodob-
nie powoduje zwiekszone spozywanie pokarmow
i brzuszne gromadzenie sig tkanki ttuszczowe;j.

Wydaje sie wiec, ze nadmierna aktywacja osi pod-
wzgorze—-przysadka—-nadnercza moze stanowi¢ jeden
z patomechanizmow tgczacych otytos¢ i depresje.

Zmiany aktywacji wspotczulnego uktadu nerwowego
Zwiekszong aktywacje wspotczulnego uktadu ner-
wowego, przejawiajgca sie podwyzszonym stezeniem
metabolitow noradrenaliny w surowicy, zaobserwowa-
no w postaci melancholijnej duzej depres;ji [54].
Natomiast w otylosci aktywacja wspotczulnego
uktadu nerwowego ma charakter heterogenny, jest
zwiekszona w nerkach i miesniach szkieletowych,
a zmniejszona w migsniu sercowym [55].
Zaobserwowano, ze reakcja obronna spowodowa-
na przez stres powoduje wzrost aktywacji wspoétczulne-
go uktadu nerwowego i skurcz naczyhh w migsniach szkie-
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letowych [56, 57]. U 0s6b otytych stres obok skurczu na-
czyn powoduje réwniez wzrost cisnienia tetniczego [58].

Poniewaz zwiekszona aktywacja wspétczulna
moze przyczyniac¢ sige do rozwoju otytosci [55], a stres
jest jedng z przyczyn jej wystepowania, wydaje sie, ze
moze to by¢ kolejny zwigzek patofizjologiczny miedzy
depresjg a otytoscig.

Zaburzenia wydzielania neuroprzekaznikow
Zardwno w otytosci, jak i w depresji obserwuije sie
zaburzenia wydzielania neuroprzekaznikéw, takich jak
serotonina, noradrenalina, dopamina i neuropeptyd Y,
uczestniczgcych w regulacji zachowan zywieniowych
i nastroju [59-63]. U 0sdb z depresjg zaobserwowano
zmniejszenie liczby receptoréw serotoninergicznych
w mdzgu i ostabienie reakcji na dziatanie serotoniny [64].
Zmniejszong wrazliwosc¢ na dziatanie serotoniny zaob-
serwowano takze w otytosci [65]. Stres powoduje
wzrost stezenia w surowicy dopaminy lub noradrenali-
ny. Ponadto wykazano, ze kiedy stezenie w surowicy
jednej z tych dwoch amin ro$nie w odpowiedzi na stres
— w przypadku drugiej jest niskie. Sugeruje sig, ze
moze sie to wigzac z aktywnoscig s-hydroksylazy do-
paminowej. Niska aktywnos$¢ tego enzymu powoduije,
ze stres zwigksza stezenie dopaminy, nie zas$ noradre-
naliny [66]. Podczas ostatnich badan wykazano, ze
osoby posiadajgce hyperdopaminergiczne geny sg
bardziej zagrozone wystgpieniem otytosci [67].
Opierajac sie na licznych badaniach doswiadczal-
nych, sugeruje sie, ze neuropeptyd Y (NPY, neuropep-
tide Y) uczestniczy w regulacji i radzeniu sobie ze stre-
sem. Neuropeptyd Y utrzymuje emocjonalng home-
ostaze, zapobiegajgc behawioralnym konsekwencjom
stresu i leku. Neuropeptyd Y jest takze zaangazowany
W procesy uczenia sie, pamieci i poznania. U oséb
z depresjg zaobserwowano zmniejszenie stezenia NPY
w plynie mézgowo-rdzeniowym [68]. Neuropeptyd Y
nalezy takze do gfownych neuropeptyddw uczestnicza-
cych w zwiekszaniu apetytu, ktorego dziatanie jest ha-
mowane przez leptyne [63]. Jak wcze$niej opisano,
w przewleklym stresie dochodzi do zaburzenia rownowa-
gi regulacyjnej uktadu glikokortykosteroidy-leptyna i in-
sulina, co moze réwniez wptywac¢ na zaburzenie hamu-
jacego wplywu leptyny na oreksynogenne dziatanie NPY.

Zwiekszona aktywacja zapalna

Od kilku lat bada sie role cytokin prozapalnych
w rozwoju depresiji. Levine i wsp. [69], analizujgc ptyn
mozgowo-rdzeniowy 0séb z ciezkg depresja, zaobser-
wowali w nim zwigkszone stezenie interleukiny 1 (IL-1,
interleukin 1), obnizone stezenie interleukiny 6 (IL-6,
interleukin 6) i brak roznic w stezeniu czynnika martwi-

cy nowotworéw a (TNF-«, tumor necrosis factor «)
w poréwnaniu z grupg kontrolng. Ponadto stwierdzili
dodatnig korelacje migedzy cigzko$ciag depresiji a steze-
niem IL-1 w ptynie moézgowo-rdzeniowym. Natomiast
badania oceniajgce stezenie IL-6, IL-15 i TNF-a w suro-
wicy pacjentow z depresjg przyniosty odmienne rezul-
taty. Zaobserwowano zwiekszone stezenie IL-6 i TNF-«
oraz brak roznic stezen IL-18 w pordwnaniu z grupg
kontrolng [70]. Wykonujac u os6b z depresjg badanie in
vifro na monocytach, wykazano réwniez zwigkszong pro-
dukcje tych cytokin w poréwnaniu z grupg kontrolng [71].
Miller i wsp. [72], oceniajgc wptyw stresu na aktywacje
zapalng, wykazali, ze stres wigzat sie z poczuciem wsty-
du i leku oraz mobilizacjg do krgzenia monocytdw, neu-
trofili i biatka C-reaktywnego, a takze zwigkszong endo-
toksyczng stymulacjg produkciji IL-6 i TNF-a przez leuko-
cyty in vitro. Na podstawie wynikow dotychczasowych
badan mozna sadzi¢, ze przewlekly stres moze by¢ przy-
czyng zwiekszonej aktywacji zapalnej, ktéra moze od-
grywac role w patogenezie depresji. Zwiekszong akty-
wacje zapalng obserwuje sie rowniez u oséb otytych,
u ktorych zrédtem cytokin prozapalnych jest tkanka ttusz-
czowa [73, 74], co znajduje odzwierciedlenie we wzro-
Scie IL-6 i TNF-a w surowicy [75-77]. Dlatego wydaje sie,
ze zwigkszona aktywacja zapalna moze stanowic kolej-
ne ogniwo wigzace patogeneze otytosci i depresiji.

Kliniczne podobienstwa
miedzy otyloscia i depresjq

W obrazie klinicznym obydwu tych choréb obser-
wuje sie zmiany apetytu, zaburzenia zachowan zywie-
niowych, zmiany aktywnosci fizycznej [30, 32, 78].
U oséb z depresjg obserwuje sie zardbwno zmniejsze-
nie, jak i brak zmian oraz zwigkszenia apetytu [32, 79].
Réwniez aktywnosc fizyczna osob z depresjg moze by¢
zwigkszona (u oséb z chorobg dwubiegunowsg) oraz
zmniejszona u 0sob z zespotem depresyjnym [32]. Na
podstawie swych badah Weissenburger i wsp. [80]
wykazali, ze przyrost masy ciata spowodowany wzro-
stem apetytu i zmniejszeniem aktywnosci fizycznej
wystepuje u okoto 40% badanych z depresja, podczas
gdy zmniejszenie masy ciata — u 30%.

Wozrost apetytu i zmniejszenie aktywnosci fizycz-
nej, a co za tym idzie, przyrost masy ciata szczegolnie
czesto obserwuje sie w takich podtypach depresji, jak
opisana wczesniej depresja atypowa, depresja soma-
tyczna, sezonowa choroba afektywna, depresja oko-
tomenopauzalna [32].

Charakterystyczne cechy wszystkich tych podty-
péw depresji to przewaga wystepowania u kobiet,
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wczesny poczatek, dtugi czas trwania, wystepowanie
rodzinne, lepsza reakcja na stosowanie inhibitorow
monoaminooksydazy niz lekow tréjcyklicznych [81-85].

Podsumowujgc, mozna stwierdzi¢, ze mimo wspol-
nych szlakow patofizjologicznych i podobnych czynni-
kéw zewnetrznych wptywajacych na rozwoj otytosci
i depresiji, nie mozna jednoznacznie odpowiedzie¢ na
postawione w tytule pytanie, ktéra z tych choroéb jest
przyczyng, a ktéra skutkiem. Wydaje sie, ze w indywi-
dualnych przypadkach rozstrzygajgcy moze by¢ wy-
wiad przeprowadzony z pacjentem.

Nalezy takze podkresli¢, ze niezaleznie od tego,
ktora z tych chordb jest przyczyng, a ktdra skutkiem,

ich wspotwystepowanie moze prowadzi¢ do wzrostu
Smiertelnosci, poniewaz zardwno otytosg, jak i depre-
sja stanowig niezalezne czynniki ryzyka chorob ukta-
du krgzenia. Depresja towarzyszgca otyto$ci moze by¢
rébwniez przyczyng niepowodzen kuracji odchudzaja-
cej. Dlatego nalezy pamieta¢ o czestym wspotwyste-
powaniu otytoéci i zaburzen depresyjnych i o koniecz-
nosci ich rownoczesnego leczenia oraz o istotne;j roli
psychoterapii w terapii obu tych zaburzen. Nalezy po-
nadto nadmienic¢, ze w niektorych przypadkach lecze-
nie farmakologiczne depresji moze powodowac wzrost
apetytu i zmiane zachowan zywieniowych, a w konse-
kwencji — prowadzi¢ do wystgpienia otytosci.
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