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Uvod

Simptomi depresije su najčešći simptomi psihičkih po-
remećaja koji se javljaju u toku detoksikacije i rane apsti-
nencije kod alkoholičara. Uprkos tome što se veći broj is-
traživača slaže oko visoke incidencije ovih simptoma, istra-
živanjem su dobijene veoma neujednačene vrednosti od 3
do 98% (1). Smatra se da je velika disperzija simptoma dep-
resije posledica primene različitih instrumenata za procenu
depresije i uticaja dužine trajanja apstinencije od alkohola
(2).

Da bi se postavila dijagnoza depresije neophodno je
isključiti prisustvo drugih oboljenja i direktno dejstvo sup-
stancija kao što su alkohol i drugi psihoaktivni agensi. Dep-
resija obuhvata veliki spektar poremećaja, heterogene etio-
logije, od blagih do vrlo teških oblika. Granice između po-
jedinih podtipova su fleksibilne i kod istog bolesnika klini-
čka slika može se pomerati kroz različite oblike spektra de-
presije.

Pojam sekundarne depresije nema jasno etiopatogenet-
sko značenje, već podrazumeva da alkoholizam hronološki
prethodi depresiji. U stručnoj i naučnoj javnosti još uvek traje
rasprava u vezi nerešenog pitanja prirode povezanosti alko-
holizma i sekundarne depresije. Takođe se postavlja pitanje
dužine perioda apstinencije posle koga možemo tvrditi da de-
presija nije posledica sindroma apstinencije, već da se radi o
sekundarnoj depresiji kod primarnog alkoholizma.

Schuckit i sar. predlažu da se pitanje kauzalnosti i dis-
tinkcije primarno/sekundarno kod alkoholizma i depresije
utvrdi pomoću hronološkog redosleda pojavljivanja. Pri-
marni je onaj poremećaj koji se prvi pojavi u toku životne

istorije pojedinca. Zatim se uvažava hijerarhijski poredak po
kome je teži poremećaj primarni (3). Četvrta revizija Dijagno-
stičkog i statističkog priručnika američkog udruženja psihija-
tara donela je izvestan napredak u rešavanju ovog problema
tako što se dijagnoza velike depresije kod alkoholičara posta-
vlja u dva slučaja: a) pre pojave alkoholnih intoksikacija i/ili
alkoholnog povlačenja i b) po isteku četiri nedelje od prestan-
ka konzumiranja alkohola. Između ta dva perioda može da
postoji samo alkoholom indukovana depresija koja se smatra
posledicom sindroma apstinencije i prolazi spontano. Depre-
sija koja se održava i nakon četiri nedelje apstinencije smatra
se sekundarnom i zahteva lečenje.

Do pre nekoliko godina stručna javnost na polju psi-
hijatrije nedovoljno je obraćala pažnju na depresiju koja se
javljala na početku i u toku rane apstinencije od alkohola. U
naturalističkoj prospektivnoj studiji sprovedenoj tokom pe-
rioda od tri godine ustanovljeno je da su depresija i ishod
lečenja alkoholizma značajno povezani, bez prisustva doka-
za o jakoj, direktnoj uzročnoj vezi (4). Komorbidni depresi-
vni poremećaj ustanovljen nakon tri nedelje apstinencije
predstavlja najveći rizik za pojavu relapsa (5). Praćenjem
lečenih alkoholičara utvrdilo se da nakon pet meseci češće
dolazi do relapsa kod onih koji su imali izraženiju depresiju
na početku apstinencije (6). Istraživanje prevencije relapsa
po modelu Alana Marlatta pokazalo je da je najčešća deter-
minanta za relaps kod lečenih muškaraca, alkoholičara, bilo
depresivno raspoloženje (7).

Standardni program lečenja alkoholičara pored detok-
sikacije obuhvata primenu anksiolitika i averzivnih farma-
koloških sredstava uz grupnu psihoterapiju. Procena i lečenje
depresivnosti prilikom prijema i po završetku sindroma apsti-
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nencije nisu uvedeni u rutinsku kliničku praksu. Razlog za to
je što većina bolesnika ne ispoljava klinički upadljivu, veliku
depresiju, kao i empirijsko zapažanje da se simptomi depre-
sije u velikoj meri spontano povlače u toku rane apstinencije.

Pokazalo se da je bio potcenjen značaj postapstinent-
skih depresija blagog stepena. Višegodišnjim prospektivnim
istraživanjem utvrđeno je da su blage i supsindromske dep-
resije, koje ne zadovoljavaju dijagnostičke kriterijume va-
žećih klasifikacija mentalnih poremećaja za depresivni po-
remećaj, povezane sa značajnim psihosocijalnim oštećenji-
ma. Pojava depresije blagog stepena u ranoj apstinenciji po-
vezana je sa većim rizikom za relaps, suicid i razvoj kasni-
jih težih stepena depresije u odnosu na alkoholičare koji ni-
su bili depresivni (8).

Sa novim saznanjima otvara se sve veći prostor za izu-
čavanje starih i novih nerešenih pitanja uzajamnih veza iz-
među alkoholizma i depresije sa ciljem da se stečena sazna-
nja upotrebe u unapređenju dijagnostike i terapije alkoholi-
čara sa sekundarnom depresijom u toku rane apstinencije od
alkohola.

Epidemiologija depresije kod alkoholizma

Velike internacionalne epidemiološke studije i kliničke
studije u koji su uključivani lečeni alkoholičari ukazuju na
povezanost između zavisnosti od alkohola i depresije (9,
10). Utvrđeno je da 45% osoba sa poremećajem zbog upot-
rebe alkohola imaju bar još jedan komorbidni psihijatrijski
poremećaj, od kojih su najčešći afektivni i anksiozni pore-
mećaji, zatim zloupotreba drugih supstancija i antisocijalni
poremećaj ličnosti (APL) (11).

Alkoholizam i depresija grupišu se zajedno sa stopom
koja je skoro dvostruko veća nego što bi se očekivalo prema
prevalenciji za pojedini od ova dva poremećaja u opštoj po-
pulaciji. Osobe sa velikim depresivnim poremećajem imaju
sklonost da u toku života razviju i alkoholizam u oko 10%
slučajeva, što odgovara prevalenciji alkoholizma u opštoj
populaciji. Alkoholičari su, u odnosu na opštu populaciju,
više skloni da imaju veliki depresivni poremećaj, koji se
kod njih javlja sa incidencijom od 33% (12).

Povezanost alkoholizma i depresije najčešće se prou-
čava u subpopulaciji lečenih alkoholičara. Kod njih se
prevalencija depresivnih poremećaja kreće od 15 do 67%.
Smatra se da se kod 80–90% depresivnih alkoholičara radi
o primarnom alkoholizmu (13). Kod 20–25% depresivnih
alkoholičara simptomatologija depresije perzistira nede-
ljama i mesecima po uspostavljanju apstinencije, što uka-
zuje da je rizik za depresiju veći kod alkoholičara koji
održavaju apstinenciju nego u opštoj populaciji. Podaci iz
nacionalne longitudinalne studije na uzorku od 6 050 le-
čenih alkoholičara pokazuju da prethodna zavisnost od al-
kohola povećava rizik za aktuelnu tešku epizodu depresije
više od 4 puta kod alkoholičara koji apstiniraju od alko-
hola i ne puše bar godinu dana u odnosu na opštu popula-
ciju odraslih (starijih od 18 godina) u Sjedinjenim Ameri-
čkim Državama (14).

Etiologija depresije kod alkoholičara

Alkoholizam i depresija su složeni psihijatrijski pore-
mećji koji imaju kontinuum od normalnosti, sa fluidnim
prelazom od blagih, do teških oblika ispoljavanja. Njihova
pojava je multifaktorski uslovljena brojnim biološkim, psi-
hološkim i psihosocijalnim faktorima. Kada se pojave istov-
remeno kod jedne osobe, usložnjava se problem njihovog
razumevanja. Utvrđena je povezanost ova dva sindroma, ali
bez konačnih odgovora o prirodi te veze, koja u osnovi mo-
že da ima različite mehanizme nastanka.

 Pretpostavlja se da depresija kod alkoholičara može
biti: 1) direktna posledica farmakološkog dejstva alkohola;
2) fiziološki odgovor na apstinenciju; 3) jedan aspekt lično-
sti alkoholičara; 4) posledica psihosocijalnih stresora proi-
zašlih iz životnog stila alkoholičara; 5) uslovljena zajednič-
kim etiološkim faktorima; 6) proizvod kombinacije dva ili
više navedenih faktora (15, 16).

Povezanost alkoholizma i depresije u opštoj popula-
ciji najčešće se objašnjava pogrešnim dijagnostikovanjem
alkoholne intoksikacije i sindroma povlačenja alkohola
kao sindroma depresije. Kliničkim i bazičnim istraživa-
njima utvrđeno je depresorno farmakološko dejstvo alko-
hola na psihičke i telesne funkcije, uz dezinhibiciju na-
gonskih aktivnosti. Prospektivna studija u opštoj popula-
ciji Kanade pokazala je da pijenje preko pet pića dnevno
može biti uzročni faktor velike depresije kod žena, dok
redukcija količine i frekvencije upotrebe alkohola može
prevenirati ovu pojavu (17).

Od bioloških faktora nastanka depresije kod alkoholi-
čara posebna pažnja je posvećena izučavanju genetskih či-
nilaca. Genetski animalni model za komorbiditet depresije i
alkoholizma na pacovima pokazao je da su ova dva stanja
pod odvojenom genskom kontrolom. Međutim, u istraživa-
njima u populaciji ljudi potvrđeno je da se kombinacija al-
koholizma i depresije javlja porodično.

Jedna od hipoteza koja objašnjava često zajedničko po-
javljivanje alkoholizma i depresije fokusira se na razlike u
polu: pojava alkoholizma kod depresivnih žena može predsta-
vljati „bolest depresivnog spektra“, poremećaj koji se kod že-
na ispoljava kao depresija, a kod muškaraca kao alkoholizam.
Kod muškaraca sa primarnom depresijom alkoholizam bi bio
odvojena bolest (18). Ispitivanje familijarne povezanosti al-
koholizma i depresije pokazalo je da 74% žena alkoholičara
ima primarnu depresiju, a kod muškaraca alkoholičara najčeš-
će je zastupljen primarni alkoholizam sa učestalošću od 55%,
dok je kod 29% zastupljen alkoholizam sa sekundarnom dep-
resijom (19). Kod žena je izraženija i pojava kognitivnog de-
ficita usled upotrebe alkohola (20).

Sprovedena je i sveobuhvatna studija sa ciljem da se
identifikuju geni koji učestvuju u alkoholizmu i povezanim
fenotipovima, uključujući i depresiju. Istraživači su defini-
sali tri fenotipa: „alkoholizam“, „alkoholizam i depresija“ i
„alkoholizam ili depresija“. Fenotip „alkoholizam ili depre-
sija“ pokazao je značajnu genetsku vezu sa regionom na
hromozomu 1. Smatra se da gen ili geni na hromozomu 1
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mogu predisponirati jednu osobu za alkoholizam, a drugu za
depresiju (koja može biti indukovana alkoholom) (21).

Zajednički genetski rizik za depresiju i alkoholnu zavi-
snost može se objasniti i genetskim efektom trećeg, zajedni-
čkog komorbidnog poremećaja, kao što je antisocijalni po-
remećaj ličnosti ili pušenje. Na velikom uzorku blizanaca
muškog pola ustanovljeno je da nasleđe učestvuje u nastan-
ku APL kod 69%, velikoj depresiji kod 40% i zavisnosti od
alkohola kod 56% ispitanika. Od ukupne genetske varijanse
rizika za ove poremećaje genetski efekat APL čini 38% za
veliku depresiju i 50% za alkoholnu zavisnost (22). Osobe
sa kombinovanom istorijom alkoholizma i teške depresije u
većem su riziku da puše radi modulisanja raspoloženja nego
alkoholičari bez depresije.

Neurohemijska teorija depresije bazira se na funkcij-
skom ili kvantitativnom deficitu biogenih amina: hiposero-
tonergijska osnova, smanjena centralna aktivnost noradre-
nalina uz disregulaciju dopaminergičkog sistema. U istraži-
vanjima alkoholizma u toku detoksikacijskog stresa utvrđen
je poremećaj biogenih amina koji koreliše sa depresijom.
Neurobiološki pokazatelji ove depresije uključuju redukciju
stope obrta serotonina i norepinefrina. Samoprocena depre-
sije kod alkoholičara značajno je povezana sa koncentraci-
jama metabolita norepinefrina, 3-metoksi-4-hidroksifenilgli-
kola (MPHG) i 5-hidroksiindolamino kiseline (5-HIAA),
kao i sa koncentracijom dehidroepiandrosteron-sulfata
(DHAE-S) u likvoru (23). U toku alkoholne intoksikacije
prvo dolazi do povećanja serotonergičke aktivnosti, a zatim
do njene postepene redukcije na subnormalni nivo. Na os-
novu toga se pretpostavlja da vulnerabilna ličnost ima dva
razloga da pije: prvo, da koriguje „deficit“, a zatim da kori-
guje još veći deficit koji je posledica bifaznog delovanja al-
kohola na serotonin.

Pretpostavlja se da su prolazni simptomi depresije kod
alkoholičara povezani sa dopaminergijskom disfunkcijom.
Sprovedeno je ispitivanje raspoloživog dopaminskog tran-
sportera (DAT) pomoću singl-foton pozitron emisione to-
mografije (SPET) u toku sindroma apstinencije i nakon us-
postavljanja apstinencije. Nađeno je da je u oba perioda re-
dukovan DAT (24). Dinamičke promene beta endorfina
(beta E) u plazmi u toku alkoholnog sindroma apstinencije
povezuju se sa anksioznošću i depresijom. Nivo beta E je
značajno niži prvog i četrnaestog dana od uspostavljanja al-
koholne apstinencije uz korelaciju sa adrenokortikotropnim
hormonom (ACTH) i inverznu korelaciju sa žudnjom (cra-
ving) i anksioznošću (25).

U sindromu apstinencije dolazi do značajne endokrine
disfunkcije koja je delimično posledica i rebound efekta du-
gotrajne patološke homeostaze usled hronične upotrebe alko-
hola. Alkoholom indukovane promene u tireoidnoj funkciji
mogu doprineti razvoju depresije kod alkoholičara. Najkara-
kterističniji je zaravnjen odgovor tireo-stimulišućeg hormona
(TSH) na test davanja tireotropnog hormona (TRH), koji se
javlja kod 50% alkoholičara u toku akutnog sindroma povla-
čenja alkohola. Ovakav odgovor TSH na test sa TRH može se
održavati i posle dve godine od uspostavljanja apstinencije.

Registrovan je i hipotireoidizam, koji je povezan sa reduko-
vanom centralnom serotonergičkom aktivnošću (26). U pro-
ceni poremećaja štitaste žlezde kod alkoholičara potrebno je
ispitati i uticaj oštećenja jetre na povećanje tiroksin-vezujućeg
globulina (TBG), kao i pojavu malnutricije.

Utvrđeno je da usled akutnog efekta alkohola na hi-
potalamo-hipofizno-adrenalnu osu (HPA) dolazi do njene
stimulacije i povećane sekrecije kortikosteroida. Nastanak
hiperkortizolemije odvija se pretežno preko dejstva alko-
hola na HPA osu, a manje preko oštećenog metabolizma
kortizola u jetri. Hiperkortizolemija bi mogla da bude jedan
od mogućih mehanizama preko kojih je alkoholizam pove-
zan sa depresijom. Sniženje koncentracije testosterona kod
muškaraca alkoholičara takođe se povezuje sa apstinentskim
i postapstinentskim simptomima depresije. Estradiol stimu-
liše konzumiranje alkohola i agresiju kod muškaraca više
preko mehanizma sekundarne aromatizacije testosterona u
estradiol nego preko hipotalamo-hipofizno-gonadalne ose
(1). Steroidni hormoni utiču na neurotransmitere, pre svega
na serotonergijske receptore i obrt serotonina u mozgu, koji
je značajan u nastanku depresije. Hronična teška upotreba
alkohola nepovoljno utiče na makro- i mikronutriente.
Smatra se da se poboljšanje stanja depresije nakon apsti-
nencije od alkohola delimično vezuje za normalizaciju sta-
tusa selena. Pored toga, deficit folata, B-12 vitamina i tri-
ptofana, koji je prekursor serotonina, mogu doprineti pojavi
depresije u toku alkoholizma (27–29).

Neurofiziološka istraživanja ukazala su na postojanje
aditivnog polisomnografskog efekta alkoholizma i depresi-
je. Alkoholizam dovodi do poremećaja kontinuiteta spava-
nja koji je sličan poremećaju kod depresije, ali ima više po-
lisomnografskih promena (30). Povećana gustina faze spa-
vanja sa brzim pokretima očiju (REM) prediktor je relapsa u
naredna 3 meseca apstinencije kod alkoholičara sa ili bez
sekundarne depresije.

Imunske promene mogu doprineti pojavi somatskih
simptoma i simptoma depresije u toku sindroma apstinen-
cije. Kod detoksikovanih alkoholičara, bez značajnog ošte-
ćenja jetre, utvrđena je povećana produkcija proinflamacij-
skih citokina: interleukina 6 (IL-6), faktor nekroze tumora
alfa (TNF-α), stimulišućeg faktora kolonije granulocita i
makrofaga (GM-CSF), kao i negativnih imunoregulacijskih
proteina (IL-10 i IL-1RA) (31).

Pored pomenutih bioloških istraživanja, razmatrano je i
učešće psiholoških faktora u povezanosti alkoholizma i depre-
sije. Koncept psihoanalize o srodnosti alkoholizma i depresije
zasniva se na oralnoj fiksaciji i pasivno-oralno-narcističkoj
orijentaciji kod oba poremećaja. Dosadašnjim ispitivanjima
nije dokazano da postoji određena jedinstvena konstitucija ili
tip ličnosti koji predisponira osobu za alkoholizam ili pojavu
depresije. Jedino se izdvaja antisocijalni poremećaj ličnosti,
kod koga se često javlja komorbidni alkoholizam i depresija,
što se delimično objašnjava zajedničkom genetskom predis-
pozicijom za sva tri poremećaja (22).

Od dimenzija ličnosti, koje predstavljaju trajnu psiho-
biološku dispoziciju, kao faktor rizika za nastanak depresije
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kod alkoholičara izdvojio se neuroticizam. Osobe sa viso-
kim neuroticizmom opisuju se kao anksiozne, zabrinute, če-
sto loše volje i depresivne, intenzivno reaguju na sve vrste
draži, lako se uznemire i teško se prilagođavaju okolini. Ut-
vrđeno je da profil ličnosti sa izrazito povećanim neurotici-
zmom i sniženom ekstraverzijom na upitniku ličnosti
Eysenck personal questionnaire (EPQ) čini alkoholičara
vulnerabilnim za razvoj sekundarne depresije (32). Alkohol
izaziva pomak ponašanja ka ekstravertnom preko sedativno-
inhibicijskog dejstva na više korteksne centre. Personalanu
dispoziciju prema alkoholu čini sinteza dva činioca: a) psi-
hička struktura ličnosti (značajna je za početak i tip pijenja)
i b) biološka dispozicija (urođena ili stečena) koja je zna-
čajna za tok alkoholizma. Personalna dispozicija, kao povi-
šen neuroticizam, stvara inicijalnu potrebu da se alkoholom
privremeno ublaži nepodnošljiva realnost. Učestale intoksi-
kacije alkoholom dovode do novih konflikata i javljanja no-
vih neurotičnih i psihopatskih crta, koje umnožavaju neuro-
tične tegobe i uspostavlja se circulus vitiosus uz veću mo-
gućnost razvoja depresije.

Sa bihejvioralnog stanovišta pokazano je da bespomo-
ćnost i snižena samoefikasnost značajno i nezavisno posre-
duju između alkoholne zavisnosti i depresije. Alkoholičari
koji razvijaju nezavisnu depresiju imaju kognitivnu vulne-
rabilnost i coping deficit (33). Povezanost alkoholizma i de-
presije manifestuje se i češćim pokušajima suicida, kao i iz-
vršenim suicidima kod obe grupe bolesnika. Rizik za suicid
kod alkoholičara je 2−3,4%, što je za 60–120 puta ćešće ne-
go u nepsihijatrijskoj populaciji. Upotreba alkohola pove-
ćava sklonost ka suicidnom ponašanju (suicidne ideacije,
suicidne namere, pokušaji suicida i izvršeni suicidi) i kod
alkoholičara i kod ostale populacije (34).

Suština dijagnoze alkoholizma zasniva se, ne samo na
hroničnom prekomernom pijenju alkohola, već i na psiholo-
škim, somatskim i psihosocijalnim problemima koje on iza-
ziva. Indirektna uzročna veza pretpostavlja da alkoholna
zavisnost izaziva životne probleme koji se nastavljaju sami
ili supsekventno izazivaju seriju problema koji mogu dove-
sti do depresije. Psihosocijalni stres utiče na celokupno po-
našanje, depresivno reagovanje, ali i na biološku podlogu
stresa, koja zatim alkoholičara čini još vulnerabilnijim za
sledeći stres, za depresiju, kao i za pojavu recidiva alkoholi-
zma (35, 36).

Klinička slika depresije kod alkoholičara

Kliničkim istraživanjima je utvrđeno da alkoholičari sa
depresijom imaju više sličnosti sa alkoholičarima bez dep-
resije nego sa depresivnim bolesnicima (16). To je jedan od
razloga zbog čega se kod ovih bolesnika na početku lečenja
često previdi pojava sekundarne depresije. Prema kriteriju-
mima Desete revizije međunarodne klasifikacije bolesti
(MKB-10) depresija je definisana kao sindrom koji obu-
hvata simptome poremećaja raspoloženja, fiziološkog funk-
cionisanja, kognicije i ponašanja. Težina depresije se odre-
đuje prema broju, tipu i stepenu izraženosti simptoma. Kar-

dinalni su simptomi depresivnog raspoloženja. Važno je na-
praviti razliku između pojave pojedinih simptoma depresije
i sindroma depresije, odnosno poremećaja. Više istraživača
primenjivalo je različite instrumente za kliničku procenu
depresije kod alkoholičara. Pokazalo se da Hamiltonova
skala depresivnosti (HSMD) (Hamilton, 1960), koja inače
predstavlja „zlatni standard“ za merenje depresije, ima vi-
soku senzitivnost (100%) i specifičnost (96%) u proceni
intenziteta depresije kod alkoholičara. Wetterling i Jung-
hanns (1) su ustanovili da su prolazni psihijatrijski simpto-
mi bili česti i teški u toku alkoholne intoksikacije i sindro-
ma apstinencije kod alkoholičara u kliničkim uslovima.
Dominirali su depresija i anksioznost, koji su slični kao kod
bolesnika sa poremećajima prilagođavanja, ali su se alkohi-
čari brže oporavljali. Prilikom prijema je jedna četvrtina al-
koholičara ispoljavala tešku psihopatologiju, a posle 3 ne-
delje oko 10% je imalo simptome depresije i anksioznosti.

Utvrđeno je da alkoholičari na početku apstinencije
imaju značajno češće i teže simptome depresije u odnosu na
zdrave ispitanike. Rezultati koji su u kliničkom istraživanju
dobijeni procenom pomoću HSMD na početku apstinencije
ukazali su da je većina primarnih alkoholičara bila depresi-
vna, sa pretežno blagim stepenom depresije. Mali broj je
imao tešku depresiju ili su imali stanje bez depresije. Perzi-
stentna depresija procenjana je posle četiri nedelje kod ne-
što više od trećine alkoholičara. Povećao se broj stanja bez
depresije, dok se teška depresija povukla. Ova sekundarna
depresija činila je konstelaciju prosečno blagog sindroma
depresije sa najizraženijim simptomima depresivnog raspo-
loženja, potom anksioznositi, vegetativnih i najređe kogni-
tivnih simptoma (32). Potvrđeni su rezultati drugih istraži-
vača da je kvalitet simptoma depresije kod alkoholičara
konsonantan sa simptomima kod depresivnih bolesnika,
uprkos izraženoj anksioznosti i vegetativnoj ekscitaciji u
toku sindroma apstinencije. Ovakvo ispoljavanje depresije
odnosilo se na  alkoholičare koji nemaju teške somatske i
neurološke komplikacije.

Lečenje depresije kod primarnih alkoholičara

Dosadašnji program terapije uključivao je fazu početnog
intenzivnog lečenja alkoholičara u trajanju od oko 2 meseca,
bez procene i bez lečenja depresije. Za to vreme se alkoholi-
čar nalazio u hospitalnim i poluhospitalnim uslovima. Nakon
toga nastavljalo se ambulantno lečenja uz rad i boravak u pri-
rodnom porodičnom i širem socijalnom miljeu, gde se ponovo
izlagao brojnim izazovima za pojavu recidiva i direktno se
suočavao sa ranijim komplikacijama svog pijenja.

Postapstinentske, sekundarne depresije mogu imati
heterogeno poreklo, ali bez obzira na etiologiju, pojava dep-
resije u toku lečenja alkoholizma zahteva od kliničara da se
bavi njenim aktuelnim uticajem na tok i ishod lečenja. Prvi
korak predstavlja rano dijagnostikovanje depresije, već pri-
likom prijema na lečenje, uz otkrivanje alkoholemije (37).
U prevenciji i terapiji sindroma apstinencije redovno se
primenjuju anksiolitici, dok se antidepresivi ne uključuju.
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Poslednjih godina uvode se novi farmakološki agensi u
lečenje depresije kod alkoholičara, a neki su još u fazi istra-
živanja. Primena antidepresiva iz grupe inhibitora ponovnog
preuzimanja serotonina smanjuje simptoma depresije kod
alkoholičara. Uvođenje u lečenje gaba-aminobuterne kiseli-
ne (GABA) zasniva se na saznanju de se u toku sindroma
apstinencije smanjuje njeno inhibitorsko dejstvo. Pokazalo
se da GABA ima istu efikasnost kao i benzodiazepini, ali
ispoljava brže dejstvo u redukciji anksioznosti, agitacije i
depresije uz dobru podnošljivost i sigurnost (38).

Sve više se ispituje i uloga neurosteroida (steroidi koji
se sintetišu de novo u centralnom nervnom sistemu) u nas-
tanku depresije kod alkoholičara. Fluoksetin i indometacid
regulišu sintezu alopregnanolona, tj. 3-alfa 5-alfa tetrahid-
roprogesterona (THP) koji je GABA-ergijski neurosteroid i
normalizuju njegov snižen nivo u plazmi u toku sindroma
apstinencije. Smatra se da bi dopaminergijski antidepresivi
mogli biti korisni u terapiji alkoholnog sindroma apstinen-
cije (39). U toku primene akamprozata u prevenciji relapsa
registrovana je redukcija žudnje (craving) za alkoholom.
Neuropeptid Y ima snažni antistresni efekat kroz emocio-
nalni i bihejvioralni odgovor na stres, takođe reguliše i
upotrebu alkohola. Pokazano je da je ovaj neuropeptid po-
tencijalna farmakološka meta za poremećaje povezane sa
stresom, uključujući depresiju, anksioznost i alkoholnu za-
visnost (40).

Kao i u terapiji drugih oblika depresije, najefikasnijom
se pokazala kombinacija antidepresiva i kognitivno-
bihejvioralne psihoterapije. Prilikom prospektivnog praće-
nju 4 074 osobe koje su prvi put lečene zbog alkoholizma u
SAD, utvrđeno je da su alkoholičari sa depresijom bili za
35% manje skloni recidivima, ukoliko su pored standardnog
grupnog terapijskog programa imali tri dodatne kratke indi-
vidualne sesije sa savetovanjem. Ova kombinovana terapija

nije značajno uticala na ishod lečenja nedepresivnih alko-
holičara (41). U dijagnostikovanju i praćenju ukupnog psi-
hičkog stanja alkoholičara koristan je integrativni pristup,
koji uključuje i ekspresivne psihoterapijske tehnike (42).
Potrebna je psihoedukacija bolesnika o ulozi negativnih, pre
svih depresivnih emocionalnih stanja u oporavku, a zatim
trening kognitivno-bihejvioralnih veština da bi se izborili sa
rizikom za pojavu relapsa. Preporučuju se fleksibilni tera-
pijski pristupi u vidu brze psiho-edukativne intervencije ra-
di efikasnog suprotstavljanja simptomima depresije. Druga
korisna mogućnost je oblik bračno/porodične terapije (43).

Zaključak

Sekundarna depresija u ranoj apstinenciji može zna-
čajno da utiče na tok i ishod lečenja alkoholičara. Ona sma-
njuje kognitivne sposobnosti alkoholičara i njihovu saradnju
pri lečenju uz mogućnost pojave teške depresije, suicida i
recidiva.

Grupa depresivnih alkoholičara je relativno mala sub-
populacija primarnih alkoholičara, ali klinički je vrlo zna-
čajna. Pored redovnog programa za lečenje alkoholizma,
ova grupa zahteva poseban terapijski pristup za depresiju sa
kombinacijom farmakoterapije i psihoterapije.

Prilikom prijema alkoholičara na lečenje bilo bi potre-
bno da se u rutinsku kliničku praksu uvede skrining na dep-
resiju uz ponovnu dijagnostičku procenu posle četiri nedelje
radi distinkcije alkoholom indukovane depresije od sekun-
darne depresije. Lečenjem bi trebalo obuhvatiti ne samo se-
kundarnu depresiju teškog već i depresiju umerenog i bla-
gog stepena.

Lečenje sekundarne depresije moglo bi popraviti ishod
terapije alkoholizma i doprineti sprečavanju recidiva alko-
holizma.
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