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Izvleček

Izhodišča Pojavnost depresije pri bolnikih s sladkorno boleznijo je dvakrat pogostejša kot med prebi-
valstvom na splošno.

Zaključki Avtorji želijo opozoriti na ta problem, upoštevajoč ugotovitve epidemioloških raziskav, in
poskušajo pojasniti možne vzroke sopojavnosti obeh bolezni. Natančneje obravnavajo
biološke, psihološke in socialnoekonomske dejavnike njune povezanosti. Opozarjajo na
sovplivanje sladkorne bolezni in depresije na uspešnost zdravljenja posamezne bolezni in
možnost slabšega poteka obeh bolezni ob neustreznem zdravljenju, največkrat zaradi
neprepoznane depresije pri bolnikih s sladkorno boleznijo. Opisani so tudi osnovni pristo-
pi k zdravljenju depresivnih simptomov pri bolnikih s SB s pomočjo zdravil in kognitivne
vedenjske terapije.

Ključne besede vzročnost povezave; dejavniki tveganja; kronična bolezen; obremenitev bolezni; ureje-
nost glikemije

Abstract

Background The prevalence of depression among diabetic patients is twice as high as in the general
population.

Conclusions The authors want to turn attention to this problem, considering also the previous findings
of epidemiological surveys, and try to explain the possible causes of comorbidity. Biologi-
cal, psychological, and socio-economic factors concerning the interrelation between de-
pression and diabetes are discussed in more detail. The authors emphasize the co-influen-
ce between the diseases, which can complicate the treatment or accelerate the progression
of both of them, especially when depression in diabetic patients is not recognized, and is
consequently not properly treated. Basic approaches to treatment of depressive symptoms
in diabetic patients based on the use of antidepressants and cognitive behavioral therapy
are described.

Key words causality; risk factors; chronic disease; burden of illness; glycaemic control

Uvod

Problem sočasnega pojavljanja depresije in sladkor-
ne bolezni (SB) je zadnjih nekaj let predmet številnih
raziskav. Rezultati mnogih so si podobni; pojavnost
depresije pri bolnikih s SB je pomembno večja kot
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med prebivalstvom na splošno in obratno, med de-
presivnimi bolniki je več takih, ki imajo tudi SB.1 Še
vedno pa ostaja delno nepojasnjena vzročnost njune
sopojavnosti, kar odpira nove možnosti raziskovanja.
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Pojav depresivnih simptomov običajno povzroči po-
slabšanje urejenosti SB, saj bolniki težje upoštevajo
nasvete diabetološke delovne skupine. Neurejena SB,
predvsem pa pojav njenih kroničnih zapletov, se zr-
calijo v nezadovoljstvu posameznikov, povečani upo-
rabi zdravstvenih storitev in ne nazadnje s tem pove-
zanih večjih stroških zdravljenja.2, 3

Poznavanje sopojavnosti SB in depresije je po-
membno pri presejanju na drugo bolezen pri tistih
bolnikih, ki že imajo eno bolezen in pri načrtovanju
zdravljenja bolnikov, ki smo jim ugotovili obe bo-
lezni.

Definicija, razvrstitev in pojavnost
bolezni

Depresija

Izraz depresija lahko pomeni razpoloženje preho-
dnega značaja, trajno spremembo v čustvovanju,
simptom, sindrom ali duševno motnjo.4 Depresija
kot duševna motnja se rada ponavlja, začetek posa-
meznih epizod pa se lahko navezuje na stresne do-
godke. Zanjo so bolj dovzetni posamezniki, ki imajo
depresijo v družinski anamnezi, prirojeno nagnje-
nost k depresiji, neprijetne izkušnje v otroštvu pa
tudi kronične telesne bolezni.5 Glede na ameriško
klasifikacijo duševnih motenj (DSM-IV) govorimo o
veliki depresivni epizodi, kadar simptomi trajajo vsaj
14 dni, pri čemer mora posameznik biti skoraj vsak
dan večino dneva žalosten oz. potrt ali brezvoljen.6

Poleg tega mora imeti vsaj še štiri od naslednjih simp-
tomov: motnje apetita, motnje spanja, zmanjšana te-
lesna aktivnost ali nemir, utrujenost ali pomanjkanje
energije, občutek krivde in ničvrednosti, težave s kon-
centracijo ali samomorilne misli. Med prebivalstvom
je moč zaslediti veliko podpražnih slik depresije, pri
katerih gre prav tako za motnje razpoloženja, ki pa
ne dosežejo vseh meril za diagnozo po DSM-IV. Po
mednarodni klasifikaciji bolezni (MKB 10), ki je v
uporabi pri nas, glede na število in intenzivnost simp-
tomov pri depresiji ločimo med depresivno epizodo,
ponavljajočo se depresivno motnjo in trajne afektiv-
ne motnje.
Med depresivne epizode spadajo blaga, zmerna ter
huda depresivna motnja, slednja je lahko tudi s psi-
hotičnimi simptomi. Za trajne afektivne motnje so zna-
čilne pogoste depresivne težave, ki niso dovolj hude,
da bi jih lahko označili za depresivne epizode. Lahko
gre za ciklotimijo (trajna nestanovitnost razpoloženja)
ali distimijo (kronično slabo razpoloženje, ki traja več
let).4

Depresija se v veliko primerih lahko pozdravi z zdra-
vili, ki vplivajo na dva glavna nevrotransmiterska si-
stema v možganih, in sicer na serotoninski in nor-
adrenalinski sistem.7

Življenjska prevalenca velike depresije, izmerjena v
Združenih državah Amerike, je 16,2 %, dvanajstme-
sečna pa okoli 6,6 %. Potrebno pa se je zavedati, da je
mnogo pogostejša podpražna depresija, ki prav tako
obremenjuje življenje bolnikov, vendar v mnogih pri-
merih ostaja neodkrita in neobravnavana.8

Sladkorna bolezen

SB je skupina presnovnih motenj, ki jim je skupna
hiperglikemija kot posledica nezadostnega izločanja
inzulina, njegovega pomanjkljivega delovanja ali obo-
jega. Kronična hiperglikemija povzroča kronično ok-
varo, motnjo ali odpoved delovanja različnih organov,
posebno oči, ledvic, živcev, srca in žilja.9 SB razvršča-
mo v več skupin in drugih stanj zmanjšane tolerance
za glukozo: SB tipa 1, SB tipa 2, drugi tipi SB, noseč-
nostna SB ter mejna bazalna glikemija in motena tole-
ranca za glukozo.10 Diagnoza temelji na klinični sliki
in določitvi koncentracije glukoze v krvi. Bolnik ima
SB, kadar so prisotni simptomi SB (poliurija, polidip-
sija in nepojasnjena izguba telesne teže) in naključna
glukoza v plazmi 11,1 mmol/l ali več, ali glukoza v
plazmi na tešče 7,0 mmol/l ali več ali glukoza v pla-
zmi 2 uri po začetku OGTT (oralni glukozni toleranč-
ni test) 11,1 mmol/l ali več. Pri osebah brez simpto-
mov SB je potrebno diagnostična merila potrditi s po-
novnim testiranjem na drug dan.9 Kronični zapleti SB
in srčno-žilni zapleti, ki se razvijejo pri 50–75 % bolni-
kov s SB, so danes glavni vzrok njihove obolevnosti,
invalidnosti in umrljivosti.11, 12

SB je vedno bolj razširjena. Leta 2005 so v Združenih
državah Amerike zabeležili 7 % prevalence,13 medtem
ko je bila 5,1 % v letih 1988–1994.14 V Sloveniji je bilo
leta 2000 registriranih okoli 90.000 bolnikov s SB, kar
je 4,5 % prebivalstva.15 V razvitih državah je največ bol-
nikov s SB starejših od 64 let, medtem ko je v razvijo-
čih se državah največja prevalenca v starostni skupini
od 45 do 64 let.16

Epidemiologija depresije pri
bolnikih s SB

Anderson je s sodelavci17 ocenil prevalenco depresi-
je med bolniki s SB z metaanalitično raziskavo, v kate-
ro je vključil 42 raziskav s skupaj 20.218 udeleženci.
Prevalenca depresije pri SB se je gibala med 9,0 in
26,1 % pri bolnikih s SB in 5,0–14,4 % pri kontrolnih
udeležencih, iz česar sledi, da SB podvoji obete za de-
presijo. Čeprav je bila prevalenca depresije v raziska-
vah odvisna od spola, zasnove raziskave, vira udele-
žencev in metode zajemanja depresije, je bilo razmerje
obetov skozi raziskave konsistentno. Izkazalo se je na-
mreč, da je bila pogostejša depresija pri ženskah s SB
(28 %) kot pri moških (18 %), v nekontroliranih (30
%) kot v kontroliranih raziskavah (21 %), v kliničnih
(32 %) kot v vzorcih splošne populacije (20 %) ter v
primerih, ko so za metodo zajetja depresije uporabili
samoocenjevalne lestvice (31 %), kot če so se razisko-
valci poslužili standardiziranih diagnostičnih intervju-
jev (11 %).
V prevalenčni raziskavi, v kateri je bilo zajetih 16.180
oseb z diagnozo SB tipa 2 in prav toliko kontrolnih
oseb brez SB, so ugotovili prevalenco depresije pri
bolnikih s SB 17,6 % in pri kontrolni skupini 11,9 %. V
tej raziskavi je bilo relativno tveganje 1,48, kar pome-
ni, da je pri bolnikih s SB skoraj 50 % večja verjetnost
za pojav depresije kot pri kontrolnih osebah.18

Pri večini študij se je izkazalo, da ni razlik v prevalenci
depresije glede na tip SB, čeprav sta tipa SB 1 in 2
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etiološko različni bolezni ter imata drugačno povpreč-
no starost začetka bolezni, drugačne vzroke in različ-
ne načine zdravljenja, zato avtorji sklepajo, da gre za
podobne sprožilne in podporne mehanizme depre-
sije pri SB.14, 17, 19, 20

Povezanost SB in depresije

Časovna povezava med depresijo in SB

Mehanizem sočasnega pojavljanja depresije z drugi-
mi telesnimi boleznimi je zapleten. Depresija in tele-
sna bolezen se namreč lahko pojavita sočasno in ne-
odvisno druga od druge, lahko imata skupne sprožil-
ne dejavnike ali pa sta ena drugi vzrok.21 Podobno
velja tudi za SB, čeprav je najpogostejša domneva, da
sta depresija in obup posledica SB,22 kar bi lahko po-
trdile le longitudinalne raziskave.

Depresija kot posledica SB

Depresija se lahko pojavi sekundarno kot posledica
čustvene stiske ob postavitvi diagnoze ali kasneje v
poteku SB zaradi bremena kronične bolezni, spre-
membi zdravljenja ali ob pojavu kroničnih zapletov.
Raziskave so pokazale, da je še posebno prvo leto po
odkritju SB tvegano za pojav hude depresivne mot-
nje.23, 24 Nekateri avtorji so tudi poročali, da je povpreč-
na starost za nastop depresije pri bolnikih s SB tipa 1
nižja kot pri vrstnikih brez SB, vendar pa je ta starost
višja od povprečne starosti ob diagnozi SB tipa 1.24

Raziskave na diabetičnih podganah pa kažejo tudi na
možnost sprememb v nevrohormonalnem ali nevro-
transmiterskem delovanju kot vzrok za pojav depre-
sije.25, 26

SB kot posledica depresije

Rezultati longitudinalne raziskave, v katero so leta
1981 vključili 3481 odraslih v ZDA, so pokazali, da je
depresija eden od dejavnikov tveganja za razvoj SB
tipa 2. Po trinajstih letih je bilo med 1897 dosegljivimi
osebami 1715 takih, ki leta 1981 niso poročali o SB.
Od slednjih jih je v teh trinajstih letih 89 zbolelo za SB
tipa 2. Ugotovili so, da velika depresija (ne pa tudi bla-
žje oblike depresije) podvoji možnosti za nastanek
SB tipa 2 neodvisno od povezave z ostalimi dejavniki
tveganja (starost, rasa, spol, socialno-ekonomski sta-
tus, izobrazba, uporaba zdravstvenih storitev, druge
psihiatrične motnje in telesna teža).27 Podobno so ugo-
tovili v japonski raziskavi, v kateri so po osmih letih
pregledali 2380 moških, zaposlenih v elektroindustri-
ji, in pri njih ugotovili 41 novih primerov SB tipa
2. Analiza proporcionalnega tveganja ob kontroli osta-
lih poznanih dejavnikov tveganja SB tipa 2 je namreč
pokazala, da so imeli posamezniki, ki so ob prvem
testiranju izrazili visoko ali srednjo raven depresije,
2,3-krat večje tveganje za nastanek SB tipa 2 kot tisti z
nižjimi ravnmi depresije.28 V kanadski raziskavi so le-
ta 2005 analizirali podatke 33.257 oseb, starih od 20
do 95 let. Ugotovili so, da je pri posameznikih, ki so
jim na novo diagnosticirali SB, verjetnost, da so imeli
v preteklosti depresivno izkušnjo, za 30 % večja kot
pri kontrolni skupini posameznikov brez SB. Ome-

njeno večje tveganje je bilo izraženo samo v starostni
skupini med 20 in 50 let. Depresija torej za 1,23-krat
poveča tveganje za nastanek SB pri mlajših odraslih.29

Kljub ugotovitvam omenjenih raziskav pa še vedno
ni povsem jasno, ali depresija neodvisno povečuje tve-
ganje za razvoj SB ali vpliva z dejavniki tveganja, kot
so debelost, nezadostno gibanje, nezdrava prehrana
in kajenje.30

Dejavniki povezanosti med SB in depresijo

Leta 2000 je bila opravljena metaanalitična raziskava
z namenom bolje pojasniti povezanost med depresi-
jo in SB. Pokazalo se je, da pojavnosti velike depresije
pri bolnikih s SB ni mogoče ločeno pojasniti le z bio-
kemičnimi spremembami SB ali njenim zdravljenjem,
niti ne le s psihosocialnimi pritiski, ki spremljajo SB
in njeno zdravljenje. Pojav velike depresije pri bolni-
kih s SB naj bi bil posledica medsebojnega vplivanja
bioloških, psiholoških in socioloških dejavnikov.
Hkrati pa omenjeni dejavniki in njihovo medsebojno
vplivanje lahko povečajo verjetnost za razvoj SB tipa
2 pri sicer zdravih posameznikih.22

Biološki dejavniki povezanosti

Raziskovalci so največ pozornosti namenili prouče-
vanju vloge urejenosti glikemije kot možnega pove-
zovalca med boleznima. V metaanalitični raziskavi
Lustmana in sodelavcev se je višja stopnja depresije
statistično pomembno povezovala s slabšo urejenost-
jo glikemije pri bolnikih s SB obeh tipov.31 Nasprotno
rezultati nekaterih kasnejših raziskav niso potrdili sta-
tistično pomembne povezanosti med depresivnimi
simptomi in urejenostjo SB.14, 32–34 Bilo pa je dokaza-
no, da že samo večja prizadevnost bolnikov za boljšo
urejenost glikemije lahko prispeva k izboljšanju raz-
položenja in počutja.35

Kazalci vnetja (interlevkin-1β, dejavnik tumorske ne-
kroze α)36 so povišani pri depresivnih osebah. Domne-
va se, da bi isti kazalci lahko igrali vlogo pri nastanku
SB.37–40 Eden od možnih mehanizmov je, da povišani
vnetni kazalci zavirajo vstop glukoze v tarčna tkiva
(mišica, maščevje), v katerih je za prenos potreben
inzulin.41

Pomemben mehanizem za nastanek SB tipa 2 je
zmanjšana občutljivost za delovanje inzulina, ki je pri
bolnikih z depresijo pomembno znižana, kar so ugo-
tovili v eksperimentalni raziskavi. Med zdravljenjem
s heterocikličnimi antidepresivi so se izboljšali tako
depresivni simptomi kot tudi občutljivost na inzulin,
neodvisno od sprememb telesne teže.42

Motnja v delovanju hipotalamo-hipofizno-nadledvič-
ne osi lahko povzroči dvig kortizola pri depresivnih
osebah,43 kar se zrcali v zaviranju presnove inzulin-
sko nadzorovane glukoze ali v kopičenju visceralne-
ga maščevja, ki je dejavnik tveganja za SB.
Depresija je močno povezana s fiziološkim in psihič-
nim stresom. Stresne situacije preko sproščanja stre-
snih hormonov povzročijo hiperglikemijo pri ljudeh
z genetskimi predispozicijami za razvoj SB, kot na pri-
mer pri indijanskem plemenu Pima.44 Tako bi lahko
stresne situacije posredno vplivale na odnos med de-
presijo in SB.30
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Psihološki dejavniki povezanosti

Kronično bolezen, kakršna je SB, spremlja vrsta psi-
hičnih obremenitev, ki znižujejo kakovost bolnikove-
ga življenja, hkrati pa povečujejo možnost za razvoj
depresije. Seznanitev z diagnozo in nadaljnje spopri-
jemanje s kronično boleznijo lahko povzroči različne
psihične reakcije (šok, zanikanje diagnoze, strah in
tesnobo, krivdo, jezo, zaznavanje nadležnosti bolezni,
žalost in depresijo), ki zahtevajo od posameznika
ustrezno zmožnost obvladovanja. Pogoj za učinkovi-
to spoprijemanje ob postavitvi diagnoze je faza žalo-
vanja, ki ob ustrezni zmožnosti prilagoditve s časom
mine. Izkazalo se je namreč, da so imeli slabšo prila-
goditev na SB tisti bolniki, ki so namesto žalovanja
uporabili blažilne strategije spoprijemanja, kot na pri-
mer zidanje gradov v oblakih in izogibanje proble-
mom. Ob napredovanju SB (na primer ob pojavu kro-
ničnih zapletov) večina bolnikov, posebno tistih, ki
so svojo bolezen vestno urejali, doživi razočaranje,
kar je lahko podlaga za razvoj občutkov nemoči in
kasnejše depresije.22

Pomemben psihološki dejavnik povezanosti med SB
in depresivnimi simptomi je tudi socialna podpora.
Za zdravljenje SB so se izkazale pomembne predvsem
za SB specifične oblike socialne opore.45 Beekman je
s sodelavci ugotovil, da je ob visoki stopnji socialne
podpore povezava med kronično boleznijo in depre-
sivnimi simptomi šibkejša.46 Raziskava iz leta 2007 pa
je pokazala poseben pomen socialne podpore kot
vmesnim dejavnikom med SB in depresijo, predvsem
pri tistih posameznikih z nižjimi dohodki.47

Socialno-ekonomski dejavniki

Nizek socialnoekonomski status je dejavnik tveganja
za nastanek SB zaradi nezdrave prehrane, pogostej-
šega uživanja alkohola, kajenja in manjše telesne de-
javnosti. Poleg omenjenih dejavnikov pa so v 21-letni
longitudinalni raziskavi z več kot šest tisoč udeležen-
ci ugotovili, da je depresija poleg posrednega vpliva-
nja na omenjene dejavnike tveganja tudi neodvisno
od njih pomembno povečala tveganje za pojav SB pri
posameznikih z nižjo izobrazbo.30 V tem smislu je ver-
jetno, da depresivno razpoloženje in nizek socio-
ekonomski status sinergistično povečujeta tveganje
za nastanek SB.

Sovplivanje SB in depresije na njun slabši
potek

Sopojavnost vpliva na slabši potek in zdravljenje obeh
bolezni. Zdravljenje SB je lahko ob spregledanih de-
presivnih simptomih manj učinkovito, hkrati pa se de-
presija zaradi prekrivanja simptomov s SB pogosto-
krat spregleda in zato redkeje zdravi.48

V metaanalitični raziskavi, v katero je bilo vključenih
27 raziskav (5374 udeležencev), so odkrili pomemb-
no povezanost med depresijo in kroničnimi zapleti
SB, srčno-žilnimi zapleti in spolnimi motnjami. Izka-
zalo se je, da depresija lahko pomembneje vpliva na
potek srčno-žilne bolezni in manjšega na nekatere dru-
ge zaplete, kot je npr. nefropatija.19 Drugi raziskoval-
ci pa so poročali o psihiatričnih boleznih, predvsem

afektivnih motnjah kot o enem izmed dejavnikov tve-
ganja za razvoj retinopatije pri SB 1.49 V več kot deset-
letni longitudinalni raziskavi, kamor so vključili 114
bolnikov, so ugotovili trikrat večjo verjetnost za na-
predovanje koronarne bolezni pri depresivnih bolni-
kih s SB.50 Podobno se je depresija izkazala za neodvi-
sni dejavnik tveganja za nastanek koronarne srčne bo-
lezni pri bolnikih s SB tipa 1.51

Depresivni simptomi so pri bolnikih s SB povezani
tudi s slabo samooskrbo, s funkcionalno nezmožnost-
jo in z višjimi stroški zdravstvenih storitev.2, 52, 53 V ko-
rejski raziskavi se je pokazalo, da so bili depresivni
simptomi statistično pomembno povezani s slabšo
udeležbo pri izobraževanju, z nerednim jemanjem
zdravil in s slabšim izvajanjem prehranskih priporo-
čil, medtem ko ni bilo statistično pomembne poveza-
nosti med depresivnimi simptomi in telesno vadbo
ter med depresivnimi simptomi in samokontrolo krv-
nega sladkorja.54 Ne nazadnje se je izkazalo, da so bol-
niki s SB in veliko depresijo imeli več simptomov SB
in njenih kroničnih zapletov (hladne in otrple noge
in roke, poliurijo, polifagijo, polidipsijo, motnje vida,
zaspanost ter slabotnost) kot tisti, ki niso bili depre-
sivni.55

Podobno kot lahko depresija zaplete zdravljenje SB
in njenih zapletov, tudi SB upočasni zdravljenje de-
presije. Znano je, da pri obeh glavnih tipih SB fiziolo-
ški in psihološki procesi vplivajo na večje pojavljanje
in daljše trajanje hude depresivne motnje.22 Pri pro-
učevanju vztrajanja depresivnih simptomov pri odra-
slih bolnikih s SB se je izkazalo, da je pri znatnem šte-
vilu bolnikov prisotna dolgotrajna depresivna simp-
tomatika, ki pa jo je moč dobro predvideti z uporabo
preprostih presejalnih metod že ob prvih srečanjih z
bolnikom.56 Dokazali so tudi, da pri bolnikih s SB po-
samezne depresivne epizode trajajo dlje časa in se
pogosteje ponavljajo, saj le 20 % bolnikov s SB in s
pozdravljeno epizodo depresije zanjo ne zboli ponov-
no v naslednjih petih letih.23, 24 Preostalih 80 % jih ima
v tem času povprečno 4,2 depresivne epizode.24 Več-
je tveganje za ponavljajoče se depresivne epizode ima-
jo mlajše ženske kot mlajši moški,23 za dolgotrajno de-
presijo pa tisti bolniki s SB, ki niso končali srednje
šole, tisti, ki imajo več kot dva zapleta SB ali tisti, ki
niso zdravljeni z inzulinom.56

Obravnava depresije pri bolnikih
s SB

Za ustreznejšo obravnavo depresije pri SB je v prvi vr-
sti potrebna večja »občutljivost« diabetologov in oseb-
nih zdravnikov za bolnikove duševne težave, saj veči-
na primerov depresije ostane neodkritih in zato ne-
zdravljenih. Po ocenah je depresija odkrita le pri pri-
bližno 25 % bolnikov s SB in depresijo.48 Eden od raz-
logov za to je, da depresivni bolniki zdravniku običaj-
no prej navedejo telesne znake in simptome, kot se pri-
tožijo glede razpoloženja. Poleg tega so nekateri de-
presivni simptomi, kot so izčrpanost, spremembe spol-
nega interesa, teka in telesne teže, lahko tudi znaki in
simptomi neurejene SB. To lahko zavede zdravnika,
da ob navedenih težavah ne pomisli na depresijo.57
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Depresijo zdravimo s psihoterapijo in z zdravili. V eno-
letni raziskavi so po šestih mesecih zdravljenja z anti-
depresivi ugotovili izboljšanje depresivnih simpto-
mov in večje zadovoljstvo pri samooskrbi SB, ureje-
nost glikemije pa se ni izboljšala niti po 12 mesecih
zdravljenja.58 Večini bolnikov lahko antidepresive
predpiše osebni zdravnik ali specialist, ki zdravi bol-
nika zaradi kronične bolezni (diabetolog, kardiolog,
nevrolog itd.). Ob težji klinični sliki ali neuspešnem
zdravljenju pa bolnika napoti na natančnejšo diagno-
stiko in dodatno terapijo k psihiatru oz. psihologu, za
katera je zaželeno, da sta člana diabetološke delovne
skupine. Najpogosteje od psihoterapevtskih pristo-
pov uporabljamo tehnike vedenjsko kognitivne tera-
pije, ki temeljijo na preoblikovanju za depresijo zna-
čilnega neustreznega negativnega mišljenja (npr. »Ni-
koli ne bom zmogel obvladati SB.«) in strukturiranju
ustreznih vedenjskih aktivnosti (npr. načrtovanje in
spremljanje izvajanja telesnih in socialnih dejavno-
sti).57 Kombinacija vedenjsko kognitivne terapije in
dodatnega izobraževanja o SB je bila učinkovita pri
obravnavi velike depresije pri bolnikih s SB tipa 2,
dolgoročno pa je prišlo tudi do izboljšanja urejenosti
glikemije.59 Do podobnih rezultatov so po vedenjsko
kognitivni terapiji prišli v raziskavi iz leta 2007, v kate-
ri so ugotovili izboljšanje depresivnih simptomov, ne
pa tudi urejenosti glikemije.20

Zaključki

Pojav depresije pri bolniku s SB onemogoča dobro
urejenost sladkorne bolezni predvsem zaradi slabše-
ga sodelovanja bolnika pri zdravljenju. Sopojavljanje
obeh bolezni je pogosto, saj ima depresijo v določe-
nem obdobju kar tretjina bolnikov s SB. Zaradi do-
mneve, da je uspešna obravnava depresije lahko po-
vezana z boljšo glikemično kontrolo, s tem pa tudi s
preprečitvijo ali vsaj zakasnitvijo pojavljanja zapletov
SB, je toliko bolj pomembna čimprejšnja prepoznava
depresije in njeno zdravljenje. Žal pa izkušnje kažejo,
da se depresivna simptomatika pogostokrat spregle-
da. Na to opozarjajo tudi nacionalne smernice za
zdravstveno oskrbo bolnikov s sladkorno boleznijo,
ki v zadnjih letih vključujejo tudi priporočila za psi-
hološko oskrbo.60 Z ustreznejšim pristopom k proble-
matiki depresije pri bolnikih s SB bi lahko izboljšali
kakovost njihovega življenja, kar je skupen cilj članov
diabetološke delovne skupine, drugih specialistov,
bolnikov in njihovih svojcev.
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