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Mogucnost predikcije razvoja sekundarne
depresije kod alkoholi¢ara u toku
apstinencije

Gordana Mandié-Gajié¢

Vojnomedicinska akademija, Klinika za psihijatriju, Beograd

Uvod/Cilj. Uocena je povezanost izmedu alkoholizma i depresije u klinickim istraZivanji-
ma. Nisu dovoljno istraZeni faktori na osnovu kojih se moze predvideti pojava perzistentne,
sekundarne depresije po zavrsetku sindroma apstinencije kod alkoholicara. Cilj rada bio je
utvrdivanje stepena izrazenosti tezine alkoholizma, tezZine sindroma apstinencije, stepena
kognitivne (dis)funkcionalnosti i stepena izrazenosti simptoma depresije kod primarnih al-
koholi¢ara na pocetku apstinencije, a radi mogucnosti predikcije razvoja sekundarne dep-
resije. Metode. Grupa (n = 86) primarnih alkoholicara musog pola odabrana je u toku
bolnickog psihijatrijskog lecenja. Alkoholicari su posle Cetiri nedelje apstinencije na osno-
vu skora na Hamiltonovoj skali za depresiju (HSD) razvrstani u dve grupe: depresivni (DA)
(n = 43) i nedepresivni (NDA) (n = 43) alkoholicari. IzvrSena je retrospektivna analiza te-
Zine depresije (skor na HSD), teZine sindroma apstinencije, teZine zavisnosti od alkohola
(skor na Skali tezine alkoholne zavisnosti) i nivoa kognitivnog funkcionisanja (skor na
Maloj skali mentalne procene) na pocetku lecenja kod svih alkoholicara. Razlike medu
grupama DA i NDA testirane su pomocu Studentovog t testa. Rezultati. Na pocetku apsti-
nencije grupa DA imala je znacajno vecu tezinu sindroma apstinencije i depresije i izraze-
niji poremecaj kognicija u odnosu na grupu NDA. Zakljuc¢ak. Rezultati studije utvrdili su
specificnost grupe DA kod koje veci stepen tezZine sindroma apstinencije i depresije, kao i
kognitivne disfunkcionalnosti na pocetku lecenja, mogu biti faktori predikcije za razvoj
produzene, sekundarne depresije. Rano otkrivanje i lecenje depresije u rutinskoj klinickoj
praksi, moglo bi poboljsati ishod terapije i smanjiti mogucnost recidiva kod alkoholicara.

Kljuéne reci: alkoholizam; depresija; komorbiditet;

apstinentski sindrom; prognoza; recidiv.

Uvod

Po uspostavljanju apstinencije od zloupotrebe alko-
hola, alkoholi¢ari veoma Cesto imaju teske simptome dep-
resije (1, 2). Simptomi depresije koji su posledica zloupot-
rebe i zavisnosti od alkohola povlace se u toku prve Cetiri
nedelje apstinencije, a oni simptomi depresije koji se odr-
zavaju i nakon 4 nedelje apstinencije predstavljaju sekun-
darnu depresiju koja zahteva primenu antidepresivne tera-
pije (3).

Osobe sa teskim depresivnim poremecajem u oko 10%
slucajeva u toku zivota razviju alkoholizam, Sto odgovara
prevalenciji alkoholizma u opstoj populaciji. Medutim, za
razliku od opste populacije, alkoholicari su vise skloni da
imaju teski depresivni poremecaj, sa prevalencijom od 33%
(4). Iako se vecina stru¢njaka slaze da su simptomi depresije

kod alkoholi¢ara veoma cesti, u istrazivanjima su dobijeni
neujednaceni rezultati sa rasponom 3-98% (5, 6).

Smatra se da je kod 80-90% alkoholi¢ara alkoholizam
primarni, a depresija sekundarni poremecaj (7). Kod
20-25% depresivnih alkoholi¢ara simptomatologija depre-
sije se odrzava nedeljama i mesecima po uspostavljanju ap-
stinencije (8).

Epidemioloske i klini¢ke studije leCenih alkoholi¢ara
potvrduju povezanost zavisnosti od alkohola i depresije, bez
jasnog objasnjenja njihove uzrocne veze (9, 10). Prospekti-
vnim praé¢enjem velikog reprezentativnog uzorka od 6 050
alkoholicara koji su odrzali apstinenciju najmanje dve godi-
ne, utvrdeno je da je kod njih rizik za teSku depresiju bio
Cetiri puta veci u odnosu na opstu populaciju (11). U natu-
ralistickoj prospektivnoj studiji u periodu od tri godine pri-
kazano je da su depresija i ishod lecenja alkoholizma zna-
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¢ajno povezani, bez dokaza o jakoj, direktnoj uzro¢noj vezi
(12). Depresivni poremecaj koji je utvrden posle tri nedelje
od uspostavljanja apstinencije predstavlja najveci rizik za
relaps posle Sest meseci od uspostavljanja apstinencije (13).
Rizik za suicid kod alkoholicara se krece od 2—3,4%, §to je
za 60—120 puta ¢eS¢e nego u zdravoj populaciji (14). Ka-
pamadzija smatra depresiju klju¢nom tackom za razumeva-
nje sklonosti alkoholi¢ara ka samoubistvu (15).

I pored navedenih ¢injenica, rana dijagnostika i prace-
nje toka depresije kod alkoholi¢ara nije uvedena u rutinsku
klini¢ku praksu pri prijemu na leCenje, jer se najcesce ne ra-
di o teskoj depresiji. Po zavrSetku leCenja sindroma apsti-
nencije teziSte terapije je na grupnom psihoterapijskom pro-
gramu, tako da se lako previdi neupadljiva, ali znacajna se-
kundarna depresija kod ovih bolesnika.

S obzirom na navedeni komorbiditet, od interesa je da
se rasvetli diferencijalna dijagnostika izmedu prolaznih
simptoma depresije indukovanih alkoholom i sekundarnog
depresivnog poremecaja koji se razvija u toku rane apsti-
nencije, §to je od znacaja za optimalno planiranje istovre-
menog lecenja pridruZzenog depresivnog poremecaja i alko-
holizma (9).

Postavljajuéi za cilj utvrdivanje stepena izrazenosti al-
koholizma, stepena kognitivne (dis)funkcionalnosti i stepe-
na izraZenosti simptoma depresije, istrazili smo da li znanje
o ovim faktorima moze pomo¢i u predikciji razvoja simp-
tomatologije depresije kod alkoholiCara u apstinenciji.

Metode

Studijom je obuhvaéeno 86 bolesnika muskog pola,
koji su hospitalizovani u periodu 1999-2001. godine sa di-
jagnozom primarnog sindroma zavisnosti od alkohola.

Kriterijumi za ukljucivanje ispitanika u studiju bili su:
dijagnoza zavisnosti od alkohola po kriterijumima Meduna-
rodne klasifikacije bolesti — deseta revizija (MKB-10) i sta-
rosno doba od 20 do 60 godina. Za sve ispitanike bili su de-
finisani slede¢i iskljucujuci kriterijumi: a) postojanje bilo
kojeg teZzeg somatskog, neuroloskog i psihijatrijskog obo-
ljenja, osim alkoholizma i aktuelne depresije, b) aktivna
upotreba svih psihotropnih lekova, osim benzodiazepina,
kao i lekova sa delovanjem na metabolizam, endokrini sis-
tem i biohemijske procese, osim C vitamina i vitamina iz
grupe B, ¢) dijagnoza primarnog depresivnog poremecaja
(odnosno depresivnog poremecaja koji je nastao pre pojave
alkoholizma). U distinkciji dijagnoze primarnog alkoholiz-
ma i depresivnog poremecaja koriSéen je kriterijum hrono-
loskog redosleda pojave ovih poremecaja (,.time-line” me-
tod) u li¢noj istoriji bolesnika (7).

Dijagnoza svih navedenih stanja i oboljenja bila je po-
stavljena na osnovu fizikalnog somatskog, neuroloskog i
psihijatrijskog pregleda i rutinskih klini¢kih laboratorijskih
testova.

Svi ispitanici su upoznati sa ciljem i procedurom stu-
dije i u nju su ukljuceni dobrovoljno, nakon pismenog pris-
tanka.

Nakon Cetiri nedelje tretmana u apstinenciji, bolesnici
su razvrstani u dve grupe obzirom na prisustvo depresionog
poremecaja, koji je dijagnostikovan kroz vrednost skora se-
dam i vise na Hamiltonovoj skali za depresiju (HSD). Obe
grupe, depresivnih alkoholi¢ara (DA) i nedepresivnih alko-
holicara (NDA), obuhvatale su po 43 ispitanika i bile su
komparabilnih demografskih karakteristika.

U daljoj analizi koris¢en je retrospektivni dizajn sa
namerom da se istrazi razlika stepena izraZenosti alkoholi-
zma, medu grupama, razlika stepena kognitivne (dis)fun-
kcionalnosti i stepena izraZzenosti depresionih simptoma us-
tanovljenih na pocetku lecenja, Cetiri nedelje ranije, da bi se
time istrazila prediktivna vrednost tih faktora rizika za raz-
voj sekundarne depresije kod alkoholi¢ara u apstinenciji.

U prikupljanju podataka koris¢eni su sledeci instru-
menti: 1) demografski podaci prikupljeni klini¢kim inter-
vjuom i sociodemografskim upitnikom dizajniranim za ovu
studiju, 2) procena stepena izrazenosti zavisnosti od alko-
hola utvrdena je Skalom zavisnosti od alkohola (SZA) (16).
Skor od devet i viSe na SZA visoko je prediktivan za zavis-
nost od alkohola. Na osnovu skora definisu se Cetiri stepena
zavisnosti: 1 — niski stepen zavisnosti (skor od 1-13), 2 —
umerena zavisnost (skor 14-21), 3 — izraZzena zavisnost
(skor 22—30) i 4 — teSka zavisnost od alkohola (skor 31-38),
3) procena tezine sindroma apstinencije na pocetku apsti-
nencije izvrSena je na osnovu psihijatrijske klini¢ke procene
prisustva i intenziteta simptoma i znakova sindroma apsti-
nencije (stanje svesti, tremor, hiperhidroza, psihomotorni
nemir, tahikardija, halucinacije). Procena je izrazena petos-
tepenom skalom, pri ¢emu je 1 — odsutan, 2 — blag, 3 —
umeren, 4 — srednje tezak i 5 — tezak sindrom apstinencije,
4) kognitivno funkcionisanje procenjeno je Malom skalom
procene mentalnog stanja (MSMS) (17). Skor od 23 i manje
ukazuje na kognitivno oSteCenje. Procena je vrSena u dve
vremenske tacke: na pocetku tretmana (MSMS-1) i posle
Cetiri nedelje apstinencije (MSMS-2), 5) procena stepena iz-
razenosti stanja depresije utvrdena je Hamiltonovom skalom
za procenu depresivnosti sa 21 stavkom (18). Skor na HSd
odreduje sledeCe stepene depresivnosti: 1 — nije prisutna
depresivnost (skor 0-7), 2 — blago depresivno stanje (skor
8-16), 3 — umereno depresivno stanje (skor 17-24) i 4 — te-
Sko depresivno stanje (skor od 25 i vi$e). Procena je vrSena
u dve vremenske tacke: na pocetku tretmana (HSD-1) i po-
sle Cetiri nedelje apstinencije (HSD-2).

U analizi rezultata primenjene su standardne deskriptiv-
ne metode — odredivanje srednje vrednosti i standardne devi-
jacije. Za testiranje razlika srednjih vrednosti medu grupama
upotrebljen je Studentov #-test. U definisanju statisticke zna-
Cajnosti koriséen je p < 0,05. Za obradu su primenjeni statisti-
¢ki programi za PC racunare. Rad je deo studije o problemu
depresije kod alkoholi¢ara u apstinenciji (19, 20).

Rezultati

U odnosu na starosno doba nije dobijena statisticki
znacajna razlika srednjih vrednosti izmedu grupe DA i gru-
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pe NDA (tabela 1). Prosecna starost svih ispitanika bila je
43,047,2 godina.

Kognitivna (dis)funkcinalnost

Rezultati procene kognitivnog funkcionisanja na
MSMS-1, na pocetku apstinencije pokazuju statisti¢ki zna-
¢ajnu razliku medu grupama sa veéim skorom za grupu
NDA u odnosu na grupu DA. Na MSMS-2, posle cCetiri ne-
delje apstinencije, nije dobijena statisticki znacajna razlika
skora za grupu DA i NDA (tabela 1).

Alkoholna zavisnost

Razlika u tezini alkoholizma izmedu grupa pokazuje
trend ka statisti¢koj znacajnosti sa ve¢im zbirom kod DA u
odnosu na NDA. Prosecan skor za sve ispitanike za SZA
bio je 14,85+6,0, Sto odgovara umerenom stepenu zavisno-
sti od alkohola (tabela 1).

Sindrom apstinencije

Period apstinencije od alkohola pre dolaska na lecenje
za sve ispitanike kretao se u intervalu od nula do sedam da-
na, prosecno 2,842,3 dana. TeZina sindroma apstinencije za
sve ispitanike na pocetku apstinencije bila je 1,74+0,74, $to
odgovara blagom sindromu apstinencije.

Procenom tezine sindroma apstinencije dobijeni su re-
zultati sa statisticki zna¢ajnom razlikom izmedu grupe DA i
grupe NDA. Ispitanici iz grupe DA imali su vecu tezinu
sindroma apstinencije u odnosu na grupu NDA (tabela 1).

Simptomatologija depresije

Na pocetku apstinencije, na HSD-1 grupa DA ima veci
skor, koji odgovara umerenom stepenu tezine depresije, a
grupa NDA manji skor na HSD-1, koji odgovara blagom
stepenu depresije sa statisticki znaajnom razlikom skora
medu grupama. Statisti¢ki znacajna razlika dobijena je i po-
sle Cetiri nedelje apstinencije za skor na HSD-2 sa rezulta-
tom za DA koji odgovara blagom depresivnom stanju. Gru-
pa NDA ima prosecnu vrednost skora koji odgovara stanju
bez depresije. Prosecan skor na HSD za sve ispitanike na
pocetku apstinencije je bio 15,37+6,2, Sto ispoljenu depre-
siju svrstava blizu gornje granice blagog depresivnog stanja
(tabela 1).

Diskusija

Prosecna starost nasih ispitanika bila je 43,3+7,3 godi-
ne, bez statisticki znaCajne razlike izmedu grupa DA i
NDA. U ovoj studiji prosecna starost alkoholi¢ara moze se
uporedivati sa rezultatima nasih ranijih istrazivanja, kao i sa
rezultatima drugih istrazivanja (1, 17). Sa starenjem dolazi
do opadanja kognitivnih sposobnosti, a kod alkoholi¢ara je i
ubrzan proces starenja (21).

Podaci iz literature kao i nasa klini¢ka zapazanja uka-
zuju na znacajne razlike izmedu muskaraca i zena u odnosu
na alkoholizam i depresiju, kao i na njihovo udruzeno jav-
ljanje (18). To je bio razlog da se u ovu studiju ukljuce sa-
mo ispitanici muskog pola. Jedna od hipoteza koja objas-
njava Cesto zajednicko pojavljivanje alkoholizma i depresije
fokusira se na razlikama u polu. Pojava alkoholizma kod
depresivnih Zena moze biti pokazatelj bolesti depresivnog
spektra, poremecaj koji se kod njih ispoljava kao depresija,
a kod muskaraca kao alkoholizam. Klini¢ko ispitivanje fa-
milijarne povezanosti alkoholizma i depresije pokazalo je
da 74% zena alkoholi¢ara najce$¢e ima primarnu depresiju,
a 55% muskaraca alkoholi¢ara primarni alkoholizam i 29%
alkoholizam sa sekundarnom depresijom (22). U studiji na
velikom uzorku od 14 480 osoba, utvrdeno je da zavisnost
od alkohola predstavlja znacajan rizik za razvoj teske dep-
resije u sledecih godinu dana sa stopom od 1,19 do 2,49 kod
muskaraca i 1,66 do 4,32 kod Zena, Sto je povezano sa tezi-
nom sindroma apstinencije na pocetku perioda apstinencije
(23).

Kod nasih ispitanika nije utvrdeno klini¢ki znacajno
kognitivno ostecenje. Rezultati na MSMS pokazali su da je
grupa DA imala statisticki znac¢ajno nize vrednosti u odnosu
na grupu NDA samo na prvoj proceni (tabela 1). Posle etiri
nedelje apstinencije doslo je do znacajnog oporavka kogni-
tivnih funkcija kod svih ispitanika, §to se delimi¢no moze
objasniti prestankom toksi¢kog dejstva alkohola. Apsolutne
vrednosti svih rezultata blizu su maksimalnoj vrednosti sko-
ra od 30, a znacajno su vise od 23, Sto predstavlja gornju
grani¢nu vrednost skora za klinicko kognitivno osteéenje.
Ovakav rezultat ukazuje da je eliminisan uticaj smanjenih
kognitivnih sposobnosti na simptome depresije i mogucnost
adekvatne saradnje ispitanika u istrazivanju. Dobra uhranje-

Tabela 1
Razlike izmedu grupe ispitanika NDA i DA na pocetku apstinencije
NDA DA t p
Godine zivota 43,00 £ 7,20 43,60 £ 7,50 -0,037 n.s.
MSMS-1* 28,67 £ 1,17 28,00 = 1,29 2,539  <0,05
MSMS-2 29,86 + 0,41 29,72 + 0,55 1,332 n.s.
SZA* 13,67 = 6,09 16,02 £ 5,80 -1,831 0,07
TSAS 1,54 + 0,70 1,95 + 0,72 -2,725 <0,01
HSD-1" 12,07 £ 4,89 18,67 + 5,60 -5,822  <0,01
HSD-2' 4,07 + 1,62 10,88 + 3,35  -11,991 <0,01

*Skor na prvom merenju za Malu skalu procene mentalnog stanja; TSkor na drugom merenju

za Malu skalu procene mentalnog stanja; *Tezina alkoholne zavisnosti procenjena je skorom

na Skali alkoholne zavisnosti; §Teiina sindroma apstinencije na prijemu; "Skor na prvom

merenju prea Hamiltonovoj skali za procenu depresivnosti; YSkor na drugom merenju prema

Hamiltonovoj skali za procenu depresivnosti.
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nost i opSti somatski status nasih bolesnika umanjuje mogu-
¢nost prisustva nutritivne deficijencije kao uzro¢nika neu-
ropsiholoskog deficita. Mnesticki deficit je skoro uvek je-
dan od najranijih znakova kognitivnog oStecenja bolesnika
sa alkoholizmom (24, 25). Kod hroni¢nih alkoholi¢ara pos-
toji visoka prevalencija emocionalnog distresa, kao Sto su
anksioznost i depresija, ali i neuropsiholosko osteéenje, §to
se povezuje sa razliCitim oblicima poremecéaja funkcije
frontalnog reznja mozga, koji je zajednicki supstrat za kog-
nitivne i afektivne domene psihickih funkcija (26).

Rezultati dobijeni primenom SZA svrstavaju ispitanike
u umereno tezak stepen zavisnosti od alkohola. Ovakav re-
zultat moze se objasniti time §to ozbiljne somatske i neuro-
loske komplikacije predstavljaju iskljucujuée kriterijume za
ucesce ispitanika u naSoj studiji, a povezane su sa teSkim
stepenom te zavisnosti od alkohola. Utvrdena je veca tezina
alkoholizma kod grupe DA u odnosu na grupu NDA, sa ra-
zlikom koja ima trend ka statistiCkoj znacajnosti (tabela 1).
I rezultati drugih istrazivanja ukazuju da je depresija ¢eSca
kod osoba sa vecom tezinom alkoholizma (27).

Svi ispitanici u ovoj studiji su imali u proseku blag
oblik sindroma apstinencije, dok bolesnika sa teSkim obli-
kom sindroma apstinencije pri prijemu na lecenje nije bilo.
Odsustvo teskog oblika sindroma apstinencije kod ispitani-
ka u ovoj studiji moze se objasniti kako primarnom selek-
cijom bolesnika, pri ¢emu su isklju¢ivani oni sa teskim me-
dicinskim stanjima, tako i brzom primenom detoksikacijske,
polivitaminske terapije i benzodiazepina. Dobijena je statis-
ti¢ki znacajna razlika izmedu grupe DA i grupe NDA u od-
nosu na klini¢ku procenu tezine sindroma apstinencije (ta-
bela 1). Veéi intenzitet ovog sindroma prisutan je kod DA
grupe. Ovaj rezultat je u saglasnosti i sa rezultatima drugih
istrazivanja kojima je utvrdivana veza izmedu tezine sin-
droma apstinencije i depresije kod alkoholic¢ara (23). Sim-
ptomi depresije su izrazeniji kod alkoholi¢ara sa tezim obli-
kom sindroma apstinencije i kod njih ¢esée dolazi do reci-
diva alkoholizma (28).

Depresija kao psihopatoloska pojava ima kontinuitet
od pojedinac¢nih simptoma do slozenog sindroma razli¢ite
tezine i znacaja. Primarni alkoholicari koji imaju sekundar-
nu depresiju imaju vise psihopatoloske sli¢nosti sa alkoholi-
Carima bez depresije nego sa primarnim depresivnim boles-
nicima, §to je jedan od glavnih razloga zasto se u redovnoj
klini¢koj praksi ne vr$i procena depresije pri prijemu alko-
holicara na leenje (29). Sledeéi razlog je da se simptomi
depresije najcesce povlace u toku 3—4 nedelje apstinencije
bez primene medikamenata ili intenzivne psihoterapije, ¢ak
i kada je u pitanju tezi oblik depresije (2).

I pored saglasnosti veeg broja istrazivac¢a oko visoke
prevalencije depresionog poremecaja kod lecenih alkoholi-
Cara, dobijeni su neujednaceni rezultati u rasponu od 15 do
67% (9,30). To se, pre svega, moze objasniti dijagnostickom
heterogenoscéu bolesnika, razlikama u instrumentima za pro-
cenu depresije, kao i duzini vremenskog perioda od posled-
nje upotrebe alkohola. Pokazalo se da HSD, koji predstavlja
»zlatni standard“ za procenu tezine depresije, ima visoku

senzitivnost (100%) i specifi¢nost (96%) u klinickoj proceni
intenziteta depresije kod alkoholicara (2).

Rezultat prosecnog zbira HSD od 15,37+6,20 za sve
ispitanike odgovara gornjoj granici blagog oblika depresije
na pocetku apstinencije. Medutim, jo§ tada je postojala sta-
tisticki znacajna razlika u teZini depresije na HSD-1 izmedu
grupa DA i NDA. Grupa DA imala je depresiju umerenog
stepena sa zbirom od 18,67+5,60 na HSD-1 u odnosu na
grupu NDA, koja je imala stanje depresije blagog stepena sa
prose¢nim zbirom 12,07+4,89. Ova razlika ukazuje na pre-
diktivan znacaj vece tezine pocetne depresije za razvoj prid-
ruzene, sekundarne depresije kod alkoholiCara posle Cetiri
nedelje apstinencije, o ¢emu nismo nasli podatke u dostup-
noj literaturi. Rezultati na HSD-1 i na HSD-2 ukazuju da je
u toku posmatranog perioda rane apstinencije opala tezina
depresije kod obe grupe ispitanika (tabela 1).

Prac¢enjem lecenih alkoholicara ustanovljeno je da na-
kon pet meseci CeS¢e dolazi do relapsa kod onih koji su
imali vecu tezinu depresije na pocetku apstinencije (29-31).
Istrazivanje prevencije relapsa po modelu Alana Marlatta
pokazalo je da je naj¢eSca determinanta za relaps kod lece-
nih alkoholi¢ara muskog pola bilo depresivno raspolozenje
(32). Istrazivanjem teSkih depresija kod alkoholi¢ara utvr-
deno je da je njena ucestalost porasla sa 6% na zavrsetku
Cetvrte nedelje apstinencije, na 15% posle tri meseca od za-
vrsetka leCenja, Sto potvrduje znacaj ,,supklini¢kih® formi
depresija, neprepoznatih u pocetku apstinencije (30).

Za sada ne postoji jedinstveno objasnjenje povezanosti
alkoholizma i depresije. U savremenim naucnim istraziva-
njima razmatraju se tri modela uzro¢ne veze: 1) direktna uz-
rona povezanost zasniva se na farmakoloskom delovanju
alkohola, koji kao depresor centralnog nervnog sistema iza-
ziva organski poremecaj raspolozenja, 2) indirektna uzro¢na
veza pretpostavlja da alkoholna zavisnost izaziva seriju Zi-
votnih problema koji mogu dovesti do teske depresije (28),
3) model zajednicke etiologije pretpostavlja da isti uzro¢ni
faktori mogu dovesti do pocetka, ali razli¢iti faktori mogu
uticati na remisiju svakog od ova dva poremecaja (33).

Povezanost alkoholizma i depresije u opstoj populaciji
objasnjava se najcesce pogresnim dijagnostikovanjem alko-
holne intoksikacije ili sindroma apstinencije kao depresio-
nog poremecaja, Sto odgovara direktnoj uzro¢noj povezano-
sti nastaloj usled farmakoloskog dejstva pijenja velikih ko-
licina alkohola (7). S obzirom da kod nasih bolesnika nije
ukljucena antidepresivna terapija, parcijalna remisija depre-
sije moze se pripisati slabljenju produzenog sindroma apsti-
nencije, kao i prestanku toksi¢nog dejstva alkohola na celo-
kupan organizam.

Dijagnosticki kriterijumi za teSku depresiju zahtevaju
da depresioni poremecaj traje najmanje dve nedelje i da
znafajno remeti funkcionisanje osobe u vaznim zivotnim
oblastima (MKB-10). Ovaj drugi, bihejvioralni kriterijum
ne moze se potpuno ispoljiti u toku bolnickog leCenja u za-
Sticenoj sredini. U nasoj klini¢koj praksi zapazeno je da se
po povratku alkoholi¢ara u socijalnu sredinu moze ocekivati
pogorsanje ili pojava teze sekundarne depresije. To je izra-
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zeno kod vulnerabilnih osoba nakon suocavanja sa psihoso-
cijalnim stresorima i situacijama koje evociraju rituale pije-
nja, $to ukazuje na indirektnu kauzalnu vezu alkoholizma i
depresije. Nakon tri meseca od pocetka apstinencije, kod
alkoholi¢ara muskog pola relaps je 2,9 puta ¢es¢i kod onih
koji su na pocetku leCenja imali blagi stepen depresionog
stanja, a 4,9 puta ¢es¢i kod onih sa teSkim stepenom depre-
sionog stanja u odnosu na alkoholi¢are koji nisu bili depre-
sivni (34).

Tre¢i model objasnjenja povezanosti alkoholizma sa
depresijom odnosi se na zajednicku etiologiju, o ¢emu pos-
toje genetska, epidemioloska, kao i klinicka istrazivanja.
Gen ili geni na hromozomu 1 mogu predisponirati jednu
osobu za alkoholizam, a drugu za depresiju (koja moze biti
indukovana alkoholom). Ovaj fenotip je nazvan ,,alkoholi-
zam ili depresija“ (35).

U savremenoj literaturi potvrdene su ranije pretpostav-
ke o zajednic¢koj neurohemijskoj osnovi depresije kod alko-
holi¢ara i primarnog depresionog poremecaja. Ona se odno-
si na redukciju stope obrta serotonina i norepinefrina, kao i
oste¢enu dopaminergi¢ku aktivnost uz poveé¢anu koncentra-
ciju kortizola u toku detoksifikacijskog stresa (36, 37). Ta-
kode je snizen nivo beta endorfina u plazmi (38). Kod nekih
alkoholicara se posle Sest meseci, do dve godine apstinen-
cije, odrzava povecana vulnerabilnost na stres preko alko-
holom izazvanog poremecaja rada Stitaste zlezde i oSteCene
dopaminergicke funkcije (39, 40).

Postapstinencijske, sekundarne depresije mogu imati
heterogeno poreklo, ali, bez obzira na etiologiju, pojava de-
presije u toku le¢enja alkoholizma zahteva od klini¢ara da
se bavi njenim aktuelnim uticajem na tok i ishod lecenja.
Prvi korak predstavlja rano dijagnostikovanje depresije, vec
prilikom prijema na lecenje, uz detekciju alkoholemije (41).

Utvrdivanje sekundarne depresije odmah po isteku Ce-
tiri nedelje apstinencije potrebno je radi uvodenja antidep-
resivne terapije. U prevenciji i terapiji sindroma apstinen-

cije redovno se primenjuju anksiolitici, dok se antidepresivi
nisu ukljucivali, osim kod bolesnika sa teSkom depresijom.
Na prospektivnom pracenju 4 074 osoba koje se prvi put le-
¢e zbog alkoholizma, utvrdeno je da su alkoholi¢ari sa dep-
resijom bili za 35% manje skloni recidivima, ukoliko su
imali tri dodatne kratke individualne sesije sa savetovanjem,
pored standardnog grupnog terapijskog programa. Pokazalo
se da ovakva kombinovana terapija nije znacajno uticala na
ishod lecenja nedepresivnih alkoholicara (42). Druga koris-
na moguénost je oblik bracno-porodi¢ne terapije (43).
Smatra se da je u terapiji depresije kod alkoholi¢ara najefi-
kasnija kombinovana primena antidepresivnih lekova i kog-
nitivno-bihejvioralne psihoterapije (44).

Rezultate naSeg istrazivanja potrebno je sagledati
imajudi u vidu izvesna ograni¢enja. To se pre svega odnosi
na izbor ispitanika muskog pola i na vreme pracenja ispita-
nika. Uz to, povezanost alkoholizma i depresije CeSce se
sreée u klinickom uzorku bolesnika nego u ops$toj populaci-
ji. Za proveru rezultata bilo bi potrebno duze vreme prace-
nja i veci uzorak leenih alkoholicara oba pola.

Zakljucak

Alkoholicari sa sekundarnom depresijom znacajno se
razlikuju od nedepresivnih alkoholi¢ara na pocetku apsti-
nencije po veéoj tezini sindroma apstinencije, slabijem kog-
nitivnom funkcionisanju i vecoj tezini depresije, §to ukazuje
na mogucnost predikcije razvoja sekundarne depresije na
pocetku apstinencije.

Rezultati ove studije znacajni su sa aspekta potrebe
pravovremenog uvodenja dodatne procene, pracenja i lece-
nja sekundarne depresije, pored rutinskog programa za le-
¢enje alkoholizma. Terapija sekundarne depresije mogla bi
poboljsati ishod leCenja i doprineti sprecavanju pojave reci-
diva alkoholizma.
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Abstract

Mandi¢-Gaji¢ G. Vojnosanit Pregl 2005; 62(11): 833-839.

POSSIBILITY TO PREDICT THE DEVELOPMENT OF SECONDARY
DEPRESSION IN PRIMARY ALCOHOLICS DURING ABSTINENCE

Backround/Aim. The relationship between alcoholism and depression is observed
in clinical trials. The factors which could predict persistence of secondary depres-
sion after alcohol withdrawal are not enough explored on admission. The differen-
cies between depressed (DA) and non-depressed (NDA) alcoholics regarding the
degrees of severity of withdrawal, severity of depression and the intensity of cogni-
tive disfunctions were explored on admission to investigate possibility of prediction
of the development of secondary depression in alcoholics. Methods. A group of
primary male alcoholics (n=86) was recruited during inpatient treatment. After 4
weeks alcoholics were divided in the DA group (n=43) and NDA (n=43) group ac-
cording to the score on the Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D). Clinical
assessment of withdrawal, scoring on the Alcohol Dependency Severity Scale—
ASD, and scoring on the Mini Mental Scale-MMSE were performed in all the
participants on admission. The differences between the groups were tested by the
Student's t-test. Results. The DA group showed the significantly higher severity of
depression, higher levels of alcohol withdrawal symptoms and cognitive
disfunctions than the NDA group on admission. Conclusion. The specific group of
depressive alcoholics was shown to be characterized by the higher severity of
alcoholism and depression on admission, which could predict prolonged, secondary
depression. Early detection and concurrent therapy of secundary depression could
improve the treatment, and reduce the relapse of alcoholism.

Key words: alcoholism; depression; comorbidity; substance
withdrawal syndrome; prognosis; recurrence.
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