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Summary

The coexistence of two or more diseases in one patient, especially in old age, is a common
situation. The problem of drug effects, specifically speaking, their interaction and impact on
the second condition still remains not fully explored and thus is very interesting. At the same
time, it is commonly known that depression and cancer are some of the most frequently met
disorders and following the WHO forecasts, their prevalence will constantly increase. In ad-
dition, it is worth noting that both the psychological and physical health of the patient suffering
from cancer, are essential for proper co-operation, especially when it comes to adoption of
recommended drugs. The case is aggravated by the fact that no standards of conduct in case
of coexistence of the two diseases have been established and the results of research are very
often contradictory. Therefore the issue discussed in this study seems to be very important and
still valid. In this monograph the problem of the influence of antidepressant pharmacotherapy
on the course of disease will be presented.
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Wstep

Wspotistnienie u jednego pacjenta wielu chordb jest czeste. Wynikiem tego jest
potrzeba réwnoczesnego stosowania lekéw dziatajacych na poszczegdlne zaburze-
nia. Ciekawa, a jednocze$nie nie do konca wyjasniong kwestig pozostaje wplyw
lekow na inne niz zgodne z ich gléwnym przeznaczeniem schorzenia. Réwnoczesnie
wiadomo, iz takie jednostki chorobowe, jak nowotwory i zaburzenia depresyjne sa
jednymi z najcze$ciej wystepujacych chorob w spoteczenstwie. WHO prognozuje,
ze depresja bedzie trzecim co do czgstosci schorzeniem w XXI wieku po chorobach
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uktadu krazenia i nowotworach ztosliwych [1]. Poza tym leki przeciwdepresyjne sa
powszechnie stosowane w chorobach nowotworowych z powodu wystepujacych w ich
przebiegu objawow depresyjnych, takich jak: obnizony nastrdj, niepokoj, zaburzenia
snu czy przewlekty bol (patrz dalej) [2]. W niniejszej pracy dokonaliSmy przegladu
pismiennictwa dotyczacego wspoétistnienia depresji i choroby nowotworowej, oraz
potencjalnego wptywu lekéw przeciwdepresyjnych na rozwoj i przebieg nowotworow
ztosliwych.

Epidemiologia

Obecnos¢ zaburzen depresyjnych u ludzi z rozpoznana choroba nowotworowa
jest dos¢ powszechna. Wynika to, jak wspomniano wczesniej, z wysokiej czgstosci
wystepowania kazdej z wymienionych chorob, jak rowniez z faktu, iz choroba nowo-
tworowa moze sprzyja¢ ujawnieniu si¢ zaburzen depresyjnych. Dokladne okre$lenie
wielkos$ci tego problemu jest trudne — szacuje sig, ze dotyczy on 20-80% pacjentéw
[3]. Wplywaja na to takie czynniki, jak: rodzaj analizowanej populacji, zaawansowanie
choroby nowotworowej oraz kryteria zespolu depresyjnego. Uwaza sig, ze 10-25%
pacjentdw onkologicznych ma wskazania do zazywania lekéw przeciwdepresyjnych
[4]. W badaniach przeprowadzonych u chorych na raka piersi wykazano, ze jedna
czwarta chorujacych na ten nowotwor doswiadczyla istotnego klinicznie obnizenia
nastroju w ciagu roku od rozpoznania choroby [5]. Ocenia si¢ rowniez, ze potowa
z pacjentdw z rozpoznang choroba nowotworowa ma wskazania do przyjmowania
lekoéw przeciwdepresyjnych z grupy SSRI [6]. Jedna z korzysci, jakie niesie ze soba
stosowanie lekow z grupy SSRI, jest ich dziatanie fagodzace objawy menopauzy, kto-
rych wystgpowanie zbiega si¢ czgsto z rozpoznaniem nowotworu piersi [7]. U kobiet,
otrzymujacych leczenie antyestrogenowe (tamoxifen) moga pojawic¢ si¢ uderzenia
goraca. W zwiazku z tym stosowane sg leki z grupy SSRI, ktdre zmniejszaja te objawy
i ulatwiaja kontynuacje¢ hormonoterapii [8].

Stwierdzono ponadto, ze ludzie chorujacy na depresj¢ w podesztym wieku (powyzej
70. roku zycia) sa w 88% bardziej narazeni na choroby nowotworowe w porownaniu
ze zdrowa psychicznie populacja [9]. Autorzy innych badan wykazali z kolei zwigk-
szone ryzyko rozwoju choroby nowotworowej u chorych na depresj¢ trwajaca ponad
6 lat [9]. Wyniki przedstawionych prac podkreslaja role i potrzebg stosowania lekow
przeciwdepresyjnych u chorych na nowotwory.

Patogeneza

U chorego na nowotwor ztosliwy moga wystapi¢ wszystkie rodzaje depresji [10].
U pacjentdow z depresja o podtozu endogennym ustalenie rozpoznania przewaznie jest
jednoznaczne, a wiadomos$¢ o chorobie nowotworowej stanowi czynnik spustowy
kolejnego epizodu depresyjnego [11]. W przypadku depresji psychogennej i orga-
nicznej dochodzi do zaburzen reaktywnych Iub adaptacyjnych na skutek informacji
o rozpoznaniu choroby nowotworowej [12]. W ostatnim czasie zwraca si¢ uwagg na
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podobne mechanizmy psychopatogenetyczne rozwoju depresji niezaleznie od typu
nowotworu ztos§liwego [13].

Problematyka

Istnieja liczne badania, w ktorych wykazano zalezno$¢ pomigdzy stosowaniem
lekéw przeciwdepresyjnych a przebiegiem poszczegdlnych rodzajow chorob no-
wotworowych [14]. Jedne wykazuja ich korzystny efekt terapeutyczny u pacjentow
z nowotworami, inne — wskazuja na potencjalne ryzyko ich stosowania [8, 15].

Niekorzystne interakcje migdzy niektérymi lekami przeciwdepresyjnymi
a wybranymi lekami przeciwnowotworowymi

Badanie szlakow metabolizmu lekow przeciwdepresyjnych wskazuje na potencjalne
ryzyko ich negatywnego dziatania u chorych na raka piersi przyjmujacych tamoksyfen.
Leki z grupy SSRI metabolizowane sa glownie przez podgrupe CYP2D6 enzymu P450
[16]. Jest to grupa enzymow bioracych roéwniez udziat w przeksztalcaniu tamoksyfenu
w jego aktywny biologicznie metabolit — endoksyfen [17]. Istnieje zatem mozliwos$¢
ostabienia dziatania tamoksyfenu u chorych przyjmujacych SSRI. Zachodzi to na po-
dobnej zasadzie, jak w przypadku chorych z mutacja genetyczng wytaczajaca dziatanie
enzymu CYP2D6 [8]. U tych 0s6b zaobserwowano rdwniez zmniejszenie si¢ stgzenia
endoksyfenu we krwi [8]. Wyniki badan klinicznych nie sa jednak jednoznaczne i zaleza
prawdopodobnie od rodzaju stosowanego leku przeciwdepresyjnego [18]. W ostatnio
opublikowanym badaniu stwierdzono zwigkszona $miertelno$¢ wsrod chorych na raka
piersi przyjmujacych rownoczesnie tamoksyfen i lek z grupy SSRI—paroksetyng [17].
Autorzy tego badania sugeruja, ze pogorszenie si¢ wynikow leczenia w tej grupie cho-
rych moze by¢ zwiazane z mechanizmem catkowitego blokowania enzymu CYP2D6
przez metabolity paroksetyny. Jednocze$nie nie zaobserwowano w tym badaniu wzrostu
$miertelno$ci u chorych przyjmujacych inny lek przeciwdepresyjny — fluoksetyne.
Jest to o tyle zaskakujace, iz lek ten jest silnym blokerem enzymu CYP2D6. Aby do
minimum zmniejszy¢ dziatanie antagonistyczne tamoksyfenu i lekow przeciwdepre-
syjnych w stosunku do opisywanego enzymu, nalezy rozwazy¢ zastosowanie innych
lekoéw przeciwdepresyjnych w tej grupie chorych. Dlatego tez w leczeniu depresji
u chorych na raka piersi otrzymujacych tamoksyfen zaleca si¢ podawanie citalopramu
lub escitalopramu [19]. Wykazano, ze leki te w najmniejszym stopniu hamuja CYP2D6
[16, 18, 20]. W badaniach klinicznych nie wykazano, aby ktorys z tych lekow miat
negatywny wpltyw na wyniki leczenia chorych na raka piersi [19].

Analiza historii prac nad wspomnianym problemem dowodzi jego duzej trudnosci,
a jednoczes$nie $wiadczy o zmianie pogladow w tej kwestii. W jednym z pierwszych
badan wykazano zwigkszone ryzyko nowotworu sutka podczas stosowania trojpierscie-
niowych lekow przeciwdepresyjnych (TCA, TLPD) oraz inhibitoréw monoaminooksy-
dazy (IMAO) [21]. Stwierdzono rowniez hamujacy wptyw selektywnych inhibitorow
wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) na proliferacj¢ nowotworu, przy jednoczesnym
zmniejszeniu tego ryzyka podczas przyjmowania TLPD i pozostatych lekow prze-
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ciwdepresyjnych [22]. Kolejne lata przyniosty zmiang pogladow. Najnowsze badania
wykazuja negatywne dziatanie TLPD, a z grupy SSRI takie wtasciwo$ci ma tylko pa-
roksetyna [23]. Warto zaznaczy¢, ze roznice nie osiagaja istotnosci statystycznej, stad
daje si¢ zaobserwowac og6lny trend w najnowszym pi§miennictwie moéwiacy o braku
wplywu lekdéw przeciwdepresyjnych na rozwoj procesu nowotworowego [24].

Wplyw serotoniny na rozwoj niektorych nowotworow

Chemioprofilaktyka jest rzadko stosowana metoda postgpowania. Przeprowadza si¢
jau o0sob z duzym obcigzeniem genetycznym. Nalezy do nich przyktadowo waska grupa
chorych z mutacja BRCAT1 otrzymujacych tamoksyfen. Natomiast chemioterapia po
zdiagnozowaniu nowotworu, traktowana jako uzupetienie zabiegu chirurgicznego lub
jako monoterpia, jest powszechna metoda postgpowania. Stosowana jest takze u ludzi
z polipowatos$cia rodzinna, u ktorych prawdopodobienstwo rozwinigcia si¢ raka jelita
grubego jest stuprocentowe. Na podstawie badan ustalono, ze zazywanie aspiryny moze
zmniejszy¢ ryzyko jego wystapienia o 50% [25]. Ograniczona liczba badan dotyczy
wplywu lekéw przeciwdepresyjnych na osoby objete chemioprofilaktyka nowotworo-
wa. Z przeprowadzonych ostatnio analiz wynika korzystny efekt wspomnianej farma-
koterapii [26]. Zaznaczy¢ trzeba, iz poprzedzone one byly badaniami na zwierzgtach,
u ktorych po raz pierwszy potwierdzono ich wlasciwosé polegajaca na hamowaniu
rozwoju chemicznie wywotanego nowotworu jelita grubego [27]. Podjgcie badan w tym
kierunku opierato si¢ poczatkowo na twierdzeniu, iz serotonina jest potencjalng sub-
stancja rakotworcza [28]. W badaniach laboratoryjnych przeprowadzonych na liniach
komoérkowych wykazano nawet, ze ma ona dziatanie nasilajace proliferacje komorek
rakowych [29]. Na podstawie ostatnio otrzymanych danych wysunigto hipotezg, ze leki
obnizajace stgzenie serotoniny w osoczu moglyby zmniejszaé ryzyko zachorowania
na niektore nowotwory ztosliwe [26]. Przeciwne obserwacje uzyskano w przypadku
TLPD. Badania na zwierzgtach dowiodly, ze leki z grupy TLPD nasilaja proliferacje
komorek nabtonka gruczotowego, powodujac wzrost czgstosci rozwoju gruczolakoraka
jelita grubego [30]. Schaik i Graf [31] podzielili grupe TLPD na substancje o dzialaniu
genotoksycznym i leki nie wykazujace takiego dziatania. Jak wynika z opisu, obecny
stan wiedzy uzaleznia wplyw lekow przeciwdepresyjnych na raka jelita grubego od
ich rodzaju, tzn. grupy, do ktérej naleza [26]. Wyniki badan traktowac¢ nalezy jednak
z pewng rezerwa. Poza mozliwymi btedami w ich przeprowadzeniu, wzia¢ pod uwage
nalezy takze np. ograniczona dostepno$¢ osob przyjmujacych leki psychiatryczne do
badan przesiewowych, co bezposrednio przektada si¢ na rozpoznawalno$¢ nowo-
tworu [26]. Poza tym w wigkszosci badan nie bierze si¢ pod uwage czynnikéw, ktore
jednoczesnie sprzyjaja rozwojowi nowotworu i depresji. Dla przyktadu mozna podaé
niezdrowy tryb zycia, palenie papierosow czy otytos¢ [26]. Korzystny wplyw lekow
przeciwdepresyjnych na przebieg choroby nowotworowej moze by¢ posredni — po-
prawa stanu psychicznego korzystnie odbija si¢ na wspotpracy z pacjentem, przede
wszystkim w zakresie stosowanych lekow.

Zasadnicza, a jednoczes$nie nie wyjasniona do tej pory, pozostaje kwestia me-
chanizmu, ktoéry opisywatby wptyw depresji na chorobg¢ nowotworowa. Wigkszos¢
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naukowcow nie znajduje takiego zwiazku [32], cho¢ wystepuja badania o przeciwnych
rezultatach [33]. Jest oczywiste, Ze juz sama wiadomos¢ o rozpoznaniu choroby moze
by¢ czynnikiem spustowym pojawienia si¢ zaburzen depresyjnych. Natomiast nie sa
do tej pory wyjasnione mechanizmy, ktére odpowiedzialne bytyby za zwigkszenie
prawdopodobienstwa wystapienia depresji lub innych zaburzen nastroju w przebiegu
choroby nowotworowe;.

Koncepcja prostaglandynowa

Kolejna koncepcja wiazaca choroby nowotworowe z farmakoterapia przeciwde-
presyjna opiera si¢ na udziale prostaglandyn. Poczatkowo traktowano je glownie jako
»przetaczniki” w komorce. Obecnie uwaza sig, ze biora udzial w kazdym procesie
komoérkowym i moga wptywacé na kazda ich strukturg [34]. Dzialaja poza tym na sygna-
lizacje migdzykomorkowa [35], a takze ekspresje genow [36]. Wiadomo jednoczesnie,
ze istnieje wiele mechanizméw, ktére moga doprowadzi¢ do powstania nowotworu,
np.: aktywacja onkogenu, zakazenie wirusowe, zahamowanie apoptozy itd. Zgodnie
z dzisiejszym stanem wiedzy, we wszystkich tych mechanizmach moga bra¢ udziat
prostaglandyny [37]. Przejawia¢ moga zardwno dzialanie pro-jak i przeciwnowotwo-
rowe [38]. Wykazuja wigc wlasciwosci regulacyjne [39], a poszczego6lne ich rodzaje
wywotuja niekiedy przeciwne efekty w organizmie. Przyktadem moze by¢ przeciw-
krzepliwe dzialanie PG D2 i prozakrzepowe wlasciwos$ci tromboksanu. Wykazano
jednoczes$nie, ze leki przeciwdepresyjne maja dziatanie antyprostaglandynowe [40].
Potwierdzono, iz fenelzyng cechuja wigksze wtasciwosci hamujace prostaglandyng
E2 niz indometacyng [41]. Sposrod trdjpierscieniowych lekow przeciwdepresyjnych
(TLPD) imipramina i klomipramina sa jednocze$nie stabymi agonistami i mocnymi
antagonistami PG E2 [42]. Ostatnia wtasciwos$¢ jest charakterystyczna takze dla
fluoksetyny [42]. Inne cechy lekéw przeciwdepresyjnych to ich dzialanie immuno-
stymulujace, przeciwwirusowe i przeciwbakteryjne [39].

Zgodnie z opisywana koncepcja, gtowna wiasciwoscia lekéw przeciwdepresyjnych
jestich regulacyjny wptyw na prostaglandyny. Przejawia si¢ to w zmniejszeniu prosta-
glandyny E2, ktérej nadmiar obniza odpornos¢ komorkowa i humoralna, a tym samym
utatwia rozw@j drobnoustrojow [39]. Innym przyktadem jest zwigkszenie aktywnosci
dehydroxynazy prostaglandynowej, ktéra odpowiada za metabolizm prostaglandyn,
a ktorej niedobor wykazano w nowotworze jelita grubego [41].

Inne obserwacje kliniczne

Na podstawie badan stwierdzono liczne zalezno$ci migdzy poszczego6lnymi rodza-
jami nowotworow a lekami przeciwdepresyjnymi. Podejrzewano pozytywny zwiazek
migdzy rakiem watroby a amitryptyling, nalezaca do TLPD [43]. Opisy sugeruja
takze zalezno$¢ pomigdzy rakiem jajnika a stosowaniem lekow przeciwdepresyjnych
i benzodiazepin [44]. Poprzez stymulowanie dokomoérkowego pradu wapniowego,
fosforylacji tyrozyny i down-regulation genéw c-myc i nm23, SSRI indukuja apoptoze
komorek Burkitta [45]. T¢ sama wlasciwo$¢ wykazano takze w stosunku do TLPD,
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jednak mechanizm tego procesu jest inny i opiera si¢ na zaburzeniu cyklu komorko-
wego przez te leki przeciwdepresyjne [14].

Jednocze$nie istnieja badania nie znajdujace jakiegokolwiek zwiazku migdzy
lekami przeciwdepresyjnymi (LP) a choroba nowotworowa [46].

Jeszcze raz nalezy podkresli¢, iz wymienione koncepcje sa tylko jednymi z wielu,
jednak w stosunku do nich przeprowadzono najwigcej badan klinicznych.

Inne wlasciwosci lekow przeciwdepresyjnych

Nalezy takze podkresli¢ niektore wiasciwosci lekéw przeciwdepresyjnych, kto-
re nie powoduja zmniejszenia czgstoSci wystepowania nowotworow, ale utatwiaja
walke z nimi. Nalezy do nich przyktadowo wtasciwos¢ wenlafaksyny polegajaca na
zmniejszeniu uderzen goraca [43]. Objaw ten moze by¢ zaréwno efektem ubocznym
chemioterapii, jak i przejawem menopauzy (patrz wczesniej) [43]. Stosunkowo czg-
stym nast¢pstwem chemioterapii sa wymioty, ktoérych nat¢zenie i czgsto§¢ zmniejsza
nefazodon [44]. Rzadko stosowane inhibitory monoaminooksydazy charakteryzuja
si¢ wlasciwo$ciami chroniacymi nienowotworowe komorki poddane chemioterapii
1 promieniowaniu jonizujacemu [45]. Poza tym, poprzez swoje gtowne dziatanie
poprawiajace nastroj, sen i apetyt, leki przeciwdepresyjne utatwiaja funkcjonowanie
0s0b z choroba nowotworowa [38].

Podsumowanie

Doktadne okreslenie wptywu lekow przeciwdepresyjnych na przebieg choroby
nowotworowej, cho¢ trudne i do dzisiaj nie rozstrzygnigte, jest bardzo wazne dla
zdrowia publicznego. Wykazanie negatywnych nast¢pstw stosowania farmakoterapii
pozwoli uchroni¢ pacjentow od wielu, czgsto zagrazajacych zyciu, powiktan. Jesli
natomiast stosowanie LP wplywa korzystnie na pacjentow z nowotworem, pozwoli to
nie tylko zmniejszy¢ czgstos¢ wystgpowania nowotworow, ale takze utatwi codzienne
ich funkcjonowanie [24].

Jak wspomniano wcze$niej, istnieje wiele problemow zwiazanych z przeprowa-
dzeniem doktadnych badan w tym kierunku. Poza wymienionymi wcze$niej, nalezy
zwrdci¢ uwage na fakt, iz stosowanie LP jest dlugotrwate, a ocena ich wplywu zazwy-
czaj krétsza [24]. Zaznaczy¢ nalezy na koniec, ze pomimo oporu lekarzy niektoérych
specjalnosci przed wiaczeniem leku przeciwdepresyjnego [3], zachodza przestanki ich
korzystnego dzialania. Poza tym, nie leczona depresja znacznie utrudnia diagnostyke
nowotworu [46], zwigksza czgstos¢ konsultacji klinicznych, podnosi sumaryczne
koszty leczenia, przedtuza hospitalizacj¢ [47], a przede wszystkim zwigksza ryzyko
podjecia proby samobojczej [48]. Argumentem przemawiajacym za zastosowaniem
LP jest takze fakt, iz poprawa u pacjentow wystepuje w 80-90% [10].

Analizujac dostgpne piSmiennictwo, stwierdzi¢ nalezy, ze odpowiedz na pytanie
o wptyw farmakoterapii przeciwdepresyjnej na wywotanie i przebieg choroby nowo-
tworowej nie jest jednoznaczna. Opierajac si¢ na koncepcji zwiazanej z cytochromem
CYP2D6, wigkszos¢ autoroOw nie zauwaza negatywnego wplywu citalopramu i esci-
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talopramu na osoby z rakiem piersi przyjmujace tamoksyfen [19]. Przeciwne obser-
wacje dotycza paroksetyny [17]. Co do innych substancji z tej grupy, przeprowadzone
badania dostarczaja sprzecznych wnioskow. Badania zwiazane z koncepcja odnoszaca
si¢ do cytochromu CYP2D6 w zdecydowanej wigkszosci przypadkow przedstawiaja
negatywny wptyw TLPD na przebieg choroby nowotworowej [30]. Stwierdzi¢ zatem
nalezy, iz unikac¢ trzeba ich stosowania w tej chorobie. Nie potwierdzaja tego obser-
wacje oparte na udziale PG w organizmie cztowieka i ich wptywie na nowotwor [41].
Wyniki badan odnoszace si¢ do LP z innych grup sa niejednoznaczne, stad wniosko-
wanie o ich wptywie na proces nowotworowy jest niepewne.

W zwiazku z istnieniem wielu niejasnos$ci i sprzecznosci, problem wptywu far-
makoterapii przeciwdepresyjnej na przebieg chorob nowotworowych wymaga prze-
prowadzenia dalszych badan.

Bausinue aHTI/IZlereCCI/IBHOﬁ Tepanuu HA TeYeHue orlyxonenoii fos1e3Hmn

Coaep:xanue

CocymuiecTBOBaHHE ABYX WM Ooyiee OOne3Hel y OTHOTO MAlUeHTa, 0COOCHHO B CTapIIeM
BO3pAaCTe, BCTPEUAETCsI 04€Hb 4acTo. IHTepeCHBIM, HO He TOCTaTOYHO U3BECTHBIM (hJaKTOM, OCTAeTCs
B TAKUX CIydasx mpobieMa JeHCTBU IeKapCTB, a MPEeXIe BCEro MX B3aMMHON WHTEPaKINH, KaK U
BIIVSTHUSE Ha BTOPYIO 00Je3Hb. OTHOBPEMEHHO H3BECTHO, UTO ICTIPECCHS M OITyXOJICBbIE 3a00JIeBaHUS
SIBIISIFOTCSL. OJJHAIIMU M3 HanOoJiee 4acTo MPHUCYTCTBYIOMMME B oOmiecTBe Oie3neld. ComracHo ¢
nporHo3amu BO3 nx pacnpocTpaneHue cpeau Momyisiyy OyzieT yBennauBarhest. Kpome Toro, MOXKHO
0003HAYNTD, YTO TAK ICHXHIECKOE COCTOSIHHE, KaK  COMATHYECKOEe COCTOSHUE MTAI[EHTa, BBI3HAHHOE
OITyXOJIEBOH 0O0JIE€3HBIO, UMEET CYLIECTBEHHOE 3HAUCHHE [UIs IPABUIBHOH COBMECTHOI paboToOH,
0COOEHHO TPH HAa3HAYCHUH H MpHeMa JeKapTB OonbHbIMU. [Ipobnemy yxyamaer ¢axT, MOCKOIbKY
HET CTaHJapTOB JUIS MOBIEHHMS TEPAIIEBTHUECKOTO XapaKkTepa B CIyYasX COCYIIECTBOBAHHS DTHX
Gone3Hel, a BBIBOABI, HCXOASAIINE U3 HAyIHBIX MCCIECAOBAHUN 4acTO MPOTHBONOIOXKHEIE. B cBs3n
C 9THM IIOJIO’KEHHEM B HACTOAIIEH paboTe MpeAnpHHATas IpodIeMaTnKa, II0-BUIMMOMY, SIBIISETCS
Ba)KHOH U TOCTOSIHHO aKTyalbHOH. B mpecTaBiseMoii MOHOTpaduu IpeioKeHbI BOIPOCH BIUSHUS
(hapMakoTepanuy aHTHICTIPECCUBHBIMY ITPEIapaTaMy Ha TEUCHUE OITyXOJIEBOH OOJIC3HH.

Einfluss von antidepressiver Pharmakotherapie auf den Verlauf der Krebserkrankung

Zusammenfassung

Die Komorbiditit von zwei oder mehreren Krankheiten bei einem Patienten, besonders im hohen
Alter, ist eine verbreitete Situation. Interessant und nicht zu Ende untersucht ist das Problem der
Wirkung von Medikamenten, und genau ihre gegenseitige Einwirkung und der Einfluss auf die andere
Erkrankung. Gleichzeitig weill man, dass die Depression und Krebs die hdufigsten Krankheiten in der
Gesellschaft sind. Gemall den WHO Prognosen soll ihre Verbreitung unter der Population steigen.
Aullerdem muss man betonen, dass sowohl der psychische Zustand als auch der somatische Zustand,
der durch Krebs verursacht wird, eine signifikante Bedeutung fiir die richtige Zusammenarbeit
haben, besonders wenn es um die Einnahme der vorgeschriebenen Arzneimittel geht. Die Sache
sieht um so schlechter aus, dass im Falle der Komorbiditit dieser Krankheiten bisher noch keine
Verfahrensstandards geschaffen wurden. Die Schlussfolgerungen, die man aus wissenschaftlichen
Studien ziehen kann, schlieBen sich oft gegenseitig aus. Im Zusammenhang damit scheint die
Problematik dieser Arbeit sehr wichtig und immer aktuell zu sein. In der vorliegenden Monografie
wird der Einfluss der antidepressiven Pharmakotherapie auf den Verlauf der Krebserkrankung
dargestellt.
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L’influence de la pharmacothérapie antidépressive sur le cours du cancer

Résumé

La coexistence de deux ou plus maladies chez un patient, surtout chez le patient 4gé arrive trés

souvent. L’effet thérapeutique des médicaments appliqués dans les cas pareils reste peut connu,
surtout leurs interactions et leurs influences sur les autres maladies. En méme temps on sait que la
dépression et le cancer sont les maladies trés fréquentes dans la population et d’apres les prévisions
de WHO leur nombre va augmenter. De plus il faut souligner que 1’état mental et I’état somatique du
patient souffrant du cancer sont trés importants pour la coopération du patient et du médecin, surtout
pour I’usage des médicaments administrés. Pourtant on n’a pas €laboré des standards thérapeutiques
dans les cas en question et les conclusions des recherches sont contradictoires souvent. Ce travail
discute ces problémes, toujours importants et actuels en présentant le probleme de I’influence de la
pharmacothérapie antidépressive sur le cours du cancer.
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