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Depressioon ja kaasuv somaatiline haigus
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Depressioon on muutunud Gheks sagedasemaks tervisehéireks ténap&eva meditsiinis. Enamik depressiooni-
juhtudest diagnoositakse ja ravitakse praegusajal esmatasandil. Perearsti poole pé6rduvatel depressiooni-
haigetel on sageli mitmesuguseid kehalisi kaebusi, nad kardavad psitthilise haiguse diagnoosi ning
kaasuvalt on neil mitmeid somaatilisi haigusi. Depressioon ja somaadtiline haigus aga sivendavad teine-
teist. Perearstide valmisolek depressiooniga tegelemiseks, usalduslik arsti-patsiendi suhe ja véimalus kon-
sulteerida psiihhiaatriga parandavad oluliselt depressiooni diagnostikat ja ravitulemusi esmatasandil.

Depressioon on esmatasandi meditsiinis sage prob-
leem. Kirjanduse andmetel véib 10-20%| perearsti
patsientidest diagnoosida depressiooni (1, 2).
Maailmas on depressiivsed hdired td6vaimetuse
pdhjustajana neljandal kohal ning prognoosi-
takse nende osa olulist suurenemist haigestumise
ildstruktuuris (3). Naiteks olid Soomes 2004. a
meeleoluhdired tugi- ja likumiselundite haiguste
jarel tddvdimetuse pdhjusena teisel kohal (4).
Seega puutub perearst aina enam kokku lisaks
somadtilistele haigustele ka psithikahdiretega
patsientidega, veelgi sagedasem on nende koos-
esinemine.

Selles ilevaateartiklis on késitletud depressiooni
ja kaasuva somaatilise haiguse esinemist ja diag-
noosimist esmatasandil.

Esinemissagedus

Depressiooniks peetakse pisivaks muutunud
masendustunnet (5), mis m&jutab peaaegu kaiki
igapdevaelu valdkondi. Depressiooni tdpse
levimuse kohta Eestis andmed puuduvad, kuna
see séltub paljuski kasutatud diagnostilisest inst
rumendist. Depressiivsete simptomite levimus
Eesti rahvastikus on skriiningtesti (emotsionaalse
enesetunde kiisimustik, EEK) alusel 11,1%, seal-
hulgas naistel 14,9% ja meestel 6,7% (6). RHK-10
diagnostilistele kriteeriumitele vastav depressioon
oli Eestis rahvusvahelise diagnostilise liitintervjuu

(Composite International Diagnostic Interview,
CIDI) metoodika alusel tehtud uvuringu andmeil
eelneva 6 kuu jooksul 23,6% kéikidest perearsti
poole pdérdunud patsientidest (7).

Leitakse, et psihhiaatrilise haiguse téendosus
on suurem sageli Uldarsti kilastavate patsientide
hulgas (8, 9). Aastatel 1989-1990 Soomes
tehtud uuringus oli sageli Gldarsti killastajatel
madalam haridustase, vaiksem palk, tegemist oli
Uksikute inimestega, neil oli rohkem somaaitilisi
haigusi, invaliidsuspension ja segatiipi (kehalisi
ja psuihilisi) kaebusi. Samas uuringus osalenud
arstide hinnangul oli pooltel sageli arsti kiilasta-
nud patsientidest kaasuvalt psishhiaatriline haigus,
peamiselt depressioon ja drevus (8).

Depressiooni etioloogia

Depressiooni tekkepéhjusi jaotatakse bioloo-
gilisteks (geneetilised tegurid, hormonaalsed
muutused, kaasuvad haigused, neurotransmit-
terite disfunktsioon), psiihholoogilisteks (isiksuse
omapara, neurootilisus, emotsionaalse kontrolli
ja enesekindluse véhesus) ning sotsiaalseteks
(stressoorsed elusindmused, lein, krooniline stress,
sotsiaal-majanduslikud tegurid, sotsiaalse toetuse
vahesus), kusjuures siiani puudub konsensus, milli-
sed tegurid omavad depressiooni pisimajddmises
olulisimat rolli vai miks ménedel patsientidel kulgeb
depressioon raskemalt kui teistel (10, 11). Dep-
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ressiooniga seostatakse mitmeid neurokeemilisi,
neuroendokriinseid ja neuroanatoomilisi muutusi.
Monoamiinide hipoteesi alusel on haiguse kliiniline
pilt tingitud héiretest katehhoolamiinide ja seroto-
niini lekandesiisteemides véi neurotransmitterite
retseptorites ajus (5). Depressiooni ja périlikkuse
seotust tdestab fakt, et depressiooni all kannatavate
haigete esimese astme sugulastel on uuringute and-
metel 6,4-29,4%-| unipolaarseid depressioone,
samas Uldrahvastikus 4,8-5,8% (5). Depressioo-
niga on seostatud suurenenud kortisooli eritumist ja
selle produkisiooni &6pé&evase ritmi hdirumist (5).
Viimane omakorda soodustab organismis mitmeid
ebasoodsaid metaboolseid nihkeid. On leitud, et
eakatel inimestel on vérreldes noorematega suurem
risk haigestuda depressiooni tingituna bioloogilistest
pohjustest, véhem méjutavad neid psihholoogilised
ja sotsiaalsed tegurid (10). Viimase aja uuringutes
on leitud, et depressiooniga kaasuvad strukturaal-
sed muutused ajus (hipokampus, mandeltuum,
sabatuum, putamen, frontaalkoor) (12).

Depressioon ja somaatiline haigus
Depressiooni komorbiidsus teiste psiihhiaatriliste hai-
gustega on hésti tdestatud. Jarjest enam on ilmunud
vurimusi depressiooni ja somaatilise haiguse koos-
esinemise kohta. Uuringud mijokardiinfarktihaigete,
diabeedihaigete, véhihaigete, endokriinhaigustega
isikute, Parkinsoni téve, Alzheimeri t6ve, epilepsia,
sclerosis multiplex'i haigetega on nédidanud, et
vastava haigusega isikutel esineb depressiooni sage-
damini vérreldes tervetega. Metaanaliisis, kus uuriti
depressiooni ja diabeedi komorbiidsust, leiti diabee-
tikute rihmas depressiooni kaks korda sagedamini
kui mittediabeetikutel (13). Samas leiti, et 11-15%-
diabeetikutest véib diagnoosida depressiooni (13).

Véhihaigete hulgas on erinevate uuringute alusel
depressiooni levimus keskmiselt 25%, varieerudes
I&htuvalt depressiooni diagnoosimise kriteeriumi-
test, mefodoloogilisest Idhenemisest, pahaloomulise
kasvaja tiibist ja staadiumist ning erinevatest
populatsioonidest (14).

Uhes mitmekeskuselises randomiseeritud uuringus,
mis tehti Gle 60aastaste depressiooni véi distiimia
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diagnoosiga isikute hulgas ja kus vuriti depressiooni
ning sellega kaasuvaid haigusi, leiti, et keskmiselt
oli igal vuritaval 3,8 kroonilist haigust. Samas oli
depressiooni raskusaste seotud enam selliste néi-
tajatega nagu kognitiivsed véimed, t6&voimetus,
elukvaliteet kui kaasuvate haigustega. Nimelt hal-
venes depressiooni raskuse suurenedes elukvaliteet,
fiusiline ja vaimne funktsioneerimine ning suurenes
t66voimetus (15). Valu ja depressioni komorbiidsus
on seotud samade neurotransmitteritega, nimelt
nii valu kui ka meeleoluhdire puhul on téestatud
aju tasandil serotoniini ja noradrenaliini tasakaalu
haire (5). Miokardiinfarkti jérel on depressiooni
levimus 15-40%, varieerudes sdltuvalt soost,
vanusest, kaasuvatest haigustest ja ajast, mil uuring
on tehtud (16).

Depressiooni ja somaatilise haiguse tépne
patogeneetiline seos ei ole selge. Depressioon véib
olla riskitegur ménede somadtiliste haiguste tek-
keks; see vaib olla kroonilise haiguse diagnoosiga
seotud psithholoogilise reakisiooni sekundaarseks
ilminguks; tekkida somaatilise haiguse hdairivate
simptomite v&i tUsistuste ilmnemisel; olla kasutatud
ravimite kdrvaltoime véi seotud kroonilise somaa-
tilise haiguse patofisioloogiliste reaktsioonidega
ajus (17). Nii depressiooni kui ka paljude muude
haiguste riskitegurid on kattuvad: suitsetamine,
alkohol, fiisiline inaktiivsus. Uurimustes on ndi-
datud, et depressiooniga korreleerub péletiku- ja
koagulatsioonifaktorite sisalduse suurenemine veres
(C-reaktiivne valk, leukotsiiitide arv, fibrinogeen)
(18). Samuti on seostatud depressiooniga madalat
foolhappe ja kérget homotsiisteiini taset (19, 20).
Viimased on omakorda paljude somaatiliste hai-
guste etiopatogeneesis olulised tegurid.

Depressiooni diagnostika ja diferentsiaal-
diagnostika somaatilise haigusega isikul
Somaatilistel haigustel on meeleoluh&iretega
palju samasuguseid tunnuseid. Enamik somadtilisi
haigusi pohjustab ildist vésimust ja sellest tingitud
keskendumishdireid, unehdgireid, energia véhene-
mist ning meeleolu alanemist. Seega tekib kiisimus,
mis tuleneb millest. Depressioon v&ib olla somaao-



tilise haiguse simptom ja vastupidi - depressioon
vib ilmneda kehaliste simptomitena.

Perearsti vastuvétule péérdunud depressiivse-
test patsientidest kaebab 45-95% vaid kehalisi
simptomeid, peamiselt pea-ja seljavalusid, ndrkust
ja seedehdireid ning 47-56% péebki kaasuvalt
somadtilist haigust (21, 22). Samuti on uuringud
naidanud, et kehaliste simptomite arv on seotud
meeleoluhdire esinemise tdendosusega. Jélgitud
1000 esmatasandi haigest, kellel oli maksimaal-
selt Uks kehaline kaebus, esines meeleoluhdire
2%, samal ajal enam kui 9 kehalise kaebuse
korral esines meeleoluhdire 60%-| haigetest (23).
Psihholoogilise probleemi tdi aga visiidi pdhjuseks
vaid 1/3 depressioonihaigetest, sagedamini
nooremad isikud jo need, kellel depressioon
oli raskem (22). See véib olla iks pdhjus, miks
kergemad depressioonivormid on esmatasandil
aladiagnoositud. Depressiooni diagnoosimisel on
oluline haige usaldus arsti vastu ja kontakti jérjepi-
devus. Kehalisi kaebusi esines depressioonihaigetel
1,8 korda enam esmatasandi tervishoiuvasutustes,
kus ei olnud jérjepidevat kontakti arstiga (21).
Uuringud on leidnud, et eri kultuuride vahel depres-
siooni simptomatoloogia varieerub vahe (21, 24).

Uhtegi universaalset laboratoorset véi radioloo-
gilist uuringut depressiooni diagnoosimiseks ei ole.
Diagnoos on kliiniline. Eestis kasutusel oleva RHK-10
alusel peab isikul depressiooni diagnoosimiseks esi-
nema véhemalt 2 p6hi- ja 2 lisasimptomit 2 nddala
véltel. Depressiooni pdhisimptomid on alanenud
meeleolu, huvide ja elurddmu kadumine, energia
vahenemine. Lisasimptomid on t&helepanu ja
kontsentratsioonivéime alanemine, alanenud enese-
hinnang ja eneseusaldus, sii- ja vadrtusetusetunne,
trodstitu ja pessimistlik suhtumine tulevikku, enese-
kahjustuse véi suitsiidmatted ja teod, héiritud uni
ning isu alanemine. Eristatakse kerget, méddukat,
rasket ja psihhootiliste simptomitega depressiooni.
Eristamisel arvestatakse simptomite hulka, iseloomu
ja raskust ning inimese toimetulekut igap&evaelus
(25). Eristatakse depressiivset episoodi ehk esmast
depressiooni ja korduvat depressiooni. Kordumise
risk suureneb, kui anamneesis on juba eelnevaid

depressiooniepisoode. Kirjanduse andmetel on
kordumise risk Ghe episoodi jgrel 50%, kahe jgrel
70% ja kolme depressiooniepisoodi jérel 0% (5).
Seos depressiooni raskusastme ja pisimajddmise/
mitteparanemise vahel ei ole selge.

Iga haiguse diagnoosimise nurgakiviks on p&h-
jalik anamnees ja kliiniline labivaatus. Probleemiks
on tihti arstide keskendumine kehalistele kaebustele,
mis v&ib olla tingitud arstipoolsetest teguritest (véihe-
sed teadmised, nérgad konsultatsioonioskused ja
arsti enda suhtumine psithholoogilistesse prob-
leemidesse) v&i patsiendist (26). Vaimse tervise
probleemide esitamine arstile pdhjustab patsien-
tidele sageli @revust ja piinlikkust. Suurbritannias
ildarsti patsientide hulgas tehtud uuringu andmetel
tunnistas 77% patsientidest, et ei maininud arstile
oma emotsionaalseid kaebusi. Neist 36% taid
pohjuseks, et arvasid ise hakkama saavat; 45%
leidis, et on piinlik mainida perearstile oma emot-
sionaalseid probleeme; ja 19% ei maininud neid
tingituna arsti isiksuse omadustest/intervjueerimise
oskustest (27). Oluliseks patsiendipoolseks diag-
noosimist m&jutavaks teguriks on haige ootused
perearsti konsultatsiooni suhtes. Eestis tehtud
uuringu alusel pidasid haiged oluliselt tahtsamaks
perearsti tegelemist nende somadtiliste problee-
mide kui emotsionaalsetega (28).

Depressiooni diagnoosimiseks somaatilisel
haigel v&ib kirjanduse andmetel kasutada kolme
véimalikku meetodit: 1) vdlistamise meetod - elimi-
neeritakse etioloogiliselt somaatilisest haigusest
tulenevad simptomid, 2) liitmise meetod - kaik pat-
siendil esinevad simptomid liidetakse, eristamata
somadtilisest ja psivhilisest haigusest tulenevaid ja
3) asendav/modifitseeriv meetod - haige kaebus
asendatakse simptomiga, mille seondumine somac-
tilise haiguse kaebusega on ebatéendoline (29).
Viimane meetod eeldab kaebuste vaga tépset ana-
liisimist. Esimene ehk nn vélistamise meetod tingib
uuringute andmetel depressiooni aladiagnoosimist
ja liitmise meetod taas ilediagnoosimist (30).
Abistab anamneesi hea tundmine, nimelt somaa-
tilise haigusega depressiivsel isikul on harvemini
haiguse- véi pereanamneesis depressiooni.
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Kaasuva depressiooni mittemérkamine viib
kroonilise haiguse halvenemise ja véimaliku ile-
ravimiseni. Samal ajal véhendab kaasuv depres-
sioon patsiendi soostumist raviga (31, 32). USAs
tehti ulatuslik vuring, kus jalgiti 8 aasta jooksul ile
10 000 isiku, kes olid jaotatud 4 rihma: a) pat-
siendid, kellel oli diagnoositud nii vahkkasvaja kui
ka depressioon; b) diagnoositud véhkkasvaja, aga
ei ole depressiooni; c) diagnoositud depressioon,
aga ei ole vihkkasvajat; d) terved - ei ole ei dep-
ressiooni ega vahkkasvajat. Uuringu tulemusena
leiti, et suremus oli suurim esimeses rilhmas ehk
isikutel, kellel oli diagnoositud nii vihkkasvaja kui
ka depressioon (33).

Eesti perearstide valmisolek depressiooni
raviks

Eestis perearstide hulgas tehtud vuringu alusel oli
arstide valmisolek depressiooni ravida suur - 88%
ja igap&evaselt tegeles depressiooni raviga juba
90% perearstidest (24). Perearsti depressiooni
diagnoosimist ja ravi halbustavaks teguriks on
kindlasti oma nimistu patsientide hea tundmine,
mis véimaldab jérjepidevat kontakti haigetega.
Perearstide hulgas tehtud uuringu alusel kasu-
tatakse depressiooni diagnoosimisel peamiselt
kolme meetodit: vdlistamise meetod, nn ukse avo-
mise meetod ja haige &ratundmise meetod (35).
Vélistamise korral jGetakse kérvale iga patsiendil
esineva simptomi korral somaatilisest haigusest
tulenevad. Depressiooni diagnoosimist raskenda-
vateks teguriteks on vélistamise korral patsiendi
véhene tundmine ja arsti vdhene té6kogemus.
Nn ukse avamise meetodi korral lubatakse haigel
katkestamatult réékida ksigist oma kaebustest ja
tunnetest. Selle meetodi peamine puudus on suur
ajakulu. Kolmas meetod on haige @ratundmine, sel
puhul arst, tundes patsienti varasemalt, diagnoosib
intuitiivselt méne kisimuse esitamise jdrel depres-
siooni (35). Depressiooni diagnoosimist raskendav
tegur on perearsti konsultatsiooni lihike kestus.
Perearsti konsultatsiooni keskmine kestus Eestis on
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9 minutit (36). Vaib arvata, et see aeg on liiga
lhike vaimse tervise probleemidega tegelemiseks,
aga alati on véimalik pérast esmast kontakti pat-
siendile pakkuda téiendavat konsultatsiooni. Eesti
vuringu alusel on perearst kasutanud pikemaid
konsultatsioone just psiihholoogiliste probleemide
korral (36).

Vaatamata Eesti perearstide heale motiveeritu-
sele tegelda depressiooniga leidis 88% arstidest,
et vajab kindlasti lisateadmisi psiihilistest haigus-
test (34).

Depressiooni diagnoosimisel véiks arst endale
esitada jargmised kisimused: kas tegemist on ravi
néudva haigusega vai lihtsalt alanenud meeleoluga,
mis m&ddub ise; kas pole tegemist orgaanilise dep-
ressiooniga, mis eeldab teistlaadset ravi; tunda &ra
kehaliste simptomitena véliendunud depressioon;
hinnata suitsiidiriski jo pidada meeles bipolaarse
ning skisoafektiivse haire véimalikkust (5). Viimased
kaks eeldavad psihhiaatri konsultatsiooni. Kirjan-
duse andmeil saadavad ildarstid psihhiaatri ravile
keskmiselt 5-12% depressioonihaigetest, peamiselt
bipolaarse meeleoluhdgire, raske ja psiihhootilise
depressiooni, mitme psihhiaatrilise haiguse koos-
esinemise, ravi ebaefektiivsuse korral ning kui on
tegemist enesele ohtliku haigega (37).

Kokkuvéte

Paljud uuringud véidavad, et depressioon on
esmatasandil aladiagnoositud ja alaravitud,
samuti vdidetakse depressiooni esinemissageduse
kasvu. Uuringute andmeil saab ravi ainult 13-21%
depressioonihaigetest. Just kehaliste simptomitega
depressioon j&db sageli arsti poolt piisava téhele-
panuta ja ravita. Samal ajal on leitud korrelatsioon
depressiooni simptomite tugevuse ja kehaliste
simptomite arvu vahel.

Kirjanduse andmeil on depressiooni komorbiidsus
pigem reegel kui erand ja kroonilise haigusega
kaasuv depressioon suurendab suremust, pikendab
haiglas olekut ja halvendab inimese ildist toime-
tulekut ja elukvaliteeti.
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Depression and co-morbid somatic disease in primary care

Depression has become one of the leading disorders
all over the world. Most cases of depression are diag-
nosed and treated in primary care. Depressed patients
in primary care have many somatic complaints and
various somatic illnesses and they are afraid of a mental

health diagnosis. Depression is commonly co-morbid

with somatic disease in primary care. Factors as the
family doctors’ willingness to manage depression, good
doctor-patient relationship and a possibility to consult a
psychiatrist influence considerably the recognition of
depression by the clinician and its treatment
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