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Nyere forskning tyder pa at depresjon kan veere risikofaktor for kardiovaskuleer sykdom.
Vi trenger imidlertid mer dokumentasjon fgr vi kan anbefale medikamentell intervensjon

Depresjon og risiko for hjerte- og karsykdom

Erfarne klinikere har lenge hatt kjennskap til at det finnes mulig
sammenheng mellom depresjon og kardiovaskuler sykdom. Den
klassiske versjonen av denne sammenhengen er at det folger depre-
sjon med plutselig innsettende alvorlig hjertesykdom, f.eks. hjerte-
infarkt (1). Imidlertid har det i nyere studier av pasienter som har
fatt moderne hjerteinfarktbehandling vist seg at angst har vaert mer
fremtredende enn depresjon (2). I én studie ble pasienter med akutt
infarkt fulgt over 18 méneder. De viste seg & ha forekomst av depre-
sjon tilsvarende forekomsten hos en norsk normalbefolkning bade
ved inklusjon under akutt sykdom og etter oppfelging. Selvrappor-
tert angst, ved bruk av standardisert sparreskjema, var signifikant
hyppigere i forbindelse med den akutte sykdommen. Det er ogsa
holdepunkter fra kvalitativ forskning for at pasienter som gjen-
nomgér moderne og heyteknologisk behandling far hip og faktisk
optimisme i forbindelse med sykdommen (3, 4). Dette forsterkes
videre hvis det skapes et godt tillitsforhold mellom lege og pasient
i forbindelse med heyteknologisk behandling ved alvorlig sykdom
(4). Antakelig ber man derfor nyansere den tradisjonelle oppfat-
ningen om at alvorlig sykdom utleser depresjon.

Det betyr imidlertid ikke at sammenhengen ikke er der. I en over-
siktsartikkel i dette nummer av Tidsskriftet viser Gunnar Einvik og
medarbeidere at de senere ars forskning gir mistanke om at det fak-
tisk kan vaere en arsakssammenheng; at depresjon kan veere en risi-
kofaktor for kardiovaskulaer sykdom (1). Dette er viktig av flere
grunner: Forst og fremst fordi ny kunnskap om eventuelle &rsaks-
sammenhenger kan gi fremtidige muligheter for medikamentell eller
annen intervensjon rettet mot arsaken. Kunnskap om arsak vil ogsa
kunne belyse om det foreligger et gjensidig risikoforhold, eller om
de observerte sammenhenger initieres av underliggende depresjon.

Epidemiologiske studier har pavist en klar ssmmenheng mellom
prevalens av kardiovaskuler sykdom og forekomst av depresjon
som risikofaktor, men resultatene kan diskuteres (1, 5): Det fore-
ligger en rekke konfunderende faktorer, det har ikke vert brukt en
entydig definisjon av depresjon, og det er svakheter ved endepunk-
tene idet kardiovaskular sykdom ikke alltid lar seg pavise med
mindre den er akutt. I de nasjonale retningslinjene for individuell
primeer forebygging av hjerte- og karsykdommer oppsummeres
kunnskapen pé dette feltet slik (6): Klinisk depresjon innebzrer gkt
risiko for hjerte- og karsykdom hos friske, og ekt risiko for forver-
ring hos dem med etablert hjerte- og karsykdom. Det er imidlertid
ikke nok forskningsgrunnlag til at depresjon er tatt med i selve den
matematiske modellen for beregning av prosentvis arlig risiko (6).
I retningslinjene er man ogsé opptatt av at egenvurdert helse som
ledd i screening er en viktig og selvstendig indikator for sykelighet
og dedelighet. Dette er overenstemmende med Einvik og medarbei-
deres analyse vedrererende egenrapportering. Det er imidlertid
viktig & presisere at klinisk pavist alvorlig depresjon er en sterkere
risikofaktor for kardiovaskular sykdom enn selvrapportertete sym-
ptomer pa depresjon (1).

Det foreligger ogsa en rekke fellestrekk mellom depresjon og hjerte-
og karsykdommer med henblikk pé surrogatendepunkter i studier,
f.eks. okt inflammasjonsniva og endokrine endringer. Det er videre
pavist sammenheng mellom depresjon og arteriell endotel dysfunk-
sjon og med protrombotiske faktorer (1, 6). De to sistnevnte funn er
uspesifikke og har ikke kjent utlesende kardiovaskulaer sykdoms-
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effekt. Det er derfor vanskelig & fé gye pa noen mulige interessante
mekanismer for sykdom som skulle gi grunnlag for intervensjon, spe-
sielt medikamentelt. Det er imidlertid kjent at bade arteriell endotel
dysfunksjon og protrombotiske faktorer lar seg pavirke i gunstig ret-
ning av livsstilsintervensjon, bade kosthold og ekt fysisk aktivitet.

Behandling av depresjon med antidepressiver har ikke vist noen
entydig effekt pé hjerte- og karsykdom i randomiserte kliniske stu-
dier (1). Det kan enten skyldes forhold ved medikamentene ved at
de ikke har virkningsbredde nok eller har ugunstige kardiovasku-
leere virkninger. Men det kan ogsa bety at det faktisk ikke er arsaks-
sammenheng mellom de to sykdomsgruppene.

Til tross for at kunnskapsgrunnlaget fremdeles er mangelfullt, kan
vi trekke noen slutninger. Vi vet nok til & kunne gi rdd om at livs-
stilsintervensjon vil ha gunstige effekter for begge disse pasient-
gruppene. Pa det navaerende tidspunkt er det imidlertid ikke grunnlag
for & starte medikamentell behandling av depresjon med det formél
samtidig a forebygge hjertesykdom. Vi vil trenge store randomi-
serte studier for & finne ut mer om dette feltet. Det er imidlertid
komplisert & randomisere behandling av depresjon hvor behand-
lingseffekten er kjent, med hensikt & redusere fremtidig forekomst
av hjertesykdom. Tilsvarende gjelder for surrogatendepunkter.
Depresjon representerer i seg selv betydelig morbiditet og morta-
litet, spesielt for de mest alvorlige tilstandene som jo ogsa mis-
tenkes a ha sterkest sammenheng med hjerte- og karsykdom (1).
Fremtidige studier av depresjonsbehandling ber ta hensyn ogsa til
hjerte- og karsykdom som endepunkt i dimensjonering av studiene.
Det offentlige kan stille krav om dette gjennom sine eksisterende
godkjenningsprosesser for vitenskapelige studier.
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