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Summary

Anemia and depression are common in the elderly and they are important medical, social 
and economic problems for the world. Both disorders are associated with a lower quality of 
life, multimorbidity and a higher risk of death. The connections between anemia and depres-
sion have been reported, but the mechanism and clinical consequences of their co-existence 
are not fully understood. Several links can be found between anemia and depression in the 
elderly: common etiological factors, low socioeconomic status of patients, poor education 
and less physical activity. Both conditions are associated with the occurrence of the same 
pathological changes: age-related (especially with the presence of inflammation, oxidative 
stress, degenerative changes in organs and tissues), nutritional deficiencies (iron, vitamin B12, 
folic acid) and hormonal disorders (especially thyroid gland disorders, sex hormone deficien-
cies). Anemia and depression are not sufficiently diagnosed in the elderly and, as a result, 
are often left untreated. The diagnosis and treatments of these conditions in the elderly differ 
from those in other age groups. The study provides an overview of the literature regarding 
the co-existence of anemia and depression in elderly patients and clinical recommendations.
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Wstęp

Anemia i depresja to istotne problemy zdrowotne ludzi w podeszłym wieku. Ane-
mię rozpoznaje się u około 17% osób powyżej 65. r.ż., częściej w szpitalach (40%) 
oraz domach opieki (47%) [1]. Według danych WHO ponad 20% dorosłych w wieku 
≥ 60 lat cierpi na zaburzenia psychiczne lub neurologiczne (z wyłączeniem zaburzeń 
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bólów głowy), a demencja i depresja są najczęstsze w tej grupie wiekowej i dotykają 
odpowiednio około 5% i 7% starszej populacji świata [2]. Zarówno anemię, jak i de-
presję powiązano z większą liczbą chorób współistniejących, większym ryzykiem 
zgonu [3, 4] oraz gorszą jakością życia [5, 6] osób w podeszłym wieku.

Pomimo udokumentowanego negatywnego wpływu anemii i depresji na stan 
zdrowia pacjentów w podeszłym wieku objawy anemii, zwłaszcza łagodnej (z hemo-
globiną ≥ 10 g/dL), ale też depresji są przeoczane i nierzadko uznawane za dolegliwości 
związane ze starzeniem się organizmu. Występowanie pewnych wspólnych objawów 
może powodować, że rozpoznawane i leczone jest tylko jedno z tych zaburzeń – ane-
mia lub depresja.

Wszystkie wymienione wcześniej czynniki uzasadniają szczególną uwagę, jaką 
należy zwrócić na osoby starsze, które mogą przeżywać depresję bądź mogą mieć 
anemię. Celem niniejszej pracy jest charakterystyka anemii i depresji u pacjentów 
w podeszłym wieku, dyskusja na temat wzajemnych powiązań tych zaburzeń, ich 
wspólnej etiologii, implikacji klinicznych obu zaburzeń oraz stworzenie rekomendacji 
postępowania u pacjentów w podeszłym wieku.

Współistnienie anemii i depresji

Mimo że mechanizm wspólnego występowania objawów depresyjnych i anemii nie 
został dotąd w pełni wyjaśniony, to związek ten został potwierdzony [7]. Na podstawie 
danych z InCHIANTI Study ustalono, że starszych pacjentów z depresją dotyczyło 
większe ryzyko anemii – anemia występowała u 15% pacjentów z depresją, a u 8% bez 
depresji. Dodatkowo ryzyko anemii było wyższe w zależności od ciężkości depresji 
[8]. Analiza 1616 pacjentów w wieku ≥ 60 lat wykazała, że anemia jest czynnikiem 
ryzyka depresji [9]. W innej pracy pacjenci z anemią uzyskiwali gorsze wyniki w testach 
badających funkcje poznawcze oraz w ocenie siły fizycznej, a oba czynniki są predyk-
torami depresji [10]. Niedawno opublikowane badanie ujawniło, że niedokrwistość 
i jej nasilenie są czynnikiem ryzyka depresji, a związek ten może być modyfikowany 
przez funkcje poznawcze [11]. U osób starszych z anemią dysponujących słabszymi 
funkcjami poznawczymi stwierdzono niemal pięciokrotnie większe ryzyko depresji 
w 4-letniej obserwacji niż u osób bez objawów depresyjnych i z dobrymi funkcjami 
poznawczymi. Autorzy sugerowali, że przynajmniej częściowo można by zapobiegać 
pojawianiu się depresji przez odpowiednie leczenie anemii. Potwierdzeniem tego jest 
badanie dotyczące pacjentów onkologicznych z anemią [12]. Poprawa hemoglobiny 
(Hb) w trakcie chemioterapii zmniejszała objawy depresji, lęku, zmęczenia i popra-
wiała jakość życia pacjentów.

W powstawaniu anemii i depresji można wykazać obecność szeregu wspólnych 
czynników etiologicznych. Są nimi procesy starzenia się organizmu z obecnością stanu 
zapalnego i stresu oksydacyjnego, zmiany degeneracyjne narządów i tkanek, niedobory 
witamin i żelaza, zaburzenia odżywiania się i alkoholizm, zaburzenia hormonalne. 
W powstawaniu i przebiegu obu zaburzeń duże znaczenie mają wielochorobowość oraz 
polifarmakoterapia obecne w podeszłym wieku (rys. 1). Innymi wspólnymi czynnikami 
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ryzyka rozwoju anemii i depresji są przewlekły ból, niskie wykształcenie, czynniki 
socjoekonomiczne, mniejsza aktywność fizyczna [13, 14].

Starzenie się organizmu, zapalenie, stres oksydacyjny a anemia i depresja

Starzenie się organizmu ma duże znaczenie w powstawaniu anemii i depresji. 
Rozpowszechnienie anemii w populacji osób starszych wzrasta wraz z ich wiekiem [3]. 
Etiologia tego zjawiska jest złożona i nie do końca wyjaśniona, a pogorszenie funkcji 
nerek, zmiany budowy i funkcji szpiku są istotnymi, ale nie jedynymi przyczynami 
[15]. Wraz z wiekiem obserwuje się wzrost stężeń czynników prozapalnych, zwłaszcza 
interleukiny (IL) 6 i czynnika martwicy nowotworów alfa (TNFα), IL18, receptora 
dla antagonisty IL1, wzrost CRP (C-reactive protein) oraz stężenia fibrynogenu [16]. 
Interleukina 6 stymuluje syntezę hepcydyny, która jest regulatorem metabolizmu że-
laza i jednocześnie mediatorem procesów zapalnych. Także inne cytokiny prozapalne, 
zwłaszcza IL1, TNFα, interferon γ, hamują proliferację komórek progenitorowych 
układu czerwonokrwinkowego i prowadzą do rozwoju anemii chorób przewlekłych 
(Anemia of Chronic Disease – ACD), która jest częsta w populacji geriatrycznej [3, 17]. 
W procesach starzenia znaczenie ma również stres oksydacyjny, ze zwiększeniem 
obecności wolnych rodników tlenowych, które doprowadzają do uszkodzeń błon 
komórkowych, białek i DNA. W następstwie tych procesów skraca się czas życia 
krwinek czerwonych [18].

Stres oksydacyjny i stan zapalny również mają wpływ na powstawanie depresji, 
schizofrenii czy choroby dwubiegunowej [19]. Pacjenci z zaburzeniami depresyjnymi 
mają zwiększone poziomy krążących cząsteczek prozapalnych, takich jak IL6, IL8, IL 
beta, TNF, a ponadto białka chemotaktycznego monocytów (MCP1) i CRP. Wysokie 
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stężenia IL8, IL6 i TNF są potencjalnymi biomarkerami zaburzeń depresyjnych u osób 
w podeszłym wieku [20]. U pacjentów z nowotworami wykazano, że wzrost czyn-
ników prozapalnych prowadzi do nasilenia degradacji tryptofanu, a w konsekwencji 
do anemii i depresji [21]. W patogenezie objawów depresyjnych u osób w podeszłym 
wieku istotne są także zmiany naczyniowe i neurodegeneracyjne [22].

Zaburzenia hormonalne a anemia i depresja

Zaburzenia funkcji tarczycy sprzyjają depresji, ale też anemii. Zarówno niedo-
czynność, jak i nadczynność tarczycy mogą prowadzić do wystąpienia anemii, acz-
kolwiek mechanizmy tego zjawiska nie zostały w pełni zbadane [23]. Niedoczynność 
tarczycy czasem przejawia się objawami neuropsychiatrycznymi. W subklinicznej 
niedoczynności tarczycy objawy depresyjne i deficyty poznawcze są niewielkie, ale 
bardzo powszechne. W niedoczynności klinicznej nasilenie zaburzeń poznawczych 
i depresyjnych czasem jest znaczne [24].

Jedną z przyczyn spadku stężenia Hb u pacjentów w podeszłym wieku jest obni-
żenie stężeń insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF1) czy hormonów płciowych 
[23]. Niedobory hormonów płciowych, zwłaszcza testosteronu, są jednym z czynników 
rozwoju depresji i u kobiet, i u mężczyzn [25, 26].

Stężenia kortyzolu u osób starszych są podobne do tych u osób w wieku średnim, 
lecz u osób w podeszłym wieku z zaburzeniami depresyjnymi są wyższe i rosną wraz 
z wiekiem. Sugeruje to zaburzenia osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej 
(HPA). W takim ujęciu zaburzenie depresyjne jest przewlekłą hiperkortyzolemią [27]. 
W przebiegu depresji dochodzi także do nadmiernej aktywacji współczulnego układu 
nerwowego [28], co może skutkować zmianami funkcji szpiku kostnego [29].

Niedobory żelaza i witamin a anemia i depresja

Niedożywienie przyczynia się do rozwoju anemii [30] i depresji [31]. Niedobór 
żelaza jest jednym z czynników etiologicznych niedokrwistości, ale też upośledzenia 
funkcji poznawczych oraz depresji [32, 33]. W badaniu z udziałem 1875 osób w wieku 
≥ 65 lat (The 2005 Health Survay for England) wykazano istotne powiązania między 
niskimi stężeniami Hb, wysokimi stężeniami rozpuszczalnego receptora transferyny 
a wysoką częstością występowania depresji [32]. Żelazo jest niezbędne do prawidło-
wego natleniania i funkcjonowania mózgu. Niedobór żelaza przekłada się na zmiany 
stężeń neuroprzekaźników, które odgrywają istotną rolę w zaburzeniach nastroju. 
Przykładem jest tyrozyna – aminokwas, który jest prekursorem dopaminy w procesach 
wymagających obecności żelaza [32, 33].

Wraz z wiekiem wzrasta ryzyko niedoboru witaminy B12 i kwasu foliowego, co 
skutkować może rozwojem anemii, depresji czy demencji [34]. Współwystępowanie 
zaburzeń depresyjnych oraz niedokrwistości z niedoboru witaminy B12 zostało po-
twierdzone na grupie 700 pacjentów powyżej 65. r.ż. Wykazano, że niedobór witaminy 
B12 dwukrotnie zwiększa częstość występowania zaburzeń depresyjnych [35]. Obni-
żony poziom witaminy B12 pogarsza także wyniki leczenia depresji [36], prowadzi do 
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potencjalnie odwracalnej formy otępienia, w którego przebiegu zaburzenia depresyjne 
występują dość często.

Pacjenci w podeszłym wieku są grupą narażoną na niedobór witaminy D3 [37]. 
Niedobór tej witaminy powiązano z częstszym występowaniem niedokrwistości, 
zwłaszcza ACD. Uważa się, że witamina D jest potencjalnym regulatorem osi hep-
cydyna–ferroportyna i ma wpływ na stężenia cytokin [38]. Witamina D3 bierze także 
udział w procesach neuromodulacji, reguluje wydzielanie mózgowych czynników 
neurotropowych, procesy neuroprotekcji i neuroplastyczności, a zależność między 
występowaniem objawów depresyjnych a niedoborem witaminy D3 została dobrze 
udokumentowana [37].

Polifarmakoterapia a anemia i depresja

Polifarmakoterapia w populacji geriatrycznej jest powszechna, sprzyja wystą-
pieniu różnych typów anemii i ma wpływ na leczenie depresji. Inhibitory pompy 
protonowej, antagoniści receptora H2, niesterydowe leki przeciwzapalne (NLPZ), 
leki przeciwkrzepliwe są często stosowane u osób w podeszłym wieku i zwiększają 
ryzyko anemii z niedoboru żelaza. Anemia bywa też skutkiem indukowanej lekami 
immunologicznej hemolizy, którą raportowano na przykład przy stosowaniu antybio-
tyków z grupy cefalosporyn, inhibitorów beta-laktamazy, leków wykorzystywanych 
w chemioterapii nowotworów (np. karboplatyny, oksaliplatyny) oraz metyldopy [39]. 
Szereg leków prowadzi do niedokrwistości makrocytarnej z niedoboru witaminy B12 
(przykładem są inhibitory pompy protonowej, blokery receptora H2, biguanidy) czy 
kwasu foliowego (tak się dzieje przy stosowaniu: fenytoiny, sulfasalazyny, metotre-
xatu, trimetoprimu) [40].

Leki przeciwdepresyjne takie jak selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu 
serotoniny (Selective Serotonin Reuptake Inhibitors – SSRIs) i inhibitory zwrotnego 
wychwytu serotoniny i noradrenaliny (Serotonin-norepinephrine Reuptake Inhibitors 
– SNRIs) mogą zwiększać ryzyko nieprawidłowych krwawień, a tym samym niedo-
krwistości. Uważa się, że podłożem tych procesów są zaburzenia funkcji płytek krwi 
oraz zwiększanie wydzielania kwasu solnego w żołądku powodowane przez te leki 
[41]. Z drugiej jednak strony leki przeciwdepresyjne mogą ograniczać ryzyko poja-
wiania się anemii przez zmniejszenie napięcia układu współczulnego, zmniejszenie 
stanu zapalnego, a w efekcie wzrost erytropoezy [42].

Diagnostyka anemii i depresji w podeszłym wieku

Anemię rozpoznaje się w przypadku obniżenia stężenia hemoglobiny, liczby 
erytrocytów lub hematokrytu poniżej wartości referencyjnych definiowanych dla okre-
ślonej populacji, zależnych od wieku i płci. W większości badań anemię w podeszłym 
wieku definiuje się zgodnie z kryteriami WHO i rozpoznaje przy Hb < 12 g/dl u kobiet, 
a < 13 g/dl u mężczyzn [43]. Samo rozpoznanie anemii jest proste, natomiast ustalenie 
typu anemii oraz jej przyczyn jest już bardziej złożone i wymaga wykluczenia wielu 
zaburzeń i chorób leżących u jej podłoża (tab. 1).
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Tabela 1. Diagnostyka anemii u pacjenta w podeszłym wieku

Diagnostyka Wskazania
Dane z badania fizykalnego i wywiadu: przeszłość 
medyczna, styl życia (dieta, nadużywanie alkoholu), 
choroby współistniejące, stosowane leki, suplementy diety

Podeszły wiek pacjenta

Wstępna ewaluacja anemii: morfologia krwi z rozmazem, 
retikulocyty, ferrytyna, TSAT, bilirubina, witamina B12, 
kwas foliowy, CRP, OB

Anemia

Wykluczenie hemolizy: LDH, DAT, haptoglobina, 
hemosyderyna w moczu

Wzrost liczby retikulocytów, niezwiązanej 
bilirubiny, polichromazja lub sferocyty lub 

aglutynacja w rozmazie krwi
Inne badania laboratoryjne po konsultacji hematologicznej: 
np. rozszerzona diagnostyka zaburzeń gospodarki żelaza 
(sTfR, sTfR/log sF) czy hemolizy

Trudności w postawieniu diagnozy

Badanie szpiku kostnego
Obecność w morfologii krwi dodatkowych 
nieprawidłowości (duo- lub pancytopenia); 

podejrzenie choroby klonalnej szpiku
Identyfikacja chorób, które mogą mieć wpływ na 
powstawanie lub przebieg anemii: kreatynina, eGFR, ALT, 
AST, TSH, badanie ogólne moczu

Podeszły wiek pacjenta

Wykluczenie infekcji i chorób autoimmunologicznych Obecność objawów lub wyniki wcześniejszych 
badań

Gastroskopia, kolonoskopia
Anemia z niedoboru żelaza; kliniczne objawy 
wskazujące na krwawienie lub podejrzenie 

nowotworu
Badania obrazowe: USG jamy brzusznej, ewentualnie 
także gruczołu tarczowego, zdjęcia rentgenowskie, TK 
klatki piersiowej, brzucha lub miednicy

Obecność objawów klinicznych wskazujących 
na chorobę nowotworową lub inne zaburzenia

Inne badania: witamina D3, skala samooceny Becka Podeszły wiek pacjenta
Inne konsultacje specjalistyczne: ginekologiczna, 
urologiczna, laryngologiczna itd.

Obecność objawów lub wyniki wcześniejszych 
badań

ALT – aminotransferaza alaninowa; AST – aminotransferaza asparaginianowa; DAT – test 
antyglobulinowy bezpośredni; eGFR – szacowane przesączanie kłębuszkowe; sTfR – stężenie 
rozpuszczalnego receptora dla transferyny; TSAT– saturacja transferyny; TSH – hormon tyreotropowy

Schemat diagnostyczny zaburzeń depresyjnych składa się z wywiadu zebranego 
od pacjenta i jego bliskich, z badania klinicznego i zweryfikowania wstępnej diagnozy 
za pomocą dostępnych skal oceny klinicznej (tab. 2). Ostateczne kryteria rozpoznania 
epizodów depresyjnych określa DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders – Fifth Edition) [44]. W Polsce aktualnie stosuje się kryteria ICD-10, a nie-
długo obowiązywać będzie klasyfikacja ICD-11 [45]. Do podstawowych objawów 
depresji zalicza się obniżenie nastroju, anhedonię, męczliwość. Symptomy dodatkowe 
to: zmniejszony apetyt, zaburzenia snu, tendencje samobójcze, pesymistyczne nasta-
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wienie, niska samoocena i poczucie winy, a także osłabienie koncentracji i uwagi. 
Szczegółowe omówienie diagnostyki depresji przekracza ramy niniejszego tekstu, 
dlatego odsyłamy do pracy innych autorów [46]. Pewne objawy, takie jak apatia czy 
deficyty poznawcze, mogą być obecne w depresji, ale też w otępieniu czy anemii. Dla-
tego szczególnie w wypadku ciężkich epizodów depresyjnych ustalenie pierwotnego 
podłoża może stanowić nie lada wyzwanie [47].

Tabela 2. Diagnostyka depresji u pacjenta w podeszłym wieku

Diagnostyka Wskazania
Wstępna ewaluacja: wywiad neurologiczny lub 
psychiatryczny Wiek podeszły

Diagnoza depresji: kliniczna ocena aktualnych objawów 
depresji (wywiad z pacjentem i jego bliskimi); skala 
samooceny Becka, Geriatryczna skala depresji (GDS)

Obecność objawów depresji

Ocena funkcji poznawczych: Minimental State Examination 
(MMSE); Clock Drawing Test (CDT);
Montreal Cognitive Assessment (MoCA)

Wiek podeszły, obecność objawów 
klinicznych

Pozostałe badania: badanie fizykalne; badania laboratoryjne: 
morfologia krwi, glukoza, AST, ALT, kreatynina, eGFR, wapń, 
TSH, witamina B12, kwas foliowy, witamina D3, lipidogram, 
badanie ogólne moczu, EKG

Wiek podeszły, obecność objawów depresji

Badania neuroobrazowe: TK, MRI mózgu
Pierwszy epizod depresji, depresja 

oporna na leczenie; zaburzenia funkcji 
poznawczych; objawy neurologiczne

ALT – aminotransferaza alaninowa; AST – aminotransferaza asparaginianowa; eGFR – szacowane 
przesączanie kłębuszkowe; EKG – elektrokardiogram; MRI – rezonans magnetyczny; TSH – hormon 
tyreotropowy; TK – tomografia komputerowa

Leczenie anemii i depresji w podeszłym wieku

W terapii anemii i depresji u pacjentów geriatrycznych, podobnie jak w leczeniu 
innych zaburzeń w tym wieku, należy uwzględnić obecność wielu chorób współist-
niejących, polifarmakoterapię, a także zmienność farmakokinetyki i farmakodynamiki 
leków. W każdym przypadku anemii należy znaleźć i leczyć jej przyczyny. Opis 
leczenia różnych typów anemii nie jest celem tego artykułu i został zaprezentowany 
w innych opracowaniach [17, 39, 48].

W leczeniu depresji u osób starszych stosuje się farmakoterapię oraz psychotera-
pię [49]. Przy wyborze leku powinno się brać pod uwagę historię dobrej odpowiedzi 
na leczenie w przeszłości, ilość skutków ubocznych oraz interakcje farmakologiczne 
z innymi lekami. Główne grupy stosowanych leków obejmują: SSRI (zwłaszcza ser-
tralina, citalopram lub escitalopram), SNRI (wenlafaksyna i duloksetyna), inhibitory 
wychwytu zwrotnego noradrenaliny (reboksetyna), trójpierścieniowe leki przeciwde-
presyjne (np. amitryptylina) oraz inne, takie jak mirtazapina, bupropion, wortioksety-
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na, agomelatyna. W grupie pacjentów starszych leczenie rozpoczyna się od niższych 
dawek i powinno być ono modyfikowane w celu uzyskania optymalnej skuteczności. 
Nowsze wytyczne dopuszczają na równi SSRI, jak i SNRI jako leki pierwszego rzutu 
[50]. Alternatywą w razie nietolerancji tych grup leków może być mirtazapina, której 
objaw uboczny w postaci zwiększonego apetytu czasem jest pożądany. Leczenie mo-
nitoruje się, dokonując oceny co 2 tygodnie i dostosowując dawki leków do obserwacji 
klinicznych. Zmianę leku przeciwdepresyjnego rozważa się po 4 tygodniach leczenia 
maksymalną tolerowaną dawką (w wypadku braku odpowiedzi) lub po 4–8 tygodniach 
przy odpowiedzi częściowej. Czas 8–10 tygodni może być niezbędny do ustalenia 
właściwego dawkowania leków przeciwdepresyjnych. W sytuacji braku odpowiedzi 
na leczenie, co jest możliwe u około 30% pacjentów, rekomenduje się: (1) leczenie 
maksymalną dawką dotychczasowego leku; (2) przejście na inny lek tej samej klasy 
farmakologicznej; (3) przejście na lek innej grupy farmakologicznej; (4) połączenie 
dwóch leków z różnych klas farmakologicznych; (5) dołączenie leków innych niż 
antydepresyjne (np. przeciwpadaczkowych).

U osób w podeszłym wieku należy zwracać szczególną uwagę na pewne działania 
niepożądane leków przeciwdepresyjnych oraz interakcje lekowe. Hiponatremia (zwłasz-
cza po SSRI, SNRI, mirtazapinie) jest dość powszechna w tej grupie wiekowej [51]. 
Do czynników ryzyka hiponatremii wywołanej przez leki przeciwdepresyjne zalicza 
się: początkową fazę leczenia, starszy wiek, niski wyjściowy poziom sodu w surowicy, 
niską masę ciała, płeć żeńską, obecność chorób współistniejących (np. choroby układu 
krążenia, cukrzyca, niedoczynność tarczycy, przewlekła obturacyjna choroba płuc, 
nowotwory złośliwe), polifarmakoterapię (np. leki moczopędne, inhibitory cytochromu 
P450) oraz wcześniejszą historię hiponatremii [49]. Leki z grupy SSRI prowadzą do 
zaburzeń gastrycznych oraz utraty apetytu, a citalopram zwiększa ryzyko wydłużenia 
odstępu QT. Podczas leczenia lekami z grupy SNRI może wzrastać ciśnienie tętnicze 
[52]. Stosowanie leków zwiększających poziom serotoniny niesie ze sobą ryzyko zespołu 
serotoninergicznego, w którego przebiegu u pacjenta obserwowane są różne objawy, 
np.: indukowane lub spontaniczne klonusy, klonusy oczne, drżenia, pobudzenie, hiper-
refleksja, hipertonia, hipertermia, obfite pocenie się, biegunka, niepokój, a w ciężkich 
przypadkach zaburzenia świadomości. Przebieg tego zespołu u osób starszych może być 
skąpoobjawowy lub atypowy [53, 54]. Leczenie przeciwdepresyjne (zwłaszcza za pomocą 
SSRI) zwiększa ryzyko krwawień, które to ryzyko jest i tak wysokie w podeszłym wieku. 
Równoczesne przyjmowanie NLPZ, glikokortykosteroidów, leków przeciwpłytkowych, 
przeciwkrzepliwych dodatkowo zwiększa prawdopodobieństwo powikłań krwotocz-
nych. Zaprzestanie stosowania SSRI i SNRI, ale też zmniejszenie dawek tych leków 
lub interakcje z innymi substancjami czy lekami stanowią ryzyko zespołu odstawienia. 
Trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne mogą powodować objawy cholinolityczne, 
pogarszać funkcje poznawcze oraz prowadzić do hipotonii ortostatycznej [52].

Zgodnie z zaleceniami National Institute for Health and Care Excellence [49] 
na każdym etapie leczenia wskazane jest wdrożenie psychoterapii, szczególnie po-
znawczo-behawioralnej oraz interpersonalnej. W grupie osób starszych psychoterapia 
może mieć jednak ograniczone zastosowanie jako samodzielna metoda ze względu na 
sztywność schematów poznawczych oraz ograniczoną możliwość zmiany osobistej.
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Wnioski i rekomendacje

Zaburzenia depresyjne i anemia u osób starszych niewątpliwie wpływają na siebie 
i jest to działanie dwukierunkowe. Temat ten jest bardzo interesujący i wymaga pogłę-
biania. Jednak już przy obecnym stanie wiedzy chcemy pokusić się o kilka prostych, 
możliwych do zastosowania w codziennej praktyce rekomendacji.

Rekomendacja postępowania u pacjentów w podeszłym wieku:
1. W grupie osób starszych należy zwrócić szczególną uwagę na równoczesne 

występowanie depresji i niedokrwistości oraz leczyć oba zaburzenia. Oznacze-
nie morfologii krwi (w celu wykluczenia anemii) oraz zastosowanie skal oceny 
depresji (skala samooceny Becka i skala GDS) to podstawowe metody wstępnej 
weryfikacji diagnozy klinicznej.

2. U osób w podeszłym wieku zaleca się przesiewowe badanie morfologii co najmniej 
dwa razy w roku oraz zawsze w razie zmian w stanie zdrowia czy samopoczucia. 
Obecność nawet pojedynczych objawów sugerujących depresję powinna być 
wskazaniem do dalszej diagnozy.

3. Zarówno anemia, jak i depresja to zaburzenia, nie choroby, dlatego konieczne jest 
poszukiwanie ich przyczyn. U osób w podeszłym wieku często kilka przyczyn 
anemii i depresji występuje równocześnie.

4. Leki przeciwdepresyjne z grupy SSRI i SNRI stanowią pierwszy wybór w leczeniu 
depresji w wieku podeszłym. Wyjściowe dawki leków przeciwdepresyjnych w tej 
grupie wiekowej powinny być niższe. Na każdym etapie leczenia wskazane jest 
zastosowanie psychoterapii oraz wsparcia środowiskowego. Psychoterapia jako 
samodzielna metoda jest zwykle niewystarczająca u starszych osób.

5. Zaleca się suplementację witaminy D3 zgodnie z aktualnymi rekomendacjami 
dla populacji geriatrycznej. Zarówno w anemii, jak i w depresji wskazane jest 
wykluczenie patologii tarczycy.
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