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Depresija je esti psihicki poremeéaj kod oboljelih od psorijaze. Komorbiditet depresije i psorijaze iznosi do 30% i visi je od
ucestalosti medu pacijentima u ambulantama opée prakse, gdje iznosi 22%.

Autori su si postavili za cilj potvrditi povezanost u obiljezjima oboljelih od depresije i psorijaze temeljem pregleda recentne litera-
ture dostupne u elektronskim bazama podataka.

Rezultati pretrazivanja su pokazali kako i oboljeli od depresije i oboljeli od psorijaze imaju promijenjene pokazatelje imunoloskog
odgovora i povisene pokazatelje sistemske upale.

Autori zaklju¢uju kako prisutnost upalnih promjena kod ovih poremecaja govori da su upalni procesi klju¢ni za razvoj barem dijela
depresivnih poremecaja i psorijaze. Zato farmakoterapijski pristup u kombiniranom lije¢enju psorijaze s pridruzenom depresijom
treba temeljiti na suvremenim spoznajama o ukljudenosti hipotalami¢no-hipofizno-adrenalne osi, proinflamatornih posrednika
imunoloskog odgovora (IL-1, IL-6, TNF-") i proteina akutne faze upale (C-reaktivni protein) u patogenezu oba poremecaja. Kljuc ter-
apijskog uspjeha je u timskom pristupu takvom bolesniku pod okriljem konzultativno-suradne (liaison) psihijatrije koja pruza okvir

za u¢inkovitu suradnju dermatologa i psihijatra.

Kljuéne rijeéi: depresija, psorijaza, psihodermatologija.

UvoD

Depresivni poremeéaji Cesti su psihicki poremecaji. Njihova
prevalencija u opcoj populaciji iznosi oko 5%. Medutim, Zivot-
na prevalencija, tj. vjerojatnost obolijevanja od depresije tijekom
7ivota puno je via i iznosi oko 20%. Ucestalost depresivnih
poremecaja sve vise raste. Prema podacima Svjetske
zdravstvene organizacije, depresivni poremecaji su danas po
uéestalosti na ¢etvrtom mjestu na ljestvici najcedcih
zdravstvenih poremecaja, a do 2020. godine sko¢it ¢e na drugo
mjesto, tik iza kardiovaskularnih poremecaja. Druga je vazna
znatajka depresivnih poremecaja njihova visoka stopa komor-
biditeta s drugim psihijatrijskim i tjelesnim poremecajima. Od
psihijatrijskih poremecaja posebno je visok komorbiditet s
anksioznim poremecajima, a od tjelesnih poremecaja to su pore-
mecaji koje karakterizira kroni¢ni tijek s hormonskim,
metaboli¢kim ili upalnim promjenama u njihovoj patogenezi
(kardiovaskularni poremecaji, dijabetes, dislipidemija, derma-
toloski poremecaji itd.). Premda genetski faktori u nastanku
depresije imaju znacajnu ulogu, svi se slazu da njihovom poras-
tu ucestalosti najvise pridonose stresovi kojima je izlozen suvre-
meni ¢ovjek. Stresovi suvremenoga zivota jesu precipitirajuci
faktor koji inicira pojavu depresije i u osoba s niskom nasljed-
nom predispozicijom ili ¢ak bez nje (1.2). Premda su stresovi, i
svi drugi negativni psihosocijalni faktori, znacajni u razvoju
depresivnih poremecaja u predisponiranih osoba(3), za ovu temu
jednako je vazna i €injenica da su depresivni i anksiozni pore-
mecaji ¢esto udruzeni i da su vrlo Cesta pratnja razliCitih tje-

lesnih poremecéaja. Njihova prevalencija u ambulantnih pacije-
nata visestruko je veca nego u opéoj populaciji (4,5). U derma-
toloskih pacijenata ucestalost depresije jos je i visa. Preciznija
mjerenja,  primjerice  pomocu  Mini International
Neuropsychiatric Intervju upitnika (MINI), otkrivaju da je oko
tre¢ine dermatoloskih bolesnika klinicki depresivno. Ucestalost
je depresije medu dermatolodkim bolesnicima visa od ucestalosti
medu pacijentima u ambulantama opce prakse, gdje iznosi 22%
(6,7.8).

Kljuéno je pitanje za ovu temu priroda veze izmedu depresije i
psorijaze. U psihodermatologiji navode se tri kategorije takvih
poremecaja: a) psihofizioloski poremecaji (oba su poremecaja
potaknuta i podrzavana stresovima), b) sekundarni psihijatrijski
poremecaji (psihicki je poremecaj posljedica koZnih promjena ili
njihovog lijecenja) i ¢) primarni psihijatrijski poremecaji (koZne
su promjene posljedica psihickih poremecaja ili njihovog
lije¢enja) (9,10). Prema podacima u literaturi, svaki od nave-
denih oblika povezanosti pridonosi vecoj ucestalosti depresije u
bolesnika s koznim promjenama. Medutim, ¢ini se da je pato-
genetska veza ova dva poremecaja puno dublja i kompleksnija
od odgovora koji nude navedeni oblici povezanosti (psi-
hofizioloski te primarni i sekundarni poremecaji). Pokugat ¢emo
odgovoriti na klju¢no pitanje: koje su to patogenetske poveznice
depresije i psorijaze te kako ih iskoristiti u kreiranju cjelovitoga
terapijskoga pristupa.
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NEKA ZAJEDNICKA OBILJEZJA OBOLJELIH OD
PSORIJAZE 1 DEPRESILIE

Neke slicnosti u obiljezjima oboljelih od depresije i psorijaze
ukazuju da bi njihova veza mogla biti na dubljoj patogenetskoj
razini od obi¢nog uzro¢no-posljedi¢nog odnosa. Prije svega,
vecina depresija ima u poéetku ponavljajuéi, a u kasnijoj fazi
bolesti kroni¢ni tijek. Sli¢an tijek ima i psorijaza. Ucestalost je
teSkog povratnog depresivnog poremecaja u opéoj populaciji
otprilike 5%, a ucestalost psorijaze 2-3% (11). Ne samo da imaju
slican povratni tijek, koji zavrava u kronifikaciji, nego oba
poremecaja imaju slicne provokativne faktore egzacerbacije te
slicnu bimodalnu distribuciju prvog javljanja, koja se grupira u
dvije zivotne faze - mladoj 1 kasnijoj. Kao i u depresije tako i u
psorijaze, za pojavljivanje u mladoj dobi najodgovorniji su pre-
disponirajuci (nasljedni), a u kasnijoj fazi precipitirajuéi (pro-
vokativni) taktori (12,13). U oba poremecaja u kasnijoj zivotnoj
dobi, stres se smatra znacajnim okida¢em prve epizode i kasni-
Jjih egzacerbacija. Pritom, pojava koZnih promjena predstavlja
dodatni stres za oboljelog pa se zatvara krug koznoga poremeca-
Ja, stresova i depresije, ¢ak i kada su u pitanju objektivno
banalne, ali subjektivno tesko prihvatljive akne (14,15,16,17).
Kod obje bolesti postoji poremeéaj imuniteta, koji se smatra
odgovornim za ¢e¢u pojavu malignih bolesti uz oba poremeca-
Ja. Zanimljivo je da je i komorbiditet depresivnih poremeéaja i
psorijaze vrlo slican. Uz oba poremecaja veze se povecéan kar-
diovaskularni rizik i druge manifestacije metaboli¢koga sindro-
ma - aterogena dislipidemija, abdominalna pretilost, poviseni
krvni tlak, inzulinska rezistencija ili poremecaj tolerancije
glukoze te protromboticko i proinflamatorno stanje (I8).
PoviSeni kardiovaskularni rizik u psorijazi neki tumace promje-
nama u ponaSanju u komorbidnoj depresiji (sjedilacki Zivotni
stil, puSenje, alkoholizam itd.) (19), medutim iskljucivanje
depresivnih iz promatranog uzorka ne iskljuuje proporcionalno
kardiovaskularni rizik. Inklinacija k pogor$anju u zimskim
mjesecima i k pobolj$anju u ljetnim, takoder je odlika i depresi-
je 1 psorijaze (20,21).

PRECIPITIRAJUCI FAKTORI U NASTANKU DEPRESI-
JE I PSORIJAZE

Neke osobe s predispozicijom za depresiju nec¢e nikada oboljeti
od nje. Isto tako neke osobe s predispozicijom za psorijazu
takoder nece nikada oboljeti od tih koznih promjena. Kod obje
vrste poremecaja, uz predispoziciju potrebni su i neki precipiti-
rajuci faktori koji ¢e promijeniti imunoloski identitet osobe te
uciniti da splet urodenih osobina i onih ste¢enih adaptacijom
prevagne u smjeru pojave poremecaja. Tamo gdje je nasljedna
predispozicija izrazena, poremecaj ¢e se javiti u mladosti, a gdje
je ona slaba, poremecéaj ¢e se javiti u razli¢itom intenzitetu u kas-
nijoj dobi. ovisno o naknadnim, ste¢enim imunoloskim otkloni-
ma od urodenog imunoloskoga identiteta (22). Citokini su
klju¢ni u regulaciji imunoloskoga odgovora, posebno tijekom
infekcije, a posreduju i neinfektivne upalne procese. Rad
imunoloskoga sustava kontroliraju nadredeni mehanizmi
srediSnjega Zivéanoga sustava preko vegetativnoga i hormon-
skoga, koji ga pojacavaju ili slabe, ubrzavaju ili usporavaju.
Imunoloski sustav povratno utjece svojim citokinima na izluéi-
vanje hormona i na rad vegetativnoga i srediSnjega Zivéanoga
sustava, izazivajuci tzv. "bolesnicko ponasanje" s gubitkom
apetita, usporenoscu, bezvoljnoscu, anksioznoscu,
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neraspolozenjem, gubitkom koncentracije i interesa te drugim
promjenama koje stvaraju sliku depresivnoga poremecaja (23).
Lokalni imunolo$ki sustavi, primjerice onaj u kozi, podloZni su
istim viS§im kontrolnim mehanizmima i njihovom negativnom
utjecaju u okolnostima kroni¢nog stresa i drugih faktora koji ih
slabe.(24) Tako isti stresovi opisanim psihosomatskim meha-
nizmima mogu istovremeno ili sukcesivno pokrenuti i sistemski
i lokalni poremecaj te dovesti do pojave vise komorbidnih kro-
nicnih stanja, koja su naizgled povezana samo konincidencijom
ili reaktivnim uzro¢no posljedi¢nim odnosom. Danas se stresovi
(akutni, ponavljajuci, kroni¢ni) smatraju znacajnim, Gesto i pre-
sudnim, negativnim precipitiraju¢im korektorom imunoloskoga
sustava, naj¢eS¢e u smislu slabljenja imuniteta. Sveprisutni
stresovi suvremenoga zivota iznuduju vecu pojavnost tzv. kro-
niénih nezaraznih sistemskih poremecéaja nego §to to njihov pre-
disponirajuci potencijal iznosi (25). Dio depresivnih poremeca-
Ja. psorijaza i druga patogenetski srodna stanja (metaboli¢ki sin-
drom, kardiovaskularni poremecaji, dijabetes) spadaju u tu kate-
goriju poremecaja. Zato se s pravom kaze kako je povecani
porast depresivnih i drugih spomenutih poremecaja posljednjih
desetljeca posljedica prekomjernoga izlaganja stresovima suvre-
menoga zivota, a o¢ekuje se da ¢e rasti i ubuduce (1). Vise auto-
ra ukazuju na povezanost kroni¢noga stresa ili stanja koja impli-
ciraju dozivljaj kroni¢noga stresa (primjerice depresija) i
patoloskih promjena na kozi, posebice psorijaze (26.27.28).
Stoga ne iznenaduje tako visoka povezanost depresije i psorijaze
(6). Buduc¢i da je depresija stanje obiljezeno velikom pre-
osjetljivo$cu na psihofizicka opterecenja koja depresivni dozivl-
javaju vrlo stresno. nerijetko se u oboljelih od depresije mogu
dijagnosticirati pored depresije i razli¢ite druge prolazne ili kro-
ni¢ne kozne promjene - Lichen simplex chronicus. idiopatski
pruritus, neurodermitis, urtikarija, atopic¢ni dermatitis, alopecija
areata itd (29,30.31,32). S druge strane, kozne promjene mogu
biti stresan dozivljaj za depresivau osobu pa mogu pogorsati
depresiju ili ¢ak precipitirati suicidalno ponasanje (33).

DEPRESIJA, KOZNE PROMJENE I
POKAZATELJI UPALE

Depresija je ponavljajuci ili kroniéni afektivni poremecaj koji je
¢esto pracen tjelesnim komorbiditetom - vaskularnim poremeca-
jima (kardiovaskularni, cerebrovaskularni, poviden krvni tlak,
infarkt srca), dijabetesom, dislipidemijom, osteoporozom, upal-
nim bolestima crijeva, hipotirciozom te malignim i koZnim
bolestima (34). Dakle, oboljeli od depresije su iz nekog razloga
u povisenom riziku da obole od niza tjelesnih poremedaja.
Psorijaza je kroni¢na upalna bolest koze uz koju se kao komor-
bidna stanja javljaju gotovo isti tjelesni poremecaji kao i uz
depresiju - kardiovaskularni i cerebrovaskularni poremecaji,
metabolicki sindrom, dijabetes, osteoporoza, Chronova bolest,
hipotireioza, maligne bolesti te anksioznost i depresija (35).
Otkud tako slican komorbiditet kod ta dva tako razli¢ita, a opet
tako ¢esto komorbidna stanja? Najnovija istrazivanja na tu temu
pokazuju da bi odgovor mogao biti u ¢injenici da su i depresija i
psorijaza posredovane poremecajima u funkcioniranju
imunoloskoga sustava i u aktiviranju razli¢itih faktora upale.
Uvazavajuci genetsku predispoziciju za obolijevanje od depresi-
Jje i psorijaze. poremecaji u imunoreaktivnosti i odrzavanje kro-
ni¢nog neinfektivnog upalnog stanja, ¢ini se da su presudni u nji-
hovoj patogenezi, osobito u osoba u kasnijoj Zivotnoj dobi.
Danas na to ukazuju rezultati brojnih istrazivanja. Oboljeli od
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depresije imaju snizene pokazatelje imunoloskoga odgovora
(reducirana mitogen-stimulirana proliferacija limfocita i reduci-
rana aktivnost stanica ubojica) i povisene pokazatelje sistemske
upale (povisen IL-6 i C-reaktivni protein) (36,37.38,39).
Zanimljivo je da su upalne bolesti vrlo ¢esto povezane s depre-
sivnim raspolozenjem, u najmanju ruku s tzv. "bolesni¢kim pon-
asanjem" (gubitak apetita, letargija. usporenost, kognitivna insu-
ficijencija, bezvoljnost i anhedonija). "Bolesnicko ponaSanje”
jest homeostatska reakcija organizma u prevladavanju upale, ali
u predisponiranih za depresiju ono poprima razmjere depre-
sivnoga poremecaja. Ovaj proces pokre¢u prointlamatorni
citokini (IL-1, IL-6, TNF-"(40). Wright i suradnici pokazali su
da poslije injekcije vakcine salmonellae typhi dragovoljcima
dolazi do znacajnoga pada raspolozenja ve¢ nakon 1,5 do 3 sata,
a pad raspolozenja pracen je porastom interleukina-6 u krvi (41).
Citokinska (upalna, makrofagna) teorija depresije pretpostavlja
da upravo proinflamatorni citokini imaju klju¢nu ulogu u posre-
dovanju nastanka simptoma depresije. Ona se temelji na nalazi-
ma da proinflamatorni citokini izazivaju deficit scrotonina
aktiviranjem neuronskoga transportera serotonina. Antidepresivi
(SSRI) deaktiviraju taj transporter i tako popravljaju raspoloZen-
je. Osim toga, TNF-" stimulira povrat serotonina u ZivCane
zavréetke $to takoder ima depresogeni ucinak (42). Nadalje,
imunoloika aktivacija s povisenom proizvodnjom proinflama-
tornih citokina aktivira indolamin-2,3-dioksigenazu - enzim koji
razgraduje triptofan i serotonin, $to takoder smanjuje
raspoloZivost serotonina u sredi$njem zivéanom sustavu 1 dovo-
di do depresije (43). Poviseni proinflamatorni citokini nalaze se
i u komorbidnim poremecajima koji prate depresiju (kardio-
vaskularni poremecaj, ateroskleroza, dijabetes, dislipidemija).
Premda se s razlogom pretpostavlja da su oni uklju¢eni u
patofizioloske procese u njihovom razvoju (44), isti se ponavl-
jano nalaze 1 u oboljelih od depresije bez ikakvog komorbiditeta
(45.46). Neka istrazivanja ukazuju na mogucu dvosmjernu priro-
du odnosa depresije i tjelesnih poremecaja posredovanog proin-
flamatornim citokinima, pri ¢emu bi sniZeni promet serotonina
aktivirao proinflamatorne citokine i pokrenuo upalne promjene
na endotelu, primjerice koronarnih arterija s posljedi¢nim razvo-
jem koronarne bolesti srca (47). S druge strane, sli¢ne promjene
proinflamatornih citokina nalaze se i u psorijaze. Prilikom psori-
jaze, kroni¢ne sistemske upalne bolesti koze, neovisno od vec¢
spomenutih komorbidnih stanja, postoje povidene vrijednosti IL-
1, IL-6 i TNF-"temeljem ¢ega se o¢ekuju znacajni pomaci u ter-
apiji psorijaze anticitokinskim terapijskim sredstvima, posebno
TNF antagonistima (48).

Iz gore navedenog slijedi kako su imunoloske, odnosno upalne
promjene ukljuéene u patofiziologiju i depresije i psorijaze, kao
i u patofiziologiju pridruZenih komorbidnih stanja. Prisutnost
upalnih promjena i u jednog i u drugog poremecaja, neovisno o
komorbiditetu. potvrduje da su upalni procesi kljuéni i za razvoj
barem dijela depresivnih poremecaja i psorijaze te da njihov
komorbiditet nije nuzno u sukcesivnom, vzro¢no-posljedicnom
odnosu, nego je prije posljedica zajednickog precipitirajuceg
faktora - stresa. Stres psihosomatskim mehanizmima, koji uzi-
maju u obzir i nasljednu predispoziciju, uz imunoloski posre-
dovanu aktivaciju upalnoga procesa. dovodi do specificnoga
poremec¢aja. Time se razorni u¢inak stresa ne iscrpljuje jer
imunoloski posredovani upalni proces, u sklopu nastalog pore-
mecaja, utire put i drugim pridruzenim bolesnim stanjima istim
patofizioloikim mehanizmom pa se depresija moze razviti 1 kas-
nije u tijeku kroni¢ne kozne bolesti i obrnuto.

TERAPIJSKI PRISTUP

Farmakoterapijski pristup u kombiniranom lijecenju psorijaze i
depresije treba temeljiti na suvremenim spoznajama o
ukljuéenosti hipotalamiéno-hipofizno-adrenalne osi. proinflam-
atornih posrednika imunoloskoga odgovora (IL-1, IL-6, TNF-")
i proteina akutne faze upale (C-reaktivni protein) u patogenezu
oba poremecaja (49,50). Rezultati nekih istrazivanja ukazuju na
imunomodulacijske, odnosno protuupalne u¢inke antidepresiva
koji, udruzeni s podizanjem prometa kateholamina mozgu. osig-
uravaju njihovo antidepresivno djelovanje (51). To zna¢i da
primjena tih antidepresiva ne¢e samo poboljsati depresivno
raspolozenje nego bi mogla imati i blagotvorni farmakoloki uci-
nak na psorijazu. Kako se radi o lije¢enju najmanje dva komor-
bidna stanja kod kojih postoji poviseni kardiovaskularni rizik, uz
vierojatnost da na subklinickoj razini ve¢ postoje i drugi pore-
mecaji u sklopu metaboli¢koga sindroma, lije¢enje ovih bolesni-
ka zahtijeva umijeée terapijske prilagodbe njihovom sveukup-
nom zdravstvenom stanju. S obzirom da selektivni inhibitori
ponovne pohrane serotonina i tianeptin, imaju u usporedbi s tri-
ciklickim, ali i nekim novim antidepresivima puno bezazleniji
profil kardiovaskularnih popratnih pojava, preporuca ih se davati
kao prvi izbor (52,53). Pritom ipak treba upozoriti da SIPPS-i u
kombinaciji s aspirinom, lijekom koji kardiovaskularni bolesni-
¢i Cesto uzimaju, povecavaju rizik od gastrointestinalnih
krvarenja (54). Kako istovremeno oboljeli od depresije, psori-
jaze i moguée jo§ nekih komorbidnih stanja primaju razlicite
lijekove s potencijalnim depresogenim ucinkom, to kod obol-
jelih od koznih promjena nerijetko izaziva jatrogene depresije.
Jatrogene depresije jesu depresivna stanja izazvana primjenom
razlicitih lijekova u lijecenju tjelesnih ili psihickih poremecaja.
Lijekovi koji ih izazivaju pripadaju razli¢itim terapijskim
skupinama: antihipertenzivi (reserpin, beta-blokatori, alfa-metil-
dopa), antiaritmici (digoxin), hormonska sredstva (kortikosteroi-
di, oralni kontraceptivi), kemoterapeutici (methotrexat, decar-
bazin, vinblastin, prokarbazin, interferon), antiepileptici (pheny-
toin, carbamazepin, phenobarbiton), lijekovi za snizavanje
kolesterola u krvi (pravastatin, lovastatin, cholestyramin), antibi-
otici (cycloserin, dapsone, amphotericin B), blokatori histamin-
skih H2 receptora (cimetidin, famotidin. ranitidin), antipsihotici
(fenotijazini, butirofenoni, tioksanteni) (55). U dermatoloskoj
praksi. depresogeni u¢inak pripisuje se isotretioninu - lijeku za
lije¢enje akni (56). Ako se sumnja u jatrogenu depresiju, tada
dolazi u obzir ili ukidanje osumnjic¢enog lijeka ili ako je on bitan
za lijecenje primarne bolesti, u terapiju se moze dodati antide-
presiv. Jatrogene depresije se zbog visestrukih bolesnih stanja
najéesce dogadaju starima pa kod pojave depresivnoga sindroma
u starijoj dobi treba uvijek pomisliti na tu moguénost (57). Od
bioloskih metoda lijecenja treba svakako spomenuti terapiju
svjetlom, jednako korisnu i u lije¢enju sezonske (zimske) depre-
sije i u lije¢enju nekih koznih bolesti (psorijaza, vitiligo, neuro-
dermitis) (58,59).

Psihoterapijski pristup u kombiniranom lije¢enju psorijaze i
depresije temelji s¢ na spoznajama o vaznosti psiholoskih fakto-
ra u nastanku i odrzavanju oba poremecaja te na opazanju da s
poboljsanjem raspolozenja dolazi i do poboljSanja psorijaze
(31,32.60.61). Psihoterapijske intervencije primjenjive u psiho-
dermatoloskoj praksi jesu ove: tchnike upravljanja stresom
(biofeedback, relaksacijski trening. meditacija), kognitivno-
bihevioralna terapija. hipnoza, emocionalno ventiliranje, indi-
vidualna psihoterapija, psihoedukacija i psihoterapijska podrika
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(61). Bez obzira na prirodu odnosa komorbidnih stanja, pojava
depresije i koznih promjena u iste osobe otezava terapijski prist-
up, jer se oba poremecaja u krug pogorsavaju i uzajamno si
ometaju izljecenje. Zato su jednostrani pristupi u lije¢enju kom-
binacije ovih poremecaja ¢esto unaprijed osudeni na neuspjeh.
Klju¢ je terapijskoga uspjeha u timskom pristupu takvom
bolesniku pod okriljem konzultativno-suradne (liaison) psihija-
trije koja pruza okvir za u¢inkovitu suradnju. Ovakav interdisci-
plinarni pristup stavlja u srediSte pozornosti ne samo oboljelog
Covjeka, sa svim njegovim strahovima, preokupacijama, potre-
bama i o¢ekivanjima tijekom lijecenja, nego i ¢ovieka koji je u
riziku da oboli od ovih poremecaja (62,63).

ZAKLJUCAK

Visoki komorbiditet kroni¢nih koznih i depresivnih poremeéaja
te spoznaje o ukljucenosti hipotalami¢no-hipofizno-adrenalne
osi, proinflamatornih posrednika imunoloskoga odgovora (IL-1,
IL-6, TNF-") i proteina akutne faze upale (C-reaktivni protein) u
njihovu patogenezu, dopustaju definiranje barem dijela njih kao
ponavljajucih, kroni¢nih, imunoloski posredovanih, upalnih
poremecaja. Sli¢an komorbiditet s drugim psihi¢kim i tjelesnim
poremecajima te njihov uzajamni negativni utjecaj ¢ini njihovo
zajednicko lije¢enje kompleksnim i namece potrebu za interdis-
ciplinarnim timskim terapijskim pristupom. Okvir za takvu
interdisciplinarnu suradnju dermatologa i psihijatra pruza
konzultativno-suradna, odnosno liaisonska psihijatrija.
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DEPRESSION IN PATIENTS WITH PSORIASIS
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ABSTRACT

Depression is a frequent psychiatric disorder in patients suffering from psoriasis. The depression and psoriasis comorbidity amounts
up to 30 % and is higher than among patients in outpatient clinics of general practice, where it amounts to 22%.

Authors have set a goal to prove a connection between characteristics of patients suffering from the depression and psoriasis, based

on the latest literature, accessible through electronic data bases,

Research results showed that patients suffering from depression and patients suffering from psoriasis have altered indicators of
immunological response and higher indicators of systemic inflammation.

Authors conclude that the presence of inflammatory changes in these disorders shows that inflammatory processes are pivotal for the
development of at least a part of depressive disorders and psoriasis. This is why pharmacotherapeutic approach in a combine treat-
ment of psoriasis with a joint depression should be based on modern ideas about inclusion of hypothalamic-hypophyseal-adrenal axis.
proinflammatory mediators of immunological response (IL-1, IL-6, TNF-" and acute inflammation phase proteins (C-reactive pro-
tein) into pathogenesis of both disorders. The key for successful treatment lies in team approach to such patient under the scope of
liaison psychiatry, which provides a frame for successful cooperation between a dermatologist and a psychiatrist.

Key words: depression, psoriasis, psychodermatology



