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Wprowadzenie

Zrozumienie istoty depresiji, przyczyn cho-
roby, jej symptomatologii i dynamiki wyda-
je sie by¢ powaznie utrudnione bez pod-
jecia préby zrozumienia mechanizmoéw le-
zacych u podstawy nawrotow dolegliwosci.
Innymi stowy, wyjasnienie mechanizmow
nawrotow depresji, moze by¢ okoliczno-
Scig kluczowg dla wyjasnienia tego, czym
jest ta choroba a to powinno nas dopro-
wadzi¢ do wskazania bardziej skutecznej
metody leczenia jej. Ostatnio opublikowa-
ne wyniki badan zdajg sie wskazywac, ze
co najmniej 60% oséb, ktére doswiadczyty
pierwszego epizodu depresji do$wiadczy
takze drugiego, a z tych osob, ktére ulegty
dwém epizodom choroby 70% musi liczyé
sie z nastepnym - trzecim rzutem.

Prawdopodobienstwo wystgpienia nastep-
nego nawrotu wsrod osob, ktére doswiad-
czyty trzech rzutow choroby wynosi juz 90%.

Graficznie ilustruje to rycina 1 (Solomon
i wsp. 2000). Jezeli do rozpatrywania depre-
sji jako choroby charakteryzujgcej sie okre-
Slonymi objawami dodamy to, ze jest to dole-
gliwos¢ charakteryzujgca sie nawrotami i to
one stanowig istotny problem terapeutyczny
wowczas pojawia sie istotne pytanie - czy
przyczyny pierwszego i nastepnych rzutéw
choroby sg takie same. Innymi stowy, czy za
nawroty depresji odpowiedzialne sg te same
mechanizmy, ktére spowodowaty pierwszy
jej rzut. Jezeli mechanizmy te bytyby od-
mienne, to réznice pomiedzy nimi mogg by¢
istotne z punktu widzenia wyjasnienia przy-
czyn choroby oraz jej rozwoju.

Pomocng w probie udzielenia odpowiedzi
na to pytanie - powtérze, pytania o odmien-
nos¢ mechanizmdw sprawczych pierwszego
rzutu choroby oraz nastepnych jej epizodow
- moze okazac sie zjawisko ,kindling” czyli
rozniecania.
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A zatem, celem tej pracy jest podjecie pro-
by wyjasnienia mechanizméw kolejnych
nawrotéw depresji rozwazanej z perspekty-
wy stresujgcych wydarzen zyciowych przy
jednoczesnym odwotaniu sie do zjawiska
rozniecania /kindling/. Bezposrednig inspira-
cjg do napisania tego artykutu byta hipoteza
sformutowana przez R. Posta zaktadajaca,
ze patogeneza depresji /chorob afektyw-
nych/ moze by¢ zwigzana z rozniecaniem /
pomnazaniem/ zmian funkcjonalnych wywo-
tanych przez dos$wiadczanie nadmiernego
stresu w rozmaitych sytuacjach zyciowych
(Post R. 1992).

Zaleznosci pomiedzy stresem a depresja

Wybitny znawca i badacz probleméw de-
presji St. Puzynski podaje, ze ...obecnos¢
streséw psychicznych w okresie wyprzedza-
jacym wystgpienie chorobowych zaburzen
nastroju /poczatek fazy/ jest notowana przez
licznych autoréw zajmujgcych sie proble-
matyka choréb afektywnych..... . Wymienia
wyniki badan Jaspersa, 1913; Hunta, 1938;
Kielholza, 1969; oraz Weitbrecht,1960;
(Puzynski, 1988). Tellenbach jest skfon-
ny okresli¢ ,stresowe czynniki wyzwajgce”
u pewnej grupy pacjentéw jako jeden z pod-
stawowych elementéw etiopatogenezy cho-
roby (Tellenbach 1974).

Bardziej wspoiczesne badania polskich
autorek  potwierdzajg te obserwacje.
Trzebiatowska - Trzeciak szacuje czesto$¢
urazéw stresowych przed pojawieniem sie
choroby w okoto 43 % przypadkéw w cho-
robie afektywnej jednobiegunowej oraz oko-
to 48 % przypadkéw w chorobie afektywnej
dwubiegunowej (Trzebiatowska - Trzeciak
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1974). Bidzinska przeprowadzita badania
nad rolg streséw psychologicznych w inicjo-
waniu nawrotow choroby. Obserwowata ona
zjawisko sumowania sig streséw i wykazata,
ze sumowanie takie rzeczywiscie wystepuje
i jest nieco bardziej czeste przed pierwszg
fazg choroby niz przed p6zniejszymi nawro-
tami. Najczesciej doswiadczanymi czynni-
kami stresujgcymi sg: zawody emocjonalne
i ambicjonalne, konflikty matzenskie i rodzin-
ne, zmiany statusu rodzinnego, dtugotrwaty
brak nagréd w postaci sukcesow, problemy
ze zdrowiem somatycznym oraz konflikty
i niepowodzenia w pracy. (Bidzinska 1984).

Najnowsze badania, w ktérych stosowano
metode obrazowania aktywnosci neuro-
néw mozgu przy pomocy funkcjonalnego
rezonansu magnetycznego /fMRI/ pozwa-
lajg sformutowac hipoteze o tym, ze wptyw
stresu zyciowego na pojawianie sie i prze-
bieg epizodéw depresji moze odbywac
sie poprzez zaburzenia w funkcjonowaniu
moézgowych uktadow nagrody i kary zloka-
lizowanych tzw. systemie fronto - striatal-
nym (Henriques, J.B.,Davidson, R.J. 2000,
Gotlib, I.H.,Hamilton,J.P. i wsp. 2100., Eshel
N., Roiser J.P.2010).

Zjawisko rozniecania

Zjawisko rozniecania /kindling/ ukazuje okre-
Slone, ogdlne prawidtowosci funkcjonowania
os$rodkowego uktadu nerwowego. Otéz, na
poziomie wieloneuronalnym mikro zmiany
wywotane przez minimalne, podprogowe
stymulacje /najczesciej bodzcami elektrycz-
nymi/ sumuja sie i to moze powodowac - po
okreslonej liczbie stymulacji - pojawienie sig
efektu, ktéry nie byt mozliwy do osiggniecia
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w wyniku pojedynczej stymulac;ji.
Pierwszymi, ktérzy wywotali doswiadczalnie
i opisali zjawisko rozniecania byli kanadyj-
scy psychologowie G. Goddard, D. Mcintyre
oraz C.Leech. Eksperymenty tych badaczy
koncentrowato sie wok6t napadowej czyn-
nosci padaczkowej manifestujacej sie za-
rébwno w obrazie czynnosci bioelektrycznej,
jak i w zachowaniu zwierzat. Wykazali oni,
ze codzienne, kilkunasto lub kilkudziesie-
ciodniowe draznienie niektérych struktur
OUN prgdem elektrycznym o niskiej inten-
sywnosci /podprogowym z punktu widze-
nia mozliwosci wywotania i obserwowania
zmian bioelektrycznych i behawioralnych
o charakterze padaczkowym/ prowadzi do
rozwoju i utrwalenia sie petno-objawowego
obrazu padaczki (Goddard,G. i wsp. 1969).
Celem bardziej wszechstronnego opisu zja-
wiska przedstawie swego rodzaju protokét
Z rozniecania , ,;ozwoju” czynnoéci padacz-
kowej u krélikbw z przewlekle implantowa-
nymi elektrodami do czesci bazalnej jagdra
migdatowatego i kory mézgowej. U zwierzat
tych codziennie drazniono jgdro migdato-
wate pradem elektrycznym o natezeniu 100
UA, czyli pradem niskiej intensywnosci. Dla
poréwnania, natezenie prgdu elektryczne-
go, ktoére powoduje minimalne, ledwo do-
strzegalne zmiany czynnosci bioelektryczne;j
o charakterze napadowym nie powodujgc
jednakze zadnych zmian w zachowaniu wy-
nosito od 350 do 500 uA przy identycznych
innych parametrach draznigcego pradu .
Warto takze doda¢, ze czas draznienia za-
wsze wynosit 10 sek..

Poczatkowe 2 - 3 stymulacje prgdem
podprogowym nie powodowaty widocznych
zmian czynnosci bioelektrycznej i zachowa-

nia. Pierwsze efekty stosowania pradu poja-
wiajg sie zazwyczaj po czwartym draznieniu,
a sg to wysoko napieciowe, pojedyncze po-
tencjaty iglicowe utrzymujgce sie tylko przez
5 do 10 min. po zaprzestaniu draznienia.
Petny, zgeneralizowany bioelektryczny na-
pad padaczkowy pojawia sie zazwyczaj po
szesnastym draznieniu. Srednio tyle samo
draznien potrzebne jest, aby pojawity sie
chroniczne - niezalezne od draznienia -
pierwsze wytadowania w postaci pojedyn-
czych iglic miedzynapadowych /interictal
spices/. A zatem, mozna powiedzie¢, ze
bioelektryczna czynnos¢ napadowa zostata
,rozniecona”

Podobny, cho¢ zwolniony lub przesuniety

w czasie rozwoj - rozniecanie mozna obser-
wowacé w odniesieniu do zachowania czyli
drgawek zrazu klonicznych, a nastepnie klo-
niczno - tonicznych.
Bezposrednio po 6smym draznieniu za-
zwyczaj obserwowano pierwsze kloniczne
drgawki gtowy i/lub przedniej czesci ciata
zwierzat. Po szesnastym draznieniu zazwy-
czaj obserwowano intensywne drgawki klo-
niczne gtowy, jej stret ipsilateralny w stosun-
ku do strony draznienia oraz toniczny wy-
prost przednich fap. Po dwudziestym czwar-
tym draznieniu najczesciej obserwowano juz
petny napad drgawek kloniczno - tonicznych
catego ciata z utratg odruchu postawy czyli
upadkiem zwierzat.

Dalsze kontynuowanie draznienia prgdem
elektrycznym przez kolejnych 10 - 15 dni
owocuje pojawieniem sie spontanicznych
napadéw kloniczno - tonicznych z upadkiem
zwierzat.

Przez okre$lenie ,spontanicznych” nalezy
rozumie¢ takie napady, ktoére nie sg bezpo-
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Srednim wynikiem draznienia, a pojawiajg
sie wtasnie spontanicznie na przyktad w 10
godz. po ostatnim draznieniu ( Stach, R.,
Lazarova, M., Kacz, D. 1978).
To, co chce uwypukli¢ w zjawisku roznie-
cania to istnienie ogoélnych, neuronalnych
mechanizmoéw, prawdopodobnie bioche-
micznych, ktére powodujg, ze mikro zmia-
ny w komérkach nerwowych wywotane
pojedynczym draznieniem elektrycznym
sumujg sie i nawarstwiajgc sie powodujg
pojawienie sie efektow /bioelektrycznych
i behawioralnych/ nieobecnych przy poje-
dynczym draznieniu.
Zwierzeta stajg sie chore na padaczke.
Chorobe te stosunkowo fatwo mozna byto
wyleczy¢ przy pomocy ,ludzkich” lekow prze-
ciwpadaczkowych i - co niezmiernie intere-
sujgce - przy pomocy lekéw przeciwdepre-
syjnych ( Babington,R.., Wedeking, P. 1973,
Stach, R., Lazarova,M., Kacz,D. 1981).
Prezentacja zjawiska rozniecania przy po-
mocy rozniecania napaddéw padaczkowych
miata na celu wytgcznie ogoliny opis tego zja-
wiska. Nie nalezy dopatrywac sig istotnych,
bezposrednich zwigzkéw pomiedzy roznie-
caniem napadow padaczkowych a przyczy-
nami i przebiegiem depresji. Role bodzcow
rozniecajgcych w postaci draznienia prgdem
elektrycznym w przypadku padaczki w de-
presji petnig zyciowe wydarzenia stresujgce.
Poniewaz odwotuje sie do wydarzen streso-
gennych nie bede sie postugiwat okresle-
niem ,depresja endogenna”, co oczywiscie
nie stanowi ustosunkowania sie do proble-
mu prawdziwosci tego okreslenia.

Opisany powyzej mechanizm rozniecania
moze by¢ wykorzystany do rozwazan nad
depresjg - na ptaszczyznie ogoélnych mecha-
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nizmoéw - na dwa nieco odmienne sposoby.
Po pierwsze, do préby wyjasnienia mechani-
zmow nawrotéw choroby, po drugie do prob
zrozumienia i wyjasnienia etiologii depres;ji /
pierwszego rzutu choroby/.

Nawroty depresji z perspektywy stresu
zycia i zjawiska rozniecania

W tym pierwszym obszarze, dotyczgcym
mechanizméw nawrotéw choroby warto
odwota¢ sie do rozwazan S.Monroe i K.
Harkness. Pojeli oni probe zastosowania
mechanizmu rozniecania do wyjasnienia
genezy nawrotdw depresji z perspektywy
stresu zyciowego. Odwotanie sie do tej per-
spektywy oznacza, ze autor i autorka przy-
pisujg zyciowym wydarzeniom stresowym
role sprawczg lub wspoétsprawczg w poja-
wianiu sie depresiji. Piszg oni: ... stres zycia
i biologiczna podatnos¢ od dtuzszego cza-
Su uwazane sg jako te odgrywajgce wazng
role w poczatkowaniu epizodow depresji /
life stress and biological susceptibility have
long been suspected to pay important ro-
les in the onest of a depressive episode/
...(Monroe,S., Harkness, K., 2005).

Przyjecie perspektywy stresu zyciowego
zmusza niejako do rozstrzygniecia wagi
réznych wydarzen stresowych z punktu wi-
dzenia ich udziatu w generowaniu epizodow
depresji. Tradycyjnie rzecz ujmujgc wyréznia
sie wielkie, znaczgce wydarzenia stresowe
powodujgce ciezki, gteboki stres /major life
stress/ oraz wydarzenia o mniejszej wadze,
mniej zagrazajgce, powodujgce niewielki ale
wyraznie odczuwany stres /minor life stress/.
Do tych pierwszych wydarzen zalicza sie np.
$mierc¢ bliskiej osoby, rozwo6d, utrata majatku
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lub pracy. Do tych drugich zaliczy¢é mozna
np. drobne nieporozumienia towarzyskie,
przejsciowe, niewielkie ktopoty finansowe,
mniej grozne wydarzenia incydentalne np.
niegrozna kolizja /sttuczka/ samochodo-
wa itp. Powszechne bylo przekonanie, ze
z punktu widzenia udziatu stresu w pojawia-
niu sie epizodéw depresji znaczgcymi sg te
wydarzenia, ktére powodujg ciezki, gteboki
stres. W $wietle poznanego mechanizmu
zjawiska rozniecania nalezatoby podjgc
probe weryfikacji tego przekonania. Moze
by¢ bowiem tak, ze niewielki stres - z réz-
nych powodéw trudny do obserwowania dla
postronnego obserwatora - pojawiajacy sie
we wzglednie regularnych odstepach cza-
sowych moze, wtadnie zgodnie z mechani-
zmem rozniecania, by¢ przyczynag, czy jedng
Z przyczyn pojawienia si¢ epizodu depresji.
Przechodzac do bardziej szczegétowego
rozwazania znaczenia wydarzen stresowych
dla pojawiania sie nawrotow choroby S.
Monroe i K. Harkness na podstawie licznych
obserwaciji i badan stwierdzaja, ze pierwszy
epizod depresji jest prawdopodobnie bar-
dziej zwigzany ze stresami psychospotecz-
nymi w poréwnaniu z nawrotami choroby,
czyli epizodami pojawiajgcymi sie pdzniej.
Podobne obserwacje poczynit takze R. Post
na podstawie metaanalizy szesnastu opra-
cowan dotyczgcych depresji. Konkluzjg tej
analizy jest stwierdzenie: ...stresory psycho-
spoteczne wydajg sie by¢ bardziej zwigzane
Z pierwszy niz nastepujgcymi potem epizo-
dami wielkiej choroby afektywnej lub streso-
ry te wykazywaty mniejszy wptyw na epizo-
dy wystepujace pdzniej w przebiegu choro-
by w poréwnaniu z pierwszym epizodem...
(Post, 1992). Niemal identyczna konkluzjg

C. Mazure konczy swojg analize przypad-
kow pacjentéw z depresjg jednobiegunowg
/Mazure, 1998/.

A zatem, wyniki wielu analiz dostarczajg
przekonywujgcych przestanek na to, ze
zwigzek pomiedzy stresujgcymi wyda-
rzeniami zyciowymi a nawrotami depres;ji
stabnie w miare pojawiania sie kolejnych
nawrotow choroby.

Odwotujgc sie do tych przestanek wta-
Snie cytowani juz poprzednio Monroe
i Harkness formutujg hipoteze auto-
nomicznosci nawrotéw depresiji.
Podstawowg trescig tej hipotezy jest zato-
zenie, ze nawroty depresji moga charakte-
ryzowac sie autonomicznoscig wobec stre-
sujgcych wydarzen zyciowych czyli mogag
pojawiac sie bez zwigzku, bez poprzedza-
jacych je wydarzen stresowych.

Zatozenie to odwotuje sie wprost do mecha-
nizmu rozniecania w czasie ktérego - w za-
awansowanym jego stadium - napady pa-
daczkowe pojawiajg sie¢ spontanicznie, bez
poprzedzajgcego je bezposrednio draznie-
nia elektrycznego.

Autonomicznos¢ jest tutaj rozumiana na
dwa nieco odmienne sposoby, tworzgc tym
samym dwa, cho¢ pokrewne to jednak nie-
co odmienne modele zaleznosci kolejnych
nawrotéw depresji od zyciowych wydarzen
stresujgcych

Model uczulenia na stres

Pierwszy z nich to model uczulenia na
stres. Graficznie obrazuje to rycina 2.

Pierwszy i kilka nastepnych epizodéw de-
presji poprzedzone jest znaczgcymi wyda-
rzeniami stresowymi, ale znaczenie tych
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wydarzen — dzieki rozniecaniu /utrwalaniu/
zmian biochemicznych w mézgu - dla gene-
rowania kazdego nastepnego nawrotu jest
coraz mniejsze i moze zdarzyC sie taka sy-
tuacja, ze pojawi sie kolejny nawrét i nie be-
dzie on poprzedzony znaczgcym wydarze-
niem stresogennym. /epizod 4/. Jednakze
silne stresory, jezeli pojawig sige w zyciu cho-
rego, w dalszym ciggu mogg spowodowac
nawroét choroby.

Wazng sktadowa modelu uczulenia na
stres jest zalozenie, ze jezeli jednostka jest
uczulona na stres, czyli jezeli nie wypra-
cowata sobie skutecznych mechanizmoéw
borykania sie ze stresem, wowczas - pod
wplywem kolejno pojawiajgcych sie nawro-
téw choroby - natezenie stresu konieczne do
wywotania epizodu depresji moze obnizaé
sie i mniej dolegliwy stres juz moze stac¢ sie
powodem wystgpienia nawrotu. Okolicznos¢
ta implikuje mozliwo$¢ zaistnienia sytuaciji,
w ktorej jakies konkretne wydarzenie stresu-
jace nie powodowato - ze wzgledu na stabe
dziatanie stresogenne - wyzwolenia pierw-
szego epizodu choroby, ale w dalszym prze-
biegu depresji niejako nabywa zdolnosci wy-
wotania nawrotu. W koncu, w ekstremalnych
przypadkach, przy wielu nawrotach, coraz
wiecej niewielkich kryzysow i mato wazkich
zmian w codziennym zyciu spotecznym
moze sta¢ sie wystarczajgco silna aby ini-
cjowac kolejny nawrét choroby.

Wyniki badan i analiz innych autoréw do-
starczajg informacji wskazujgcych na wia-
rygodnoS¢ zaprezentowanego powyzej
modelu. | tak, dla przyktadu Segal i wsp.
konkludujg, ze spoteczne niepowodzenia
i przeciwnosci losu odrywajg mniejszg role
w nawrotach symptomoéw depresji ponie-
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waz biochemiczne mechanizmy warunku-
jace chorobe osiggnety wysoki stopien au-
tonomii od psychospotecznych czynnikow
wyzwalajgcych (Segal,Z., Williams,J.i wsp.
1996). Inni autorzy, odwotujgc sie bezpo-
Srednio do hipotezy rozniecania sugeruja,
ze sita i znaczenie relacji pomiedzy stre-
sujgcymi wydarzeniami zyciowymi a wiel-
ka depresjg stabnie wraz ze wzrastajgca
iloscig doswiadczanych epizodoéw choroby
(Kendler,K., Thornton, L. i wsp 2000).

Model autonomicznos$ci od stresu zycio-
wego.

Model autonomicznosci nawrotow od stresu
zyciowego ilustruje rycina 3. Wskazuje on na
niezalezno$¢ nawrotow depresji od wyda-
rzen stresogennych, zaréwno tych wielkich,
jak i matych. Pomimo, Ze sytuacje stresujgce
sg wazne dla pierwszego epizodu depresji
pbzniej nastepujace epizody sg mniej zalez-
ne od czynnikbw spoteczno — Srodowisko-
wych, az do momentu, gdy nawroty mogg
ujawnic sie wytgcznie i tylko autonomicznie
to znaczy w sposob nie skorelowany z czyn-
nikami psychospotecznymi. Autonomicznosé
pojawiania sie nawrotow choroby od wyda-
rzen stresujgcych w tym modelu przejawia
sie na dwa sposoby. Po pierwsze, moze
pojawi¢ sie epizod /nawrdt/ choroby pod
nieobecno$¢ wydarzen stresujgcych /patrz
epizod 4 na schemacie 2/ oraz, po drugie,
mimo zaistnienia wydarzen stresujgcych na-
wrét choroby nie wystapi /brak epizodu na
schemacie 2/

Nalezy podkresli¢, ze zgodnie z tym mo-
delem znaczne stresory zyciowe wazne
przy inicjacji pierwszego epizodu choroby
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i dwoch, trzech nastepnych oraz same epi-
zody choroby powodujg, badz przyczynia-
jg sie do rozwoju innych proceséw, ktére
w sukcesywnych epizodach przejmujg zna-
czaca role w ich inicjowaniu

Drugi sposéb wykorzystania mechanizmu
rozniecania do rozwazan nad depresjg to
proba zrozumienia i wyjasnienia przyczyn
depresji /pierwszego rzutu choroby// w opar-
ciu o ten mechanizm
W tym obszarze - przyczyn choroby - po-
jawia sie koniecznos¢ poszukiwania takiego
bodzca badz bodzcow lub tez wiasciwosci
czy stanow wystepujgcych w zyciu osoéb,
ktore pdzniej powodujg depresje, a ktore
mozna by w przyblizeniu uzna¢ za analo-
giczne do tych stosowanych wobec zwierzat
w procedurze rozniecania. Takimi bodzcami
moze by¢é nadmierny stres pojawiajgcy sie
z pewng regularnoscig w reakcji na trudne
sytuacje zyciowe, zagrazajgce dobrosta-
nowi jednostki oceniajgcej swoje zasoby
potrzebne do zmagania sie z trudnosciami
jako niewystarczajgce. Powody negatywnej
oceny wilasnych mozliwosci borykania sie
z trudnosciami zyciowymi zawarte zostaty
w poznawczej teorii depresji a szczegolnie
w koncepcji depresyjnej triady poznawczej.
Sktadajg sie na nig trzy gtbwne wzorce -
schematy poznawcze, dotyczace: ,ja”, ,in-
nych — otoczenia spotecznego” oraz ,przy-
sztosci” ktére powoduja, ze pacjent spo-
strzega siebie jako osobe pozbawiong zalet,
obarczona wieloma defektami, osobe bez-
wartosciowa, nie nadajgca sie do zycia.
Swoje przeszte i aktualne do$wiadczenia in-
terpretuje w sposob negatywny a otoczenie
spoteczne i codzienne wymagania zyciowe
spostrzega jako stawiajgce nadmierne wy-

magania, niezbyt przyjazne a niekiedy na-
wet wrogie. W takim kontekscie nie dziwi,
ze przysztos¢ jawi sie jako pasmo trudnosci
i cierpien, ktore zawsze bedg obecne w zy-
ciu chorego — pojawia sie poczucie bezna-
dziejnosci, jeden z gtownych powodow po-
dejmowania préb samobojczych ( Beck,A.,
Rush,A., Shaw,B., Emery,G.1979, Stach,
R., Zieba,A. 1992/.

Wiasciwoscig osoby, ktéra moze petni¢ po-
dobng role do stresu czyli moze rozniecic¢
depresje jawi sie zdolno$¢ odczuwania na-
gréd oraz sposob przezywania strat /kar/.
Zagadnieniu temu poswiecone jest coraz
wigcej badan, takze i tych z zastosowaniem
technik obrazowania aktywnosci mézgu.
Jedno z ostatnich badan w tym obszarze
przedstawione zostanie bardziej szczegé-
towo, ze wzgledu na znaczenie uzyskanych
wynikow. Uczestniczkami badan byty dwie
grupy dziewczynek. Pierwszg stanowito trzy-
nascie dziewczynek w wieku od 10 do 14 lat,
u ktérych nigdy nie rozpoznano depresiji, ale
ktorych matki byty leczone wiasnie z powo-
du depresiji. Autorzy badan okre$lajg je jako
grupe wysokiego ryzyka.

Drugg grupe stanowito 11 trzynastoletnich
dziewczynek, u ktérych nie rozpoznano
depresji oraz wolne od depresji byly takze
ich matki. Byla to grupa niskiego ryzyka.
W badaniach postuzono sie zmodyfikowang
grg ekonomiczng opisang przez Knutsona
i wsp./2008/.

Istotg eksperymentu byto obrazowanie ak-
tywnosci mozgu przy pomocy funkcjonalne-
go rezonansu magnetycznego /fMRI/ pod-
czas roznych etapow gry. Podczas antycy-
pacji wygranej /nagrody/ u badanych z grupy
wysokiego ryzyka obserwowano wyraznie
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mniejszg aktywno$¢ — w poréwnaniu do ba-
danych z grupy niskiego ryzyka — w skorupie
/putamen/ oraz lewostronnej korze wyspy /
left insula cortex/.

W sytuacji, gdy wobec os6b badanych
zastosowana zostata kara, u tych z grupy
wysokiego ryzyka obserwowano wigekszg
aktywacje w grzbietowo — przedniej czesci
kory zakretu obreczy /dorsal anterior cingu-
late gyrus/, natomiast osoby z grupy niskie-
go ryzyka wykazywaty wyrazniejszy wzrost
aktywnoséci w jadrze ogoniastym /caudate/
i putamen /skorupa/.Stwierdzone w ba-
daniach wyrazne roznice w neuronalnym
przetwarzaniu pobudzen zwigzanych z me-
chanizmami kary i nagrody moze - zdaniem
autoréw badan — by¢ zwigzane z rodzinnym
wzrostem ryzyka pojawienia sie choroby de-
presyjnej. Jednakze wyraznie zastrzegajg
oni, ze potrzebne sg dalsze, longitudinalne
badania potwierdzajgce te hipoteze (Gotlib
I. H., Hamilton J. P., Cooney R., i wsp.2010).

Wynikami swoich badan autorzy dostar-
czyli bezposrednich dowodoéw na to, ze de-
formacje
funkcjonowania i przezywania nagrod i kar
sg $cisle powigzane z zaburzeniem aktyw-
nosci doktadnie okreslonych struktur mé-
zgowych.

Nie jest takze wykluczone — ewentualnie
potwierdzg to dalsze badania — ze prze-
twarzanie pobudzen zwigzanych z odczu-
waniem nagréd i kar — emocji pozytywnych
i negatywnych — jest istotnym czynnikiem
powodujgcym pojawienie sie depres;ji.
Depresjogenne dziatanie przezywania na-
gréd i kar moze by¢ rozniecane zgodnie
z opisanym mechanizmem tego zjawiska.

Podsumowujgc, mechanizm rozniecania
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rozumiany jako mozliwo$¢ nawarstwiania
sie, sumowania w neuronach efektéw dzia-
tan bodzcow zrazu nie wywotujgcych zmian
dajgcych sie obserwowac¢ mozna prébowac
wykorzysta¢ do wyjasniania mechanizmoéw
nawrotow depresji. Cytowani juz poprzed-
nio S. Monroe i K. Harkness proponujg dwa
modele, dwa rézne sposoby wptywu zjawi-
ska rozniecania w odniesieniu do przezy-
wanego stresu na ujawnianie sie kolejnych
nawrotéw choroby.

Pierwszy z nich to model — hipoteza uczule-
nia na stres.

Pierwszy i kilka nastepnych nawrotow de-
presji poprzedzone jest znaczgcymi wyda-
rzeniami stresogennymi. Jednakze znacze-
nie tych wydarzen maleje / na skutek roz-
niecania zmian biochemicznych w mozgu/
i moze zdarzy¢ sie tak, ze nastepny nawrét
choroby nie musi by¢ zwigzany ze stresem.
Istnieje jednak obawa, ze wskutek uczulenia
na stres kolejny epizod choroby moze za-
istnie¢ w nastepstwie stabego wydarzenia
stresogennego, ktére poprzednio nie wywo-
tywato nawrotu.

Drugi model — to hipoteza autonomicznosci
od stresu zyciowego. Autonomicznos¢ ta
wyraza sie tym, ze; - z jednej strony moze
pojawic¢ sie nawrét choroby nie poprzedzony
wydarzeniem stresogennym, ale — z drugiej
strony wydarzenie stresogenne poprzednio
zdolne do wywotania nawrotu teraz juz nie
musi tak dziatac.

Niezaleznie od hipotez odnoszacych sie
do udziatu zjawiska rozniecania w pojawia-
niu sie kolejnych nawrotéw depresji rozwa-
zana byta mozliwos¢ zastosowania tego
zjawiska w inicjowaniu pierwszego rzutu
choroby. Czynnikami rozniecanymi mogtyby

Ryszard Stach

by¢ do$wiadczanie nadmiernego stresu i/lub
sposoby przezywania nagréd i kar w zyciu
codziennym.

Streszczenie

Tzw ,duza” lub endogenna depresja charak-
teryzuje sie tym, ze nawroty choroby moga
pojawia¢ sie w przebiegu catego zycia pa-
cjenta. Pierwszy epizod choroby zazwyczaj
silniej jest zwigzany z wydarzeniami streso-
gennymi w poréwnaniu z nastepnymi epizo-
dami /nawrotami/ dolegliwosci.

Istotg teoretycznych rozwazan tej pracy jest
to, jak zmienia sie rola stresujgcych wyda-
rzen zyciowych w inicjowaniu pierwszego
i nastepnych epizodéw choroby. Rola stre-
sujgcych wydarzen i ich zwigzku z nawro-
tami rozwazana jest w kontekscie hipotezy
rozniecania /kindling/ zmian w neuronach
mozgu. Hipoteze te sformutowat R. M. Post
(1992).

Zaprezentowano dwa modele, swego rodza-
ju hipotezy stuzgce do badania relacji po-
miedzy stresogennymi wydarzeniami a na-
wrotami choroby. Dyskutowano takze zna-
czenie zjawiska rozniecania dla pojawienia
sie pierwszego epizodu choroby.

Stowa kluczowe: nawroty depresji, stres
zycia, zjawisko rozniecania

Summary

Major depression is usually characterized
by recurrent episodes of disease lasting for
the whole of a patient’s life. First lifetime
episodes of depression, are usually more
strongly associated with full life stress than

successive recurrences. A key theoretical is-
sue involves how the role of major life stress
changes from an initial episode over subse-
quent recurrences. The primary conceptual
framework for research on life stress and
recurrence is the “kindling” hypothesis (R.
M. Post, 1992). Two models for research on
life stress and recurrence proposed by S. M.
Monroe and K.Harkness (2005) are shown.
The role of kindling phenomenon in initial
episode is discussed too.

Key words: recurrence of depression, life
stress, kindling phenomenon
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Rycina 1.

»~Epidemiologia” nawrotow depresji

Pierwszy rzut choroby

' 60% pacjentéw

Drugi rzut choroby

‘ 70% pacjentéw

Trzeci rzut choroby

‘ 90% pacjentéw

Nastepny rzut choroby

Solomon D. A., Keller M. B. i wsp. (2000)
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Rycina 2

Model uczulenia na stres

/L

Epizod 1. Epizod 2. Epizod 3. Epizod 4. Ve Epizod n

Brak wydarzen

stresogennych
OBJASNIENIE:
Wydarzenia
~ stresujgce
Monroe S.M., Harkness K.L.(2005)
Rycina 3

Model autonomicznosci od stresu zyciowego

/L
Epizod 1. Epizod 2. Epizod 3. Epizod 4. Vo d Brak
epizodu

Brak wydarzen
stresogennych

Monroe S.M., Harkness K. L.(2005).
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