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Dla tych, ktorzy btgkali sie po ciemnych borach depresji

i znajq jej niewyslowionq, agonalng nature,

ich powrot z otchtani jest jak droga poety,

wspinajqcego sie krok po kroku z czarnych czelusci piekiet,

aby w koricu wydostaé sie na ,jasny swiat”,

gdzie kazdy, kto powrdcit do zdrowia, prawie zawsze odzyskuje
wewnetrzng rownowage i zdolnos¢ odczuwania radosci.

William Styron Dotyk ciemnosci: kronika obtedu
Wraz z ta ksiazka pragniemy ofiarowaé¢ Czytelnikom nadzieje,
najpetniej chyba wyrazona w stowach pisarza,

ktorego niegdy$ dotknat mrok depresji

Gdanskie Wydawnictwo Psychologiczne
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SERIA PSYCHOLOGIA KLINICZNA

Przedmowa

Seria Psychologia kliniczna zostata tak pomyslana, aby przezwycigzy¢ trudno-
$ci, jakie wystepuja w tradycyjnych podrecznikach, w przekazaniu, na czym
naprawde polegaja zaburzenia psychiczne. Wszystkie tomy tej serii, napisane
przez czotowych naukowcow i praktykéw, moga by¢ czytane jako samodziel-
ne teksty, ale jednocze$nie tacza si¢ one z pozostatymi modutami, tworzac
wyczerpujace kompendium psychologii klinicznej. Studenci psychologii, me-
dycyny, pielegniarstwa i pomocy spotecznej, a takze zapracowani przedstawi-
ciele innych zawoddéw, potrzebuja czesto przystgpnej, ale pogtebionej wiedzy
o tym, jak ludzie przezywaja lek, depresj¢, uzaleznienie lub na czym polegaja
inne zaburzenia, jak cz¢sto one wystepuja i kto jest najbardziej na nie narazo-
ny, a takze aktualnych dowoddéw naukowych na temat ich przyczyn i mozli-
wosci leczenia. Seria ta zyska uznanie tych, ktdrzy chca zglebié te kwestie
w wiekszym stopniu, niz umozliwiaja to tradycyjne podre¢czniki, oraz tych,
ktérzy w swych odpowiedziach egzaminacyjnych, badaniach, projektach, za-
daniach lub praktycznych decyzjach chcieliby opieraé si¢ na jasniejszym i lep-
szym zrozumieniu wiedzy klinicznej i na znajomos$ci dowodéw naukowych.

Inne tytuty w polskiej serii:

Philip C. Kendall, Zaburzenia okresu dziecivistwa i adolescencji
Stanley Rachman, Zaburzenia Ilekowe

Maree Teesson, Louisa Degenhardt, Wayne Hall, Uzaleznienia
Max Birchwood, Chris Jackson, Schizofrenia

Eda G. Goldstein, Zaburzenia z pogranicza






Rozdziat 1

Definiowanie i diagnozowanie depres;ji

Leon tylko na mnie zerka i mowi, ze nie musi juz pytac, jak sobie radze. Wtedy wy-
rzucam z siebie wszystko: nie moge spac, nie moge jes¢, nie moge czytac, nie
moge rozmawiac, ani skupi€ sie na czyms dtuzej niz przez kilka sekund. Czuje, ze
sifa grawitacji wzrosta trzykrotnie. Tyle wysitku wymaga najmniejsze podniesienie
reki czy zrobienie jednego kroku! Kiedy nie leze skulona na kanapie, chodze w te
i z powrotem. Rozpaczliwie bujam sie w swoim fotelu na biegunach. Wykrecam
dtonie.

Prébuje sie wybra¢ na spotkanie swojej sobotniej grupy medytacyjnej. Parkuje
samochod, ale zanim docieram do drzwi wej$ciowych, dwa czy trzy razy zawra-
cam... Staram sie stucha¢ wypowiedzi innych i co$ wtrgci¢, ale z trudem $ledze
tok rozmowy. Juz nawet nie potrafie udawac¢, ze uwazam. Podczas przerwy wy-
chodze pod pretekstem, ze musze iS¢ na mecz softballu, bo dzi$ gra Keara. Wiem,
ze nie wytrzymam czterdziestu pieciu minut medytowania w milczeniu. Wracam do
domu, ptaczac. | znowu fzy, i znéw pytam Boga, dlaczego to wcigz sie dzieje. Pro-
sze, by to sie wreszcie skonczyto. Wotam o taske.

Dom jest zupetnie opuszczony. Szukam czego$, czym mogtabym sie zajgc.
Moge tylko oprozni¢ zmywarke i zamies¢ podtoge. Potem kiade sie na kanapie
i wpatruje sie w przestrzen, pustg i martwg, Jestem na dzis uméwiona z fryzjerem
i boje sie tego juz teraz, cho¢ musze tam pojS¢ dopiero za trzy godziny. Czy znio-
se rozmowe z tym wylewnym cztowiekiem? Po to, by utozy¢ usta w usmiech, bede
musiata wykonac¢ nieprawdopodobny wysitek. Moja twarz jest jednoczesnie jak
z wosku, i jak zamrozona. Migsnie przystapity do strajku.

Marina Manning (1994, s. 104; s. 106-107),
Undercurrents: A therapisfs reckoning with her own depression.

[W pazdzierniku] przy¢mione wieczorne Swiatto (...) nie miato nic z tej swojej zwy-
ktej jesiennej cudownosci, ale pogrgzyto mnie w duszacym mroku (...). Odczuwa-
tem giebokg i bolesng samotnos$¢. Nie bytem w stanie sie juz skoncentrowac
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w czasie tych popotudniowych godzin, ktdre przez cafe lata byty godzinami mojej
pracy (...).

Szybko nastepujg, bliskie paralizu, zwolnione reakcje, psychiczna energia zdfa-
wiona do nicosci. W koncu poddaje sie ciato, kidre czuje sie wyczerpane i wycien-
czone (...). Jadatem tylko tyle, zeby przezy¢ (...). Wyczerpanie wraz z brakiem
snu jest rzadko wystepujgca udrekg, (...). Odkrywatem, iz w jaki$ tajemniczy i inny
od normalnych dos$wiadczen sposob szara mzawka przerazenia, wywotywana de-
presjg, zamienia sie w fizyczny bdl (...). Ofiara, zupetnie naturalnie, zaczyna bezu-
stannie rozmysla¢ o unicestwieniu.

William Styron (1990), Darkness visible (Dotyk ciemnosci: kronika obtedu)

Stowa tych dwojga wspdtczesnych pisarzy zywo oddaja doSwiadczenie de-
presji, ale echo takich watkdw mozemy odnalezé juz w tekstach starozyt-
nych - w Biblii, w klasycznych tekstach greckich, rzymskich i chinskich, po-
dobnie jak w sztukach Szekspira i powie§ciach rosyjskich pisarzy. Depresja
jest uniwersalnym, ponadczasowym i niezaleznym od wieku cierpieniem
przypisanym cztowiekowi. Do tych, ktdrzy pierwsi opisali cechy depresji
w nowoczesnych kategoriach klinicznych, nalezy Emil Kraepelin (1921, s. 76),
niemiecki naukowiec, ktéry pomodgt opracowaé system klasyfikacji zaburzen
psychicznych:

Nastroj zdominowany jest czasem przez przemozne wewnetrzne przygnebienie
i ponurg, beznadziejnos¢, a czasem bardziej przez nieokreslony lek i niepokoj. Pa-
cjent czuje ciezar na sercu, nic nie jest w stanie na dtuzej go zainteresowac ani
zapewni¢ mu przyjemnosci (...).

Cztowiek taki czuje sie samotny i w jakis niemozliwy do opisania sposéb niesz-
czesliwy, tak jakby byt ,stworzeniem wydziedziczonym z wtasnego losu”; jest
sceptyczny wobec Boga, cechuje go pewna bierna rezygnacja, ktéra wyklucza
wszelkie pocieszenie i najmniejszy promien Swiatta. Pacjent z trudem wegetuje,
Zyjgc z dnia na dzien. Wszystko stato sie dla niego przykre; wszystko go meczy
- towarzystwo, muzyka, podroze, praca zawodowa. Widzi tylko ciemng, strone
wszelkich spraw oraz trudno$ci na kazdym kroku; ludzie wokdét nie sg tacy dobrzy
i bezinteresowni, jak mu sie wydawato; spotyka go jedno rozczarowanie za dru-
gim. Zycie jawi mu sig jako bezcelowe, mysli, ze jest zupetnie niepotrzebny na
Swiecie, nie moze sie juz powstrzymac, pojawia sie mysl, by odebra¢ sobie zycie,
choc nie wie dlaczego. Ma wrazenie, ze cos$ w nim pekito.

Chociaz do$§wiadczenie depresji jest niezwykle bolesne dla cztowieka, jednak
w wielu wypadkach pozostaje niezrozumiate dla innych. Czgsto wydaje si¢

zupetnie paradoksalne: oto mtoda matka odczuwa nieopanowane przygng-

Przekltad Dorota i Tomasz Bogutyn, Wydawnictwo ATEXT, Gdarsk 1991, s. 48-50.



DEFINIOWANIE | DIAGNOZOWANIE DEPRESJI 13

bienie po narodzinach upragnionego dziecka; pracownik popada w depresjg,
kiedy wreszcie zdobyt, wlozywszy w to wiele wysitku, upragnione wyzsze
stanowisko; wdowa z wieksza rozpacza reaguje na $mieré swojego psa niz
wczeé$niej na §mieré me¢za po wielu latach wspdlnego zycia. Co wigcej, wig-
kszo$¢ oséb w zachodnich spoteczenstwach zostata wychowana w przekona-
niu, ze potrafi w duzym stopniu panowaé nad swymi nastrojami i ze wymaga
si¢ od nich, by nie pozwalaty sobie cierpie¢ na depresj¢. Ludzie sa zatem bar-
dzo zaniepokojeni, kiedy kto§ z rodziny czy przyjaciel nie potrafi , otrzasnaé
si¢" z depresji, a jego brak nadziei, bezradnos$¢ i nienawi$¢ do samego siebie
wydaja im si¢ nielogiczne i irracjonalne, takjakby ten cztowiek celowo i prze-
wrotnie trzymat sig nierozsadnych mys$li i nastrojow.

Mam nadziej¢ pokazaé w tej ksiazce, ze depresja nie jest zjawiskiem ani
marginalnym, ani szczegdlnie paradoksalnym - podobnie jak upadek silnej
woli i motywacji. Choroba ta bywa niezwykle niszczaca - a nawet Smiertelna
- ajej wptyw zaro6wno na osobg nia dotknigta, jak i na jej rodzing moze byé
bardzo negatywny.

Fenomenologia doswiadczen depresyjnych

Termin depresja uzywany jest w codziennym jezyku do nazwania wielu do-
Swiadczen, poczynajac od ledwie zauwazalnego i przejsciowego obnizenia
nastroju, az do zaburzen niezwykle gtebokich, a nawet zagrazajacych zyciu.
Stosowany do opisania nastroju, termin ten oznacza przejsciowy stan dysfo-
rii, ktéry moze trwa¢é kilka chwil, godzin, a nawet kilka dni. W tym znaczeniu
stowa depresja (i wyrazow pochodnych) uzywa si¢ czgsto do nazwania nor-
malnej reakcji na trudne wydarzenia, a nawet do ubarwienia opisem zwy-
ktych zdarzen (,,Ta pogoda jest depresyjna" lub ,,Przybyto mi kilka kilogra-
mow. Chyba wpadne w depresje"). Czesto si¢ zdarza, ze mtody cztowiek jest
smutny przez Kilka dni po przezyciu mitosnego rozczarowania, a kto$ inny
odczuwa chwilowe zniechgcenie po nieudanej probie znalezienia pracy. Takie
przezycia nie stanowia jednak tematu tej ksiazki. Termin ,,depresja" rozumia-
ny jest tutaj jako zespot doswiadczen, obejmujacy nie tylko nastréj, ale takze
doswiadczenia fizyczne, psychiczne i behawioralne, ktére okre$laja bardziej
dtugotrwaty, szkodliwy i powazny stan, ktéry moze zostaé klinicznie rozpoz-
nany jako zespdt depresyjny.

Opisy przytoczone na poczatku tego rozdziatu réznia si¢ od siebie, ale wi-
doczne sa w nich cechy depresji. W kazdym rysuja si¢ charakterystyczne ele-
menty z czterech réznych dziedzin, okreélajace zaburzenia depresyjne. Lu-
dzie cierpiacy na depresje¢ moga do$wiadczaé¢ objawow o odmiennym
charakterze i réznym nasileniu, a liczba tych objawdéw réwniez moze by¢é
zrdéznicowana. Cztery ogdlne dziedziny, do ktérych mozna zaliczyé cechy
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zespotu depresyjnego, to afekt, poznanie, zachowanie oraz funkcjonowa-
nie fizyczne.

Objawy afektywne. Depresja jest jednym z powaznych zaburzen ogdlnie
zwanych zaburzeniami nastroju. Termin ten odnosi si¢ do przejawdw niety-
powych uczué czy nastrojéw, ktére stanowia podstawowe cechy tego stanu.
I tak, przygnebienie, smutek, obnizony nastrdj, poczucie pustki i bezradnosci
sq typowe. Jednak niekiedy najbardziej widoczna jest drazliwos$¢ (szczegdlnie
u dotknigtych depresja dzieci). Co wigcej, nie wszyscy ludzie, ktdrzy sa przy-
gnebieni, odczuwaja smutek czy depresje jako taka. Zamiast tego moga mo-
wié¢ o utracie zainteresowania tym, co ich dotychczas ciekawito, i o zaniku
odczuwania przyjemnosci, o zniech¢ceniu, poczuciu beznadziejnoSci, apatii.
Nic ich nie cieszy - nawet to, co wczesniej wywoltywato pozytywne uczucia,
w tym: praca, wypoczynek, kontakty spoteczne, seks i tym podobne. Czas
wolny takze juz ich nie cieszy; nawet kontakty z rodzina i przyjaciétmi,
wcze$niej sprawiajace przyjemnos$¢, nie wydaja si¢ im pociagajace, a nawet
kojarza si¢ negatywnie. Osoba w depresji moze mieé trudnosci z mysleniem
o czyms$, co powinna zrobié¢, co mogtoby ztagodzié¢ depresje choéby tymczaso-
wo. Nawet kiedy uda jej si¢ wykonaé¢ wazne zadanie, odczuwa niewielka sa-
tysfakcje. Niektorzy ludzie w gtebokiej depresji swa utrate zadowolenia po-
rownywali do widzenia §wiata w czerni, bieli i szaros$ci, bez zadnych koloréw.
Wedtug wielu badan nad dotknigtymi depresja dorostymi i nastolatkami,
przeprowadzonych w licznych krajach §wiata, dos§wiadczenie utraty zaintere-
sowania sprawami, ktére dotad byly uznawane za wazne, i zanik odczuwania
przyjemnosci stanowia najpowszechniejsze cechy zespotu depresyjnego (zob.
przeglad w: Klinger, 1993).

George, mezczyzna w $rednim wieku, jak sie zdaje dobrego zdrowia, od kilku ty-
godni czuje sie zniechecony i znudzony. Nie interesujg, go juz ulubione dotgd wie-
czorne programy telewizyjne, a w weekendy nie moze wymysli¢ zadnego zajecia,
ktére wydawatoby mu sie przyjemne. To bardzo nietypowe dla cztowieka, ktéry
zwykle byt aktywny i lubit dobrze sig bawi¢. Méwi, ze kumple sg ,nudni”, i nie chce
sie spotykacC ze swojg, dziewczyng, bo nie wydaje mu si¢ juz atrakcyjna. Na szcze-
Scie ona jest dostatecznie bystra, by podejrzewac, ze ten stan przygnebienia roz-
poczat sie u George'a wtedy, kiedy ktos inny otrzymat stanowisko, na ktére on bar-
dzo liczyt. Jednak on sam z pewnoscig, zaprzeczytby, gdyby kto§ go zapytat, czy
przezywa depresje.

Objawy poznawcze. Niektdérzy uwazaja, ze depresja jest zaburzeniem mysle-
nia, w takim samym stopniu, w jakim stanowi ona zaburzenie nastroju. Lu-
dzie w depresji zazwyczaj negatywnie mysla o sobie samych, o swoim otocze-
niu i o przysztosci. Uwazaja si¢ za niekompetentnych i miernych, przejawiaja
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bezlitosny krytycyzm wobec wtasnych czyndéw i cech. Czgsto tez czuja sig
winni, kiedy rozpamigtuja swe pozorne braki. Dlatego niska samoocena jest
powszechnym atrybutem depresji. Jednostka moze si¢ czué¢ niezdolna do kie-
rowania swoim zyciem i do rozwiazywania probleméw. Moze spostrzegad
swoje zycie i swoja przysztos$é jako szare i pozbawione przyjemnosci, czujac,
ze zmiana tej sytuacji jest nie tylko bezcelowa, ale i, w gruncie rzeczy, nie-
osiagalna. U ludzi dotknigtych depresja powszechne >3 przekonania, ktére od-
zwierciedlaja brak nadziei dotyczacy wtasnej zdolnos$ci osiagnigcia upragnio-
nych celdw, a wynikajaca z tego rozpacz moze doprowadzi¢ do mys$li o $mier-
ci czy nawet odebrania sobie zycia.

Annette staje si¢ coraz bardziej przygnebiona, od kiedy jej chtopak wyjechat na
studia. Chociaz nadal utrzymuja kontakty, dziewczynie nie daje spokoju mysl, ze
on probuje si¢ spotykaé z innymi kobietami, ze ona nie jest wystarczajaco dobra,
by podtrzyma¢é jego zainteresowanie. Bo tak naprawde, dlaczego kto§ miatby ja
kochaé? Annette uwaza, ze nie sprawdza si¢ w pracy, i obawia si¢ zwolnienia, mi-
mo ze szef chwali jej osiagniccia. Kiedy przyjacidétki proponuja wspdlne wyjscie,
sadzi, ze tak naprawde nie pragna jej towarzystwa, a zapraszaja ja tylko ze wspot-
czucia, bo jej chtopak wyjechat. Kiedy popada w coraz giebsza depresjg, zaczyna
wierzy¢, ze jest okropnym cztowiekiem; zadania w pracy wydaja si¢ jej z kazdym
dniem bardziej skomplikowane, uznaje wigc, ze jest nieckompetentna i ze zupet-
nie nie potrafi prowadzi¢ projektéw, choé wczeéniej nie sprawiato jej to zadnej
trudnosci.

Niektérzy badacze szczegdlnie podkreélaja poznawcze cechy depresji, zauwa-
zajac, ze tak bardzo ponure i samokrytyczne mys$lenie w rzeczywisto$ci wpro-
wadza ludzi w gltebsza depresj¢ lub przedtuza ten stan. Negatywne my$li sa
zazwyczaj irracjonalne i wyolbrzymione, a jednostka zupetnie inaczej inter-
pretuje siebie i §wiat, kiedy cierpi na depresj¢, niz wtedy gdy jest zdrowa. Ta-
kie obserwacje daty poczatek poznawczemu modelowi depresji opracowane-
mu przez Aarona Becka (Beck, 1967; 1976). W modelu tym podatnos$é na to
zaburzenie przypisuje si¢ sktonnosciom do postrzegania siebie, sSwiata i przy-
szto$ci w negatywnym $wietle. Nieco podobne modele depresji ktadace nacisk
na samoocene¢ (Bernet, Ingram, Johnson, 1993; Roberts, Monroe, 1994) oraz
brak nadziei (Abramson, Metalsky, Alloy, 1989) sa omawiane w nastepnym
rozdziale.

Obok negatywnego myslenia, depresje cechuja czgsto zaburzenia przebiegu
proceséw umystowych, takich jak koncentracja uwagi, podejmowanie decyzji
i funkcjonowanie pamigci. Osobie dotknigtej depresja ogromna trudno$é moze
sprawia¢ nawet dokonywanie prostego wyboru, a decydowanie w waznych
sprawach wydaje si¢ w ogdle wykraczaé poza jej mozliwos$ci. Pacjenci z roz-
poznana depresja cz¢sto sig skarza na problemy z koncentracja, zwtaszcza
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podczas czytania czy ogladania telewizji, zauwazaja tez u siebie pogorszenie
pamigci (Watts, 1993). Problemy z pamigcia czgsto sprawiaja, ze ludzie w de-
presji coraz bardziej si¢ martwia, ze zawodzi ich umyst, a u oséb starszych to,
co tak naprawde jest uleczalnym ostabieniem pamigci, wynikajacym z depre-
sji, moze by¢ mylnie uznane za oznake¢ nicodwracalnego otegpienia. Jak zau-
waza Watts (1993), trudno powiedzieé, czy problemy z pamigcia nalezy przy-
pisa¢ ostabieniu mozliwos$ci poznawczych jako takiemu, czy tez objawom
depresji, na przyktad spowolnieniu czy brakowi wiary w siebie. Co interesuja-
ce (o czym takze moéwi Watts w swojej pracy przegladowej), niektore badania
pokazuja, ze braki pamigci sa mniej dostrzegalne w odniesieniu do materiatu
0 tresci negatywnej niz o tre$ci pozytywnej. To wskazywaloby na fakt, ze
niektére sposSréd umystowych problemoéw oséb w depresji wynikaja z rozpra-
szania ich uwagi przez niezwiazane z tym, nad czym prdébuja si¢ skupi¢ (de-
presyjne) mys$li, a inne ze spowolnionego mys$lenia oraz ostabionej zdolnos$ci
koncentracji i pamigci.

Objawy behawioralne. Z powodu swej apatii i obnizonej motywacji, osoby
w depresji czgsto wycofuja si¢ z aktywno$ci spotecznej i ograniczaja swoje ty-
powe zachowania. Doswiadczajac cig¢zkiej depresji, chory moze przez dtugie
okresy pozostawaé w t6zku. Niejednokrotnie unika interakcji spotecznych,
gtéwnie z powodu utraty motywacji i zainteresowania §wiatem, ale takze dla-
tego, ze ludzie w takim stanie dostrzegaja, nie bez racji, ze przebywanie z ni-
mi moze by¢ przykre dla innych.

Czesto obserwuje si¢ rzeczywiste zmiany w poruszaniu si¢, zwane zmiana-
mi psychoruchowymi, ktére przyjmuja forme¢ spowolnienia lub tez pobudze-
nia i niepokoju. Niektore osoby dotknigte depresja moga mowié i poruszaé si¢
wolniej niz zazwyczaj, na ich twarzy nie widaé¢ ozywienia, wydaje si¢, ze ich
oczy i usta opadaja, jakby pod jakim$ cigzarem. Kiedy si¢ wypowiadaja, robia
przerwy i uzywaja niewielu stéw, méwia monotonnym gtosem, nie staraja
sie utrzymywaé kontaktu wzrokowego (Cloitre, Katz, Van Praag, 1993). Inni
chorzy z kolei wykazuja pobudzenie - sa niespokojni, nie przestaja si¢ poru-
szaé, ruszaja rekami, kreca sig, dotykaja wtasnego ciata, gestykuluja. Cloitre
1 wspbétpracownicy (1993) zauwazaja jednak, ze w takiej odmianie depresji
chory nie méwi wigcej niz zazwyczaj.

Pobudzenie psychoruchowe mozna cze$ciej obserwowaé u tych osob cier-
piacych na depresje, ktore doswiadczaja ponadto objawow lgekowych, a spo-
wolnienie psychoruchowe uwaza si¢ za bardziej charakterystyczne dla ,,czy-
stej" depresji. Co interesujace, odkryto, ze wystgpowanie spowolnienia psy-
choruchowego stanowi dobry predyktor pozytywnej reakcji na leki przeciwde-
presyjne (Joyce, Paykel, 1989). Mozliwe podtypy depresji oparte na objawach
i wlrasciwo$ciach etiologicznych zostana bardziej szczegdétowo omédéwione
w dalszej czesci ksiazki.
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Objawy somatyczne. Obok zmian zachowan ruchowych, obserwowanych
u niektérych ludzi, ktérzy popadli w depresj¢, w przebiegu tego zaburzenia
zauwaza si¢ takze zmiany dotyczace apetytu, snu i energii. Chorzy bardzo
czesto sie skarza na obnizony poziom energii (odnotowany u 93% pacjentéw
z depresja w badaniu, ktére przeprowadzili Buchwald i Rudick-Davis, 1993).
Pacjenci narzekaja na zniechecenie i apatig, czuja si¢ ocigzali i mato ruchliwi,
brakuje im wigoru, by podjaé si¢ jakichkolwiek zadan ije zakonczyé. Zmiany
wzorca snu naleza do cech charakterystycznych depresji i moga przyjmowacd
rézne formy: trudnodci z zasypianiem, niedosytu lub nadmiaru snu. Pograzo-
ne w depresji osoby czasami przezywaja to, co okres§la sig¢ mianem ,,wczesne-
go budzenia si¢" - problem polega na budzeniu si¢ ze snu na godzing wcze$-
niej, niz zwykle sie wstaje, zazwyczaj towarzysza temu trudnosci z ponow-
nym zadnigciem. Z badania Buchwalda i Rudick-Davisa wynika, ze 98%
pacjentdw, u ktérych rozpoznano depresje, ma przynajmniej jeden problem
zwiazany ze snem. Podobnie zmiany taknienia moga przyjmowaé formeg zwieg-
kszonego czy zmniejszonego apetytu z towarzyszacymi temu przybraniem na
wadze lub utrata masy ciata. Niektdére osobyjedza wigcej, a inne mniej, kiedy
sa w depresji, i wydaje si¢, ze te wzorce odpowiadaja wzorcom snu (zwig-
kszona ilo$¢ snu i nadmierne taknienie).

Implikacje. Wielo$¢ objawdw depresji oznacza, ze dotknigci nia ludzie réznia
si¢ pod wzgledem przejawow tej choroby. Odmiennos$ci takie moga odzwier-
ciedla¢ ré6znorodnos$é wjej nasileniu, ale moga tez wskazywaé na to, ze istnie-
je wiele form depresji, przy czym podziatu mozna dokonywaé wedtug przy-
czyn oraz wedtug sposobu leczenia. Uzywane obecnie systemy diagnostyczne
definiuja pewna liczbe kategorii, ktére obejmuja cata te¢ réznorodnos$é i ktére
stanowia gtéwne formy zaburzenia, bedace podstawa wickszos$ci badan i kla-
syfikacji klinicznej.

Rozpoznanie depres;ji

Pierwsze diagnostyczne rozrdznienie, jakiego nalezy dokonaé, to okreélenie,
na czym polega réznica pomigdzy depresja jednobiegunowa a zaburzeniem
dwubiegunowym. Depresja jednobiegunowa, stanowiaca temat tej ksiazki,
obejmuje wytacznie stany depresyjne, pojawiajace si¢ u osoby, ktdéra nie do-
$Swiadcza ani nie do§wiadczata w przesztosci manii czy hipomanii. Mania i hi-
pomania (fagodna mania) sa epizodami nienormalnego podniesienia pozio-
mu aktywnos$ci, samooceny, nastroju i innych wta$ciwos$ci danej osoby, co na
wiele sposobdw jest przeciwienstwem depresji. Naprzemienne cykle depre-
sji i manii, badz hipomanii, uwazane sa za dwubiegunowe zaburzenie afek-
tywne, zwiazane z przewlekltym problemem nawracajacych objawdw, czgsto
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uwidaczniajacych si¢ nie tylko w formie ekstremalnych wahan nastroju, ale na-
wet w postaci przezy¢ psychotycznych, wtacznie z urojeniami i halucynacjami.
Mimo ze te objawy moga by¢ nie do odréznienia od tych, jakich dos§wiadczaja
ludzie z ci¢zkajednobiegunowa forma zaburzenia, uwaza si¢, ze osoby z zabu-
rzeniami dwubiegunowymi dotknigte sa etiologicznie odmienna choroba z in-
nym przebiegiem, i w zwiazku z tym wymagaja odmiennego rodzaju leczenia.
Dlatego badacz czy klinicysta musi uwaznie oceni¢ nie tylko aktualne obja-
wy, ale tez histori¢ zaburzen nastroju, majac na uwadze wyniki badan, ktére
wskazuja, ze okoto 10% lub wigcej osOb poczatkowo do$§wiadczajacych depre-
sjii przezywa nastepnie epizody dwubiegunowe (Coryell i in., 1995).

Ronald wAasnie trafit do szpitala z ciezka depresjg i myslami samobodjczymi. Pra-
wie niezdolny do wyjscia z 16zka, jest zaniedbany, ptacze i jeczy, ze chciatby um-
rze¢. Badajacy go w szpitalu psychiatra ustala jednak, ze w miesigcach poprze-
dzajgcych depresje Ronald przezywat niezwyktg euforie i byt nadmiernie aktywny.
Wierzyt, ze osiggnat przetom w swojej karierze zawodowej. Pozyczyt tez duze su-
my pieniedzy, by sfinansowa¢ nowe przedsiewziecia, kitore - jak sie okazato -
miaty niewielkie szanse powodzenia. Sypiat tylko dwie lub trzy godziny na dobe
i gorgczkowo pracowat nad swoimi projektami, przeskakujgc z jednego na drugi
i nie konczac zadnego. Kazdemu, kto tylko go stuchat, opowiadat o swych wspa-
niatych pomystach i o tym, jak waznym zostanie cztowiekiem. Cztonkowie rodziny
Ronalda poinformowali terapeutéw, ze ma on za sobg kilka podobnych cykli manii
i depresji, ktore rozpoczety sie u niego krotko po skonczeniu 20 lat. Rozpoznano
u niego zaburzenie dwubiegunowe i leczono go zaréwno litem, jak i lekami prze-
ciwdepresyjnymi.

Chory cierpiacy na zaburzenie dwubiegunowe typu I doswiadcza epizoddéw
depresji i manii, a osoba dotknigta zaburzeniem dwubiegunowym typu II
przezywa epizody depresji i hipomanii. Przypadek Ronalda ilustruje zaburze-
nie dwubiegunowe typu I, poniewaz pacjent doswiadcza stosunkowo wyraz-
nych cech cigzkich zaburzen nastroju. Jednak zaburzenie dwubiegunowe ty-
pu II trudniej wykryé, jezeli hipomania jest szczegdlnie tagodna lub
kréotkotrwata. Dodatkowy problem diagnostyczny polega na tym, ze czgsto
z wywiadu nie wynika, by pacjent wczes$niej przezywat epizody manii czy tez
hipomanii, ale cztowiek ten jednak cierpi na zaburzenie dwubiegunowe. Zo-
stato to pokazane w badaniu podtuznym, w ktérym okoto 15 % o0sbéb z poczat-
kowym rozpoznaniem depresji jednobiegunowej w konicu ,,przeskoczyto” do
grupy z zaburzeniem dwubiegunowym z epizodami maniakalnymi lub hipo-
maniakalnymi. Na przyktad duze jedenastoletnie badanie katamnestyczne
wykazato, ze u okoto 4% badanych rozpoznanie zmieniono z czasem na zabu-
rzenie dwubiegunowe typu I, a u 8,6% na dwubiegunowe zaburzenie typu II
(Akiskal i in., 1995; Coryell i in., 1995).
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Wedtug DSM-1V (Diagnostic and Statistical Manuat of Mental Disorders,
wyd. 4, American Psychiatrie Association, 1994; Podrecznik diagnostyczny
i statystyczny zaburzen psychicznych) depresje jednobiegunowe przybieraja
jedna z trzech form: epizodu duzej depresji, zaburzenia dystymicznego lub
»zaburzenia depresyjnego nieokre$lonego" (obejmujacego kilka postaci bar-
dziej przelotnych lub tagodniejszych standw depresyjnych). Te trzy formy de-
presji jednobiegunowej przedstawiono ponizej:

Epizod duzej depresji (major depressive episode). Tabela 1.1 pokazuje kryte-
ria diagnostyczne dla duzej depresji wedtug DSM-IV, a tabela 1.2 przedsta-
wia bardzo podobne kryteria wedtug ICD-10 (International Classification of
Diseases and Related Health Problems, wyd. 10, World Health Organization,
1993; Miedzynarodowa klasyfikacja chorob i problemow zdrowotnych). W sy-
stemach tych jest uwzgledniona niejednorodno$¢ doswiadczen depresyj-
nych, dopuszcza si¢ tez indywidualne réznice pomiedzy nimi, dopdki zasad-
nicze cechy pozostaja takie same. Nalezy zauwazyé, ze osoby musza dozna-
waé objawow choroby nieustannie lub przez wigkszo$¢ czasu, przynajmniej
przez 2 tygodnie. Ponadto, aby rozpoznaé epizod, nalezy stwierdzié¢, ze ma
on znaczenie kliniczne w tym sensie, ze prowadzi do cierpienia oraz
pogorszonego funkcjonowania w typowych rolach spotecznych czy zawo-
dowych.

Dystymia. W przeciwienstwie do oséb, u ktdrych objawy zaznaczaja sie
w widoczny sposéb w wyraznych okresach, niektére osoby odczuwaja sym-
ptomy tagodniejsze, lecz chroniczne. Dystymia zostanie rozpoznana, jezeli
objawy utrzymywaty si¢ przynajmniej przez 2 lata (chociaz w tym czasie mo-
ga si¢ pojawiaé okresy normalnego nastroju trwajace nie dtuzej niz 2 miesia-
ce). Co wiecej, aby rozpoznaé¢ dystymig, nalezy mie¢ pewnosé, ze wywotuje
ona cierpienie lub zaburza funkcjonowanie cztowieka w waznych dla niego
obszarach.

Wydaje si¢, ze podkategoria dystymii o ,,wczesnym poczatku", odnoszaca
sig¢ do zachorowania na to zaburzenie przed ukonczeniem 21. roku zycia,
oznacza szczegdllnie powazna forme tego zaburzenia. W badaniu poréwnuja-
cym pacjentéw z wczesng dystymia z tymi, ktérzy przezywali epizod duzej de-
presji, ci pierwsi wykazywali znacznie wyzsze wspdétczynniki spoteczne-
go i ogdlnego nieprzystosowania, zaburzen osobowos$ci i zaburzen zwiaza-
nych z uzywaniem substancji psychoaktywnych, a takze czeSciej okazywato
sig, ze wczesniej cierpieli na duza depresje (Klein, Taylor, Dickstein, Harding,
1988a).

Kiedy cztowiek zapada na dystymi¢, a naktada si¢ na to epizod duzej
depresji, jego stan okre$la si¢ mianem ,,podwdjnej depresji". Obserwowano
ja u okoto 25% pacjentéow z depresja uczestniczacych w wielkim badaniu
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Tabela 1.1 Kryteria diagnostyczne depresji wedtug DSM-IV

Epizod duzej depresji

A. Pi¢¢ lub wigcej nastgpujacych objawdw wystepuje w ciagu tego samego 2-ty-
godniowego okresu; aby rozpozna¢ duza depresje u danej osoby, musi wysta-
pi¢ przynajmniej jeden z dwoéch objawdw wymienionych jako pierwsze: (a)
nastréj depresyjny lub (b) utrata zainteresowania dotad waznymi czynno$cia-
mi lub zanik odczuwania przyjemnosci
a) nastrdj depresyjny przez wigksza cze¢$¢ dnia, niemal codziennie (ujawnia-

ny w wypowiedziach danej osoby albo zaobserwowany przez innych lu-
dzi) . Uwaga: u dzieci i mtodziezy moze to by¢ nastrdj rozdraznienia

b) znacznie zmniejszone zainteresowanie wszystkimi lub niemal wszystkimi
czynno$ciami albo odczuwanie o wiele mniejszej przyjemnosci wynikaja-
cej z tych dziatan przez wigksza cz¢$¢ dnia, niemal codziennie (opisywane
przez dana osobg lub obserwowane przez innych)

c) wyrazna utrata masy ciata bez stosowania diety lub przybieranie na wadze
(tzn. zmiana masy ciata o wigcej niz 5% w ciagu miesigca) albo niemal
codzienny spadek taknienia lub wzrost apetytu. Uwaga: u dzieci nalezy
uwzglednié to, jezeli nie przybieraja na wadze tak, jak powinny

d) bezsenno$¢ lub nadmierna senno$¢, niemal codziennie

e) pobudzenie lub spowolnienie psychoruchowe, niemal codziennie (obser-
wowane przez innych)

f) zmeczenie lub brak energii, niemal codziennie

g) poczucie braku wtasnej warto$ci lub nadmierne czy nieadekwatne poczu-
cie winy, niemal codziennie

h) zmniejszona zdolno$¢ do mys$lenia czy koncentracji albo niezdecydowa-
nie, niemal codziennie (opisywane przez dana osobg lub obserwowane
przez innych)

i) powtarzajace si¢ mysli o $§mierci (nie jedynie lgk przed umieraniem), pow-
tarzajace si¢ mysli samobdjcze bez konkretnego planu, proba samobdjcza
lub konkretny plan popetnienia samobdjstwa

Dystymia

A. Nastrdj depresyjny utrzymujacy si¢ przez wigksza cze¢$¢ dnia, przez ponad
potowe dni (ujawniany w wypowiedziach danej osoby lub obserwowa-
ny przez innych ludzi), jesli trwa co najmniej 2 lata. Uwaga: u dzieci i mto-
dziezy moze to by¢ nastrdj rozdraznienia i musi si¢ utrzymywaé co najmniej
przez rok

B. Wystepowanie podczas depresji dwoch lub wigcej sposréd nastepujacych ob-

jawow:

a) obnizone taknienie lub nadmierny apetyt
b) bezsennos$¢ lub nadmierna sennosé

c¢) niski poziom energii lub zme¢czenie

d) obnizona samoocena
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e) trudnos$ci z koncentracja lub podejmowaniem decyzji

f) poczucie beznadziejnosci
Podczas okresu depresji chory nigdy nie mial przerwy w objawach z grupy A lub B dtuzej niz przez 2 miesiace.
Co wiecej, nie udatoby si¢ lepiej wyjasni¢ stanu pacjenta, rozpoznajac u niego przewlekla duza depresje (lub
duza depresje w cze$ciowej remisji) - to znaczy zaden epizod duzej depresji nie wystapil podczas pierwszych
2 lat trwania zaburzenia (1 roku dla dzieci i mtodziezy).

Zrddto: Diagnostic and Statistical Manuat ofMental Disorders, DSM-IY Copyright © 1994, American Psychiatrie
Association. Przedruk za zgoda wydawcey.

Tabela 1.2 Kryteria diagnostyczne depresji wedtug ICD-10

Uwaga: w ICD-10 okre$lono ogdélne kryteria diagnostyczne i cechy kliniczne, natomiast przytoczone tu kry-
teria naleza do dokladniej okreslonych ,badawczych kryteriow diagnostycznych" (epizodu depresyjnego

i dystymii).

F32. Epizod depresyjny

A. Objawy musza wystgpowaé przynajmniej przez 2 tygodnie; dana osoba nigdy
nie speiniata kryteriow manii lub hipomanii

B.a) depresyjny nastrdj utrzymujacy si¢ przez wigksza czg$¢ dnia i prawie co-
dziennie, niezaleznie od okolicznos$ci
b) utrata zainteresowania dziataniami, ktére zazwyczaj sprawiaja przyjem-
no$¢, lub zanik odczuwania przyjemnosci, ktorej dotychczas dostarczaty
c) szybsze meczenie sig lub mniej energii

C.a) utrata wiary w siebie lub pozytywnej samooceny
b) robienie sobie bezpodstawnych wyrzutéw lub nadmierne i nieuzasadnione
poczucie winy
d) skargi na zmniejszong zdolno$é myslenia lub skupiania sig, lub tez takie
jej przejawy, jak niezdecydowanie oraz wahanie sig
e) zmiany aktywnos$ci psychoruchowej w postaci pobudzenia tub spowolnie-
nia (zauwazalne subiektywnie badZ obiektywnie)
f) zaburzenia snu wszelkiego typu
g) zmiany taknienia (zwigkszenie lub zmniejszenie), wraz z odpowiednia
zmianga masy ciata
Uwaga: Epizody depresyjne moga zosta¢ rozpoznane jako: tagodne (przynajmniej dwa spos$réd objawéw
z grupy B i przynajmniej dwa z grupy C, przy czym calkowita liczba objaw6w musi wynosié¢ przynajmniej 4);
umiarkowane (przynajmniej dwa objawy z grupy B oraz trzy lub cztery z grupy C, a ich catkowita liczba mu-
si wynosié¢ przynajmniej 6); epizody ciezkiej depresji bez objawéw psychotycznych (przynajmniej trzy objawy
z grupy B oraz przynajmniej cztery z grupy C, przy czym catkowita ich liczba musi wynosi¢ 9; nie wystepuja

omamy, urojenia ani ostupienie depresyjne).

F34.1 Dystymia

A. State lub stale nawracajace obnizenie nastroju, ktére trwa co najmniej przez
2 lata; okresy normalnego nastroju rzadko trwaja dtuzej niz kilka tygodni; nie
wystepuja epizody hipomanii
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B. Zaden pojedynczy epizod w ciagu tego 2-letniego okresu nie jest na tyle po-
wazny czy dtugotrwaty, by spetnit kryteria tagodnej postaci depresji nawraca-
jacej (lub zdarzyty si¢ tylko bardzo nieliczne pojedyncze epizody spetniajace
te kryteria)

C. Podczas przynajmniej kilku okreséw depresji wystapity co najmniej trzy z na-

stegpujacych objawdow:

a) ograniczenie aktywnos$ci lub obnizenie poziomu energii

b) bezsenno$é

c) utrata wiary w siebie i poczucie niesprawdzania si¢

d) trudnosci z koncentracja

e) sktonno$¢ do ptaczu

f) utrata zainteresowania seksem i innymi dziataniami sprawiajacymi przy-
jemno$¢ lub zanik odczuwania przyjemnosci, ktérej dotychczas dostarczaty

g) uczucie braku nadziei lub rozpacz

h) dostrzegalna nieumiejetnos$¢ radzenia sobie ze zwyktymi obowiazkami co-
dziennego zycia

i) pesymizm dotyczacy przysztosci lub rozpamigtywanie przesztosci

j)  wycofanie si¢ z kontaktéw spotecznych

k) zmniejszona rozmownosé

Zrédto: World Health Organization (1993). The ICD-10 Classification ofMental and Behavioural Disorders: Dia-
gnostic Criteriafor Research; Klasyfikacja zaburzen psychicznych i behawioralnych: Kryteria diagnostyczne dla
celéow badawczych ICD-10). Genewa: WHO. Przedruk za zgoda wydawcy.

przeprowadzonym przez NIMH (National Institute of Mentol Health; Narodo-
wy Instytut Zdrowia Psychicznego) (Keller i in., 1983). Podwdjna depresja
jest szczegdlnie ztosliwa w swym przebiegu i w towarzyszacym jej pogorsze-
niu funkcjonowania jednostki (np. Klein, Taylor, Harding, Dickstein, 1988b).
Nawet w badanych prébach $§rodowiskowych nieobjetych leczeniem wspdt-
wystepowanie duzej depresji i dystymii okazuje sie¢ czeste, na co wskazano
w wywiadach sondazowych zaréwno z dorostymi, jak i z mtodzieza (Lewin-
sohn, Rohde, Seeley, Hops, 1991). Autorzy tych badan stwierdzili tez, ze kie-
dy cztowiek cierpiat, juz na obydwa zaburzenia, jest bardziej prawdopodobne,
ze dystymia pojawi si¢ przed poczatkiem duzej depresji.

Inne diagnozy depresji. Kiedy wystepuja objawy depresji, ktdre nie spetniajq
kryteriow dystymii czy epizodu duzej depresji, moga pasowaé do jednej z kil-
ku mozliwych rezydualnych kategorii ,nieokreslonych zaburzen depre-
syjnych" (not otherwise specifled, NOS). Naleza do nich przedmiesiaczkowe
zaburzenia dysforyczne - kontrowersyjna kategoria oczekujaca dalszego po-
twierdzenia badawczego; kryteria obejmuja objawy depresyjne powtarzajace
si¢ regularnie w ostatnich dniach cyklu menstruacyjnego (przed miesiaczka)
i na tyle powazne, ze prowadza do pogorszonego funkcjonowania. Maka
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depresja polega na co najmniej dwutygodniowym utrzymywaniu si¢ obja-
woéw charakterystycznych dla duzej depresji, przy czym tych objawow jest
mniej niz pieé. Nawracajace krotkotrwalte zaburzenia depresyjne to kate-
goria, ktéra sie¢ odnosi do epizodow trwajacych od 2 dni do 2 tygodni, poja-
wiajacych sie¢ minimum raz w miesiaqcu przynajmniej przez ostatnich 12 mie-
siecy.

Rozpoznanie depresji u dzieci i mtodziezy

Chociaz w tej ksiazce ktadziemy nacisk na depresje u dorostych, jednak za-
mieszczamy tez informacje na temat tego zaburzenia u dzieci i mtodziezy,
gdyz w reakcji na ,,odkrycie”, ze taki stan moze zostaé rozpoznany u nich przy
zastosowaniu doktadnie tych samych kryteriéw, co u oséb dorostych, pojawito
si¢ spore zainteresowanie depresja u dzieci i mtodych ludzi w wieku dojrze-
wania.

Barney to 10-letni chiopiec, ktorego drazliwos¢ i wybuchy ztosci dajg, sie zauwazy¢
i w domu, i w szkole. Z najbardziej btahego powodu wybucha ptaczem, krzyczy
i rzuca przedmiotami. Ostatnio Zle sypia, a przez kilka minionych miesiecy na sku-
tek ciggtego podjadania przybrat na wadze okofo pieciu kilograméw. Nauczycie-
lom wydaje sie, ze w szkole ma trudnosci z koncentracjg, i tatwo sie rozprasza. Co-
raz bardziej omijany przez rowiesnikow bawi sie sam, a w domu spedza wiegk-
szo$¢ czasu w swoim pokoju, gdzie oglada telewizje. Po rozmowie z nim psycho-
log szkolny stwierdza, ze Barney jest bardzo nieszcze$liwym dzieckiem, kitére ma
bardzo niskg samoocene i daje wyraz brakowi nadziei, a nawet pragnieniu $mier-
ci. Te przezycia rozpoczety sie najprawdopodobniej szeS¢ miesiecy temu, kiedy
ojciec chtopca, rozwiedziony z jego matkg od siedmiu lat, ponownie sie ozenit
i przeprowadzit do innego miasta, co spowodowato, ze obecnie spedza z synem
duzo mniej czasu.

Ten przypadek ilustruje trzy kwestie, ktére sa kluczowe w diagnozowaniu de-
presji u dzieci i mtodziezy. Jedna z nich jest to, ze nawet u bardzo mtodych
ludzi mozna stosowac te same kryteria, co u dorostych, oraz to, ze we wszyst-
kich grupach wiekowych rozpoznawalne sa te same istotne cechy depresji
(Carlson, Cantwell, 1980; Mitchell, McCauley, Burke, Méss, 1988). Po drugie,
poniewaz dzieciom tatwiej jest wyrazaé swe uczucia w zachowaniach niszczy-
cielskich, ktére przyciagaja tez wiecej uwagi niz ciche, wewnetrzne cierpie-
nie, ich depresje tatwiej przeoczy¢. Mozna jej nie rozpoznaé, badz tez zle oce-
ni¢ jej postaé. Depresja dziecigca charakteryzuje sig¢ wysokim poziomem
wspotistniejacych zaburzen, z problemami z zachowaniem i dziataniami nisz-
czycielskimi na czele. Takie wzorce legty u podstaw btgdnego przekonania, ze
choroba tajest ,maskowana". Po trzecie, istnieje kilka cech depresji, takich jak
drazliwo$¢, ktore sa raczej typowe dla dzieci niz dla dorostych, co prowadzi
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do modyfikacji kryteriéw diagnostycznych w zaleznos$ci od wieku. Dodatko-
wo, co omowimy pdzniej, pewne cechy depresji sa bardziej charakterystyczne
dla poszczegdlnych okreséw zycia.

Dlatego u dzieci powinno si¢ diagnozowaé¢ duza depresje wedtug ,,doro-
stych" kryteriow z tabeli 1.1 i 1.2, lecz nalezy uwzglednié¢ mozliwo$¢é wyste-
powania ,drazliwo$ci" zamiast ,nastroju depresyjnego"”. Dystymia u dzieci
musi sig¢ utrzymywaé przynajmniej przez rok (u dorostych co najmniej przez
2 lata). Wedtug niedawnego badania dystymii u dzieci, to zaburzenie rézni
sic od duzej depresji przede wszystkim tym, ze towarzyszy mu wigcej ponu-
rych mysdli i negatywnych uczué, a mniej takich objawdw jak utrata zaintere-
sowania dziataniami, ktére dotychczas sprawiaty przyjemno$é, wycofanie
spoteczne, zme¢czenie, zmniejszona ilo$¢ snu i zmniejszone taknienie (Kovacs,
Akiskal, Gatsonis, Parrone, 1994).

Rozpoznajac depresje u dzieci, nalezy wzia¢ pod uwage kwestie rozwojo-
we. Na przyktad wicksza drazliwo$é moze zastapi¢ w Kryteriach diagnostycz-
nych nastrdj depresyjny, poniewaz wiadomo, ze jest ona powszechnym wyra-
zem cierpienia u mtodego cztowieka pograzonego w depresji - jak pokazuje
przypadek Barneya - oraz ze chore na depresjg dzieci czgstokro¢ nie wyrazaja
uczué, ktére w ich przekonaniu sa negatywne. Przyktady czestego pojawiania
si¢ sktonnos$ci do drazliwo$ci jako objawu depresji u nastolatkéw podaja mig-
dzy innymi Goodyear i Cooper (1993) - 80% uczestniczacych w ich badaniu
dziewczat w wieku od 11 do 16 lat przezywajacych epizod duzej depresji do-
strzegato wtasna drazliwo$é - oraz Ryan i wspdtpracownicy (1987), ktdrzy
zaobserwowali nastrdj rozdraznienia lub zto$¢ u 83% dzieci i mtodziezy z ba-
danej grupy klinicznej.

Moga tez istnie¢ inne réznice rozwojowe dotyczace najczgstszych objawoéw
depresji. Dzieci dotknigte ta choroba, zwtaszcza mate, w wieku przedszkol-
nym, oraz te nieco starsze, w okresie poprzedzajacym dojrzewanie, raczej nie
mowia o swoim obnizonym nastroju i braku nadziei, ale zamiast tego wygla-
daja na przygnebione - o tym, co czuja, $wiadczy ich wyraz twarzy i postawa
ciata (np. Carlson, Kashani, 1988; Ryan i in., 1987). Inaczej dzieje si¢ z mto-
dzieza cierpiaca na depresje: o depresyjnym nastroju mowi zazwyczaj 90%
nastolatkéw doswiadczajacych epizodu duzej depresji (np. Mitchell i in.,
1988; Ryan i in., 1987). Bardziej prawdopodobne jest tez to, ze mtodsze dzie-
ci pograzone w depresji beda wyrazaé¢ nieuzasadnione lub przesadne skargi
na cierpienia natury somatycznej (Kashani, Carlson, 1987; Ryan i in., 1987).
W badanej grupie spotecznej u wigkszej liczby 12-latkéw niz 17-latkow obja-
wy depresji polegaty na narzekaniach na stan zdrowia (Kashani, Rosenberg,
Reid, 1989). Mtodsze dzieci, zgodnie z tym, co wspomnieli§my wczeS$niej,
przejawiaty ponadto wigksza drazliwos¢, niecheé¢ do wspotpracy, apatig i brak
zainteresowania czynno$ciami, ktére wczedniej sprawiaty im przyjemno$é
(Kashani, Holcomb, Orvaschel, 1986).
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W dwéch badaniach poréwnywano symptomy depresji u nastolatkéw i do-
rostych. Ogdlnie, kilka objawéw nasila sie z wiekiem: zanik przyjemnosci,
spowolnienie psychomotoryczne, wahania rytmu dobowego, natomiast inne
cofaja sie z wiekiem: dostrzegalne w wygladzie przygnegbienie, skargi na stan
zdrowia, niska samoocena (Carlson, Kashani, 1988). Poréwnujac mieszana
grupe dzieci i mtodziezy z grupa dorostych, Mitchell i wspdtpracownicy
(1988) dostrzegli analogiczne réznice w zakresie samooceny, narzekan na
cierpienia natury somatycznej i wahan rytmu dobowego, zauwazyli tez, ze
doro$li pacjenci z rozpoznana depresja, w porownaniu do dotknigtej ta choro-
ba mtodziezy, rzadziej wspominaja o poczuciu winy, a czg¢$ciej o wczesnym
budzeniu sie i o chudnieciu.

Nie tylko objawy depresyjne zmieniaja si¢ w zalezno$ci od wieku pacjen-
ta, zmieniaja si¢ tez wzorce zaburzen wspdtwystepujacych z depresja. Cier-
piace na te chorobe dzieci (i mtodsza mtodziez) cze$ciej niz starsza mtodziez
przejawiaja zaburzenia lgku separacyjnego, podczas gdy przedstawicieli
ostatniej grupy czesciej dotykaja zaburzenia odzywiania i zaburzenia zwiaza-
ne z uzywaniem substancji psychoaktywnych (np. Fleming, Offord, 1990).
Wydaje si¢ natomiast, ze zaburzenia legkowe i zaburzenia zwiazane z zacho-
waniem niszczycielskim wspotwystepuja z depresja tak u dzieci, jak i u na-
stolatkéw.

Istnieje kilka innych objawéw czesto obserwowanych w obu omawianych
grupach wiekowych. Na przyktad wycofanie spoteczne czgsto pojawia si¢ jako
korelat symptomow depresji w badanej grupie spotecznej. Goodyear i Cooper
(1993) stwierdzaja, ze wycofanie spoteczne cechuje 93-100% pacjentek z de-
presja w wieku od 11 do 16 lat, natomiast Mitchell i wsp&tpracownicy (1988)
odnajduja je u 76% nastolatek z takiej samej grupy. Zamartwianie si¢ i inne
objawy Igkowe sa powszechne, podobnie jak ogdlne zaburzenia zachowania
i zaburzenia opozycyjno-buntownicze (np. Goodyer, Cooper, 1993; Mitchell
i in., 1988). W istocie, prawdopodobienistwo rozpoznania wspétwystepujace-
go lgku oraz zachowan niszczycielskich okazuje si¢ bardzo wysokie (np.
60-70%). Zagadnienia dotyczace wspOtwystgpowania zaburzen omawiamy
bardziej szczegdtowo w dalszej czegSci rozdziatu. Jak wspomniano wczesniej,
depresji czesto towarzysza objawy somatyczne i narzekania na stan zdrowia,
ktére podobnie jak problemy z samoocena - a u dojrzewajacych dziewczat
cierpienia wynikajace z negatywnego obrazu wlasnego ciata - takze nierzad-
ko stanowia symptomy charakteryzujace t¢ chorobe (np. Allgood-Merten, Le-
winsohn, Hops, 1990; Petersen, Sarigiani, Kennedy, 1991).

Wsérédd kryteriéw diagnostycznych duzej depresji znajduja si¢ mys$li oraz
proby samobdjcze. MySli samobdjcze sa dos¢ powszechne u dotknigtych de-
presja dzieci i nastolatkéw - pojawiaja si¢ u okoto dwdch trzecich dzieci
w wieku przedszkolnym, we wczesnym wieku szkolnym i w okresie dorasta-
nia (Kashani, Carlson, 1987; Mitchell i in., 1988; Ryan i in., 1987). Mitchell
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i wspotpracownicy (1988) odnotowuja rzeczywiste proby samobdjcze u 39%
badanych oséb we wczesnym wieku szkolnym i w trakcie dorastania, nato-
miast Ryan i wspdtpracownicy (1987) stwierdzaja, ze powazne proby samo-
bdjcze oraz préby samobdjcze o umiarkowanym stopniu zagrozenia podjeto
6-12% dzieci i mtodziezy z badanych grup. Wydaje si¢, ze te wskazniki sa
wyzsze wsrdd dotknigtej depresja mtodziezy niz wsrdd cierpiacych na tg¢ cho-
robe dorostych. Jednak mys$li i dazenia samobdjcze pojawiaja sie¢ nie tylko
u mtodych ludzi pograzonych w depresji, czesto obserwuje si¢ je rOwniez
u mtodziezy przejawiajacej zaburzenia zwiazane z uzywaniem substancji psy-
choaktywnych oraz zaburzenia zwiazane z zachowaniami impulsywnymi. Na-
stroje samobdjcze moga takze znacznie si¢ nasilaé¢ na skutek spotecznych
czynnikéw $rodowiskowych (takich jak samobdjcza $Smieré przyjaciela lub
naglos$nione publicznie odebranie sobie zycia), a takze na skutek samej depre-
sii (np. Lewinsohn, Rohde, Seeley, 1994). Tak naprawde korelaty sktonnosci
samobdjczych u dzieci, a szczegdlnie u mtodziezy, a takze czynniki pozwalaja-
ce przewidzie¢ te sktonno$ci stanowia wielki obszar wykraczajacy poza zakres
tego rozdziatu. (Aby znalez¢ wigcej informacji na ten temat, zob. Berman
i Jobes, 1991).

Postacie depresji

Niezaleznie od bardziej formalnych postaci diagnostycznych depresji, zawar-
tych obecnie w klasyfikacji DSM-IV, ktére definiuje si¢ wedtug nasilenia
choroby lub czasu jej trwania, nalezy tez rozwazy¢ ewentualne jako§ciowe
rozréznienie postaci depresji. Objawy zespotu depresyjnego nie sa jednorod-
ne, niektére wydaja si¢ bardziej ,,biologiczne” w swym wyrazie, a inne - bar-
dziej ,,psychologiczne". Zachorowania moga tez si¢ znacznie rézni¢ w zalez-
nos$ci od mozliwych czynnikéw etiologicznych, zaréwno biologicznych, jak
i psychologicznych. Nie zaskakuje zatem, ze wiele wysitku wtozono w to, by
okresli¢ postacie depresji.

Niestety, badania nad tymi postaciami bardzo utrudniaty niejednoznacznie
okre§lone kryteria: nasilenie choroby, rodzaje symptoméw i zaktadana etio-
logia. W przesztosci badania koncentrowaty si¢ na podziatach na postaci:
neurotyczne - psychotyczne; reaktywne - endogenne i endogenne - niecendo-
genne, lecz terminy , psychotyczny" i ,,endogenny” odnosity sie czasem do
rozréznienia jakoSciowego, w innych wypadkach do rozréznienia dokonywa-
nego na podstawie nasilenia choroby, a jeszcze kiedy indziej do wystgpowa-
nia lub niewyst¢gpowania wyzwalajacych zaburzenie stresoréw; niejednokrot-
nie tez rézni badacze postugiwali si¢ tym samym terminem, stosujac od-
mienne Kryteria operacyjne.

Tematem wspdélnym dla poszukiwan postaci depresji byta ijest mysl, ze ist-
nieja ,,biologiczne" (endogenne) depresje, pojawiajace sie¢ mimo nieobecnosci
,wyzwalaczy" stresowych, oraz depresje ,,psychologiczne"” (egzogenne), kto-
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rych zrédto mozna odnalezé w czynnikach osobowo$ciowych lub sytuacyj-
nych. Jak zanotowali Zimmerman, Coryell, Stangl i Pfohl (1987), etykiety
depresji ,endogennej" to miedzy innymi: cigzka, duza, zagrazajaca niespraw-
nodcia, psychotyczna, pierwotna, z zahamowaniem, melancholijna, autono-
miczna, endogenomorficzna, a wsréd okresdlen depresji ,,nieendogennych” od-
najdujemy terminy: neurotyczna, reaktywna, charakterologiczna, atypowa,
wtérna, tagodna, psychogenna, sytuacyjna i niemelancholijna.

Dotad zgromadzono niewicle dowoddéw potwierdzajacych istnienie posta-
ci depresji, ktéra bytaby odrebna jakosciowo i pojawiata si¢ niezaleznie od
wyzwalajacych to zaburzenie stresoro6w (Hammen, 1995). Z drugiej strony,
przydatne wydaje si¢ rozpoznawanie zachorowan na depresj¢ uwidaczniaja-
cych sig szczegdlnym wzorcem stosunkowo duzej liczby objawdéw somatycz-
nych. Nazwe depresja melancholijna nadano, by uniknaé etiologicznych
odniesien okreslenia ,endogenna”, a cechy i korelaty tej postaci choroby zo-
stana omowione w dalszej czesci ksiazki. Istnieja tez prawdopodobnie inne
podtypy depresji, ktérych badania w przysztosci doprowadza do ich etiolo-
gicznego wyodrgbnienia. Przyktady obejmuja: depresje , neurotyczna” (Wi-
nokur, 1985; Zimmerman i in., 1987), ktéra charakteryzuje si¢ tym, ze na
0g6t zapadaja na nia mtodzi ludzie, prowadzacy burzliwy tryb zycia i majacy
zaburzenia osobowoS$ci; ,,autonomiczna" i na drugim koncu skali - ,,socjotro-
piczna", z rozréznieniem opartym na podatno$ci na réznego typu stresory,
ktére albo blokuja niezaleznos$¢ i osiagnigcia, albo polegaja na interpersonal-
nej stracie lub zalezno$ci; te ostatnie dwa podtypy depresji charakteryzuja
si¢ odmiennymi wzorcami objawéw i reakcji na leczenie (np. Peselow i in.,
1992). Istnieja hipotezy, ze inny proponowany podtyp depresji ,,beznadziej-
noéci" ma odrgbne cechy etiologiczne prowadzace do braku nadziei na zmia-
n¢ pozostajacego poza kontrola jednostki negatywnego zejScia choroby
(Abramson, Metalsky, Alloy, 1989; Rose, Abramson, Hodulik, Halberstadt,
Leff, 1994). Niewielka liczba prac rzucajacych nieco $§wiatta na te podtypy
depresji zostanie omdéwiona w kolejnych rozdziatach. To, czy wreszcie zosta-
nie potwierdzone istnienie konkretnych podtypdéw depresji z odmiennymi
przyczynami, objawami i konsekwencjami dla leczenia, zalezy od dalszych
badan (np. Haslam, Beck, 1994), lecz pozostaje waznym problemem teore-
tycznym i praktycznym.

,»Uszczegoétowienia” diagnostyczne. Postuzenie si¢ w DSM-IV terminem
Luszczegdtowienia” do okre§lenia opisowo waznych, wyraznych cech epizodu
depresyjnego pozwolito uniknaé sugerowania, ze sa to konkretne postaci za-
burzenia wyréznione na podstawie specyficznych wtasciwos$ci etiologicznych.
Badania moga w koncu ujawnié, ze te i inne postaci depresji rzeczywi$cie ma-
ja unikatowe przyczyny, ale na razie gfldéwnym powodem stosowania uszcze-
gbétowien w diagnozach DSM-IV jest bardziej precyzyjne okreslanie grup
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pacjentéw potrzebne do celdw badawczych czy leczniczych. Oto podgrupy
wydzielone na podstawie cech opisowych obserwowanych klinicznie.

Cechy melancholijne to nieodczuwanie zadowolenia podczas wykonywa-
nia jakichkolwiek lub niemal wszystkich dziatan, niereagowanie na sprawiaja-
ce zazwyczaj przyjemnos$¢ bodzce, tak ze nawet mite wydarzenia, zabawne
historie i przyjemne przezycia nie wywotuja zadnej pozytywnej reakcji (fub
tylko niewielka). Depresja zazwyczaj bardziej nasila si¢ rano niz wieczorem
(wahania rytmu dobowego), pograzona w niej osoba wykazuje nadmierne
lub nieadekwatne poczucie winy, wcze$nie si¢ budzi, nastgpuje znaczna zmia-
na jej aktywnos$ci psychoruchowej (spowolnienie lub pobudzenie), wyrazne
zmniejszenie taknienia i utrata masy ciata. Cztowiek z melancholia moze tez
doswiadczaé depresji jako zjawiska o wyraznych cechach, odmiennego od
smutku odczuwanego po $mierci kogo$, kogo si¢ kochato. Wydaje si¢, ze me-
lancholijny podtyp depresji zapowiada pozytywna reakcje na farmakoterapig
(np. Joyce, Paykel, 1989; Rush, Weissenburger, 1994), co moze stanowié waz-
na wskazowke dla oséb opracowujacych sposoby leczenia. Dostrzezono tez,
ze ten podtyp wspdtwystepuje z pewnymi odchyleniami od normy w funkcjo-
nowaniu biologicznym, o ktérych niektdérzy badacze sadzili, ze wskazuja na
lezace u ich podtoza ,schorzenie” depresyjne (Rush, Weissenburger, 1994).
Jednostki przejawiajace melancholijny podtyp depresji do$§wiadczaja zazwy-
czaj tych samych objawdéw podczas kolejnych epizodéw (Coryell i in., 1994).

Sezonowy wzorzec depresji odnosi sig¢ do tych odmian choroby, ktdre
wyraznie, regularnie rozpoczynaja si¢ w okre$lonej porze roku. Na pdt-
kuli pétnocnej najczesciej powtarzajacy si¢ w takich wypadkach wzorzec to
depresja jesienna lub zimowa, ustgpujaca wiosna, jednak pewna cz¢$¢ cho-
rych regularnie przezywa depresj¢ letnia. Wzorzec sezonowy zaobserwowano
u 15% pacjentdw z nawracajacymi zaburzeniami nastroju, zarO6wno w posta-
ciach jednobiegunowych, jak i dwubiegunowych (Faedda i in., 1993). Takie
epizody depresyjne charakteryzuje niski poziom energii, wigksza ilo$¢ snu,
przejadanie si¢ i przybieranie na wadze oraz ochota na pozywienie bogate
w weglowodany (Jacobsen, Wehr, Sack, James, Rosenthal, 1987).

Ellen boi si¢ jesieni. W miare jak dni staja si¢ krétsze, a na dworze robi si¢ coraz
zimniej i ponuro, zanika jej pogoda ducha. Kobieta jest coraz bardziej senna,
kazdego wieczoru ktadzie si¢ do tdzka nieco wczeéniej niz poprzedniego dnia
i z trudem wstaje w coraz ciemniejsze poranki. Chociaz w lecie jej ulubione pozy-
wienie to owoce i warzywa, teraz si¢gga po ci¢zkostrawne potrawy, szczegdlnie
lubi bogate, zawiesiste sosy i tltuste migsa, oraz cz¢sto je chleb i wszelkiego ro-
dzaju produkty maczne. Z nadejSciem grudnia nierzadko zaczyna si¢ u niej epizod
depresyjny, ujawniajacy si¢ niskim poziomem energii i bezczynno$cia - spanie
i jedzenie to teraz gtdéwne zajecia Ellen. Chociaz kobieta uwaza, ze nigdy nie
poczuje si¢ lepiej, a czasami nawet pragnie Smierci, to jednak przez lata sig
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przekonata, ze w marcu czy kwietniu zaczyna si¢ uwalnia¢ od ponurego nastroju
i wraca do normalnego zycia.

Depresja z cechami psychotycznymi okazuje sig¢ zazwyczaj cigzka w katego-
riach objawow ogdlnych, w jej przebiegu pojawiaja si¢ omamy lub urojenia.
Na og6t dominuja w nich tematy depresyjne, takie jak poczucie winy wynika-
jace z przekonania chorego, ze wywotat straszne nieszczesdcia, ze zastuguje na
kar¢ lub ze jest karany (np. glosy oskarzajace o grzechy czy niepowodzenia),
przekonania nihilistyczne (urojenia o koncu $wiata lub o tym, ze zostanie za-
bity albo nawet juz nie zyje), lub tez urojenia cielesne (takie jak przekonanie,
ze ciato ulegajuz rozktadowi). Rzadziej si¢ zdarza, by osoby dotknigte ta for-
ma choroby doSwiadczaty urojenn i omamow odlegtych od tematyki depresyj-
nej czy destrukcyjnej (jak choéby przekonanie chorego o tym, ze jego mysSli
emitowane sa przez radio). Depresja psychotyczna, nawet w wigkszym stop-
niu niz melancholijna, wydaje si¢ stosunkowo stabilna w trakcie powtarzaja-
cych sig epizodéw (Coryell i in., 1994; Sands, Harrow, 1994); to znaczy, jeze-
li cztowiek cierpi na depresje psychotyczna, to kolejne epizody depresji, ktére
bedzie przezywat, takze prawdopodobnie begda si¢ charakteryzowaé cechami
psychotycznymi.

Depresja poporodowa. Wiele, a by¢ moze wigkszo$¢ kobiet dos§wiadcza ta-
godnych objawow depresyjnych, takich jak ptaczliwo$é, bezsennos$é, staby
apetyt i zmiennos$¢ nastroju w ciagu 3-7 dni po wydaniu na $§wiat dziecka.
Czesto okresla sie to mianem ,,baby blues"”. Takie przezycia uwaza si¢ za nor-
malna reakcje na ogromna zmian¢ hormonalna, jaka zaszta w organizmie
matki. Jednak kiedy w kolejnych kilku tygodniach dochodzi do epizodu duzej
depresji, mozna go rozpozna¢ jako duza depresje z poczatkiem po porodzie.
Ogdblnie mowiac, objawy depresji poporodowej nie réznia si¢ od epizodu du-
zej depresji. Niektdére badania wskazuja na to, ze depresja poporodowa na
0g06t cechuje si¢ tagodniejszym przebiegiem niz inne postaci tej choroby (np.
Whiffen, Gotlib, 1993). 0'Hara i wspdtpracownicy (1990) nie stwierdzili jed-
nak wyzszych wspotczynnikéw depresji wéréd kobiet w potogu niz w demo-
graficznie podobnej grupie kobiet, ktére nie urodzity w ostatnim czasie dziec-
ka. Co wiecej, w kilku innych badaniach wykazano, ze stan kobiety po po-
rodzie prawdopodobnie nie jest przyczynowo zwiazany z depresja. Przypusz-
cza si¢ raczej, ze te kobiety, ktore popadaja w depresj¢ po przyj$ciu na $wiat
swojego dziecka, miaty wczedniej problemy emocjonalne i wykazywaty podat-
no$¢ na zranienie. A zatem depresjg¢ mogly raczej wyzwolié stresy zwiazane
z urodzeniem dziecka i konieczno$cia opiekowania si¢ nim, czy tez zwiazane
z trudno$ciami matzenskimi (np. Gotlib, Whiffen, Wallace, Mount, 1991;
0'Hara, Schlechte, Lewis, Varner, 1991). Wydaje si¢, ze kobiety, ktére zapada-
ja na t¢ odmiang depresji, sa bardziej zagrozone wystapieniem kolejnych
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epizodoéw depresyjnych, o czym $wiadcza wyniki trwajacego cztery i pot roku
badania katamnestycznego (Philipps, 0'Hara, 1991).

Mniej wigcej jedna kobieta na tysiac przezywa poporodowa depresje psy-
chotyczna. Te powazne epizody zazwyczaj wiaza si¢ z urojeniami na temat
dziecka (,,To diabet"), ktére sprawiaja, iz kobieta zachowuje si¢ w sposéb za-
grazajacy zyciu noworodka. Kobiety, ktore przeszty psychoze¢ poporodowa, sa
bardziej narazone na epizody o charakterze psychotycznym po kolejnych po-
rodach. Nalezy tez odnotowaé, ze takie epizody sa szczegdlnie prawdopodob-
ne wsréd kobiet, u ktdrych rozpoznano zaburzenie dwubiegunowe, ale moze
do nich doj$¢ takze w depresji jednobiegunowej.

Wspoétwystepowanie depresji i innych zaburzen

Obok zrdéznicowania form depresji, zrozumienie i leczenie tej choroby utrud-
nia rowniez to, ze moga jej towarzyszy¢ inne zaburzenia. Z przeprowadzo-
nego w Stanach Zjednoczonych Narodowego Badania Wspdétwystepowania
Zaburzenn (US National Comorbidity Study) wynika, ze ze wszystkich mieszka-
jacych w swoim $Srodowisku oséb, ktére spetniaty kryteria aktualnego epizodu
duzej depresji, tylko 44% przejawiato ,,czysta" depresje, a u pozostatych 56%
rozpoznano depresj¢ i przynajmniej jedno inne zaburzenie (Blazer, Kessler,
McGonagle, Swartz, 1994).

Depresje bardzo czegsto poprzedzaja lub jej towarzysza zaburzenia leko-
we (Sanderson, Beck, Beck, 1990). Barlow (1988) informuje, ze 39% pacjen-
tow z agorafobia, 35% z zespotem paniki i 17% z uogdlnionym zaburzeniem
Iekowym cierpiato jednoczeénie na depresj¢ lub dystymig¢. W przesztosci
czeste wspotwystepowanie depresji i lgku zmuszato klinicystow do wykony-
wania diagnostycznych zadan polegajacych na podejmowaniu decyzji, ktére
z zaburzen jest ,,pierwotne”. W wielu pracach badawczych potwierdzono jed-
nak fakt, ze chociaz niektére jednostki przezywaja odrebne epizody lub okre-
sy badz to zaburzen depresyjnych, badz lekowych, to wielu ludzi doswiadcza
objawéw depresyjnych i legkowych w tym samym czasie (np. Blazer, i in.,
1988). Zgodnie z tym, ostatnia wersja DSM-1V zawiera diagnostyczna katego-
ri¢ zaburzenia lgkowe nieokres$lone, ktéra odnosi si¢ do grupy symptomoéw
mieszanych, depresyjno-lekowych.

Obok zaburzenn lekowych, zaburzeniom depresyjnym nierzadko towarzyszy
naduzywanie substancji psychoaktywnych, alkoholizm i zaburzenia odzywiania,
i to zar6wno w badanych grupach klinicznych, jak i §rodowiskowych (np. Roh-
de, Lewinsohn, Seeley, 1991; Sanderson, i in., 1990). Rohde i wspétpracowni-
cy (1991) w swym sondazu $rodowiskowym stwierdzaja na przyktad, ze u 42%
cierpiacych na depresje nastolatkdw i 25% dorostych dotknigtych ta choroba
rozpoznano przynajmniej jedno dodatkowe zaburzenie w ciagu catego zycia.

Nie do$¢ na tym, ze z depresja bardzo czgsto wspotwystepuja inne zabu-
rzenia, to tej chorobie towarzysza tez zaburzenia osobowos$ci, i to raczej
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z zasady niz wyjatkowo. Termin zaburzenia osobowos$ci odnosi si¢ do dziesi¢-
ciu wzorcéw dysfunkcjonalnych zachowan i postaw, ktére uksztattowaty sie
w zyciu cztowieka bardzo wczesnie i wywieraja wptyw na wszystkie dziedziny
jego funkcjonowania. Przyktadem zamieszczonym w DSM-IV jest osobowo$¢
narcystyczna, charakteryzujaca si¢ skrajnym egocentryzmem i przekonaniem
o posiadaniu prawa do specjalnych wzgledéw. W zalezno$ci od badania, cze¢-
sto$¢ wystepowania zaburzen osobowos$ci u ludzi, u ktérych rozpoznano de-
presje, wynosi od 23% do 87% (Shea, Widiger, Klein, 1992). W jednej z naj-
wigkszych badanych grup klinicznych pacjentéw ambulatoryjnych, zebranej
na potrzeby National Institute of Mentol Health Treatment of Depression Colla-
borative Research Program (Wspdlnego Programu Badawczego nad Leczeniem
Depresji, stworzonego przez Narodowy Instytut Zdrowia Psychicznego), az
74% pacjentéw z duza depresja, spo$réd 200 uczestniczacych w badaniu,
spetniato takze kryteria zaburzen osobowos$ci (Shea i in., 1990). Wigkszos¢é
badan pokazata, ze zaburzenia osobowo$ci sa najsilniejsze w wiazkach osobo-
wosci wyrazajacych sie¢ ,,dramatyzowaniem i nieprzewidywalnoscia" (jak oso-
bowo$¢ typu borderline) oraz ,niepokojem i Igkiem" (jak osobowos$¢ unikaja-
ca) (Sheaiin., 1990).

Antonia ma dwadziescia kilka lat, do szpitala psychiatrycznego przyprowadzili ja
zrozpaczeni rodzice. Przedawkowata leki (,Zazytam wszystko, co mogtam znalez¢
w domowej apteczce”) po rozpadzie bliskiego zwigzku z mezczyzng. Teraz jest
bardzo przygnebiona, ptacze i lamentuje nad swojg stratg. Psychiatra stara sig
pozna¢ historie przystosowania zyciowego mtodej kobiety, zaréwno na podstawie
relacji jej rodzicow, jak i jej wypowiedzi. Dowiaduje sig, ze juz jako nastolatka
Antonia zazywata rézne narkotyki, miata stabe wyniki w szkole i wcigz czuta sig
srozpaczliwie nieszczesliwa". Doswiadczata tez czestych atakdéw paniki, w ktorych
nagle czuta sig tak, jak gdyby za chwile miata umrze¢, bez zadnej wyraznej przy-
czyny jej serce zaczynato gwattownie bi¢, a oddech wyraznie sig sptycat. Ponadto
angazowata si¢ w liczne krétkotrwate i chaotyczne zwigzki z chtopcami - jeden
z takich zwigzkow skonczyt sig niechciang, cigzg i, w konsekwencji, aborcjg. Cho-
ciaz ta mtoda kobieta z pewnoscig, cierpi na depresje, choroba ta jest tylko jednym
z dreczacych ja problemdw, a niektore z nich majg, charakter przewlekty. A zatem
nawet jesli jej depresja zostanie wyleczona, to inne trudnosci nadal pozostang.

Wspdtwystepowanie zaburzen pociaga za soba pewne wazne nastgpstwa. Oto
jedno z nich: wielu autoréw prac badawczych utrzymujacych, ze zajmuja
si¢ depresja, moze tak naprawde badaé zaburzenia wspdtwystepujace z ta
choroba. Badacze zazwyczaj nie wspominaja o dodatkowych rozpoznanych
u uczestnikéw badan zaburzeniach, dlatego trudno powiedzieé¢, w jakim stop-
niu na wyniki ich prac wplywaja te dodatkowe problemy, a w jakim zabu-
rzenie depresyjne samo w sobie. Nasuwaja si¢ tez pytania dotyczace tego, jak
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doszto do naktadania si¢ zaburzen: Czyjedno z nich wywotato drugie? Czy
wywodza si¢ one z odrebnych, lecz wzajemnie powiazanych czynnikéw ryzy-
ka? Czy tez wspotwystepowanie zaburzen jest artefaktem stworzonym przez
sam system diagnostyczny? (Hammen, Compas, 1994). Wreszcie, bardzo
wazne nastepstwo wspotwystepowania depresji i innych zaburzen polega na
tym, ze zazwyczaj pociaga ono za soba gorsze funkcjonowanie chorego i po-
wazniejszy przebieg zaburzenia niz ,,czysta" depresja (np. Lewinsohn, Rohde,
Seeley, 1995; Rohde i in., 1991). Z badan, ktére przeprowadzili Lewinsohn
i wspdétpracownicy (1995), wynika, ze zyjaca w normalnym $§rodowisku mto-
dziez cierpiaca na depresj¢ ijeszcze co najmniej jedno zaburzenie znacznie
gorzej radzita sobie z funkcjonowaniem w szkole, w tej grupie wyzsze okaza-
ty si¢ wspdtczynniki leczenia psychiatrycznego i odnotowano wigksza liczbe
préb samobdjczych.

Kontinuum depresji

Chociaz wigkszo$¢ badan poswigconych depresji odnosi si¢ do stanu zdiagno-
zowanego klinicznie, mogliby$§my zapytaé, czy tagodne, przedkliniczne obja-
wy takze godne sa rozwazenia. OdpowiedZz musiataby by¢ pozytywna. Mimo
ze bardzo kroétki okres tagodnych do$wiadczen depresyjnych ma niewielkie
znaczenie dla zycia cztowieka i rzeczywiscie stanowi normalna reakcje na
nieuniknione rozczarowania i niepowodzenia codziennego zycia, to coraz
wiecej dowoddéw wskazuje na to, ze tagodne symptomy, jesli si¢ powtarzaja
lub nie ustepuja, moga pociaga¢ za soba powazne nastepstwa. Po pierwsze,
taki stan przedkliniczny czesto bywa zapowiedzia rozwoju zaburzenia, daja-
cego si¢ rozpoznaé¢. W badaniu prawie 7000 dorostych obywateli Standéw
Zjednoczonych oceniono ich nastrdj i inne objawy w pewnym okresie, a na-
stepnie zrobiono to ponownie po szesnastu latach (Zonderman i in., 1993).
Symptomy depresyjne stanowity zapowiedz przysztych zaburzen psychicz-
nych, na tyle powaznych, ze prowadzity do hospitalizacji. Rozpoznania wska-
zywaty zaré6wno na zaburzenia depresyjne, jak i inne, a wyzsze wspdtczynniki
objawow przedklinicznych okazaty si¢ silniej zwiazane z pdzniejsza hospitali-
zacja. Zonderman i wspotpracownicy (1993) rozwazaja mozliwo$é, ze objawy
o charakterze depresyjnym stanowia wskaznik ogdlnego ryzyka zaburzenia,
podobnie jak bardzo stresujace srodowisko, niewystarczajace wsparcie spo-
teczne, nieodporno$¢ biologiczna oraz predyspozycje osobowosSciowe do za-
burzen i funkcjonowania ze stabym przystosowaniem.

W szeroko zakrojonym badaniu epidemiologicznym zidentyfikowano oso-
by o réznym nasileniu depresji, takze takie, ktdre cierpiaty na jej tagodna od-
miang, i badano ich funkcjonowanie w ciagu roku (Broadhead, Blazer, Geor-
ge, Tse, 1990). U wigkszosci oséb z tagodna depresja okazata si¢ ona uporczy-
wa w czasie dwunastomiesiecznego badania, co wiecej - 10% tych oséb
doswiadczato epizodu duzej depresji. Tak wigc, nawet stosunkowo tagodne
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objawy u wielu ludzi okazuja si¢ przewlekte lub tez zapowiadaja ciczka po-
sta¢ choroby.

W podobnym badaniu, prowadzonym przez ponad rok, wiecej niz 50%
przypadkéw nowych zachorowan na duza depresje wiazato si¢ z wcze$niej-
szymi objawami przedklinicznymi (Horwath, Johnson, Klerman, Weissman,
1992). Albo, ujmujac wyniki w inny sposéb, prawdopodobienstwo, ze jed-
nostki z objawami przedklinicznymi zapadna na duza depresje, byto o 340%
wyzsze niz dla oséb bez takich objawdéw; natomiast prawdopodobienstwo, ze
osoby z dystymia beda cierpiaty potem na duza depresje, okazato sie o 45%
wyzsze niz dla oséb niedotknigetych depresja.

Yagodne symptomy oprécz tego, ze moga zapowiadaé wystapienie powaz-
nego zaburzenia, cze¢sto takze, podobnie jak duza depresja, prowadza do
istotnie gorszego funkcjonowania w codziennym zyciu - ten temat zostanie
oméwiony w rozdziale 2.

I wreszcie, co z osobowo$cia depresyjna? Czy taki stan w ogdle istnieje
i czy wywiera wptyw na przystosowanie cztowieka? W §rodowisku klinicznym
od dawna przypuszczano, ze niektdre jednostki maja state cechy osobowosci,
ktére przypominaja wszechogarniajace tagodne objawy depresyjne. Préby
mierzenia osobowos$ci depresyjnej doprowadzity do wyrdznienia siedmiu
typow ludzi, ktérzy moga si¢ nia charakteryzowaé: spokojny, pasywny, intro-
wertyk; ponury, niezdolny do zabawy, pesymista; samokrytyczny, umniej-
szajacy wtasna warto$¢; krytyczny wobec innych, taki, ktéorego trudno zado-
woli¢; sumienny, odpowiedzialny i zdyscyplinowany; opiekunczy i sktonny do
zamartwiania sig¢; pochtonigty negatywnymi wydarzeniami, osobistymi niedo-
ciagnigciami, poczuciem niesprawdzania si¢ (Klein, Miller, 1993). Klein i Mil-
ler (1993), po rozdaniu wielu studentom testow przesiewowych, przeprowa-
dzili wywiady z wybranymi respondentami, by okre$li¢, czy wykazuja oni te
cechy. Grupa studentdéw z przypuszczalnie depresyjna osobowoscia zostata
poréwnana z tymi, ktdérzy nie przejawiali wymienionych cech. Co prawda de-
presyjna osobowos$¢ i aktualne wystepowanie dystymii lub duzej depresji na-
ktadaty si¢ na siebie, ale tylko w niewielkim stopniu. Ogdlnie, 39% studentéw
z osobowos$cia depresyjna nie cierpiato na depresje mozliwa do rozpoznania.
Ponadto nawet po wykluczeniu badanych z rozpoznaniem depresji (w wywia-
dzie), osoby z cechami $Swiadczacymi o osobowos$ci depresyjnej znacznie go-
rzej funkcjonowaty na poziomie jednostkowym i spotecznym niz studenci bez
tych cech. Wyniki te wspieraja poglad, ze z niekliniczna forma charakteru de-
presyjnego wiaze sig¢ zarowno ryzyko przysztych epizoddéw, jak i -jezeli nawet
do nich nie dojdzie - gorszego funkcjonowania danej osoby.

Ocena depres;ji

Zarowno kliniczne opisy depresji, jak i poSwigcone jej badania opieraja si¢ na
metodach dwojakiego rodzaju: pierwsze mierza nasilenie przezy¢ depresyj-
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nych, a drugie - wystgpowanie stanu pozwalajacego na przedstawienie dia-
gnozy. W tej cze$ci rozdziatu opiszemy pokrétce najczesciej stosowane proce-
dury, cho¢ oczywiscie istnieje ich o wiele wigcej.

Metody diagnostyczne. Stosowanie kryteriéw diagnostycznych DSM lub ICD
dla duzej depresji i dystymii wymaga przeprowadzenia wywiadu z badana
osoba (lub z kim$ z nia zaprzyjaznionym, lub z jej krewnym). Dla celéw ba-
dawczych bardzo pozadane okazuje si¢ stosowanie standaryzowanych wywia-
dow, w ktérych istotne pytania zawsze zadawane sa w ten sam sposOb przez
kazdego z przeprowadzajacych wywiad. Takie postgpowanie zapewnia mozli-
wos¢ porownywania réznych badan majacych oceniaé takie same stany kli-
niczne.

Endicott i Spitzer (1978) opracowali Schemat Badania Zaburzen Nastroju
i Schizofrenii (Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia, SADS), chcac
zwigkszy¢ rzetelno$¢ uzyskiwanych dzigki wywiadowi rozpoznan psychia-
trycznych, ktére opieraty si¢ dotad na Badawczych Kryteriach Diagnostycz-
nych (Research Diagnostic Criteria, RDC) - poprzedzajacych stosowane obec-
nie w DSM (Diagnostic and Statistical Manuat ofMental Disorders; Podrecznik
diagnostyczny i statystyczny zaburzen psychicznych). Rézne wersje kryteriow
diagnostycznych zawieraja wywiad obejmujacy wystgpowanie zaburzen w ca-
tym dotychczasowym Zzyciu, obecny stan osoby badanej i, w badaniach po-
dtuznych, zmiany zachodzace pomig¢dzy punktami oceny SADS obejmu-
jace nie tylko depresje, ale tez takie kategorie diagnostyczne, jak: schizofre-
nia, zaburzenia lekowe i zaburzenia zwiazane z uzywaniem substancji psy-
choaktywnych. Przeszkoleni ankieterzy kliniczni moga z wystarczajaca rzetel-
noscia stosowaé czesciowo strukturyzowane procedury (np. Endicott, Spitzer,
1978).

Przez pewien czas SADS stuzyt w Stanach Zjednoczonych jako gtéwne na-
rzedzie rozpoznawania depresji. Jednak Spitzer i wspdtpracownicy przygoto-
wali uwspdtczesniona wersjge SADS, ktéra ma spetniaé kryteria DSM (Spitzer,
Williams, Gibbon, First, 1990). Nazywa si¢ ona Strukturyzowany Wywiad Kli-
niczny dla DSM-IV (Structured Clinical Interview for DSM-N, SCID) i obejmuje
takie kategorie diagnostyczne, jak: zaburzenia nastroju, zaburzenia lgkowe,
psychozy, zaburzenia odzywiania, zaburzenia pod postacia somatyczna (so-
matoformiczne) i zaburzenia zwiazane z uzywaniem substancji psychoaktyw-
nych. Wersja ta spetnia podobna funkcj¢, co SADS, a poniewaz jest nowsza,
prawdopodobnie z czasem ja zastapi. (Trzeba jednak zauwazyé, ze wersja
SADS dla dzieci, zwana Kiddie-SADS [np. Puig-Antich, Chambers, Tabrizi,
1983] nadal znajduje szerokie zastosowanie w diagnozowaniu populacji
dzieci i nastolatkéw). Czesciowo strukturyzowane kwestionariusze SCID maja
obja¢ wywiad dotyczacy zaburzen, zaro6wno obecnych, jak i wystgpujacych
w dotychczasowym zyciu; wymagana jest tez umiejetnos¢ dokonywania
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oceny klinicznej, a zatem zaktada si¢, ze prowadzacy wywiady maja za soba
szkolenie kliniczne. Oto przyktad zestawu pytan o objawy epizodu duzej de-
presji (Spitzer i in., 1990):

W ostatnim miesiacu (...) czy byt okres, kiedy prawie codziennie miat
pan depresyjny nastréj lub czut sig pan przygnebiony przez wigksza
cze$¢ dnia? (Jak to wygladato?)

JESLI TAK: Jak dtugo to trwato? (Dwa tygodnie?)

Przez ten czas (...) czy schudt pan lub czy przytyt? (Ile kilograméw?)
(Czy starat si¢ pan schudnaé?)

JESLI NIE: Jaki byt panski apetyt w tym czasie? (Jak to wygladato w po-
rownaniu z panskim normalnym apetytem?) (Czy panski apetyt réoznit
si¢ od normalnego tub nie réznit prawie codziennie?).

Schemat Wywiadu Diagnostycznego (Diagnostic Interview Schedule, DIS) zo-
stat opracowany w celu stosowania w badaniach na duza skal¢ i ma stuzy¢é
raczej prowadzacym wywiady przeszkolonym nieprofesjonalistom niz klinicy-
stom (Robins, Helzer, Croughan, Ratcliff, 1981). Aby wywiady mogty prze-
prowadzaé osoby po stosunkowo krétkim przeszkoleniu, DIS zostat silnie
ustrukturyzowany. Mozna tez komputerowo przelicza¢ wyniki, by uzyskadé
rozpoznania oparte na DSM-III (teraz DSM-III-R lub DSM-1V). Wspdétczynniki
rzetelnosci poréwnujace diagnozy postawione na podstawie DSM-1V i diagno-
zy klinicystow generalnie okazaty si¢ wysokie. Podobnie wysoka byta poréw-
nywana ocena rzetelno$ci rozpoznawania duzej depresji, cho¢ postugiwanie
si¢ Schematem Wywiadu Diagnostycznego prowadzito niejednokrotnie do
zanizonej oceny tego zaburzenia (problemy rzetelnosci diagnoz DIS - zob.
Anthony i in., 1985). Do badan epidemiologicznych przeznaczono przygoto-
wana do stosowania przez niefachowcdédw wersje DIS dla dzieci i mtodziezy,
lecz jej rzetelnos¢ test-retest dla rozpoznawania depresji, cho¢ potwierdza si¢
w warunkach klinicznych, wydaje si¢ raczej niska w badanych grupach ogdl-
nej populacji (Jensen i in., 1995).

Mniej wiecej w tym samym czasie, w ktérym opracowano SADS, w Anglii
powstato Badanie Stanu Obecnego (Present State Examination, PSE; Wing,
Cooper, Sartorius, 1974). 140 ustandaryzowanych pozycji tego wywiadu
obejmuje rézne objawy wielu zaburzen; PSE znalazlto szerokie zastosowanie
w miedzynarodowych badaniach i osiagngto wysoki stopien rzetelno$ci (zob.
przeglad w: Smith, Weissman, 1992). Rozpoznania mozna uzyskaé na podsta-
wie profilu objawdw, postugujac sie¢ programem komputerowym CATEGO,
ktéry opiera sie na kryteriach ICD-9.

Ocena nasilenia depresji. Do oceny nasilenia aktualnej depresji, niezaleznie
od rozpoznania, na ogdt stosuje si¢ kilka metod. Jedna z nich opiera si¢ na
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wywiadzie, przyktadem jest Skala Depresji Hamiltona (Hamilton Rating Scale
for Depression, HRSD; Hamilton, 1960). HRSD pozostaje najczgsciej stosowa-
nym narzedziem do pomiaru nasilenia depresji, sktada si¢ z 21 punktdéw
obejmujacych nastréj oraz objawy behawioralne, somatyczne i poznawcze.
Zwyczajowo wykorzystuje si¢ tylko 17 sposréd 21 oryginalnych Hamiltonow-
skich punktéw. HRSD uzywaja zazwyczaj doswiadczeni klinicy$ci, chociaz
wiele os6b prowadzacych wywiady udowodnito, ze w stosunkowo krétkim
czasie mozna przeszkoli¢ nieprofesjonaliste, ktéry wykona to zadanie z od-
powiednia jakoscia. Okazato si¢, ze dzigki Skali Depresji Hamiltona daje si¢
odnotowaé¢ zmiang nasilenia objawédw depresyjnych w czasie i, w konsek-
wencji, skala ta okazuje si¢ przydatnym narze¢dziem pomiaru skuteczno-
$ci terapii. Shaw, Vallis i McCabe (1985) szeroko oméwili te skalg w swej
publikacji.

Istnieja liczne narzedzia stuzace do samooceny (samoopisowe), ktdrych
uzycie ma na celu ocene depresji czy afektu depresyjnego. Moran i Lambert
(1983) naliczyli ponad trzydziesci wypetnianych przez osobg badana skal do
oceny depresji, ktore zostaty wymienione w literaturze psychologicznej. Tylko
kilka z nich znajduje szerokie zastosowanie. Inwentarz Depresji Becka (Beck
Depression Inventory, BDI) stanowi prawdopodobnie najcze¢Sciej uzywana me-
tode samooceny objawéw depresyjnych; jej autorami sa Beck, Ward, Mendel-
son, Mock i Erbaugh (1961). BDI sktada si¢ z 21 pozycji, dobranych tak, by
reprezentowaty afektywne, poznawcze, motywacyjne i fizjologiczne objawy
depresji. Ogdlnie wiadomo jednak, ze Inwentarz Depresji Becka podkresla ob-
jawy subiektywne, przy relatywnym zaniedbywaniu somatycznych. Kazdemu
pytaniu o symptomy towarzyszy seria czterech stwierdzen do wyboru, pocza-
wszy od odpowiedzi neutralnej (np. ,,Nie jestem smutny"”, ,, Nie jestem rozcza-
rowany samym soba"), do takiej, ktora §wiadczy o maksymalnym nasileniu
objawu (,,Jestem tak smutny i nieszcze$liwy, ze nie moge tego znie$é", ,,Zabit-
bym sie, gdybym tylko miat okazje"). Odpowiedzi ocenia sie¢ w skali od 0 do
3, a suma tych wynikéw stanowi catkowity wynik BDI, ktéry moze wynosié
od 0 do 63. Ogdlnie moéwiac, wynik od 0 do 9 wskazuje na stan normalny,
niedepresyjny; wynik od 10 do 18 odzwierciedla tagodne nasilenie depres;ji,
od 19 do 29 - nasilenie umiarkowane, natomiast wynik pomigdzy 30 a 63
wskazuje na nasilenie ciezkie (Beck, Steer, Garbin, 1988).

Nalezy odnotowaé, ze kwestionariusz BDI, podobnie jak inne inwentarze
samooceny depresji, nie zostat opracowany w celu uzyskania odregbnej (nieza-
leznej od innych zaburzen) diagnozy tej choroby. Skonstruowano go raczej
po to, by mierzy¢ depresje jako jeden z wymiarédw psychopatologii, ktéry
przewija si¢ przez rézne kategorie diagnostyczne (np. Kendall i in., 1987;
Fechner-Bates, Coyne, Schwenk, 1994). Dlatego w Inwentarzu Depresji Becka
najwigkszy nacisk potozono na gtebokos$¢ czy tez nasilenie depresyjnej sym-
ptomatologii, ktére w istocie sa okre§lane przez kombinacje¢ liczby, czestotli-
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wosci i intensywnos$ci objawow. Wysokie wyniki moga wskazywaé nie tylko
na depresje, ale moga w znacznym stopniu taczy¢ si¢ z innymi przejawami
psychopatologii (np. Gotlib, 1984). Beck, Steer i Garbin (1988) informowali
ostatnio, ze kwestionariusz BDI zostal zastosowany w ponad tysiacu prac ba-
dawczych. Dodatkowo opisywano liczne badaniajego wtasciwosci psychome-
trycznych, wskazujace na to, ze ogdlnie stanowi on uzyteczne i wiarygodne
narzedzie pomiaru nasilenia symptoméw depresyjnych. Kwestionariusz dla
dzieci i mtodziezy, wzorowany na BDI, to Dzieci¢ecy Inwentarz Depresji (Chil-
dren’s Depression Inventory, CDI; Kovacs, 1983); sktada si¢ z 27 pozycji, oce-
nianych w skali od 0 do 3. Szeroko stosuje si¢ go w badaniach i leczeniu;
cechuja go dobre wtadciwos$ci psychometryczne (zob. przeglad w: Gotlib,
Hammen, 1992).

Podsumowanie

« Kontinuum depresji rozciaga si¢ od normalnego smutnego nastroju trwaja-
cego tylko chwile, az do stanu znacznie powazniejszego, ktory moze zagra-
zaé zyciu.

* Aby depresja miata znaczenie kliniczne, musi pociaga¢ za soba zmiany na-
stroju, zachowania i stanu somatycznego oraz zmiany w funkcjonowaniu
poznawczym; musi utrzymywaé si¢ w czasie i utrudnia¢ normalne zacho-
wanie.

* Nalezy dokonaé¢ wyraznego podziatu na depresje jednobiegunowa i dwu-
biegunowa’, na podstawie odmiennych przyczyn tych zaburzen, ich prze-
biegu i leczenia.

* Rozpoznanie duzej depresji i dystymii moze zosta¢ dokonane zaréwno
u dzieci, jak i u dorostych.

* Depresja ma wiele odmian, moze wspotwystepowaé z innymi zaburzeniami
i przybieraé rézne postaci o odmiennej etiologii.

* Opracowano i udostgpniono wiele narzedzi do rozpoznawania depresji
oraz do oceny nasilenia objawdéw depresyjnych.

’  Bipolar depression, dostownie ,depresja dwubiegunowa", to popularny w literaturze anglojezy-

cznej skrét mys$lowy, wygodny, lecz w rzeczywisto$ci nieprecyzyjny i mylacy. Depresja jest bowiem
zawsze stanem jednobiegunowym", ktory moze jednak wystepowaé w przebiegu zaburzen afekty-
wnych jednobiegunowych (depresja nawracajaca) lub dwubiegunowych (wtedy naprzemiennie
z mania lub hipomania) (przyp. red. nauk. wyd. pol.).






Rozdziat 2

Przebieg i konsekwencje depresji

Chociaz depresja czasem byta nazywana ,,zwyklym przezigbieniem" wsréod za-
burzen psychicznych, jednak taka etykieta jest mylaca, poniewaz sugeruje, ze
cierpienia wywotywane przez t¢ chorobe sa oczywiscie ktopotliwe, lecz prze-
lotne i tagodne. Niestety, nic bardziej dalekiego od prawdy. Depresja moze
by¢ tak cig¢zka, ze prowadzi do $mierci, a dla wielu, je$li nie dla wigkszo$ci
dotknietych nia ludzi, okazuje si¢ zaburzeniem nawracajacym lub nawet
przewlektym. Co wigcej, skutki choroby moga by¢ dla cztowieka druzgoczace
- nie tylko w kategoriach cierpienia, ale takze niszczacego wplywu na prace
oraz relacje rodzinne i matzenskie chorego. Rzeczywisdcie, nastepstwa depresji
w zyciu ludzi sprawiaja czesto, ze choroba trwa badz si¢ powtarza. Dlatego
w tym rozdziale omawiamy przebieg depresji, a takze jej nastepstwa - pogar-
szajace funkcjonowanie cztowieka.

Przebieg depresiji

Wiek zachorowania na depresje

Depresje coraz czeSciej uznaje si¢ za zaburzenie o stosunkowo wczesnym po-
czatku. W poprzednich dziesig¢cioleciach na ogdt poswigcano uwage depre-
sjom pojawiajacym si¢ u ludzi w $rednim wieku i nazywano je ,inwolucyjna
melancholia". Dzisiejsi badacze obserwuja jednak, ze najbardziej typowe
okresy poczatku depresji to dorastanie i wczesna dorosto$é. Rycina 2.1 przed-
stawia dane z epidemiologicznego badania kilku spoteczno$ci w Stanach
Zjednoczonych. Osoby spetniajace (kiedykolwiek) kryteria epizodu duzej
depresji zapytano o wiek, w ktorym przezyty pierwsze takie doSwiadczenie
(Burke, Burke, Regier, Rae, 1990). Jak wykazano, ryzyko jest najwyzsze dla
kobiet i m¢zczyzn przed ukonczeniem 30. roku zycia, ale szczegdlnie kobiety
przejawiaja ogromna sktonno$¢ do zapadania na pierwsza depresje w wieku
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Wiek, w ktorym badani po raz pierwszy zachorowali na depresje

Rycina 2.1 Poréwnanie wieku poczatku pierwszej duzej depresji dla kobiet i dla
mezcezyzn
Zrédbo: Burke i in., 1990.

od 15 do 19 lat - tendencje t¢ omdéwimy w kolejnym rozdziale. Ryzyko poja-
wienia si¢ pierwszego epizodu spada znacznie u oséb po trzydziestce, chociaz
kolejny szczyt zachorowan na depresje moze nastapi¢ w grupie ludzi w pode-
sztym wieku (na rycinie niepokazany).

W badaniu nad poczatkiem depresji, przeprowadzonym w Los Angeles,
25% osbéb z epizodem duzej depresji w wywiadzie wskazywato na poczatek
choroby w dziecinstwie lub okresie dorastania, a u 50% badanych choroba
rozpoczeta si¢ przed ukonczeniem przez nich 25 lat. U kobiet poczatek depre-
sji okazat si¢ wcze$niejszy niz u me¢zczyzn (Sorenson, Rutter, Aneshensel,
1991). Nieco podobne wyniki uzyskali Coryell, Endicott i Keller (1992) po
zbadaniu krewnych pacjentéw z zaburzeniami nastroju. Sposréd krewnych
niecierpiacych dotychczas na depresj¢, poddawanych badaniom katamne-
stycznym przez sze$é lat, ci, ktérzy przezyli pierwszy epizod duzej depres;ji,
najczesciej nie skonczyli jeszcze 40 lat - wzorzec ten sprawdzat si¢ tak dla
me¢zczyzn, jak i dla kobiet.

Implikacje wieku, w ktorym nastapito zachorowanie na depresje. W jed-
nej z testowanych hipotez zaktada si¢, ze wcze$niejszy poczatek choroby
wskazuje na wigksze prawdopodobienstwo przekazywania zaburzenia w ro-
dzinie. W kilku badaniach stwierdzono zwiazek pomigdzy depresja u bliskich
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krewnych a prawdopodobienstwem wczesnego poczatku choroby (w dziecin-
stwie lub w okresie dorastania) (np. Bland, Newman, Orn, 1986; Hammen
iin., 1992; Klein, Taylor, Dickstein, Harding, 1988). Na podstawie tych badan
nie mozna stwierdzié¢, czy taki wzorzec odzwierciedla dziedziczno$¢ zaburze-
nia, czy raczej psychologiczne czynniki zwiazane z wychowywaniem sig
wérdd cierpiacych na depresje cztonkdéw rodziny.

Autorzy drugiej hipotezy utrzymuja, ze wczesny poczatek zaburzenia za-
powiada duzo powazniejszy jego przebieg. Mozna to przypisaé badz powaz-
niejszej formie depresji, ktéra wczedniej sie zaczyna, badz tez temu, ze choro-
ba zaburza proces uczenia si¢ i utrudnia nabycie waznych umiejetnos$ci
adaptacyjnych, potrzebnych, by radzi¢ sobie z trudnymi sytuacjami. W rezul-
tacie, mtodzi ludzie nie potrafia stawi¢ czota stresom i tatwiej popadaja w de-
presje. Nie dowiedziono jednoznacznie, czy wczesne pojawienie si¢ pierwszej
depresji zapowiada wigcej epizoddw chorobowych, czy tez gorsze funkcjono-
wanie cztowieka. W duzych badaniach §rodowiskowych Lewinsohn, Fenn,
Stanton i Franklin (1986) nie potwierdzili, ze poczatek depresji przed czter-
dziestym rokiem zycia jest predyktorem dtuzszych epizoddéw, nie potwier-
dzono tez, ze oznacza on wyzsze prawdopodobienstwo nawrotu choroby (Le-
winsohn, Zeiss, Duncan, 1989). Jednak Sorenson, Rutter i Aneshensel (1991)
stwierdzili, ze wczeéniejszy poczatek (szczegdlnie w okresie dorastania i na
poczatku dorostosci) rzeczywisScie prognozowat liczniejsze i powazniejsze epi-
zody, co potwierdzili Bland i wspotpracownicy (1986) oraz Giles i wspot-
pracownicy (1989). Na przyktad Hammen i wspdtpracownicy (1992) w bada-
niu podtuznym odkryli, ze mtody wiek w chwili zachorowania stanowit zapo-
wiedZz powazniejszej depresji, pogtebianej przez nieustanny stres. To znaczy,
ze osoby, ktore wczesSniej zapadty na depresje (a wigkszos$é tych ludzi miata
takze chorych rodzicéw), przezywaty bardziej przewlekty stres, co prowadzito
do bardziej stresujacych wydarzen zyciowych, a one z kolei nasilaty depresje.
Przypuszczano, ze wczesny poczatek zaburzenia zaktéca zdrowe funkcjono-
wanie i przyswajanie umiejetnosci rozwiazywania problemow, a takze zdoby-
cie zdrowego obrazu wtasnej osoby i innych ludzi. Takie ograniczenia moga
powodowa¢ stale stresujace warunki zycia (lub niepowodzenia w radzeniu
sobie z nimi) i doprowadzi¢ do stresogennych wydarzen zyciowych, z ktérymi
dana osoba nie moze skutecznie si¢ uporac.

Z drugiej strony, nieco inne wnioski wyptywaja z badania poréwnujacego
pacjentdw z poczatkiem zaburzenia w okresie dorastania oraz z poczatkiem
w wieku dorostym. McGlashan (1989) zestawit te dwie grupy hospitalizowa-
nych pacjentéw w trakcie leczenia i ponownie, §rednio, po pig¢tnastu latach.
Nie znalazt réznic w klinicznym obrazie choroby, lecz przed hospitalizacja pa-
cjenci z poczatkiem jednobiegunowej depresji w okresie dorastania gorzej
funkcjonowali psychospotecznie, mniej osiagali tez w zakresie wyksztatcenia,
kompetencji zawodowych i przystosowania seksualnego. Nalezy odnotowad,
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ze z czasem grupa badanych, u ktérych depresja rozpoczeta sig¢ w okresie do-
rastania, przestata si¢ rézni¢ pod wzgledem ogdlnego funkcjonowania i przy-
stosowania zawodowego od grupy z poczatkiem choroby w wieku dorostym,
lecz osoby z pierwszej grupy rzadziej zawieraty matzenstwa i miaty dzieci.
W $wietle tych sprzecznych danych dotyczacych losu ludzi z wczes$nie i pdézno
rozpoczynajaca si¢ depresja, wydaje si¢ konieczne przeprowadzenie wigkszej
liczby prac badawczych, ktére mogtyby wyjasni¢ zZrédta tych niekonsekwencji.

Wczesny poczatek depresji obejmuje takze zachorowanie na nia w dziecin-
stwie. Chociaz dziecigca depresja wystepuje stosunkowo rzadko, wydaje sig,
ze zapowiada wysokie wskazniki nawrotéw i przewlektos$ci oraz znacznie gor-
sze funkcjonowanie psychospoteczne osoby (Kovacs i in., 1984; przeglad na
temat przebiegu i konsekwencji depresji dziecigcej takze w: Hammen, Ru-
dolph, 1996).

Czas trwania depres;ji

Oczywiscie, depresja musi trwaé przynajmniej 2 tygodnie, by speiniaé kryte-
ria diagnostyczne duzej depresji. Czas trwania epizoddédw depresyjnych ponad
to minimum bywa jednak bardzo rézny. Warto odnotowaé¢ dwie prawidtowo-
$ci dotyczace czasu trwania depresji. Mianowicie z badan wynika, ze wig-
kszo$¢ ludzi wraca do zdrowia w ciagu 4-6 miesiecy i ze ogromna wiekszo$¢é
duzych zaburzen depresyjnych, zaréwno tych leczonych, jak i nieleczonych,
w koncu ustepuje.

Liczne badania oparte zaréwno na prdobach klinicznych, jak i §rodowisko-
wych potwierdzity obserwacje o wracaniu do zdrowia przez 4-6 miesiecy. Kel-
ler, Shapiro, Lavori i Wolfe (1982) zauwazyli, ze 64% pacjentéow wychodzito
z depresji w ciagu 6 miesiecy od rozpoczecia udziatu w badaniu klinicznym,
natomiast Lewinsohn i koledzy w badaniu $rodowiskowym (1986) stwierdzi-
li, ze 40% duzych lub tagodnych depresji ustgpowato w czasie krotszym niz
3 miesiace. Wigkszo$¢ takich badan ogranicza jednak stosunkowo krdtki okres
ich prowadzenia oraz mozliwo$¢, ze koncentracja na pojedynczym epizodzie
prowadzi czasem do rozpoznania depresji, ktéra do tej pory mogta przebie-
ga¢ nietypowo. Dlatego niedawne badanie oparte na Wspdlnym Programie na
temat Psychobiologii Depresji, koordynowanym przez NIMH (NIMH Collabo-
rative Program on the Psychobiology of Depression), okazuje si¢ szczegdlnie
uzyteczne, poniewaz przebadano w nim liczne epizody depresyjne u tych
samych osdéb, mieszkajacych w réznych miastach Stanéw Zjednoczonych,
w okresie dziesigciu lat (Coryell i in., 1994). Co wigcej, badanie to polegato
takze na szeécioletniej obserwacji oséb nieleczonych, z ktérych cze$é zapad-
ta w tym czasie na duza depresje. Pomimo réznic stanu zdrowia i miejsca
zamieszkania pacjentdw, wzorce czasu trwania epizodow duzej depresji
w znacznym stopniu si¢ powtarzaty: 55% pacjentéw i 55% nieleczonych ba-
danych, ktérzy zaczynali cierpieé na depresje, wracato do zdrowia w ciagu 6
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miesigcy, odpowiednio 73% i 69% wyzdrowiato w ciagu roku, 83% i 87%
w ciagu 2 lat, a 97% wszystkich badanych wrécito do zdrowia przed uptywem
6 lat. Co wiecej, dla tych, ktdérzy przezyli dwa epizody, czasy trwania i praw-
dopodobienstwo powrotu do zdrowia takze okazaty si¢ w wysokim stopniu
zgodne.

Waznym wnioskiem, ktéry wyptywa z wynikéw dotyczacych czasu trwania
depresji, jest to, ze niezaleznie od tego, na czym polega wydarzenie wyzwala-
jace chorobeg, to raz rozpoczeta depresja dla wigkszos$ci ludzi ma dosé przewi-
dywalny przebieg. Coryell i wspdtpracownicy sugeruja, ze takie wzorce moga
odzwierciedlaé lezace u podtoza choroby procesy biologiczne oraz dysregula-
cje afektywna. To znaczy, ze depresja, kiedy juz si¢ zacznie, $§wiadczy o tym,
ze organizm nie moze wréci¢ do stabilnego stanu szybko i w taki sposob, jaki
jest typowy dla wigkszo$ci ludzi niecierpiacych na depresje.

Oczywiscie, nie wszyscy ludzie w petni wychodza z duzej depresji, a i tym,
ktorym si¢ to udaje, moga si¢ zdarzyé powroty. I tak, w nastepnej czg¢Sci roz-
dziatu omawiane sa nawroty i powracanie choroby oraz jej przewlekto$é. Na-
wrot choroby (relapse) jest terminem stosowanym zazwyczaj, kiedy jednostki
znowu zaczynaja czué si¢ gorzej po niecatkowitym czy krétkotrwatym powro-
cie do réwnowagi (np. gdy ich dobre samopoczucie trwato krécej niz 2 mie-
siace), a powracanie (recurrence) zwykle oznacza nowy epizod nastgpujacy
po okresie zdrowia, ktéry trwat ponad 2 miesiace.

Powracanie i przewlektos¢ depresiji

Prace badawcze dotyczace przebiegu depresji jednobiegunowej coraz czesciej
charakteryzuja ja jako zaburzenie nawracajace, a nawet przewlekte (ciagte).
Chociaz niektérzy ludzie moga przezyé stosunkowo bolesny, lecz tagodny po-
jedynczy epizod duzej depresji, wickszos$¢ tych, ktérzy maja za soba jeden
epizod, b¢dzie musiata przej$é przez kolejne. A u pewnej liczby chorych de-
presja utrzymuje si¢ bardzo dtugo lub nawet bez konca - moze przybraé ta-
godniejsza lub powazniejsza postaé, ale nigdy catkiem nie ust¢puje.

Jak wynika z wcze$niejszej dyskusji o epizodach duzej depresji, chociaz
wiekszo$¢ chorych wraca do zdrowia w ciagu 6 miesiecy, to pewna liczba cho-
rych cierpi na uporczywa depresje. Coryell i wspétpracownicy (1994), oma-
wiajac wyniki swojego badania, stwierdzaja, ze od 27-30% pacjentéw i os6b
nieleczonych po roku nadal pozostawato w depresji. W badaniu $§rodowisko-
wym prowadzonym z udziatem oséb nieleczonych uzyskano podobne wyniki;
okazato sie, ze 24% badanych miato uporczywa depresje, kiedy ponownie, po
roku, analizowano ich stan zdrowia (Sargeant, Bruce, Florio, Weissman,
1990). Takze miedzynarodowe badanie pacjentéw przeprowadzone w pigciu
miastach wykazato, ze u 22% uczestnikéw epizod trwat dtuzej niz rok (Thor-
nicroft, Sartorius, 1993). Dlatego niepowracanie do zdrowia (nonrecovery)
stanowi powazny problem dla wielu ludzi cierpiacych na depresjg.
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Epizody powracajace. Badania podtuzne, prowadzone z udziatem pacjentow
zgtaszajacych sie na leczenie depresji, wykazaty, ze od 50% do 85% tych, kto6-
rzy przeszli przez jeden epizod duzej depresji, przezyje przynajmniej jeden
dodatkowy epizod (Keller, 1985). W trwajacym dwadziescia lat badaniu pa-
cjentéw z depresja jednobiegunowa w warunkach naturalnych Angst i wspo#t-
pracownicy (1973) stwierdzili, ze w ciagu catego zycia chorzy doswiadczaja
pie¢ lub szesé epizodow. Angst (1984) obliczyt, ze po pojawieniu si¢ zaburze-
nia epizody depresyjne zajmuja okoto 20% zycia tych chorych. Podobny pro-
cent uzyskali Thornicroft i Sartorius (1993) w migdzynarodowym badaniu
kierowanym przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (World Health Organiza-
tion): przez dziesieé lat przecigtny taczny czas trwania epizoddéw depresyj-
nych ujednej osoby wynosi 143 tygodnie (27,5% catego czasu).

Ros$nie swiadomos¢ faktu, ze okres kilku miesigcy po wyzdrowieniu wiaze
sie¢ z ryzykiem powtdrzenia si¢ choroby i ze z czasem, im dtuzej nie dochodzi
do ponownego wystapienia objawdw, tym mniej staje si¢ ono prawdopodob-
ne. W przegladzie prac, w ktérych badano, kiedy dochodzi do powtdrne-
go wystapienia choroby, Belshgr i Costello (1988) wskazuja na fakt, ze cze-
sto$¢ nawrotdw w ciagu 2 miesiecy wynosi 20% i wzrasta do 30% przy 6
miesiacach. Natomiast poziom cz¢stoSci powracania epizoddéw choroby wzra-
sta do 40% przy 1 roku i do 50% przy 2 latach. Keller ijego koledzy przepro-
wadzili wiele studiéw na ten temat z udziatem duzych grup badanych,
wspétpracujac z Narodowym Instytutem Zdrowia Psychicznego (National In-
stitute ofMental Health). Keller (1988) stwierdzit, ze przez 5 lat 76% pacjen-
tow przezyto kolejne epizody. Trwajace dziesi¢¢ lat migdzynarodowe badanie
pacjentdw z depresja pokazato, ze w tym okresie Srednia liczba epizoddéw
wynosita 2,7 (Thornicroft, Sartorius, 1993).

Predyktory nawrotu choroby. Jeden z najwazniejszych wynikow dotycza-
cych przewidywania przebiegu depresji polega na tym, ze przebyty epizod
choroby stanowi zapowiedz jej przysztego pojawienia si¢. Na przyktad wéréd
pacjentéw, ktérzy wcezesniej przezyli trzy lub wigcej epizodow depresji,
wspOtczynnik nawrotdw w czasie od 11 do 15 tygodni po wyzdrowieniu mo-
ze osiagaé nawet 40% (Keller i in., 1982; 1983). Podobnie, u pacjentow
z powracajaca depresja, ktérzy przestali przyjmowacd leki, duze byto prawdo-
podobienstwo kolejnego pojawienia sie choroby: 70% doswiadczato powrotu
depresji w ciagu 6 miesiecy, a tylko mniej niz 20% dobrze si¢ czuto pod ko-
niec 18-miesigcznego badania katamnestycznego (Frank, Kupfer, Peret,
1989). Zjawisko polegajace na tym, ze przebyta depresja prognozuje przy-
szta depresj¢, zostato potwierdzone w wielu badaniach, przeprowadzonych
w réoznych populacjach (zob. przeglad w: Belsher, Costello, 1988).

Obok przebytych epizoddédw depresji, za predyktory nawrotu i powracania
choroby uwaza si¢ réwniez jej obraz kliniczny, czynniki demograficzne i stan
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psychospoteczny chorego. Obraz kliniczny moze polegaé na przyktad na tym,
ze epizod duzej depresji naktada si¢ na do$§wiadczane juz przez pacjenta za-
burzenie dystymiczne - ten stan nazywa si¢ ,,podwdjna depresja”, ktéra zda-
rza si¢ u mniej wigcej jednej czwartej pacjentdw z depresja. Wydaje sig, ze
podwdjna postaé¢ zaburzenia zwicksza ryzyko powrdcenia duzej depresji. Kel-
ler i wspétpracownicy (1983) odkryli, ze przy podwdjnych depresjach wspot-
czynnik nawrotu choroby w ciagu roku wynosi 50%, a dla poréwnania - 35%
przy epizodzie samej duzej depresji. Cho¢ wydaje si¢, ze ludzie cierpiacy na
podwéjna depresje wracaja do zdrowia szybciej niz chorzy z duza depre-
sja, to ci pierwsi wczesniej ponownie przezywaja epizod zaburzenia i ogdélny
wspdtczynnik nawrotdw choroby okazuje si¢ u nich wyzszy (Keller, 1988).
Kolejnym predyktorem nawrotu depresji jest wystapienie u danej osoby
w przesztodci takze niektdrych innych zaburzen psychicznych. Coryell, Endi-
cott i Keller (1991) stwierdzili, ze prawie potowa osob nieleczonych, kté-
re wczes$niej cierpiaty na depresje oraz na inne zaburzenia, przezywata na-
wrot depresji podczas 6-letniego okresu prowadzenia badania katamnes-
tycznego.

Okreslone cechy demograficzne takze moga zwigkszaé ryzyko nawrotu de-
presji, chociaz wyniki badan nie sa co do tego zgodne. Stwierdzono na przy-
ktad, ze jest bardziej prawdopodobne przezycie ponownego epizodu choroby
przez kobiety (np. Lewinsohn, Zeiss, Duncan, 1989), szczegdlnie przez mtode
kobiety (Lewinsohn i in., 1994). Cechy depresji u kobiet omdéwiono bardziej
szczegdtowo w rozdziale 3.

Jezeli chodzi o wiek, w ktdrym rozpocze¢ta si¢ choroba, jako predyktor na-
wrotu, to Lewinsohn i wspétpracownicy (1989) nie potwierdzaja, by osoby
z pierwszym epizodem depresji w mtodszym wieku byly bardziej zagrozo-
ne nawrotem choroby, natomiast Coryell i wspoétpracownicy (1991) stwier-
dzili, ze poczatek depresji przed ukonczeniem 40. roku zycia wskazuje na
wicksze prawdopodobiennstwo powrotu choroby (potwierdzaja to tez Giles
iin., 1989, po przebadaniu grupy pacjentéw). Nowsze badanie epidemiolo-
giczne mtodziezy wskazuje, ze u osoéb z tej grupy, ktére zapadty na depre-
sie¢ wrasnie w tym okresie zycia, wskazniki ponownego zachorowania sg sto-
sunkowo wysokie, nawet w ciagu roku (Lewinsohn, Ciarke, Seeley, Rohde,
1994).

Przewleklos$é depresji. W zaleznosci od nasilenia objawow oraz od tego, czy
spetniaja one kryteria diagnostyczne, oszacowano, ze przewlekte objawy de-
presyjne zdarzaja sie w przynajmniej 25% przypadkéw (np. Depue, Monroe,
1986). Przewlekte depresje moga przybieraé¢ rézne formy, poczawszy od dy-
stymii zaczynajacej si¢ w dziecinstwie, az po niemozno$¢ powrotu do zdro-
wia po przezyciu epizodu duzej depresji. W podtuznym badaniu pacjen-
tow Keller i wspdtpracownicy (1986) zauwazyli, ze okoto 20% pacjentéw



46 DEPRESJA

z epizodem duzej depresji nie wrécito do réwnowagi po powtérnym epizo-
dzie, ktéry nastapit po wyzdrowieniu z pierwszego. Z czasem prowadzito to
do tacznej 30-procentowej czegsto$ci przewlektodci w tej grupie pacjentdow.
W koncu niektdérzy przewlekle chorzy moga wyzdrowieé, lecz wracaja do
zdrowia duzo wolniej niz chorzy nieprzewlekle. Nie zaskakuje fakt, ze do
czynnikow prognozujacych ostateczny powrét do zdrowia danej osoby nalezy
mniejsze zaburzenie funkcjonowania, ktorego doswiadczata ona podczas cho-
roby, i nizszy poziom nasilenia depresji (Coryell, Endicott, Keller, 1990).

Badacze, ktérzy zajmowali si¢ korelatami i predyktorami przewlektej de-
presji, na ogdt badali grupy oséb leczonych. Wtadciwosci kliniczne przebiegu
zaburzenia, ktére prognozuja zwigkszone prawdopodobienstwo przewlekto-
§ci, obejmuja czas trwania uprzedniego epizodu duzej depresji, ale nie obej-
muja ani liczby, ani nasilenia epizodéw (Akiskat, 1982; Keller i in., 1986).
Predyktorami przewlektodci depresji sa starszy wiek chorego w chwili powro-
tu choroby i nizszy poziom dochodéw rodziny (Keller i in., 1986). Wedtug
Akiskala (1982) zas przewlekto$é wiaze si¢ z wystgpowaniem w rodzinie za-
burzen nastroju (ujawnionych w wywiadzie rodzinnym), a jego badania kli-
niczne sugeruja ponadto, ze niekorzystne, stresogenne warunki zycia takze
zapowiadaja utrwalenie si¢ objawdw.

Klein i wspdtpracownicy (1988) zauwazyli, ze chorzy na dystymig, u kté-
rych zaburzenia rozpoczety sig, gdy byli w mtodym wieku, na ogét doswiadcza-
ja o wiele wigkszej liczby epizodéw duzej depresji, gorzej funkcjonuja w zy-
ciu, maja wigcej cech zaburzenn osobowos$ci i cech negatywnych oraz doznaja
wyzszego poziomu ciagtego napigcia i dostrzeganego stresu niz pacjenci z nie-
przewlekta duza depresja. Autorzy interpretuja te wyniki, sugerujac, ze prze-
wlekta depresja naktada sig¢ na patologie charakteru, nieprzystosowanie spo-
teczne i chroniczne napigcie, oraz wskazuja na konieczno$¢ przeprowadzenia
dalszych badan majacych znalez¢ kierunek wzajemnego oddziatywania tych
procesow.

Moos i wspbétpracownicy opisali wazne badania katamnestyczne nad fun-
kcjonowaniem i spotecznym kontekstem leczonych oséb cierpiacych na depre-
sj¢. Na przyktad Billings i Moos (1985), na podstawie Badawczych Kryteriéw
Diagnostycznych (RDC), po trwajacej rok katamnezie uzyskali dane od 424
pacjentéw, ktérych leczono po rozpoznaniu u nich duzej lub matej depresji.
U $rednio jednej trzeciej tych osob nastapita remisja choroby, u kolejnej jednej
trzeciej - czg$ciowa remisja, a pozostali nie wrécili do zdrowia. Funkcjonowa-
nie spoteczne oséb, u ktérych doszto do remisji, i do§wiadczane przez nie
stresory wracaty do poziomdéw poréwnywalnych do normalnych wskaznikéw
kontrolnych, natomiast w grupie bez remisji poziom stresorow nadal byt wy-
soki, a zasoby spoteczne pozostawaly ograniczone. W trwajacym cztery la-
ta badaniu katamnestycznym Swindle, Cronkite i Moos (1989) zauwazyli
stata popraweg stanu badanych, chociaz zanotowali, ze najwi¢ksza poprawa
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nastapita w pierwszym roku, i ze poprzednio stwierdzony u tych oséb poziom
nasilenia objawéw nadal stanowit silny czynnik prognozujacy kolejne objawy.
Badacze uznali, ze na poziom nasilenia wptyw wywieraja stresory, ktore od-
dziatuja na chorego, to, jak radzi on sobie w zyciu, i to, jakie ma zasoby, przy
czym state warunki przyczyniajace si¢ do do$wiadczania stresu, takie jak
problemy ze zdrowiem i konflikty rodzinne, nieodmienne zapowiadaty stabe
dfugoterminowe wyniki leczenia.

Powyzsze badania opieraty si¢ w duzym stopniu na prébach klinicznych,
dlatego mozliwo$¢ ich uogdlnienia nie jest znana (ogromna wigkszo$¢ roz-
poznawalnych stanéw u o0séb cierpiacych na depresje pozostaje nieleczona).
Okazuje si¢ zatem, ze dobrze jest odwota¢é si¢ do badan $rodowiskowych, prze-
prowadzonych na duza skal¢ na reprezentatywnych grupach populacji. Jak
wspomniano wcze$niej, Sargeant, Bruce, Florio i Weissman (1990) przeanali-
zowali wyniki leczenia u 423 o0sOb, z rozpoznaniem epizodu duzej depresji
podczas pierwszego etapu badania i stwierdzili, ze okoto 24% badanych po ro-
ku cierpiato na uporczywa depresje. Nie bylto mozliwe, by przy zastosowaniu
metod badania epidemiologicznego odréznié¢ tych, ktdrzy mieli przewlekte,
niezmienne objawy, od tych, u ktérych obecna depresja stanowita nawrét lub
powrdt po okresie wyzdrowienia. Ogdlnie, wspdtczynniki uporczywej depresji
okazaty si¢ wyzsze u kobiet (25,4%) niz u mezczyzn (17,1%), chociaz ten
efekt nie byt statystycznie istotny. Prawdopodobienstwo uporczywej depresji
byto znacznie wigksze u kobiet powyzej 30. roku zycia niz u mtodszych, nato-
miast u me¢zczyzn wiek nie wptywat na te wspdtczynniki. Najwyzsze wskazniki
uporczywoSci depresji zaleza tez od innych cech demograficznych: w grupie
najwigkszego ryzyka znajduja si¢ kobiety po rozwodzie lub w separacji, wdo-
wy oraz kobiety z nizszym poziomem wyksztatcenia. Do klinicznych czynni-
kow zapowiadajacych przewlekta postaé¢ depresji naleza obciazajace wskazniki
wywiadu, takie jak: wigksza liczba, dtuzszy czas trwania lub wigksze nasilenie
epizodéw.

Psychologiczne czynniki zapowiadajace uporczywa depresje. Kilka pdz-
niejszych rozdziatéw tej ksiazki zawiera przeglad niektdrych sposréd indywi-
dualnych i §Srodowiskowych wtasciwosci zycia oséb z przewlekta lub nawraca-
jaca depresja. Wiele prac badawczych skupiato si¢ na takich tematach, jak:
relacje matzenskie, rodzinne i interpersonalne, stresujace wydarzenia i oko-
licznodci zyciowe, jak rowniez indywidualne wtadciwos$ci psychologiczne.
Wiegkszo$¢ wnioskdw z tych prac odnosi si¢ bezposrednio do depresji nawra-
cajacej lub przewlektej, poniewaz taki charakter ma przewazajaca czg¢$¢ przy-
padkow depresji w badanych prébach pacjentéw i probach $rodowiskowych,
a tylko niektére z tych przypadkéw stanowia pierwsze do$wiadczenie z ta
choroba. Doktadne oméwienie czynnikéw zapowiadajacych przewlekta depre-
sij¢ odktadamy zatem do dalszej czegsci tej ksiazki.
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Przebieg depresji u dzieci i mtodziezy

Dalsze szczegdty dotyczace cech depresji dziecigcej prezentowane sa w innych
pracach (np. Hammen, Rudolph, 1996). Ogdlnie, informacje na temat dzieci
i mtodziezy nie sa tak obszerne jak dane dotyczace dorostych, lecz zazwyczaj
wskazuja na podobne wzorce uporczywosci i powracania zaburzenia.

Wczedniej wspomniano juz, ze duza depresja po raz pierwszy pojawia sig
najczesciej u oséb w wieku od 15 do 19 lat, zatem jeszcze w okresie dorasta-
nia. Stosunkowo rzadziej depresja zaczyna si¢ w dziecinstwie. Kovacs i jej
wspoOipracownicy (Kovacs i in., 1984) w swym podtuznym badaniu, obejmu-
jacym grupe leczonych dzieci cierpiacych na te chorobe, odkryli, ze zaré6wno
duza depresja, jak i dystymia rozpoczety si¢ u badanych okoto 11. roku zycia.
Chore na depresje dzieci dotknigtych tym samym zaburzeniem rodzicow tak-
ze wczesnie zaczynaty chorowaé (przecietnie w wieku 12-13 lat), natomiast
poczatek zaburzenia u potomstwa oséb bez zaburzen psychicznych przypadat
na nieco pdzniejszy wiek (mniej wigcej 16-17 lat) (Weissman i in., 1987; zob.
tez Hammen, Burge, Burney, Adrian, 1990). Wydaje si¢, ze wcze$niejszy po-
czatek depresji, podobnie jak i innych zaburzen, prognozuje przedtuzony lub
powazniejszy przebieg zaburzenia u dzieci (np. Kovacs i in., 1984; zob. tez
McCauleyiin., 1993).

Czas trwania epizodoéw duzej depresji. Ogélnie, badania wykazuja, ze duza
depresja trwa od 4 do 9 miesiecy, w zaleznoS$ci od wieku cztonkdw badanej
grupy ijej charakteru. Keller i jego wspdtpracownicy (1988) na podstawie ba-
dania przeprowadzonego na mieszanej $rodowiskowej prébie mitodziezy
i dzieci rodzicow z depresja ustalili, ze epizod trwa, $rednio, 16 tygodni - wy-
nik ten jest bardzo podobny do uzyskanego w grupie hospitalizowanych mto-
dych oséb (Strober, Lampert, Schmidt, Morrell, 1993). Jednak w badaniu na
Srodowiskowej prébie mitodziezy Lewinsohn i wspdéipracownicy (1993)
stwierdzili, ze przecigtny czas trwania choroby to 24 tygodnie. McCauley
i wspotpracownicy (1993) obliczyli za§, ze w mieszanej grupie ich pacjentéw
hospitalizowanych i ambulatoryjnych $redni czas trwania epizodu wynosi 36
tygodni (podobny wynik odnotowali Kovacs i in., 1984).

Powrét do zdrowia a uporczywo$¢ depresji. Kwestia powrotu do zdrowia
wiaze si¢ z przecigtnym czasem trwania choroby. Ogromna wigkszo$¢ dzieci
i mtodziezy cierpiacej na depresje zdrowieje w ciagu roku, ale spora mniej-
szo$¢ nadal jest chora - okoto 20% po roku i okoto 5-10% po 2 latach. Kovacs
i wspotpracownicy (1984) zanotowali, ze 41 % badanej grupy pacjentéw am-
bulatoryjnych wciaz pozostawato w depresji po roku, a 8% takze po 2 latach.
Co interesujace, McCauley i wspotpracownicy (1993) dostrzegli, ze dziewczg-
ta duzo czesciej przezywaty dtuzsze epizody choroby niz chtopcy, ale inne



PRZEBIEG | KONSEKWENCJE DEPRESJI 49

badania badz to nie potwierdzity tego wniosku, badz nie badaty réznic zalez-
nych od pftci.

Powtarzanie si¢ epizoddw zdarza si¢ powszechnie wérdd mtodziezy z duza
depresja. Kilka badan obejmujacych zaréwno pacjentdw hospitalizowanych,
jak i ambulatoryjnych pokazato, ze $rednio 20% tych oséb przezyto powtdrze-
nie si¢ choroby w ciagu roku i okoto 40% w ciagu 2 lat od wyzdrowienia
(Asarnow, Bates, 1988; Kovacs i in., 1984; Lewinsohn i in., 1993).

Problemem przewlektosci objawdw depresyjnych u dzieci zajmowano si¢
rzadziej niz przebiegiem epizodow. Keller i wspotpracownicy (1988) zauwa-
zyli na przyktad, ze 24% mtodych ludzi z duza depresja cierpiato tez na zabu-
rzenie dystymiczne, czyli chorowato na podwdjna depresjg, z dystymia po-
przedzajaca epizody duzej depresji. Kovacs i wspdtpracownicy (1984) takze
stwierdzili, ze niektore osoby uczestniczace w ich badaniu cierpia na podwdj-
na depresje, a u dotknigtej nia mtodziezy dostrzegli wigksze prawdopodo-
bienstwo nawrotu choroby. I rzeczywiscie dystymia o wczesnym poczatku wy-
raznie zapowiada przyszte zaburzenia nastroju - oszacowano, ze 81% dzieci
z dystymia cierpiato nastgpnie na duza depresj¢ (Kovacs, Akiskal, Gatsonis,
Perrone, 1994); Kovacs i wspdtpracownicy twierdza, ze dystymia o wczesnym
poczatku pociaga za soba ryzyko nawracajacego zaburzenia nastroju. Ryan
i wspbtpracownicy (1987) przez dwa lata badali grupe dziecigcych i mtodzie-
zowych pacjentdéw z depresja i stwierdzili, ze prawie polowa cierpiata na
przewlekta duza depresje lub przeplatata si¢ u nich duza depresja i dystymia.

Badania z udziatem mtodych ludzi, ktérzy uzyskali wysokie wyniki na ska-
lach samooceny objawdw depresyjnych - co zazwyczaj $§wiadczy o depresji
przedklinicznej - pokazuja duza stabilno$¢ symptoméw depresji w powtarza-
nych ocenach (chociaz oczywiscie nie mozna wykluczyé raczej okresowego
niz przewlektego nasilania si¢ objawéw) (np. Garrison i in., 1990). Jak zau-
wazyli Verhulst i van der Ende (1992), nasilanie si¢ zespotu lgkowo-depresyj-
nego, mierzonego za pomoca Listy Zachowan Dziecka (Child Behavior Check-
list, CBCL') okazato si¢ stosunkowo stabilne w czterech ocenach przeprowa-
dzonych w ciagu szedciu lat. Ogdlnie, 16% mtodych ludzi uzyskato wysokie
wyniki na skali samooceny objawdw depresyjnych we wszystkich czterech
ocenach.

Rosnaca liczba danych pochodzacych z badan podtuznych nad klinicznym
przebiegiem depresji wskazuje oczywiscie na to, ze u dzieci, u ktérych roz-
poznano to zaburzenie, zachodzi duze ryzyko powrotéw choroby w ciagu
kilku lat. Mniej mamy informacji na temat ciagtoSci pomig¢dzy depresja
u dzieci i mtodziezy a depresja u dorostych. Posrednie dowody takiej ciagtosci
pochodza ze Srodowiskowego badania dorostych cierpiacych na t¢ chorobg:

Wiecej na temat Listy Zachowan Dziecka w: Kendall, P. C. (2004). Zaburzenia okresu dzieciri-
stwa i adolescencji. Ttum. J. Kowalczewska. Gdansk: GWP. (przyp. red. wyd. pol.).
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Lewinsohn i wspdtpracownicy (1988) znalezli wigcej przypadkéw duzej de-
presji u mtodych kobiet, i byly to przypuszczalnie powroty zaburzenia, ktére
rozpoczeto si¢ w okresie dorastania. Bardziej bezposdrednie potwierdzenia ta-
kiej ciagtosci pochodza z badan podtuznych lub katamnestycznych. Kandel
i Davies (1986) dostrzegli, ze obnizenie nastroju relacjonowane przez mto-
dziez zapowiadato podobne depresyjne uczucia przezywane przez te osoby
dziewieé lat pdzniej, gdy bytyjuz doroste; kobiety, ktére méwity o depresyj-
nych doswiadczeniach w okresie dorastania, duzo cze¢$ciej znajdowaty si¢ pod
opieka profesjonalistéw w dziedzinie zdrowia psychicznego. Jak dotad naj-
wigksze i trwajace najdtuzej badanie katamnestyczne mtodych ludzi z depre-
sjia kliniczna przeprowadzili Harrington i wspdtpracownicy (1990). Badacze
kontaktowali si¢ ponownie z dawnymi pacjentami, ktdrzy $rednio osiemna-
$cie lat wcze$niej poddali sie leczeniu z powodu depresji: 60% tych oséb
przezyto przynajmniej jeden powrdt duzej depresji w wieku dorostym (i miato
takze wyzsze wspdtczynniki innych zaburzen psychicznych). Garber, Kriss,
Koch i Lindholm (1988) takze opisywali badanie katamnestyczne nieduzej
grupy oséb, ktére osiem lat wczeéniej, jeszcze jako dzieci, wypisano ze szpita-
la po leczeniu depresji. Okazato si¢, ze wigkszo$¢ tych os6b ponownie przezy-
ta epizod duzej depresji w czasie, jaki minat od tamtej hospitalizacji.

Ogdlnie rzecz ujmujac, te nieliczne badania nad ciagto$cia depresji wska-
zZuja, ze pojawienie si¢ tej choroby w dziecinstwie lub okresie dorastania pro-
gnozuje przyszta depresj¢, zgodnie z maksyma dotyczaca depresji w wieku
dorostym, méwiaca, ze najbardziej wiarygodnym prognostykiem przysztej de-
presji jest depresja z przeszto$ci. Takze badania podtuzne nad przebiegiem
depresji u mtodych oséb, choé¢ stosunkowo nieliczne, wskazuja na to, ze beg-
dzie on niekorzystny.

Gorsze funkcjonowanie i inne konsekwencje depres;ji

Umiarkowana i cigzka depresja oczywiscie ostabiaja zdolno$¢ cierpiacych na
nia oséb do podejmowania pracy, wykonywania codziennych obowiazkéw do-
mowych i utrzymywania wtasciwych relacji z rodzina i przyjaciétmi. W naj-
gorszej fazie depresji czesto si¢ zdarza, ze dotknigta nia osoba spgdza niekon-
czace si¢ godziny w 16zku lub wpatruje si¢ w przestrzen, lub tez bezcelowo
chodzi i si¢ zamartwia. Czgsto trudno jej wykonaé¢ nawet takie zadania, jak
wykapanie si¢ i ubranie. Jej negatywizm, brak nadziei i motywacji nierzadko
staja si¢ zrédtem zdziwienia, a nawet frustracji i niecierpliwos$ci innych, i dla-
tego nietrudno przewidzieé rozwéj konfliktéw interpersonalnych, dodatkowo
powigkszajacych wyrazne problemy chorego z petnieniem typowych roél.

Jak powiedziano w poprzedniej czeéci rozdziatu, u wielu oséb cierpiacych
na depresje przebieg ich zaburzenia polega na powtarzajacych si¢ epizodach
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lub przewlektych objawach. Dlatego skumulowane pogorszenie funkcjonowa-
nia moze si¢ okazaé catkiem istotne. Dwa dtugoterminowe badania katamne-
styczne dokumentuja zakres niesprawnosci spotecznej. We wspomnianym
wcze$niej badaniu, przeprowadzonym przez Swiatowa Organizacje Zdrowia
w wielu miastach §wiata (Thornicroft, Sartorius, 1993), oceniano funkcjono-
wanie pacjentow przez dziesig¢é lat; tylko u jednej trzeciej uznano je za nor-
malne przez wigkszo$¢ tego okresu; 24% osiagngto stabe wyniki (choroba
przeszkadzata im w normalnym funkcjonowaniu) przez ponad polowe czasu
trwania badania; pozostali pacjenci wykazali natomiast umiarkowane pogor-
szenie funkcjonowania (funkcjonowali trochg gorzej niz osoby zdrowe) nawet
przez potowe czasu prowadzenia badania.

Inne zakrojone na wielka skale badanie katamnestyczne, Wspdlny Program
na temat Psychobiologii Depresji NIMH, polegato na analizowaniu przez pi¢é
lat loséw 240 pacjentdw cierpiacych na depresje jednobiegunowa (Coryell
iin., 1993). W pordwnaniu z ludZzmi niechorujacymi na depresj¢, w podob-
nym wieku i tej samej ptci, pacjenci ci mieli znacznie nizsze wyksztatcenie
i mniejsze dochody, a z czasem coraz mniejsza liczba tych oséb pracowata
i wielu z nich obnizyt si¢ status zawodowy. Mniej ludzi cierpiacych na depre-
sj¢ pozostawato w zwiazkach matzenskich, a ci, ktérzy mieli partnera, uwaza-
li swoj zwiazek za o wiele gorszy niz osoby z grupy poréwnawczej. Co intere-
sujace, nawet pacjenci, ktérzy byli zdrowi w ostatnich dwdéch latach pro-
wadzenia badania, gorzej funkcjonowali w pracy, uzyskiwali mniejsze docho-
dy i uznawali swoje maltzenstwo za mniej udane niz osoby z grupy kontrolnej.
Facznie te dwa badania wskazuja, ze depresja pociaga za soba znaczne pogor-
szenie funkcjonowania cierpiacej na nia osoby, ktére moze si¢ utrzymywacé
nawet miedzy epizodami chorobowymi.

Autorzy prac badawczych udokumentowali przynajmniej trzy dziedziny,
w ktérych choroba powoduje znacznie gorsze funkcjonowanie: praca, rodzina
oraz zwiazki matzenskie i interpersonalne. W tym miejscu omawiamy krétko
to pogorszenie funkcjonowania, lecz wrécimy tez do tego w dalszych rozdzia-
tach, poswieconych miedzy innymi teoriom przyczyn depres;ji.

Praca. Badanie ograniczen, do jakich prowadzi depresja, pokazato, ze osoby
przezywajace epizod duzej depresji pigciokrotnie cze$ciej nie stawiaty sie
W miejscu pracy przez trzy miesiace poprzedzajace badania - czy to z powodu
niezdolnosci do petnienia obowiazkéw zawodowych, czy to z powodu choro-
by - niz osoby bez objawdéw. Okazato si¢ réwniez, ze w tym oKkresie $rednio
przez 11 dni byty one niezdolne do pracy, w poréwnaniu do 2 dni dla pracow-
nika niecierpiacego na depresj¢ (Broadhead, Blazer, George, Tse, 1990).
Oczywiscie, w takich badaniach nie bierze si¢ pod uwage faktu, ze nawet jesli
chorzy nadal chodza do pracy, to jako$é wypetniania przez nich obowiazkéw
moze byé mniejsza.
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Relacje rodzice - dzieci. Badania zwiazkdéw rodzinnych wskazaty na to, ze
cztowiek w depresji znacznie gorzej wypetnia role rodzica. Na przyktad prace
badawcze poswigcone wptywowi, jaki na dzieci wywiera fakt, ze ich matka
cierpi na t¢ chorobg, nieodmiennie wskazuja na ryzyko pojawienia si¢ u tych
dzieci depresji lub innych zaburzen (Downey, Coyne, 1990; Hammen, 1991).
Wydaje sig, ze wiele sposréd negatywnych skutkéw tej choroby mozna przypi-
sa¢ trudnos$ciom dotknigtych nia rodzicéw we wrazliwym reagowaniu na
dzieci, wspieraniu ich i utrzymywaniu z nimi cieptych relacji. Zamiast tego,
kobiety chore na depresje obserwowane w interakcjach ze swoimi dzie¢mi du-
70 czeSciej sa krytyczne, wykazuja mniej zaangazowania i sa mniej wrazliwe
na dziecigece potrzeby niz matki niepograzone w depresji (Gordon i in.,
1989). Chore matki czgsto chca dobrze wypetniaé swa role i martwia sig trud-
no$ciami, z jakimi musza si¢ zmagaé. Niemniej, depresja odbiera matkom
mnoéstwo energii, zmniejsza ich cierpliwo$¢, zawgza zainteresowania i odmie-
nia nastréj - a to niewatpliwie ogranicza ich zdolno$¢ do utrzymania pozy-
tywnego, uwaznego i wspierajacego zwiazku z dzieémi.

Relacje malkzenskie. Depresja czgsto wywiera tez negatywny wptyw na rela-
cje matzenskie. Czasem rozczarowanie matzenstwem prowadzi do tego zabu-
rzenia, lecz w wigkszo$ci wypadkdéw to wlasnie depresja jest Zzrédtem proble-
mow matzenskich. Badania wykazaty silna zalezno$¢ pomiedzy depresja
a napieciem w matzenstwie (zob. przeglad w: Gotlib, Hammen, 1992). Na-
stepstwa tej choroby bywaja bardzo rézne, polegaja migdzy innymi na skion-
nosci chorego partnera do irytacji, jego wycofywaniu si¢ i zalezno$ci oraz na
innych objawach. Druga strona czg¢sto spostrzega chorego jako ogromne ob-
ciazenie, poniewaz przydaje on powodow do zmartwien, nie mozna razem
z nim cieszy¢ si¢ wieloma przyjemnymi czynnos$ciami, nie reaguje na zachegty
i wsparcie. I rzeczywi$cie, badani matzonkowie 0séb cierpiacych na depresje
wymieniali takie skargi oraz wiele innych, a 40% tych ludzi tak bardzo cier-
piato z powodu drugiej osoby, ze kwalifikowato si¢ do leczenia (Coyne, Kahn,
Gotlib, 1987).

Uposledzajace nastepstwa fagodnej depresji. Cho¢ uposledzajace skutki
ciezkiej depresji sa od razu widoczne, jednak moze zaskakiwaé, jak bardzo
nawet stosunkowo tagodne depresje przeszkadzaja w normalnym funkcjono-
waniu. Broadhead i wspétpracownicy (1990) w swym badaniu stwierdzili, ze
nawet osoby z taka odmiana choroby opuszczaty wigcej dni pracy niz ludzie
niecierpiacy na depresj¢. Kilka niedawnych badan przeprowadzonych na duza
skale udokumentowato negatywny wptyw depresji na codzienne zycie cho-
rych. W Badaniu Wynikéw Leczenia (Medical Outcomes Study) rozpoznano
ponad 11 000 pacjentéw, ktérzy uprzednio zglaszali si¢ z powodu réznych
probleméw medycznych lub depresji do reprezentatywnych placéwek opieki



PRZEBIEG | KONSEKWENCJE DEPRESJI 53

zdrowotnej w réznych okolicach Standéw Zjednoczonych (Wells i in., 1989).
Wykorzystujac samooceng¢ funkcjonowania, poréwnano pacjentdw cierpia-
cych z powodu zaburzen lub objawdw depresyjnych z pacjentami ogdlno-
medycznymi dotknigtymi od jednego do o$miu przewlektymi schorzeniami
medycznymi (w tym: cukrzyca, nadci$nienie, choroba wieficowa, problemy
z krggostupem, dusznica bolesna, artretyzm, choroby ptuc, zaburzenia zo-
tadkowo-jelitowe). Zauwazono, ze ludzie z depresja duzo gorzej funkcjonuja
spotecznie niz pacjenci leczacy si¢ z powodu 8 wymienionych wyzej scho-
rzen; gorzej wywiazuja si¢ z podstawowych rél spotecznych oraz o wiele
wigcej dni spedzaja w t6zku niz pacjenci cierpiacy z powodu 6 wymienio-
nych choréb. Nawet funkcjonowanie fizyczne oceniono jako gorsze u oséb
cierpiacych na depresje niz w czterech grupach pacjentéw przewlekle cho-
rych somatycznie. Co wigcej, badanie wykazato mniej sprawne funkcjonowa-
nie takze u oséb majacych tylko objawy depresji (u ktérych nie rozpoznano
zaburzen depresyjnych). W przeprowadzonym po dwéch latach katamne-
stycznym badaniu wynikéw leczenia stwierdzono, ze osoby z depresja wy-
zdrowiaty, lecz nadal osiagaja na skali funkcjonowania spotecznego i dobre-
go samopoczucia gorsze wyniki niz pacjenci medyczni (Hays i in., 1995).
Znowu zatem si¢ okazato, ze nawet osoby z tagodna depresja przedkliniczna
informuja o znacznie gorszym funkcjonowaniu niz ludzie leczacy si¢ z powo-
du choréb somatycznych.

Przeprowadzone ostatnio duze badanie $§rodowiskowe nastolatkéw wyka-
zato, ze grupa badanych, u ktérych poziom objawdw okazat si¢ wyzszy, nie
na tyle jednak, by rozpoznano u nich depresj¢, nie odbiegata w wyrazny spo-
s6b od ludzi z rozpoznana depresja pod wzgledem réznych wyznacznikéw
funkcjonowania psychospotecznego (Gotlib, Lewinsohn, Seeley, 1995). Takie
wyniki znowu sugeruja, ze nawet przedkliniczne formy depresji bardzo po-
garszaja funkcjonowanie cztowieka.

W koncu, by uwypukli¢ znaczenie nawet tagodnych objawdéw depresyj-
nych, badacze zajeli si¢ zwiazkiem pomiedzy objawami depresyjnymi u ludzi
mieszkajacych w swoim $rodowisku (czyli u oséb niehospitalizowanych) a ko-
rzystaniem przez nich ze §wiadczenn zdrowotnych oraz dowodami niekorzyst-
nych skutkéw choroby (Johnson, Weissman, Klerman, 1992). Rycina 2.2
przedstawia wyniki badania reprezentatywnej grupy ponad 18 000 dorostych
z pigciu miast Stanéw Zjednoczonych, w ktérym pordwnano osoby niecierpia-
ce na depresje, osoby z tagodnymi objawami depresji i osoby z rozpoznaniem
duzej depresji lub dystymii. Poziom negatywnych skutkéw do$§wiadczanych
objawdw, nawet u badanych, u ktérych sa one tagodne, okazuje si¢ wyraznie
wyzszy w porownaniu z ludzmi bez objawéw, w wypadku kazdej zmiennej:
korzystania z pomocy doraznej z powodu probleméw emocjonalnych, uzywa-
nia lekéw uspokajajacych, skarg na dolegliwo$ci somatyczne, niezdolnosci do
pracy przez ponad tydzien z powodu probleméw emocjonalnych i wreszcie
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Rycina 2.2 Niekorzystne nastgpstwa réznych poziomow depresji (w procentach)

Zrédto: Johnson i in., 1992.

préb samobdjczych. Jako ze tagodne objawy depresji stosunkowo czgsto wy-
stepuja w ogdlnej populacji, z pewnoscia przyczyniaja si¢ do znacznej
czesci kosztow $rodowiskowych $§wiadczen zdrowotnych oraz kosztéw spowo-
dowanych stratami ekonomicznymi oraz stabym zdrowiem.

Depresja a $miertelno$¢. Depresja to jedno z niewielu zaburzen psychicz-
nych, o ktérych mozna powiedzieé, ze sa $miertelne. Ze wszystkich konsek-
wencji poczucia stabosci i braku nadziei u cztowieka samobdjstwo jest, oczy-
wiscie, najpowazniejsza. Chociaz do popelnienia samobdjstwa moze si¢
przyczyniaé wiele przezyé, ktére nie maja zwiazku z depresja, to ogdlnie za-
burzenie to, a szczegdlnie brak nadziei stanowiacy jego objaw, niejednokrot-
nie prowadzi do targnigcia si¢ na wtasne zycie. I rzeczywiscie, mysli samo-
béjcze naleza do objawdéw zespotu depresyjnego. Jak oceniono, 40-60% przy-
padkéw samobdjstw wiazato si¢ z mozliwym do rozpoznania zaburzeniem
depresyjnym (Clark, Fawcett, 1992; Fowler, Rich, Young, 1986; Henriksson
iin., 1993). Co wiecej, oszacowano, ze okoto 10-15% o0séb z diagnoza duzej
depresji w konncu odbiera sobie zycie (Clark, Fawcett, 1992; Maris, Berman,
Maltsberger, Yufit, 1992).

Decyzja o popetnieniu samobdjstwa i kroki podjete w tym Kierunku moga
wynikaé¢ z charakterystycznego dla depresji negatywnego mys$lenia, na przy-
ktad z przekonania o daremnosSci wszelkich wysitkéw, o tym, ze przysztosé
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jest beznadziejna, a ztego stanu nie da si¢ zmienié¢. Chory wierzy, ze nie moz-
na zrobié¢ niczego, co przyniesie ulge w cierpieniu wywotanym depresyjnymi
uczuciami, uwaza si¢ za osobe bezwarto$ciowa i sadzi, ze innym bedzie le-
piej, gdy on umrze. Odkryto, ze takie postawy, mierzone na skali ,,braku na-
dziei", tacza si¢ z wickszym prawdopodobiennstwem samobdjstwa u pacjentdéw
ambulatoryjnych (Beck i in., 1990). Klinicy$ci i badacze przekonali sig, ze
niezwykle trudno prawidtowo przewidzieé, kto rzeczywiscie popetni samobdj-
stwo spo$rdd ludzi, ktérzy przezywaja depresje, tych, ktérzy groza podjeciem
krokéw w tym kierunku, lub wreszcie tych, ktérzy podjeli wcze$niejsze proby
odebrania sobie zycia (Goldstein, Black, Nasrallah, Winokur, 1991). Jednak
poniewaz sytuacje, w ktérych cztowiek wyraza cheé¢ odebrania sobie zycia
i poczucie beznadziejnosci, niecjednokrotnie poprzedzaja rzeczywiste samo-
bdjstwo, zawsze nalezy traktowaé takie komunikaty powaznie.

Depresja moze pociagaé za soba $miertelne konsekwencje nie tylko w po-
staci samobdjstwa. Prowadzi ona tez do zwickszonej $miertelnosci z powodu
schorzen medycznych oraz wypadkéow. Wjednym z podtuznych badan $rodo-
wiskowych zauwazono, ze w$rdéd tych badanych, ktérzy zmarli w szesnasto-
letnim okresie prowadzenia katamnezy, znalazto si¢ wiccej Osdb scharaktery-
zowanych uprzednio jako depresyjne. W szczegdlnoséci mezczyzni okazali sig
podatni na skutki depresji - wspdtczynnik $Smiertelno$ci byt u nich pdéttora-
krotnie wyzszy niz u me¢zczyzn niecierpiacych na depresje, nawet po wzigciu
pod uwage efektow wieku i stanu ogdélnomedycznego (Murphy i in., 1987).
Niedawne badanie oséb po ataku serca (zawale migénia sercowego) wykaza-
to, ze te spos$rdd nich, ktére po tym wydarzeniu cierpiaty na depresje, czesciej
umieraty w czasie trwania katamnezy (Frasure-Smith, Lesperance, Talajie,
1993). Depresja czgsto utrudnia rozpoczgcie leczenia lub stosowanie si¢ do
zalecen lekarskich, niejednokrotnie tez przyczynia si¢ do wypadkéw. Choroba
moze ostabiaé funkcjonowanie systemu odpornosciowego organizmu, co po-
twierdzaja rézne badania w dziedzinie psychoneuroimmunologii (np. Evans
iin., 1992; Schleifer i in., 1989). Przeprowadzone w Europie na szeroka ska-
le¢ badanie pracownikdéw, ktdrzy cierpieli zaréwno na depresje, jak i na prze-
wlekte problemy ogdlnomedyczne, wykazato, ze kiedy depresja z czasem si¢
cofata, poprawiato si¢ tez funkcjonowanie fizyczne badanych mierzone mniej-
sza liczba dni spedzanych w 16zku i mniejszymi ograniczeniami w pracy i zy-
ciu towarzyskim (Von Korff, Ormel, Katon, Lin, 1992).

Implikacje. Po tych wszystkich rozwazaniach dostrzegamy w depresji zabu-
rzenie, ktérego nastepstwa moga by¢ tak negatywne, ze prowadza do stanu
przedtuzajacego chorobe lub zwickszajacego prawdopodobienistwo jej powro-
tu. Jak zobaczymy w nastepnych rozdziatach, uwaza si¢, ze depresje wywotu-
je wiele czynnikdw psychologicznych, takich jak stresujace wydarzenia zycio-
we, trudnosci natury interpersonalnej i negatywne postawy wobec siebie
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i innych. Mozliwe, ze to depresja negatywnie wptywa na wiele spos$réd tych
czynnikéw - prowadzi do bardziej negatywnego obrazu wtasnej osoby, bar-
dziej stresujacych wydarzen i okoliczno$ci oraz pogiebia trudnos$ci interperso-
nalne. I w ten sposdb sama depresja czesto przedtuza czas, w ktéorym sie jej
doswiadcza.

Podsumowanie

+ Depresja zazwyczaj rozpoczyna si¢ w konicowym etapie okresu dorastania
Iub na poczatku dorostosci, a im wczedniej si¢ zaczyna, tym gorszy moze
by¢ jej przebieg.

* Na szczes$cie wiekszo$é epizoddw depresyjnych konczy sie w ciagu 4—6 mie-
siegcy, nawet bez leczenia.

* Jednak wickszo$¢ ludzi, ktdérzy przezyli jeden epizod, przezyje kolejny,
niektérzy doswiadcza wielokrotnych powrotéw choroby, a u okoto 25%
tych oséb rozwinie si¢ depresja przewlekta.

* Najbardziej wiarygodnym predyktorem depresji jest przebyta depresja; za-
réwno u dzieci, jak i u dorostych sprawdza si¢ reguta, ze im wiecej przeby-
tych depresji, tym wiecej kolejnych.

* Depresja - nawet uporczywa tagodna depresja - wywiera bardzo negatyw-
ny wptyw na prace chorego, jego zwiazki rodzicielskie i matzenskie.

+ Konsekwencje depresji, z powodu gorszego funkcjonowania chorego, moga
otwiera¢ droge kolejnej depresji na zasadzie btednego kota.



Rozdziat 3

Kto choruje na depresje?

W tym rozdziale rozwazymy trzy problemy. Po pierwsze, jak powszechna jest
depresja i jak wielu ludzi dotyka? Po drugie, czy niektdre czgSci populacji sa
bardziej podatne na depresje¢ niz inne? Trzeci problem to pytania, dlaczego
niektére grupy cechuja si¢ wicksza podatnoscia niz inne i co zyskamy, kiedy
zrozumiemy depresjg.

Rozpowszechnienie depres;ji

Jedno z najwickszych wyzwan stawianych przez depresj¢ polega na tym, zZe
jest ona tak nagminna, atakuje szerokie rzesze populacji. Kiedy si¢ rozwaza,
jak bywa czesta, pomaga dostrzezenie dwdéch miar: pierwsza to ustalenia, ile
osbéb cierpi na depresje w okre$§lonym odstepie czasu, a druga - jak wielu lu-
dzi doswiadcza wyraznej depresji w ciagu catego swego zycia.

Najbardziej uzyteczna metoda obliczania czgstotliwos$ci depresji jest bada-
nie reprezentatywnych cztonkéw dorostej czesci populacji przy uzyciu usyste-
matyzowanych wywiadow wykorzystujacych standardowe kryteria rozpozna-
wania zaburzen depresyjnych. Takie standardowe procedury sa osiagnigciem
stosunkowo niedawnym, opartym na metodach prowadzenia wywiadu i kry-
teriach diagnostycznych ustalonych w latach siedemdziesiatych XX wieku.
W badaniach stosowano mniej wigcej porownywalne procedury, takie jak Ba-
dawcze Kryteria Diagnostyczne (Research Diagnostic Criteria), Kktore ostatecz-
nie doprowadzity do opracowania Podrgcznika diagnostycznego i statystyczne-
go zaburzen psychicznych (Diagnostic and Statistical Manuat, DSM) w Stanach
Zjednoczonych i Migdzynarodowej klasyfikacji choréb Swiatowej Organizacji
Zdrowia (International Classification of Diseases, 1CD, World Health Organiza-
tion) oraz Badania Stanu Obecnego (Present State Examination, PSE) opraco-
wanego w Zjednoczonym Kroélestwie. Okoto tuzina takich badan epidemio-
logicznych obejmujacych ponad 500 dorostych zostato przeprowadzonych
w réznych miejscach na catym $wiecie (Smith, Weissman, 1992).
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Aktualna depresja

Duza depresja jest zjawiskiem uniwersalnym, zdarzajacym si¢ z pewna cz¢-
stotliwo$cia w kazdym kraju, w ktérym prowadzono badania. Smith i Weiss-
man (1992) w swoim przegladzie zaznaczaja, ze wskazniki aktualnej depre-
sji w réznych krajach europejskich wahaja sie od 4,6% do 7,4%. W wielu mia-
stach Standw Zjednoczonych wspdtczynniki oparte na kryteriach DSM dla du-
zej depresji w ciagu poprzedzajacych obliczenia sze$ciu miesigcy okazaty si¢
nizsze - od 1,5% do 2,8%. Jednak w najnowszym badaniu, Narodowym Ba-
daniu Wspdétwystepowania Zaburzen (National Comorbidity Study, NCS), pro-
wadzonym nie tylko w kilku wybranych miejscach, lecz w wielu stanach, kto-
rym objeto osoby w wieku od 15 do 54 lat, stosowano procedury stwo-
rzone wspélnie przez Swiatowa Organizacj¢ Zdrowia i Zarzad ds. Zdrowia
Psychicznego oraz Uzalezniern od Alkoholu i Narkotykéw (US Alcohol, Drug
Abuse, and Mental Health Administration, ADAMHA). Zgodnie z tym bada-
niem, wskaznik aktualnej depresji wynosit 4,9% (Blazer, Kessler, McGonagle,
Swartz, 1994). Co interesujace, w przeciwienstwie do innych badan, w NCS
zdefiniowano stan ,,czystej depresji", a takze depresji wspdtwystepujacej z in-
nymi stanami diagnostycznymi i stwierdzono, ze ponad potowa oséb z aktual-
nym epizodem depresji doSwiadczata tez innych zaburzen psychicznych (Bla-
zer iin., 1994).

Ogdlnie rzecz ujmujac, te badania epidemiologiczne wskazuja, ze w wig-
kszos$ci krajow, w ktérych je przeprowadzono, w kazdym danym momencie
mniej wigcej 1 osoba na 20 przezywa wyrazna depresje. Te dane nie obejmu-
ja, oczywiscie, dodatkowej liczby oséb mogacych w danej chwili cierpie¢ na
przewlekta depresj¢ o niewielkim nasileniu lub mieé ostre objawy depresyjne,
ktére nie spetniaja jednak kryteriéw diagnostycznych epizodu duzej depresji.
Na przyktad, na podstawie badan mieszkancéw miast Ameryki Pétnocnej,
mieszkancéw Wtoch, Tajwanu i Korei mozna oszacowadé, ze dystymia dotyka
dodatkowe 2-4% populacji (Smith, Weissman, 1992).

Duza depresja - rozpoznanie uwzgledniajace cate zycie

Depresja moze si¢ pojawi¢ w kazdym momencie zycia cztowieka. Wspdtczyn-
niki jej trwania u chorego takze okazuja si¢ wysokie, cho¢ zréznicowane, na
przyktad w Stanach Zjednoczonych zapadalno$¢ wynosita 4,4%, na Tajwanie
1%, w Kanadzie 9% i prawie 13% na Nowej Zelandii. W ostatnim Badaniu
Wspdtwystepowania Zaburzen obliczono, ze ten wspdtczynnik wynosi 17 %
(Blazer i in., 1994). Zmiennos$¢ tych wynikéw jest godna odnotowania
i bedzie omawiana na dalszych stronach tej pracy.

Ogdblnie, na uwage zastuguje 17-procentowa czesto$é depresji trwajacej ca-
te zycie, poniewaz wyliczono ja na podstawie najbardziej wspdtczesnych
metod. Ten wspdtczynnik pokazuje, ze w niektdérych populacjach duza depre-
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sja jest bardzo powszechna. Ze wzgledu na jej uposledzajace wtasciwosci,
omowione w rozdziatach 1 i 2, choroba ta stanowi istotna kwesti¢ zdrowia
publicznego.

Wiek a depresja

Przez wiele tat depresjg¢ uwazano za chorobe wieku $redniego i pédZniejszych
lat zycia. Jednak, jak wskazano w rozdziale 2, wyraznie widaé, ze poczatek
zaburzenia przypada cze¢sto na okres dorastania tub poczatek dorostosci. I nie
zaskakuje obserwacja, ze odsetek ludzi z duza depresja jest wyzszy w grupie
0osOob mtodych. Dane na temat wystepowania duzej depresji w zaleznosci
od dekady zycia badanych, a oparte na danych epidemiologicznych dotycza-
cych populacji Stanéw Zjednoczonych, wskazuja najwyzsza czgsto$¢ aktual-
nej depresji (6,1%) w najmtodszej grupie, a najnizsza - 3,6% - w najstarszej
(Burke, Burke, Regier, Rae, 1990).

Rosnace wspotczynniki wystepowania depresji
wséréd ludzi mfodych

Wspdtczynniki zachorowania na depresje i aktualnej depresji sa najwyzsze
wsrdd starszych nastolatkdow i oséb po 20. roku zycia, ponadto wyniki kilku
badan sugeruja niepokojaca mozliwo$¢, ze depresja coraz powszechniej doty-
ka ludzi mtodych. Klerman i Weissman (1989) jako jedni z pierwszych zau-
wazyli wyzsza czesto$é zaburzen depresyjnych wéréd oséb z pdzniejsza data
urodzenia. To znaczy, na podstawie wywiaddw przeprowadzonych z osobami
w réznym wieku dotyczacych doswiadczen depresyjnych w catym ich zyciu,
mozna stwierdzi¢, ze wigkszo$¢ tych, ktérzy opisuja takie dosSwiadczenia, to
ludzie mtodzi. W amerykanskim badaniu poréwnujacym wskazniki depresji
u oséb urodzonych w latach 1953-1966 ze wskaznikami dla ludzi, ktérzy
urodzili si¢ pomigdzy 1937 a 1952 oraz 1917 i 1936, odkryto znaczny wzrost
zapadania na depresj¢ pomiedzy 15. a 19. rokiem zycia dla najmtodszej grupy
(Burke, Burke, Rae, Regier, 1991).

Efekt rocznika (birth cohort effect) zostal uwzgledniony w miedzynarodo-
wym badaniu przeprowadzonym na poczatku lat dziewigédziesiatych XX wie-
ku. Badanie to nazwano Migdzynarodowa Grupa Wspdipracy (Cross National
Cotlaborative Group, 1992) i zastosowano w nim standardowe metody oceny
retrospektywnych relacji o depresji zebranych w réznych miastach Standow
Zjednoczonych, w Paryzu, Bejrucie, Albercie (w Kanadzie), Puerto Rico, Mo-
nachium, na Nowej Zelandii, Tajwanie i we Florencji (we Wtoszech). Respon-
denci zostali sklasyfikowani w zaleznos$ci od dekady urodzenia i we wszy-
stkich badaniach, poza florenckim, czesto$§¢ depresji okazata sie¢ najwyzsza
u oséb w wieku do 25 lat, urodzonych po roku 1955. Tak wiec, wyrazny
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wzrost zachorowan na depresj¢ u coraz mtodszych osdéb nie ogranicza si¢ tyl-
ko do Stanéw Zjednoczonych.

Co interesujace, wydaje si¢, ze ta tendencja utrzymuje si¢ nawet wsrdd
dzieci i mtodziezy. Ryan i wspdtpracownicy (1992) poddali ocenie rodzenstwo
chorych na depresj¢ oraz zdrowych dzieci w okresie przed dorastaniem i stwier-
dzili wyzsza czgsto$é choroby - w obu grupach, czyli i u rodzenstwa zdrowych
dzieci, i chorych - u badanych urodzonych w pdézniejszych rocznikach. Takze
badanie $§rodowiskowe mtodziezy przeprowadzone w Oregonie niedawno wy-
kazato istotny statystycznie efekt rocznika, przynajmniej u mtodych kobiet, na-
wet w grupie pomigdzy 14. a 19. rokiem zycia (Lewinsohn, Rohde, Seeley,
Fischer, 1993). Kobiety urodzone w latach 1972-1975 duzo czgsciej wykazy-
waty objawy duzej depresji niz te urodzone w latach 1968-1971.

Czemu mozna przypisaé ten alarmujacy trend, czyli wigksza zachorowal-
no$¢ na depresje wsrod mtrodych ludzi? Probowano to wyjasniaé¢ na wiele spo-
sobdw, powoltujac si¢ migdzy innymi na artefakty metodologiczne i przyczyny
psychospoteczne. Pojawit si¢ na przyktad poglad, ze relacje mtodych ludzi na
temat wtasnych depresyjnych przezyé sa wyolbrzymione, poniewaz obecnie
mtodziez wigcej wie o tej chorobie i chegtniej sie do niej przyznaje. Tak wigc
zwigkszona czesto$é byé moze po prostu odzwierciedla nizszy prog liczenia
dos$wiadczen depresyjnych. Przeciwstawiajac si¢ jednak takiemu wyjasnieniu,
Klerman i Weissman (1989) stwierdzaja, ze obiektywne miary cierpienia, ta-
kie jak liczba samobdjstw i hospitalizacji, takze wykazuja u mtodych ludzi
tendencje rosnace. Kolejnym argumentem jest stwierdzenie, ze starsi ludzie
zapomnieli o swych depresyjnych przezyciach z przeszto$ci i ze widoczny
wzrost zachorowan na depresj¢ tak naprawde wynika z luk w ludzkiej pamig-
ci. Jednak badania na temat przypominania sobie depresyjnych przezy¢ pro-
wadzone wérod tych, o ktdrych wiedziano, ze na nig cierpieli, nie potwierdzi-
ty tezy, ze pamie¢é bardziej odlegtych w czasie przezyé tego rodzaju jest
ostabiona (Klerman, Weissman, 1989).

Skoro problemy metodologiczne prawdopodobnie nie przyczyniaja si¢ do
wielu ogromnych réznic w zachorowalno$ci na depresj¢ zaleznych od roczni-
ka, badacze zwrdcili si¢ do wyjasnien o charakterze bardziej psychologicz-
nym. Zasugerowano, ze niektére trendy kulturowe, takie jak poglebiajacy sie
kryzys rodziny i rosnaca mobilno$¢é spoteczna, to potencjalne zZrédta depresji.
Co wigcej, takie zmiany - mniejsza stabilno$é rodziny i przeprowadzanie si¢
do nowych miejsc, z dala od przyjaciét - moga takze zmniejszaé dostepne za-
soby pomocy w radzeniu sobie z trudnymi sytuacjami powodujacymi depre-
sje. Przypuszcza si¢, ze dzisiejsi mtodzi ludzie widza $wiat, ktéry narzuca im
wysokie wymagania i ambitne cele, ale zapewnia niewiele mozliwos$ci osia-
gnigcia tych celow. W dalszych rozdziatach zamieszczamy przeglad réznych
teorii na temat przyczyn depresji. W teoriach tych brano pod uwage rolg stre-
su, relacji rodzinnych i interpersonalnych, wsparcia spotecznego oraz przeko-
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nan dotyczacych siebie i przysztoéci, poniewaz wszystko to wiaze si¢ z depre-
sja. Najwyrazniej, aby teoria depresji byta wiarygodna, powinna pomagad
W wyjasnieniu rosnacych wskaznikéw depresji u mtodych tudzi.

Niezaleznie od poszukiwania zrédet depresji wsrod mtodych ludzi, bada-
cze powinni rozwazy¢ implikacje przezycia tej choroby w mtodos$ci. Jak
wskazano w poprzednich rozdziatach, konsekwencja depresji moze si¢ oka-
zaé¢ znacznie gorsze funkcjonowanie oraz ryzyko powracajacego lub nawet
przewlektego przebiegu zaburzenia. Kiedy depresja przeszkadza w normal-
nym rozwoju u dzieci i mtodziezy oraz kiedy ogranicza mozliwo$ci zatoze-
nia stabilnej rodziny oraz przystosowania zawodowego, moze oczywiscie
torowaé droge dalszym epizodom. Depresja mtodzienicza moze wigc byé
szczegdlnie uposledzajaca i niepomys$lna w sensie przysztego przebiegu za-
burzenia oraz jego potencjalnego wptywu na zycie chorego i otaczajacych
g0 080Ob.

Depresja u dzieci i mtodziezy

Z wyjatkiem Narodowego Badania Wspdétwystepowania Zaburzen, ktére ob-
jeto takze mtode osoby od 15. roku zycia, w innych badaniach epidemiolo-
gicznych wykluczono dzieci i mtodziez. Dlatego oceny wystgpowania depre-
sji u dzieci i mtodziezy oparto na ograniczonej liczbie badan. Angold
i Costello (1993) podsumowuja kilka spos$réd nich i mimo znacznej rézno-
rodnos$ci wynikdw, ktdéra nalezy przypisa¢é odmiennym metodom, a takze
zrdéznicowanym grupom osdb uczestniczacych w badaniach, stwierdzaja ze,
duza depresja u mtodych ludzi (mierzona w ciagu 6-12 miesigcy) obejmuje
od 6% do 8% cztonkéw tej grupy. Jednak takie catoSciowe wyniki zacieraja
wazne réznice miedzy poszczegdlnymi grupami wiekowymi, na przyktad
miedzy badanymi bedacymi w trakcie dorastania a mtodszymi dzieémi:
u osob ponizej 12. roku zycia depresja pojawia si¢ raczej rzadko - dotyka od
2% do 3% populacji (np. Angold, Costello, 1993), wskazniki te rosna w okre-
sie dorastania. Depresja u dzieci wieku przedszkolnym prawdopodobnie wy-
stepuje jeszcze rzadziej, bo u mniej niz 1% tej grupy (Kashani, Carlson,
1987), ale dane na temat tak matych dzieci sa nieliczne.

Jedno z najbardziej wspotczesnych przeprowadzonych na wielka skale ba-
dan mtodziezy mieszkajacej w swoim $rodowisku wykazato zaskakujaco wy-
sokie wspdtczynniki duzej depresji (Lewinsohn i in., 1993). Opierajac si¢ na
wywiadach z prawie 2000 mieszkancéw Oregonu w wieku od 14 do 18 lat,
badacze ustalili, ze 3% cztonkdéw tej grupy aktualnie spetnia kryteria duzej
depresji lub dystymii, ale az 20% zgtaszato depresyjne przezycia w przeszto-
$§ci. Oznacza to, ze wielu sposréod badanych nie doswiadczato depresji w trak-
cie badania, lecz cierpiato na niaq wczeéniej.

Wysokie wskazniki depresji u tak mtodych ludzi kieruja nasza uwage¢ na
wazna kwestie zwiazku pomig¢dzy wiekiem a depresja.
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Depresja u ludzi starszych

Depresja wéréd osob starszych, chociaz wyraznie nie tak powszechna jak
w mtodszych grupach wiekowych, zwraca uwage na kolejne wyjatkowe prob-
lemy. Po pierwsze, tendencje demograficzne jednoznacznie wskazuja, ze
liczba os6b w podesztym wieku ros$nie z powodu starzenia si¢ generacji wy-
7zu demograficznego z okresu po drugiej wojnie $§wiatowej, a takze z powo-
du przedtuzania si¢ dtugodci zycia, co nalezy przypisaé lepszej opiece zdro-
wotnej w wielu krajach. Pojawity si¢ sugestie, ze poziom depresji ros$nie
w starszym wieku. Chociaz, generalnie, wspdtczynniki wystepowania duzej
depresji nie sa tak wysokie u starszych ludzi, jak u mtodszych, jednak pew-
ne fakty wskazuja, ze te wskazniki rosna wraz z uptywem czasu u oséb
z najstarszej grupy wiekowej (Burke, Burke, Regier, Rae, 1990). Wallace
i 0'Hara (1992) badali zmiany w objawach depresyjnych wystepujacych
u mieszkancow wsi w wieku powyzej 65 lat, kolejnych ocen dokonywali
po trzech i szedciu latach. Zauwazyli znaczne nasilenie si¢ symptomow
w czasie, szczegdlnie wérdéd osdéb w bardzo podesztym wieku - powyzej 85
lat - co sugeruje, ze w tym pdéznym etapie zycia ryzyko depresji moze si¢
zwigkszad.

Depresja wystepujaca u starszej czg¢Sci populacji czesto bywa zle rozumia-
na. Czasami jej przejawy, takie jak problemy z pamigcia i utrata energii oraz
rézne objawy somatyczne sa bt¢dnie interpretowane jako starzenie si¢, nicod-
wracalne pogorszenie si¢ mozliwo$ci umystowych i fizycznych. W ten sposéb
uleczalna depresja moze zosta¢ rozpoznana jako problem, ktérego w duzej
czesci nie da si¢ rozwiazad.

Innym waznym aspektem depresji u osob starszych jest to, ze catkiem do-
stownie moze ona zagrazaé zyciu. Wspdtczynniki samobdjstw sa najwyzsze
wérdd biatych starszych mezczyzn oraz w niektérych kulturach, na przyktad
w chinskiej, wsrod starszych kobiet (np. Group for the Advancement of Psy-
chiatry, 1989; Rockett, Smith, 1989). Depresja, szczegdlnie jesli spowodo-
wata ja spoteczna izolacja i stabe zdrowie lub jesli te zjawiska jej towarzy-
sza, tatwo prowadzi do poczucia beznadziejnosci i do myS$li, a czasem nawet
préb samobdjczych (Clark, Fawcett, 1992; Mclntosh, 1992). Co wigcej, po-
niewaz wydaje si¢, ze depresja ostabia funkcjonowanie systemu immunolo-
gicznego, moze zmniejsza¢ odporno$é organizmu na choroby. W$réd oséb
starszych, ktdore cze¢$ciej choruja, dodatkowe zmniejszenie odporno$ci wyni-
kajace z depresji moze zapowiadaé powazniejszy przebieg choroby lub
$mier¢.

Na koniec zauwazmy, ze wyraznie nizsze wskazniki depresji u ludzi star-
szych wykazane w licznych badaniach epidemiologicznych moga same w so-
bie stanowié¢ arefakty metodologiczne. Tak jak objawy depresyjne u dzie-
ci czesto wygladaja nieco inaczej niz u dorostych, a réznice te wymagaja
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dostosowania do tej grupy wiekowej kryteriow diagnostycznych, tak tez jest
mozliwe, ze takie adaptacje potrzebne sa rowniez do ujecia do$wiadczen de-
presyjnych przezywanych przez osoby w starszym wieku.

Pte¢ a depresja

Obok réznic w zachorowalnos$ci na depresje wynikajacych z wieku, jedna
z najbardziej godnych odnotowania cech tej choroby jest jej duzo wigksza
czesto$¢ u kobiet niz u mezczyzn. Niezaleznie od zastosowanych metod ba-
dawczych i od kraju, w ktérym prowadzi si¢ badania, w wynikach powtarza
sig ta sama prawidtowos$¢: wskazniki depresji sa mniej wigcej dwukrotnie
wyzsze dla kobiet w porownaniu do megzczyzn. Najbardziej wiarygodnymi
badaniami réznic ptciowych sa sondaze §rodowiskowe, poniewaz wskazniki
oparte na liczbie 0s6b podejmujacych leczenie moze znieksztatcaé wicksza
tatwo$é, z jaka kobiety przyznaja si¢ do problemoéw emocjonalnych i zwraca-
ja sie¢ po pomoc. Wyniki badan epidemiologicznych réznych spoteczenstw sa
jednoznaczne: czy to w Stanach Zjednoczonych, czy Nowej Zelandii, Tajwa-
nie, Seulu, czy w jakimkolwiek innym miejscu, wyraznie stwierdza si¢ prze-
wage kobiet spetniajacych Kkryteria zaburzen depresyjnych, ktéra przez lata
pozostaje raczej stata (np. Weissman, Olfson, 1995; zob. rycina 3.1). Na
przyktad w grupie Amerykanéw w wieku od 15 do 54 lat, S5-procentowa
ogdlna czestosé aktualnej depresji po podziale na megzczyzn i Kobiety wynosi,
odpowiednio, 3,8% i 6%. Podobnie, czesto$¢ choroby w okresie catego zycia
osiagnegta w tym badaniu warto$¢ 12,7% dla meg¢zczyzn i 21,3% dla kobiet
(Blazer i in., 1994).

Niezaleznie od wyzszej czgstos$ci zaburzen depresyjnych u kobiet niz
u mezczyzn, wiele wskazuje tez na to, ze u kazdej z ptci choroba ta ma inny
przebieg. Na przyktad u kobiet depresja moze si¢ zaczynaé wczesniej (np.
Sorenson, Rutter, Aneshensel, 1991). Wydaje si¢ réwniez, ze u kobiet wyzsze
jest ryzyko nawracajacej depresji. W $rodowiskowym badaniu populacji do-
rostych bycie kobieta oznaczato wigksze prawdopodobienstwo przezycia
powtdérnego epizodu (Lewinsohn, Zeiss, Duncan, 1989); jednak Coryell, En-
dicott i Keller (1991) nie stwierdzili réznic ptciowych w zakresie czestosci
nawrotéow. Nieco pdzniej, badajac grupe mtodziezy, Lewinsohn i wspdtpra-
cownicy (1994) zauwazyli, ze mtode kobiety z wczes$niejszymi epizodami de-
presyjnymi czeéciej miewaja nawroty choroby. Po roku okazato si¢, ze pra-
wie 22% mtodych kobiet z wcze$niejszymi epizodami depresyjnymi prze-
zyto powrdt choroby, w poréwnaniu z tylko 10% w analogicznej grupie mez-
czyzn. Z niektérych badan wynika, ze kobieca depresja trwa dtuzej i czgsSciej
okazuje si¢ przewlekta. Sargeant, Bruce, Florio i Weissman (1990), opisujac
swoje duze $rodowiskowe badanie, stwierdzili, ze u kobiet wspdtczynniki
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Czestosé duzej depresji

Rycina 3.1 Poréwnanie wspdtczynnikéw duzej depresji u kobiet i u megzczyzn
Zrédto: Weissman, M., Olfson, M. (1995). Depression in women: Implications for
health care research. Science, 269, 799-801. Copyright © 1995 American Association

for the Advancement of Science. Przedruk za zgoda.

uporczywej depresji w ponadrocznym okresie byty wyzsze (25,4%) niz takie
same wspétczynniki u mezczyzn (17,1%).

Réznice piciowe u dzieci i mtodziezy. Co zaskakujace, u dzieci wskazniki
depresji nie réznia si¢ w zaleznos$ci od ptci (nawet w niektérych badaniach
okazuja si¢ wyzsze dla chtopcdw niz dla dziewczat, podobnie jak w przypad-
ku wigkszo$ci innych zaburzen) (np. Angold, Rutter, 1992; Costello i in.,
1988; Fleming, Offord, Boyle, 1989). U nastolatkéw jednak réznice ptciowe
zarysowuja si¢ catkiem wyraznie i w poczatkowej fazie okresu dorastania cze-
sto$¢ depresji zbliza si¢ juz do ,,dorostego” poziomu (Fleming, Offord, 1990).
Na przyktad Cohen i wspdtpracownicy (1993) odnotowali przewage cierpia-
cych na depresje dziewczat w wieku od 14 do 16 lat - 7,6% w poréwnaniu do
1,6% chtopcéw w tym samym wieku. Chociaz nie ma zgody co do tego, kiedy
doktadnie pojawia si¢ ta roznica pltciowa, jednak autorzy wigkszoéci badan
zgadzaja sie, ze nastepuje to pomigdzy poczatkowa a $rodkowa faza okre-
su dorastania (mniej wigecej miedzy 12. a 14. rokiem zycia; Angold, Rutter,
1992; Cooper, Goodyear, 1993; Petersen, Sarigiani, Kennedy, 1991).

Dlaczego depresja przejawia sig czg¢s$ciej u kobiet niz u mezczyzn? 1 dlacze-
go te réznice ujawniaja sic we wczesnym okresie dorastania?
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Dlaczego kobiety czesciej choruja na depresje?

Podejmowano liczne wysitki, by wyjasni¢ zalezne od ptci réznice w zachoro-
walnosci na depresje (np. Nolen-Hoeksema, 1987, 1990; Weissman, Klerman,
1997). Nie wyciagni¢to jednak jednoznacznych wnioskéw, a raczej wskazy-
wano na wielo$¢ mozliwych czynnikdw. Roéznice zalezne od ptci pojawiaja sie
w niemal kazdej badanej kulturze i w prawie kazdej grupie wiekowej, z wy-
jatkiem dzieci przed okresem dorastania. Niektérzy utrzymywali, ze wptyw
ptci mozna cze$ciowo przypisaé¢ raczej ,artefaktom" wytworzonym wsku-
tek odmienno$ci rél ptciowych niz rzeczywistym réznicom. Wydaje sie praw-
dopodobne, ze czgstsze wystgpowanie depresji u kobiet w pewnym stopniu
moze wynikaé z przekonania, ze ta choroba §wiadczy o emocjonalnej ,,stabo-
$ci" i dlatego mezczyzni unikaja jej jako zachowania, ktérego nie moga zaak-
ceptowaé. Zdarza si¢, ze mezczyzni przezywaja depresje, ale inaczej niz ko-
biety wyrazaja jej objawy (np. skarza si¢ na niedomagania fizyczne i pod-
kreslaja raczej trudnosci w pracy niz subiektywne cierpienie, co prowadzitoby
by¢ moze do innego rozpoznania, lub tez naduzywaja alkoholu czy narkoty-
kéw, by zagtuszyé depresyjne uczucia). Jednak poza tymi socjologiczny-
mi zrédtami efektdw pici, podstawowe wyjasnienia koncentruja si¢ raczej
na biologicznych i psychospotecznych réznicach pomiedzy mezczyznami i ko-
bietami.

Roéznice biologiczne. Moga, oczywiscie, istnie¢ biologiczne czynniki zwiaza-
ne z réznicami hormonalnymi pomiedzy ptciami, chociaz - jak zaznaczono
w rozdziale 4 - depresje uwazane za wiazace si¢ z wahaniami hormonalnymi
bywaja: (1) raczej krotkotrwate i sa zjawiskiem normalnym (przygnebienie
poporodowe), (2) niezwykle rzadkie (psychoza poporodowa), (3) kontrower-
syjne, czyli nie ma pewnosci co do ich istnienia (zespdt napigcia przedmiesia-
czkowego). Nie opublikowano dotad wynikéw badan, ktére wyraznie taczyty-
by poziom hormonoéw zenskich z duza depresja (zob. przeglad w: Nolen-
-Hoeksema, 1990). Nie wydaje si¢ wigc, by czynniki biologiczne wynikajace
z réznic hormonalnych ttumaczyty tak powazne efekty ptci.

Narazenie na stres. Pojawity si¢ liczne warianty pogladu, ze kobiety odczu-
waja wigkszy stres niz me¢zczyzni i ze wtasnie stres (sam w sobie lub by¢é mo-
ze we wspotdziataniu z jakas szczegdlna wrazliwosdcia) powoduje depresjeg.
Wedtug jednej z wersji ogdlnie zycie kobiet jest bardziej stresujace z powodu
mniejszych mozliwos$ci i nizszego statusu niz te, ktorymi ciesza si¢ megzczyz-
ni - kobiety sa ubozsze, trudniej im pokierowaé swoim losem, wykonuja za-
wody o nizszym statusie i takie tez petnia role, ponadto zyskuja mniejszy do-
step do zréodet pochwat i nagréd niz mezczyzni. Powstaty hipotezy gloszace,
ze kobiety moga by¢ narazone na depresje w takim stopniu, w jakim ich
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zycie wiaze si¢ z petnieniem ,,podwdjnych rél", na przyktad roli pracownicy
i roli matki - rél czg¢sto ze soba sprzecznych lub bardziej wymagajacych niz
role odgrywane przez me¢zczyzn (np. matzonka i pracownika). Ten poglad,
czyli tezg, ze podwdjne role petnione przez kobiety powoduja 6w negatywny
efekt, popierali Aneshensel, Frerichs i Clark (1981), powotujac si¢ na wyniki
przeprowadzonego przez siebie duzego badania epidemiologicznego. Stwier-
dzili oni, ze wsréd oséb zyjacych w matzenstwie i wykonujacych prace zawo-
dowa kobiety czesciej cierpiaty na depresj¢ niz me¢zczyzni, lecz wérdéd pracu-
jacych samotnych respondentéw wskazniki osiagaty takie same wartosdci dla
obu ptci.

Niezaleznie od stresu, ktory wiaze si¢ z petnionymi rolami i moze prowa-
dzi¢ do depresji, istnieja inne dowody, ze kobiety sa narazone na wyzszy po-
ziom stresu niz mezczyzni. W duzym badaniu dorostych par blizniat kobiety
opowiadaty o ogdlnie znacznie wickszej liczbie stresujacych wydarzen niz
mezczyzni (Kendler i in., 1993). Czestotliwo$¢é negatywnych wydarzen, ktdre
przezyty w ostatnim roku, przekraczata taka sama czg¢stotliwo$é odnotowana
przez meg¢zczyzn we wszystkich zawartych w badaniu kategoriach, a réznice te
byty istotne statystycznie w 5 kategoriach (z 9 rozpatrywanych): trudnoséci in-
terpersonalnych, finansowych, matzenskich i zawodowych, a takze dotyczyty
zdarzen, ktére przydarzyty si¢ osobom z ich otoczenia. Podobne wyniki uzy-
skano, badajac dziewcze¢ta w okresie dorastania (np. Atlgood-Merten, Lewin-
sohn, Hops, 1990). Kobiety moga silniej od megzczyzn reagowaé na stresory,
ktére oddziatuja na innych ludzi, poniewaz na ogdt sa bardziej zaangazowane
w to, co dzieje si¢ w rodzinie i Srodowisku spotecznym, niz me¢zczyzni. Jak od-
notowano we wspomnianym wcze$niej badaniu (Kendler i in., 1993) kobiety
wspominaty wigcej choréb, wypadkoéw i kryzyséw przydarzajacych si¢ czton-
kom rodziny i bliskim przyjaciotom. Eckenrode i Gore (1981) stwierdzili, ze
kiedy negatywne wydarzenia dotykaty przyjaciét i krewnych, kobiety do-
Swiadczaty zastepczych reakcji stresowych, ktére prowadzitly do wystapienia
objawow. Jak zaobserwowata Belle (1990), ten proces wydaje si¢ jeszcze
trudniejszy dla ubogich kobiet, poniewaz one moga by¢ bardziej zalezne od
materialnego i emocjonalnego wsparcia swych sieci spotecznych, ale one
przekonuja si¢ réwniez, ze te sieci powoduja ponoszenie przez nie wysokich
kosztow w postaci przezywanych wspdlnie lub zastgpczo doswiadczen stre-
sowych.

Analizy potencjalnie wig¢kszego narazenia kobiet na stres i wynikajacej
z tego depresji musza takze uwzgledniaé czestsze doswiadczanie przez kobie-
ty niz przez megzczyzn przemocy seksualnej (zaré6wno molestowania w dzie-
cinstwie, jak i przemocy seksualnej w wieku dorostym), wiazacego si¢ z poz-
niejszymi przezyciami depresyjnymi (np. Brown, Anderson, 1991; Winfield,
George, Swartz, Blazer, 1990). Ponadto kobiety czgsciej do§wiadczaja czynni-
kow stresowych, o ktérych wiadomo, ze wiaza si¢ z depresja: ubdstwa (Belle,
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1990; Bruce, Takeuchi, Leaf, 1991); samotnego rodzicielstwa (Weissman,
Leaf, Bruce, 1987); ciazy w wieku nastoletnim (Troutman, Cutrona, 1990).

Czynniki zwiazane z radzeniem sobie w trudnych sytuacjach. Niektorzy
badacze zasugerowali, ze niezaleznie od wyzszego poziomu oddziatujacych
na nie stresorow sprzyjajacych depresji, kobiety moga tez mieé¢ mniej niz mez-
czyzni zasobdédw radzenia sobie, niezbgednych, by walczyé ze stresem i depre-
sja. To jasne, ze bedace w niekorzystnej sytuacji kobiety, narazone na niekon-
czace si¢ przeciwnosci, jednoczes$nie tracq cze¢$é tych zasobow. To znaczy,
maja mniejszy dostep do pomocy finansowej i materialnej, a ich zwiazki mat-
zenskie sa mniej stabilne. Chociaz kobiety w niekorzystnej sytuacji zyciowej
moga pozostawaé w sieciach spotecznych i rodzinnych, jednak wsparcie emo-
cjonalne ze strony przyjaciot i cztonkdw rodziny moze si¢ zmniejszaé¢, gdy te
osoby same borykaja si¢ z klopotami zwiazanymi ze statusem cztowieka
o nickorzystnej sytuacji zyciowej (np. Belle, 1990).

Kobiety niejednokrotnie tez postuguja si¢ szczegdlnymi sposobami radze-
nia sobie z depresja, ktére tak naprawde intensyfikuja dysfori¢. Nolen-Hoek-
sema (1991) zauwazyta, ze dos$wiadczajac emocjonalnego cierpienia, kobiety
przejawiaja styl reakcji, ktéry charakteryzuje si¢ rozpamigtywaniem, koncen-
tracja na sobie i nadmiernym analizowaniem problemoéw i wtasnych uczué.
Rozmys$laja, ptacza, rozmawiaja z przyjaciétmi i pisza w swych dziennikach
o przezywanych problemach i emocjach. W przeciwienstwie do tego, me¢z-
czyzni na ogdt dystansuja si¢ od problemdéw lub je rozwiazuja. Ignoruja prob-
lemy, zabieraja si¢ za jakie$ prace porzadkowe, uprawiaja sport... lub pija.
Rozpamigtywanie czesto nasila negatywne mys$lenie i koncentracje na samym
sobie i utrudnia aktywne rozwiazywanie problemdéw - a w ten sposob pogle-
bia i przedtuza objawy depresji. W przeciwienstwie do tego, podejmowanie
krokéw prowadzacych do rozwigzania problemow tub odwrdcenie od nich
uwagi poprzez jakas aktywnos$¢ moze pomdc w sptyceniu i skroceniu do-
$wiadczen depresyjnych. Nolen-Hoeksema twierdzi, ze socjalizacja wedtug rdl
ptciowych otwiera droge do réznic w stylach radzenia sobie w zyciu - chtop-
cow zniecheca si¢ do okazywania uczué i uczy si¢ podejmowaé dziatania,
a dziewczynkom pozwala si¢ wyraza¢ emocje, a nawet zachgca si¢ je do ana-
lizowania i omawiania ich z innymi. W serii badan nad réznicami ptciowymi
w zakresie stylow radzenia sobie w trudnych sytuacjach i nad zwiazkiem de-
presji ze stylem radzenia sobie polegajacym na ruminacji potwierdzono te hi-
potezy (np. Nolen-Hoeksema, Morrow, Fredrickson, 1993; zob. przeglad w:
Nolen-Hoeksema, Girgus, 1994).

Dlaczego réznice ptciowe pojawiaja sie we wczesnym okresie dorastania?

Podobnie jak w wypadku réznic ptciowych u dorostych, na wiele réznych spo-
sobow prébowano wyjasni¢ pojawianie si¢ tych réznic w okresie dorastania.
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Nolen-Hoeksema i Girgus (1994) zaproponowali trzy odrgbne modele tftuma-
czace ten efekt: (1) u chtopcédw i u dziewczat te same czynniki wywotuja de-
presje, lecz staja si¢ one bardziej dominujace u dorastajacych dziewczat;
(2) czynniki prowadzace do depresji sa odmienne dla chtopcow i dla dziew-
czat, a czynniki ,,dziewczegce"” zaczynaja bardziej dominowaé w trakcie dora-
stania; (3) réznice ptciowe dotyczace cech osobowoSci, ktore stanowia o po-
datnos$ci na depresje, sa obecne przed wiekiem dorastania i naktadaja sie na
wyzwania tego wieku - prawdopodobnie wigksze dla dziewczat - a to prowa-
dzi do czestszej depresji wtasnie u nich.

Analizujac trafno$¢ kazdego z modeli, brano pod uwage wiele tematéw. Na
przyktad czesto wysuwa si¢ argument, ze hormony u ludzi dojrzatych ptciowo
toruja droge depresji. W kilku badaniach zajmowano si¢ rola dojrzatosci
ptciowej w depresji wystepujacej u mtodziezy i na ogdt wyciagano wnioski, ze
depresja pojawia si¢ u mtodych kobiet niezaleznie od tego, czy osiagne¢ty one
te dojrzatosé, czy tez nie (np. Angold, Rutter, 1992). Brooks-Gunn i Warren
(1989) nie znalezli zadnego zwiazku pomigdzy objawami depresji a pozio-
mem kilku réznych hormonéw w grupie mtodziezy w wieku od 10 do 14 lat.
W innych pracach sugerowano, ze nie chodzi o hormonalny stan dojrzatosci
ptciowej sam w sobie, ale raczej o znaczenie zmian zwiazanych z dojrzewa-
niem w konteks$cie, w jakim zachodza. Na przyktad Petersen, Sarigiani i Ken-
nedy (1991) stwierdzili, ze dziewczeta, ktdre osiagnegty dojrzatos$¢ ptciowa
w tym samym czasie, kiedy zmienity srodowisko szkolne (np. skonczyty szko-
te podstawowa i rozpoczety $rednia), czesciej popadaty w depresje niz dziew-
czeta, u ktérych te dwa wydarzenia nie natozyty si¢ w czasie. Z drugiej strony,
u chtopcoéw nie zauwazono takiego wzorca. Badacze, interpretujac te wyniki,
wskazuja, ze zmiana nastgpujaca we wczesnej fazie dojrzewania ptciowego
jest dla dziewczat stresujaca i przez nie niechciana, a przeniesienie si¢ do $ro-
dowiska szkolnego, ktdre naraza je na kontakty ze starszymi chtopcami, moze
pogtebiac ich obnizony nastrdj. Jednak chtopcy zazwyczaj ciesza si¢ zmiana-
mi w swoim ciele, poza tym zazwyczaj zmiana szkoty nie pokrywa si¢ u nich
czasowo z dojrzewaniem ptciowym, poniewaz nastgpuje ono pdzniej niz
u dziewczat. Te linig¢ argumentacji wspieraja takze badania, wskazujace, ze
negatywny obraz wtasnego ciata wiaze si¢ z depresja u dziewczat. Allgood-
-Merten i wspdtpracownicy (1990) zauwazyli, ze dziewczgta w okresie doj-
rzewania Krytyczniej patrza na swoje ciato niz chtopcy i ten negatywny obraz
wtasnego ciata utatwia u dziewczat droge od stresoréw do depresji, a nie
dzieje si¢ tak u chtopcéw. Ogdblnie, autorzy tych i podobnych badan wykazuja,
ze zmiany zwiazane z dojrzewaniem ptciowym wplywaja ujemnie na obraz
wtasnego ciata u nastolatek, co'z kolei sprawia, Ze staja si¢ one bardziej
sktonne do depresyjnych reakcji na czynniki stresowe.

W okresie dorastania pojawiaja sie zalezne od ptci réznice rodzaju stre-
sorow. Wydaje sig, ze podobnie jak u dorostych kobiet, u dziewczat w tym
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okresie zycia poziom stresoréw jest wyzszy niz u chtopcédw (Allgood-Merten
iin., 1990; zob. przeglad w: Compas, 1987). Do czynnikéw stresowych, na
ktére sa narazone mtode kobiety, zaliczamy wigksze zagrozenie wykorzysta-
niem seksualnym. Cutler i Nolen-Hoeksema (1991) dokonuja przegladu lite-
ratury badawczej na temat zwiazku pomiedzy doswiadczeniem przemocy sek-
sualnej a zaburzeniami i objawami depresyjnymi. Odnotowuja, ze ofiarami
naduzy¢ o charakterze seksualnym w dziecinstwie i wieku dorastania o wiele
czedciej byty kobiety niz mezczyzni. Wydaje si¢ tez, ze doSwiadczenia zwiaza-
ne z przemocga seksualna nasilaja si¢ znacznie we wczesnej fazie dorastania.
Cutler i Nolen-Hoeksema sugeruja, ze takie przezycia moga prowadzi¢ do ni-
skiej samooceny i depresji u mtodych kobiet.

Nolen-Hoeksema i Girgus (1994) dokonuja przegladu badan pokazuja-
cych, ze dziewczegta w wieku dojrzewania napotykaja tez na rézne Kkrzyw-
dzace i demoralizujace oczekiwania dotyczace ich rél. Wywierany przez
otoczenie nacisk, by angazowaty si¢ w , kobiece" zajecia i zachowywaty sie
,kobieco", moze by¢ przez nie odczuwanyjako wymaganie od nich, by dosto-
sowaty si¢ to tych oczekiwan i ograniczyty swoje ambicje oraz niezaleznos$¢.
Od chtopcow rzadziej si¢ wymaga takich ofiar. Dziewczynki na przyktad by-
waja ,karane" za kompetencje i asertywno$¢, a nagradzane za przystosowanie
sig¢ do rél stereotypowo kobiecych, lecz potencjalnie mniej satysfakcjonuja-
cych lub bardziej stresujacych. Nolen-Hoeksema i Girgus (1994) utrzymuja
jednak, ze wynikajace z tego cierpienia i poczucie porazki nie musza prowa-
dzi¢ do depresji, jeSli nie wspdtdziataja z biernym, mniej instrumentalnym
stylem radzenia sobie ze stresem. Nolen-Hoeksema (1990) twierdzi, ze styl
radzenia sobie poprzez rozpamigtywanie (ruminowanie) jest szczegdlnie cha-
rakterystyczny dla kobiet. Polega on na tym, ze cztowiek koncentruje si¢ na
wewnetrznym cierpieniu i biernie rozpamigtuje problemy, raczej zaniedbujac
dziatania, ktéore mogtyby prowadzi¢ do rozwiazania tych problemoéw lub po-
moc w oderwaniu si¢ od nich. Badania nad mtodzieza pokazaty, ze mtode ko-
biety stosuja takie strategiec duzo cze$ciej niz ich koledzy i ze doswiadczaja
silniejszych reakcji depresyjnych na stresory (np. Compas, Grant, 1993; Gir-
gus, Nolen-Hoeksema, Seligman, 1989).

Oceniajac wszystkie mozliwe zrédta pojawiania si¢ zaleznych od ptci réz-
nic w okresie dorastania, Nolen-Hoeksema i Girgus (1994) konkluduja, ze do
tych danych najbardziej pasuje model interaktywny. To znaczy, dziewcze¢ta
w okresie dorastania zaczynaja by¢ narazone na wigcej czynnikow ryzyka niz
chtopcy, a jednocze$nie staja przed nimi liczniejsze spoteczne i biologiczne
wyzwania, ktore prowadza do przezy¢ depresyjnych.

Depresja a inne czynniki spoteczno-demograficzne

Chociaz depresja stanowi zaburzenie uniwersalne i w wigkszos$ci kultur wyso-
kie sa wskazniki zaréwno jej wystgpowania aktualnego, jak i obejmujacego
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cate zycie, jednak odmienno$ci zalezne od czynnikéw spotecznych i rasowych
moga dostarczy¢ dodatkowych wskazdwek na temat ryzyka tej choroby.

Roéznice etniczne i kulturowe. Roéznice kulturowe, w tych dziedzinach,
w ktérych istnieja, sa najwyrazniejsze pomigdzy kultura zachodnia a pozosta-
tymi kulturami. Smith i Weissman w swojej pracy (1992) podsumowuja
wskazniki wystgpowania duzej depresji, w okresie catego zycia i okazuje sig,
ze sa one nieco nizsze na Tajwanie (okoto 1%), w Seulu i w Korei (3,4%) niz
w Stanach Zjednoczonych (5,6%) lub Nowej Zelandii (12,6%). Jednak prze-
krojowe dane pochodzace z réznych krajow sa raczej nieliczne i na ich pod-
stawie nie mozna wyciaga¢ zdecydowanych wnioskéw, ze wskazniki tej cho-
roby osiagaja wyzsze warto$ci w swiecie zachodnim. Warto dodaé, ze metody
rozpoznawania depresji w réznych kulturach nie zawsze daja si¢ w petni po-
rownaé¢. Na przyktad ekspresja objawdw depresyjnych moze si¢ rézni¢ w za-
leznodci od obyczajowosci, tak ze te same instrumenty pomiarowe moga si¢
okazaé nie w peini odpowiednie. Jedna z waznych odmienno$ci kulturowych
jest stopien, do jakiego jednostki odrdzniaja doswiadczenia emocjonalne od
somatycznych. W przekonaniu cztowieka Zachodu istnieje podziat na umyst
i ciato, ktory w innych kulturach uznany bytby za dziwny (Kleinman, 1991;
Manson, 1991). Zgodnie z tym w wielu kulturach jest bardziej prawdopodob-
ne, ze symptomy depresyjne beda wyrazane jako skargi o charakterze soma-
tycznym niz jako subiektywne, wewnegtrzne cierpienie. Ten wzorzec mégiby
by¢ btednie interpretowany, jesli stosowatoby si¢ wytacznie oparte na zachod-
nim mys$leniu narzedzia diagnostyczne.

W Stanach Zjednoczonych, gdzie przeprowadzono do$¢ szeroko zakrojone
badania z uwzglednieniem podziatéw etnicznych, ogdlny wniosek wycia-
gnigty z wczesniejszych badan epidemiologicznych pozwala sadzi¢, ze tylko
niewiele réznic godnych jest odnotowania (Smith, Weissman, 1992). Z nieco
pdzniejszego Narodowego Badania Wspdtlwystgpowania Zaburzen (Blazer
i in., 1994) wynika, ze grupy Afroamerykanéw i biatych mieszkancow kraju
nie réznia si¢ w istotny sposéb, choé¢ wskazniki u tych pierwszych osiagaja
nieco nizsze warto$ci. Chociaz u kobiet czestos¢ wystgpowania aktualnej de-
presji nie réznita si¢ zaleznie od rasy, u czarnych me¢zczyzn okazata si¢ ona
duzo nizsza (1,2%) niz u biatych (4%). Takze mieszkancy Stanéw pochodza-
cy z Hiszpanii lub z Ameryki Lacinskiej osiagneli w tej probie nizsze wskazni-
ki niz biali i Afroamerykanie, szczegdlnie dotyczyto to kobiet. Jednak nie-
dawny raport dotyczacy populacji Afroamerykanéw pokazuje, ze wspdt-
czynnik wystgpowania duzej depresji jest u nich nieco wyzszy niz w catej po-
pulacji kraju (Brown, Ahmed, Gary, Milburn, 1995); rozbiezno$é pomiedzy
wnioskami z tego badania a wnioskami z Narodowego Badania Wspd&twyste-
powania Zaburzen moze wynikaé z faktu, ze w tym pierwszym brano pod
uwage Afroamerykandéw o wszelkich poziomach wyksztatcenia i zarobkow
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oraz objgto nim grupy czasem niewystarczajaco reprezentowane w duzych
badaniach.

Regiony wiejskie i miejskie. W nielicznych badaniach, w ktérych zajmowa*
no si¢ réznicami w zachorowalnos$ci na depresje miedzy mieszkancami tere-
néw wiejskich i zurbanizowanych, ci ostatni uzyskali wyzsze wskazniki tej
choroby (np. Smith, i Weissman, 1992). Narodowe Badanie Wspdtwystepo-
wania Zaburzen nie wykazato jednak takich réznic (Blazer i in., 1994).

Status spoteczny. Ogdlnie poziom depresji wzrasta wraz z obnizaniem sig
statusu spotecznego. Mniejsze dochody generalnie wiaza si¢ z wyzszymi
wskaznikami tej choroby (np. Blazeri in., 1994). Liczne badania wykazaty, ze
ubdstwo taczy sie ze zwigkszonym ryzykiem prawie wszystkich postaci zabu-
rzen psychicznych. Czegsto korelacja ta ma charakter dwukierunkowy: ludzie
z zaburzeniami zbyt stabo funkcjonuja, by utrzymaé prace¢ i znajdowaé Zrédta
dochodéw, a ubdstwo takze prowadzi do stresow, ktéore moga niezwykle
utrudnia¢ zdrowe radzenie sobie w trudnych sytuacjach. Aby blizej okre$li¢
przyczynowy kierunek tego efektu, Bruce, Takeuchi i Leaf (1991) badali oso-
by, ktére miaty tak mate dochody, ze znalazty si¢ ponizej granicy ubdstwa,
i sze$§¢ miesiecy pOzniej szukali pojawienia si¢ nowych zachorowan u wczes$-
niej zdrowych oséb z tej grupy. Stwierdzili na przyktad, ze ubodzy dwukrot-
nie cze$ciej zapadali na duza depresje niz ludzie bardziej zamozni. Oczywi-
$cie, ubdstwo samo w sobie nie stanowi podstawowego mechanizmu powo-
dujacego zaburzenie; to raczej powiazane z bieda stres, napigcie, narazenie
na przeciwnosci i brak zasobdéw potrzebnych, by radzi¢ sobie z trudnosciami,
przyczyniaja si¢ do choroby. Takie procesy beda omdéwione szerzej w kolej-
nych rozdziatach.

Takze bezrobocie lub praca w zawodach o nizszym statusie czeg$ciej wiaza
sie z depresja. Kilka badan pokazato, ze osobie prowadzacej dom i niezatrud-
nionej poza nim towarzyszy wyzsze ryzyko wystapienia zaburzen depresyj-
nych (np. Brown, Harris, 1978; Blazer i in., 1994). Ponadto, zazwyczaj oka-
zuje sig, ze depresja powszechniej dotyka ludzi z nizszym wyksztatceniem
(np. Regier i in., 1988; Wallace, 0'Hara, 1992). Na przyktad u absolwentéw
college'u wspotczynniki tej choroby byty nizsze, natomiast u oséb, ktérym nie
udato si¢ ukonczyé szkoty $redniej - najwyzsze (Blazer i in., 1994).

W koncu, stan cywilny takze nie pozostaje bez wptywu na depresje. Ludzie
rozwiedzeni choruja na nia znacznie czesciej niz osoby pozostajace w zwiaz-
ku matzenskim oraz panny i kawalerowie (Blazer i in., 1994; Smith, Weiss-
man, 1992). Réwnie wyraznie dostrzega si¢ jednak wysokie ryzyko depresji
u osob trwajacych w nieszczes$liwych zwiazkach. Na przyktad Brown i Harris
(1978) zauwazyli, ze zamezne kobiety, ktérym brakowato bliskiej, opartej
na zaufaniu relacji z partnerem, czterokrotnie cze¢$ciej zapadaty na wielka
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depresj¢, kiedy napotykaty na powazne stresory, niz narazone na stres kobiety
znajdujace oparcie w takiej relacji.

Ogdlnie, demograficzne korelaty depresji, takie jak pteé, wiek i status spo-
teczny, pomagaja odnalezé elementy przyczynowe. Najwyrazniej kazdy model
depresji biologicznej musi uwzglednia¢ niezwykle wazne czynniki spoteczne,
ktére ksztattuja rozktad zaburzen depresyjnych. Z drugiej strony, kazdy psy-
chologiczny model depresji powinien wyjasniaé czestsze pojawianie si¢ tej
choroby w$rdd kobiet, ludzi mtodych i oséb gorzej sytuowanych. W nastep-
nych rozdziatach przechodzimy do analizowania etiologicznych modeli de-
presji.

Podsumowanie

+ Zaburzenia depresyjne sa powszechne, 1 osoba na 6 w jakim$ momencie
swojego zycia popada w stan odpowiadajacy temu rozpoznaniu.

+ Kobiety na catym $§wiecie dwukrotnie cze$ciej zapadaja na depresje niz
mezczyzni, przy czym wyjasnien tego faktu szuka si¢ w wielu czynnikach,
poczynajac od hormonalnych, a na spoteczno-politycznych konczac; wska-
zuje si¢ migdzy innymi na to, ze zycie kobiet jest bardziej stresujace i ze
maja one mniej efektywnych zasobdéw, by radzié sobie z depresja.

* Depresja w coraz wigkszym stopniu staje si¢ problemem ludzi mtodych
i nastolatkéw, prawdopodobnie w duzej mierze z powodu zmieniajacych
si¢ warunkow spotecznych.

* Szczegdlnie wérdd ludzi starszych depresja moze si¢ przyczyniaé¢ do $mier-
ci, czy to samobdjczej, czy to spowodowanej przez zmniejszenie odporno-
$ci na choroby somatyczne.

* Istnieja kulturowe wzorce wyrazania depresji.

« Kazda powazna i obszerna teoria depresji musi wyjasniaé¢ rozpowszechnie-
nie tej choroby u kobiet, oséb mtodych i gorzej sytuowanych.



Rozdziat 4

Biologiczne aspekty depres;ji

Istnieje kilka elementow depresji, ktéore wskazuja na znaczenie jej wtasciwosci
biologicznych. Po pierwsze, same objawy obejmuja zmiany fizyczne: zaburze-
nia rytmu snu (bezsenno$¢ lub spanie zbyt dtugo), zmiany apetytu prowadza-
ce do utraty masy ciata lub do tycia, zmiany psychoruchowe oraz poczucie
zme¢czenia, ocigzato$ci i braku energii. Po drugie, wiadomo, ze depresja prze-
kazywana jest w rodzinie - chociaz oczywiscie takie wzorce dostarczaja popar-
cia zaréwno wyjasnieniom natury psychologicznej, jak i biologicznej. Po trze-
cie, wyrazny sukces lekéw przeciwdepresyjnych zgodny jest z biologicznym
procesem zachodzacym w depresji - chociaz bt¢dne bytoby przyjecie zatoze-
nia, ze skuteczne leczenie biologiczne tej choroby wskazuje najej podstawowa,
biologiczna przyczyneg, skoro dziatanie lekéw moze polegaé na stabilizowaniu
procesu zaburzonego przez czynniki psychologiczne. W konicu, wiadomo réw-
niez, ze pewne farmaceutyki stosowane do leczenia chordb ogélnomedycznych
moga powodowac depresj¢ i ze podobne skutki wywotuja pewne urazy gtowy
i choroby mézgu. Te wszystkie rozwazania sktaniaja nas do tego, by przyjrzeé
sie¢ mozliwym biologicznym zZrédtom depresji. Wiele prac badawczych poswig-
cono studiowaniu depresji z perspektywy biologicznej. W tym rozdziale doko-
nano przegladu najwazniejszych osiagni¢é z tej dziedziny.

Genetyczne badania nad depresjg,

Metody badan genetycznych tradycyjnie dzielono na badania rodzin, badania
blizniat i badania adopcyjne. Niedawno dotaczyty do nich metody genetyki
molekularnej i modele matematyczne.

Badania rodzin

W badaniach rodzin rozpoznaje si¢ probanda, ktéry cierpi na zdiagnozowane
zaburzenie, a nastg¢pnie przeprowadza si¢ wywiad lub w inny sposéb uzy-
skuje informacje dotyczace stanu psychicznego kazdego z jego najbliz-
szych krewnych. Zaleta takich badan polega na stosunkowej tatwosdci ich
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przeprowadzania, dzieki nim uzyskano wiele informacji na temat wzorcow
przekazywania w rodzinie jednobiegunowej depresji. Wada natomiast jest to,
ze rezultatéw uzyskanych przy zastosowaniu takich metod nie da si¢ przypi-
sa¢ catkowicie czynnikom genetycznym, skoro nie mozna wykluczy¢, ze de-
presjc w duzym stopniu determinuja zmienne psychologiczne, takie jak wy-
chowywanie si¢ z chorymi krewnymi czy narazenie na obecne w otoczeniu
czynniki sprzyjajace depresji.

Przeprowadzono liczne badania nad dorostymi probandami cierpiacymi na
depresje. Gershon (1990) dokonat przegladu 10 takich badan, koncentruja-
cych si¢ na pacjentach z depresjajednobiegunowa, i zauwazyt, ze czestos$é de-
presji u krewnych pierwszego stopnia wahata sie pomiedzy 7% a 30% - byta
wiec znacznie wyzsza niz w catej populacji. We Wspdélnym Badaniu nad De-
presja (Collaborative Depression Study) obejmujacym 900 oséb - pacjentow
i osoby z grupy kontrolnej - wskaznik cig¢zkiej duzej depresji, ktéora doprowa-
dzita do hospitalizacji, niezdolno$ci do pracy czy psychozy, u krewnych pier-
wszego stopnia probanddéw z depresja jednobiegunowa wyniést 10,4%, w po-
réwnaniu do 4,9% krewnych oséb z grupy kontrolnej (Winokur i in., 1995).

L agodna depresja i dystymia. Niektéore sposrod badan genetycznych wyka-
zZuja, ze wyzszy procent cztonkdw rodziny dotknigtych depresja dotyczy tylko
cigzkich przypadkéw tej choroby (np. Torgensen, 1986). Winokur i wsp6tpra-
cownicy (1995) w swym, wspomnianym wczesniej badaniu odnotowali, ze
grupa pacjentdéw z depresja jednobiegunowa i grupa kontrolna nie réznity sig
od siebie pod wzgledem wskaznikdow tej choroby u krewnych, kiedy brano
pod uwage wszystkie jej poziomy, lecz réznice pojawiaty si¢, gdy uwzglednia-
no tylko powazne przypadki. Tak wi¢c liczba zachorowan na ci¢zka depresje
moze by¢ wieksza w rodzinach pacjentéw, lecz tagodniejsze formy tego zabu-
rzenia bywaja dosy¢ powszechne tak w rodzinach oséb dotknietych depresja,
jak i u krewnych oséb, ktdre na nia nie cierpia.

Mniej licznych badan doczekaty si¢ rodzinne wzorce dystymii - fagodniej-
szej, przewlektej formy depresji. Wjednym z niedawnych badan analizowano
stan psychiczny cztonkéw rodzin prawie 100 pacjentéw z dystymia o wczes-
nym poczatku, pacjentéw z duza depresja oraz poréwnawczej grupy osob nie-
leczonych (Klein i in., 1995). Dystymia okazata si¢ znacznie bardziej po-
wszechna u krewnych pacjentéw z dystymia niz w obu pozostatych grupach,
w rodzinach oséb chorych na dystymi¢ wyzsza tez byta czesto$é duzej depre-
sji. Zarowno dystymia, jak i duza depresja u pacjentéw wiazata si¢ tez z wyz-
szym poziomem zaburzen osobowosSci u ich krewnych, chociaz zwiazek ten
okazat si¢ szczegdlnie silny w wypadku pacjentdow z dystymia. Badacze kon-
kluduja, ze prawdopodobnie zachodzi rodzinne sprzgzenie migdzy dystymia
a duza depresja, lecz dystymia jest troche odrebna, poniewaz skupia si¢ w ro-
dzinach pacjentéw z dystymia do$é swoiscie.
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Dzieci oséb chorych na depresje. Wydaje si¢, ze potomstwo chorych rodzi-
coéw narazone jest na zwigkszone ryzyko depresji i innych zaburzen. Wyniki
badan tego zagadnienia sa zr6znicowane. Poczawszy od szeroko zakrojonych
badan (np. Weissman i in., 1987) az do stosunkowo intensywnych studiéw na
mata skale (np. Gotlib, Lee, 1990; Hammen, 1991a; Klein, Taylor, Dickstein,
Harding, 1988), te wyniki sa nastepujace: od 50% do 80% dzieci rodzicéw
dotknigtych depresja przejawia w dziecinstwie lub w okresie dorastania moz-
liwe do rozpoznania zaburzenie. Okoto 50% tych dzieci cierpi na zaburzenia
depresyjne, ale moze tez si¢ u nich pojawia¢ peilna skala zaburzen zachowa-
nia, zaburzen lgkowych i zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji psy-
choaktywnych. Chociaz wczesny poczatek zaburzenia moze §wiadczyé o dys-
funkcjach przekazywanych genetycznie, jednak wig¢kszo$§é badan nad po-
tomstwem wskazuje tez na fakt, ze dzieci w takich rodzinach nie tylko dzie-
dzicza pewne czynniki biologiczne, mogace si¢ przyczyniaé do zaburzen psy-
chicznych, ale ,,dziedzicza" tez réznorodne nieprawidtowosci psychospotecz-
ne, takie jak dysfunkcjonalne wychowywanie dzieci oraz bardzo stresujace
$Srodowisko rodzinne (np. Hammen, 1991a). Cechy rodzin, w ktérych rodzice
cierpia na depresjg, zostana omowione w dalszych rozdziatach.

Badania blizniat

Z rodzinnych wzorcow przekazywania zaburzenia trudno wyciagnaé¢ wnioski
Ojego wyraznie genetycznym przekazywaniu, dlatego wielu autordw prac ba-
dawczych postanowito w nich zastosowaé metody badan blizniat. Jako ze
bliznieta jednojajowe (monozygotyczne) maja 100% wspdlnych gendéw, po-
winny si¢ okazaé bardziej podobne do siebie nawzajem w ekspresji zaburze-
nia (zgodno$¢) niz bliznigta dwujajowe (dyzygotyczne), ktére maja $rednio
50% wspélnych gendw. I rzeczywidcie, Nurnberger i Gershon (1984) stwier-
dzaja w swym przegladzie, ze wczeSniejsze badania generalnie wykazywaty
4-krotnie wyzsze wspdtczynniki zgodnodci u blizniat jednojajowych niz dwu-
jajowych (odpowiednio 65% i 14%). Warto odnotowa¢ dwa blizsze nam
w czasie badania ze wzgledu na zastosowanie w nich udoskonalonych metod
1 duza liczebno$¢ badanych grup. McGuffin, Katz, Watkins i Rutherford
(1996) pozyskali grupe 214 par blizniat poprzez probandéw, ktérzy byli hos-
pitalizowani z powodu depresji, znalezionych dzieki Wykazowi Blizniat Szpi-
tala Maudsley (Maudsley Twin Registry). Badacze okre$lili zgodnos$¢ dla depre-
sji trwajacej cate zycie na poziomie 46% dla blizniat monozygotycznych, a na
poziomie 20% dla blizniat dyzygotycznych, przy czym oba te wskazniki byty
znacznie wyzsze niz w catej populacji. McGuffin i wspdtpracownicy (1996)
wyciagneli z tego wniosek, ze czynniki genetyczne odgrywaja umiarkowana
role w rodzinnych wzorcach depresji, zasugerowali tez, ze genetyka moze
mieé szczegdlne znaczenie w powtarzajacej si¢ depresji z cechami endogen-
nymi (melancholijnymi).
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Kendler i wspotpracownicy (1992) rédwniez testowali hipotezy genetyczna
i wspdélnego Srodowiska w swym badaniu 1033 par bliZzniaczek z Wykazu
Blizniat Stanu Wirginia (Virginia Twin Registry). Przy uzyciu réznych kryte-
riow diagnostycznych depresji zgodno$¢ pomigdzy blizniaczkami monozygo-
tycznymi (MZ) okazata si¢ wyzsza niz pomigdzy dyzygotycznymi (DZ) (np.
na podstawie definicji depresji zawartej w DSM-III-R - 48% vs. 42%), ponad-
to u obu grup wskazniki depresji okazaty si¢ wyzsze niz w catej populacji. Au-
torzy postuzyli si¢ zaawansowanymi modelami statystycznymi i doszli do
wniosku, ze czynniki genetyczne odgrywaja ,,znaczna, lecz nie dominujaca ro-
le w etiologii depresji”, a czynniki wynikajace ze wspdlnego srodowiska nie
maja wielkiego znaczenia. Aby ustali¢ rolg tych ostatnich czynnikéw, badacze
zastosowali pomiar polegajacy na obliczeniu, jak czesto bliZniaczki, jako dzie-
ci, spaty wjednym pokoju, miaty tych samych towarzyszy zabaw, ubieraty si¢
podobnie i uczyty sie¢ w tej samej klasie. Kendler i jego wspdtpracownicy wy-
sungli hipoteze przeciwna do wcze$niej przedstawionego wniosku, mianowi-
cie, ze doswiadczenia Srodowiskowe, ktére nie byty dzielone przez bliZniaczki
w wieku dorostym, takie jak stresujace wydarzenia zyciowe, w bardzo istotny
sposdb wiaza si¢ z depresja. Podobne wnioski wyciagnigeto z badania katam-
nestycznego par blizniat (Kendler i in., 1993). Autorzy stwierdzili, ze nowe
przypadki depresji odnotowane w ciagu rocznej katamnezy ,w znacznym,
lecz nie decydujacym stopniu” wynikaja z czynnikéw genetycznych (ze zgod-
noscia 27% dla blizniat MZ i 17,6% dla DZ), podczas gdy ,,pozostata nieco
wieksza proporcje w zmiennoS$ci podatnos$ci na chorobg wyjasniaja swoiste
dla jednostki czynniki §rodowiskowe".

Trudnosci w badaniach genetycznych

Wiele genetycznych prac badawczych wymaga zastosowania dowodow po-
§rednich, czy to uzycia modeli matematycznych do scharakteryzowania wzor-
coéw dziedziczno$ci, czy to przypisania depresji w rodzinie transmisji gene-
tycznej, gdy si¢ wydaje, ze ta choroba przenosi si¢ w rodzinach. Kazda meto-
da pociaga za soba pewne ograniczenia. Jak wspomniano, badania rodzin nie
wykluczaja efektéw Srodowiskowego przenoszenia choroby. W badaniach nad
bliznigtami, chociaz one w mniejszym stopniu podlegaja takim ogranicze-
niom, nie da si¢ wyeliminowaé¢ mozliwo$ci, ze u blizniat jednojajowych ryzy-
ko zgodno$ci depresji ro$nie z powodu bardzo podobnych doswiadczen psy-
chospotecznych. Badania adopcyjne, ktére dotycza dzieci wychowujacych sig
w niespokrewnionych z nimi rodzinach, mogtyby bardziej przekonujaco od-
dzieli¢ wptyw natury od wptywu wychowania, lecz bardzo trudno pozyskaé
odpowiednia grupe¢ badanych.

Poszukiwanie defektéw genetycznych powodujacych depresje. Metoda,
ktéra mogtaby pokonaé niektére z ograniczen badan genetycznych, polega na
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zlokalizowaniu konkretnego genu, obecnego u chorych na depresj¢. Postugu-
jac si¢ metodami genetyki molekularnej, w ktérych wykorzystuje si¢ rekom-
binacj¢ DNA lub obecno$¢ znanych loci genetycznych, badano wzorce gene-
tyczne w rodzinach dotknigtych szczegdlnymi zaburzeniami, takimi jak cho-
roba dwubiegunowa. Istnieje jednak wiele czynnikéw, ktére prawdopodob-
nie ograniczaja skuteczno$¢ takich metod w przypadku depresji jednobie-
gunowej (Blehar, Weissman, Gershon, Hirschfeld, 1988). Przede wszystkim
ta odmiana choroby jest bardzo niejednorodna, prawdopodobnie obejmuje
réoznorodne podtypy. Inna trudno$é wynika z faktu, ze takie metody moga by¢
duzo bardziej skuteczne, kiedy istnieje pojedynczy gen o znanych sposobach
przenoszenia. Jednak wickszo$§¢ badaczy zaobserwowata, ze wzorce depresji
w rodzinach nietatwo dostosowuja si¢ do znanych wzorcéw Mendlowskich,
co $Swiadczy o tym, ze wzorce depresji sa bardziej ztozone i trudno bytoby je
wykryé przy zastosowaniu metod genetyki molekularnej. Co wigcej, jest oczy-
wiste, ze wiele zachorowan na depresje wynika bezposrednio z czynnikéw
psychologicznych i Srodowiskowych i tym samym stanowia one ,fenokopie"
niemozliwe do odrdéznienia od zaburzen uwarunkowanych genetycznie. Takie
przypadki sprawiaja, ze niezwykle trudno wybraé¢ do badan genetycznych te
zachorowania na depresjg, ktory wnosityby wiarygodne informacje o ryzyku
genetycznym. Ze wszystkich tych powoddow metody genetyki molekularnej,
ktére pomogty w rozpoznaniu konkretnych genéw odpowiedzialnych za zabu-
rzenie, prawdopodobnie nie maja wielkiego zastosowania w depresji jedno-
biegunowej.

Co jest przenoszone? Nawet jezeli czynniki genetyczne odgrywaja pewna ro-
le w ryzyku zachorowania na depresje, to przenoszony mechanizm pozostaje
nieznany. Jak opisano w nastepnych czes$ciach rozdziatu, w ludzkim organiz-
mie nastepuja réznorodne procesy, migdzy innymi neuroendokrynologiczne,
wiele z tych proceséw mozna by uznaé¢ za te, ktérych szukamy, lecz badania
musza jeszcze wykazaé, ze stanowia one wyznacznik cech dziedzicznych.
Czesto czynniki genetyczne traktowane sa jako podatnos$¢ (diathesis) w mo-
delu podatnosé-stres; w odniesieniu do depresji ten model potwierdzatby, ze
predyspozycje genetyczne wzajemnie oddziatuja ze stresorami $§rodowiskowy-
mi i doprowadzaja do reakcji depresyjnej. Taka forma interakcji gendw i $ro-
dowiska wskazuje, ze czynniki $rodowiskowe inaczej oddziatuja na ludzi
z genetycznymi predyspozycjami do zaburzenia niz na tych, ktdrzy tych pre-
dyspozycji nie maja. Przyktad takiej interakcji podatno$é-stres pochodzi ze
wspomnianego wczes$niej duzego badania blizniaczek przeprowadzonego
w Wirginii. Badanie to doprowadzito do powstania ciekawego pogladu na te-
mat skutkédw powaznych stresujacych wydarzen zyciowych u ludzi genetycznie
podatnych na depresj¢. Kendler i jego wspdtpracownicy (1995) badali wyste-
powanie znaczacych negatywnych zdarzen i poczatkdw depresji w poprzednim
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roku. Zauwazyli, ze nie tylko kobiety, ktére popadty w depresje, przezywaty
silniej stresujace wydarzenia, ale rowniez badane z zaktadana podatnos-
cia (np. byty bliZzniaczymi monozygotycznymi siostrami osoby z depresja) cz¢-
§ciej zaczynaty chorowadé na depresje niz te z mniejsza podatnoscia. Wspdt-
oddziatywanie pomigdzy genetyczna podatnoscia i stresem okazato sig takie,
ze najwyzsze poziomy depresji stwierdzono w grupie narazonej na stres, ktéra
ponadto charakteryzowata si¢ najwigksza genetyczna sktonnoscia do depresji.
W przeciwienstwie do tego, kobiety z najnizszym ryzykiem depresji (jedno-
jajowe blizniaczki zdrowych kobiet), ktére doswiadczaty powaznych stresuja-
cych wydarzen, duzo rzadziej zapadaty na t¢ chorobg. Kendler i wspdtautorzy
uwazaja, ze czynniki genetyczne wywieraja wptyw na ryzyko depresji, po cz¢-
§ci dlatego, ze obnizaja wrazliwo$¢ jednostek na oddziatywanie stresujacych
zdarzen.

Rende i Plomin (1992) odnotowuja podejscie alternatywne wobec tego,
ktére podkresla interakcje gendw i Srodowiska w ujeciu modelu podat-
nosé-stres, i ktada nacisk na korelacje pomigdzy genotypem a srodowiskiem.
W proponowanym przez nich modelu predyspozycje genetyczne uznaje si¢ za
wzajemnie powiazane z czynnikami §rodowiskowymi. Przyktadu tego efektu
dostarczaja McGuffin, Katz i Bebbington (1988a) w genetycznym badaniu ro-
dzin. Autorzy ci stwierdzaja nie tylko, ze depresja jest czgstsza u krewnych
probandéw niz w ogdlnej populacji, lecz pokazuja tez, ze przeciwnos$ci natury
spotecznej i stresujace wydarzenia czgs$ciej dotykaja rodziny probanddéw cier-
piacych na depresj¢ (McGuffin i in., 1988b). Okazato sig, ze wspdlny czynnik
rodzinny predysponuje zaréwno do depresji, jak i do pojawiania si¢ stresorow.
Jednostki tworza wigc $rodowiska wysokiego ryzyka, gdyz przejawiaja zacho-
wania prowadzace do takich wydarzen zyciowych, ktére, jak wykazano, wia-
7a si¢ z zachorowaniem na depresje. Mozliwe, ze genetyczna podatnosé na
depresj¢ takze si¢ przyczynia do tendencji, by do$wiadczal stresujacych wy-
darzen zyciowych - nie jest to interakcja niezaleznych czynnikéw, ale korela-
cja pomigdzy nimi.

Neuroprzekazniki a depresja

Od dawna badacze interesuja si¢ potencjalna rola neuroprzekazniké4w mono-
aminowych (szczegdlnie serotoning, norepinefryna, czyli noradrenalina, i do-
pamina) w zaburzeniach nastroju. Neuroprzekazniki sa oczywiscie ,,chemicz-
nymi postancami”, poprzez ktérych neurony komunikuja si¢ oraz tacza
obszary i funkcje réznych czg$ci moézgu. Neuroprzekazniki monoaminowe od
dawna uznaje si¢ za szczegdélnie wazne w funkcjonowaniu uktadu limbiczne-
go moézgu (ciata migdatowatego, hipokampa, podwzgdrza i powiazanych z ni-
mi struktur ,starego” modzgu), obszaréow, ktére odgrywaja podstawowa role
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w regulowaniu popeddw (np. apetytu) i emocji. Neuroprzekaznikowe szlaki
uktadu limbicznego tacza ten obszar z innymi cze¢$ciami médzgu, a takze po-
przez podwzgodrze sprawuja kontrole nad uktadem endokrynnym (dokrew-
nym) i autonomicznym uktadem nerwowym (Shelton, Hollon, Purdon, Loo-
sen, 1991).

W latach pieédziesiatych XX wieku zaobserwowano, ze kilka lekéw badz to
wywotywato, badz redukowato depresjg, i zauwazono, ze wywieraty one
wptyw na o$rodkowe neuroprzekazniki monoaminowe. Stwierdzono na przy-
ktad, ze przeciwdepresyjne leki trdjpierscieniowe, takie jak imipramina, blo-
kuja synaptyczny wychwyt zwrotny amin do neurondw presynaptycznych,
zwigkszajac w ten sposéb dostepnosé amin (zob. przeglad w: McNeat, Cimbo-
lic, 1986). Opierajac sie¢ na wyraznych monoaminergicznych skutkach dziata-
nia lekéw, Schildkraut (1965) opracowat katecholaminowy model zaburzen
afektywnych, w ktéorym stwierdzit, ze depresja powstaje w wyniku niedoboru
neuroprzekazniké6w monoaminowych (podkreslat przede wszystkim rolg nor-
adrenaliny i serotoniny), a mania w wyniku ich nadmiaru. Przez mniej wigcej
dwie dekady liczne badania skutkéw dziatania réznych lekéw przeciwdepre-
syjnych koncentrowaty si¢ na natychmiastowych, ostrych efektach wywiera-
nych przez te leki na rézne neuroprzekazniki.

Szybko jednak dostrzezono niedoskonatos$ci prostego modelu katecholami-
nowego. Pojawity si¢ nowe generacje skutecznych lekdw przeciwdepresyjnych,
ktére nie powodowalty tych samych efektéw, co leki tréjpierScieniowe, czyli
podwyzszania poziomu neuroprzekaznikéw. Stato si¢ tez jasne, Zze proste teorie
nadmiaru lub deficytu nie sprawdzaja si¢, skoro leki przeciwdepresyjne przyno-
sity natychmiastowe efekty, zwickszajac poziom neuroprzekaznikow, lecz nie
od razu zmieniaty nastréj chorych. Zazwyczaj mijato kilka tygodni, nim nasile-
nie depresji si¢ zmniejszato. Wydawato sig, ze ten opdzniony efekt odpowiada
dtugoterminowemu mechanizmowi, jakim sa zmiany w gestosci i wrazliwo$ci
receptorow w neuronach. W rezultacie badacze przestali si¢ interesowaé prosta
teoria katecholaminowa, a zaczeli kta$é wigkszy nacisk na systemy receptorow
aminowych (McNeal, Cimbolic, 1986). Co wigcej, aktywno$¢ monoaminergicz-
na uznano za bardziej nieregularna i ztozona, niz wcze$niej sadzono. Siever
i Davis (1985) zaproponowali model rozregulowania neuroprzekaznikow w de-
presji, stawiajac hipotezg, ze niestabilno$¢, desynchronizacja i nieprawidtowe
reakcje w systemie neuroprzekaznikéw monoaminowych powoduja depresj¢.
Pozostaje jednak niejasne, czy jest to po prostu $cisty opis czego$, co stanowi
rezultat depresji, czy rozregulowanie zostato spowodowane przez jeszcze inne,
nieznane odstgpstwo od normy - czy tez chodzi tu o podstawowy przyczynowy
mechanizm w depresji. Wigkszo$¢ badaczy uwaza, ze interakcje pomigdzy roz-
nymi substancjami i uktadami neuroprzekaznikowymi okaza si¢ w koncu decy-
dujace w petnym zrozumieniu depresji, lecz procesy te sa tak ztozone, ze do tej
pory tylko czg$ciowo zrozumieliSmy ich przebieg.
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Neuroendokrynologiczne funkcjonowanie w depresji

Neuroprzekazniki monoaminergiczne odgrywaja ogromna role¢ w réznych
procesach zachodzacych w moézgu, wlacznie z funkcjonowaniem uktadu
limbicznego. Podwzgdrze sprawuje kontrole nad uktadami - dokrewnym
i nerwowym autonomicznym (wegetatywnym). Wiele uwagi poswigcono ro-
li takich proceséw w depresji. Na przyktad, gdy poszukiwano réznic pomig-
dzy osobami depresyjnymi i niedepresyjnymi, okazalo si¢, ze najbardziej
zgodne wyniki dotycza kortyzolu i zwiazanego z nim funkcjonowania osi
podwzgoérze-przysadka-nadnercze (hypothalamic-pituitary-adrerial axis,
HPA). O§ HPA jest uktadem neuroendokrynnym, w ktérym zachodza ztozo-
ne, wzajemne powiazania pomi¢dzy mézgiem, niektérymi hormonami i réz-
nymi narzadami ciata. Uktad ten jest zaangazowany w normalne reakcje
ciata na stres. Kiedy cztowiek przezywa stres, to pod kontrola réznych neu-
roprzekaznikow, takich jak noradrenalina, serotonina, kwas gamma-amino-
mastowy (GABA) i acetylocholina, podwzgdrze w mdbzgu wytwarza w dro-
dze syntezy hormon CREF (corticortopin-releasing factor; czynnik uwalniajacy
kortykotroping), ktdry nastg¢pnie stymuluje przedni ptat przysadki médzgo-
wej, co prowadzi do syntezy i uwolnienia hormonu adrenokortykotropowe-
go (ACTH). ACTH dociera przez uktad krazenia do nadnerczy, umiejscowio-
nych na nerkach, co powoduje efekt w postaci wytwarzania Kortyzolu
- gtéwnego hormonu we wspdtczulnym uktadzie nerwowym. Kortyzol wy-
wotuje rézne formy fizycznego pobudzenia i aktywnos$ci. Jego obecno$é we
krwi hamuje nastg¢pnie dalsza produkcje ACTH i hormonu uwalniajacego
kortykotroping (CRH). Dlatego u zdrowych ludzi mechanizmy homeosta-
tyczne zapobiegaja nadmiernemu czy przedtuzonemu pobudzeniu fizjolo-
gicznemu.

Nadprodukcja kortyzolu. Liczne badania potwierdzity podwyzszony poziom
kortyzolu (oraz CRF) u ludzi w ostrej depresji, w poréwnaniu do osdb niecier-
piacych na to zaburzenie. Kiedy ta choroba ustepuje, poziom Kkortyzolu wraca
do normy. Obok nadmiernego wydzielania tego hormonu, badacze zauwazyli
odchylenia od normy w jego regulacji. Doktadnie méwiac, kiedy o$ podwzgd-
rze-przysadka-nadnercze jest ,drazniona" przez podawanie syntetycznego
kortyzolu (deksametazonu), u zdrowych ludzi rezultat powinien polegaé na
tymczasowym wstrzymaniu produkcji kortyzolu, przedstawionym wcze$niej
mechanizmie sprzezenia zwrotnego. Wielu chorych na depresje wykazuje jed-
nak nienormalna reakcje¢, polegajaca na ,wczesnej ucieczce" od oczekiwanej
redukcji wytwarzania kortyzolu. To znaczy, chorzy po pewnym czasie od po-
dania deksametazonu maja wyzszy poziom tego hormonu niz ludzie niedot-
knicci depresja.
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Poczatkowo klinicy$ci z entuzjazmem przyjmowali test hamowania z dek-
sametazonem (dexamethasone suppression test, DST), jako potencjalnie po-
mocny diagnostycznie, i uwazali, ze moze on wskazywa¢ na szczegdlna, bio-
logiczna forme depresji, dajaca si¢ wyleczyé¢ farmakologicznie (np. Carroll
iin., 1981; Holsboer, 1992). Sadzono, ze wyrazne rozregulowanie osi HPA
odgrywa przyczynowg role w depresji. Jednak wyrazne si¢ stalo, ze nieprawi-
dtowe wyniki DST wykazuja nie tylko osoby z duza depresja, ale tez czegsto
podobne reakcje obserwuje si¢ w innych grupach pacjentéw, na przyktad
u cierpiacych na schizofrenie (np. APA Task Force, 1987). Co wigcej, wsrod
chorych na depresje nienormalna reakcje na DST zazwyczaj obserwuje si¢ tyl-
ko w stanach depresyjnych, natomiast wydaje si¢ ona normalna, kiedy czto-
wiek wraca do zdrowia. W wielu badaniach szukano odpowiedzi na pytanie,
czy nieprawidtowy wynik DST zapowiada reakcj¢ na leczenie, czy tez pdzniej-
szy stan depresyjny. Niedawny przeglad ponad 100 takich badan (Ribeiro,
Tandon, Grunhaus, Greden, 1993) przynidést kilka wnioskéw. Po pierwsze,
wynik DST przed leczeniem okazat sie niezwiazany z wynikiem kuracji ani ze
stanem po wypisaniu ze szpitala. Po drugie, kiedy osoba dotknigta depresja
nadal osiagata nienormalne wyniki w DST (brak redukcji kortyzolu) nawet po
leczeniu, byto bardziej prawdopodobne, ze szybko nastapi u niej powrdt cho-
roby, i ogdlnie miata ona gorsze prognozy niz pacjenci, u ktérych funkcje kor-
tyzolu powracaty po leczeniu do stanu prawidtowego. Takie wzorce moga
$Swiadczy¢ o tym, ze ludzie w depresji z odbiegajacymi od normy mechaniz-
mami kortyzolowymi sa ,,bardziej chorzy" i dlatego stabiej reaguja na lecze-
nie - lub tez, ze stanowia podgrupe¢ pacjentéw, u ktérych podstawowe za-
burzenie wynika z rozregulowania osi podwzgdrze-przysadka-nadnercze.
W kazdym razie, wydaje si¢, ze nadmierne wydzielanie kortyzolu wskazuje
na nieprawidtowa reakcje na stres. Wiazac reakcje kortyzolowe z neuroprze-
kaznikami, dochodzimy do wniosku, ze zmniejszona gesto$é postsynaptycz-
nych receptorow noradrenalinowych w podwzgdérzu moze blokowaé jego
zdolnos$¢ wykrywania sygnatéw zwrotnych z poziomoéw kortyzolu w uktadzie
krazenia (McNeal, Cimbolic, 1986).

Pracujac nad hipoteza wadliwych mechanizmoéw stresu-informacji zwrot-
nej, Gold, Goodwin i Chrousos (1988) stwierdzili, ze niektédre formy depresji
moga wynikaé¢ z ostrego, uogdlnionego stresu, ktéry si¢ nie obniza, co nie
pozwala jednostce wréoci¢ do normalnego stanu, kiedy wywotujace go czyn-
niki przestaja oddziatywaé. Ci badacze wysuwali ponadto hipotezy, ze te wa-
dliwe mechanizmy moga mieé podtoze genetyczne lub ze mdzg danej osoby
(i ztozony uktad neuroendokrynny) mogt zostaé tak uwrazliwiony w rezul-
tacie wczesnego, silnego narazenia na stres, ze w wieku dorostym jej reak-
cje na stres moga by¢ szybko aktywowane nawet przez tagodne lub symbo-
liczne czynniki. Chociaz nie opracowano bezposrednich testdédw tej integracyj-
nej hipotezy, stanowi ona jednak uzyteczna prébe powiazania czynnikow
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biologicznych i psychologicznych, przyczyniajacych si¢ przynajmniej do pew-
nych form depres;ji.

Dysregulacja rytmu okofodobowego

Wzorzec nawracajacych epizoddw depresyjnych i takie objawy, jak gorszy na-
strgj rano (wahania dobowe) i wczesne budzenie si¢ ngkajace niektédrych lu-
dzi w depresji doprowadzity, wraz z innymi biologicznymi obserwacjami, do
wysunigcia hipotezy, ze niektére depresje (i by¢ moze afektywne zaburzenia
dwubiegunowe) moga mieé zZrédto w pewnym zachwianiu rytméw okotodo-
bowych. Rytmy okotodobowe to normalne cykle proceséw somatycznych i be-
hawioralnych, ktére nastepuja w dwudziestoczterogodzinnym rytmie zwiaza-
nym ze zmianami dzien-noc. Wzorce snu, temperatura ciata i niektdre
wahania hormonalne naleza do procesow, ktére sa zgodne z wzorcami rytmu
okotodobowego. Na przyktad, jak wspomniano wczedniej, u pacjentow w de-
presji zaobserwowano zmienione wzorce wydzielania kortyzolu i hormonéw
zaleznych od przysadki (np. Pfohl, Sherman, Schlechte, Stone, 1985). Pacjen-
ci miewaja podniesiony poziom kortyzolu przez caly dzien, a ten poziom
wzrasta u nich w ciagu nocy, zamiast rano, jak to dzieje si¢ normalnie (Thase,
Frank, Kupfer, 1985). I, jak wskazano w poprzedniej cz¢$ci rozdziatu, brak re-
dukcji kortyzolu w DST ujawnia nieprawidtowa regulacje tej substancji.

Wzorce zaburzen snu. Liczne badania potwierdzity zachwiania rytmu snu,
zaréwno behawioralne, jak i mierzone poprzez zapis elektroencefalograficzny
(EEG). Na przyktad, przez ostatnie dwadzie$cia pig¢ lat dobrze udokumento-
wano trzy anomalie we wzorcach snu u pacjentdw cierpiacych na depresj¢
(Thase, Howland, 1995). Pierwszym sa problemy z ciaglto$cia snu, polegajace
na trudnosciach z zas$nigciem, spaniem bez przerw oraz na wczesnym budze-
niu sie. Te odchylenia od normy zdarzaja sie u okoto 80% ludzi w duzej de-
presji, chociaz nie ograniczaja si¢ tylko do okresu choroby (Ford, Kamerow,
1989; Kupfer, Thase, 1983). Drugie zaburzenie polega na skrdéceniu snu wol-
no falowego (delta), mierzonego przez aktywnos$¢ elektrofizjologiczng mdzgu
podczas snu (Reynolds, Kupfer, 1987). Ten wzorzec jest najbardziej widoczny
u chorych na depresj¢ z tak zwanymi cechami endogennymi (melancholijny-
mi). Trzecie odchylenie od normy dotyczy zmian charakteru i rozktadu czaso-
wego fazy snu REM (szybkie ruchy gatek ocznych). Jak notuja Thase i How-
land (1995), u zdrowych ludzi poczatek pierwszego okresu snu REM nastgpu-
je mniej wiecej po 60-120 minutach od zas$niecia, a kolejne takie okresy
o rosnacej dtugosci i intensywno$ci nastgpuja w mniej wigcej 90-minutowych
odstepach czasowych. Okoto 50% pacjentéw w depresji ma natomiast skréco-
na latencj¢ snu REM (tzn. faza REM zaczyna si¢ u nich wczeéniej niz 60 mi-
nut po zasnieciu) i wykazuje zwigkszona aktywnos¢ REM z przesunigciem tej
aktywnos$ci do pierwszych kilku godzin snu (gestos¢ REM). Zaburzony sen
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REM moze wskazywaé na wyjatkowo ztos$liwa forme depresji, ze zwickszo-
nym ryzykiem nawrotu choroby (Reynolds, Kupfer, 1987). Nasuwa si¢ jednak
pytanie o poziom, do jakiego wzorce zaburzen snu mierzone EEG normalizuja
si¢, kiedy chory wraca do zdrowia. Wyniki kilku badan wskazuja na fakt, ze
odchylenia od normy snu sa stosunkowo stabilne i pozostaja niezmienione,
gdy choroba ustgpuje (np. Giles i in., 1993). Thase i wspotpracownicy (1994)
badali wzorce snu u pacjentdw ptci meskiej niepoddawanych leczeniu lekami,
lecz korzystajacych z psychoterapii. Zauwazyli, ze wraz z poprawa stanu pa-
cjenta schemat snu wykazywat znaczna redukcje czestotliwos$ci snu REM. Nie
nastapity jednak zmiany w latencji zredukowanego snu REM ani we $nie fal
wolnych. Te wyniki moga $wiadczyé o tym, ze te ostatnie odchylenia od wzor-
ca snu to cechy state - byé moze bedace oznaka ryzyka powrotu choroby - lub
tez ze dopiero z czasem wzorce snu wracaja do pozioméw prawidtowych.

Leczenie lekami przeciwdepresyjnymi niecodmiennie redukuje sen REM,
i niektérzy twierdza nawet, ze ten efekt stanowi decydujacy proces w lecze-
niu depresji. Jednak, co wydaje sie¢ bardzo interesujace, niewiele wskazuje na
to, by pacjenci w depresji majacy zaburzenia snu REM cierpieli na podtyp de-
presji wymagajacy leczenia biologicznego. Simons i Thase (1992) badali pa-
cjentow, ktérzy wceze$niej zostali poddani terapii poznawczo-behawioralnej.
Dzielac ich na tych z zaburzeniami snu stwierdzonymi przy uzyciu EEG i bez
tych zaburzen, poréwnali wyniki leczenia i stan obu grup po roku. Nie znale-
zli réznic ani bezposrednio po leczeniu, ani rok pdzniej; i rzeczywiscie, stan
wiekszosdci pacjentdw wyraznie si¢ poprawit, niezaleznie od wyst¢gpowania
u nich zaburzen snu mierzonych zapisem EEG. Tak wigc, jesli nawet te dwie
grupy roznity si¢ pod wzgledem patologii biologicznej lezacej u podtoza zabu-
rzen, to jednak prawdopodobienstwo, ze osiagna korzy$é z psychoterapii,
okazato si¢ takie samo.

W badaniach chorych na depresj¢ dzieci i mtodziezy nie uzyskano jedno-
znacznych dowoddéw na zaburzenia snu, podobne do tych, ktére stwierdzono
u dorostych (np. Puig-Antich i in., 1982). Rao i wspSipracownicy (1996) od-
notowali w swym przegladzie 9 kontrolowanych badan, z ktérych 5 wykazato
obnizona latencje snu REM, 2 -jego wyzsza czestotliwo$é, natomiast w zad-
nym nie relacjonowano zmian we wzorcach snu wolnofalowego. Jedno wyjas-
nienie tych niezgodnych wynikéw wskazuje na dojrzewanie, mianowicie, ze
z powodu statego rozwoju médzgu w okresie dorastania ,,doroste” wzorce snu
jeszcze sie nie wyksztatcity, co prowadzi do owych zmiennych i niezgodnych
rezultatow badan. Inne zrédto tych niespdjnos$ci moze wynikaé z probleméw
metodologicznych, to znaczy, ze chorzy na depresje o wczesnym poczatku
(w okresie dorastania) moga tworzy¢ grupe niejednorodna, obejmujaca osoby
z nierozpoznanym zaburzeniem dwubiegunowym, a w grupach kontrolnych
by¢é moze sa osoby, u ktérych istnieje ryzyko depresji, lecz choroba jeszcze
si¢ nie ujawnita. Niedawno Rao i wspotpracownicy (1995) przeprowadzili
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badania katamnestyczne mtodziezy, u ktérej podejrzewano depresje. Analizo-
wali stan badanych $rednio przez kolejne siedem lat i udato im si¢ wyodreb-
ni¢ tych, ktdérzy rzeczywisdcie cierpieli na nawracajaca depresje jednobieguno-
wa, i tych, ktérzy w rzeczywisto$ci nigdy nie zapadli na depresj¢; badacze
wykluczyli wszystkich innych sposréd badanych wcze$niej mtodych ludzi.
Kiedy poréwnali obie wyodrebnione grupy pod wzgledem poczatkowych da-
nych dotyczacych wzorcow snu podczas w okresie dorastania, ujawnity si¢
przewidywane roznice w cz¢stotliwosci i latencji fazy REM. Co interesujace,
te ,,depresyjne” wzorce obserwowano réwniez wérdéd poczatkowo zdrowych
cztonkdédw grupy kontrolnej, Kktdrzy nastepnie popadli w depresje podczas
trwania katamnezy.

Nalezy odnotowaé, ze odbiegajace od normy wzorce snu moga wystepo-
waé wérdod cztonkdw jednej rodziny i prawdopodobnie wskazuja na genetycz-
nie przekazywany marker lub proces podatnos$ci na chorobeg. Giles, Roffwarg,
Dahl i Kupfer (1992) zauwazyli skorelowane wzorce odchylen od normy snu
u mtodych ludzi i ich rodzicéw w rodzinach z depresja. Niedawno Lauer,
Schreiber, Holsboer i Krieg (1995) badali wzorce snu u 54 zdrowych doro-
stych, u ktérych, jak uwazano, istniato ryzyko zaburzen nastroju, poniewaz
bliski krewny cierpiat na zaburzenie afektywne. W pordwnaniu do grup kon-
trolnych, osoby z wysokim ryzykiem wykazywaty redukcje snu wolnofalowe-
go i zwiekszona czestotliwosé fazy REM; autorzy sugeruja, ze takie wzorce
moga oznaczaé¢ podatno$é na depresje w przysztosci.

Reasumujac, nieprawidtowe wzorce okotodobowego rytmu takich funkcji
organizmu, jak wydzielanie kortyzolu oraz zaburzenia snu wskazuja na pew-
nego rodzaju dysfunkcje. Wedtug jednej z hipotez, dochodzi do dezorganiza-
cji i desynchronizacji réznych cykli w stosunku do siebie. Normalnie wzorce
snu REM i wydzielanie kortyzolu zmieniaja si¢ zgodnie z cyklem sen-czuwa-
nie. Wczesne budzenie si¢, wahania dobowe i odchylenia od normy wskazuja
na ,przesuni¢cie w fazie" rytméw okotodobowych snu REM i wydzielania kor-
tyzolu w stosunku do cyklu sen-czuwanie. Ten brak synchronizacji prowadzi
do zaburzen natury biologicznej powodujacych objawy depresji. Co ciekawe,
okazato si¢, ze pozbawianie snu zmniejsza depresj¢, przynajmniej tymczaso-
wo, by¢é moze doprowadzajac rytmy okotodobowe do ponownej wzajemnej
zgodnos$ci (Wu, Bunney, 1990).

Rytmy okotodobowe sa zwiazane z cyklami dnia i nocy, na ktére oczywi-
$cie wywieraja wptyw pory roku. Jak napisano w rozdziale 1, podgrupa pa-
cjentow z depresja (w tym zaréwno cierpiacych na zaburzenia jednobie-
gunowe, jak i dwubiegunowe) przezywa sezonowe zaburzenie afektywne
(Seasonal Affective Disorder, SAD) charakteryzujace si¢ wystgpowaniem de-
presji w okreslonych okresach roku (na poétkuli pétnocnej zazwyczaj w miesia-
cach zimowych). Wiemy, ze na zachowania zwierzat w znacznym stopniu
wptywaja zmiany ilo$ci Swiatta stonecznego i temperatury, a u niektérych
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gatunkédw dochodzi w miesiacach zimowych do hibernacji, potaczonej ze
zmniejszong aktywno$cia i zwigkszona iloscia snu. Nawet zdrowi ludzie mo-
wia o tagodnych, lecz znaczacych sezonowych zmianach zachowania, takich
jak wieksze zapotrzebowanie na sen i zwig¢kszone taknienie oraz obnizona
energia i aktywno$¢ w miesiacach zimowych (Kasper i in., 1989).
Przypuszczano takze, ze zaburzenia nastroju moga stanowié¢ wyolbrzymio-
ne sezonowe wahania nastroju. Ogdlnie, wydaje si¢, ze wiccej zachorowan na
depresj¢ przypada na jesien i zim¢ (Goodwin, Jamison, 1990). Zatem jeden
z mechanizmoéw depresji (lub przynajmniej sezonowego zaburzenia afektyw-
nego) mogtby polega¢ na odchyleniach od normy we wrazliwos$ci na $wiatto
lub w funkcjonowaniu rytmu okotodobowego w reakcji na detekcje Swiatta.
Zebrano jednak zbyt mato bezpos$rednich dowoddéw, wyjasniajacych te procesy,
by wykazaé, ze dziataja one jako czynniki etiologiczne w zaburzeniach nastro-
ju. Co wiecej, nalezy odnotowaé, ze funkcjonowanie osi podwzgdrze-przysad-
ka-nadnercze (HPA) i rytmy okotodobowe nie sa niezalezne od funkcjonowa-
nia neuroprzekaznikéw. I rzeczywiscie, zauwazono ztozone zwiazki pomicdzy
tymi uktadami a acetylocholina, serotonina, noradrenaling i dopamina (Thase,
Howland, 1995). Tak wicc, podczas gdy badacze zdobywaja coraz wicksza
wiedze na temat réznych odchylenn od normy zwiazanych z depresja, rola tych
odchylen pozostaje niejasna, a ich mechanizmy dziatania czekaja na opisanie.

Depresja a struktura i funkcjonowanie moézgu

Zaobserwowano, ze osoby, ktére doznaty obrazen lub udaréw w czotowej czeéci
mozgu, czesto przejawiaja depresje. Oszacowano, ze taki stan - depresja pou-
darowa - dotyka 30-50% ludzi po ostrym udarze. Takiej depresji nie da si¢
odréznié¢ od epizoddédw duzej depresji niewywolanych przyczynami somatyczny-
mi. Analiza zwiazku pomigdzy umiejscowieniem udaru a wystgpowaniem de-
presji pokazata, ze okolice czotowe i lewa strona moézgu sg szczegdlnie wazne,
zwtaszcza okolica czotowa lewa, lecz prawa tylna okolica ptatéw czotowych
takze moze si¢ okazaé istotna w depresji poudarowej (Starkstein, Robinson,
1991). Ptaty czotowe nie tylko kieruja wyzszymi funkcjami intelektualnymi, ta-
kimi jak planowanie i sadzenie, ale tez stanowia wazny sktadnik regulacyjny
uktadu limbicznego, ktoéry, jak wcze$niej wspomniano, kontroluje emocje i pro-
cesy zwiazane z pop¢dami. Starkstein i Robinson (1991) przypuszczaja, ze wy-
wotane udarem uszkodzenie szlakéw aminowych, ktére tacza obszary czotowe
z uktadem limbicznym, moze ttumaczyé symptomatologi¢ depresji.

Wychodzac od takich obserwacji i hipotez, badacze przyjrzeli si¢ mozliwosSci
wystepowania odchylen od normy w mdzgu pacjentdw cierpiacych na de-
presje. Badania, w ktorych wykorzystano techniki obrazowania mdzgu dostar-
czyty na przyktad pewnych potwierdzen anomalii strukturalnych w obszarach
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czotowych mézgu u pacjentéow z depresja jednobiegunowa, szczegdlnie z jej
cigzka postacia (zob. przeglad w: Powell, Miklowitz, 1994). Coffey i wspdt-
pracownicy (1993) zastosowali obrazowanie za pomoca rezonansu magne-
tycznego (magnetic resonance imaging, MRI) aby pokazaé, ze u pacjentdéw
z depresja ptat czotowy miat mniejsza objetodé niz u oséb z grupy kontrolnej,
chociaz nie stwierdzono réznic w objgtosci ptata skroniowego.

Inna metoda oceny funkcjonowania ptata czotowego polega na rejestracji
czynnoSci elektrofizjologicznej (EEG). Davidson ijego wspdtpracownicy (np.
Henrigquez, Davidson, 1990) dokonali przegladu danych pochodzacych z réz-
nych zrédet i wyciagneli wniosek, ze depresja wiaze si¢ ze zmniejszeniem ak-
tywnosci w okolicach badz to lewej czotowej, badz prawej tylnej. Wykazali
zmniejszona czynno$¢ elektrofizjologiczna w lewym ptacie czotowym w gru-
pie 15 pacjentow cierpiacych na depresj¢ jednobiegunowa, w pordéwnaniu
z grupa kontrolng ludzi bez depresji (Henrigques, Davidson, 1991). Wazna jest
jednak odpowiedz na pytanie, czy takie wzorce obserwuje si¢ tylko podczas
epizodu depresji, czy tez stanowia one stabilne potencjalne oznaki podatnosci
na nia. Aby to przetestowaé, Henriques i Davidson (1990) ocenili osoby, ktére
wczeéniej przezyty epizod duzej depresji, ale w czasie, gdy przeprowadzano
badanie, byly zdrowe, i poréwnali je z osobami nigdy niechorujacymi na de-
presje. Okazato sig, ze pierwsza grupa wykazata przewidywana obnizona ak-
tywacje w okolicach lewej czotowej i prawej tylnej. Davidson przypuszcza, ze
deficyty w aktywacji okolicy lewej przedniej odzwierciedlaja deficyty w syste-
mie ,,podej$cia do rzeczywisto$ci" i ze osoby, ktére przejawiaja taki rodzaj
czotowej asymetrii EEG, sa bardziej podatne na negatywne stany afektywne
- w tym na depresj¢ - przy dostatecznym poziomie stresu w Srodowisku. Jak
zauwazaja Henriques i Davidson (1990): ,,Obnizona aktywacje lewej przed-
niej okolicy kory mdézgowej postrzegamy jako podatnos$é, ktéra obniza proég
wyzwalania emocji i psychopatologii zwiazanej z deficytami podejscia do rze-
czywisto$ci (tzn. smutku i depresji)".

Chociaz intrygujace, dysfunkcje ptata czotowego w depresji pozostaja jed-
nak trudne do zinterpretowania. Jak zauwazaja Powell i Miklowitz (1994),
nie wiadomo, czy takie wzorce sa epifenomenem rozlegtych potaczen neuro-
chemicznych pomigdzy tym obszarem modzgu a innymi strukturami, ktére
kontroluja nastrdj i pobudzenie, czy tez dysfunkcje ptatu czotowego odzwier-
ciedlaja podstawowy czynnik etiologiczny. Do tej zagadki powrdocimy w dal-
szej czesci tej pracy.

Rola hormonow zenskich w depresiji

W dwietle odnotowanych w rozdziale 3 réznic ptciowych w depresji, po-
wszechnie przypuszczano, ze zenskie hormony ptciowe odgrywaja wazna role
w wigkszej zachorowalno$ci kobiet na zaburzenia depresyjne. Przedmie-
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siaczkowe zaburzenie dysforyczne (lub zesp6t napigcia przedmiesiaczkowe-
go, PMS), depresja poporodowa oraz pojawienie si¢ zaleznych od ptci réznic
w wystepowaniu depresji we wczesnym okresie dorastania to wszystko zjawi-
ska, do ktérych czesto sie odwotywano, przypisujac niektdre depresje waha-
niom hormonalnym. Jednakze prace badawcze na ten temat obciazone sa wie-
loma niedociagnigciami metodologicznymi, a wyniki tych badan sa niezgodne.

Co do PMS, to kontrowersyjne okazuje si¢ nawet jego istnienie. Interpreta-
cja badan na ten temat byta uzalezniona od pogladéw politycznych, sta-
bej metodologii i nadmiernie uproszczonych teorii (Gitlin, Pasnau, 1989).
Chociaz przedmiesiaczkowe zaburzenie dysforyczne zostato zamieszczone
w DSM-1V jako stan wymagajacy dalszych badan, pozostaje jednak niejasne,
czy odzwierciedla on gtdwnie problem hormonalny, reakcje na stresory, czy
tez obecne wczeé$niej cechy osobowosci.

Termin depresja poporodowa tak naprawde odnosi si¢ do trzech odrgb-
nych zjawisk. Znaczny procent kobiet przezywa poporodowe przygnebienie
{postpartum blues) przez pierwszych kilka dni po urodzeniu dziecka. Objawy,
takie jak ptaczliwo$é¢, smutek i zdenerwowanie, okazuja si¢ krotkotrwate i ra-
czej sig ich nie leczy. Uwaza sig je za nastgpstwa ogromnego spadku poziomu
estrogenu i progesteronu, ktéry nastgpuje podczas porodu. Ta reakcja jest za-
tem normalna i nie przypomina klinicznego obrazu depresji. Z drugiej strony,
duza depresja poporodowa spetnia kryteria duzej depresji i moze wystgpo-
waé po porodzie u 10-15% kobiet. Jako ze reaguje tak tylko mniejszo$¢ ko-
biet, nie jest to najwyrazniej niemozliwa do uniknigcia reakcja na zmiany hor-
monalne. Ogdlnie, jak wspomniano w rozdziale 1, kobiety, ktére cierpia na
taka depresjg, przezywaja trudnosci natury psychospotecznej i maja w wywia-
dzie depresj¢ (np. Gotlib, Whiffen, Wallace, Mount, 1991; 0'Hara, Schlechte,
Lewis, Varner, 1991). Te przypadki depresji moga by¢ zwiazane z duzymi
zmianami w wydzielaniu hormondéw i kortyzolu (Weissman, Olfson, 1995).
Wydaje si¢, ze u kobiet, ktére zapadaja na depresje poporodowa, ryzyko przy-
sztych epizoddédw choroby jest wicksze - potwierdzito to trwajace cztery i pdt
roku badanie katamnestyczne (Philipps, 0'Hara, 1991).

Mniej wigcej 1 kobieta na 1000 cierpi na psychotyczna depresje poporo-
dowa (psychotic postpartum depression) z urojeniami. Jezeli przezyta ona jed-
na taka psychoze, to jest bardziej prawdopodobne, ze do$wiadczy kolejnych
epizoddéw tej choroby. Szczegdlnie czgsto dochodzi do nich u kobiet, u kté-
rych z historii choroby wynika, ze cierpiaty na zaburzenia dwubiegunowe, ale
takie epizody moga si¢ zdarzy¢ takze w depresji jednobiegunowej. Jak wska-
zuja, Weissman i Olfson (1995), niektdrzy przypuszczali, ze poporodowa de-
presja psychotyczna moze sig¢ wiaza¢ z niskim poziomem estrogenu poprzez
uwrazliwienie o$§rodkowych receptorow dopaminowych.

Wzrost wskaznikow depresji u mtodych kobiet, ktéry, jak si¢ wydaje, na-
stepuje w wieku pokwitania, przypisano zmianom hormonalnym charaktery-
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stycznym dla tego okresu. Autorzy nielicznych badan poswigconych depresji
i stanowi hormondéw u mtodziezy takiego zwiazku nie stwierdzili (np. Angold,
Rutter, 1992; Brooks-Gunn, Warren, 1989; zob. przeglad w: Nolen-Hoeksema,
Girgus, 1994). Pewna liczba badan na ten temat wskazuje natomiast na fakt,
ze odmiennos$é¢ czynnikdéw psychospotecznych oddziatujacych na przedstawi-
cieli obu ptci moze lepiej wyjasniaé pojawienie si¢ réznic ptciowych w okresie
dorastania (Nolen-Hoeksema, Girgus, 1994).

Poza tym, rola hormondéw w tych formach depresji wydaje si¢ stosunkowo
przej$Sciowa i drugoplanowa, za$ badania, w ktérych starano si¢ powiazaé de-
presje u dorostych z poziomem hormondéw, nie okazaty si¢ przekonujace (zob.
przeglad w: Nolen-Hoeksema, 1990). Takie badania czgsto bywaty obarczone
bte¢dami metodologicznymi, a w wielu sposréd nich nie znaleziono zwiazku
pomicdzy nastrojem i hormonami.

Problem ,biologicznej” postaci depresiji

Niezaleznie od prob znalezienia czynnikow biologicznych lezacych u podtoza
depresji, w innym podej$ciu poszukiwano jej postaci biologicznej - jak zakta-
dano spowodowanej jakim$ biologicznym odchyleniem od normy. Jak zauwa-
zono w rozdziale 1, pojawily sie¢ rézne nieudane proby scharakteryzo-
wania takiej postaci depresji jako odrgbnej od ,,psychologicznego” typu tej cho-
roby. Niemniej jednak istnieje jedna opisowa posta¢ choroby - wyodregbniona
na podstawie jej obrazu klinicznego - ktéra wciaz pretenduje do miana postaci
biologicznej: depresja melancholijna. Obecnie preferuje si¢ okreslenie ,,me-
lancholijna”, zamiast wcze$niej uzywanego przymiotnika , endogenna"”, ponie-
waz nie potwierdzono, by taka posta¢ choroby pojawiata si¢ spontanicznie
w wyniku pewnych proceséow endogennych, w sytuacji gdy na jednostke¢ nie
oddziatuja stresory (ten temat omdéwimy bardziej szczegdtowo w rozdziale 6).

Depresja melancholijna stanowi rodzaj epizodu duzej depresji charaktery-
zujacy si¢ zmianami psychoruchowymi (pobudzenie lub spowolnienie), pdz-
na bezsennoscia (wczesne budzenie si¢ i niemozno$é ponownego zasnigcia),
utrata apetytu i spadkiem masy ciata, nieodczuwaniem przyjemnosci, odregb-
na jakoscia nastroju, dobowymi wahaniami nastroju (zazwyczaj gorszy na-
strgj rano), nadmiernym poczuciem winy i urojeniami. Okreélenie cech tej po-
staci choroby utrudnia istnienie wielu naktadajacych si¢ definicji (Rush,
Weissenburger, 1994).

Podstawa uznawania depresji melancholijnej za prawdopodobna postaé
biologiczna depresji jest kilka cech rdézniacych ja od niemelancholijnych od-
mian choroby. Depresja melancholijna wydaje si¢ rokowaé pozytywna reak-
cj¢ na terapig elektrowstrzasowa (electroconvubive therapy, ECT), a u cigzej
chorych - na kuracj¢ lekami przeciwdepresyjnymi. Wiaze si¢ tez z krétsza
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latencja snu REM i brakiem redukcji kortyzolu podczas testu hamowania
z deksametazonem (Rush, Weissenberger, 1994). Z drugiej strony cechy me-
lancholijne raczej nie oznaczaja wickszego prawdopodobienstwa obciazenia
rodzinnego, ani nie wydaje si¢, by zapowiadaty odmienny przebieg choroby
niz w wypadku depresji niemelancholijnych (Rush, Weissenberger, 1994).
A zatem potrzebne okazuja si¢ dalsze badania, ktore okre$lityby etiologiczne
znaczenie postaci melancholijnej.

Jedno z badan stanowi przyktad préby zintegrowania podej$é biologiczne-
go i psychospotecznego do depresji. Monroe, Simons i Thase (1992) zadali
pytanie, czy pacjentéw z depresja endogenna (zdefiniowana nieco podobnie
do tego, co teraz nazywa si¢ depresja melancholijna) mozna dalej podzielié
na podgrupy: ,,psychospoteczna"” i ,,biologiczna". Podziatu dokonano wedtug
tego, czy pacjenci przed poczatkiem choroby byli narazeni na powazne streso-
ry, czy tez nie. Nastepnie badacze porédwnali zarejestrowane dzigki EEG wyni-
ki badania latencji snu REM u obu grup. Odkryli, ze osoby z pierwszej grupy
wykazywaty zasadniczo normalne wzorce EEG, a z drugiej - obnizone warto-
$ci latencji fazy REM. W swej interpretacji wynikow zasugerowali, ze ostry,
powazny stres prowadzit do typu depresji charakteryzujacego si¢ powaznymi
objawami, lecz normalnymi biologicznymi wzorcami snu, natomiast pacjenci,
ktérzy nie byli narazeni na poprzedzajace chorobe stresory, moga cierpie¢ na
inny etiologiczny jej podtyp z oznakami zaburzen wzorcéw snu. Préby zgte-
bienia mozliwosci istnienia réznych procesdow etiologicznych w odmiennych
postaciach depresji stanowia wazny kierunek poszukiwan.

Konceptualne zagadnienia biologii zaburzen depresyjnych

Zadanie rozpoznania czynnikéw biologicznych majacych wptyw na wystapie-
nie depresji jest niezwykle skomplikowane z powodu ztozonos$ci interakcji za-
chodzacych pomiedzy réznymi procesami (np. rytmy okotodobowe, neuro-
przekazniki, obszary moézgu, uktady dokrewne), a takze ze wzgledu na
niepetne zrozumienie narzedzi do badania takich proceséw. Problemy kon-
ceptualne, ktére poteguja trudnosci z wyciaganiem uzytecznych wnioskéw,
czesto bywaja ignorowane. Omowimy tu krétko dwie spos$rdéd tych trudnosci.

Przyczynowos$¢ a korelacja. Jaki wniosek jest wtasciwy, kiedy poréwnanie
grup oséb pograzonych w depresji i niecierpiacych na depresje wykazuje réz-
nice w zakresie jakiego$ czynnika biologicznego? Czesto wyciaga si¢ wnioski
lub implikacje dotyczace etiologicznego znaczenia tego czynnika - to zna-
czy, ze stanowi on podstawowa przyczyne depresji. Mozna sobie wyobrazié,
a nawet jest to prawdopodobne, ze wiele ,réznic" biologicznych po prostu
odzwierciedla konsekwencje depresji wynikajace ze zmian zwiazanych ze



90 DEPRESJA

snem, apetytem, aktywnos$cia lub cierpieniem emocjonalnym. Lub tez te réz-
nice moga stanowi¢ korelaty jakich$§ innych nieznanych proceséw, lecz same
w sobie maja niewielkie znaczenie etiologiczne. Coraz czgstsze przeprowa-
dzanie badan podtuznych, w ktérych bada si¢ ludzi cierpiacych na depresj¢
podczas epizoddéw depresyjnych i po ich zakonczeniu, pomoze okresli¢, ktére
parametry biologiczne sa ,zalezne od stanu" pacjenta i odzwierciedlaja zmia-
ny zwiazane z depresja, a ktére maja bardziej trwaty charakter. Jednak, nawet
jesli dane parametry sa trwate, nadal raczej trudno wyciagnaé wniosek, ze
czynnik biologiczny ma znaczenie przyczynowe, poniewaz moze on odzwier-
ciedla¢ pozostato$é epizodu depresyjnego (,,blizng"). Dlatego potrzebne moga
si¢ okaza¢ prace badawcze, nie tylko podtuzne, lecz takie, w ktédrych rozpoz-
na si¢ osoby z potencjalnym ryzykiem depresji, zanim przezyja one epizody
choroby - takie badania prawdopodobnie pomogltyby w wyjasnieniu roli czyn-
nika biologicznego. Ponadto, nalezy pamictaé, ze przypuszczalny , marker”
czy wskaznik potencjalnej podatnosci moze nie odgrywacé roli przyczynowej,
lecz po prostu stanowi¢ korelat lub wskaznik jakich§ innych proceséw, o wta-
Sciwo$ciach etiologicznych.

Nie méwimy przez to, ze , markery"” czy ,korelaty" nie sa dostatecznie
wazne, by je bada¢. Moga one istotnie pomaga¢ w wyjasnianiu procesOw pa-
tofizjologicznych, ktére zachodza, kiedy depresja powstaje z jakiejkolwiek
przyczyny. Jako takie odgrywaja one wazna rol¢ w zrozumieniu przebiegu
choroby lub ukazywaniu mechanizmu leczenia. Niestety, czgsto przypisuje si¢
im znaczenie przyczynowe nieuzasadnione ani planem badania, ani uzyska-
nymi informacjami.

Modele statyczne a transakcyjne. Inne wyzwanie konceptualne dotyczy
charakteru modelu efektow biologicznych w depresji. Niektérzy badacze skta-
niaja si¢ raczej ku prostym modelom , gtéwnych efektéw", takim jak defekty
genetyczne czy rozregulowanie neuroendokrynologiczne, i sugeruja, ze takie
czynniki stanowia konieczne i wystarczajace przyczyny depresji. Wyniki ba-
dan genetycznych nie potwierdzaja jednak takich modeli (np. brak catkowitej
zgodnoS$ci u blizniat jednojajowych), niejasne takze pozostaje, czy dysregula-
cja biochemiczna stanowi raczej ceche¢ przyczynowa, czy tez konsekwencjeg
choroby. Wydaje si¢, ze wigkszo$¢ badaczy podpisuje sig¢ pod modelami po-
datnosc¢-stres, w ktorych wymagana jest podatno$¢ patofizjologiczna pobu-
dzona przez jakie$§ stresory §rodowiskowe czy fizyczne. Z tym podejsciem
wiaza si¢, niestety, dwie trudnosci. Jedna polega na tym, ze nie poswigcono
jeszcze wystarczajaco duzo uwagi integracji czynnikéw biologicznych i streso-
wych z psychospotecznymi. Na szczeécie, to powinno si¢ zmieni¢ wraz z coraz
powszechniejszym docenianiem zalet takich modeli; kilka przyktadéw takich
modeli zostato juz przedstawionych (badZz bedzie przedstawionych w kolej-
nychrozdziatach).
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Druga trudno$é¢ polega na tym, ze modele podatnos$é-stres na ogdt sa sta-
tyczne, koncentruja si¢ na interakcji dwdéch czynnikéw, a nie dostrzega sig
w nich potencjalnych mechanizméw dynamicznych, ktére moga pociagaé za
soba wzajemny wptyw podatnos$ci i stresu. W przeciwienstwie do tego, kilka
niedawnych modeli pokazuje bardzo transakcyjne oddziatlywanie na siebie
nawzajem w czasie stresu, epizodu i podatnosci. Na przyktad Post (1992) su-
geruje, ze powtarzajace si¢ epizody zaréwno zaburzenia jednobiegunowego,
jak i dwubiegunowego moga zmienia¢ moézg na poziomie komorkowym i zwig-
ksza¢ jego wrazliwo$¢ na stres - i tak z czasem powstaje organizm reagujacy
na tak niski poziom stresu, ze dochodzi do epizodéw niemal ,autonomicz-
nych". Jak wspomniano wczeéniej, Gold, Goodwin i Chrousos (1988) zapropo-
nowali model depresji, ktéry implikuje wadliwa regulacj¢ stresu. Z powodu
by¢ moze przekazywanej genetycznie wrazliwo$ci w procesach stres-homeo-
staza, dziecko poddane przewlektemu stresowi w poczatkowym okresie swego
zycia przezywa niezwykle intensywne i przedtuzone reakcje, ktére prowadza
do uwrazliwienia decydujacych limbicznych obszaréw mézgu. Takie doswiad-
czenia i reakcje moga uszkodzi¢ homeostatyczne procesy neuroendokrynolo-
giczne, szczegdlnie w rozwijajacym si¢ moézgu dziecka. Z kolei ,uwrazliwione"
i niewlasciwie regulowane procesy reakcji na stres moga oznaczaé, ze jednost-
ka ma teraz predyspozycje do reagowania powazna depresja, kiedy wystepuja
prawdziwe stresory, a by¢ moze tylko wyimaginowane lub nieznaczne. Do tej
pory przeprowadzono niewiele badan z udziatem ludzi, ktére bezposrednio
potwierdzatyby takie modele transakcyjne, lecz wydaje si¢, ze stusznym Kkie-
runkiem przysztych dociekan powinno byé rozwazanie wptywu stresoréw
i epizodéw choroby na mozliwa podatno$é biologiczna.

Podsumowanie

* Ogdblnie, nie powstata zadna sprecyzowana teoria biologiczna na temat
przyczyny depresji, chociaz istnieje kilka przekonujacych mozliwosci.

+ Badania blizniat i wzorcéw rodzinnych wskazuja, ze niektdre depresje maja
sktadnik biologiczny, lecz jego charakter pozostaje nieznany.

* Chociaz leczenie lekami przeciwdepresyjnymi zmienia funkcjonowanie neu-
roprzekaznikow, nie ma trafnej, prostej teorii, ktora by gltosita, ze depresje
nalezy przypisa¢ nadmiarowi lub deficytowi okreslonych neuroprzekaznikéow.

 Nieprawidtowy poziom kortyzolu i jego nieprawidtowa regulacja moga
wskazywaé na to, ze depresja ma zwiazek z defektem w systemie reakcji
na stres.

« Zaburzenia wzorca snu, podobnie jak anomalie zwiazane z kortyzolem oraz
sezonowe wzorce depresji sa zgodne z modelem przedstawiajacym niektore
depresje jako zaburzenia rytmu biologicznego.
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* Hormony zenskie uznawano za czynnik decydujacy o wigkszej czestoSci de-
presji u kobiet, lecz potwierdzenie znaczenia tych hormonéw w depresjach
klinicznych nie jest wystarczajace.

« Konieczne jest opracowanie biologicznych i psychologicznych modeli de-
presji.



Rozdziat 5

Podejscie do depresiji
- poznawcze i zwigzane ze stresem zyciowym

Sara saczy kawe matymi tykami i patrzy przez okno na ruchliwa ulice. Przyglada
si¢, jak megzczyzni i kobiety energicznie podazaja gdzie§ w swoich sprawach. Ma
wrazenie, ze ich zycie ma znaczenie i cel, ajej zycie nigdy takie nie bgdzie - nie
ma zadnej ciekawej pracy, ktora mogtaby podjaé, zadnych zadan, ktérymi chetnie
by si¢ zajeta, zadnych waznych celéw, do ktérych warto bytoby dazyé. Sledzi
wzrokiem pary przechodzace pod oknem, ktére Smieja si¢ i rozmawiaja, i nagle
ma poczucie straty. ,,Nigdy juz niec bede w zadnym zwiazku", mysli, ,,nikt mnie nie
zechce i do konca zycia pozostang sama". Wychodzi z kawiarni i, jak to ostatnio
czesto jej sie zdarza, nie czuje si¢ bardziej rzeska, czuje si¢ nawet gorzej niz wte-
dy, kiedy weszta do $rodka.

Rozmys$lania Sary sa typowe dla ludzi, ktérzy popadli w depresje - ta kobieta
bez konca koncentruje si¢ na negatywnych aspektach samej siebie, Swiata
i wltasnej przysztos$ci. Takie mys$li opieraja si¢ zazwyczaj na znieksztatceniu
rzeczywistosci lub jej nieprawidtowej percepcji przez cztowieka cierpiacego
na depresje, lecz nieodmiennie sprawiaja, ze czuje si¢ on przyttoczony i poz-
bawiony nadziei, co pogtebia lub przedtuza objawyjego choroby. Wielu teore-
tykdw twierdzi, ze negatywne myslenie nie tylko stanowi cz¢$é zespotu depre-
syjnego, ale faktycznie moze ujawniaé istniejacqa wcze$niej podatno$é¢ na
depresje czy tez na przezywanie powrotéw choroby. To znaczy, w stopniu, do
jakiego taki negatywizm mysS$lenia jest czedcia typowego spostrzegania siebie
i $wiata przez cztowieka, jest on sktonny do depresji, kiedy zdarza si¢ co$, co
interpretuje jako niepomyslne. W tym rozdziale opisano i oceniono kilka mo-
deli ktadacych nacisk przede wszystkim na poznawcze przyczyny depresji.
Poczynmy pewne przypuszczenie. Otéz dowiedzieliSmy si¢, ze zycie Sary
zmienito si¢ nie do poznania przed miesiacem, kiedy porzucit ja narzeczony.
Marzyta o wspdlnym zyciu i kiedyjej powiedziat, ze odchodzi, bo woli by¢
z inna kobieta, poczuta ogromny bdl i ztos¢. Te uczucia szybko przerodzity si¢
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w depresje. Podobnie jak u niej, takze u wielu innych oséb epizody duzej de-
presji sa reakcja na niepozadane nieprzyjemne wydarzenia zyciowe. Od daw-
no dostrzegano role stresujacych wydarzen i niepomys$lnych warunkdéw zycia
jako czynnika przyczyniajacego sie do depresji. W drugiej czesdci rozdziatu
dokonano analizy tego podejScia do pojmowania depresji.

Modele depresiji: poznawczy i przetwarzania informaciji

Zadne z psychologicznych podej$é do depresji nie inspirowato w ostatnich la-
tach tylu badan, ile poznawczy model Aarona Becka (1967; 1976) i kilka ko-
lejnych modeli poznawczych. Chociaz Beck wyksztatcit sie¢ na psychoanali-
tycznym rozumieniu depresji i patrzeniu na ten stan jako na uwewnetrzniona
zto$¢ z powodu utraconego zwiazku, jednak bardziej niz cokolwiek innego
uderzato go ujego pacjentéw negatywne myS$lenie, ich krytycyzm wobec sa-
mych siebie i oskarzanie sie, przesadne podkres$lanie niepowodzen i przeko-
nanie o wtasnej bezradno$ci i nienadawaniu sie do niczego. Zaobserwowat,
ze takie mys§li sa dysfunkcjonalne - stanowia wyrazne znieksztatcenie rzeczy-
wisto$ci i przedtuzaja lub pogtebiaja objawy zaburzenia. Dlatego sformutowat
poznawczy model dgjpires”

mentami: triada depresyjna, bfednym przetwarzaniem informacji i nega-
tywnymi schematami Ja.

Triada depresyjna odnosi si¢ do charakterystycznego mys$lenia, w ktérym
dominuja negatywne procesy poznawcze (oczekiwania, interpretacje, spo-
strzezenia i wspomnienia) dotyczace wtasnej osoby, $wiata i przysztodci.
Uwaza sie, ze myS$li o porazce, samokrytycyzm i brak nadziei przyczyniaja sie
w depresji do deficytow nastroju oraz deficytéw behawioralnych, fizjologicz-
nych i motywacyjnych. Ludzie podatni na te¢ chorobe czesto uwazaja sie za
,wWybrakowanych"; uznaja, ze okoliczno$ci ich zycia i ich §wiat pokonuja ich
i czego$ pozbawiaja. Mys$la nawet, ze przysztos$é jest jatowa, a mozliwos$é
zmiany na lepsze niewielka. Wedtug Becka, te negatywne my$li sa automa-
tyczne - dochodzi do nich spontanicznie, bez rozmy$lnego wyboru czy $§wia-
domej motywacji. Oczywi$cie, taka ,triada depresyjna”, ktéra prowadzi do
automatycznego negatywnego myslenia, usposabia cztowieka do przezywania
depres;ji.

Co wiecej, dodajac jeszcze jeden sktadnik do swego modelu, Beck twier-
dzit, ze depresyjne myS$lenie zazwyczaj jest znieksztatcone, ze chorzy wybidr-
czo sktaniaja sie¢ do negatywizmu, nawet jezeli mozliwe do przyjecia sa alter-
natywne pozytywne wydarzenia i interpretacje, oraz nadmiernie generalizuja
i wyolbrzymiaja niepowodzenia, a minimalizuja i btednie interpretuja infor-
macje pozytywne. Przyktadowa Sara nie ma przestanek, by stwierdzaé, ze ni-
gdy nie znajdzie satysfakcjonujacej ja pracy, ani nie stworzy z kim$ dobrego
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zwiazku, lecz nastrdj zabarwia jej myS$lenie i znieksztatca je, tak ze kobieta
zauwaza gtdwnie to, co niepomysine. Przetwarzanie informacji przez ludzi
jest znieksztatcone w tym sensie, ze dana osoba wybidrczo koncentruje si¢ na
pewnych aspektach rzeczywistosci i popetnia btedy logiczne, pochopnie wy-
ciagajac nieckoniecznie stuszne wnioski. Ludzie popetniaja bt¢dy w przetwa-
rzaniuinformacji, poniewazkierujasi¢ swymiwczesniejszymiprzekonaniami

i zatozeniami, i ,widza" to, co chca "zobaczy¢", po czym wierza w to, co po-
twierdza ich wcze$niejsze przekonania.

Trzecim Komponentem modelu Becka jest idea negatywnych schematow
Ja. Pojecie schematu ma w psychologii dtuga histori¢, ogdlnie odnosi si¢ do
uporzadkowanych w pamigci reprezentacji doswiadczen, ktére stuza jako
pewnego rodzaju umystowy filtr, sterujacy wyborem, interpretacja i przypo-
minaniem sobie informacji. Schematy sa bardzo istotne dla przetwarzania da-
nych przez kazdego cztowieka, przyczyniajac si¢ do szybkosci i efektywnosci
tego procesu, poniewaz dzigki nim uwaga moze zostaé¢ skierowana na ,zna-
czace" informacje, zamiast pracowitego przetwarzania wszystkich dostepnych
danych (np. Fiske, Linville, 1980). Wybidrczo kierujac uwage na okre$lone in-
formacje lub interpretujac je, schematy pomagaja wigc wypetnié ,,luki" infor-
macyjne, na podstawie tego, czego cztowiek oczekuje. Schemat dotyczacy, na
przyktad, ,Johna" (wysoki, ciemne wtosy) pozwala nam szybko zauwazy¢ go
w tltumie, nawet bez dostrzegania jego twarzy i bez przygladania si¢ wszyst-
kim ludziom i kazdemu z nich z osobna. Jako ze schematy przypominaja jed-
nak wcze$niej stworzone filtry lub teorie, moga powodowaé btedy (np. prze-
stajemy szukaé¢ Johna, kiedy zauwazymy wysokiego me¢zczyzng o ciemnych
wtosach, lecz pdzniej dostrzegamy, ze to nie John, ktéry w tej chwili siedzi,
wigc ,,zignorowali$my" go, kiedy szukaliémy wysokiego, ciemnowtosego czto-
wieka). Doktadnie w ten sam sposdb, jak schematy percepcyjne, umystowe
schematy istniejacych wcze$niej przekonan prowadza do wybidérczego spo-
strzegania i interpretowania informacji, ktéra ,,pasuje”.

Schemat Ja odnosi si¢ do uporzadkowanych przekonan i zatozen na wtas-
ny temat. Wedtug Becka sktonna do depresji osoba trzyma si¢ zestawu nega-
tywnych przekonan (lub mieszanki sadéw negatywnych i pozytywnych). Te
prze$wiadczenia mogty si¢ uksztattowaé w dziecinstwie, by¢ moze w wyniku
powtarzajacych si¢ doSwiadczen z krytycznymi czy odrzucajacymi rodzicami.
Jako ze taki schemat prowadzi do wybidrczego przyjmowania tylko potwier-
dzajacych go informacji negatywnych, przekonania utrzymuja si¢ pomimo
zgromadzonych dowoddéw na to, ze nie sa stuszne. To znaczy, osoba, ktdéra
uwaza, ze powinna by¢ zawsze perfekcyjna, i jednocze$nie sadzi, ze w grun-
cie rzeczy jest niekompetentna, bedzie raczej zwracaé uwage na przyktady
potwierdzajace to przekonanie, a ignorowaé te, ktére mu przecza. Przypomi-
na sobie wtasne btedy i, jak si¢ wydaje, lekcewazy sytuacje z przesztosci, kie-
dy wykazata sie¢ kompetencja.
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Negatywny schemat aktywuje si¢ zwtaszcza w sytuacjach stresowych przy-
pominajacych cztowiekowi o okolicznosciach, ktére niegdy$ doprowadzity do
wytworzenia negatywnego obrazu wtasnej osoby. I tak, dziecko czgsto karco-
ne za popetnianie bteddw moze zareagowaé na niezadowalajacy wynik egza-
minu schematem wtasnej ,,niekompetencji". Raz pobudzony, ten schemat kie-
ruje nastepnie uwage¢ dziecka na wszelkie spostrzegane przez nie wlasne
wady, wyolbrzymiajac ich znaczenie, udostgpnia wspomnienia niedociag-
nig¢ i prowadzi do mysli o przysztosci, w ktérych zawiera si¢ oczekiwanie
porazki.

Beck z czasem na wiele sposobow zmodyfikowat swoje poglady. Jedna
z waznych zmian to postawienie hipotezy, ze istnieja indywidualne réznice
osobowosci, ktéore okreslaja rodzaje negatywnych wydarzen wyzwalajacych
depresje (,,wyzwalaczy"), i ze odmienne podtypy objawdéw depresyjnych mo-
ga wynikaé z takich wtasnie réznic osobowosci (Beck, 1983). Na przyktad styl
osobowosci socjotropicznej okresla kogo$, kto opiera poczucie wtasnej war-
tos$ci na bliskich zwiazkach z ludZmi i uzyskiwanej od nich aprobacie. Styl
osobowo$ci autonomicznej odnosi si¢ do osoby, u ktérej poczucie wtrasnej
wartosci wynika z osiagni¢¢ i niezaleznosci. U takiej osoby przegrana w zawo-
dach sportowych czesto pobudza depresyjne mys$li na wtasny temat, a takie
samo wydarzenie wywrze niewielki wptyw na kogo$ z osobowosScia socjotro-
piczna, kto z kolei zmartwi si¢ raczej spostrzeganym lekcewazeniem ze strony
innego cztowieka - zdarzeniem, ktére cztowiek o osobowos$ci autonomicznej
prawdopodobnie zignoruje. Dlatego wrazliwo$§¢ na depresj¢ odnosi si¢ do
dysfunkcjonalnych przekonan i mysli, ktére wtaczaja sig, kiedy zdarzenia na-
stepuja w waznej dla danej osoby sferze i sa przez nia interpretowane jako
zubozenie poczucia wtasnej wartosci.

Modele depresji zwiazane z bezradno$cia i brakiem nadziei. Martin Selig-
man (1975) i jego wspdétpracownicy pierwsi zaobserwowali, ze zwierzgta
przez pewien czas narazone na niekorzystne warunki, ktérych nie byty w sta-
nie kontrolowaé¢, nie podejmowaty zadnych dziatan, aby ich uniknaé, kiedy
juz mozna byto to zrobi¢ - zachowywaty si¢ tak, jak gdyby si¢ nauczyty bez-
radnosci. Seligman zastosowat te hipoteze¢ do depresji u ludzi, sugerujac, ze
kiedy kto$ zywi btedne przekonanie, ze jakakolwiek kontrola nad sytuacja
(w celu uzyskania pozadanych rezultatow lub uniknigcia niepozadanych) nie
jest mozliwa, to nie robi nic i odczuwa objawy depresji. PéZzniej model ten zo-
stalt dopracowany i wtaczono do niego hipotezg dotyczaca indywidualnej per-
cepcji przyczyn niemozliwych do kontrolowania rezultatéw. Abramson, Selig-
man i Teasdale (1978) stworzyli modd aorybucji, ktéry wiaze depresje
z tendencja do przypisywania przyczyn niepomy$lnych wydarzen wtasnym
cechom, spostrzeganym jako niezmienne i dominujace. Na przyktad negatyw-
ne okolicznoS$ci przypisane nietrwatym lub konkretnym przyczynom mogtyby
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wywotywaé inne reakcje niz depresja. I tak, osoba, ktéra przezyta utrate sa-
tysfakcjonujacej pracy, mogta popasé¢ w depresje, jesli przyczyn tego zdarze-
nia dopatrywata si¢ w jakiej$ swojej cesze, wyraznej i niezmiennej, takiej jak
,brak inteligencji". Seligman utrzymywat pdézniej, ze niektdorzy ludzie w cha-
rakterystyczny dla siebie sposdb wykazuja ,negatywny styl wyja$niania”,
polegajacy na dokonywaniu statych, ogdlnych i wewng¢trznych atrybucji przy-
czynowych dla negatywnych wydarzen. To znaczy, przesunal nacisk z atry-
bucji przyczynowych dotyczacych konkretnych niepozadanych sytuacji w stro-
n¢ bardziej ogdlnej tendencji spostrzegania wszelkich negatywnych wydarzen
w okredlony sposdb. Zatem gdy zdarzy si¢ co$ ztego lub niechcianego, ludzie
podatni na depresj¢ prawdopodobnie uwierza, ze samidoprowadzilidotego
wydarzenia przez swoje dominujace i trwate cechy, ktére - jak zaktadaja - sa
niepozadane i nigdy si¢ nie zmienia.

Abramson, Metalsky i Alloy (1989) sformutowali poprawiony model bra-
ku nadziei, w zatozeniu odnoszacy si¢ raczej do pewnej podgrupy chorych na
depresje, niz stuzacy jako wyjasnienie wszystkich depresji. W tym modelu
brak nadziei, (sktadajacy si¢ zarowno z negatywnych oczekiwan co do zajécia
bardzo pozadanego zdarzenia, jak i spostrzegania, ze zmiana prawdopodo-
bienstwa tego zdarzenia jest niemozliwa) to proces poznawczy, ktéry natych-
miast powoduje reakcje depresyjna Ow brak nadziei wynika z negatywnych
wydarzen zyciowych interpretowanych negatywnie w kategoriach stalych
i ogélnych atrybucji przyczynowych dla wydarzenia, wnioskowanych nega-
tywnych konsekwencji wydarzenia i takich cech wtasnych jednostki, ktére da-
ne wydarzenie potwierdza.

Niedawno Rose i wspdtpracownicy (1994) poszukiwali podtypoéw lub cech
osOb depresyjnych, ktére wyrazaty przekonania §wiadczace o braku nadziei.
Badali takie prze$§wiadczenia w réznych grupach nozologicznych (takich jak
depresje endogenne lub nicendogenne, przewlekte lub epizodyczne), a takze
w grupach oséb utworzonych na podstawie réznych zmiennych demograficz-
nych i zwiazanych z wywiadem (historia choroby). Stwierdzili, ze pacjenci
z najbardziej negatywnymi stylami poznawczymi, $§wiadczacymi o braku na-
dziei cierpieli na zaburzenia osobowos$ci (szczegdlnie na zaburzenia osobo-
wosci z pogranicza), mieli za soba trudne dziecinstwo (byli wykorzystywani
seksualnie lub wychowywali si¢ w nieprzyjaznym, kontrolujacym $rodowisku
rodzinnym) lub cierpieli na cigezka depresj¢. Potrzebne sa dalsze badania, by
potwierdzié, czy ta podgrupa oznacza wrazliwe pod wzgledem poznawczym
osoby z ryzykiem przysztej depresji.

Inne poznawcze modele depresji. Powstato wiccej podejs¢é do depresji kta-
dacych nacisk na dysfunkcjonalne procesy poznawcze. Nie dysponujemy tu
wystarczajaca ilo$cia miejsca, by przedstawié je szczegdtowo, choé wywar-
ty duzy wptyw na badaczy, a wiele z ich sktadnikéw wltaczono do modelu
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przetwarzania informacji lub innych szerokich modeli. Rehm (1977) opisat
i zweryfikowat elementy teorii samokontroli w depresji, gtoszacej, ze cierpia-
cy depresje maja deficyty dotyczace sktadnikdéw samoregulacji: samoobser-
wacji , samooceny i samowzmacniania. Na przyktad wybiérczo koncentruja sig
na negatywnych wydarzeniach, przy relatywnym lekcewazeniu pozytywnych,
wyznaczaja tez sobie nierealistycznie wysokie ogdlne standardy, sprawiajac,
ze staja sig¢ one niemozliwe do osiagnigcia. Co wigcej, krytycznie oceniaja sa-
mych siebie, a nawet jesli osiagaja sukcesy, to zanizaja ich znaczenie lub przy-
pisuja je szczg$ciu, czy tez czynnikom, ktérych nie moga zawdzigczaé sobie.
Skapia tez sobie nagréd za pozadane zachowania, a nadmiernie si¢ karza za
spostrzegane niedociagnigcia.

Nezu i wspotpracownicy (Nezu, 1987; Nezu, Nezu, Perri, 1989) zapropo-
nowali model depresji zwiazany z deficytem rozwiazywania problemoéw.
Uwazaja oni, ze kiedy dochodzi do stresujacych wydarzen, to niewystarczaja-
ce umiejetnos$ci rozwigzywania problemoéw sa czynnikiem, ktéry wywotuje
chorobg ija utrwala. Chociaz model ten nie jest wytacznie poznawczy, gdyz
ktadzie nacisk na rzeczywiste umiej¢tnosci radzenia sobie z trudnos$ciami,
jednak podkre§la pewne elementy poznawcze w procesie rozwiazywania
problemoéw. Jeden z nich to taka orientacja na problemy i takie ich okre$lanie,
ktére powoduja, ze potencjalna trudno$¢ jest definiowana lub interpretowana
w sposob dysfunkcjonalny (np. cztowiek odbiera ja jako zagrozenie tub same-
mu sobie przypisuje samo pojawienie si¢ zagrozenia). Drugi element poznaw-
czy - to trudno$ci w tworzeniu i dokonaniu wyboru alternatywnych rozwia-
zan. To znaczy, jednostka moze nie by¢ w stanie wyobrazi¢ sobie skutecznych
rozwiazan czy dokonaé wtasciwych wyboréw sposréd réznych mozliwosci. Ta-
kie deficyty moga si¢ wywodzi¢ zaréwno z braku umiejg¢tnosci, jak i z nega-
tywnych przekonan dotyczacych wtasnej osoby i sytuacji zyciowych.

Kilkoro badaczy odnotowato, ze ludzie pograzeni w depresji przejawiaja
wysoki poziom samo$wiadomosci lub skupiaja uwage na sobie. Kierujac
uwage do wewnatrz, jednostki niezmiennie wyolbrzymiaja negatywna oceng
wtasnej osoby i znaczenie swoich negatywnych doswiadczen. Na przyktad
Pyszczynski i Greenberg (1987) oraz Ingram (1990) uwazaja, ze koncentracja
na sobie nasila negatywne uczucia i samokrytycyzm, wyolbrzymia spostrzega-
ne niepomys$lne konsekwencje niepozadanych wydarzen i potencjalnie koli-
duje z odpowiednim funkcjonowaniem spotecznym i adaptacyjnym, tworzac
w ten sposéb btedne koto. Jak wspomniano w rozdziale 3, nieco podobna
wersje tego podejscia zaproponowata Nolen-Hoeksema (1991) jako wyjasnie-
nie réznic ptciowych w depresji i jako teorig¢ dotyczaca raczej czasu trwania
niz czasu zachorowania na nia. Badaczka uznata, ze reagowanie na t¢ choro-
be ruminacja (kierowaniem si¢ do wtasnego wne¢trza, zastanawianiem sig
nad uczuciami, analizowaniem siebie itd.) to typowo kobiecy, pasywny styl
reagowania na uczucia dysforyczne. Niestety, prowadzi on do poglgbienia
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objawdw, poniewaz jest mato prawdopodobne, by w ten sposdb ludziom uda-
to si¢ skutecznie rozwiazaé problemy, ktére wywotaty ich reakcje, osoby tak
reagujace moga raczej wybidrczo koncentrowaé si¢ na interpretacjach nega-
tywnych. Pewna liczba badan w warunkach naturalnych i badan eksperymen-
talnych potwierdzita poglad, ze ruminacja, w poréwnaniu do odwracania
uwagi, taczy si¢ z wigksza dysforia, mniej skutecznym rozwiazywaniem pro-
blemoéw i bardziej negatywnym mys$leniem o sobie i o przysztosci (Lyubomir-
sky, Nolen-Hoeksema, 1995; Nolen-Hoeksema, 1991; Nolen-Hoeksema, Par-
ker, Larson, 1994).

Pojecie Ja. W wielu poznawczych modelach depresji czgsto przewija si¢ temat
negatywnego pojecia Ja - gleboko zakorzenionego przekonania, ze jest sig
osoba bezwarto$§ciowa i nieatrakcyjna dla innych, ktéra ma wiele wad i nie jest
w stanie znalez¢é waznych zrédet znaczenia i gratyfikacji, czy tez je utrzymad.
Roberts i Monroe (1994) odnotowuja jednak, ze ogdlna samoocena w katego-
riach swiadomego poczucia wtasnej warto$ci nie jest wiarygodnym prognosty-
kiem depresji. Twierdza, ze dysfunkcjami w pojgciu Ja, ktére przyczyniaja si¢
do podatnosci na tg¢ chorobe, sa: (1) posiadanie stosunkowo niewielu statych
Iub pochodzacych z zewnatrz zZrédet poczucia wlasnej wartosci, (2) nienormal-
nie niska samoocena, wywotana przez negatywne wydarzenia lub zty nastrdj
lub (3) posiadanie niestabilnego, bardzo chwiejnego poczucia wlasnej warto-
$ci. W dalszej czedci rozdziatu zostanie omdéwiona samoocena - jako konsek-
wencja niekorzystnych warunkow spotecznych oraz jako element przyczyniaja-
cy sie do zwigkszenia ryzyka depresji w sytuacji powaznego stresu.

Ocena poznawczych modeli podatnosci na depresje

Dokonujac empirycznej oceny poznawczych modeli depresji, bada si¢ liczne
zagadnienia. Ta cze¢$¢é rozdziatu zorganizowana jest wokd+t kilku takich gtéw-
nych kwestii.

Depresja a negatywne procesy poznawcze

Prawdopodobnie w setkach studiow szukano odpowiedzi na pytanie, czy lu-
dzie pograzeni w depresji my$la negatywniej niz osoby zdrowe. Ogromna
wiekszo$¢ badan przekrojowych przyniosta twierdzaca odpowiedZz (zob. prze-
glad w: Gotlib, Hammen, 1992; Haaga, Ernst, Dyck, 1991; Segal, Ingram,
1994). Na przyktad aktualnie cierpiace na depresj¢ osoby interpretuja sytua-
cje hipotetyczne negatywniej i maja wigcej pesymistycznych przewidywan na
temat przysztos$ci (np. Hammen, Krantz, 1985) oraz przejawiaja bardziej
ogdélny i trwaty, negatywny styl atrybucji (Gotlib i in., 1993; Sweeney, Ander-
son, Bailey, 1986). Ludzie chorzy na depresje cze$ciej wracaja do przykrych
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wspomnien niz osoby niecierpiace na to zaburzenie (np. Clark, Teasdale,
1982), krytyczniej mys$la o sobie samych i nie maja nadziei na przysztos¢ (np.
Blackburn, Jones, Lewin, 1986; Bradley, Mathews, 1983). A zatem, wydaje
si¢, ze na prawie kazdej skali negatywnego my$lenia o sobie, o przesztoSci,
o okolicznos$ciach obecnego i przysztego zycia ludzie cierpiacy na depresje
ktada nacisk na to, co negatywne - a ten proces prawdopodobnie przyczynia
sie¢ do utrwalenia i pogtebienia ich depresyjnego nastroju. To, czy takie nega-
tywne my$lenie odgrywa przyczynowa role w depresji, czy stanowi raczej jej
ceche opisowa, towarzyszaca, jest jednak odrebna kwestia, ktéora omdéwiono
w dalszej cze$ci rozdziatu.

Znieksztatcenie, tendencyjnos$é lub depresyjny ,,realizm". Chociaz Beck
odnotowat, ze myslenie osob pograzonych w depresji charakteryzuje si¢ cze-
sto brakiem logiki i realizmu (co okresdlit mianem depresyjnego znieksztatce-
nia, $§wiadczacego o nieprawidtowej percepcji obiektywnej rzeczywistosci),
inni okreslali to my$lenie raczej jako negatywnie ,,tendencyjne” (konsekwen-
tny negatywizm przez caly czas i w kazdej sytuacji) niz znieksztatcone. Jesz-
cze inni twierdzili, ze depresyjne mys$lenie jest tak naprawde bardziej reali-
styczne (,,smutniejsze, lecz madrzejsze") niz to, ktdére przejawiaja osoby
niepograzone w depresji trzymajace si¢ pozytywnych ztudzen i ,,odchylenia”
pozytywnego, poprawiajacego im samoocene (Alloy, Abramson, 1979). Po
przegladzie badan na ten temat Haaga i wspdtpracownicy (1991) za najlep-
sza interpretacje tego zagadnienia uznali hipoteze, ze myS$lenie ludzi w depre-
sji staje si¢ tendencyjnie negatywistyczne na tyle, ze nie mozna go nazwad
znieksztatconym, w poréwnaniu do absolutnych standardéw obiektywnej rze-
czywistos$ci. To, co wydaje si¢ ,,realizmem"”, moze raczej stanowi¢ pochodna
zgodno$ci pomigdzy spostrzegana informacja zwrotna a wczesniejszymi prze-
konaniami podmiotu, niz ogdlna, elastyczna oceng rzeczywisto$ci (Dykman,
Abramson, Alloy, Hartlage, 1989).

Negatywne myslenie jako przyczyna depres;ji

Testowanie przyczyn podatno$ci poznawczej okazato si¢ bardziej problema-
tyczne niz samo pokazanie, ze ludzie myS$la negatywniej, kiedy sa w depres;ji.
Przeprowadzono stosunkowo niewiele badan podtuznych majacych odpowie-
dzie¢ na pytanie, czy poznawcza podatno$é na depresje osdéb, ktdre nigdy
wczes$niej nie cierpiaty na to zaburzenie, zapowiada jego poczatek. Lewin-
sohn, Steinmetz, Larson i Franklin (1981) ocenili duza prébe $rodowiskowa,
stosujac ztozona skale dysfunkcjonalnych proceséw poznawczych, lecz nie
znalezli réznicy pomi¢dzy osobami, ktére w koncu popadty w depresjg, a po-
zostatymi (chociaz nie badali interakcji stresoréw z podatnoS$cia poznaw-
cza). Wigkszodé¢ innych badan podtuznych polegata na przewidywaniu nie po-
czatku depresji, lecz jej powrotéw lub poglebiania si¢ u oséb, ktére wczesniej
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cierpiaty na depresj¢ lub doswiadczaty nasilenia si¢ objawéw. Haaga i wspot-
pracownicy (1991) dokonali przegladu 5 sposrdéd takich badan i stwierdzili,
ze zadne z nich nie wykazato, by negatywne procesy poznawcze istotnie
wzmacniaty zapowiedzZ pdzniejszych objawdéw, kiedy juz poczatkowy poziom
depresji byt kontrolowany (i tylko w kilku testowano interakcje pomiedzy pro-
cesami poznawczymi a stresem). Barnett i Gotlib (1988) dokonali przegladu
niektérych krétkoterminowych badan podtuznych; w ktérych uznawano styl
atrybucji za podatno$¢ poznawcza, lecz przyniosty one mieszane rezultaty,
a wigkszo$¢ ich nie potwierdzita hipotezy, ze negatywne atrybucje pozwalaja
przewidywaé przyszta depresje, nastepujaca po pojawieniu si¢ stresorow. Bar-
nett i Gotlib (1988) stwierdzili, ze depresyjny styl atrybucji ogdlnie ani nie
poprzedzat depresji, ani nie zapowiadat zwig¢kszonego jej nasilenia w czasie.
W kilku niedawnych eksperymentach (np. oceniajacych depresyjny nastrdj
studentow po porazce na egzaminie jako funkcje¢ wczeéniejszego stylu atrybu-
cji) uzyskano rezultaty zgodne z przewidywaniem podatnosci wedtug stylu
atrybucji (oméwienie np. w: Abramson, Alloy, 1992). Abramson i Alloy pro-
wadza obecnie badanie podtuzne, testujace model braku nadziei w depresji
jako teori¢ zachorowania na depresje u nigdy wcze$niej niecierpiacych na nia
studentow.

Procesy poznawcze zalezne od stanu osoby badanej. Jedna z implikacji
poznawczych modeli podatnosci jest poglad, ze obecno$é dysfunkcjonalnych
proceséw czy schematow poznawczych pozwala odrdézni¢ osoby cierpiace na
depresje, nawet jezeli nie sa chore w danej chwili, od ludzi niedotknigtych ta
choroba. To znaczy, ze podatno$¢ pozostaje, chociaz cztowiek powrdcit do
zdrowia, i zwigksza u niego ryzyko powrotu choroby. Hipoteza ta doczekata sig
licznych testow badawczych, w ktéorych poréwnywano grupe oséb bez depresji
i grupe ludzi uprzednio cierpiacych na tg chorobg, wykorzystujac rézne skale
stuzace do pomiaru zaktadanej podatnos$ci poznawczej (zob. przeglad w: Se-
gal, Ingram, 1994). Ogromna wi¢kszo$¢ badan potwierdzita, ze pacjenci, ktd-
rzy wyszli z depresji, nie réznia sig¢ od grupy kontrolnej lub po wyzdrowieniu
uzyskuja znacznie nizsze niz poprzednio wyniki na skali podatnos$ci poznaw-
czej. Rezultaty potwierdzaty si¢ niezaleznie od stosowanych narz¢dzi badaw-
czych, takich jak Kwestionariusz Stylu Atrybucji (Attribution Style Question-
naire; np. Dohr, Rush, Bernstein, 1989; Hamilton, Abramson, 1983; Seligman
i in., 1988) czy Skala Postaw Dysfunkcjonalnych (Dysfunctional Attitudes Scale;
np. Blackburn, Jones, Lewin, 1986; Hamilton, Abramson, 1983; Hollon, Ken-
dalt, Lumry, 1986; Silverman, Silverman, Eardley, 1984; zob. tez Gotlib i in.,
1993; Lewinsohn, Steinmetz, Larson, Franklin, 1981; Rohde, Lewinsohn, See-
ley, 1990). Liczne badania potwierdzity, ze u leczonych pacjentéw z depresja
nastapit znaczny spadek poziomu dysfunkcjonalnych czy depresjogennych pro-
cesOw poznawczych (zob. przeglad w: Segal, Ingram, 1994).
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W kilku badaniach stwierdzono, ze u pacjentéw z depresja w okresie remi-
sji poziom dysfunkcji poznawczych w poréwnaniu do grupy kontrolnej nadal
byt podwyzszony, lecz wielu pacjentéw wciaz wykazywato rezydualne objawy
depresyjne (np. Dobson, Shaw, 1986; Eaves, Rush, 1984). Autorzy innych ba-
dan zauwazyli, ze pacjenci, u ktéorych poczatkowo poziom dysfunkcjonalnych
procesOw poznawczych osiagat wyzsze wartosdci, znajdowali si¢ w grupie pod-
wyzszonego ryzyka powrotu choroby (np. Hollon, Evans, DeRubeis, 1990;
Thase i in., 1992). A zatem, chociaz poziom depresjogennych proceséw po-
znawczych w stanie depresyjnym moze mieé pewna warto$§é prognostyczna
co do przysztych epizoddéw choroby, jednak bardzo wiele wynikdw badan nie
potwierdza zatozenia, ze takie procesy poznawcze stanowia state cechy, kté-
re moga powodowaé podatno$é na depresje. Niektdrzy interpretowali ta-
kie wnioski jako podawanie w watpliwo$§¢é poznawczych teorii depresji (np.
Coyne, 1992). Segal i Ingram (1994) ostrzegaja jednak przed taka interpreta-
cja, zauwazajac, ze w wielu sposrdd tych badan nie kontrolowano wystepo-
wania objawOw w czasie remisji, stosowano odmienne definicje wyzdrowie-
nia i, ogdlnie, nie brano pod uwage potencjalnej roli rodzaju leczenia na
zmieniajace si¢ procesy poznawcze u badanych. Co jeszcze wazniejsze, Segal
i Ingram utrzymuja, ze niemozno$¢ znalezienia potwierdzen dysfunkcjonal-
nych procesdéw poznawczych u cztowieka, ktéry nie jest pograzony w depre-
sji, nie oznacza, ze one wowczas nie zachodza. Takie procesy moga by¢ ,uta-
jone" lub niedostepne, dopdki nie zostana uaktywnione przez odpowiednie
L,Wyzwanie", w podobny sposéb jak dysregulacja biologiczna moze nie by¢é
wyrazna, dopodki nie zostanie pobudzona przez stresory lub wyzwanie bioche-
miczne, takie jak syntetyczny kortyzol (jak w tescie hamowania z deksameta-
zonem, opisanym w rozdziale 4).

Torowanie i aktywacja podatnosci poznawczej

W $wietle badan, ktére pokazaty, ze po ustapieniu depresji procesy poznaw-
cze jednostki przypominaja procesy przebiegajace u osoby niedotknigtej de-
presja, badacze przedstawili naste¢pujaca hipoteze: podatno$é poznawcza
przybiera forme ,utajonych" schematdédw czy proceséw, ktére moga zostaé
zaobserwowane i zmierzone tylko wtedy, kiedy si¢ uaktywnia. Z opisanego
wcze$niej modelu schematéow wynika, ze dostep do procesdw poznawczych
i doswiadczen w duzym stopniu zalezy od nastroju i sytuacji cztowieka
w danej chwili. Kiedy jednostka nie cierpi na depresje lub otrzymuje za-
dania wymagajace przedstawienia swoich aktualnych postaw i przekonan,
jej depresjogenne schematy pozostaja w ukryciu. Wedtug tego podejscia,
podatne osoby mozna wyrézni¢ na podstawie dost¢gpno$ci negatywnego
myS$lenia tylko wtedy, gdy myS$lenie to zostato ,utorowane” lub aktywo-
wane przez zty nastrdj, stresujace wydarzenia czy negatywne procesy poz-
nawcze.



PODEJSCIE DO DEPRESJI - POZNAWCZE | ZWIAZANE ZE STRESEM ZYCIOWYM 103

Istnieje kilka typow paradygmatédw ,torowania"(priming) stosowanych
w testach eksperymentalnych lub hipotezach na temat schematow depresjo-
gennych. Wjednej z metod indukuje si¢ depresyjny nastrdj, proszac osoby ba-
dane o czytanie przygngbiajacych stéw lub zdan, lub tez kaze im si¢ stuchad
smutnej muzyki. Na przyktad Miranda i Persons (1988) zastosowaty procedu-
re indukcji nastroju w dwéch grupach kobiet: z depresja w wywiadzie lub bez
niej. Obie grupy byly zdrowe w czasie badania. Nast¢pujacy po procedurze
indukcji nastroju pomiar dysfunkcjonalnych proceséw poznawczych wykazat
negatywniejsze procesy poznawcze w miare pogigbiania si¢ przygnebienia,
lecz tylko u kobiet z wczes$niejsza depresja. Wydawato si¢ wicc, ze kobiety
podatne na depresje (na co wskazywaly wczedniejsze epizody) angazuja si¢
w lezace u podstaw tej podatnosci procesy poznawcze, ktére staja si¢ dostep-
ne w czasie tagodnie depresyjnego nastroju (zob. tez Miranda, Persons, Byers,
1990; Teasdale, Dent, 1987). Podobnie, poziom negatywnego mys$lenia pod-
czas epizodu depresji pozwala przewidzieé, kto pozostanie pograzony w de-
presji, a kto wyzdrowieje po 5 miesiacach w grupie 53 cierpiacych na to za-
burzenie kobiet (Dent, Teasdale, 1988). Dostgpnos$¢ negatywnego mys$lenia
podczas depresji uznawano za wyznacznik struktury poznawczej, z ktora wia-
ze si¢ ryzyko uporczywosci depresji.

Odmienny rodzaj torowania (poprzedzania), ktory stosuje sig, by przete-
stowaé, czy istnieje poznawcza struktura podatnos$ci na depresje, polega na
uzyciu stéw i fraz, skojarzeniowo (semantycznie) zwiazanych z docelowym
stowem lub docelowa fraza. Jesli bodziec torujacy, czy tu stowo porzedzajace
(prime) i stowo docelowe (fargei) rzeczywiscie sa zwiazane ze struktura po-
znawcza, to stowo poprzedzajace czyni bardziej dostepnym stowo docelowe.
W opracowanym przez Stroopa te$cie rozpoznawania barwnych plam osoba
badana widzi lub styszy stowo, po czym prezentuje si¢ jej kolejne stowo, zwia-
zane z pierwszym lub nie; drugiec stowo zaprezentowane jest wizualnie i zapi-
sane kolorowym drukiem, a zadanie badanego polega na nazwaniu Koloru
druku tak szybko, jak to mozliwe. Na przyktad jezeli pierwszym, czyli poprze-
dzajacym stowem jest ,,drzewo", a stowo docelowe (zapisane kolorowym dru-
kiem) to ,,dab", to im bardziej te pojgcia wiaza si¢ ze soba w strukturze poz-
nawczej podmiotu, tym bardziej to potaczenie skojarzeniowe zakldoca
okreslenie koloru, ktérym stowo zostato wydrukowane (np. czerwony). I tak,
wiecej czasu zabiera okreslenie koloru, kiedy pierwsze stowo (bodziec toruja-
cy) i docelowe stowo sa ze soba powiazane.

Badania nad depresja przy zastosowaniu wyzej opisanego paradygmatu
pokazaty generalnie, ze ludzie pograzeni w depresji wykazuja powolniejsze
nazywanie koloréw dla stéw o negatywnym odcieniu znaczeniowym niz dla
stow neutralnych (np. Gotlib, McCann, 1984) lub wolniejsze nazywanie kolo-
réow dla negatywnych wyrazow samoopisowych niz dla pozostatych (np. Se-
gal, Hood, Shaw, Higgins, 1988). Ostatnio Segal i wspdtpracownicy (1995)
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wybrali opisowe stowa o duzym znaczeniu dla kazdej z badanych oséb i takze
zastosowali jako bodziec torujacy okreslone frazy z tresScia interpersonalna
(takie jak ,trudno zaufaé¢ innym"). Rdézne kombinacje bodzcdéw torujacych
- stéw i fraz samoopisowych i innych - oraz stéw i fraz docelowych zostaty
przedstawione w Stroopowskiej procedurze nazywania koloréw pacjentom
cierpiacym na depresje i osobom bez depresji. Jak przypuszczano, wigcej za-
ktécen (wolniejszego nazywania koloréw) zdarzato si¢ u ludzi w depresji, kie-
dy przedstawiato im si¢ negatywne samoopisowe stowa poprzedzajace i doce-
lowe. Ten wzorzec potwierdza ide¢ lezacych u podstaw choroby negatywnych
struktur poznawczych, sktadajacych si¢ z wzajemnie powiazanych przekonan
i pojecia Ja. Niedawno przy uzyciu réznorodnych zadan polegajacych na
przetwarzaniu informacji z ,,autokoncentrujaca”, torujaca procedura instruk-
cji, Hedlund i Rude (1995) uzyskali podobne wyniki - zauwazyli, ze osoby,
ktére wcze$niej chorowaty na depresje, przejawiaty negatywna tendencje
w wykonywaniu zadania w poréwnaniu z osobami nigdy niecierpiacymi na te¢
chorobe. Ponadto, takie kwestionariusze, jak Skala Postaw Dysfunkcjonalnych
(Dysfunctional Attitude Scale), nie pokazaty takich réznic, wzmacniajac po-
glad, ze podatno$¢ moze wyrazniej si¢ ujawnia¢ w subtelnych zadaniach
przetwarzania informacji, ktére nie opieraja si¢ na Swiadomie dostgpnych re-
prezentacjach procesé4w poznawczych.

Dlatego Segal i Ingram (1994) ogdlnie konkluduja, ze metody torowania
stanowia dobry sposdb, by przetestowaé idee ,,utajonych"” struktur poznaw-
czych. Struktury te sa aktywowane w okres$lonych warunkach, a nastgpnie
prowadza do negatywnego myslenia o takim charakterze i zakresie, ze do-
$§wiadczenia depresyjne si¢ przedtuzaja. Stosunkowo niedawne badania z za-
stosowaniem torowania ogdlnie potwierdzaja poznawczy model depresji i do-
starczaja dowoddédw na mechanizm przyczyniajacy si¢ do podatno$ci na na-
wroty tej choroby. Trzeba jednak prowadzi¢ duzo wigcej badan, by sprawdzic,
czy taka podatno$¢ zapowiada poczatek pierwszej depresji czy powrdt choroby
oraz jak taka podatno$¢ moze wptywacé na nasilenie i przebieg depres;ji.

Modele depresyjnego przetwarzania informacji. Chociaz wyniki tych ba-
dan sa zgodne z pogladem o zorganizowanej tresci przechowywanej w pamig-
ci, aktywowanej w okres§lonych warunkach, nadal jednak niepewny pozostaje
charakter tej reprezentacji w pamigci, wigc toczy si¢ debata na ten temat (Se-
gal i in., 1995; Teasdale, Barnard, 1993). Podczas gdy niektére modele po-
znawcze poczatkowo podkreslaty trwate dysfunkcjonalne procesy poznawcze,
ktére sa obecne przed doswiadczeniami depresyjnymi i po nich, stwierdzenie,
ze zachodza réwniez najwyrazniej niestate, zwiazane z nastrojem procesy
poznawcze, doprowadzito do blizszych wyjasnien lezacych u Zrédet choroby
mechanizmoéw przetwarzania informacji. Teasdale (1983, 1988) przedstawit
hipoteze zrdéznicowanej aktywacji (differential activation hypothesis), zgodnie
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z ktora jednostki roznia si¢ pod wzgledem zakresu wzorcdw negatywnego my-
§lenia, wiazacych si¢ z depresyjnym nastrojem i stresorami. Ludzie sa podatni
na ci¢zka i potencjalnie powtarzajaca si¢ depresje tylko do takiego stopnia, do
jakiego negatywne nastroje i wydarzenia tacza si¢ z silnie negatywnymi proce-
sami poznawczymi, przypuszczalnie nabytymi w procesie uczenia si¢. Pozycza-
jac od Bowera model sieci skojarzeniowych (1981), Teasdale postawit hipote-
z¢, ze emocje i skojarzone z nimi procesy poznawcze powiazane sa w pami¢ci
tak, ze kiedy aktywowany jest nastrdj, reprezentacje wydarzen i procesdw po-
znawczych, ktdére sa z nim skojarzone w pamigci, moga takze staé si¢ dostep-
ne. I tak, wedtug Teasdale'a, takie wydarzenia, jak interpersonalne odrzucenie,
moga sprawié, ze kto$ czuje si¢ wytracony z réwnowagi, ale jesli ten nastrdj
jest tez powiazany z réoznymi innymi wydarzeniami w pamig¢ci, takimi jak
wspomnienie o dawniejszych sytuacjach odrzucenia przez innych i surowe, sa-
mokrytyczne my$li oraz przekonanie o niemozno$ci przysztego powodzenia
w kontaktach z ludzmi, to jednostka moze reagowaé depresyjnie.

Niedawno Teasdale (np. Teasdale, Barnard, 1993) zaproponowat inny mo-
del, przypuszczajac, ze tym, co ulega aktywacji w depresyjnym nastroju, jest
nie zbidr indywidualnych proceséw poznawczych, lecz raczej caty ,,model
umystowy", ktdéry zawiera ogdlnie negatywne poglady na wlasny temat
i przekonanie o potrzebie uzyskania spotecznej aprobaty lub osiagnigcia oso-
bistego sukcesu. Z réznymi nastrojami wiaza si¢ rézne modele umystowe
i uwaza si¢, ze cztowiek sktonny do depresji uformowat model schematyczny,
ktory zawiera ogdlne dysfunkcjonalne poglady na temat samego siebie. Nie-
dawno Teasdale i wspotpracownicy (1995) relacjonowali wyniki eksperymen-
tu wspierajace ich poglad, ze podatno$é poznawcza wystepuje raczej w ogol-
nych modelach umystowych niz po prostu w negatywniejszych przekona-
niach, dostepnych podczas depresyjnego nastroju. Potrzebne jest jednak prze-
prowadzenie wielu dalszych waznych prac, by wyjasni¢ mechanizmy i procesy
lezace u podstaw dysfunkcjonalnego przetwarzania informacji i jego role
w podatno$ci na depresj¢.

Specyficzno$é depresyjnych proceséw poznawczych

Czy pewne rodzaje negatywnych proceséw poznawczych sa specyficzne dla
depresji, to znaczy bardziej charakterystyczne dla niej niz dla innych postaci
psychopatologii? Jak wskazano wczes$niej, sa wazkie dowody, ze podczas sta-
now depresyjnych ludzie przejawiaja charakterystyczny negatywizm wobec
samych siebie i okolicznos$ci, lecz byé moze pojawia si¢ on w wielu zaburze-
niach, takich jak uzaleznienie od alkoholu, zaburzenia odzywiania czy zabu-
rzenia lekowe. Przeprowadzono niewiele badan poréwnujacych osoby cier-
piace na depresje z ludzmi dotknigtymi innymi zaburzeniami, a rezultaty
okazaty si¢ niejednoznaczne. Niektdore sposréod badan wykazaty na Skali Po-
staw Dysfunkcjonalnych specyficzno$é proceséw poznawczych zachodzacych
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u osob cierpiacych na depresje - pacjenci z depresja mieli na niej wyzsze wy-
niki niz pozostali badani (np. Silverman, Silverman, Eardley, 1984; Hamilton,
Abramson, 1983). W innych za$ badaniach takich réznic nie stwierdzono (np.
Hollon, Kendall, Lumry, 1986) - chociaz w tych pdzniejszych zauwazono spe-
cyficzno$¢é miary automatycznych mys$li negatywnych. Podobnie niejednoz-
naczne rezultaty osiagnicto dla Kwestionariusza Stylu Atrybucji (Attribution
Style Questionnaire) (np. Asarnow, Bates, 1988; Curry, Craighead, 1990).
W badaniu, w ktéorym wzigty udziat trzy grupy mtodziezy: jedna z rozpozna-
niem depresji, druga z rozpoznaniem zaburzen niedepresyjnych oraz trzecia
kontrolna, Gotlib i wspétpracownicy (1993) stwierdzili, ze mtodzi ludzie cho-
rujacy na depresjg osiagali znacznie wyzsze wyniki niz osoby bez depresji na
ztozonej skali ,,negatywnych proceséw poznawczych", lecz nie réznili si¢
od nich, jedli idzie o wyniki dotyczace dysfunkcjonalnych atrybucji. Okazato
sig, ze zarowno u jednych, jak i drugich wyniki byty wyzsze niz w kontrolnej
grupie mtodziezy nigdy dotad niechorujacej na depresj¢. Haaga, Dyck i Ernst
(1991) przedstawiaja szerszy przeglad rezultatow badania specyficznodci de-
presyjnych procesdw poznawczych i konkluduja, ze generalnie $wiadcza one
o tym, ze ta specyficzno$¢ jest catkiem duza, co przejawia sig w tym, ze osoby
cierpiace na depresje sa bardziej sktonne do negatywnego spostrzegania sa-
mych siebie i przysztosci; réznice grupowe rysuja si¢ mniej wyraznie, kiedy
w porownawczych grupach psychiatrycznych znajduja si¢ jednostki, ktore
obok depresji cierpia na inne niedepresyjne zaburzenia.

Szczegdlnie miarodajny bytby test porownujacy ludzi w depresji z osobami
cierpiacymi na zaburzenia le¢kowe, poniewaz obie grupy reprezentuja zinter-
nalizowane, emocjonalne zaburzenie z przesadnie negatywnymi przekonania-
mi. Wickszo$¢ badan poréwnujacych pacjentdw z obu tych grup pokazata, ze
osoby dotknicte depresja rzeczywisdcie si¢ réoznia od pacjentdow cierpiacych na
zaburzenia lgkowe (np. Beck i in., 1987; Beck, Steer, Epstein, Brown, 1990;
Blackburn, Jones, Lewin, 1986; Clark, Beck, Brown, 1989). Szczegdlna rézni-
ca pomigdzy osobami chorujacymi na depresje a osobami z zaburzeniem l¢ko-
wym polega na tym, ze te pierwsze ktada duzy nacisk na poczucie braku kom-
petencji i bezwartos$ciowos$ci, a te drugie koncentruja si¢ na spostrzeganym
przysztym niebezpieczenstwie.

0Ogoélna ocena poznawczych modeli depres;ji

Poszerzenie naszej wiedzy na temat zaburzen depresyjnych, ktére nastapito
w ostatnich dwudziestu latach, mozna przypisaé niezwykle aktywnym progra-
mom badawczym stymulowanym przez poznawcze modele depresji. Jednak
ta duza liczba badan ujawnita takze wiele stabo$ci tych modeli. Z jednej stro-
ny, mozna powiedzieé, ze procesy poznawcze sa decydujacym elementem
pozwalajacym na zrozumienie depresyjnych reakcji na stresujace wydarzenia,
skoro znaczenie, interpretacja i reakcje na wydarzenia stanowia produkt
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mys$li. Raz wywotane, negatywne mysli i dysforyczne nastroje w ogromnym
stopniu wptywaja na siebie nawzajem.

Z drugiej strony, podejscie poznawcze jest nieodporne na rdézne glosy
krytyczne podwazajace przede wszystkim przyczynowa role proceséw poznaw-
czych w depresji. Jak odnotowano, istnieja luki w empirycznej podstawie etio-
logicznej czg$ci modelu, co powoduje, ze jest konieczne przeprowadzenie ko-
lejnych badan podituznych nad poczatkiem depresji i powrotami tej choroby.
Problemy metodologiczne i konceptualne nadal pozostaja aktualnymi tematami
badan. Na przyktad: jak najlepiej zmierzy¢ podatnosé poznawcza, skoro wydaje
sig, ze aktualny nastréj wptywa na relacjonowane przez jednostke procesy po-
znawcze, ktore sa dostgpne dla §wiadomosci i sprawiaja, ze trudno wykluczyé
mozliwo$é, ze procesy poznawcze raczej wspotwystepuja z nastrojem dysfo-
rycznym lub stanowia jego konsekwencje, niz odwrotnie? Niektdrzy apeluja
o wigksze wykorzystanie w pracach badawczych zadan polegajacych na prze-
twarzaniu informacji, by ujawni¢ mozliwe strukturalne aspekty procesd6w po-
znawczych, niedost¢pne dla $wiadomej refleksji. I tak, wielu autoréw podkre$la
potrzebe postugiwania si¢ procedurami torowania czy aktywacji, jako koniecz-
nym krokiem do zwigkszenia dostepnosci ,,utajonych" tredci i struktur poznaw-
czych (np. Segal, Dobson, 1992; Segal, Ingram, 1994). Niestety, w naszej wie-
dzy na temat mechanizmoéw dysfunkcjonalnego przetwarzania informacji - czy
ono w ogodle istnieje ijak ludzie sie¢ go ucza - sajeszcze ogromne luki.

Krytykowane jest tez nadmierne uproszczenie wynikajace ze skupiania sig
na procesach poznawczych jako na gtdéwnej podatnosci w depresji. Wielu nau-
kowcoéw zwracato uwage na niemal wylaczna koncentracje na wydarzeniach
poznawczych przy relatywnym zaniedbaniu kontekstu §rodowiskowego i spo-
tecznego, w ktérym czltowiek zyje. Na przyktad zycie osdéb cierpiacych na
depresje czgsto bywa niezwykle stresujace i cechuje je niedobdr zasobow
(np. Coyne, 1992; Hammen, 1992). Jako cz¢$é kontekstu zewngtrznego rola
zwiazkow interpersonalnych, tacznie z relacjami intymnymi, spotecznymi i ro-
dzinnymi, nie zostata w petni zintegrowana (np. Gotlib, Hammen, 1992).
W zwiazku z tym apelowano o opracowanie duzo bardziej integracyjnych mo-
deli, ktore wyjadnia zarowno biologiczne, jak i osobowosSciowe, spoteczne,
§rodowiskowe oraz rozwojowe aspekty depresji. W kolejnych cze¢$ciach tego
rozdziatu i w nastgpnych rozdziatach omodéwiono kilka sposréd tych alterna-
tywnych, integracyjnych modeli.

Stresujgce wydarzenia i okolicznosci - ich rola w depresiji
Zdrowy rozsadek podpowiada nam, ze ,,depresyjne” wydarzenia prowadza do

depresji. Ale to proste stwierdzenie jest mylace z powodu trudnosci z dokona-
niem koriceptualizacji i pomiaru negatywnych zdarzen oraz z okresleniem
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mechanizmow przyczyniajacych si¢ do zwiazku pomigdzy wydarzeniami zy-
ciowymi a depresja. Wydaje si¢ jednak, ze stres odgrywa w odniesieniu do
epizodéw choroby role przynajmniej wyzwalajaca.

Empiryczne zwigzki pomiedzy wydarzeniami zyciowymi a depresja

Wczesne badania z wykorzystaniem list wydarzen zyciowych zazwyczaj wska-
zywaty na skromna, lecz istotna rol¢ zwiazkdw pomiedzy stresujacymi zda-
rzeniami a depresja zaréwno w ogdlnej populacji, jak i u pacjentéow klinicz-
nych (np. Billings, Moos, 1982; Lloyd, 1980; Thoits, 1983). Metody oparte na
kwestionariuszach moga mieé jednak ograniczona warto$¢ z kilku powodow:
réznic w indywidualnych interpretacjach niektérych pozycji testowych (,,czto-
nek rodziny ma powazne problemy zdrowotne"), wtaczenia pewnych pozycji,
ktére w rzeczywisto$ci moga stanowié¢ objawy (,trudno$ci ze spaniem"),
a takze probleméw z dokonaniem pomiaru poziomu $tresogennosci wyda-
rzen. Na przyktad, jedli badani sami oceniaja t¢ stresogennos$é, to ich interpre-
tacje moga by¢ znieksztatcone na skutek depresji oraz z powodu tendencji do
tego, by uwazaé, ze to wydarzenia wyzwolilty chorobe. W kolejnych bada-
niach probowano uporaé sie z wieloma sposréod tych probleméw i udoskona-
lano metody okre§lania wyst¢gpowania stresu i oceny jego wptywu, a takze
opracowywano procedury mierzenia réznych poziomdw stresu, takich jak
stresory epizodyczne lub przewlekte i wydarzenia wazniejsze lub pomniejsze
(czasem nazywane ,,codziennymi niedogodno$ciami").

Stosujac réznorodne metody, badacze wyraznie wykazali, ze pacjenci
w depresji przezywali trudniejsze i liczniejsze wydarzenia zyciowe w roku po-
przedzajacym epizod choroby (np. Dohrenwend i in., 1986). Dohrenwend
i wspotpracownicy (Shrout i in., 1989) przygotowali szczegdlnie przekonywa-
jacy test przyczynowej roli stresorow - ograniczyli badany zwiazek do wyda-
rzen straty brzemiennych w skutki, pozostajacych poza kontrola cztowieka,
takich jak $mieré czy choroba innej osoby (dlatego niepoddajacych si¢ wpty-
wom depresyjnej symptomatologii), i znalezli istotny statystycznie zwiazek
pomigdzy tymi zdarzeniami a nastgpujacym po nich zachorowaniu na depre-
sie. W kilku przeprowadzonych na duza skale badaniach, w ktérych zastoso-
wano modele podkres§lajace nie tylko negatywne wydarzenia, lecz takze chro-
nicznie stresujace warunki i wsparcie spoteczne, takie jak funkcjonowanie
w rodzinie czy w matzenstwie, takze wykazano w prébach srodowiskowych
istotny zwiazek pomiedzy stresujacymi wydarzeniami a depresja (np. Billings,
Cronkite, Moos, 1983; Holahan, Moos, 1991; Lewinsohn, Hoberman, Rosen-
baum, 1988).

Prawdopodobnie najbardziej uznana metode¢ oceny stresu, nazywana obec-
nie Kwestionariuszem Wydarzen i Trudnoéci Zyciowych (Life Events and Diffi-
culties Schedule, LEDS), opracowat George Brown i jego wspdétpracownicy
(Brown, Harris, 1978). Intensywny wywiad stanowiacy istotny element tej
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procedury stuzy nie tylko do opisania przez respondentéw niedawnych wyda-
rzen, lecz takze do przedstawienia przez nich kontekstu, w ktérym do nich
doszto. Na przyktad rozpad zwiazku matzenskiego, a nawet strata zwierzecia
zyskuja bardzo odmienne znaczenie w zalezno$ci od towarzyszacych temu
zdarzeniu okoliczno$ci. Prowadzacy wywiad przygotowuje narracyjne spra-
wozdanie z wydarzenia wraz z opisem towarzyszacych mu okolicznos$ci, a na-
stepnie ocenia si¢ obiektywne , zagrozenie" wiazace si¢ z tym wydarzeniem:
Jak typowa osoba przezywataby to samo zdarzenie w tych samych okoliczno-
$ciach? Osoby oceniajace zaznaczaja swoja odpowiedZ na skali, nie znajac
rzeczywistej emocjonalnej reakcji respondenta. Brown przeprowadzit kilka
badan $rodowiskowych z udziatem mieszkanek Anglii. Inni badacze takze za-
stosowali metod¢ LEDS. Ryciny 5.1 i 5.2 przedstawiaja podsumowanie wnio-
skéw ptynacych z tych badan.

Ryciny ilustruja fakt, ze powazne stresory czg¢Sciej oddziatywaty na tych,
ktdrzy przezyli epizod depresyjny, niz na pozostatych badanych. To stwierdze-
nie jest prawdziwe zaréwno dla grup ztozonych z pacjentéw, jak i prob $rodo-
wiskowych.

Teoretyczne wyjasnienia zwigzku pomiedzy stresorami a depresjg

W kolejnych czedciach rozdziatu omdéwiono kilka teorii na temat zwiazku po-
miedzy stresem a depresja. Zwolennicy niektérych perspektyw teoretycznych
uwazaja, ze stresory sa nieistotne dla etiologii tej choroby (np. depresja endo-
genna) i zamiast tego koncentruja uwage na biologicznych modelach przy-
czynowoSci. Przedstawiciele innego podejscia koncentruja sie¢ na klasycznym
modelu podatnos$é-stres, w ktérym stres uwazany jest za konieczny sktadnik,
aktywujacy lezaca u podstaw choroby podatno$é na depresjg¢; znane sa rdézne
wersje tego podejscia.

Poszukiwanie depresji ,,endogennej”". W historii prac badawczych poswig-
conych depresji waznym punktem jest poszukiwanie ,,biologicznego" podtypu
depresji, przeciwstawnego wobec podtypu psychologicznego. Terminy melan-
cholijna, endogenna i autonomiczna przeciwstawiano terminom reaktywna,
sytuacyjna i neurotyczna, by przytoczy¢ choé kilka proponowanych rozréz-
nien. Przez wiele lat stosowano termin ,endogenna" do zdefiniowania depre-
sji przypuszczalnie spowodowanej procesem biologicznym, ktéra cechowaty
zaréwno brak stresu jako czynnika wyzwalajacego, jak i szczegdlne wtadciwo-
$ci objawdéw. Tak wigc wedtug tej teorii ludzie zapadaja na niektdre postaci
depresji mimo niedo$wiadczania stresu.

Jaki$§ czas temu empiryczne poparcie dla rozrézniania depresji endogennej
i nieendogennej (pojawiajacej si¢ w reakcji na stres) opierato si¢ na procedu-
rach statystycznych, w ktdrych analizuje si¢ naturalny sposob skupiania sig
cech. Takie badania pacjentdéw klinicznych pograzonych w depresji dostarczaja
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Rycina 5.1 Wydarzenia zyciowe a poczatek depresji: metoda LEDS, préby srodo-
wiskowe
Zrédto: Brown, Harris, 1989.
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Rycina 5.2 Wydarzenia zyciowe a poczatek depresji: metoda LEDS, préby kliniczne
Zrédto: Brown, Harris, 1989.
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poparcia dla odregbno$ci objawdw (takich jak wczesne budzenie si¢, zaha-
mowanie ruchowe, utrata masy ciata i inne) taczacych si¢ z nieobecno$cia
stresu jako czynnika wyzwalajacego depresje (np. Garsideiin., 1971 ; Kay,
Garside, Beamish, Roy, 1969; Kiloh, Andrews, Neilson, Bianchi, 1972; Men-
dels, Cochrane, 1968). Jak wskazali Paykel, Rao i Taylor (1984), te badania
czesto byty jednak obciazone pewnym bilgdem, gdyz zawieraty takie pozycje
w analizach czynnikéw, ktére mogly fatszywie wyjasni¢ wyrazny zwiazek po-
miecdzy objawami endogennymi a nieobecnoscia stresu (np. starszy wiek
i okreslone cechy osobowoS$ci stabiej si¢ wiaza z nastgpowaniem wydarzen).

Blizsze nam w czasie sa dwa podej$cia stosowane do badania, czy konkret-
ny rodzaj depresji jest powiazany ze stresem, czy tez nie. Pierwsza z metod
polega na poréownywaniu duzych grup ludzi cierpiacych na depresje - tych,
ktérzy do$wiadczyli wysokiego poziomu stresu przed zachorowaniem, i tych,
ktdrzy przezyli mniej nasilony stres, by okresli¢, czy te grupy wykazywaty ob-
jawy o odrebnych cechach. W badaniach, w ktérych zastosowano te procedu-
r¢, dostrzezono niewielkie réznice w objawach lub brak réznic (np. Brown, Ni
Bhrolchain, Harris, 1979; Copeland, 1984), lub tez stwierdzono przeciwne
wzorce u pacjentdw narazonych na powazne stresory - ludzie ci przejawiali,
jak si¢ okazato, wigcej objawow endogennych (Bebbington, Hurry, Tennant,
1988; Dolan i in., 1985). Druga, alternatywna strategia badawcza zostata
opracowana, by poréwnaé pacjentdw z objawami typu endogennego i bez ta-
kich symptoméw, ktérzy byli narazeni na stresujace wydarzenia poprzedzaja-
ce epizody choroby. Ogdlnie, badania, w ktérych wykorzystano t¢ metode,
wykazaty podwyzszony poziom stresorow, z ktérymi zetknety sie obie grupy
(np. Bebbington, Hurry, Tennant, 1988; Cornell, Milden, Shimp, 1985; Mon-
roeiin., 1985; Zimmerman, Coryell, Pfohl, Stangl, 1986).

Wydawatoby si¢, ze te dwa kierunki badan wskazuja, ze nie ma wielu do-
wodoéw wyraznej odrebnosdci depresji pojawiajacej si¢ mimo braku stresu. Jed-
nak dwa niedawne badania, z zastosowaniem kontekstualnej oceny zagrozenia
- LEDS, w pewnym stopniu potwierdzity zaktadany ,,endogenny"” typ depresji.
Pacjenci z objawami endogennymi rzadziej mowili o stresie poprzedzajacym
ich epizody, lecz te wyniki potwierdzaty si¢ tylko dla oséb z powracajaca de-
presja (Brown, Harris, Hepworth, 1994; Frank i in., 1994). Z powodu braku
zgodnego poparcia empirycznego, termin ,,endogenna” nie jest juz stosowany
do opisu pacjentdw z charakterystycznymi objawami wczesnego budzenia sig,
zahamowania psychoruchowego, utraty masy ciata itd., poniewaz bt¢dnie su-
geruje on, ze te objawy sa biologiczne i niezalezne od stresu. Zamiast tego sto-
suje si¢ opisowy termin , melancholijny” do scharakteryzowania depresji
o szczegdbdlnych, opisanych cechach, ktéry nie oznacza, ze przyczyny choroby
to tylko czynniki biologiczne przy niewystepowaniu stresu.

Odmienny nurt zwiazany z podej$ciem podatnosé-stres miat ustalié, czy
okredlone predyspozycje biologiczne czynia cztowieka szczegdlnie podatnym
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na zachorowanie na depresje w obliczu stresu. Nieco zaskakujacy jest fakt, ze
przeprowadzono stosunkowo niewiele takich badan. Jak napisano w rozdzia-
le 4, Kendler i jego wspétpracownicy (Kendler i in., 1995) stwierdzili, ze ryzy-
ko zachorowania na duza depresje byto najwyzsze w dwéch grupach bada-
nych: u oséb, ktére miaty genetyczna sktonno$¢ do tej choroby (byly one
jednojajowymi blizniaczkami kobiet z duza depresja w wywiadzie), oraz
u osob, ktére w niedawnej przesztosci zetknegty si¢ z powaznymi stresorami
(zostaty napadnigte, miaty powazne problemy matzenskie, przezyty rozwédd
Iub rozpad zwiazku, lub tez zmart ich bliski krewny). Chociaz stresujace wy-
darzenia stanowity istotny statystycznie predyktor depresji u wszystkich bada-
nych, jednak wydawato si¢, ze te z genetycznym ryzykiem wykazywaty szcze-
gb6lna podatnos$¢ na te¢ chorobg. Mechanizm, ktéry moze wyjasniaé reago-
wanie na stres, nadal czeka na petne zbadanie, lecz jak stwierdzono w po-
przednim rozdziale, kilka modeli wskazuje na defekty w systemach biologicz-
nych odpowiedzialnych za reagowanie na spostrzegany stres, jak réwniez za
uwalnianie si¢ od niego. Modele te pokazuja réwniez, ze stresory moga tak
naprawde z czasem zmienia¢ mechanizmy biologiczne i by¢ moze prowadza
w ten sposob do wrazliwos$ci na stres (np. Gold, Goodwin, Chrousos, 1988;
Post, 1992).

Modele poznawcze podatnos$é-stres. Wigkszosé badaczy stresu zyciowego
jest zwolennikami modeli podatnos$é-stres, zgodnie z ktédrymi stresory wy-
zwalaja reakcj¢ depresyjna jako pochodna indywidualnej interpretacji ne-
gatywnych wydarzen. To znaczy, ze samo wystapienie wydarzenia nie jest
decydujace, raczej to ocena wydarzenia przez danego cztowieka ijej konsek-
wencje decyduja o tym, czy zachoruje on na depresj¢ (np. Lazarus, Folkman,
1984). Dla niektdérych badaczy, takich jak Beck i zwolennicy opisanych wczes-
niej teorii atrybucji i braku nadziei, schematy poznawcze i styl dysfunkcjonal-
nego wyjasniania $§wiadcza o lezacej u podstaw choroby podatnosci, ponie-
waz predysponuja osobg do interpretowania wydarzenia i tego, co po nim
nastgpuje, w stylu beznadziejnosci i deprecjonowania wtasnej osoby, co pro-
wadzi do depresji. Charakter samego stresora pozostaje dla tych teoretykéw
raczej nieistotny, z tym tylko, ze stresor musi by¢ ,,znaczacy" dla cztowieka
w takim sensie, ze ten interpretuje go w kategoriach braku nadziei i wtasnej
bezwartoSciowosci. W tych modelach obiektywna wazno$¢ wydarzenia moze
by¢ tak wyolbrzymiona, ze nawet stosunkowo drobne zdarzenia moga wyz-
woli¢ reakcje depresyjne, jezeli zostana poddane tendencyjnej interpretacji
wynikajacej z wrazliwo$ci poznawczej.

W przeciwienstwie do tego, socjolog George Brown ijego wspoipracowni-
cy opracowali model na podstawie samych cech stresujacych wydarzen zycio-
wych i ich nastgpowania w szczegdlnym kontekscie psychospotecznym, ktéry
wzmaga przekonanie o braku nadziei i obniza samooceng. W tym modelu
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u danej osoby czynniki podatnos$ci stanowia cechy obecnego i przesztego kon-
tekstu, ktéry sprzyja doswiadczaniu beznadziejno$ci. Wedtug Browna naste-
powanie waznych wydarzen zyciowych lub state trudnosci (przewlekte napig-
cie) to czynniki, ktére przyspieszaja depresj¢ przy podatnosci na t¢ chorobeg.
Powazne wydarzenia lub powazne state napigcie bardziej decydujaco wpty-
waja na zachorowanie na depresj¢ niz pomniejsze stresory, czy nawet nagro-
madzenie umiarkowanie stresujacych wydarzen. Gdy cztowiekowi przytrafi
sie¢ takie powazne zdarzenie lub gdy napotka na trudnosci, prawdopodobien-
stwo tego, ze zachoruje na depresje, bedzie znacznie wicksze, je$li wyste-
puje u niego to, co Brown nazywa czynnikami podatnos$ci (Brown, Harris,
1978). Te czynniki zostaty rozpoznane empirycznie na podstawie duzych ba-
dan $§rodowiskowych z udziatem kobiet z klasy pracujacej. Czynnikami podat-
nosci sa brak bliskiego zwiazku lub relacji opartej na zaufaniu (np. zte stosun-
kimatzenskie),utratamatkiprzedukonczeniem11.rokuzycia, wychowy-

wanie tréjki lub wickszej liczby dzieci majacych mniej niz 14 lat i brak zatrud;
nienia na caty etat czy w niepetnym wymiarze godzin, czyli niewykonywanie
pracy poza domem (Brown, Harris, 1978). W kolejnym, podtuznym badaniu
kobiet z klasy pracujacej Brown, Bifulco i Harris (1987) u$cislili prognoze de-
presji w reakcji na powazne wydarzenie czy duza trudno$é, precyzujac, ze wy-
darzenie to jest strata (taka jak utrata waznej osoby, przekonania, roli, obiek-
tu, zdrowia) i ze wiaze si¢ ono ze szczegdlna rola, w ktdora kobieta byta
zaangazowana, lub tez reprezentuje konflikt pomig¢dzy rolami. Na przyktad
jesli pani Jones i pani Smith miaty nastoletnich synéw i obaj zostali areszto-
wani za kradziez w sklepie (powazne zdarzenie), to pani Jones mogta popasé
w depresje, poniewaz wydarzenie stanowito ,strate” jej obrazu synajako czto-
wieka uczciwego, na ktérym mozna polegaé, i godzito wjej gtdwna role - by-
cie matka. Natomiast pani Smith mogta nie zachorowaé na depresje, ponie-
waz juz wiedziata, ze jej syn ma sktonnoéci do popadania w tarapaty, a sama,
odkad dzieci podrosty i nie musiatajuz poswiccaé im tyle czasu, co przedtem,
wigcej inwestowata w karierg niz w prowadzenie domu.

Wedtug modelu Browna (np. Brown, Harris, 1989), waznym posrednikiem
zwiazku pomigdzy stresorami a depresja jest znaczenie wydarzenia. Konkret-
nie mowiac, powazne wydarzenia, ktore prowadza do braku nadziei na lepsze
rozwiazania, indukuja depresje; niska samoocena poprzedzajaca wydarzenie
prawdopodobnie wywota poczucie beznadziejno$ci. Kilka badan pokazato na
przyktad, ze niska samoocena stanowi czynnik ryzyka depresji (Brown i in.,
1986). Przypuszcza sie, ze niska samoocena jest wynikiem czynnikéw podat-
nosci, szczegdlnie czynnikdéw zwiazanych ze wsparciem spotecznym, takich
jak brak opartego na zaufaniu zwiazku i niska jako$¢ innych bliskich relacji
kobiety (Andrews, Brown, 1988). I rzeczywiscie, jak pokazano w trwajacym
siedem lat badaniu katamnestycznym, kobiety, ktérych negatywna poczatko-
wo samoocena podniosta si¢ z czasem w poréwnaniu do pozostatych, czesciej
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doswiadczaty pozytywnych zmian w bliskich zwiazkach, a takze pozytywnych
wydarzen (Andrews, Brown, 1995).

Chociaz model Browna rézni si¢ od modelu Becka w swym nacisku na cha-
rakter i kontekst wydarzen zyciowych, oba sa jednak nieco podobne, gdyz
podkreslaja poznawcze posredniczenie efektéw stresu. Brown i Harris (1989),
podobnie jak Beck, ktada nacisk na interpretacje wydarzenia jako zubozenia
poczucia wtasnej wartos$ci i tozsamosci. W procedurze badawczej zapropono-
wanej przez Browna prowadzacy znajduje i ocenia takie procesy poznawcze
podczas dyskusji z osoba badana o okoliczno$ciach jej zycia, natomiast w bar-
dziej tradycyjnym podejSciu poznawczym prowadzacy generalnie uzyski-
wali od badanych bezpos$rednie relacje na temat ich ocen poznawczych. Jed-
nak gtéwna rozbiezno$¢ pomiedzy modelami dotyczy stopnia, do jakiego jed-
nostke spostrzega si¢ jako kogo$, kto ma znieksztatcona interpretacje wyda-
rzenia - Brown i wspdtpracownicy twierdza, ze depresje powoduja powazne
negatywne wydarzenia i przeciwnos$ci, a nie drobne, wyolbrzymione niepo-
wodzenia.

Osobowo$¢ a depresyjne reakcje na szczegoélne rodzaje wydarzen zycio-
wych. Beck (1983) i inni autorzy, wtacznie z teoretykami o orientacji psycho-
dynamicznej (np. Arieti, Bemporad, 1980; Blatt i in., 1982), przedstawili hi-
poteze, ze jednostki bywaja bardziej wrazliwe na niektdre stresory niz na
inne. Ludzie réznia si¢ miedzy soba pod wzgledem Zrédet samooceny i poczu-
cia kompetencji (mistrzostwa), u niektérych poczucie osobistej warto$ci wy-
ptywa z osiagnigcia wysoko cenionych celéw i ze sprawowania kontroli, inni
uzalezniaja definicje wtasnej osoby od zwiazkdédw interpersonalnych. Pierwszy
typ nazywany jest autonomicznym, przede wszystkim nastawionym na cele,
lub samokrytycznym, a drugi bywa okres§lany terminami: socjotropiczny na-
stawiony przede wszystkim na innych, zalezny (zob. przeglad w: Nietzel,
Harris, 1990). Dlatego na podatno$é moga si¢ sktadaé postawy, przekonania
i wartosci - dotyczace samego siebie i zrédet poczucia wtasnej wartosci. I tak,
powazny stresor, ktéry zostal zinterpretowany jako zubozen!e~poczucia wtas-
nej warto$ci czy poczucia kompetencji, wywotatby reakcje depresyjna.

Wyzej opisany model testowano w kilku badaniach, precyzujac zwiazek
depresji ze stresem zyciowym tak, by zawierat te wydarzenia, ktérych tresé
pasowata do zaktadanej podatnosci na t¢ chorobg. Na przyktad Hammen,
Marks, Mayol i deMayo (1985) stwierdzili, ze studenci college'u rzeczywiscie
znacznie czegsciej przejawiali depresje po wydarzeniach godzacych w ich oso-
biste przekonania i wartos$ci, niz kiedy dochodzito do negatywnych wydarzen
niepasujacych do tego obszaru; ten efekt okazat si¢ szczegdlnie wyrazny dla
potaczenia postaw interpersonalnych czy socjotropicznych i negatywnych wy-
darzen interpersonalnych. W dwdch innych, raczej poprzecznych niz podtuz-
nych badaniach studentéw college'n uzyskano podobne rezultaty (Robins,
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Btock, 1988; Zuroff, Mongrain, 1987). Badania oparte na prébach klinicznych
takze potwierdzity znaczenie dopasowania pomiedzy trescia wydarzenia
a osobista podatno$cia (Hammen, Elliot, Gitlin, Jamison, 1989; Robins, 1990;
Segal, Shaw, Vella, Katz, 1992). Z wyjatkiem badania Segala i wspdtpracow-
nikéw (1992), inni badacze znalezli konkretne dowody zwiazku pomigdzy so-
cjotropia czy zalezno$cia a negatywnymi wydarzeniami interpersonalnymi;
natomiast Segal i wspotpracownicy (1992) stwierdzili zwiazek pomigdzy sa-
mokrytycyzmem a wydarzeniami zwiazanymi z osiagnigciami negatywnymi.

Badania wskazuja, ze ogdlny zwiazek pomigedzy depresja a stresorami mo-
ze zostaé uscislony i wzmocniony. Mozna tego dokonaé dzigki sprecyzowaniu
obszaréw osobistej podatnosci, tak ze da si¢ przewidzieé, ze dojdzie do depre-
sji, tylko wtedy, kiedy nastapia negatywne wydarzenia w danym obszarze.
Jak stwierdzono wcze$niej, poza okreSleniem dwédch gtéwnych obszaréow po-
datno$ci - obszaru osiagnigé¢ i obszaru interpersonalnego - podej$cie to jest
w pewnym stopniu podobne do podejscia Browna, ktéry oceniat ,,zaangazo-
wanie" i system wartosci kobiet na podstawiec wywiadéw.

Generowanie stresu przez ludzi cierpiacych na depresje. Chociaz rézni ba-
dacze stresu zauwazyli, ze zwiazek pomigdzy depresja a stresem ma charakter
dwukierunkowy (np. Monroe, Simons, 1991), wigkszo$¢ autoréw rozpatrywa-
ta mozliwo$¢, ze depresja powoduje stres, jako niedogodnos$é¢ metodologicz-
na, i apelowata o staranne kontrole metodologii przed wyciaganiem wnio-
skéw o przyczynowym zwiazku pomigdzy tymi dwiema zmiennymi. Biorac
jednak pod uwage to, ze wptyw stresu na przewidywanie reakcji depresyjnych
zostatl potwierdzony empirycznie, wazne jest, by ocenié, czy jednostki pogra-
zone w depresji rzeczywidcie si¢ przyczyniaja do pojawienia si¢ stresu. Ham-
men (1991b) pordwnata stresujace wydarzenia w zyciu kobiet podobnych
pod wzgledem demograficznym: pacjentek z depresja jednobiegunowa', pa-
cjentek cierpiacych na depresje dwubiegunowsa’, kobiet dotknigtych choroba-
mi somatycznymi i wreszcie kobiet, ktére nie miaty probleméw psychiatrycz-
nych od roku. Kobietom cierpiacym na depresj¢ jednobiegunowa przytrafiato
sig znacznie wigcej zdarzen, do ktérych same si¢ przyczynity, a polegajacych
w duzym stopniu na trudnych sytuacjach interpersonalnych i zwiazanych
z konfliktami. Oczywidcie, cechy kobiet, ktére przyczyniaja si¢ do trudnosci
w rozwiazywaniu sporéw interpersonalnych, moga stanowié jeden z czynni-
kow pogtebiajacych stresory. Ostatnio, Davila i wspdtpracownicy (1995) po-
kazali, ze istotnie u mtodych kobiet stosunkowo dysfunkcjonalne strategie
rozwiazywania probleméw interpersonalnych przyczyniaty si¢ do pojawiania
sig stresoréw, a te z kolei zapowiadaty depresjg. A zatem zwiazek pomigdzy

Wtasciwie cierpiacych na depresje nawracajaca (przyp. red. nauk. wyd. pol.).

Wtlaséciwie z zaburzeniami afektywnymi dwubiegunowymi (przyp. red. nauk. wyd. pol.).
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stresem a depresja moze stanowié¢ dwukierunkowy, samonapedzajacy sie cyKkl,
ktéry prawdopodobnie pomaga wyja$nié typowe wzorce powtarzajacej sie de-
presji.

Podsumowanie

* Poznawcze modele depresji, zapoczatkowane przez Becka, ktada nacisk na
negatywne mys$lenie jako czynnik powodujacy lub podtrzymujacy objawy
depresyjne.

+ Rézne wersje modeli poznawczych ktada nacisk na schematy Ja, samooce-
n¢, styl atrybucji, brak nadziei, samoregulacje i inne aspekty depresyjnego
mys$lenia.

* Wiele dowoddéw popiera hipoteze, ze ludzie cierpiacy na depresje sa ten-
dencyjni w kierunku negatywnym, kiedy przezywaja epizod choroby, lecz
mniej badan potwierdza przyczynowa role negatywnego mys$lenia w powo-
dowaniu depresji.

» Stresory odgrywaja wazna role w wyzwalaniu reakcji depresyjnych.

* Model aktualnego stresu i model poznawczy podkre§laja, ze ,,znaczenie”,
jakie dla osoby ma dane wydarzenie, decyduje o tym, czy doprowadzi ono
do depres;ji.

* Sa nieliczne dowody istnienia biologicznej postaci depresji, do ktérej do-
chodzi mimo braku wyzwalajacych stresoréw, lecz nie powstaty jeszcze
modele uwzgledniajace wszystkie jej aspekty.



Rozdziat 6

Spoteczne aspekty depresji

Wigkszo$¢ postaci zaburzen psychicznych wywiera wplyw na interpersonalne
zycie jednostek, pogarszajac ich funkcjonowanie spoteczne wskutek zmiany
zachowan przejawianych wobec innych ludzi ijakos$ci odnoszenia si¢ do nich.
Depresja nie stanowi wyjatku, poniewaz jej objawy zaktdcaja normalne rela-
cje migdzyludzkie. Lecz co nawet wazniejsze, w kilku perspektywach dotycza-
cych przyczyn depresji podkresla si¢ role zwiazkéw z innymi osobami jako
podstawowego czynnika przyczyniajacego si¢ do choroby. Dlatego w tym roz-
dziale analizujemy rézne tematy. Nie ma odrebnego podejscia interpersonal-
nego do depresji; znane sa tylko réznorodne tematy badan, takie jak funkcjo-
nowanie rodziny, przywiazanie, przystosowanie malzenskie, utrata i zatoba
oraz efekty stresujacych wydarzen o charakterze migdzyludzkim, a takze
umieje¢tnosci spoteczne. Trudnos$ci w relacjach z innymi ludzmi spostrzegano
jako réznorodne czynniki wspotwystepujace ze stanem depresyjnym, konsek-
wencje tego stanu, ktéry pociaga za soba negatywne ,skutki uboczne", oraz
jako jego podstawowe czynniki przyczynowe.

W tym rozdziale pierwszy podrozdziat zostat poswigcony depresji w kon-
teks$cie rodziny i podzielony dalej na czgSci przedstawiajace przyczyny depre-
sjii tkwiace w rodzinie oraz czeg$ci, w ktérych analizujemy interpersonalne
konsekwencje tej choroby dla cztonkdéw rodziny. W drugim podrozdziale
omowiono inne relacje spoteczne poza rodzinnymi i dokonano przegladu ba-
dan wskazujacych na to, ze chorzy na depresje sa ,,odrzucani"” przez innych
ludzi, ktérym trudno znie$é¢ nieprzyjemne objawy choroby, oraz prac badaw-
czych poswigconych wydarzeniom interpersonalnym jako stresorom powodu-
jacym depresje. Ogodlnie jednak rozréznienie pomigdzy depresja jako przyczy-
na problemow interpersonalnych a depresja jako rezultatem takich trudno-
§ci pozostaje nieco arbitralne. Lub raczej, moéwiac precyzyjniej, te zwiazki
sa dwukierunkowe - w koncu, nawet jezeli jakie$ trudnosci spoteczne stano-
wia skutek choroby, to moga ja utrwala¢ badz do niej prowadzié, poniewaz
sa stresujace dla osoby podatnej na depresj¢ czy cierpiacej na t¢ chorobg.
To znaczy, podatno$é na depresje moze si¢ ksztattowaé we wczesnym $rodo-
wisku rodzinnym (w pierwszych latach zycia cztowieka), interpersonalne
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konsekwencje tej choroby moga tez si¢ przyczyniaé do dalszej symptomatolo-
gii, a deficyty w zachowaniach spotecznych otwieraja droge stresujacym wy-
darzeniom i okoliczno$ciom, ktére cze¢stokroé prowadza do depresji.

Depresja w kontekscie rodziny

Zaréwno model ludzkiego rozwoju oparty na teorii psychodynamicznej, jak
i model oparty na teorii spotecznego uczenia si¢ podkreélaja znaczenie wczes-
nodzieci¢gcych doswiadczen ze Srodowiska rodzinnego. Kiedy sa one dysfun-
kcjonalne lub kiedy dziecku brakuje tak waznych doswiadczen, jak bliska
wigz ze stabilnym opiekunem, dziecko moze si¢ rozwija¢ w sposéb zZle przy-
stosowany. W obu tych modelach zaktada sig, ze depresja stanowi by¢é moze
forme psychopatologii, wynikajaca z okredlonych szczegdlnych doswiadczen
rodzinnych.

Oryginalne podejécie psychodynamiczne, ktére w swej wspotczesnej wer-
sji nosi nazwe teorii relacji z obiektem, podkresla, ze depresja jest podobna
do zatoby i wynika z utraty waznego ,obiektu". Strata waznej drugiej oso-
by, szczegdlnie w dziecinstwie, prowadzi do smutku i innych przezyé zwiaza-
nych z zatoba, lecz wedtug tradycyjnego modelu psychodynamicznego utrata,
w przeciwienstwie do zaloby, moze spowodowaé zanizanie wtasnej wartosci,
poczucie winy i zwiazane z tym objawy zespolu depresyjnego, z powodu
uwewngtrznionej ztos$ci wobec ambiwalentnie kochanego utraconego obiektu
(teoria zto$ci skierowanej na sicbie samego).

John Bowlby (1978, 1981) w swym modelu potozyt nacisk na znaczenie
wczesnego przywiazania pomigdzy niemowlgciem a opiekunem. Z ta wigzig
tacza si¢ implikacje nie tylko w postaci ewentualnej depresji, lecz takze impli-
kacje dla kluczowych elementoéw osobowos$ci danego cztowicka i adaptacyj-
nego stylu funkcjonowania. Bowlby przekonywat, ze niemowl¢ta maja wro-
dzona i podstawowa sktonno$¢ do tworzenia wigzi z gtéwnym opiekunem,
stuzacych ochronie i przetrwaniu. Co wigcej, rozwdj takiego stabilnego i bez-
piecznego przywiazania jest decydujacy dla zdrowego rozwoju. Niemowle
przebywajace z matka, ktéra konsekwentnie reaguje na nie, jest dostepna
i zapewnia mu wsparcie, uzyska pozytywny ,roboczy model" (tzn. poznawcze
reprezentacje) samego siebie. Dziecko bgdzie w stanie postugiwaé si¢ tym
zwiazkiem jako ,bezpieczna baza" do badania $rodowiska i zdobywania naj-
wazniejszych umiejetnosci, bedzie tez tworzyé reprezentacje poznawcze in-
nych ludzi (dotyczace ich przekonania i oczekiwania) jako godnych zaufania
i takich, na ktérych mozna polegaé. Jeéli jednak przywiazanie nie zapewnia
poczucia bezpieczenstwa, z powodu przerwania tej wi¢zi lub utraty obiektu,
odrzucenia przez matke, niereagowania przez nia na dziecko, czyjej niekon-
sekwentnego zachowania, to cztowiek staje si¢ podatny na depresj¢. Ksztattu-
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je negatywny obraz samego siebie i innych ludzi. Na przyktad dzieci przeja-
wiajace lekowy styl przywiazania odczuwaja wielki niepokdj i zgltaszaja wiele
potrzeb, lub przeciwnie - moga sobie radzi¢ z brakiem przywiazania, unikajac
blisko$ci czy odrzucajac ja (unikajacy styl przywiazania). W pdzZniejszym zy-
ciu rzeczywista utrata bliskiej relacji czy tez tylko zagrozenie taka utrata mo-
ga wywotywaé nie tylko zal, lecz takze samokrytycyzm, poczucie opuszcze-
nia, bezradno$é, brak nadziei i zwiazane z tym objawy depresyjne. Istnie-
je wiele prac empirycznych potwierdzajacych stuszno$é idei Bowlby'ego doty-
czacych bezpiecznego przywiazania u niemowlat i jego konsekwencji dla
zdrowego rozwoju lub rozwoju z brakiem przystosowania (zob. przeglad
w: Blatt, Homann, 1992; zob. tez Cicchetti, Schneider-Rosen, 1986). Przeglad
badan taczacych jako$§é przywiazania oraz strate z depresja przedstawiono
w dalszej czesci rozdziatu.

Oparte na teorii spotecznego uczenia si¢ poznawcze podejscie do roli, ja-
ka odgrywaja w depresji doswiadczenia rodzinne z wczesnego dziecinstwa,
jest bardziej ogdlne niz model przywiazania i jako model depresji nie zostato
tak dobrze opracowane, jak oparty na teorii przywiazania model psychopato-
logii rozwojowej. Podstawowe zasady perspektywy poznawczej wskazuja, ze
adaptacyjne umiejetnosci i procesy poznawcze nabywa si¢ w dziecinstwie,
uczac sie ich. Takie interakcje rodzic-dziecko, ktére prowadza do nabycia
przez dziecko dysfunkcjonalnych schematéw Ja lub negatywnego stylu wyjas-
niania (co zostato omdéwione w rozdziale 5), toruja drogg do podatnosci na de-
presje w obliczu stresu. Na przyktad Brewin, Firth-Cozens, Furnham, McManus
(1992) stwierdzili, ze przypominanie sobie niewta$ciwego sposobu petnienia
roli przez wtasnych rodzicéw wiazato si¢ z tendencjami do samokrytycyzmu,
a takie procesy poznawcze moga predysponowaé cztowieka do reakcji depre-
syjnych. Co wigcej, uczenie si¢ przez obserwowanie rodzicéw - a takze przez
przypadkowe bezposrednie wzmocnienia - wptywa na przyswajanie procesow
poznawczych (przekonan) i zachowan. Odwzorowywanie spojrzenia na sa-
mych siebie i na $§wiat charakterystycznego dla rodzicéw cierpiacych na depre-
sic lub surowe traktowanie przez rodzicdw moga si¢ przyczyniaé do poznaw-
czej podatno$ci na przezywanie depresji w trudnych okolicznosciach, takich
jak strata czy niepowodzenie. Jako ze nieustanne radzenie sobie ze stresora-
mi wymaga uczenia si¢ odpowiedniego rozwiazywania probleméw i nabywa-
nia umiejetnosdci radzenia sobie w trudnych sytuacjach, niedobory w tych dzie-
dzinach takze zwickszaja podatno$é na depresje. Ogdlnie, przeprowadzono
stosunkowo niewiele prac badawczych wnoszacych bezposredni wktad w roz-
woOj tematyki przyswajania przez dzieci nieadaptacyjnych proceséw poznaw-
czych i umiejetnosci, ktore odgrywaja wazna role w depresji. Jak jednak po-
kaze przeglad zawarty w nastepnych czeSciach rozdziatu, wyniki wielu ba-
dan sa zgodne z podstawowa perspektywa poznawczej teorii spotecznego
uczenia sig.
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Kontekst rodzinny jest takze wazny w depresji z przeciwnego punktu wi-
dzenia: z powodu ogromnego wptywu depresji rodzica na innych cztonkdow
rodziny. Cierpiacy na t¢ chorobe rodzice zazwyczaj maja trudno$ci z wywiazy-
waniem si¢ ze swej roli, a takie dysfunkcje moga sie przyczyniaé do wysokich
wspdtczynnikow depresji i innych zaburzen u dzieci. Relacja matzenska réw-
niez moze ucierpie¢ wskutek depresji jednego z partneréw. W innych przy-
padkach relacje z cztonkami rodziny moga si¢ okazaé¢ wysoce stresujace dla
chorej osoby, a ten stres przyczynia si¢ niekiedy do dalszej depresji. Przeglad
badan nad zwiazkiem pomigdzy depresja a funkcjonowaniem rodzicielskim
i matzenskim przedstawiono w dalszej cze$ci rozdziatu.

Relacje rodzinne jako potencjalne przyczyny depresji

Na poczatek zajmiemy sig¢ réznymi kierunkami badan analizujacych wplyw,
jaki wczesne doswiadczenia w rodzinie wywieraja na rozwoj depresji.

Wczesna strata a depresja. W licznych badaniach testowano teorig, ze de-
presja bywa cze¢sto spowodowana przez utrate rodzica we wczesnym dziecin-
stwie, ktéra przypuszczalnie doprowadzita do podatnosci na depresje w poz-
niejszym zyciu, kiedy rzeczywista czy zagrazajaca cztowiekowi strata uko-
chanej osoby pobudza rozpacz po tamtej wczesnej stracie. Kiedy badano
historie dorostych cierpiacych na depresje pod katem dowodow straty, jaka
ich spotkata, wyniki nie okazaty si¢ jednoznaczne. Opierajac si¢ na wczesniej-
szych badaniach, z dwéch przegladdéw wyciagni¢to wnioski o istotnym staty-
stycznie zwiazku pomigdzy ta choroba a strata we wczesnym dziecinstwie
(Llyod, 1980a; Nelson, 1982), a dwie inne prace badawcze sktaniaja do kon-
kluzji, ze taki zwiazek nie istnieje (Crook, Eliot, 1980; Tennant, Bebbing-
ton, Hurry, 1980). Kilka innych blizszych nam w czasie badan wyjasnito te
sprzeczne wnioski, wskazujac, ze to nie utrata jednego z rodzicéw sama w so-
bie prowadzi do ryzyka depresji, lecz raczej pdzniejsza jakos¢ rodzicielskiej
opieki. To znaczy, wydaje sig, ze strata jednego z rodzicow, po ktérej dziecko
nie zostaje otoczone dobra i konsekwentna opieka, zapowiada pd6zniejsza de-
presje (np. Bifulco, Brown, Harris, 1987; Harris, Brown, Bifulco, 1986). Harris
i wspdtpracownicy stawiaja hipoteze, ze doroste kobiety biorace udziat w ich
badaniu, ktore stracity w dziecinstwie jedno z rodzicéw, a nastgpnie miaty zta
opieke, czegdciej przejawiaty obnizona samooceng. U oséb z taka samoocena
pdézniejsze narazenie na bardzo stresujace wydarzenia zyciowe moze powodo-
wacé uogdlnione poczucie braku nadziei i, w konsekwencji, depresje.

Przywiazanie a depresja. Dostepnych jest niewiele badan, ktére poddaja
bezposredniej ocenie hipotez¢ Bowlby'ego o zwiazku pomigdzy lekowym sty-
lem przywiazania dziecka do matki a podatno$cia na depresjg¢ w pOzniejszym
zyciu. Jednak kilka badan, w ktérych zastosowano rézne metody oceny ,,przy-
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wiazania", wltacznie z opisywaniem przez badanych stosunku do rodzicéw,
pokazato, ze dzieci i nastolatki cierpiace na depresj¢ méwia o mniej bezpiecz-
nym przywiazaniu do rodzicéw, w pordwnaniu do takich samych grup nie-
cierpiacych na depresje (np. Armsden i in., 1990; Kobak, Sudler, Gamble,
1991). Kobak i wspétpracownicy (1991) oraz Hammen i wspdétpracownicy
(1995) takze pokazali, ze mtodziez tatwiej popada w depresje po stresujacych
wydarzeniach zyciowych, jezeli miata bardziej lekowe reprezentacje przywia-
zania do swych rodzicow. Badanie hospitalizowanych pacjentek cierpiacych
na depresje¢ pokazato, ze relacjonowaty one duzo mniejsze przywiazanie
do swych matek niz nieleczona psychiatrycznie grupa kontrolna (Rosenfarb,
Becker, Khan, 1994).

Badania nad innymi naczelnymi, poza cztowiekiem, pozwalajace na ekspe-
rymentalng kontrole¢ nad oddzieleniem niemowlgcia od matki i nad jakoscia
opieki, dostarczyty wyraznego potwierdzenia wazno$ci wigzi taczacej niemo-
wl¢ z matka dla jego zdrowego rozwoju (np. Harlow, Suomi, 1974). Niedaw-
no przeprowadzone badania pokazaty, ze oddzielenie od matki czy obiektu
przywiazania prowadzi do emocjonalnego i behawioralnego zatamania u mat-
pich niemowlat przypominajacego depresje. Separacje powoduja tez wzrost
poziomu kortyzolu i spadek poziomu norepinefryny, doktadnie takjak u niek-
térych cierpiacych na depresje dorostych ludzi (Suomi, 1991a). Mate matpy
wychowane przez swe rowie$niczki, zamiast przez wltasne matki (ekspery-
mentalny model ,lekowego przywiazania"), w poréwnaniu do niemowlat wy-
chowywanych przez matki okazywaty si¢ bardziej podatne na reakcje ,,depre-
syjne" w pdzniejszym zyciu, kiedy zostaty na krétko oddzielone od innych
matp (Suomi, 1991b).

Wczesne relacje rodzinne relacjonowane przez dorostych chorujacych na
depresje. Podsumowujac, te kilka badan nad przywiazaniem potwierdza
zwiazek pomigdzy jakoScia przywiazania z wczesnego dziecinstwa a podatno-
§cia na reakcje depresyjne. Wigcej dowodow podatno$ci na depresje mozna
odnalezé, rozwazajac raczej ogdlne pojecie jakosci zwiazku rodzic-dziecko
niz tylko przywiazanie. W licznych badaniach z udziatem dorostych cierpia-
cych na depresje zapytano ich o wspomnienia na temat relacji z rodzicami.
Ogdlnie, badania retrospektywne sa raczej zgodne: dorosli chorujacy na
depresje, mowiac o swoich relacjach z rodzicami w dziecinstwie, oceniaja je
jako bardziej wrogie niz osoby z grupy kontrolnej. Na przyktad Crook, Raskin
i Eliot (1981) w swym duzym badaniu pordéwnali, jak spostrzegaty rodzicow
osoby hospitalizowane z powodu depresji oraz cztonkowie grupy kontrolnej
niedotknigci depresja. W poréownaniu do relacji tych ostatnich, pacjenci opisa-
li tak matki jak i ojcow jako bardziej odrzucajacych, kontrolujacych i przeja-
wiajacych wroga rezerweg. Podobne wyniki uzyskano w badaniach $rodowi-
skowych z udziatem oséb niebg¢dacych pacjentami, w ktérych stosunkowo
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silniej przygngbione jednostki przedstawiaty negatywniejszy obraz swych
rodzicéw (np. Blatt, Wein, Chevron, Quinlan, 1979; Holmes, Robins, 1987;
1988). Na przyktad Andrews i Brown (1988) zauwazyli, ze kobiety, ktére po-
padty w kliniczna depresje po powaznym wydarzeniu zyciowym, cze¢$ciej skar-
zyty si¢ na brak wtasciwej opieki rodzicielskiej lub wrogo$¢ ze strony swych
matek niz te, ktére nie zacze¢ty chorowaé na depresjge w podobnych okoliczno-
§ciach (zob. tez Brown, Harris, 1993). Przegladajac obszerna literatur¢ na te-
mat wspomnien o rodzicach relacjonowanych przez osoby cierpiace na depre-
sie, Gerlsma, Emmelkamp i Arrindell (1990) wyciagneg¢li wniosek, ze style
wychowawcze cechujace si¢ wigkszym chtodem emocjonalnym i wigksza kon-
trola (nadopiekunczos$cia) okazuja si¢ szczegdlnie silnie zwiazane z depresja.

Przeprowadzone w ostatnim dziesigcioleciu prace badawcze pokazuja, ze
takie style rodzicielskie sa zwiazane nie tylko z wystgpowaniem depresji, lecz
takze z cechamijej przebiegu. Na przyktad Lizardi i wspdtpracownicy (1995)
analizowali dziecigce doswiadczenia pacjentéw z rozpoznaniem dystymii
o wczesnym poczatku i stwierdzili, ze znacznie czg$ciej doswiadczali oni ne-
gatywnych relacji z rodzicami niz grupy pordwnawcze - w tym jedna sktada-
jaca sie¢ z oséb zdrowych, druga z oséb, ktére miaty za soba epizod duzej de-
presji. W innym badaniu zarowno nasilenie objawow, jak i bardzo negatywne
procesy poznawcze (przekonania) szczegdlnie silnie taczyty si¢ z przykrymi
doswiadczeniami w rodzinie, w tym z ostra, sztywna kontrola, nadopiekun-
czo$cia czy napasciami o charakterze seksualnym (Rose i in., 1994). Gotlib,
Mount, Cordy i Whiffen (1988) badali relacje kobiet, ktére cierpiaty na depre-
sj¢ poporodowa, i kobiet, ktéore nie doswiadczyty tego zaburzenia, na temat
stylu wychowawczego ich rodzicow. Dostrzegli, ze badane z depresja relacjo-
nowaty mniejsza trosk¢ macierzynska i ojcowska, a wigcej nadopiekunczosci
ze strony matek. Takze kolejne badanie kobiet chorujacych na depresje popo-
rodowa pokazato, ze negatywny obraz rodzicéw stanowit predyktor zapadnig-
cia na depresje podczas potogu, a bardziej negatywny obraz zapowiadat wol-
niejszy powrét do zdrowia (Gotlib, Whiffen, Wallace, Mount, 1991).

Chociaz badania wiaza depresje ze stylami rodzicielstwa odzwierciedlaja-
cymi negatywne nastawienie (krytycyzm, mato okazywania uczué i troski,
nadmierna kontrola), jednak niektérzy badacze sugeruja, ze rézne rodzaje de-
presji moga by¢ powiazane z bardziej konkretnymi wzorcami wychowania.
Blatt i Homann (1992), adaptujac psychodynamiczny model depresji oparty
na teorii relacji z obiektem, zauwazaja, ze lekowy styl przywiazania, charak-
teryzujacy sie¢ niepokojem i wyrazaniem przez dziecko wielu potrzeb, bedzie
prowadzit do depresji skoncentrowanej na zalezno$ci i leku przez opuszcze-
niem (depresja ,anaklityczna", cechujaca si¢ bezradnos$cia i stabo$cia chore-
go). Z drugiej strony, lekowy styl przywiazania cechujacy si¢ unikaniem czy
odrzucaniem innych moze prowadzi¢ do depresji skoncentrowanej na proble-
mach zwiazanych z poczuciem wtasnej warto$ci, z samokrytycyzmem i osia-
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gnigciami (depresja ,uwewngtrzniona" cechujaca si¢ poczuciem nizszosci, po-
razki i winy). Zauwazmy, ze te koncepcje sa nieco podobne do idei depresji
»socjotropicznej" i ,,autonomicznej” (oméwionych w rozdziale 5), a zapowia-
dajacych indywidualna podatno$¢ na szczegdlne rodzaje stresoréw (interper-
sonalne, zwiazane z osiagnigciami), ktére okreSlaja centralne sfery sposobu
definiowania siebie. Blatt i Homann (1992) stwierdzaja, ze rodzice osob z de-
presja uwewnetrzniona czesto wyznaczali im wysokie standardy i byli bardzo
krytyczni, wtracali si¢ i kontrolowali dzieci, starajac si¢ sprawié¢, by spetnity
ich wygérowane oczekiwania. W rezultacie, dziecko stale karci i atakuje sie-
bie jako osobe bezwartosciowa. Potrzebne sa kolejne badania, ktére mogtyby
zweryfikowaé te hipotezy, stanowia one jednak pierwszy krok w doktadniej-
szym przewidywaniu zwiazku wczesnych do$wiadczen i pdzniejszej depresji.

Jako ze nie przeprowadzono prawie zadnych badan podtuznych, w kté-
rych analizowano by az do dorosto$ci stan psychiczny dzieci wychowanych
przez rodzicow cechujacych sie negatywnym stylem rodzicielskim, aby spraw-
dzi¢, czy zapadna one na depresj¢ (i bgda na nia dtuzej chorowad), wnioski
opieraja si¢ na retrospektywnych relacjach chorych na depresje dorostych do-
tyczacych ich dos$wiadczen z dziecinstwa. Niektdrzy sceptycznie traktowali
rzetelnos$é tych relacji, twierdzac, ze negatywna tendencja poznawcza o0séb
cierpiacych na depresjc moze rozciagaé si¢ takze na spostrzeganie wtasnych
rodzicow. Brewin, Andrews i Gotlib (1993) uwazaja jednak, ze istnieje nie-
wiele potwierdzen, by taka tendencja podwazata rzetelno$é relacji chorych na
depresje. Cytuja badania pokazujace, ze alternatywne Zrddta informacji (takie
jak opowiesdci rodzicow czy rodzenstwa) Swiadcza o rzetelno$ci tych retro-
spektywnych relacji.

Obok wptywu przezyé z dziecinstwa na stan oséb cierpiacych na depresje
w wieku dorostym, sa dowody, ze obecna jako$¢ ich rodzinnego Zzycia takze
ma wptyw na te¢ chorobe. Badania, w ktérych poddawano ocenie stan zwiaz-
kéw matzenskich i rodzinnych, zgodnie potwierdzaty, ze krytyczni, niezapew-
niajacy wsparcia lub generalnie przejawiajacy negatywne wzorce interakcji
rodzinnych cztonkowie rodziny stanowia predyktor mniejszego prawdopodo-
bienstwa wyzdrowienia, a wiekszego - nawrotu depresji u chorego cztonka
rodziny (Billings, Moos, 1985b; Hooley, Teasdale, 1989; Keitner i in., 1995;
Swindle, Cronkite, Moos, 1989).

Specyficzne stresory w dziecinistwie a podatno$¢ na depresje. Obok straty
i niewtasciwego stylu wychowawczego przejawianego przez rodzicéw, kilka
badan wskazato na wplyw konkretnych stresoréw z dziecinstwa. W duzym
badaniu epidemiologicznym, w ktérym uczestniczyta Srodowiskowa préba
0sOb spetniajacych kryteria duzej depresji, stwierdzono, ze kilka przeciwnosci
do$wiadczonych w okresie dziecinstwa (picie alkoholu lub choroba psychicz-
na rodzicéw, przemoc w rodzinie, problemy matzenskie rodzicéw, $mieré ojca
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lub matki i brak bliskiego zwiazku z dorostym) stanowity zapowiedZ zachoro-
wania na depresje. Trzy z przeciwnos$ci wczesnego dziecifistwa - choroba psy-
chiczna ktdrego$ rodzicéw, przemoc w rodzinie i rozwdd rodzicéw - szczegdl-
nie mocno zapowiadaty nawroty choroby (Kessler, Magee, 1993). Znaczenie
choroby psychicznej rodzicéw - a zwtaszcza zaburzenia depresyjnego - jako
przyczyniajacej sic do depresji omOéwimy petniej w odrebnej cze$ci rozdziatu.

Kilka badan wskazywato, ze dos§wiadczenie fizycznych i seksualnych ak-
tow przemocy w dziecinstwie moze si¢ taczyé z pdzniejsza depresja (i innymi
zaburzeniami) (np. Andrews, Brown, Creasey, 1990; Bifulco, Brown, Adler,
1991; Brown, Anderson, 1991; Brown, Harris, 1993). Andrews, Valentine
i Valentine (1994) zauwazyli, ze do$wiadczenie przemocy w dziecinstwie cze¢-
sto prowadzito do przewlektej lub nawracajacej depresji. Podobne wnioski
zgtaszano po przeprowadzeniu badan oséb cierpiacych na dystymie o wczes-
nym poczatku, ktéra z definicji jest zaburzeniem przewlektym (Lizardi i in.,
1995). Napas$¢ o charakterze seksualnym, definiowana jako uzycie nacisku
lub sity, by doprowadzi¢ do kontaktu seksualnego, okazata si¢ powiazana
z pOzniejsza depresja i innymi zaburzeniami, tak dla me¢zczyzn, jak i dla ko-
biet; §wiadczy to o tym, ze molestowanie seksualne do$wiadczane w dzie-
cinstwie szczegdlnie czegsto prowadzi do zaburzen w dorostosci, w tym do de-
presji (Burnam i in., 1988).

Mechanizmy, przez ktére okreslone stresory z dziecinstwa, takie jak bycie
ofiara fizycznej czy seksualnej przemocy, wywieraja wptyw na pdozniejsza de-
presj¢, nie sa w peini znane. Jednak doswiadczenia tego rodzaju spotykaja
dzieci najcze$ciej w sytuacji braku rodzicielskiej opieki. Nie jest wiec jasne,
czy sama przemoc, czy tez lezace u jej podtoza odrzucenie przez rodzicédw,
albo tez niewystarczajaca troska z ich strony, wyja$niaja wptyw tych zdarzen
na obraz siebie uksztaltowany przez dziecko i na jego umiejetnosci interper-
sonalne.

Zwiazki rodzinne dziecka chorego na depresje. Alternatywna strategia
analizowania roli, jaka w depresji petnia wczesne doswiadczenia w rodzinie,
polega na badaniu dzieci cierpiacych na t¢ chorobg i poszukiwaniu odpowie-
dzi na pytanie, czym cechuje si¢ ich zycie rodzinne. Liczne badania potwier-
dzaja hipoteze rozbitego $rodowiska rodzinnego i stosunkowo dysfunkcjo-
nalnych relacji migedzy rodzicami a dzieémi (zob. przeglad w: Hammen, Ru-
dolph, 1996; Kaslow, Decering, Racusin, 1994). Relacjonowano na przyktad
wysoki poziom przewlekltego stresu, wynikajacego z rozwodu lub $mierci jed-
nego z rodzicow, ze ztego traktowania dzieci oraz z zawodowych i spotecz-
nych problemow rodzicéw (np. Burbach, Borduin, 1986; Toth, Manly, Cic-
chetti, 1992; Warner i in., 1992; Weller, Weller, Fristad, Bowes, 1991). Co
wigcej, dzieci chorujace na depresj¢ skarza si¢ na mniejsze wsparcie spotecz-
ne, co potencjalnie pogtebia niekorzystny wptyw stresujacego zycia rodzinne-
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go (np. Armsden t in., 1990; Compas, Slavin, Wagner, Vannatta, 1986; Da-
niels, Moos, 1990).

Jako$¢ stosunkow z rodzicami czegsto si¢ pogarsza u dzieci cierpiacych na
depresj¢. Zaréwno badane grupy kliniczne, jak i $rodowiskowe mtodych ludzi
w depresji relacjonuja raczej negatywne interakcje ze swymi rodzicami (np.
Cole, McPherson, 1993; Garrison i in., 1990; Larson i in., 1990; Hops, Le-
winsohn, Andrews, Roberts, 1990; Puig-Antich i in., 1993; Stark, Humphrey,
Crook, Lewis, 1990). Wydaje si¢, ze zaréwno Kkonflikty pomig¢dzy rodzicami
a dzieckiem, jak i niezgoda w matzenstwie tacza si¢ z depresja u dzieci i mto-
dziezy (np. Burbach, Borduin, 1986). Co wiecej, zauwazono, ze krytyczna lub
charakteryzujaca si¢ nadmiernym zaangazowaniem postawa rodzicéw wobec
dziecka chorego na depresj¢, lub tez takie z nim interakcje, cechowaty wyste-
powanie tej choroby i zapowiadaty gorszy jej przebieg (Asarnow, Goldstein,
Thompson, Guthrie, 1993; Hamilton, Hammen, Minasian, Jones, 1993) - zu-
petnie tak, jak dzieje si¢ to w rodzinach cierpiacych na nia dorostych.

Chociaz zdaje si¢, ze jako$¢ relacji rodzinnych jest raczej zta w wypadku
dzieci i nastolatkéw z depresja, jednak relacje te moga si¢ okazaé szczegdlnie
szkodliwe dla dzieci, ktére wtasnie w rodzinie, a nie gdzie indziej, szukaja
wsparcia i ochrony. Kiedy dzieci wchodza w okres dorastania, moga coraz cze¢-
$ciej zwracaé si¢ do réwiesnikdw w poszukiwaniu takiego wsparcia, zatem ja-
ko$é rodzinnego zycia ma mniej bezposredni wptyw na doswiadczenia depre-
syjne (np. zob. Hammen, Rudolph, 1996).

Komentarz na temat wczesnych dos$wiadczen zyciowych. Ten krétki prze-
glad badan pokazuje, ze jako$§¢é wczesnych doswiadczen w rodzinie moze si¢
przyczyniaé¢ do depresji. Wydaje si¢, ze jako$é¢ przywiazania, wychowanie
przez krytycznych, odrzucajacych czy nadmiernie kontrolujacych rodzicéw
oraz rozbite zycie rodzinne przygotowuja grunt dla depresji. Dzieci narazone
na takie doswiadczenia moga zapas$¢ na t¢ chorobg, a doroéli, ktdorzy przeszli
je w dziecinstwie, cze¢sto okazuja si¢ sktonni do depresyjnych reakcji, kiedy
doznaja wywotujacych je przezyé. Obecnie wigckszo$¢ badan wskazuje jednak
na wspotzalezno$é tych czynnikdéw i tylko w niewielkim stopniu potwierdza
przyczynowa relacje pomigdzy wczesnymi negatywnymi doswiadczeniami
a depresja. Niemniej jednak wzajemne zwiazki pomigdzy tymi czynnikami sa
silne i potwierdzone przez wiele badan, co wskazuje na fakt, ze rozbicie bli-
skich relacji rodzinnych moze stanowi¢ czynnik decydujacy o podatnosci na
depresje. Chociaz prace badawcze musza jeszcze w petni wyjasni¢ mechaniz-
my odpowiedzialne za zwiazki jako$ci tych relacji z depresja, prawdopo-
dobnie wazne sa dwa spos$rdéd nich. Jeden polega na tym, ze niesprzyja-
jace przystosowaniu zwiazki w rodzinie prowadza do negatywnych przeko-
nan na temat wlasnej warto$ci i swoich kompetencji. Drugi, ze wczesne
zwiazki o niewystarczajacej jakosci utrudniaja nabycie waznych umiejg¢tnosci
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adaptacyjnych, ktéore pomogtyby uniknaé stresujacych sytuacji lub rozwiazaé
je. W ten sposob takie zwiazki rodzinne przyczyniaja si¢ do podatno$ci na re-
agowanie depresja, kiedy dochodzi do negatywnego wydarzenia, ktére dany
cztowiek interpretuje jako godzace w jego Ja, a naprawa sytuacji wykracza
pozajego mozliwosci.

Wptyw depresji na relacje rodzinne

Nie do$¢ na tym, ze jak si¢ wydaje, niektére formy depresji wynikaja z nieod-
powiedniej emocjonalnej wig¢zi z rodzicami, lecz takze choroba ta czgsto pro-
wadzi do interpersonalnych problemoéw w rodzinach. W kolejnej czesci roz-
dziatu oméwimy, jak depresja taczy si¢ z dysfunkcjonalnymi interakcjami ro-
dzinnymi - wzbudzajac negatywne reakcje u innych i prowadzac do zaktéco-
nych relacji w rodzinie; takie stresujace relacje moga z kolei przyczyniaé sig
do dalszej depresji.

Depresja jako obciazenie dla rodziny. Coyne (1976) byt jednym z pier-
wszych, ktorzy przedstawili hipoteze, ze objawy depresji moga utrzymywacd
sie lub pogtebiaé z powodu reakcji innych ludzi, z ktérymi chora osoba si¢
kontaktuje. Chociaz poczatkowo moga oni reagowaé na depresje z troska
i wspdétczuciem, jednak w konicu reaguja odrzuceniem i wrogoscia, a to dlate-
go, ze objawy tej choroby sa bardzo trudne do zniesienia. Taka predykcja zo-
stata zweryfikowana w wielu badaniach, ktérych przeglad zamieszczono
w dalszej czeSci rozdziatu. Zwlaszcza w kontekS$cie matzenskim czy rodzin-
nym konsekwencje moga si¢ okazaé bardzo szkodliwe dla wszystkich stron,
poniewaz depresja staje si¢ cigzarem dla bliskich chorej na nia osoby, ajedno-
cze$nie wynikajace z depresji odrzucenie przez nich lub wycofywanie si¢ z re-
lacji pogarsza na ogdt samopoczucie chorego. Wjednym z badan spostrzega-
nia skutkéw zycia z chorym na depresj¢ matzonkowie i inne bliskie mu osoby
zgtaszaly negatywne reakcje na liczne objawy depresyjne i $rednio 40% spo-
$réod cztonkdw rodziny chorego odczuwato na tyle powazne skutki tej sytua-
cji, ze potrzebowato leczenia (Coyne, Kahn, Gotlib, 1987). Kolejne badanie
matzonkow pacjentéw z depresja wykazato, ze badani borykaja si¢ z wyrazny-
mi trudno$ciami, takimi jak ograniczona aktywnos$¢ spoteczna, obnizone do-
chody i zwigkszone trudnos$ci matzenskie zwiazane z choroba partnera (Fad-
den, Bebbington, Kuipers, 1987). Jak wspomniano wcze$niej, inne badania
wskazywaty na to, ze negatywne postawy cztonkédw rodziny moga zapo-
wiada¢ bardziej przedtuzony przebieg depresji lub jej nawrdét (Hooley, Orley,
Teasdale, 1986; Hooley, Teasdale, 1989; Keitneriin., 1995).

Niezaleznie od powaznego obciazenia dla rodzin, obecnos$¢ w rodzinie do-
rostej osoby cierpiacej na depresj¢ przynosi tez dwa konkretne negatywne
skutki: zmiane¢ jakos$ci zwiazku matzenskiego i wptyw depresji rodzica na
dzieci.
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Problemy matzenskie a depresja. Bardzo wiele prac badawczych pokazuje
zwiazek pomigdzy stanem matzenstwa (jego jakoscia) a depresja. Badania
par matzenskich, w ktéorych jedno z matzonkdéw cierpi na kliniczna depresje,
wykazaly wzorce stosunkowo negatywnych interakcji, nacechowanych wrogo-
§cia, napigciem i trudnosdciami z rozwiazywaniem konfliktéw oraz przyniosty
opisy matzenskich trudnosdci zwiazanych z choroba (np. Fadden i in., 1987;
Gotlib, Whiffen, 1989; Hinchliffe, Hooper, Roberts, 1978; Kahn, Coyne, Mar-
golin, 1985; zob. przeglad w: Gotlib, Hammen, 1992). Niejasne jednak pozo-
staje, czy cierpienie w matzenstwie stanowi po prostu tymczasowa reakcje na
depresje. W badaniach katamnestycznych pacjentéw z depresja i ich matzon-
kéw, kontynuowanych po remisji objawdéw, stwierdzono raczej dowody dtugo-
trwatego braku zadowolenia ze zwiazku i dtugotrwatych trudno$ci mat-
zenskich (np. Coryell i in., 1993; zob. przeglad w: Barnett, Gotlib, 1988).
Niedawna pigcioletnia katamneza pacjentéw z depresja jednobiegunowa
wskazata, ze rzadziej niz cztonkowie grupy kontrolnej ztozonej z oséb bez de-
presji decydowali si¢ oni na zawarcie matzenstwa, a jezeli nawet tak si¢ dzia-
Yo, to cze¢sdciej dochodzito do rozwodu. Co wigcej, sposrdd osdéb pozostajacych
w zwiazku matzenskim pacjenci oceniali jako§¢ wtasnego matzenstwa jako
nizsza niz cztonkowie grupy kontrolnej (Coryell i in., 1993).

Autorzy innej linii badan sugeruja, ze matzenstwo - a zwtaszcza takie, kto-
re cechuje si¢ bliskim, opartym na zaufaniu zwiazku z partnerem - chroni
przed depresja, nawet w obliczu powaznych stresorow (np. Bebbington, 1987;
Brown, Harris, 1978; Gotlib, Hammen, 1992). Z drugiej strony, cierpienie
w matzenstwie moze prowadzi¢ do epizoddw depresji, lub tez do konfliktéw
i krytycyzmu, ktére moga przedtuzaé chorobg lub przyspieszaé jej powroty (np.
Hooley, Teasdale, 1989; Gotlib, Hammen, 1992; 0'Hara, 1986). Sa wiec powaz-
ne dowody potwierdzajace zwiazek depresji z trudnos$ciami o charakterze mat-
zeniskim, lecz zwiazek przyczyny i skutku nie jest jednokierunkowy i rzeczywi-
§cie u wielu par prawdopodobnie zachodzi proces wzajemnego oddziatywania,
w ktorym depresja i trudnodci matzenskie poglebiaja si¢ nawzajem.

Interpretacja kierunkéw zwiazku przyczynowego taczacego malzenstwo
i depresje komplikuje si¢ jeszcze bardziej przez ,,dobieranie sig w pary wedtug
podobienstwa" - fakt, ze ludzie chorujacy na depresje czesto zawieraja zwia-
zek matzenski z osoba, ktéra takze wykazuje zaburzenia psychiczne (np.
Hammen, 1991a; Merikangas, Weissman, Prusoff, John, 1988; Rutter, Quin-
ton, 1984). Matzenstwa, w ktérych oboje partnerzy cierpia z powodu pro-
bleméw emocjonalnych, osobowo$ciowych czy zwiazanych z uzywaniem
substancji psychoaktywnych, bardzo czesto cechuja si¢ cierpieniem i trudno-
§ciami w rozwigzywaniu konfliktéw, pojawiaja si¢ w nich takze stresory zwia-
zane z takim stylem zycia.

Badania funkcjonowania matzenskiego, rozpatrywane tacznie, wskazu-
ja na kilka waznych probleméw funkcjonowania ludzi chorych na depresjg:
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interakcje z nimi sa trudne dla innych oséb, chorzy moga mocno obcigzad
zwiazek, bywaja bardzo sktonni do depresyjnych reakcji na zaktécenia fun-
kcjonowania bliskiego zwiazku. Matzenskie problemy, niezaleznie od ich
przyczyn, moga si¢ intensyfikowaé¢ w wypadku ludzi cierpiacych na depresje
z powodu ich interpersonalnej wrazliwo$ci i trudno$ci z rozwiazywaniem
problemoéw spotecznych - i by¢é moze z powodu wyboru dysfunkcjonalnego
partnera zZyciowego.

Dzieci rodzicéw cierpiacych na depresj¢. Przeprowadzono liczne badania
potomstwa rodzicéw chorujacych na depresje, w tym niemowlat i matych
dzieci, dzieci w wieku szkolnym i mtodziezy w wieku dojrzewania; w wieg-
kszo$ci badan to matka popadta w depresj¢. Pokazano, ze choroba matki lub
ojca, stwierdzona albo na podstawie podwyzszonego wyniku w kwestionariu-
szu samooceny, albo na podstawie diagnozy klinicznej, wiaze si¢ z dysfun-
kcjonalnym przystosowaniem i mozliwym do zdiagnozowania zaburzeniem
psychicznym u potomstwa.

Wiele obserwacyjnych badan, w ktorych kobiety cierpiace na depresje oraz
kobiety niedotknigte tym zaburzeniem kontaktowaty sie ze swymi dzieémi
w wieku niemowlg¢cym lub nieco starszymi, wykazato, ze matki przezywajace
epizod depresji nie reaguja na maluchy lub reaguja przypadkowo, a czasem
ich postawa wobec potomstwa nacechowana jest negatywizmem i odrzuce-
niem, dzieci za$ sa niepewne lub niespokojne. Nawet matki chorujace na ta-
godna czy przejSciowa depresjc moga prowokowaé negatywne reakcje
u swych maluchéw. Niektére sposrdd tych badan opisano w dalszej czg¢Sci tek-
stu, w dyskusji na temat jako$ci relacji rodzic-dziecko. Jedno z najszerszych
badan nad matymi dzie¢mi matek z kliniczna depresja (zarowno jednobiegu-
nowa jak i dwubiegunowa) przeprowadzono w Pracowni Psychologii Rozwo-
jowej Narodowego Instytutu Zdrowia Psychicznego (National Institute of Men-
tol Health Laboratory of Developmental Psychology). Niemowleta i mate dzieci
wychowywane przez takie matki wykazuja problemy z regulowaniem reakcji
emocjonalnych, wtacznie ze ztoscia i z angazowaniem si¢ w interakcje z inny-
mi oparte na wspdtpracy (Zahn-Waxler, Cummings, Iannoti, Radke-Yarrow,
1984; Zahn-Waxler, Cummings, McKnew, Radke-Yarrow, 1984; Zahn-Waxler,
McKnew, Cummings, Davenport, Radke-Yarrow, 1984). W innych badaniach
zademonstrowano, ze niemowle¢ta i mate dzieci przebywajace z matkami, kto-
re popadty w depresj¢, przejawiaja zaburzenia emocjonalne i behawioralne,
opozniony rozwdj ekspresji jezykowej i stabszy rozwdj poznawczy (Cox, Puc-
kering, Pound, Mills, 1987; Pound, Cox, Puckering, Mills, 1985; Whiffen, Got-
lib, 1989).

Jeden z wywierajacych najwieksze wrazenie i najczes$ciej powtarzajacych
sig wynikow badan nad niemowletami i matymi dzie¢mi wychowywanymi
przez kobiety cierpiace na depresje dotyczy lgkowego stylu przywiazania,
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przypuszczalnie wynikajacego z braku wrazliwo$ci na dziecko u chorej matki
ijej negatywizmu. U matych dzieci takich kobiet zauwazono wyzsze wskazni-
ki lekowego stylu przywiazania (np. Cohn i in., 1986; DeMulder, Radke-Yar-
row, 1991; Lyons-Ruth, Zoll, Connell, Grunebaum, 1986; Murray, 1992; Rad-
ke-Yarrow, Cummings, Kuczynski, Chapman, 1985).

Kilka kontrolowanych badan nad potomstwem w wieku szkolnym rodzi-
céw cierpiacych na depresjg, w ktérych stosowano kliniczne kryteria diagno-
styczne, podsumowano w tabeli 6.1. Doprowadzity one do trzech zgodnych
rezultatéw: u dzieci takich rodzicéw wyzsze sa wskazniki diagnoz w poréw-
naniu z dzie¢mi z rodzin poréwnawczych; dzieci oséb chorych na depresje
osiagaja tez wyzsze wspotczynniki zaburzen nastroju, szczegdlnie duzej de-
presji niz innych zaburzen; takie potomstwo ma réwniez wyzsze wskazni-
ki innych zaburzen i powszechnie do$wiadcza wspdoétwystepujacych zabu-
rzen, w tym legkowych, zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych
i z zachowaniem niszczycielskim.

W wielu innych badaniach potomstwa stosowano dodatkowe wskazniki
funkcjonowania badanych, poza diagnozami, wtacznie z relacjonowana przez
nich samych czy przez rodzicéw depresja i innymi objawami. W tych bada-
niach stwierdzono wyzszy poziom objawdw u dzieci oséb cierpiacych na
depresj¢ (Breslau, Davis, Prabucki, 1988; Hirsch, Moos, Reischl, 1985; Lee,
Gotlib, 1989a,b). W koncu, nalezy doda¢, ze badania funkcjonowania psycho-
spotecznego potomstwa w wieku szkolnym kobiet chorujacych na depre-
si¢ takze wskazywaty na ktopoty z nauka i problemy spoteczne u dzieci (np.
Anderson, Hammen, 1993; Weissman, 1988), ich obnizone mozliwos$ci inte-
lektualne (Kaptan, Beardslee, Keller, 1987; rozbieznych wynikow szukaj w:
Weissman, 1988) i negatywne przekonania na temat wtasnej osoby (np. Jae-
nicke i in., 1987).

Przeprowadzono niewiele badan katamnestycznych z udziatem dzieci ro-
dzicéw cierpiacych na depresje¢, ktére okreslityby stabilno$§é diagnoz czy dys-
funkcji u tych dzieci w czasie, lecz te, ktorych wyniki opublikowano, wskazu-
ja na trwate pogorszenie funkcjonowania (Billings, Moos, 1983; Hammen,
Burge, Burney, Adrian, 1990; Lee, Gotlib, 1989b; Warner i in., 1992).

Rozpatrywane tacznie, badania koncentrujace si¢ na dzieciach kobiet z de-
presja jednobiegunowa zgodnie wskazuja na ograniczenia funkcjonowania
ich potomstwa, dotyczy to dzieci w kazdym wieku i dzieci kobiet zaliczonych
do réznych grup: od takich, ktére same zgtaszaty fagodne objawy zaburzenia,
az po pacjentki zdiagnozowane klinicznie i leczone. Problemy ujawnione
w tych badaniach to wysokie wskazniki powaznych zaburzen, zaréwno depre-
syjnych jak i innych, oraz trudno$ci z nauka, problemy poznawcze i spotecz-
ne. Nieliczne dane uzyskane w badaniach podtuznych wskazuja na to, ze
dziecigce dysfunkcje utrzynjuja si¢ nawet wtedy, gdy objawy u matki si¢ cof-
nety, jednak niewiele prac badawczych poswigcono analizie wptywu nasilenia
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Tabela 6.1 Rozpoznania u dzieci kobiet z klinicznym rozpoznaniem depresji

Procent dzieci otrzymujacych diagnozy wedtug kategorii

Badanie Wszelkie Duza Zact i Uzy i Zaburzenia
zaburzenia depresja niszczy- substancji lekowe
cielskie psycho-
aktywnych

Hammen, 1991a

(wiek 8-16)

Kobiety z depresja jednobiegunowg 82 45 32 23 27
Kobiety z depresja dwubiegunowg 72 22 22 11 11
Chore somatycznie 43 29 14 7 7
Zdrowe 32 11 8 3 8

Keller i in., 1986; Beardslee i in., 1988

(wiek 6-19)
Kobiety z depresja jednobiegunowg 65 24 30 13 19
Zdrowe nz nz nz nz nz

Klein i in., 1988

(wiek 14-22)

Kobiety z depresja jednobiegunowg 51 9 13 11 15
Chore somatycznie 21 0 6 6 3
Zdrowe 24 0 0 8 5

Orvaschel i in., 1988

(wiek 6-17)
Kobiety z depresja jednobiegunowg 41 15 nz nz 20
Zdrowe 15 4 nz nz 9

Weissmaniin., 1987

(wiek 6-23)
Kobiety z depresja jednobiegunowa 73 38 22 17 37
Zdrowe 65 24 17 7 27

nz = niezglaszane; dzieci moga mie¢ wigcej niz jedno zaburzenie

depresji u matki, czestotliwo$ci czy tez przewlektoscijej choroby oraz roztoze-
nia w czasie objawow na przystosowanie dzieci. Chociaz ci¢zka i powtarzaja-
ca si¢ depresja matki prawdopodobnie pociaga za soba najbardziej negatywne
konsekwencje u dzieci, jednak jest tez mozliwe, ze nawet stosunkowo tagod-
ne, lecz uporczywe lub nawracajace symptomy moga przynosi¢ dtugotrwate
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skutki. Nawet tagodna depresja moze zaburzaé rozwdj normalnych umiejet-
no$ci u dziecka, utrudniajac mu radzenie sobie z wyzwaniami i opanowanie
nowych zadan.

Zachowania spotfeczne 0sob cierpigcych na depresje

Prace badawcze pos$wiccone funkcjonowaniu rodziny pokazuja, ze ludzie cho-
rujacy na depresj¢ jako dzieci do$wiadczali trudnosci w swych relacjach z ro-
dzicami, a jako dorosli borykaja si¢ z takimi trudnosciami we wspdtzyciu
z matzonkami i dzieémi. Kontakty z cztonkami rodziny przysparzaja tez prob-
lemow dzieciom, ktére zapadty na t¢ chorobg. A co z bardziej ogdlnymi rela-
cjami spotecznymi z innymi ludZzmi, takze z obcymi? Na czym polegaja trud-
nos$ci interpersonalne, przed jakimi staja ludzie cierpiacy na depresj¢ ijak ich
wrazliwo$¢ czy trudnosci spoteczne prowadza do zachorowania? W kolejnej
cze$ci rozdziatu szeroki przeglad badan zostat podzielony na dwa gtéwne te-
maty: cechy interpersonalne osob cierpiacych na depresjg oraz wplyw streso-
réw w warunkach wrazliwo$ci na zranienie.

Interpersonalne cechy osdb cierpigcych na depresje

Teraz rozwazymy, do jakiego stopnia to cechy oséb cierpiacych na depresje,
ktére odzwierciedlaja ich procesy poznawcze (przekonania) oraz ich zacho-
wania pociagaja za soba negatywne konsekwencje dla ich zwiazkéw z innymi
ludzmi.

Reakcje innych na depresjg. Poczawszy od wspomnianych wczedniej hipotez
Coyne'a (1976), w licznych studiach badano tezg, ze depresja wywotuje nega-
tywne reakcje innych ludzi. Autorzy réznorodnych eksperymentow, opartych
na kontrolowanych sytuacjach eksperymentalnych, udokumentowali, ze kon-
taktowanie si¢ z osoba cierpiaca na depresje rzeczywiscie czgsto (chociaz nie
zawsze) prowadzi do negatywnych reakcji emocjonalnych u innych oséb, do
stosunkowo mniej pozytywnych werbalnych i niewerbalnych interakcji oraz
do sygnatéw odrzucenia (np. Gotlib, Beatty, 1985; Gotlib, Meltzer, 1987;
Hammen, Peters, 1978; Stephens, Hokanson, Welker, 1987; Strack, Coyne,
1983).

Najistotniejsza kwestia rozpatrywana w tej literaturze jest to, czy reakcje
obcych ludzi na osobg dotknigta depresja odzwierciedlaja wzorce ,,prawdzi-
wej" relacji. Aby przebadaé hipoteze interpersonalnego odrzucenia w bardziej
naturalny sposéb, Hokanson ijego wspdtpracownicy badali reakcje studentow
na swojego wzglednie depresyjnego wspotmieszkannica w ciagu roku akade-
mickiego. Howes, Hokanson i Loewenstein (1985) wybrali nieznajace sig
przedtem dwdéjki studentdédw, ktoére zamieszkaly w jednym pokoju, i analizo-
wali pomiary ich nastrojow i relacji spotecznych w odniesieniu do obliczanych
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co pewien czas wynikow, jakie cierpiacy na depresje¢ wspotlokator uzyskiwat
w Inwentarzu Depresji Becka. Badacze stwierdzili, ze studenci mieszkajacy
w jednym pokoju z osoba, ktéra pozostawata wzglednie przygnegbiona pod-
czas trwania badania, sami stawali si¢ coraz bardziej dysforyczni w ciagu kil-
ku miesigcy; obie osoby mieszkajace razem zauwazaty, ze cierpiacy na depre-
sj¢ student stawal si¢ coraz bardziej zalezny od innych ludzi. W innych
analizach osoby badane z rozpoznana depresja skarzyty si¢ na coraz mniej
kontaktéw spotecznych ze swoim wspotlokatorem i na stabnace zadowolenie
z tych kontaktow; ich towarzysze takze méwili o coraz mniej satysfakcjonuja-
cych kontaktach oraz o agresywno-rywalizacyjnych reakcjach wobec kolegi
czy kolezanki (Hokanson i in., 1989). I rzeczywiscie, Hokanson, Hummer
i Butler (1991) zauwazyli, ze osoby ze stabilna depresja spostrzegaty duza
wrogos$¢ i brak przyjacielskiej postawy ze strony czlowieka mieszkajacego
z nimi w pokoju. Podsumowujac, wzorce te sa zgodne z wzorcami pochodza-
cymi z wielu badan polegajacych na eksperymentalnych interakcjach z obcy-
mi ludZzmi: osoby chorujace na depresj¢ wywolywaty negatywniejsze emocje
i spotykaty si¢ ze stosunkowo wigkszym odrzuceniem spotecznym niz ludzie
niecierpiacy na to zaburzenie.

Mechanizmy odpowiadajace za trudno$ci interpersonalne u oso6b cierpia-
cych na depresje. Wedtug niektorych hipotez fakt, ze ludzie, ktérzy popadli
w depresje, wywotuja negatywne reakcje u innych, mozna wyjasni¢ za pomo-
ca kilku mechanizmoéw. Coyne i wspdtpracownicy (np. Coyne, Burchill, Stiles,
1991) przypuszczali, ze depresja przynosi negatywny nastrdj, ktéry jako przy-
kry dla innych powoduje odrzucenie przez nich chorej osoby; lecz takze wiel-
kie potrzeby tej osoby i poszukiwanie przez nia pocieszenia moga tak na-
prawde prowokowaé negatywne reakcje, zwtaszcza kiedy wyglada na to, ze
ona nie chce lub nie jest w stanie przyjmowaé tego pocieszenia ani podejmo-
wacé krokow, ktére zdrowi partnerzy uwazaja za konieczne do pokonania cho-
roby. Jak analizowaliSmy w rozdziale 4, poswigconym modelom poznaw-
czym, martwienie sig, brak poczucia bezpieczenstwa, wyraznej motywacji
i energii u ludzi cierpiacych na depresje moga si¢ wydawacé nierozsadne i nie-
racjonalne - tak ze niemoznos$¢ pocieszenia ich irytuje innych ludzi, ktérzy
prébuja pomoc, ijest dla nich uciazliwa.

Uznano tez, ze rézne braki w umiejetnos$ciach spotecznych przyczyniaja si¢
do negatywnych reakcji na osoby, ktére popadty w depresje. Badania rzeczy-
wiscie pokazaty, ze sami chorzy nizej oceniaja swoje umiejgtnosci spoteczne
(takiego zdania sa tez obserwatorzy) niz ludzie niechorujacy na depresj¢ (np.
Dykman, Horowitz, Abramson, Usher, 1991; Youngren, Lewinsohn, 1980).
Rzeczywiste deficyty w tej dziedzinie stwierdzone, kiedy jednostka cierpi na
depresje, to mniej ptynny i bardziej monotonny sposéb mdéwienia i staby kon-
takt wzrokowy (zob. przeglad w: Segrin, Abramson, 1994). Segrin i Abramson
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(1994) twierdza, ze takie , depresyjne” zachowania wywotuja negatywne re-
akcje innych, poniewaz naruszaja okres$lone normy komunikacji, takie jak rea-
gowanie na innych, uprzejmo$¢ i oczekiwanie zaangazowania. To znaczy, 0so-
bom, ktére ogarne¢ta depresja, nie udaje si¢ ani zaangazowad innych, ani
reagowaé z zainteresowaniem i uwaga, wigcc kontakty z nimi okazuja si¢ nie-
przyjemne i nie przynosza gratyfikacji.

Oczywidcie, apatia i anhedonia, wycofanie spoteczne, niski poziom energii
oraz inne objawy stanu depresyjnego stanowia przeszkode¢ dla przyjemnego
i konstruktywnego porozumiewania si¢. Najwazniejszym pytaniem pozostaje
jednak to, czy osoba cierpiaca na depresj¢ ma stosunkowo niezmienne cechy
spoteczne, ktdére przyczyniaja si¢ do podatno$ci na t¢ chorobe, czy tez raczej
braki spoteczne stanowia przejSciowe objawy stanu depresyjnego. Kwestia ta
wymaga dyskusji o statych cechach niektdorych ludzi, takich jak zalezno$¢, ne-
gatywne przekonania dotyczace kontaktdw z innymi osobami i niedostatki
umiejetnosci rozwiazywania probleméw spotecznych.

Cechy osobowos$ci: zalezno$¢ i introwersja. Poczucie zalezno$ci od innych
i przekonanie o tej zaleznos$ci czeéciej zgltaszaja kobiety niz me¢zczyzni (zob.
przeglad w: Bornstein, 1992). Wiedza kliniczna i obserwacje empiryczne po-
twierdzaja, ze waznym predyktorem depresji jest zalezno$¢é - emocjonalne po-
leganie na innych, przekonanie, ze uczucie, akceptacja i wsparcie okazywane
jednostce przez innych ludzi decyduje o jej wartos$ci. Mozna wyréznié¢ dwie
wersje tego podejscia - jedna ktadzie nacisk na cechujaca jednostke zaleznos$é
jako na czynnik podatnosci, a druga podkre$§la model podatno$é-stres, czyli
to, ze do depresji dochodzi wtedy, kiedy naktadaja si¢ na siebie stresory inter-
personalne i przekonanie danej osoby o wtasnej zaleznos$ci od innych.

Pierwsze podej$cie znajduje potwierdzenie w badaniach pokazujacych, ze
ludzie dotknigci depresja sa stosunkowo bardziej zalezni, nawet wtedy, gdy
nie odczuwaja objawoéw choroby (np. Hirschfeld, Klerman, Andreasen, Clay-
ton, Keller, 1986). Nasilenie si¢ poczucia zalezno$ci w trakcie epizodéw moze
zapowiadaé¢ mniejsze prawdopodobienstwo wyzdrowienia lub przedtuzajace
si¢ powracanie do réwnowagi (Klein, Harding, Taylor, Dickstein, 1988). Aby
lepiej zrozumieé charakter zaleznodci, Clark, Watson i Mineka (1994) przeba-
dali jej korelaty i stwierdzili, ze jak si¢ wydaje, stanowi ona charakterologicz-
ny wymiar zahamowanej ekspresji, a zwtaszcza trudnosci z wyrazaniem wro-
go$ci i gniewu. Implikacje tych wnioskéw dla wyja$nienia przewagi depresji
u kobiet sa oczywiste: poniewaz kobiety w procesie socjalizacji ucza si¢ orien-
towaé na innych ludzi i thumié przejawy agresji, staja si¢ bardziej podatne na
do$wiadczenia depresyjne.

W wielu badaniach obok zaleznos$ci wiazano z depresja takze inne wymia-
ry osobowo$ci: neurotyzm i introwersja-ekstrawersja (zob. przeglad w: Bar-
nett, Gottlib, 1988). Ogdlnie wydaje si¢, ze neurotyzm, charakteryzujacy si¢
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wysoce emocjonalnym reagowaniem, zalezy od nastroju, a tylko niektdre ba-
dania wskazuja na jego stabilno$é w okresie remisji depresji (Barnett, Gotlib,
1988). Jednak introwersja - wybieranie samotnych dziatan i poczucie dys-
komfortu w sytuacjach spotecznych - konsekwentnie wiaze sie¢ z ta choroba
tak podczas jej epizoddéw, jak i okreséw remisji (np. Hirschfeld, Klerman,
Clayton, Keller, 1983; zob. Barnett, Gotlib, 1988). Introwertywne zachowania
i przekonania danego cztowieka moga pociagaé¢ za soba podatnos$é na depre-
sje, a poniewaz cztowiek ten doswiadcza trudno$ci w zwiazkach interperso-
nalnych, prawdopodobnie odczuwa mniej zadowolenia z sytuacji i relacji spo-
tecznych i mniej wierzy w siebie, uczestniczac w wydarzeniach o charakterze
spotecznym. Barnet i Gotlib (1988) zauwazaja, ze paradoksalnie, niektdre
osoby oczekuja od innych spetnienia ich potrzeby aprobaty i udzielenia im
pomocy, ajednocze$nie mniej chetnie uczestnicza w sytuacjach spotecznych
i raczej nie czuja si¢ w nich swobodnie. Mozna zgadywaé, ze potrzeba zalez-
no$ci aktywuje si¢ w bliskich zwiazkach tylko z jednym cztowiekiem lub kil-
korgiem ludzi, poniewaz poczucie dyskomfortu w sytuacjach spotecznych
uniemozliwia stworzenie rozbudowanej sieci zwiazkéw miedzyludzkich. Z te-
go powodu istniejace zwiazki bywaja obciazone wigkszymi wymaganiami
i towarzyszy temu mniejsze wsparcie spoteczne otrzymywane od innych oséb.

Stres a funkcjonowanie spoteczne

Wigkszo$¢é modeli depresji to modele ,,podatnos$é-stres”, w ktérych zaktada
sie, ze stresujace wydarzenia i okolicznosci zyciowe prowokuja lub pobudzaja
podatno$é danej osoby, co prowadzi do depresji. Badania wielokrotnie po-
twierdzity znaczenie funkcjonowania interpersonalnego jednostki i jej cech
spotecznych w przewidywaniu indywidualnych reakcji na stresory.

Szczegdbdlna wrazliwo$é na wydarzenia zyciowe o charakterze interperso-
nalnym. Jak wspomniano w rozdziale 5, zaréwno teoretycy o orientacji poz-
nawczej (np. Beck, 1983), jak i zwolennicy teorii psychodynamicznej (np.
Arieti, Bemporad, 1980; Blatt, 1974) stawiali hipotezg, ze rézne postaci de-
presji wiaza si¢ z réznymi rodzajami wrazliwo$ci na zyciowe stresy i polegaja
na nieco odmiennych objawach. Szczegdlna forma wrazliwo$ci cechuje na
przyktad osobe zalezna czy socjotropiczna, ktdra najczesciej opiera poczucie
wlasnej warto$ci i kompetencji na bliskich zwiazkach z innymi ludZzmi i popa-
da w depresjeg, kiedy napotyka na odrzucenie z ich strony lub traci bliska oso-
be. Jak zauwazyliSmy wcze$niej, prace badawcze generalnie potwierdzaja
zwiazek pomiedzy szczegdlnymi rodzajami wrazliwo$ci, i taczacymi si¢ z ni-
mi stresorami, a depresja. Najsilniejsze empiryczne potwierdzenie dla catego
modelu dotyczy zwiazku pomigdzy stresorami interpersonalnymi a osobowo-
§cia socjotropiczna/zalezna (np. Hammen, Marks, Mayol, deMayo, 1985;
Hammen i in., 1989; Robins, Btock, 1988; Robins, 1990; Zuroff, Mongrain,
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1987; zob. przeglad w: Barnett, Gotlib, 1988; Blatt, Zuroff, 1992; Nietzel,
Harris, 1990).

Uwaza si¢, ze te procesy przebiegaja tak samo u m¢zczyzn i u kobiet, lecz
poniewaz Kkobiety czeSciej godza si¢ z wlasna zalezno$cia, a wydarzenia
0 charakterze migdzyludzkim przytrafiaja si¢ im czgSciej niz te zwiazane
z osiagnieciami (Hammen i in., 1985), moze to pociagaé za soba szczegdlne
konsekwencje w postaci czgstszego wystepowania depresji u kobiet. To zna-
czy, jezeli socjalizacja kobiet sprawia, ze bardzo im zalezy na bliskich zwiaz-
kach z innymi ludzmi i staja si¢ zalezne od ich aprobaty i mitosci, to sa tez
bardziej podatne na depresje w obliczu strat interpersonalnych, konfliktéw
1 odrzucenia.

Niedawno Hammen i wspdtpracownicy (Hammen i in., 1995) z nieco innej
perspektywy przebadali zwiazek wydarzen o charakterze miedzyludzkim
z wrazliwo$cia jednostki na doswiadczenia o takim samym charakterze. Za-
ktadajac, ze dane poznawcze dotyczace relacji przywiazania (tzn. przekona-
nie o mozliwosci polegania na innych, lgk przed opuszczeniem) moga skry-
waé szczegbdlna wrazliwos¢ na negatywne wydarzenia, ktére zagrazaja relacji
przywiazania, Hammen i wspotpracownicy (1995) testowali zwiazek pomig-
dzy negatywnymi wydarzeniami interpersonalnymi a nastgpujaca po nich
depresja, podlegajaca wyptywom danych poznawczych dotyczacych przywia-
zania. Jak zaktadano, silnie lgkowe przekonania potaczone z wysokim pozio-
mem interpersonalnego stresu zapowiadaty zachorowanie na depresje. Dodat-
kowo, takie przekonania i ich wspdétoddziatywanie ze stresorami interperso-
nalnymi stanowily takze predyktor nasilenia si¢ objawéw niedepresyjnych,
tak ze efekt nie ograniczat sig wytacznie do reakcji depresyjnych.

Wsparcie spoteczne. Znaczna liczba prac badawczych wskazuje, ze dostep-
no$¢ zapewniajacych wsparcie zwiazkéw z innymi - lub przekonanie o do-
stegpnos$ci takiego wsparcia - chroni przed niekorzystnymi nastepstwami stre-
sujacych wydarzen zyciowych (Billings, Moos, 1985a; Kessler, McLeod, 1985;
Paykel, Cooper, 1992; Swindle, Cronkite, Moos, 1989). Na przyktad niedaw-
ne badanie duzej grupy pacjentdw z zaburzeniami somatycznymi i psychicz-
nymi wykazato, ze zakres objawdw depresyjnych zmniejszyt si¢ w dwuletnim
okresie jako funkcja dostepnosci spostrzeganego wsparcia i ze je$li to wspar-
cie byto dostepne, mniejsze okazywato si¢ tez prawdopodobienstwo przezycia
przez dana osobe¢ ponownego epizodu (Sherbourne, Hays, Wells, 1995). Kilka
badan pokazato wyraznie, ze kiedy dochodzi do powaznego zyciowego wyda-
rzenia, osoba, ktorej brakuje wspierajacego bliskiego zwiazku z innym czto-
wiekiem, znacznie cz¢éciej popada w depresje (Brown, Harris, 1978; Costello,
1982). W badaniach analizowano rolg rzeczywistego, a takze spostrzeganego
wsparcia oraz rolg wielkosci sieci kontaktéw spotecznych. Dodatkowo, nadal
bada si¢ mechanizmy tego efektu, rozpatrujac wsparcie zaréwno jako efekt
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ochronny (wsparcie obniza prawdopodobienstwo depresji w obliczu stresu),
jak ijako efekt gtédwny (mate wsparcie i stres stanowia predyktory depresji
nawet niezaleznie od siebie nawzajem). Ta rozbudowana dziedzina prac ba-
dawczych wykracza jednak poza ramy naszej dyskus;ji.

Szczegdlnie wiele do przewidywania depresji wnosi stwierdzenie, ze lu-
dzie w depresji maja mniej wspierajacych ich zwiazkdéw i ze dostrzegaja mniej
wsparcia otrzymywanego z tych zwiazkéw, ktére im pozostaty. Moga na przy-
ktad twierdzié, ze maja mniej przyjaciét i bliskich, do ktérych moga si¢c zwré-
ci¢ (zob. przeglad w: Gotlib, Hammen, 1992). Co wigcej, spostrzegane wspar-
cie (subiektywna ocena, czy inni sa pomocni i dostgpni) czgsto rzeczywiscie
okazuje si¢ mniejsze w wypadku ludzi chorych na depresj¢ niz w grupach po-
rownawczych (np. Billings, Cronkite, Moos, 1983; Gotlib, Lee, 1990). Taka
percepcja niekoniecznie zostata znieksztatcona przez doswiadczenie depres;ji;
wykazano, ze nawet po ustapieniu objawdéw jednostki cierpiace na depresje
moéwia o ograniczeniu wigzi spotecznych lub o tym, ze spostrzegaja mniejsze
wsparcie (np. Billings, Moos, 1985a; Billings i in., 1983).

Trudno w petni zrozumieé, z czego wynika ograniczone wsparcie, na jakie
skarza si¢ ludzie chorzy na depresje. Mozna je przypisa¢ brakowi umiejetnos$ci
spotecznych lub innym cechom jednostki, takim jak te opisane wcze$niej. Jak
przypuszczali Coyne, Kahn i Gotlib (1987), osoby w depresji poprzez swoja
nadmierng potrzebe otrzymywania wsparcia moga sprawiaé, ze bliscy im lu-
dzie wykazuja obojetnos$é lub wrogo$é - a ten proces prowadzi do odrzucenia,
ktére z kolei nasila lub przedtuza chorobe.

Rozwiazywanie problemdw spotecznych. Kilkoro badaczy postawito teze,
7ze niewystarczajace umiejetnosci rozwiazywania problemow i radzenia sobie
w trudnych sytuacjach moga sic przyczyniaé do depresyjnych reakcji na stre-
sory (np. Nezu, 1987). Pewne badania wykazaty, ze osoby z depresja rzeczy-
wiscie znajduja mniej skuteczne rozwiazania dla hipotetycznych problemoéw
(np. Gotlib, i Asarnow, 1979). Nezu i Ronan (1985; Nezu, 1987) utrzymywa-
li, ze takim osobom szczegdlnie trudno znalezé i zastosowaé rozwiazania
probleméw spotecznych.

Pozostaje jednak niejasne, czy osoby cierpiace na depresj¢ wykazuja szcze-
gbélne trudnos$ci z rozwiazywaniem problemoéw spotecznych, czy tez bardziej
ogllne braki w reakcjach na stres polegajacych na radzeniu sobie z nim. Ba-
dania strategii radzenia sobie ze stresem przez takie osoby potwierdzity, ze re-
latywnie rzadziej wybieraja one aktywne podejScia do rozwiazywania proble-
mow, a zamiast tego bardziej niz ludzie niecierpiacy na depresje polegaja na
radzeniu sobie poprzez unikanie problemow i koncentrowanie si¢ na emo-
cjach (np. Billings, Moos, 1984; Billings, Cronkite, Moos, 1983) - chociaz kie-
dy choroba si¢ wycofa, ich zachowania zwiazane z radzeniem sobie nie réznia
sie znaczaco od zachowan przejawianych przez badanych z grup kontrolnych
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(np. Billings, Moos, 1985a). Styl radzenia sobie ze stresem polegajacy na uni-
kaniu zapowiadatl gorszy przebieg depresji i wieksze prawdopodobienstwo
przezycia kolejnego epizodu w okresie dwdéch lat w badanej duzej grupie pa-
cjentéw ogdlnomedycznych i psychiatrycznych (Sherbourne, Hays, Wells,
1995). Jak wspomnieliSmy we wczesniejszych rozdziatach, wykazano, ze
zwlaszcza kobiety reaguja na swe objawy depresyjne ruminacja (rozpamigty-
waniem), a to wzmacnia raczej strategie bierne, oparte na koncentracji na so-
bie, niz aktywne rozwiazywanie problemoéw czy tez dystansowanie si¢ od
nich (Nolen-Hoeksema, 1991).

Wytwarzanie stresordéw interpersonalnych. Odmienna strategia zgtebiania
roli czynnikéw interpersonalnych w podatnos$ci na depresje polega na pro-
bach stwierdzenia, w jakim stopniu jednostki same si¢ przyczyniaja do tego,
ze przytrafiaja im si¢ negatywne interpersonalne wydarzenia zyciowe. Jak
napisano w rozdziale 5, Hammen (1991b) zaobserwowata, ze kobiety z na-
wracajaca depresja znacznie czesciej doSwiadczaty negatywnych wydarzen in-
terpersonalnych w okresie roku niz grupa kobiet z zaburzeniem dwubieguno-
wym lub schorzeniami somatycznymi, czy tez grupa kontrolna kobiet nie-
leczonych psychiatrycznie. W obecne rozwazania szczegdlnie wiele wnosi
stwierdzenie, ze kobiety z depresja jednobiegunowa wyjatkowo czesto przezy-
waty sytuacje konfliktowe i trudnodci interpersonalne w kontaktach z rézny-
mi osobami - przyjaciétmi, matzonkami, cztonkami rodziny, pracodawcami
i nauczycielami. To, ze kobiety cierpiace na depresj¢ cz¢sto same przyczyniaja
sie do wystapienia stresor6w o charakterze miedzyludzkim i wynikajacych
z konfliktéw, potwierdzono ostatnio w badaniach §rodowiskowych z udziatem
mtodych kobiet (Daley i in., 1997; Davilaiin., 1995).

Dokonujac dodatkowych analiz, Davila i wspdtpracownicy (1995) znalezli
wsparcie dla hipotezy, ze wytwarzanie stresorow interpersonalnych wiazato
si¢ nie tylko z depresja, lecz takze ze stosunkowo nieskutecznymi strategiami
rozwiazywania problemow migdzyludzkich, mierzonymi reakcja na wydarze-
nia hipotetyczne. Stosowanie nieskutecznych strategii rozwiazywania proble-
moéw zapowiadato pdzniejsze zetknigcie si¢ jednostki z podwyzszonym pozio-
mem stresorow interpersonalnych, a to z kolei stanowito predyktor reakcji
depresyjnych. A zatem braki w umiejgtnosSciach poznawczych i behawioral-
nych potrzebnych do wyobrazenia sobie skutecznych rozwiazan problemdw
interpersonalnych moga si¢ przyczyniaé¢ do powstania btednego kota stresuja-
cych zwiazkdéw spotecznych i depresji.

Niedawno badacze zajeli si¢ innymi mechanizmami odpowiedzialnymi za
pojawianie si¢ czynnikow stresowych (Potthoff, Holahan, Joiner, 1995).
Twierdzili, ze ludzie cierpiacy na depresj¢ cz¢sto wymagaja od innych ludzi,
by ich pocieszali, a wedtug modelu Coyne'a (1976) takie nieustanne szukanie
pocieszenia staje si¢ dla innych przykre - prawdopodobnie prowadzi to do
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negatywnych wydarzen spotecznych. Aby zweryfikowaé swoja hipoteze, ba-
dacze przez kilka tygodni prowadzili pomiary szukania pocieszenia i drob-
nych stresoréw spotecznych (takichjak wykluczenie ze wspdlnych zajeé, kiot-
nie czy nieporozumienia) oraz objawdéw depresyjnych. Wyniki potwierdzity
przewidywania, ze nasilone objawy depresyjne wynikaty z drobnych streso-
row spotecznych; z kolei niewielkie wydarzenia spoteczne tego typu przytra-
fiaty sie¢ czesdciej tym, u ktérych wczeéniejsze pomiary wykazaty styl poszuki-
wania pocieszenia. Autorzy wyciagaja z tego wniosek, ze taki styl jest przykry
dla innych, prowadzi do spotecznych niesnasek i konfliktéw, ktdre nastepnie
wywotuja objawy depresyjne. Te wyniki powinny jeszcze zostaé powtdrzone
w badaniach ludzi z depresja kliniczna, lecz juz teraz rzucaja ciekawe $wiatto
na znaczenie ,wytwarzania stresu".

Podsumowanie

* Trudnosci w relacjach spotecznych moga stanowié kluczowy element wielu
depresji: zaburzona umiejetno$é budowania wiezi z ludZzmi moze powodo-
waé depresje, ktdra zaburza zwiazki, potencjalnie prowadzac do dalszej de-
presji.

* Negatywne do$wiadczenia z wczesnego dziecinstwa, w postaci tworzenia
Ieckowych relacji przywiazania pomiedzy rodzicami a dzieckiem oraz ucze-
nia si¢ nieprzystosowawczych umiejetnosci i proceséw poznawczych, moga
sie przyczyniaé¢ do podatnosci na depresje.

* Depresja w niekorzystny sposoéb odbija si¢ na rodzinie, gdyz przyczynia si¢
do niezgody w matzenstwie, obarcza rodzing dodatkowym ci¢zarem troski
o chorego cztonka i prowadzi do stabego przystosowania u dzieci.

* Depresja wywiera negatywny wplyw na inne osoby, nawet spoza rodziny
chorego, co $wiadczy o tym, ze jest przykra dla innych i prowadzi do
odrzucenia chorej osoby przez otoczenie.

* Ludzie cierpiacy na depresje moga przejawiaé pewne nieprzystosowawcze
zachowania i cechy osobowos$ci, ktére wptywaja na interpersonalne zwiaz-
ki tych ludzi, nawet kiedy nie przechodza epizodu choroby. Sa to na przy-
ktad: zalezno$¢, introwersja i byé moze dysfunkcjonalne umiejetnosci spo-
teczne i dysfunkcjonalne procesy poznawcze.

* Z réznych przyczyn zwiazanych prawdopodobnie z depresja i z lezacymi
u jej podtoza cechami, ludzie dotknieci depresja moga si¢ przyczyniaé do
przytrafiania si¢ im stresujacych wydarzen interpersonalnych i tworzy¢ nie
do$é wspierajace relacje z innymi - co przyczynia sie¢ do zachorowania na
depresje lub do jej przedtuzania sie.



Rozdziat7

Biologiczne sposoby leczenia depres;ji

Stefania przezyta dwa epizody duzej depresji, kazdy z nich trwat okoto szesciu
miesigcy. W trakcie pierwszego z nich zglosita si¢ na terapi¢, lecz rozmowy o jej
trudnos$ciach zyciowych raczej nie fagodzity objawéw choroby. Kobieta przeczeka-
ta wigc dni przepetnione poczuciem beznadziejno$ci i niekonczace si¢ noce, do-
péki nie zaczeto si¢ wydawaé, ze choroba si¢ wycofata. Ostatnio, kiedy Stefania
znowu zaczeta sie pograzaé w depresyjnym nastroju, zgtosita si¢ do lekarza, ktéry
przepisat jej zwykta kuracje lekami przeciwdepresyjnymi. Po tygodniu chora po-
czuta, ze ma juz wigcej energii i zaczeta lepiej sypia¢, a po dwéch jej nastrdj zde-
cydowanie si¢ poprawit. Kobieta poczuta si¢ na sitach, by stawi¢ czoto niektérym
spos$rdd trudnych wydarzen osobistych, ktére poprzedzity depresje.

Czestotliwo$¢é pojawiania si¢ depresji, a takze dowody na to, ze niektdre jej
postaci sa zwiazane ze zmianami o charakterze biologicznym, sktonity uczo-
nych specjalizujacych si¢ w naukach medycznych do poszukiwania skutecz-
nych sposobdéw leczenia. Jak omawiamy w tym rozdziale, opracowano kilka
interwencji biologicznych, a takze kilka bardziej eksperymentalnych podejsé
do leczenia. W tym rozdziale dyskutujemy o lekach przeciwdepresyjnych, te-
rapii elektrowstrzasowej (electroconvulsive therapy, ECT), terapii $wiattem,
pozbawianiem snu i o ¢wiczeniach fizycznych.

Uwaga na temat leczenia depresji

Przed oméwieniem biologicznego podej$cia do leczenia depresji czy podej-
§cia psychoterapeutycznego nalezy podkresli¢ jeden fakt dotyczacy leczenia
w ogdle. Wickszo$¢ osob cierpiacych na duza depresje czy dystymie¢ nie szu-
ka pomocy specjalistow, a badania wykazaty, ze spos$réd tych, ktdérzy staraja
sig¢ ja znalez¢, tylko 50% zwraca si¢ o nia do specjalistéow z dziedziny zdro-
wia psychicznego, inni natomiast odwiedzaja lekarzy ogdlnych lub prdébuja
uzyskaé pomoc rodziny czy przyjaciét (Narrow i in., 1993). Niestety, jak sie
przekonaliSmy, konsekwencje depresji okazuja si¢ bardzo niekorzystne w ka-
tegoriach pogorszonego funkcjonowania chorego oraz wptywu choroby na
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innych. Co wigcej, osoby, u ktdrych depresja nie zostaje rozpoznana i nie jest
leczona, moga tak naprawde obciazaé sektor podstawowej opiecki medycznej
i zwigksza¢ koszty leczenia schorzen ogélnomedycznych (np. Simon, Ormel,
VonKorff, Barlow, 1995).

Ten stan rzeczy mozna wyja$nia¢ na wiele sposobéw. Zazwyczaj osoba
chora nie rozpoznaje depresji i tftumaczy swoje objawy ogdlnym stanem zdro-
wia lub stresem i okolicznosciom. Zwraca si¢ zatem o pomoc do lekarza ogdl-
nego lub uwaza, ze cierpienie stanowi po prostu pochodna stresu i ze musi je
przetrwaé¢. W Kkulturze zachodniej ktadzie si¢ szczegdlny nacisk na niezalez-
no$¢ (poleganie na sobie), co powoduje, ze wiele osdb cierpiacych na depre-
sj¢ przypisuje sobie win¢ za swoja ,,stabo$é¢". Ci ludzie rezygnuja wig¢c z po-
szukiwania pomocy, poniewaz sa przekonani, ze aby pokonaé depresje musza
tylko wykaza¢é silniejsza wole i wtozyé w to wigcej wysitku. Chorzy powtarza-
ja sobie, ze ,,musza wziaé si¢ w gar$é", ,,zacisnaé z¢by" i tym podobne. Cho-
ciaz kobiety spotykaja si¢ z wickszym spotecznym przyzwoleniem na szukanie
pomocy, jednak zaréwno one, jak i me¢zczyzni na ogdt wierza, ze moga pano-
wa¢ nad depresja (gdyby tylko byli silniejsi!) lub ze z pomoca przyjaciét i ro-
dziny dadza sobie radg. Oczywiscie, dodatkowym czynnikiem moze si¢ oka-
zaé¢ brak zasobow czy negatywne oczekiwania dotyczace mozliwego wyniku
leczenia, nawet je§li chory si¢ na nie zdecyduje. Depresja, rzecz jasna, pote-
guje pesymistyczne przekonanie, ze leczenie nie moze pomoéc.

W $wietle ogdlnej niecheci oséb cierpiacych na depresje do szukania spe-
cjalistycznej pomocy, niedawne gwaltowne zwickszenie si¢ dostepnosci lekow
przeciwdepresyjnych i czestsze ich przepisywanie moze przynosi¢ dwa poza-
dane skutki. Jednym, oczywiScie, jest to, ze wigcej osob chorujacych na de-
presje uzyskuje pomoc. Drugi za$§ polega na tym, ze zaréwno pacjenci, jak
i ich lekarze ucza si¢ lepiej rozumieé t¢ chorobe i coraz bardziej akceptuja
fakt, ze wymaga ona leczenia.

Kuracje lekami przeciwdepresyjnymi

W ostatnich latach powszechnie stosuje si¢ $rodki przeciwdepresyjne w lecze-
niu zaburzen nastroju. I rzeczywiscie, wedtug badan przeprowadzanych re-
gularnie przez US National Center for Health Statistics (Panstwowe Centrum
Statystyk Zdrowia w Stanach Zjednoczonych), proporcja wizyt pacjentow
w gabinetach psychiatrycznych, podczas ktérych przepisano leki przeciw-
depresyjne, wzrosta z 18% wszystkich takich wizyt w 1980 roku, do 30%
w 1989 roku. W liczbach porad lekarskich wynosi to, odpowiednio, 2,5 i 4,7
miliona (Olfson, Klerman, 1993). Badacze ci odnotowuja, ze stosowanie ku-
racji lekami przeciwlekowymi pozostato w tym samym oKkresie stosunkowo
state. Wydaje si¢, ze wzrost zastosowania lekOdw przeciwdepresyjnych wiaze
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sig szczegdlnie z wprowadzeniem nowych ich rodzajéow i z wigksza $§wiado-
moscia ich potencjalnej uzyteczno$ci.

Jednak wedtug zakrojonego na szeroka skalg badania pacjentow w trakcie
leczenia (Wells, Kayton, Rogers, Camp, 1994), pomimo ogdlnie cz¢stszego niz
przedtem stosowania lekéw przeciwdepresyjnych, nadal przepisuje si¢ je zbyt
rzadko pacjentom ambulatoryjnym, w pordwnaniu do czegstotliwos$ci wystepo-
wania zaburzen depresyjnych. Na przyktad Wells i Sturm (1996) zauwazyli,
ze psychiatrzy zapisywali leki przeciwdepresyjne tylko 50% pacjentéw cho-
rych na cigzka depresj¢ i mniej niz 30% os6b z depresja umiarkowana. Ponad-
to, nawet kiedy przepisuje si¢ pacjentom takie leki, czesto ustala si¢ zbyt ni-
skie dawki. Wells i wspOtpracownicy w swym badaniu stwierdzili, ze 39%
os6b, ktorym zapisano leki przeciwdepresyjne, otrzymato dawke ponizej zale-
canego poziomu (zob. tez Keller i in., 1982).

Rodzaje lekéw przeciwdepresyjnych. Podobnie jak w wypadku wielu $rod-
kéw farmakologicznych stosowanych w leczeniu zaburzen psychicznych, do
odkrycia lekéw przeciwdepresyjnych w latach pigédziesiatych XX wieku do-
szto wtadciwie przypadkowo, polegato to bowiem na zauwazeniu ubocznego
efektu wywoltywanego przez leki podawane pacjentom w stanach medycz-
nych. Wydawato sig, ze $rodki farmakologiczne, o ktérych wiedziano, ze
zmniejszaja poziom okre§lonych neuroprzekaznikéw w modzgu, powoduja de-
presj¢, a te, ktore zwiekszaja poziom konkretnych neuroprzekaznikéw, lecza
to zaburzenie. Te poczatkowo stwierdzone efekty koncentrowaty si¢ w duzym
stopniu na neuroprzekaznikach monoaminowych - norepinefrynie (noradre-
nalinie), dopaminie i serotoninie. Wreszcie, w latach pig¢édziesiatych, wpro-
wadzono do powszechnego uzycia dwie klasy lekow: leki przeciwdepresyjne
tréjpierscieniowe (nazwane tak z powodu ich struktury chemicznej) i inhi-
bitory monoaminooksydazy (IMAQO). Potem opracowano nowsza generacje
lekéw, heterocyklicznych (atypowych) w strukturze chemicznej, takich jak
Prozac, ktére osiagngty spora popularnos$é. W tabeli 7.1 wymieniono kilka
z ponad 20 dostepnych obecnie lekéw przeciwdepresyjnych (a wiele innych
jest w fazie badania przed dopuszczeniem do powszechnego uzytku).

Zastosowanie lekow przeciwdepresyjnych. Srodki przeciwdepresyjne zale-
cane sa szczegdlnie w depresji umiarkowanej i cigzkiej, chociaz moga si¢ oka-
zaé¢ uzyteczne takze w tagodnych przypadkach choroby (Hellerstein i in.,
1993; Joyce, Paykel, 1989). Niektére leki podaje sie¢ poczatkowo w niskich
dawkach, a z czasem zwigksza si¢ dozy do poziomu terapeutycznego, dosto-
sowanego do potrzeb i reakcji pacjenta. Natomiast nowsze $rodki zostaty
opracowane w taki sposéb, by pacjent mdgt od razu stosowaé standardowa
dawke leku. Pozytywnych efektéw nie dostrzega si¢ zazwyczaj w pierwszych
dwoéch tygodniach, a nawet dtuzej, dlatego nalezy informowaé chorych, ze
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nie powrdca do zdrowia natychmiast. Chociaz generalnie mozna stosowad
tylko jeden lek, czasem zaleca si¢ kombinacje lekéow, w tym litu, dla zwieg-
kszenia skuteczno$ci konkretnego preparatu.

Leczenie aktualnych objawow okresla si¢ mianem leczenia w ostrej fazie
choroby, lecz stanowi ona tylko jedna z faz zalecanej kuracji. Kiedy juz obja-

Tabela 7.1 Wybrane leki przeciwdepresyjne: nazwy chemiczne i handlowe'

Nazwa chemiczna Nazwa handlowa

Leki przeciwdepresyjne trojpierscieniowe

imipramina Tofranil, Imipraminum
amitryptilina Elavil, Amitryptilinum
klomipramina Anafranil, Hydiphen
dezypramina Norpramin, Petylyl

Inhibitory monoaminooksydazy®

fenelzyna Nardil
izokarboksazid Marplan

Atypowe (heterocykliczne) leki ,,drugiej generacji”

trazodon Desyrel, Trittico
maprotylina Ludiomil

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny®

fluoksetyna Prozac, Bioxetin, Seronil
sertralina Zoloft, Asentra
paroksetyna Paxil, Seroxat

Kolumng ,,nazwa handlowa" uzupeiniono nazwami najbardziej popularnych preparatéw dostgp-
nych w Polsce. Warto tez dodaé, ze w ostatnich latach wprowadzono wiele nowych, nieuwzgled-
nionych w tej tabeli lekdw przeciwdepresyjnych o korzystnym profilu terapeutycznym i zrdéznico-
wanym mechanizmie dziatania, migdzy innymi: fianeptyng (Coaxil), wenlafaksyng¢ (Efectin),
mirtazaping (Remeron), reboksetyng (Edronax), milnacipran (Ixel) (przyp. red. nauk. wyd. pol.).

> Wymienione leki (IMAO) zostaty w wielu krajach (takze w Polsce) \“cofane z uzycia z powodu
ryzyka groznych powiktan. W tych krajach stosowane sg jedynie nowsze i pozbawione dziatan niepo-
zadanych, opisanych w dalszej cze$ci ksiazki, tak zwane selektywne i odwracalne IMAO, na przyktad
dostgpny w Polsce moklobemid (Aurorix) (przyp. red. nauk. wyd. pol.).

> Do tej grupy lekéw naleza réwniez, zarejestrowane w wielu krajach (takze w Polsce), fluwok- -
sarnina (Fcvarin) i citalopram (Cipramil) (przyp. red. nauk. wyd. pol.).
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Wy ustapia, co nastgpuje przecietnie po 6-8 tygodniach stosowania leku (le-
kéw), zaleca sie kontynuowanie leczenia przez przynajmniej 4-6 miesigcy,
a nastepnie przyjmowanie lekdw mozna przerwaé, jednak nalezy to robié
stopniowo zmniejszajac ich dawki, poniewaz gwattowne przerwanie kuracji
moze wywotaé nieprzyjemne skutki uboczne. Jeéli leki zostana odstawione
w zbyt krétkim czasie po wystapieniu ostrych objawdw, to nawrdt choroby
jest bardzo prawdopodobny (prawdopodobienistwo jest wyzsze niz 50%;
Prien, Kupfer, 1986). Trzecia faz¢ leczenia farmakologicznego, nazywana le-
czeniem podtrzymujacym, zaleca si¢ osobom z wywiadem wskazujacym na
powtarzanie si¢ epizodow depresji (American Psychiatrie Association, 1994).
W przeciwienstwie do ogdlnego konsensusu dotyczacego okresu kontynuowa-
nia leczenia, nie osiagnicto zgody co do idealnego czasu trwania fazy pod-
trzymujacej. Niektdrzy uwazaja, ze w ogdle nie powinno si¢ przerywaé lecze-
nia chorych z ryzykiem powracajacej czy przewlektej depresji, a inni prze-
konuja, ze ponoszenie wysokich kosztéw takich kuracji nie jest uzasadnione
(zob. przeglad w: Fava, Kaji, 1994; Hirschfeld, 1994).

Mechanizmy dziatania. Leki tréjpierScieniowe dziataja na wiele sposobdéw,
czg$é tych $rodkdw zmienia funkcje noradrenaliny, dopaminy, serotoniny
i poszczegdlnych uktadéw neuroprzekaznikowych. W zalezno$ci od specy-
ficznych mechanizmoéw dziatania lekoéw, moga si¢ one wiazaé z obszarami re-
ceptorowymi w konkretnych neuronach i osiagaja skutek, powodujac reakcje
bezposrednio lub blokujac efekty oddziatywania naturalnych substancji. Al-
ternatywnie, leki przeciwdepresyjne moga powodowaé uwolnienie wickszej
ilosci konkretnego neuroprzekaznika lub blokowaé wychwytywanie neuro-
przekaznika z powrotem do neuronu i w ten sposéb zwickszaé jego dostepna
ilo§¢. W niektdérych przypadkach leki zmieniaja receptory neuroprzekaz-
nikéw poprzez zmian¢ ich wrazliwos$ci lub liczby. Starsze leki tréjpierécienio-
we czesto wywieraty wptyw na kilka réznych neuroprzekaznikéw. Nie-
ktéore z nowszych lekdéw oddziatuja bardziej wybidérczo: blokuja wychwyt
zwrotny serotoniny, wigc wigksza jej ilo§¢ pozostaje dostgpna w szczelinie
synaptycznej (czasem okreéla si¢ te leki mianem selektywnych inhibitoréw
wychwytu zwrotnego serotoniny; selective serotonin reuptake inhibitors,
SSPJ). Leki typu IMAO zwigkszaja dostepno$¢ neuroprzekaznikéw monoami-
nowych, gdyz blokuja dziatanie substancji, ktére rozktadaja te neuroprze-
kazniki.

Jednak ogdlnie, mechanizmy dziatania tych $rodkéw farmakologicznych
nie zostaty w petni zrozumiane, a ich efekty wydaja si¢ bardziej ztozone niz
tylko zwickszanie ilo$ci neuroprzekaznikéw - gdyby tak byto, stosunkowo
szybko przynosityby rezultaty. A jest inaczej, leki przeciwdepresyjne na ogdt
trzeba przyjmowacé przez co najmniej dwa tygodnie, by przyniosty efekty tera-
peutyczne. Prawdopodobnie niektére leki oddziatuja na gesto$é i wrazliwos$é
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okreslonych receptoréw w pewnych partiach mézgu lub zmieniaja ztozone
wzajemne relacje w systemach réznych neuroprzekaznikéw (McNeal, Cimbo-
lic, 1986).

Skutecznos$¢ lekow przeciwdepresyjnych. W tym miejscu trzeba by odpo-
wiedzie¢ na kilka waznych pytan: Czy niektére $rodki przeciwdepresyjne
przynosza lepsze skutki niz inne? Jaka jest ogdélna skuteczno$é takich lekéw?
Co wiadomo o skutecznosci kontynuowania leczenia ijego fazy podtrzymuja-
cej? Wszystkie z obecnie stosowanych lekdw przeciwdepresyjnych sa mniej
wigcej tak samo skuteczne. Dlatego podjgcie decyzji o tym, ktéry Srodek za-
stosowaé w konkretnym przypadku, zalezy od poprzedniej reakcji pacjenta na
leki, typu przejawianych przez niego objawdw, okoliczno$ci zyciowych, w ja-
kich si¢ znalazt, oraz od efektéw ubocznych leku (Gitlin, 1990). Na przyktad
niektore z farmaceutykéw maja dziatanie pobudzajace, a inne - uspokajajace.
Dlatego osoba, ktora wykonuje prace wymagajaca duzej uwagi, nie bgdzie
chciata braé¢ srodka uspokajajacego i powodujacego senno$é, natomiast osoba
dotknigta depresja, ktéra objawia si¢ migdzy innymi nadmiernym ozywie-
niem, nie poczuje si¢ dobrze, przyjmujac lek pobudzajacy. Przedawkowanie
niektérych lekéw moze zagrazaé zgonem, nalezy zatem wziaé pod uwage ry-
zyko samobdjstwa. Poszczegdlne osoby moga reagowaé duzo lepiej na jeden
$rodek przeciwdepresyjny niz na inny i dlatego czasem potrzebny jest okres
préb i btedédw, zanim znajdzie sig skuteczny lek.

Jak skuteczne okazuja si¢ $rodki przeciwdepresyjne w leczeniu depresji?
Liczne badania, w ktérych poréwnywano kuracje lekami przeciwdepresyjnymi
oraz podawanie placebo w kontrolowanych S$lepych prébach, wykazuja, ze
skuteczno$é¢ lekéw w redukowaniu ostrej depresji wynosi od 50% do 70%
i jest ona o 20-40% wyzsza niz przy podawaniu placebo (zob. przeglad
w: Thase, Kupfer, 1996). Bardziej wspdtczesne podwdjnie $lepe badania takze
potwierdzity, ze leki przeciwdepresyjne redukuja objawy przewlektej tagodnej
depresji i dystymii (np. Hellerstein i in., 1993). Petniejsza dyskusja jednej
z najwigkszych klinicznych préb lekowych zostanie przedstawiona w rozdzia-
le 8, w omoéwieniu pordéwnania skuteczno$ci lekdéw przeciwdepresyjnych
i psychoterapii.

O wiele mniej badan poswigcono ocenie skuteczno$ci kontynuacji lecze-
nia w dtuzszym okresie. Z niedawnego przegladu wynika, ze badania nad le-
kami przeciwdepresyjnymi trdjpierscieniowymi wskazaty na przecictne ryzy-
ko nawrotu choroby na poziomie 22% u oséb, ktérym je przepisano, w po-
réownaniu do 50% u pacjentéw przyjmujacych placebo (Fava, Kaji, 1994).
Autorzy przegladu podaja wstepne rezultaty badan nad lekami SSRI, takimi
jak fluoksetyna (np. Prozac), sugerujace, ze wyzsze dawki podawane podczas
terapii podtrzymujacej niz w czasie leczenia w ostrej fazie choroby sa skutecz-
niejsze w obnizaniu czgsto$ci nawrotéw choroby, chociaz Hirschfeld (1994)
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w swym przegladzie nie dochodzi do takiego wniosku. Przeprowadzono nie-
wiele badan poréwnawczych réznych klas lekéw stosowanych podczas fazy
kontynuacji leczenia. Hirschfeld (1994) przedstawia przeglad kilku sposrod
tych badan i konkluduje, ze chociaz SSRI i leki tréjpierscieniowe wykazuja
jednakowa skutecznos$¢ w zapobieganiu nawrotom choroby, to leczenie SSRI
mozna uznaé za lepsza metode, poniewaz te $rodki powoduja mniej skutkow
ubocznych i dlatego na ogdt pacjenci rzadziej si¢ opieraja przed ich dtuzszym
przyjmowaniem.

Jeszcze mniej informacji zebrano na temat skuteczno$ci psychofarmako-
logii dtugoterminowej lub podtrzymujacej. W wigkszo$ci badan nad tym za-
gadnieniem nie postuzono si¢ odpowiednimi grupami poréwnawczymi, na
przyktad wybranymi losowo grupami pacjentéw, ktérym podawano by place-
bo; testy trwaty tez stosunkowo krotko. Najszersze badanie, ktére opisali
po trzech latach Frank i wspétpracownicy (1990), a po pigciu latach Kupfer
i wspdétpracownicy (1992), pokazato, ze lek tréjpierscieniowy, imipramina,
gbéruje nad placebo i znacznie obniza czegsto$§¢ powracania choroby u pacjen-
tow z powtarzajaca si¢ duza depresja. Co wiecej, Frank i wspétpracownicy
(1993) ustalili, ze obnizone dawki imipraminy byty znacznie mniej skuteczne
w zapobieganiu powrotom choroby w fazie leczenia podtrzymujacego. Osoby
leczone takimi samymi dawkami, jak w fazie interwencji objawowej, czuty si¢
duzo lepiej.

Badania nad wykorzystaniem lekéw SSRI takze wykazaty dobre wyniki le-
czenia podtrzymujacego prowadzonego przy uzyciu tych $§rodkéw w porow-
naniu z podawaniem placebo. Badania te prowadzono jednak przez stosun-
kowo krétki czas (rok lub dwa lata), co ogranicza mozliwo$¢é wyciagnigcia
ostatecznych wnioskéw (Fava, Kaji, 1994).

Dziatania niepozadane. Przy wyborze leku bierze si¢ rowniez pod uwage
skutki uboczne. Niektére leki przeciwdepresyjne wywotuja sucho$é w ustach
lub nieostre widzenie. Niektore z tych srodkéw maja dziatanie uspokajajace
(powoduja sennos$¢ i spowolnienie ruchowe), a inne - pobudzajace (powoduja
lek, wywotuja drzenie, szybkie bicie serca, bezsenno$¢). Zwigkszenie sig masy
ciata oraz dysfunkcje seksualne (np. zaburzenia erekcji) to takze czeste skutki
uboczne. W najbardziej skrajnych przypadkach przyjmowanie pewnych lekow
moze prowadzi¢ do napadéw drgawkowych, nieregularnej akcji serca oraz do
innych powaznych probleméw zdrowotnych. Wazna jest zatem stata ocena
ogbélnomedycznego stanu pacjenta, jednak w wypadku wigkszos$ci lekéw prze-
ciwdepresyjnych nie wiemy, jakie powinno by¢ ich stgzenie w krwi (poziom
leczniczy), ktére mozna by monitorowaé¢. Farmaceutyki z grupy IMAO wywo-
tuja wyjatkowe i potencjalnie $miertelne skutki uboczne; jezeli leczony nimi
pacjent przyjrrfuje inne leki zawierajace tyraming lub spozywa zawierajace ja
pokarmy, to nagle moze si¢ u niego zwigkszy¢ ci$nienie krwi, moze doj$s¢ do
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udaru czy nawet $mierci. Tyramina to aminokwas, ktéry znajduje sie w wielu
poddawanych dtugotrwatej obrdbce produktach spozywczych, takich jak ser,
wedzone czy marynowane ryby i migso, czerwone i alkoholizowane wino
- oraz w innej zywnosci i lekach. Osoby przyjmujace leki IMAO musza zatem
stosownie do tego ograniczyé swoja diete. Z tego powodu leki te przepisuje
sie zazwyczaj tylko wéwczas, kiedy u konkretnego pacjenta zawiodty inne
farmakoterapie.

Leki ,nowej generacji" zyskaty popularno$é z powodu wzglednego braku
dziatan niepozadanych. Zwtaszcza fluoksetyna (Prozac) przyciagneta znaczna
uwage jako potencjalne ,,cudowne lekarstwo" (cho¢ nie ma dowoddéw, by ten
$rodek byt skuteczniejszy niz jakikolwiek inny lek przeciwdepresyjny), a nie-
ktdore osoby twierdza, ze zmienit on ich zycie i osobowo$é. Przed kilkoma laty
Prozakiem bardzo interesowaty sie media z powodu doniesienn, ze czasem
prowadzit do my$li i zachowan samobdjczych. Wszczeto wielka kampanie na
rzecz wycofania tego leku z obrotu, najwyrazniej inspirowana cze$ciowo
przez grupy przeciwne psychiatrii, takie jak ,,scjentolodzy".

W reakcji na przytaczane przez media opowie$ci, ktére podawaty w wat-
pliwo$¢é bezpieczenstwo Prozacu, Federal Drug Administratioris Psychopharma-
cological Drugs Advisory Committee (Doradcza Komisja ds. Srodkow Psycho-
farmakologicznych Federalnej Administracji Lekéw) zorganizowata spotkanie
ekspertéw majace na celu zgltebienie tego problemu. Opierajac si¢ na anali-
zach kontrolowanych badan, twierdzono, ze nie byto przyczynowego zwiazku
pomiedzy przyjmowaniem leku a zachowaniami samobdjczymi. Podobne kon-
kluzje wynikaty ze starannego przegladu badan, ktérego dokonali Mann i Ka-
pur (1991). Eksperci przekonuja, ze wigkszo§¢ domniemanych przypadkow
zachowan samobdjczych mozna wiazaé¢ z wczeé$niejszymi takimi zachowania-
mi danej osoby. Jako ze wiekszo$é lekdéw przeciwdepresyjnych tak naprawde
przepisuja lekarze ogdlni, ktérym brakuje specjalistycznej wiedzy z dziedzi-
ny zaburzen psychicznych (Beardsley, Gardocki, Larson, Hildalgo, 1988), nie
mozna wykluczyé, ze czasem dokonuja oni nieodpowiedniej oceny tego, czy
dany pacjent kwalifikuje sie¢ do leczenia farmakologicznego.

Dodatkowy ,skutek uboczny" farmakoterapii to nieprzestrzeganie przez
chorego zalecen lekarza. Znaczna cz¢$¢ oséb badz przerywa leczenie, badz nie
stosuje si¢ do instrukcji dotyczacych dawek i czasu przyjmowania lekow. Wyni-
ka to zaréwno z nieprzyjemnych skutkéw ubocznych, jak i z niecheci do stoso-
wania §rodkéw chemicznych, by panowaé¢ nad wtasnymi nastrojami, oraz ze
sprzeciwu wobec uznania siebie za osobg¢ z problemami psychicznymi (np.
Goodwin, Jamison, 1990). Niektérzy przekonuja, ze nowsze leki SSRI i atypo-
we (heterocykliczne) sa o wiele lepiej tolerowane przez pacjentéw, gdyz wy-
wotuja duzo mniej dziatan niepozadanych niz $rodki typu IMAO oraz tréjpier-
$cieniowe. Do tej poryjednak zadne badania nie wykazaty odmiennej czesto$ci
niewypetniania zalecen przez chorych, ktérym przepisano rézne $rodki.
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Przewidywanie reakcji. Czy mozemy przewidzieé, kto lepiej zareaguje na le-
ki przeciwdepresyjne? Dotychczas nie okreslono zadnych wskaznikéw, ktore
pozwolityby przewidzie¢ reakcje na leczenie. Czasem uwaza si¢, ze najlepiej
na $rodki przeciwdepresyjne moga reagowaé osoby z wig¢ksza liczba soma-
tycznych objawow depresji, takich jak zmiany taknienia i zaburzenia snu, spo-
wolnienie psychoruchowe, utrata energii i zm¢czenie. Kontrowersyjne pozo-
staje jednak to, w jakim stopniu ten ,,endogenny"” czy melancholijny podtyp
depresji zapowiada najlepsza reakcj¢ pacjenta. Ogdlnie, badania potwierdzaja
raczej poglad, ze pacjenci z cigzka depresja typu melancholijnego stosunkowo
lepiej reaguja na leki przeciwdepresyjne niz osoby z depresja niemelancholij-
na, ale przy mniejszym nasileniu depresji (u oséb leczonych ambulatoryjnie)
zwiazek pomiedzy podtypem depresji a wynikami leczenia jest duzo stabiej
potwierdzony (Joyce, Paykel, 1989; Rush, Weissenburger, 1994).

Nie znaleziono dowodow na to, by farmakoterapia w przypadkach depre-
sji, ktore wydaja si¢ wywotane przez czynniki ,,psychologiczne”, na przyktad
negatywne wydarzenia zyciowe, przynosita gorsze efekty niz w przypadkach
depresji nazywanych ,biologicznymi". Z drugiej strony, moga istnie¢ okres$-
lone cechy psychiczne, ktére zapowiadaja lepsza reakcje na leki. Peselow
i wspotpracownicy (1992) przeprowadzili badanie z udziatem pacjentéw,
w ktéorym zastosowali Skale Socjotropii-Autonomii (Sociotropy-Autonomy
Scale) (to rozrdéznienie typodw osobowosci omdédwiono w rozdziale 5). Autorzy
ci zauwazyli, ze osoby cierpiace na depresje, ktore osiagatly wysokie wyniki
na wymiarze autonomii (potrzeba niezaleznos$ci, osiagni¢¢ i samotnosci) a ni-
skie pod wzgledem socjotropii (zalezno$¢ od innych i potrzeba kontaktéw
spotecznych) znacznie lepiej reagowaty na kuracje lekami niz pacjenci o oso-
bowos$ci wysoce socjotropicznej. Co wigcej, jak si¢ okazato, postuzenie si¢ wy-
miarami osobowo$ci socjotropia-autonomia znacznie lepiej pozwalato prze-
widywaé reakcje na leczenie farmakologiczne niz klasyczne rozrdéznienie
depresji endogennych (melancholijnych) i nieendogennych, oparte na sym-
ptomatologii, chociaz wysokie wyniki na wymiarze autonomii cz¢sto si¢ wia-
zaty z objawami endogennymi. Te rezultaty wskazuja na dobre mozliwoSci
prognozowania, ktérzy pacjenci lepiej zareaguja na farmakoterapi¢. Prawdo-
podobnie, bardziej socjotropiczni pacjenci zareaguja lepiej na interpersonalny
kontekst psychoterapii lub na terapie skoncentrowane na zwiazkach migdzy-
ludzkich. Takie przypuszczenia musza jeszcze zostaé poddane sprawdzeniu.

Sadzi si¢ tez, ze osoby cierpiace na bardzo ci¢zkie depresje, depresje z po-
budzeniem oraz depresje z cechami psychotycznymi nie reaguja dobrze na ku-
racje samymi $rodkami przeciwdepresyjnymi i musza zosta¢ poddane dodat-
kowemu leczeniu, hospitalizacji i by¢é moze terapii elektrowstrzasowej. Takze
okredlone rodzaje depresji ,,atypowych"”, ktére wiaza si¢ ze znacznymi zabu-
rzeniami osobowosS$ci, nie zapowiadaja dobrej reakcji na typowe leki przeciw-
depresyjne. Ludzie z wywiadem wskazujacym na powazne powtarzanie lub
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przewlekanie si¢ epizodow depresji rdwniez nie reaguja dobrze na takie $rod-
ki (Joyce, Paykel, 1989). Jak odnotowaliS§my takim pacjentom mozna poda-
waé¢ IMAO lub inne kombinacje lekdw. W przypadku przewlektych depresji
o skutecznos$ci $§rodkow przeciwdepresyjnych mozna mowié wtedy, gdy redu-
kuja nasilenie objawow (Hellerstein i in., 1993); wydaje sig, ze te leki nie po-
woduja catkowitego ustapienia objawdéw (Kocsis i in., 1988).

Wreszcie nalezy wspomnieé, ze stosunkowo rzadko depresja pojawia sig
,endogennie", czyli pomimo niedo$wiadczania przez dana osobg¢ waznych
dla niej trudno$ci zyciowych. W konsekwencji, chociaz leki mogtyby poméc
w tagodzeniu depresji, ktora sama w sobie prowadzi do utraty sit, to jednak
wywieraja one niewielki wptyw na lezace u podtoza choroby ,,depresyjne” oko-
licznos$ci. Powoduje to, ze wiele os6b moze potrzebowadé interwencji psycho-
terapeutycznej, by radzi¢ sobie z takimi problemami. W rozdziale § oméwimy
skuteczno$¢ psychoterapii w leczeniu depresji, a takze badania, w ktérych po-
rownywano efekty lekow przeciwdepresyjnych i efekty psychoterapii.

Leki przeciwdepresyjne w leczeniu dzieci i mlodziezy. Interesujace, ze
pomimo ogdlnej skutecznos$ci w przypadku leczenia nimi dorostych, $rodki
przeciwdepresyjne nie wydaja si¢ réwnie uzyteczne w terapii mtodych ludzi.
Wybrane badania, w ktérych uczestnicy byli §wiadomi celu eksperymentu,
prowadzone z wykorzystaniem lekéw trdjpierscieniowych i selektywnych in-
hibitoré6w wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) przyniosty generalnie po-
zytywne rezultaty (Ambrosini, Bianchi, Rabinovich, Elia, 1993; Apter i in.,
1994; Boulos, Kutcher, Gardner, Young, 1992; Harrington, 1992; Ryan, 1992).
Jednak metodologicznie lepsze badania, z grupa kontrolna przyjmujaca pla-
cebo i podwdjnie Slepymi probami nie wykazaty wyzszos$ci Srodkéw przeciw-
depresyjnych nad placebo w leczeniu zaburzenn depresyjnych u dzieci i mto-
dziezy (Geller i in., 1992; Puig-Antich i in., 1987; Simeon, DiNicola, Fergu-
son, Copping, 1990). Dlaczego dzieci i mtodziez nie reaguja tak pozytywnie,
jak dorosli? Na ogdt przypisuje si¢ to réznicom rozwojowym w neurochemii
moézgu (Ryan, 1992), lecz takie wyjasnienia pozostaja hipotetyczne i spekula-
tywne. W dalszych kontrolowanych badaniach uda si¢ by¢ moze rozpoznad
podgrupy cierpiacych na depresje mtodych ludzi, dla ktérych leki przeciwde-
presyjne okazuja si¢ skuteczne. Trzeba jednak zachowad szczegdlna ostroz-
nos$¢ z powodu potencjalnie niebezpiecznych dla dzieci skutkéw ubocznych
niektérych $§rodkéw przeciwdepresyjnych (np. komplikacji kardiologicznych).

Skuteczno$é lekow przeciwdepresyjnych a przyczyny depresji. Nasuwa si¢
pytanie, czy skutecznos$¢ lekow przeciwdepresyjnych w redukowaniu depresji
stanowi dowdd na to, ze chorobg t¢ wywotuja zaburzone procesy biologiczne.
Chociaz ten argument do$¢ czegsto si¢ przytacza, stanowijednak przyktad bite-
du logicznego zwanego btedem leczenie-etiologia. Jest to bowiem réowno-
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wazne stwierdzeniu, ze skoro aspiryna leczy bdle glowy, to musza one by¢
spowodowane brakiem aspiryny. Oczywiscie jest mozliwe, ze niektdre przy-
padki depresji maja swéj poczatek w nieprawidtowym procesie neuroregula-
cyjnym, angazujacym pewne neuroprzekazniki w mézgu. Nie mozna jednak
wykluczy¢ tego, ze rozregulowanie takich proceséw neuroprzekaznikowych
zostato spowodowane przez depresj¢ (lub przez inne czynniki, ktore prowa-
dza do reakcji depresyjnych). Fakt, ze sktadniki chemiczne leku oddziatuja
na neuroprzekazniki i prowadza do ztagodzenia depresji, najlepiej interpre-
towaé jako wskaznik tego, ze objawy tej choroby podlegaja wptywom
wadliwej neurotransmisji, lecz niekoniecznie stanowia jej skutek. Pomimo
ograniczen tego argumentu etiologicznego w odniesieniu do lekéw przeciw-
depresyjnych, ich skuteczno$é¢ oczywiscie przyczynia si¢ do wzbogacenia
i rozszerzenia prac badawczych nad procesami biologicznymi w depresji
i moze bez watpienia pomdéc nam petniej zrozumieé podstawowe mechaniz-
my przyczynowe tej choroby.

Inne terapie biologiczne

Inne interwencje biologiczne stosowane niekiedy do leczenia depresji to: tera-
pia elektrowstrzasowa, fototerapia w przypadkach sezonowego zaburzenia
nastroju oraz pozbawianie snu.

Terapia wstrzasami elektrycznymi

Wiele oséb uwaza terapi¢ elektrowstrzasowa (ECT) za barbarzynska, nieludz-
ka metode¢ leczenia, ktéra powinna zosta¢ catkowicie zabroniona. I rzeczywi-
$cie, w minionych dziesigcioleciach czesto blednie ja stosowano, aplikowa-
no ja bowiem wielu grupom pacjentéw bez potwierdzenia jej skutecznoSci
i u wielu pacjentéw doprowadzono do uszkodzenia ciata. Wobec tych faktéw
stosowanie terapii elektrowstrzasowej zaczelo podlegaé surowym ograni-
czeniom, co wraz ze wzrostem popularnosci lekéw przeciwdepresyjnych do-
prowadzito do znacznie rzadszego jej uzywania (w pordwnaniu do lat czter-
dziestych i pieédziesiatych, gdy wykorzystywano ja jako podstawowa metode
leczenia depresji). Obecnie zakres stosowania terapii wstrzasami elektryczny-
mi tak w Stanach Zjednoczonych, jak i w Europie ksztattuje si¢ bardzo réznie
i zalezy w duzym stopniu od regionu, szpitala oraz od cech pacjenta; ta roz-
norodno$¢ odzwierciedla ambiwalencje wobec tej metody odczuwana przez
wielu psychiatrow (np. Hermann, Dorwart, Hoover, Brody, 1995).

Zastosowanie i skutecznos$¢é. Terapii elektrowstrzasowej nie zarzucono zu-
petnie z jednego istotnego powodu. Okazato sig¢ bowiem, ze jest ona bardzo
skuteczna w leczeniu okreslonego rodzaju cigzkich depresji niepoddajacych
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sic innym terapiom. T¢ metode wybiera si¢ wtedy, gdy depresja ma wyrazne
cechy psychotyczne, szczegdlnie w takich przypadkach, w ktérych ciezka de-
presja nie ustapita po zastosowaniu lekéw oraz w sytuacjach zagrozenia zy-
cia, w ktorych konieczna jest szybka poprawa stanu pacjenta (Weiner, Coffey
1988). Weiner i Coffey dokonali przegladu kontrolowanych badan z zastoso-
waniem placebo nad terapia elektrowstrzasowa aplikowana w bezpiecznych
pod wzgledem medycznym warunkach i wyciagneli wniosek, Ze znacznie
zmniejsza nasilenie ciczkiej depresji. Poczatkowo badania na ogdt wykazywa-
ty, ze ta metoda okazuje si¢ szczegdlnie skuteczna w leczeniu depresji typu
melancholijnego (zob. przeglad w: Rush, Weissenburger, 1994). Jednak ostat-
nie badania, w ktérych dokonano doktadniejszej kontroli rozpoznan pacjen-
téw, nie potwierdzaja tego rozrdéznienia, co $wiadczy o tym, ze pacjenci w gte-
bokiej depresji, zaréwno typu melancholijnego, jak i niemelancholijnego,
moga osiagnaé korzy$¢é, poddajac si¢ terapii wstrzasami elektrycznymi (Sac-
kheim, Rush, 1995).

Obecnie ECT przeprowadza si¢ w bezpiecznych pod wzgledem medycz-
nym warunkach (z minimalna stymulacja elektryczna, taka, ktéra wystarcza,
by wywotaé napad drgawkowy). Pacjentom podaje si¢ najpierw $rodki uspo-
kajajace, $rodki zwiotczajace migé$nie lub inne leki, ktére pozwalaja zapobiec
potencjalnie niebezpiecznym somatycznym skutkom ubocznym. Nie opraco-
wano jeszcze szczegdtowych procedur potrzebnych, by osiagnaé¢ maksymalny
efekt terapeutyczny przy minimalnych powiktaniach rezydualnych, cho¢ jak
si¢ wydaje, nalezy zastosowaé natezenie pradu wystarczajace do wywotania
napadu drgawkowego, by osiagnaé efekty lecznicze. Badacze tocza spory na
przyktad na temat zalet jedno- i obustronnej stymulacji elektrycznej. Co wig-
cej, obserwuje si¢ bardzo duza réznorodno$é czestotliwosci i catkowitej liczby
zabiegoéw ECT, lecz typowe leczenie polega na przeprowadzeniu 6-9 zabie-
géw 2 lub 3 razy w tygodniu. W niedawnym badaniu z podwdjnie $lepa pro-
ba, majacym ocenié¢ relatywna skuteczno$é aplikowania wstrzaséw 2 lub 3
razy tygodniowo, Lerer i wspdtpracownicy (1995) stwierdzili nieznaczne réz-
nice w wynikach trwajacego 4 tygodnie leczenia pacjentéw poddawanych te-
rapii elektrowstrzasowej dwukrotnie lub trzykrotnie w kazdym tygodniu.
Jednak zaobserwowali tez, ze skutki uboczne dotyczace procesdw poznaw-
czych (takie jak zaburzenia pamigci) dwdch wstrzaséw aplikowanych w ty-
godniu byly tagodniejsze i dlatego zalecali te czestotliwos$é jako najbardziej
korzystna.

Mechanizmy dziatania terapii wstrzasami elektrycznymi nie zostaty w pet-
ni zrozumiane. Podejrzewa si¢ jednak, ze ECT stanowi silne leczenie przeciw-
drgawkowe, stopniowo podnoszace prég napadu drgawkowego - i ze wtasno-
§ci przeciwdrgawkowe tej terapii wraz z towarzyszacymi jej zmianami
w neuroprzekaznikach i innych cechach neurobiologicznych moga byé odpo-
wiedzialne za jej efekty antydepresyjne (Nobler i in., 1994; Sackheim, 1988).
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W kilku badaniach szczegdlnie zajeto si¢ zwiazanym z ECT miejscowym przep-
tywem krwi i zaobserwowano, ze ta terapia prowadzi na ogdét do obnizenia
przeptywu krwi w okre$lonych rejonach moézgu. Nobler i wspdtpracownicy
(1994) zauwazyli na przyktad, ze ,skutecznemu" leczeniu terapia elektro-
wstrzasowa towarzyszyta wieksza redukcja przeptywu krwi, zwtaszcza w ob-
szarach czotowo-skroniowych. Autorzy przypuszczaja, ze epizody depresyjne
moga si¢ wiazaé ze zwicgkszona aktywno$cia funkcjonalna w konkretnych sy-
stemach nerwowych, a zatem obnizenie przeptywu krwi wywotane elektro-
wstrzasami moze ograniczy¢ takie procesy, co prowadzi do klinicznej remisji/
Oczywiscie, obecnie z powodu niedostatkéw naszej wiedzy na temat funkcjo-
nowania mézgu nie mozna jeszcze sformutowaé ostatecznych wnioskéw.

Skutki uboczne terapii elektro wstrzasowej. Jednym z gtédwnych proble-
moéw wiazacych sie¢ z zastosowaniem terapii wstrzasami elektrycznymi jest
to, czy moga one zaszkodzi¢ pacjentowi, to znaczy spowodowaé niekorzyst-
ne zmiany w czynnoS$ciach i strukturze moézgu. Liczne badania nad funkcjo-
nowaniem pamig¢ci pokazuja, ze utrata pamigci krétkotrwatej - dotyczacej
wydarzen bezposSrednio poprzedzajacych zabieg - zdarza si¢ powszechnie.
Zebrano jednak niewiele dowoddéw na pogorszenie si¢ pamigci dtugotrwatej
(Devanand i in., 1994). Ponadto, po dokonaniu przegladu badan, w ktérych
zastosowano techniki obrazowania mdzgu, by obserwowaé mdzg oséb pod-
dawanych ECT, oraz kontrolowanych badan nad neuronalnymi konsekwen-
cjami aplikowania ECT zwierz¢etom autorzy konkluduja, ze nie ma dowodow,
by ECT powodowato strukturalne uszkodzenia mdézgu (Devanand i in
1994).

(X}

Fototerapia sezonowych zaburzen nastroju

Fototerapia, czy tez terapia $wiattem, to leczenie stosowane w przypadkach se-
zonowego zaburzenia afektywnego (SAD) - jednej z postaci depresji. Czgsto
jednostki cierpiace na sezonowe zaburzenie afektywne nie reaguja dobrze na
§rodki przeciwdepresyjne. Dlatego przypuszczajac, ze to zaburzenie moze by¢
»podobna do hibernacji" reakcja wynikajaca z dysfunkcji rytmu okotodobowe-
go w czasie zmniejszonej ekspozycji na $§wiatto w zimie, badacze zastanawiali
sig nad tym, czy zwigkszenie ekspozycji na jasne $wiatto moze prowadzi¢ do
wycofania si¢ objawdédw choroby. Podstawowe leczenie polega na tym, ze chory
codziennie przez okres$lony czas siedzi w poblizu Zrédta jasnego Swiatta (2500
lukséw). W wielu projektach badano czas ekspozycji podczas kazdej sesji (np.
1 czy 2 godziny), liczbe sesji jednego dnia (np. 1 czy 2) i pore dnia, w ktérej
odbywata sig sesja (np. wczesny ranek, potudnie czy wieczo6r). Najnowsze ba-
dania pokazaty, ze pora dnia nie ma znaczenia (np. Wirz-Justice i in., 1993;
zob. tez Lafer i in., 1994), natomiast dobre wyniki osiaga si¢, gdy pacjent od-
bywa jednogodzinng sesjg dziennie - rano lub wieczorem.
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W kontrolowanych badaniach potwierdzono skuteczno$¢ terapii Swiattem
- wspOtczynnik reakcji sigga nawet 70% (np. Rosenthal i in., 1985; Wirz-Jus-
tice i in., 1993). Chociaz ztagodzenie depresji mozna osiagnaé stosunkowo
szybko (w ciagu kilku dni czy tygodnia), jednak wydaje sig, niestety, ze pozy-
tywne efekty utrzymuja si¢ stosunkowo krétko i chorzy na SAD na ogdét mu-
sza kontynuowad¢ terapi¢ w tych miesiacach, w Kktérych jest niewiele $wiatta
dziennego.

Uwaza si¢, ze mechanizm oddziatywania fototerapii ma zwiazek z dysre-
gulacja rytmu okotodobowego. Hipoteza, iz depresj¢ zimowa wywotuja opdz-
nienia faz w systemie dobowym w odniesieniu do cyklu snu-czuwania czy tez
$§wiatta-ciemnos$ci, prowadzi do przewidywania, ze ekspozycja na poranne
§wiatto przyniesie efekty antydepresyjne poprzez przyspieszenie fazy rytmu
okotodobowego, natomiast ekspozycja wieczorna - nie odniesie zadnego
skutku. Autorzy wielu badan poczatkowo opowiadali si¢ za wicksza skutecz-
nos$cia porannych niz wieczornych sesji. Jednak niedawne prace badawcze
pokazuja, ze pora dnia, w ktorej odbywa si¢ sesja fototerapii, nie jest istotna
i ze skuteczne leczenie okazuje si¢ niezwiazane z hormonalnymi oznakami
opdznienia faz dobowych (np. Wirz-Justice i in., 1993). Mechanizmy lezace
u podstaw zmiany nadal oczekuja wigc na wyjasnienie.

Pozbawienie snu

Pozbawienie snu to eksperymentalne leczenie oparte na zwiazkach pomigdzy
zaburzeniami snu a depresja, a takze na nietypowych wzorcach snu REM
(szybkie ruchy gatek ocznych) u niektérych chorych na depresje. Badacze
sprobowali czego$ oczywistego - sktonili pacjentdw cierpiacych na depresj¢
do tego, by czuwali przez cze¢$¢ nocy. Ponad potowa pacjentdw leczona w ten
sposéb doswiadczyta znacznej poprawy nastroju (Wu, Bunney, 1990). Terapia
ta stwarza jednak dwa powazne problemy. Po pierwsze, pozytywne zmiany
okazuja si¢ tymczasowe - ponad 80% nieleczonych farmakologicznie pacjen-
tow przezywato nawrdt choroby po przespaniu nocy lub nawet po drzemce,
podobnie jak 59% pacjentéw korzystajacych z farmakoterapii. Po drugie, wie-
le sposréod badan potwierdzajacych pozytywne efekty pozbawiania snu zosta-
Yo niewtasciwie zaprojektowanych, brakowato w nich grup poréwnawczych,
uczestniczyty w nich grupy pacjentéw o bardzo réznych cechach i nie wzig-
to w nich pod uwage oczekiwania pacjentdw na popraweg swojego stanu
(Leibenluft, Wehr, 1992). Ajednak efekty tej taniej, nieszkodliwej procedury
pokazuja, ze jest ona warta dalszych badan.

Cwiczenia fizyczne a depresja

Coraz wigcej uwagi poswieca si¢ ,,antydepresyjnemu” oddziatywaniu ¢éwiczen
fizycznych. Chociaz badania na ten temat omawiamy w tym rozdziale, jednak
nalezy od razu podkres$li¢, ze rzeczywiste mechanizmy przyczyniajace si¢ do
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pozytywnych rezultatow ¢wiczen moga mieé charakter psychologiczny (na-
gradzajace efekty pozytywnego dziatania, oderwanie si¢ od depresyjnych my-
$li, podniesiona samoocena, zmiany w procesach poznawczych), dotyczy to
takze tych efektéw, ktére mozna by przypisaé faktycznym fizycznym zmianom
energii i wzbudzenia fizjologicznego. Badacze rzadko zajmowali si¢ procesa-
mi ttumaczacymi korzystne efekty ¢wiczen.

W panujacej obecnie atmosferze ktadzenia nacisku na zdrowie fizyczne
i sprawno$¢ nie zaskakuje, ze wigkszo$¢ ludzi uwaza ¢wiczenia za dobry spo-
s6b na poprawe nastroju. W zakrojonym na szeroka skale¢ badaniu nad meto-
dami zmieniania ztego nastroju ¢wiczenia zostatly ocenione jako najskutecz-
niejsza sposrdd, S$rednio, 68 metod. Respondenci pozytywnie ocenili tez
wysitek fizyczny jako sposob na obnizanie napigcia i leku oraz na podwyzsza-
nie poziomu energii (Thayer, Newman, McClain, 1994).

Badania rezultatéw uprawiania ¢wiczen fizycznych przez ludzi cierpiacych
na depresje charakteryzuja si¢ nieco ograniczona jakoS$cia - czg¢Sciej opieraja
si¢ na grupach oséb nicleczonych, ocenianych na skalach stuzacych do po-
miaru nastroju, niz na populacjach klinicznych, zazwyczaj tez bada si¢ nie-
wielkie grupy. Niemniej niedawne badania pacjentow z depresja kliniczna
zgodnie potwierdzaja znaczenie ¢wiczen w tagodzeniu objawdéw choroby (np.
Bosscher, 1993; Martinsen, 1993). Efekty wysitku fizycznego nie sa zbyt wiel-
kie (np. Kugler, Seelbach, Kruskemper, 1994), nie wydaje si¢, by mozna byto
nim zastapi¢ psychoterapig¢ czy tez inne aktywne sposoby leczenia. Ponadto,
jak wspomniano, mechanizmy, ktére przyczyniaja si¢ do korzystnych efektow
¢wiczen, nie zostatyjeszcze w petni wyjasnione. Mimo to ¢wiczenia fizyczne,
jako potencjalna skuteczna i tania terapia towarzyszaca, zastuguja na dalsze
prace badawcze.

Podsumowanie

* W ostatnich latach coraz powszechniej stosuje si¢ leki przeciwdepresyjne,
lecz nadal czesto podaje sig je w niewtasciwych dawkach lub sa one nieod-
powiednio dobierane do przypadkéw.

» Leki przeciwdepresyjne pojawity si¢ na rynku farmaceutycznym w latach
pieédziesiatych XX wieku, jednak dopiero pod koniec tego wieku wprowa-
dzono do obrotu nowe preparaty - ktore jak si¢ wydaje - wywotuja stosun-
kowo niewiele skutkdw ubocznych.

« Istnieja przekonujace potwierdzenia terapeutycznej skutecznos$ci lekdéw
przeciwdepresyjnych, jednak wszystkie one osiagaja mniej wigcej taki
sam poziom skutecznos$ci i nie wykazano, by ktérykolwiek z nich byt
skuteczniejszy od psychoterapii opracowanej specjalnie w celu leczenia
depresji.
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« Najnowsze sugestie dotyczace leczenia to stosowanie lekdw przeciwdepre-
syjnych nie tylko w interwencji objawowej, lecz takze w fazie kontynuacji
leczenia, nawet przez 6 miesiecy od wyzdrowienia (co ma zapobiec nawro-
towi choroby), oraz w dtugoterminowym lub bezterminowym leczeniu
podtrzymujacym u pacjentdw z powracajaca depresja.

« Skuteczno$¢ lekéw przeciwdepresyjnych nie dowodzi biochemicznej etiolo-
gii depresji.

« Do innych niz farmakoterapia rodzajéw biologicznego leczenia zaburzen
depresyjnych naleza: terapia elektrowstrzasowa, fototerapia, pozbawianie
snu i, by¢ moze, ¢wiczenia fizyczne.
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Psychologiczne sposoby leczenia depres;ji

Psychoterapie depresji tradycyjnie uwazano za trudna i niewdzieczna (czesto
bezproduktywna) z powodu silnego negatywizmu pacjentéw, ich braku ener-
gii i nieduzej motywacji. W trakcie terapii przyjmuja oni niekonczace si¢ za-
chety i wsparcie - lub tez interpretacje dotyczace tkwiacych w dziecinstwie
zrodet ich trudnosci - i czegsto nie przynosi im to wyraznej ulgi.

Ogodlnie, oceng tradycyjnego leczenia psychodynamicznego zorientowane-
go na wglad utrudniat brak standardowych metod oraz fakt, ze nie ktadziono
nacisku na potwierdzenie empiryczne. Ponadto, wspdtczesni teoretycy depre-
sji uwazaja, ze tradycyjne, oparte na psychoanalizie metody pomagaja w nie-
wielkim stopniu i sa stosunkowo bierne, koncentruja si¢ mniej na samym le-
czeniu choroby, a bardziej na dostarczaniu wgladu w lezace u podtoza cho-
roby problemy osobowosciowe. Co jeszcze wazniejsze, w ostatnich latach roz-
wingto si¢ kilka ugruntowanych teoretycznie, systematycznie testowanych
i potwierdzonych empirycznie psychoterapeutycznych metod leczenia depre-
sji. W wyniku tego obecnie statly si¢ dostgpne skuteczne sposoby pokonywa-
nia tego zaburzenia, wigc terapeuci nie musza si¢ juz dtuzej go obawiaé, a pa-
cjenci moga mie¢ nadzieje na otrzymanie pomocy.

W kolejnych czeséciach rozdziatu bardziej szczegétowo omowiono dwie naj-
szerzej stosowane metody leczenia: terapie poznawczo-behawioralna i tera-
pie interpersonalna. Przedstawiono krétki opis tych metod i przeglad badan
na temat ich skuteczno$ci, zakresu zastosowania i mechanizméw zmiany. Za-
prezentowanie materiatu w taki sposdb nie oznacza, ze inne metody nie przy-
nosza skutku, a tylko to, ze nie zostaly tak szeroko przebadane ani ocenione.

Poznawczo-behawioralne leczenie depresji

Rozwinic¢ta przez Aarona Becka, psychiatr¢ wyksztatconego w tradycji psy-
choanalizy, teoria, ktora tworzy podstawe terapii poznawczo-behawioralnej
(cognitive-behavioural therapy, CBT), ktadzie nacisk na role nieadaptacyjnych
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proceséw poznawczych w zachorowaniu na depresjg¢, jej utrzymywaniu sig
i nasilaniu (Beck, 1967) - jak opisano to w rozdziale 5. Kiedy ludzie mys§la
pesymistycznie, to czuja si¢ przygnebieni, dlatego terapia ma za zadanie roz-
poznaé i zmieni¢ ich negatywne przekonania, oczekiwania oraz btedna inter-
pretacje rzeczywisto$ci, ajednocze$nie ma im pomédc w zdefiniowaniu i doko-
naniu zmiany dysfunkcjonalnych zachowan, ktére moga si¢ przyczyniaé do
choroby. Powinno si¢ odnotowaé, ze wiele konkretnych uznawanych w CBT
technik czerpie swobodnie z réznorodnych zastosowan metod terapii beha-
wioralnej, szczegdlnie tych, ktére ktada nacisk na zwiazek pomigdzy depresja
a obnizonym dostegpem do pozytywnego wzmocnienia (np. Lewinsohn, Sulli-
van, Grosscup, 1980; Lewinsohn, Antonuccio, Breckenridge, Teri, 1987), mig-
dzy tym zaburzeniem a niedoborami umiej¢tnosci spotecznych (Becker, Heim-
berg, Bellack, 1987), oraz wreszcie migdzy depresja a problemami z samore-
gulacja prowadzacymi do dysfunkcjonalnego nagradzania siebie (np. Rehm,
1977; Rehm i in., 1979). Pomimo wktadu tych podej$¢, nie znajda one szcze-
gbélnego miejsca w tym rozdziale, poniewaz nie zajeto si¢ nimi szerzej w ba-
daniach empirycznych (zob. przeglad w: Gotlib, Hammen, 1992).

Metody leczenia

Beck, Rush, Shaw i Emery (1979) opisali najistotniejsze elementy terapii poz-
nawczo-behawioralnej. W zatozeniu terapia ta ma by¢ krotkoterminowa (prze-
cietnie 20 sesji przez 16 tygodni), aktywna, dyrektywna, oparta na skupieniu
sie na ,tu i teraz" - na aktualnych problemach i dysfunkcjonalnym mysleniu.
Zadania domowe pomig¢dzy wizytami zachecaja klientéw do ¢wiczenia umiejet-
nos$ci niezbednych do tego, by opanowa¢ techniki leczenia, obserwowaé wtasne
mys$li i zachowania, testowaé hipotezy i zdobywaé nowe umiejetnosci.
Niektore sposrdd kluczowych sktadnikéw terapii to pobudzanie do aktyw-
nosci, techniki stopniowania zadan, rozpoznawanie automatycznych mysli
i restrukturyzacja poznawcza, dostrzeganie i kwestionowanie depresjogen-
nych, nieprzystosowawczych przekonan oraz techniki rozwiazywania proble-
moéw i specyficzne techniki behawioralne, potrzebne do radzenia sobie z kon-
kretnymi trudno$ciami zyciowymi. Pobudzanie do aktywno$ci opiera si¢ na
podpowiadanym nam przez zdrowy rozsadek pogladzie, ze aktywno$¢ przy-
nosi nagrody, ktére stanowia antidotum na depresjg. Technika ta pomaga
klientowi rozpoznaé przyjemne czy dobrze opanowane czynnos$ci, a nastgpnie
pokona¢ przeszkody utrudniajace ich wykonywanie; po tym nastepuje wtasci-
wa ocena warto$ci tych dziatan. Osoby, ktére popadty w depresje, czgsto rezy-
gnuja z uczestniczenia w lubianych przez nie wczedniej zajeciach, gdyz traca
zainteresowanie nimi, nie odczuwaja ptynacej z nich przyjemnos$ci, lub tez
spodziewaja si¢, ze beda one zbyt trudne, pochtona wiele energii lub nie
przyniosa zadowolenia. Terapeuta i klient wspdtpracuja, aby rozpoznaé po-
tencjalnie przyjemne i wazne aktywnoS$ci, a nastepnie przewiduja mozliwe,
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czy to rzeczywiste czy poznawcze, przeszkody w podjeciu ich, by wreszcie
wspolnie zajaé si¢ tymi przeszkodami. Terapeuta zacheca klienta do ekspery-
mentowania z wtasna aktywno$cia i testowania hipotezy, ze zaangazowanie
w czynnos$ci, ktdére sprawiaja przyjemnos$¢ czy zapewniaja poczucie kompe-
tencji (mistrzostwa), prowadzi do poprawienia nastroju. W potaczeniu z ta
technika, technika stopniowania zadan pomaga klientom zaangazowad si¢
W stopniowo przynoszace coraz wigksze nagrody, cho¢ wymagajace zajecia,
ktére daja wigksza przyjemno$é czy poczucie kompetencji; takie dziatania
moga tez prowadzi¢ do zajgcia sie aktualnymi problemami (np. brak satysfak-
cjonujacej pracy, trudnosci w zwiazkach), ktére przyczyniaja si¢ do choroby.
Pobudzanie do aktywnos$ci i technike stopniowania zadan szczegdlnie czegsto
wykorzystuje si¢ do bezposredniego leczenia zespotu depresyjnego, zazwyczaj
w poczatkowych etapach leczenia.

Rozpoznawanie my$li - negatywnych i automatycznych - stanowi pod-
stawowe narzedzie zmiany nieprzystosowawczych, depresjogennych mys$-
li. Klientéw uczy si¢ obserwowaé zwiazek migdzy mys$lami a uczuciami
i dostrzegaé u siebie mysli, ktére wywieraja wptyw na uczucia. Na kartce po-
dzielonej zazwyczaj na trzy kolumny zapisuja oni wywotujace emocje do-
$§wiadczenia - w kolumnie pierwszej, towarzyszace tym doswiadczeniom au-
tomatyczne negatywne mys$li - w kolumnie drugiej, a realistyczne odpowiedzi
na te mys$li czy tez podawanie ich w watpliwo$§é - w trzeciej. Na przyktad
w kolumnie pierwszej klient moze zanotowaé co$, co go zabolato: ,,Poprosi-
tem Arnolda, by podjat prace w komitecie, ktéremu przewodniczeg, a on od-
moéwit". W kolumnie drugiej znajda si¢ automatyczne mys$li na temat tego
zdarzenia: ,,On nie chce ze mna pracowad"; , Nie szanuje mnie"; ,, Nigdy nie
udaje mi si¢ tak zainteresowaé innych, jak bym chcial". Kolumna trzecia beg-
dzie zawierata racjonalne odpowiedzi na te mySli, takie jak: ,, Wtasciwie zadne
fakty nie potwierdzaja mojego podejrzenia, ze Arnold mnie nie szanuje, czy
nie chce ze mna pracowaé, tak naprawde zazwyczaj si¢ ze mna zgadza
i wspbétpracuje ze mna w firmie"; ,,Innym mozliwym wyjasnieniem jego od-
mowy jest to, ze ostatnio ma mndstwo pracy; tak wtasnie mi powiedziat,
i faktycznie wydaje si¢, ze ma bardzo napicte terminy"; ,,Moje pragnienie, by
zainteresowaé innych ludzi i by dali mi to, czego chce, jest normalne, ale
oczywiscie cztowiek nie zawsze dostaje wszystko od innych".

Terapeuta uczy klientéw kwestionowaé kazda automatyczna mysl; pyta na
przyktad: ,,Czy to nie jest nadinterpretacja?”; ,,Jakie sa na to dowody?"; ,,Czy
mozna spojrzeé¢ na to w inny sposob?"; lub , Ajesdli (najgorsze jest prawda)?".
Zazwyczaj jedno z takich pytan polemicznych pomaga klientowi zastapi¢ dys-
funkcjonalna mys$l inna, bardziej realistyczna. Czesto takie realistyczne mysli
prowadza do specyficznej aktywnosci behawioralnej - do wyprobowywania
nowych sposobdédw zachowywania si¢ lub do zbierania danych stuzacych prze-
testowaniu wtasnych przekonan.
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Uwaza si¢, ze negatywne mys$li pojawiaja si¢ na réznych poziomach, po-
czynajac od interpretacji wydarzen (,,To, ze do mnie nie zadzwonit, oznacza,
ze mnie nie lubi"), az do giebszych, uporczywych, mocno zakorzenionych
przekonan i zatozen (,,Jezeli kto§ mnie nie lubi, to oznacza, ze jestem do ni-
czego"). W pdzniejszych fazach terapii mozna na ogot zajaé sie gtebszymi za-
tozeniami i schematami. Na przyktad kto$, kto od dawna ma negatywne prze-
konania na temat wtasnej wartos$ci, otrzymywatby zachety do bezposredniego
kwestionowania nieprzystosowawczych przekonan (np. ,,Nie musze¢ by¢ ce-
niony przez wszystkich za wszystko, co robi¢, aby by¢ wartosciowym cztowie-
kiem"). Pozytywne cechy, ktére ta osoba moze dyskredytowaé, aktywnie,in-
terpretuje si¢ jako cenne (np. ,,Nawet jezeli nie jestem pigkna ani wybitna,
mam mity wyglad i traktuje innych ludzi z uwaga"). Ktadzie si¢ tez nacisk na
to, by klient nabywat konkretne umicjetnosci, ktére poprawiaja jego obraz sa-
mego siebie, na przyktad nabieral wprawy w prowadzeniu rozmowy, czy tez
biegtosci w innych waznych dla siebie dziedzinach.

Terapia stuzy nie tylko tagodzeniu objawdw depresji i rozwiazywaniu trud-
no$ci, zjakimi klient musi si¢ w danym momencie zmierzy¢ w swoim otocze-
niu, lecz takze nauczeniu go umiejetnosci, ktére moze wykorzystaé do roz-
wiazywania probleméw czy radzenia sobie z wytaniajacymi si¢ depresyjnymi
objawami. Wazny cel terapii polega na obnizaniu prawdopodobienstwa po-
wtdérzenia si¢ epizodu depresji.

Ocena wynikow terapii poznawczo-behawioralnej

W badaniach ukierunkowanych na ocen¢ wynikdéw terapii poznawczo-be-
hawioralnej podnoszono rézne kwestie: rezultaty terapii mierzone w katego-
riach ostrych objawéw, zapobieganie nawrotom choroby, czyli dtugotermino-
we wyniki leczenia, wptyw nasilenia depresji na wyniki terapii oraz porowna-
nie CBT z leczeniem farmakologicznymi i innymi rodzajami psychoterapii.

Leczenie w ostrej fazie choroby. Skutecznos$ci CBT w tagodzeniu ostrej de-
presji poswigcono tak wiele badan, ze nie sposéb wymienié tu kazde z nich.
Dlatego skupimy si¢ na kilku przegladach czy metaanalizach i kilku duzych
badaniach. Nietzel, Russell, Hemmings i Gretter (1987) oraz Dobson (1989)
opisali wyniki dokonanej przez siebie metaanalizy wielu badan nad sposoba-
mi leczenia depresji, w ktérych do pomiaru rezultatéw leczenia stosowano In-
wentarz Depresji Becka. Autorzy ci stwierdzili, ze leczenie przyniosto istotna
statystycznie popraweg stanu pacjentéw, a Dobson (1989) konkluduje, ze tera-
pia poznawcza jest zdecydowanie lepsza niz brak leczenia, terapia behawio-
ralna, farmakoterapia i inne formy psychoterapii. Najwickszego do tej pory
przegladu badan dokonali Robinson, Berman i Neimeyer (1990), ktérzy prze-
analizowali 57 terapii majacych na celu leczenie depresji. Z tej metaanalizy
wyciagneli kilka wnioskéw. Po pierwsze, stan pacjentdéw leczonych réznymi
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metodami byt lepszy niz stan nieleczonych oséb z grup kontrolnych. Jednak
kiedy takie grupy kontrolne podzielono dalej na grupe oséb wpisanych na li-
ste oczekujacych na terapi¢ i grupe osdb przyjmujacych placebo, wyniki lecze-
nia okazaty si¢ nieistotne, gdy poréwnano je z wynikami grupy kontrolnej,
ktéra otrzymywata placebo. Po drugie, poréwnania pomi¢dzy rodzajami le-
czenia wykazaty, ze wyniki uzyskiwane dzigki zastosowaniu interwencji po-
znawczo-behawioralnych przewyzszaty wyniki leczenia ogdlnymi werbalnymi
i behawioralnymi metodami, lecz nie réznity si¢ od rezultatéw terapii po-
znawczej. W koncu, autorzy zanotowali, Ze nasilenie depresji u pacjentéw po
leczeniu na ogdt znacznie si¢ obnizato, jednak pacjenci nadal cierpieli na de-
presje, tyle ze na jej tagodna postad.

Warto w tym miejscu odnotowaé kilka pojedynczych badan, a to z powo-
du wielkos$ci badanych grup i zalet metodologicznych, w tym starannej oceny
objawdw przy uzyciu réznych standardowych metod, losowego przypisywa-
nia do warunkdéw eksperymentalnych i innych cech planu badania. Warto
wspomnieé na przyktad o Wspdélnym Programie Badawczym Leczenia Depresji
prowadzonym przez NIMH (Treatment of Depression Collaborative Research
Program, TDCRP; Elkin i in., 1985), projekcie przeprowadzonym na szeroka
skale i w wielu miejscach. Dwa rodzaje terapii krétkoterminowej: terapi¢ poz-
nawcza (Beck i in., 1979) oraz terapi¢ interpersonalna (Klerman, Weissman,
Rounsaville, Chevron, 1984) poréwnano w tym projekcie z leczeniem imipra-
mina w potaczeniu z poradami lekarskimi oraz z podawaniem placebo w po-
Yaczeniu z poradami lekarskimi. 250 pacjentéw ambulatoryjnych z duza de-
presja na 16 tygodni przypisano do jednej z czterech grup. Wyniki porow-
nania przedstawiono szczegdtowiej w dalszej czesdci rozdziatu, lecz juz tu na-
lezy stwierdzié¢, ze w kategoriach redukcji objawéw do konca leczenia wyniki
nieco rozczarowuja. Powrdt do zdrowia, definiowany przez minimalne obja-
wy na skali oceny psychiatrycznej dla depresji, zanotowano tylko u 36% pa-
cjentow korzystajacych z terapii poznawczo-behawioralnej, lecz wskaznik ten
okazat si¢ wyzszy niz dla pacjentéw przypisanych do grupy podawania place-
bo (21%).

Hollon ijego wspotpracownicy (1992) skierowali 107 pacjentéw na CBT
lub farmakoterapie, lub tez ich potaczenie, aktywne leczenie tych oséb miato
trwaé 12 tygodni. Powrét do zdrowia, mierzony na podstawie tych samych
kryteriow, co we wspomnianym wczeé$niej badaniu (TDCRP), zostat osiagnig-
ty u 32% pacjentéw korzystajacych z CBT, w poréwnaniu z 33% oso6b leczo-
nych farmakologicznie i 52% korzystajacych z farmakoterapii w potacze-
niu z terapia poznawczo-behawioralna. Thase, Simons, Cahalane, McGeary
i Harden (1991) zajeli si¢ 59 pacjentami, ktorzy spetniali kryteria duzej de-
presji o cechach endogennych. Kazdy z pacjentéw uczestniczyt w 20 indywi-
dualnych sesjach CBT w badaniu zaprojektowanym specjalnie do przetesto-
wania wptywu nasilenia choroby na wyniki leczenia. Zgodnie z kryteriami
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zastosowanymi w dwéch poprzednio opisanych badaniach, 71 % oséb z tej
grupy wyzdrowiato. Autorzy stawiaja hipoteze, ze tak dobre wyniki terapii
nalezy przypisa¢ wykluczeniu nieendogennych (i byé moze bardziej przewle-
kle chorych) pacjentéw i leczeniu ich w specjalistycznej klinice CBT.

Rozpatrywane tacznie, badania nad wynikami leczenia potwierdzaja sku-
teczno$¢ terapii poznawczej, zwtaszcza kiedy ocenie podlega raczej zmiana
objawowa niz wyzdrowienie. Niemniej istnieja dodatkowe kwestie do rozwa-
zenia w nastegpnych czg$ciach rozdziatu: czy CBT oddziatuje lepiej niz inne
metody leczenia, w tym farmakoterapia, czy przynosi lepsze rezultaty w mniej
cigzkich przypadkach depresji i czy obniza czgsto§¢ nawroté4w choroby
w okresie nastg¢pujacym po leczeniu.

Poréwnanie terapii poznawczo-behawioralnej z innymi metodami lecze-
nia. Omawiamy tu trzy gtéwne pordwnania: CBT a farmakoterapia; sama
CBT a CBT w potaczeniu z farmakoterapia; CBT a inne rodzaje psychoterapii.
Jak zanotowano w ogdlnych przegladach i badaniach metaanalitycznych,
wczesniejsze badania terapii poznawczo-behawioralnej ogdlnie potwierdzaty,
ze CBT géruje nad terapiami behawioralnymi czy leczeniem farmakologicz-
nym (np. Dobson, 1989; Robinson, Berman, Neimeyer, 1990). Hollon, Shel-
ton i Davis (1993) wyciagneli nieco ostrozniejsze wnioski dotyczace skutecz-
no$ci terapii poznawczej w poréwnaniu do leczenia $rodkami przeciwde-
presyjnymi. Takie poréwnanie jest niezwykle istotne, poniewaz farmakotera-
pia stanowi najbardziej typowa (najczg¢$ciej wybierana) metode leczenia oséb
z klinicznie znaczaca depresja. Hollon i wspdtpracownicy (1993) uznali, ze
plany wigekszo$ci poréwnujacych terapi¢ poznawcza z farmakoterapia badan
wynikédw leczenia nie sa wystarczajaco poprawne metodologicznie, by wycia-
gnaé z tych poréwnan zdecydowane wnioski. W niewielu takich pracach ba-
dawczych uwzgledniano grupeg, ktérej podawano placebo, co datoby wyraz-
niejsze podstawy do oceny skuteczno$ci kuracji lekami. W sytuacji gdy nie
uwzgledniono takiej grupy kontrolnej, wydaje sie¢ mozliwe, ze leczeni farma-
kologicznie pacjenci nie reagowali szczegdlnie dobrze na dany lek. Co wigcej,
autorzy zauwazaja, ze bardzo mato badan nad farmakoterapia zapewniato
optymalne leczenie w kategoriach dawkowania, czasu trwania kuracji czy za-
stosowania lekéw uzupetniajacych. Wspomniany wcze$niej Wspdlny Program
Badawczy Leczenia Depresji (TDCRP) stanowi wyjatek wobec ogdlnego braku
w badaniach grupy, ktérej podawano by placebo, a w TDCRP ten warunek
eksperymentalny - w ktérym ponadto udzielano badanym porad lekarskich,
zapewniajac im w ten sposéb wsparcie i pomoc profesjonalisty oprécz przyj-
mowania przez nich placebo -jak si¢ okazato, przynosit ogdlnie gorsze efekty
niz inne metody leczenia, ale w wypadku niektérych zmiennych wyniki nie
réznity si¢ istotnie od rezultatéw uzyskanych dzigki zastosowaniu aktywnej
psychoterapii czy farmakoterapii (Elkin i in., 1989). Wspdtczynniki powrotu
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do zdrowia okazaty sie¢ wyzsze w leczeniu aktywnym niz przy podawaniu pla-
cebo, lecz rezultaty leczenia mierzone na podstawie $rednich wynikéw na
skali depresji i funkcjonowania nie réznity si¢ istotnie w badanych grupach.
Potrzebne sa dalsze badania z zastosowaniem placebo, ktére pozwola sprecy-
zowaé¢ pordédwnanie pomigdzy farmakoterapia a terapia poznawczo-beha-
wioralna.

Inne mozliwe poréwnanie przebiega pomigdzy CBT lub farmakoterapia
a potaczeniem tych dwéch metod leczenia. Rezultaty niektorych z wczesniej-
szych badan dotyczacych tego zagadnienia okazaty si¢ niejednoznaczne (zob.
przeglad w: Hollon i in., 1992). Hollon i wspdtpracownicy (1992) zauwazyli,
ze potaczenie terapii poznawczo-behawioralnej z podawaniem lekéw popra-
wiato reakcje pacjentéw, w porownaniu do kazdej z metod leczenia stosowa-
nej osobno - lecz efekt ten okazat sig¢ statystycznie nieistotny. Wedtug tych ba-
daczy, dostgpne dane w wickszosci wskazuja na pewna wyzszo$¢ potaczenia
CBT z farmakoterapia, ale w przewazajacej liczbie dotychczasowych badan
mogto brakowaé wystarczajaco duzych prob, by potwierdzi¢ ten efekt. Fava
i wspdtpracownicy (1994) zaproponowali inng mozliwa role CBT potaczonej
z farmakoterapia. Zaordynowali oni terapia poznawczo-behawioralna pacjen-
tom z objawami rezydualnymi, pozostatymi po kuracji lekami. Pacjenci odsta-
wili leki i skorzystali z 10 sesji CBT lub ,,porad lekarskich". Okazato si¢, ze te-
rapia poznawczo-behawioralna obniza poziom objawdow rezydualnych duzo
bardziej niz porady lekarskie. Co wigcej, w dwuletnim okresie kontynuacji ba-
dania (katamnezy) u pacjentéw poddanych CBT czgstos¢ nawrotéw choroby
okazata sie nizsza (15%) niz w grupie korzystajacej z porad lekarskich (35%),
cho¢ ta réznica nie byta istotna statystycznie w matych prébach. Badanie to
wskazuje wstepnie, ze uzyteczna opcja, warta poddania dalszym analizom,
moze by¢ raczej sekwencyjne niz jednoczesne leczenie depresji CBT i lekami,
zwtaszcza gdy chodzi o pacjentéw, ktérzy po podawaniu srodkédw przeciwde-
presyjnych nie do konca zdrowieja.

Inne powazne badania poréwnawcze przeciwstawialy terapi¢ poznawczo-
-behawioralna psychoterapii interpersonalnej (interpersonal psychotherapy,
IPT) lub terapii psychodynamiczno-interpersonalnej. IPT (omawiana w kolej-
nej cze$ci rozdziatu) zostata poréwnana z CBT, podawaniem imipraminy oraz
podawaniem placebo (potaczonym z udzielaniem badanemu porad lekar-
skich) we wspomnianym wcze$niej Wspdlnym Programie Badawczym Lecze-
nia Depresji. Ogdlnie, znaleziono niewielkie réznice pomigdzy terapia poz-
nawczo-behawioralna a psychoterapia interpersonalna i okazato sig, ze
ogdlnie obie te metody leczenia depresji cechuja si¢ taka sama skutecznoscia,
co farmakoterapia (Elkin i in., 1989). Twierdzono jednak, ze TDCRP mégt za-
ciera¢ wazne réznice wiazace si¢ z miejscem prowadzenia badan, wynikajace
z odmiennych kompetencji os6b prowadzacych terapi¢ lub tez preferowania
przez nie tej czy innej formy psychoterapii. Na przyktad Jacobson i Hollon
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(1996) odnotowuja, ze wjednym z miejsc prowadzono CBT z wyraznie wie-
kszym doswiadczeniem niz gdzie indziej, a w innym miejscu, w ktérym pro-
wadzono badania, terapeuci byli lepiej przygotowani do zajmowania si¢ IPT.
Przed wyciaganiem jednoznacznych wnioskéw ogdlnych dotyczacych skutecz-
no$ci tej czy innej metody leczenia nalezy zatem wziaé pod uwage ulubiona
»Szkote" i kompetencje terapeuty.

W dodatkowym badaniu poréwnawczym Shapiro i wspdtpracownicy
(1994) zestawili terapi¢ poznawczo-behawioralng z terapia psychodynamicz-
no-interpersonalna (w ktdrej stosuje si¢ metody psychodynamiczne, takie jak
interpretacje skupiajace si¢ na problemach interpersonalnych) w grupie 117
pacjentéw z rozpoznaniem depresji; potowg uczestnikdéw skierowano na 8-ty-
godniowe leczenie, druga potowe - na 16-tygodniowe. Ogdlnie, te dwie psy-
choterapie okazaty si¢ réwnie skuteczne w zmniejszaniu nasilenia objawow.

Terapia poznawczo-behawioralna a nasilenie depresji. Dazac do okre$le-
nia cech pacjentéw, ktérzy moga szczegdlnie dobrze reagowaé na CBT, nalezy
sobie odpowiedzieé¢ na pytanie, czy psychoterapie sa skuteczniejsze, gdy pod-
daje si¢ im pacjentédw z mniej nasilona depresja. Wspdlny Program Badaw-
czy Leczenia Depresji wykazat, ze podczas gdy generalnie pacjenci reagowali
mniej wigcej tak samo dobrze na aktywne metody terapii, to wyniki leczenia
najpowazniej chorych byty lepsze w wypadku farmakoterapii, niz gdy poda-
wano im placebo lub kierowano ich na CBT (Elkin i in., 1989). Jednakze
w grupie z tagodniejsza forma depresji nie pojawiaty si¢ takie réznice. Rezul-
taty TDCRP interpretowano czasem jako stwierdzenie, ze w leczeniu ci¢zKiej
depresji CBT nie przynosi pozytywniejszych skutkéw niz placebo. Przeciwsta-
wiajac si¢ takim wnioskom, Jacobson i Hollon (1996) zwrdécili uwage na duzg
zmienno$¢ wynikéw leczenia w zalezno$ci od miejsca, w ktérym prowadzono
badanie, przy czym w niektérych z tych miejsc wykazano skuteczno$é lecze-
nia cigzkiej depresji za pomoca CBT. Hollon i wspétpracownicy (1992) tes-
towali t¢ sama hipoteze w swoim badaniu, lecz nie znalezli potwierdzenia,
by terapia poznawczo-behawioralna byta mniej skuteczna niz farmakotera-
pia w leczeniu osob cierpiacych na ci¢zsza forme¢ depresji. Badanie Shapiro
i wspotpracownikow (1994) réwniez nie wykazato zadnych réznic w skutecz-
noé$ci CBT wérdd pacjentdw o réznym nasileniu choroby, chociaz autorzy zau-
wazyli, ze stan cigzej chorych poprawiat si¢ wyraznie raczej w 16-tygodnio-
wej niz 8-tygodniowej wersji terapii. Thase i wspotpracownicy (1991) za-
uwazyli, ze pacjenci z ci¢zsza depresja osiagali mniejsza procentowo zmiang
w objawach mierzona na niektdrych skalach stuzacych do oceny wynikéw le-
czenia terapia poznawczo-behawioralna, lecz ogdlnie pod koniec terapii na
zadnej ze skal nie stwierdzono istotnych réznic pomiedzy grupami z cigzka
depresja i z tagodna depresja. W $wietle nieco wigkszego nasilenia objawow
pod koniec leczenia u pacjentdw cierpiacych na ci¢zsza postaé depresji, Thase
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i wspbtpracownicy (1991) zasugerowali, ze 16-tygodniowy cykl leczenia
prawdopodobnie nie jest optymalny dla najbardziej chorych.

Zapobieganie nawrotom i powracaniu depresji. Najwazniejszy cel terapii
poznawczo-behawioralnej polega na wyksztatceniu u pacjentdw umiejetnosci
leczenia wtasnej depresji i radzenia sobie ze sprawiajacymi trudnosci okolicz-
nos$ciami tak, by mogli uniknaé depresyjnego reagowania, dlatego szczegdlnie
duzego znaczenia nabieraja dtugoterminowe wyniki leczenia. Ogdlnie jednak,
wszystkie metody leczenia przynosza niespdjne wyniki.

Hollon i Najavits (1988; zob. tez Hollon, Shelton, Loosen, 1991) dokonali
przegladu kilku dtugoterminowych badan i wskazali na wyrazna wyzszo$¢ te-
rapii poznawczej nad farmakologiczna w zapobieganiu nawrotom i powraca-
niu choroby. Zanotowali, ze 4 sposréd 5 badan katamnestycznych wykazaty ta-
ka wyzszo$¢, i ze do nawrotéw depresji dochodzi u ponad 60% pacjentéw
leczonych farmakologicznie bez leczenia podtrzymujacego i u 30% korzystaja-
cych z terapii poznawczej (np. Blackburn, Eunson, Bishop, 1986; Evans i in.,
1992).

W niedawno opublikowanym przegladzie Hollon, Shelton i Davis (1993)
twierdza jednak, ze terapia poznawcza rzadko stanowita przedmiot dtugoter-
minowych badan podtuznych i ze w wigkszos$ci przypadkéw mogta zapobie-
gaé raczej nawrotom niz powracaniu choroby. Przypomnijmy, ze termin ,,na-
wrét" dotyczy nasilenia si¢ objawdw, zanim nastapi petna remisja, natomiast
,powracanie" odnosi si¢ do sytuacji, kiedy po okresie utrzymujacej si¢ remisji
dochodzi do nowych epizodéw. Przypuszczano, ze epizod depresyjny o natu-
ralnym przebiegu moze si¢ koniczy¢ od 6-9 miesigcy pdzniej niz samo wycofa-
nie sig¢ objawdw, i ze w tym okresie cztowiek jest podatny na nawrot zaburze-
nia. Farmakoterapia moze tylko krétkoterminowo powstrzymaé objawy i jesli
zostanie przerwana po ich niepeinym wycofaniu si¢, pacjent begdzie podatny
na nawrot objawéw. ﬁwiadczy to by¢é moze o wyzszoS$ci terapii poznawczej
w pordéwnaniu do efektéw przedwczesnego odstawienia lekow.

Testem dtugoterminowej skutecznoS$ci leczenia bytbyjego wptyw na po-
wracanie choroby - na rozwéj nowych epizodéw po dtuzszym czasie. Do tej
pory jednak w wigkszos$ci badan katamnestycznych nie analizowano stanu
pacjentow wystarczajaco dtugo, by uzyskaé takie wyniki. Istotnym wyjatkiem
jest Wspdlny Program Badawczy Leczenia Depresji, w ktérym badano pacjen-
tow przez 18 miesiecy po leczeniu (Shea, Widiger, Klein, 1992). Wykazano,
ze wskazniki powracania choroby nie réznity si¢ istotnie w grupach, ktérych
podziat wynikat z rodzaju terapii, i wynosity od 33% do 50%. Rycina 8.1
wskazuje na stosunkowo niskie wspotczynniki cieszenia si¢ zdrowiem wsrod
tych, ktérzy wyszli z depresji. W $§wietle generalnie rozczarowujacych dtugo-
terminowych wynikow leczenia, badacze twierdzili, ze 16 tygodni to zbyt
krotki okres terapii dla wigkszo$ci pacjentdw cierpiacych na depresje.
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Rycina 8.1 Wspdlny Program Badawczy Leczenia Depresji (TDCRP) prowadzony
przez NIMH: wyniki leczenia po zakoriczeniu terapii i po 18 miesiacach
Zrédlo: Shea i in., 1992.

Prognostyki skutecznosci CBT. Wazna luka w badaniach wynikéw leczenia
pozostaje rozpoznanie pacjentdw lub cech klinicznych, ktére zapowiadaja do-
bre wyniki. Jak stwierdzono wcze$niej, nie wydaje si¢, by nasilenie depresji
pozwalato przewidzieé¢ wynik leczenia - poza obserwacja, ze stan pacjentéw
cierpiacych na najciezsza postaé depresji generalnie si¢ poprawia, ale po le-
czeniu nadal wykazuja oni pewne objawy. W zadnych badaniach nie analizo-
wano roli postaci depresji, cho¢ jak zanotowali Thase i wspdtpracownicy
(1991), badania te ograniczaty si¢ do chorych z depresja endogenna, ktdérzy
generalnie osiagaja dobre wyniki w pordwnaniu do bardziej mieszanych grup
pacjentéw (co stwierdzono w TDCRP). Inny wazny wymiar to przewlekto$é
depresji. Tylko garstke badan poswigecono ocenie sukceso6w CBT w leczeniu
dystymii i, jak si¢ wydaje, nie wskazuja one na pozytywna reakcje pacjentow
na terapi¢ poznawczo-behawioralna (Markowitz, 1994).

Hollon i Najavits (1988) zauwazaja, ze raczej nieczesto badano czynni-
ki pozwalajace przewidzie¢ wyniki terapii poznawczej. Ogdlnie zaznacza sig
jednak tendencja do gorszych wynikédw u starszych kobiet, niepracujacych
zawodowo, cierpiacych na depresj¢ nieendogenna, neurotyczng i/lub prze-
wlekta. Inne badania wskazuja, ze wyzsze wyniki na Skali Postaw Dysfun-
kcjonalnych (Dysfunctional Attitude Scale, DAS) zapowiadaja mniej pomysSine
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efekty leczenia w chwili, gdy terapia si¢ skonczy (Keller, 1983), podobnie jak
po roku (Simons, Murphy, Levine, Wetzel, 1986). W TDCRP badacze starali
si¢ okredli¢ indywidualne predyktory wyniku (Sotsky i in., 1991). Dostrzegli,
ze pozytywne reakcje na terapie poznawcza towarzysza mniejszym poczatko-
wym dysfunkcjom poznawczym (mierzonym DAS), krétszemu okresowi trwa-
nia aktualnego epizodu, niestwierdzeniu zaburzen nastroju w rodzinie, po-
czatkowi choroby w pdzniejszym wieku i wigkszej liczbie wczes$niejszych
epizoddéw depresji. Simons, Gordon, Monroe i Thase (1995) zauwazyli nie-
dawno, ze interakcja postaw dysfunkcjonalnych i wyst¢gpowania stresujacych
wydarzen zyciowych zapowiadata pozytywna reakcje na terapi¢ poznawczo-
-behawioralna. Najgorsze efekty leczenia stwierdzono u pacjentow, ktdrzy al-
bo osiagali wysokie wyniki na Skali Postaw Dysfunkcjonalnych i do$§wiadcza-
li niewielkiego stresu, albo mieli niskie wyniki na DAS i przezywali duzy
stres. Autorzy sadza, ze te wzorce odzwierciedlaja dwa rézne stany, w kto-
rych terapia poznawcza jest mato skuteczna: jeden, w ktérym cztowiek prze-
jawia wysoki poziom dysfunkcjonalnych postaw, sztywnych i niepoddajacych
si¢ zmianie; i drugi, w ktérym duzy stres (przy braku przesadnie dysfunkcjo-
nalnych proceséw poznawczych) moze odzwierciedla¢ rzeczywiscie trudne
czynniki stresujace, z ktérymi nie mozna sobie poradzi¢ za pomoca terapii
krétkoterminowej. Rozpatrywane tacznie, te nieliczne badania wskazuja, ze
wysoki poziom dysfunkcji poznawczych nie jest predyktorem szczegdlnie
pozytywnej reakcji na terapie¢ poznawcza; tak naprawde, je§li w ogdle cokol-
wiek zapowiada, to raczej niezbyt korzystny wynik leczenia.

Zastosowanie terapii poznawczej

Autorzy badan uwzglednionych w przegladach i metaanalizach, o ktérych
wspominano wcze$niej, gromadzili swoje materiaty badawcze wsréd bardzo
réznych grup ludzi. Na przyktad poznawcza terapia depresji, w swych rozma-
itych formach, byta stosowana w populacjach starszych osob cierpiacych na
to zaburzenie (np. Beutler i in., 1987; Gallagher, Thompson, 1982; Steuer
i in., 1984), a takze w populacjach dzieci i mtodziezy (Lewinsohn, Ciarke,
Hops, Andrews, 1990, i dalej w tym tomie). Chociaz terapi¢ poznawcza sto-
sowano przewaznie w leczeniu ambulatoryjnym, jednak okazata si¢ ona tak-
ze bardziej skuteczna (w potaczeniu ze standardowym leczeniem farmakolo-
gicznym) niz samo standardowe leczenie u os6b hospitalizowanych, w ka-
tegoriach liczby pacjentéw pozytywnie reagujacych na leczenie oraz utrzy-
mywania efektdw leczenia po 6 i 12 miesiacach kontynuacji badania (Miller,
Norman, Keitner, 1989). Na ogdt stosowano ja w terapii indywidualnej, lecz
takze w terapii par matzenskich i terapii prowadzonej w grupach (poréwna-
nie terapii grupowej z indywidualna przyniosto sprzeczne wnioski: np. Nie-
tzel, Russell, Hemmings, Gretter, 1987; Robinson i in., 1990). W niedawnym
badaniu stwierdzono, ze indywidualna terapia poznawczo-behawioralna dla
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matzonkdéw cierpiacych na depresje réownie dobrze tagodzita te chorobe, jak
behawioralna terapia matzenska (Jacobson i in., 1993). Co wigcej, chorzy
z obu tych grup osiagali, Srednio, te same wskazniki nawrotu choroby
(10-15%) po roku (Jacobson i in., 1993). Terapia poznawcza w depresji by-
ta tez prowadzona komputerowo i okazata si¢ rownie skuteczna, jak leczenie
prowadzone przez terapeute; pacjenci poddani obu tym rodzajom tera-
pii czuli si¢ lepiej niz pacjenci z grupy kontrolnej zapisani na list¢ oczekuja-
cych (Selmi i in., 1990). Thase i wspotpracownicy w 1994 roku ocenili wy-
niki CBT dla kobiet i me¢zczyzn i nie znalezli réznic w ogélnym wyniku lecze-
nia - chociaz u kobiet zaznaczata si¢ tendencja do przezywania ci¢zszych
depresji, ktéra powodowata, ze wyniki ich leczenia byty stabsze, natomiast
mezczyzni uczestniczyli w mniejszej liczbie sesji terapeutycznych niz ko-
biety.

Mechanizm zmiany w terapii poznawczo-behawioralnej

Pewna niewielka liczbe badan przeprowadzono po to, by znalez¢é najbardziej
skuteczne sposrdéd réznych komponentéw CBT. Teasdale i Fennell (1982) po-
kazali, ze dokonanie zmiany znieksztatconych mys$li przewlekle chorego na
depresj¢ pacjenta doprowadzato do poprawienia jego nastroju, w poréwnaniu
z warunkami kontrolnymi, w ktérych samo analizowanie tych myS$li nie przy-
nosito podobnego efektu. Persons i Burns (1985) przetestowali skutki doko-
nania zmiany automatycznych negatywnych mys$li i jako§¢ relacji pacjent-
-terapeuta w matej grupie pacjentdw cierpiacych na depresje i 0s6b z zabu-
rzeniem lg¢kowym. Zauwazyli bardzo istotny zwiazek pomicdzy stopniem,
w jakim dokonywaty si¢ zmiany w negatywnym mys$leniu, a stopniem, w ja-
kim zmieniat si¢ nastrdj, a takze pomi¢dzy zmiana nastroju a jakoS$cia relacji
z terapeuta. Te dwa sktadniki terapeutyczne wnosza odrgbny i sumujacy si¢
wktad w zmiang nastroju. DeRubeis i Feeley (1990) przeanalizowali predyk-
tory zmiany u 25 pacjentdéw z depresja korzystajacych z terapii poznawczej.
Oceniono, do jakiego poziomu terapeuta tworzyl sprzyjajace warunki (np.
ciepto, empatia), budowat pozytywny ,sojusz" terapeutyczny i trzymat sig
metod terapii poznawczej. Pdzniejsze oceny zostaty dalej podzieclone na dwie
kategorie, reprezentujace , konkretne" metody koncentrujace si¢ na objawach,
lub tez ,,abstrakcyjne" dyskusje o zasadach. Tylko specyficzna, konkretna in-
terwencja zapowiadata postepy; ani abstrakcyjne dyskusje, ani cechy tradycyj-
nej relacji terapeuty i pacjenta nie wiazaty si¢ ze zmiana.

Niedawne szeroko zakrojone badanie zaprojektowane, by oceni¢ elementy
sktadowe terapii poznawczo-behawioralnej, przyniosto pewne watpliwosci na
temat niektdérych sposrdod zaktadanych komponentéow skutecznos$ci. Jacobson
i wspotpracownicy (1996) losowo przypisali 150 pacjentéw ambulatoryjnych
z depresja do réznych rodzajéw leczenia opartych na elementach CBT: pobu-
dzanie do aktywno$ci, pobudzanie do aktywno$ci w potaczeniu z modyfika-
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cja automatycznych negatywnych mysli, lub tez ,,petne” CBT, sktadajace si¢
z pobudzania aktywnos$ci, modyfikacji negatywnych my$li w potaczeniu
z poddawaniem zmianie gltebokich dysfunkcjonalnych schematéw. Z koncem
leczenia, podobnie jak po kolejnych 6 miesiacach, nie pojawily sie réznice po-
miedzy tymi grupami. Na przyktad pobudzanie do aktywnoS$ci, jak si¢ okaza-
Yo, réwnie skutecznie tagodzito depresj¢ i zmieniato negatywne mys$lenie, jak
petna terapia poznawczo-behawioralna. Autorzy sugeruja, ze ten sktadnik sta-
nowi skuteczny sposdb leczenia, ktdrego by¢é moze tatwiej jest si¢ nauczyé
i uzywaé niz petnego CBT, lecz sukces terapeutyczny osiagany dzig¢ki niemu
podaje w watpliwo$¢é niektére zatozenia modelu poznawczo-behawioralnego.
Badacze przyznaja jednak, ze prawdziwy test petnego CBT polega na dtugo-
terminowym zapobieganiu nawrotom i powracaniu choroby i oczekuja na re-
zultaty swojego dwuletniego badania katamnestycznego.

Rola zmiany poznawczej. Teoria, na ktérej opiera si¢ terapia poznawczo-be-
hawioralna, zaktada, ze zmiana poznawcza to mechanizm prowadzacy do co-
fania si¢ objawéw. W Kkilku badaniach zajeto si¢ ogdlnymi zmianami w proce-
sach poznawczych w zestawieniu z wynikami terapii. Rush i wspdtpracownicy
(1982) stwierdzili, ze te procesy rzeczywiscie posrednicza w zmianie u pa-
cjentdw korzystajacych z terapii poznawczej, lecz nie u tych, ktérzy sa leczeni
tréjecyklicznymi lekami przeciwdepresyjnymi. Natomiast Simons, Garfield
i Murphy (1984) oraz Zeiss, Lewinsohn i Munoz (1979) zauwazyli, ze zmiany
poznawcze z takim samym prawdopodobienstwem zachodzity w interwen-
cjach poznawczych, jak w interwencjach innego rodzaju. Podobnie prowadzo-
ny przez NIMH Wspdlny Program Badawczy Leczenia Depresji nie potwierdzit
zaleznych od rodzaju terapii réznic w wynikach w odmiennie leczonych gru-
pach chorych (Imber i in., 1990). To znaczy, Skala Postaw Dysfunkcjonal-
nych, uwazana za narzedzie stuzace do pomiaru mechanizméw dziatajacych
w terapii poznawczej, réwnie czesto wykazywata zmiany zachodzace u pa-
cjentéw poddawanych kuracji lekami, jak i korzystajacych z terapii interper-
sonalnej lub poznawczej.

Wedtug jednej z interpretacji niespecyficznosci zmiany poznawczej w te-
rapii poznawczej, procesy poznawcze nie pos$rednicza w zmianie. Taka inter-
pretacja kwestionowataby z pewnoscia podstawowe zatozenie tego leczenia.
Hollon, DeRubeis i Evans (1987) twierdza jednak, ze jest ona przedwczes-
na, gdyz analizy nie dokonuja rozgraniczenia pomigdzy procesami poznaw-
czymi jako nastepstwami terapii i jako przyczynowymi determinantami wy-
niku leczenia (specyficzno$é przyczynowa vs. specyficzno$¢ wynikowa). Hol-
lon i wspdétpracownicy (1987) opowiadaja si¢ za prawdopodobienstwem mo-
delu specyficzno$ci przyczynowej i niespecyficznosci wynikowej: terapia poz-
nawcza prowadzi do zmian poznawczych, ktére powoduja zmniejszenie
nasilenia depresji (co z kolei takze modyfikuje procesy poznawcze), nato-
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miast inne rezultaty pozostatych sposobdéw leczenia nie wynikaja ze zmian
poznawczych, chociaz zmiany nastroju, do ktérych prowadza, moga wpty-
waé na procesy poznawcze. Jak wskazuja Hollon i wspétpracownicy (1987),
na podstawie niektérych z poprzednich badan, takich jak Simons i wspdipra-
cownikéw (1984), nie mozna wykluczy¢é mozliwosci, ze zmienne poznawcze
stanowity czynniki pos$redniczace w wypadku jednej metody leczenia i na-
stepstwa zmiany w wypadku drugiej. Rzeczywiscie, bardzo trudno opraco-
waé testy konkurencyjnych rdél proceséw poznawczych. Przekrojowe anali-
zy rownie skutecznych rodzajéw leczenia nie pomagaja odréznié przyczyny
od skutku, szczegdlnie kiedy objawy depresyjne i mechanizmy skutecznego
leczenia wzajemnie si¢ ze soba wiaza. Hollon i wspdtpracownicy (1987) ape-
luja o postugiwanie si¢ analizami modelowania przyczynowego jako sposo-
bem na osiagnigcie wigkszej jednoznaczno$ci dotyczacej mechanizméw
zmiany.

O alternatywnej strategii ujmowania tego problemu informuja DeRubeis
i Feeley (1990), opierajac si¢ na badaniu Hollona i wspétpracownikow (1987),
w ktérym pordwnano terapie¢ poznawcza z podawaniem imipraminy. DeRube-
is i Feeley zmierzyli wielko$é zmiany poznawczej (na kilku skalach, takich jak
Skala Postaw Dysfunkcjonalnych, Skala Braku Nadziei i Kwestionariusz Stylu
Atrybucji) od wstepnego leczenia do jego sSrodkowego okresu. Nastepnie po-
stuzyli si¢ analizami statystycznymi, by przewidzieé¢ zmiane nasilenia depresji
od $rodkowej fazy terapii do jej zakonczenia, jako funkcje zmiany poznaw-
czej. Zmiana poznawcza okazata si¢ istotna w grupie pacjentéow, ktdrzy byli
leczeni CBT, lecz nie przyjmowali lekdw, co ukazuje zmiany w nasileniu de-
presji jako funkcje zmiany poznawczej. Autorzy wyciagaja z tego wniosek, ze
procesy poznawcze odgrywaja role posredniczaca w zmianie objawdw w tera-
pii poznawczej, lecz rola ta nie jest przyczynowo wystarczajaca. W grupie le-
czonej imipraminag nasilenie depresji zmniejszyto si¢ w takim samym stopniu,
jak w grupie korzystajacej z terapii poznawczej, lecz efekty w wypadku pier-
wszej z nich najwyrazniej nie byty wywotane przez zmiang poznawcza. Auto-
rzZy przypuszczaja, ze terapia poznawcza jest skuteczna na tyle, na ile klienci
ucza si¢ kontrolowaé i zmieniaé procesy poznawcze, stosowaé te techniki
w praktyce i dostrzegaé zachodzaca zmiane. I w ten sposéb, wczesna zmiana
poznawcza zapowiada dalsza aktywno$é poznawcza prowadzaca do zmiany
w nasileniu objawéw. Natomiast osoby poddane farmakoterapii moga poczat-
kowo modyfikowaé swe procesy poznawcze (np. przekonanie, ze tabletka wy-
wotuje zmiany), lecz taka wczesna zmiana poznawcza nie prowadzi do dal-
szej aktywno$ci poznawczej i redukcji objawow.

Pytanie dotyczace problemu poznawczych mechanizmdéw zmiany mozna
sformutowaé tak: Czy skuteczna terapia rzeczywiscie modyfikuje podstawo-
we, dysfunkcjonalne schematy pacjentdédw cierpiacych na depresje? Whisman,
Miller, Norman i Keitner (1991) przebadali procesy poznawcze i poziom obja-



PSYCHOLOGICZNE SPOSOBY LECZENIA DEPRESJI 169

wow po 6 i 12 miesiacach po opuszczeniu przez badane osoby szpitala, gdzie
leczyty si¢ one z depresji. Pacjenci, ktérzy korzystali z terapii poznawczej
obok standardowej farmakoterapii i terapii $rodowiskowej, relacjonowali
istotnie mniejsza tendencje poznawcza i brak nadziei oraz osiagali nizsze wy-
niki na Skali Postaw Dysfunkcjonalnych w ocenie dokonanej po 6 miesiacach
niz osoby leczone tylko standardowo. Co warto jednak odnotowaé, poziom
objawow wspdtwystepujacych nie roznit sie¢ u tych dwéch grup. Interpretujac
te wyniki, autorzy wskazuja, ze takie zmiany moga pomdc wyjasni¢ powodze-
nie terapii poznawczej w obnizaniu czgsto$ci nawrotow choroby podczas ko-
lejnych etapow badan katamnestycznych.

Barber i DeRubeis (1989) omawiaja kilka mozliwych mechanizmow zmia-
ny, ktére wczes$niej opisali Hollon, Evans i DeRubeis (1988). Wjednym z mo-
deli te mechanizmy uznaje si¢ za ,,akomodacj¢”, co oznacza, ze terapia po-
znawcza prowadzi do zmiany podstawowych schematéw poznawczych, czy to
w ich treéci, czy w procesie, czy tez i w jednym, i w drugim. Drugi mozliwy
model zmiany to ,aktywacja-dezaktywacja", zgodnie z ktOérym nicadaptacyj-
ne schematy nie ulegaja zmianie, lecz ich aktywno$¢ maleje, w miare jak po-
budzane sa schematy bardziej adaptacyjne. Trzeci model zmiany odwotuje si¢
do pojecia ,,umiejetnosci kompensacyjnych", ktére podkreslaja Barber i DeRu-
beis (1989). Wedtug tego modelu terapia poznawcza nie zmienia tendencji do
depresyjnego mys$lenia, lecz raczej dostarcza zestawu umiejetno$ci pomoc-
nych w radzeniu sobie z takimi my$lami, kiedy si¢ pojawiaja. Autorzy wska-
zuja, ze w zadnym badaniu nie oceniono tak naprawde¢ réznych mozliwych
mechanizmdéw zmiany, lecz rezultaty wielu badan pozostaja bardziej zgodne
logicznie z tym ostatnim modelem zmiany. Brewin (1996) przedstawia prze-
glad badan dotyczacych potencjalnych mechanizméw zmiany w terapii po-
znawczo-behawioralnej i teoretyczna dyskusje na ten temat, wyrdzniajac ta-
kie mechanizmy, ktére modyfikuja Swiadome przekonania, i takie, ktore zmie-
niaja nie§wiadome reprezentacje w pamigci.

Psychoterapia interpersonalna

Klerman, Weissman, Rounsaville i Chewon (1984) opisuja psychoterapig in-
terpersonalna (interpersonal psychotherapy, 1PT) depresji, oparta generalnie
na modelu opracowanym przez Harry'ego Stacka Sultivana. Model ten opiera
sig¢ na zalozeniu, ze depresja moze by¢ zaré6wno przyczyna, jak i skutkiem
trudnos$ci w zwiazkach o0séb chorych z waznymi dla nich ludzmi. Dlatego IPT
stawia sobie za cel ztagodzenie objawdw depresyjnych oraz poprawe funkcjo-
nowania interpersonalnego osoby chorej poprzez ,wyjasnienie, przeognisko-
wanie i renegocjowanie kontekstu interpersonalnego zwiazanego z poczat-
kiem depresji" (Weissman, Klerman, 1990).
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Metody leczenia

Psychoterapia interpersonalna to krdotkoterminowa terapia, ograniczona do
12-16 cotygodniowych spotkan indywidualnych. Wyrdznia sie w niej trzy fa-
zy. Pierwsze kilka sesji poswigca si¢ na rozpoznanie i sformutowanie celdw te-
rapii. W tej fazie uczy si¢ pacjenta ,roli chorego", poznaje on depresje jako
chorobe¢ i zacheca si¢ go do kontynuowania regularnych dziatan, lecz nie
oczekuje si¢, ze bedzie sobie z nimi normalnie radzit. W drugiej fazie pacjent
i terapeuta rozpoznaja problemy interpersonalne, ktére ich zdaniem przyczy-
niaja si¢ do depresji, i nakierowuja na nie prac¢ terapeutyczna. Trzecia faza
- zakonczenie terapii - koncentruje si¢ na ugruntowaniu tego, czego pacjent
si¢ nauczyt, i na oczekiwaniu, ze postuzy si¢ on tymi umiejg¢tnosciami w okre-
sach przysztych trudno$ci. Terapia jest nastawiona raczej na ,,tu i teraz" niz na
wczesne zrodta podatnos$ci na depresj¢ i trudnos$ci w kontaktach miedzyludz-
kich.

Postep w interpersonalnym funkcjonowaniu pacjenta osiaga si¢, analizujac
wraz z nim jedna lub wigcej sposrod sfer problemdéw zazwyczaj towarzysza-
cych poczatkowi depresji: smutek, spory dotyczace rél interpersonalnych,
trudnodci w zmianie tych roél, braki interpersonalne. Zbiera si¢ informacje na
temat funkcjonowania pacjenta w tych sferach. Klerman i wspdtpracownicy
(1984) omawiaja poszczegdlne cele i procedury stuzace do radzenia sobie
z kazda z czterech sfer probleméw. Nadmierny zal i smutek odnosi sie¢ do
odbiegajacej od normy reakcji zatoby czy straty (wyolbrzymionej, opdznionej
czy przewlektej) i potrzeby poradzenia sobie ze strata poprzez jej wlasciwa
percepcje i przez zastapienie czyms$ utraconych dziatan czy zasobdéw. Spory
dotyczace rél i trudnosci ze zmiana rol odnosza si¢ do trudnosci interperso-
nalnych w realizowaniu waznych sfer funkcjonowania i samodefinicji oraz
w dokonywaniu zmian w tych sferach; te trudno$ci to na przyktad konflikty
matzenskie, ktopoty zawodowe, radzenie sobie z sytuacja, kiedy dziecko wy-
prowadza si¢ z domu. Terapia ma na celu rozpoznanie problemu, sprecyzowa-
nie oczekiwan, uporanie si¢ z konfliktami i poprawienie komunikacji. Braki
interpersonalne oznaczaja zwiazane z depresja problemy w funkcjonowaniu
pomigdzy ludzmi, w takich obszarach, jak porozumiewanie si¢ czy nawiazy-
wanie przyjazni; terapia pomaga choremu rozpoznaé problem i jego kon-
sekwencje oraz przyswoié¢ sobie nowe sposoby zachowania. Ogdlnie, terapeu-
ci IPT postuguja si¢ eksploracja niedyrektywna, zachg¢caja do wyrazania
uczué, ucza pacjenta skuteczniejszych metod komunikowania si¢ z innymi
i staraja si¢ zmienié¢ depresyjne zachowania poprzez wglad, dostarczanie in-
formacji i odgrywanie rol.

Jako przyktad IPT moze postuzyé przypadek kobiety, ktdéra skarzy si¢ na
depresje doswiadczana w kontek$cie radzenia sobie ze zbuntowana nastolet-
nia corka. Kobieta denerwuje si¢, poniewaz dziewczyna jest niepostuszna
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i nie okazuje matce szacunku, a matka nie potrafi kontrolowaé dziatan cérki
i bardzo si¢ tym martwi. Czuje tez, ze jej maz lekcewazy ten problem i nie
wspiera jej emocjonalnie ani behawioralnie w tym konflikcie. Psychoterapia
interpersonalna polegataby na znalezieniu zwiazku pomiedzy depresja kobie-
ty a jej celami i sporami dotyczacymi roli rodzicielskiej. Poprzez eksploracje,
wsparcie i ¢wiczenie polegajace na rozwiazywaniu problemow terapia po-
mogtaby pacjentce zobaczyé, w jakim stopniu jej samoocena jest powiazana
z aprobata ze strony cérki i osiagnigciami dziewczyny. Matke¢ zacheca si¢ do
tego, by miata realistyczne oczekiwania co do zachowania swego dziecka i by
znalazta alternatywne sposoby podnoszenia swej samooceny (takie jak praca
poza domem). Terapeuta pomaga kobiecie w wyznaczeniu rozsadnych stan-
dardéw zachowania cérki i w utrzymaniu konsekwencji w dyscyplinowaniu
dziewczyny (zamiast dotychczasowej permisywnosci stuzacej unikaniu jej
gniewu).

Ocena wynikéw psychoterapii interpersonalne;j

Przeprowadzono pewna liczbg badan po$wigcconych skutecznos$ci psychotera-
pii interpersonalnej w leczeniu ostrej duzej depresji. DiMascio i wspotipracow-
nicy (1979) oraz Weissman i wspétpracownicy (1979) zademonstrowali, ze
IPT jest rownie skuteczna w tagodzeniu objawdow depresyjnych, co farmakote-
rapia, i bardziej skuteczna w poprawianiu funkcjonowania interpersonalnego.
Co wigcej, z badania katamnestycznego przeprowadzonego przez Weissmana
i wspotpracownikéw (1981) wynika, ze pacjenci, ktorzy korzystali tylko z IPT
lub zjej potaczenia z farmakoterapia, duzo lepiej funkcjonowali spotecznie po
roku od zakonczenia terapii niz ci, ktdrzy wytacznie przyjmowali leki. Jak do-
ktadniej oméwiliSmy to wczesniej, dane ze Wspodlnego Programu Badawczego
Leczenia Depresji prowadzonego przez NIMH wykazaty, ze psychoterapia in-
terpersonalna jest tak samo skuteczna, jak terapia poznawcza i farmakotera-
pia w fagodzeniu objawow depresji; ponadto, pacjenci leczeni za pomoca IPT
szybciej osiagali postepy w funkcjonowaniu migdzy ludzmi (Elkin i in.,
1989). Co interesujace, pacjenci poddani IPT mieli w tym badaniu najnizsze
wskazniki zanikania pozytywnych wynikéw terapii.

Jezeli chodzi o dtugoterminowe wyniki leczenia, tojak zanotowano wcze$-
niej, wyniki psychoterapii interpersonalnej i terapii poznawczo-behawioralnej
okazaty si¢ mniej wiecej jednakowe pod wzgledem odsetka pacjentéw po-
nownie zapadajacych na depresje w czasie trwania katamnezy (we Wspdlnym
Programie Badawczym Leczenia Depresji) i byty nieco wyzsze od rezultatéw
leczenia sama farmakoterapia (Shea, Widiger, Klein, 1992). Frank i wspdipra-
cownicy (1990) przeanalizowali zastosowanie IPT w podtrzymywaniu ko-
rzystnych efektéw ze skutecznej kuracji lekowej wjednym z relacjonowanych
badan na temat psychoterapii wytacznie podtrzymujacej. Pacjentow skierowa-
no na jedno z pigciu rodzajow leczenia podtrzymujacego: miesigeczna IPT,
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miesigczna IPT w potaczeniu z kontynuacja podawania lekdw w wysokich
dawkach, IPT plus placebo, lub tez samo placebo. Rezultaty ujawnity, ze po 3
latach $redni czas bez nawroté4w choroby byt najdtuzszy u pacjentéw podda-
nych IPT w potaczeniu z farmakoterapia, ale nawet pacjenci, ktérzy korzysta-
li tylko z miesigcznego IPT, dobrze si¢ czuli prawie dwa razy dtuzej ni ci, kto-
rzy otrzymali wytacznie placebo (Frank i in., 1990).

Foley i wspotpracownicy (1989) opisywali niedawno badanie zaprojekto-
wane tak, by pordwnaé efekty psychoterapii interpersonalnej przeprowadzo-
nej z duzym zaangazowaniem maltzonka osoby chorej na depresj¢ i przepro-
wadzonej bez takiego zaangazowania. Badacze losowo przypisali 18 pacjen-
tow ambulatoryjnych z depresja badz do indywidualnej IPT, badz do nowo
opracowanej wersji tej terapii. Podczas sesji z matzonkiem ocenia si¢ funkcjo-
nowanie pary w 5 ogélnych sferach: komunikacji, blisko$ci, wyznaczania gra-
nic, przywddztwa i osiagania odpowiednich ze spotecznego punktu widzenia
celéw. Leczenie koncentrowato si¢ na doprowadzeniu do lepszego funkcjono-
wania w tych sferach. Foley i wspotpracownicy (1989) stwierdzili, ze wtacze-
nie do terapii meza czy zony w przypadkach, kiedy matzonkowie sig¢ ktocili
z soba, byto dobrze przyjmowane przez pacjentéw nawet w tej matej probie,
przyniosto tez minimalnie wigksza poprawe w relacji matzenskiej niz standar-
dowa indywidualna wersja IPT Ale obie formy tej terapii doprowadzity do
istotnego statystycznie i poréwnywalnego ztagodzenia objawow depresji.

W niedawnym przegladzie zastosowan psychoterapii interpersonalnej
Weissman i Markowitz (1994) wykazuja, ze stosuje sieja w leczeniu dystymii,
w leczeniu starszych osdéb cierpiacych na depresje, chorych na depresje pa-
cjentow lekarzy pierwszego kontaktu, a nawet chorych z zaburzeniem dwu-
biegunowym. Jako ze terapia interpersonalna nie zostata jednak tak dobrze
przebadana jak terapia poznawczo-behawioralna, istnieje niewiele dowoddéw
oceniajacych mechanizmy oddziatywania terapii i kliniczne predyktory sku-
tecznosci.

Leczenie dzieci i mtodziezy

Badan nad depresja u dzieci i mtodziezy jest mniej niz prac badawczych
z udziatem oséb dorostych, w dodatku dotycza one przede wszystkim stoso-
wania metod pierwotnie opracowanych dla dorostych w terapii oséb mtod-
szych. Pomimo jednak tych ograniczen, badacze i teoretycy sa zgodni co do
waznoS$ci wypracowania skutecznych metod leczenia i zapobiegania depresji.

Procedury leczenia, ktére zostaly ocenione empirycznie, opieraja si¢ na
technikach poznawczych i behawioralnych poczatkowo wykorzystywanych
w leczeniu dorostych i wywodza si¢ z zatozen o etiologicznych mechaniz-
mach nieprzystosowawczych zachowan i proceséw poznawczych. Wigkszo$é
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podejs¢ do leczenia dzieci i mtodziezy nastawionych jest na kilka sfer funkcjo-
nowania, w ktéorych powszechnie pojawiaja si¢ trudno$ci przyczyniajace si¢
do objawoéw depresyjnych u ludzi mtodych. Sfery te to: trudno$ci spoteczne
i ktopoty z nauka, trudnosci w rozwiazywaniu problemdéw spotecznych,
wtacznie ze sprawowaniem kontroli nad emocjami, nieprzystosowawcze rela-
cje w rodzinie, niska samoocena i inne dysfunkcjonalne przekonania dotycza-
ce wlasnej osoby i innych ludzi. Kilka z najlepiej opracowanych metod obej-
muje sposoby pracy z rodzicami, zaréwno jako metody majace zwickszy¢ ich
zaangazowanie w leczenie dziecka, jak rowniez jako cel interwencji tam,
gdzie relacje rodzic-dziecko czy zwiazki rodzinne same w sobie przyczyniaja
si¢ do depresji.

Poznawczo-behawioralne leczenie depresji u dzieci

Opierajac si¢ na metodach wywodzacych si¢ z opracowanego przez Becka le-
czenia dorostych pacjentow cierpiacych na depresje, Kevin Stark i jego wspdt-
pracownicy przygotowali wszechstronny program dla dzieci (Stark, Rouse, Ku-
rowski, 1994). Ten program zostal zbudowany na zalozeniu, ze przyczynami
depresji sa deficyty umiejetnosci i dysfunkcje poznawcze; dlatego dzieci i ich
rodzicéw angazuje si¢ w proces psychoedukacyjny nakierowany na zdobycie
przez nich bardziej adaptacyjnych umiejetnosci i poznawczych technik rozwia-
zywania probleméw. Autorzy zachegcaja do stosowania terapii grupowej, ponie-
waz wzbogaca ona uczenie si¢ procesOw spotecznych oraz zapewnia informa-
cje zwrotne i wzmocnienia ze strony rowiesnikow. Stark i wspdtpracownicy
wyrédzniaja interwencje w przypadku zaburzen nastroju, nieprzystosowaw-
czych zachowan, interwencje poznawcze oraz leczenie rodzicow. Procedury te
zostaty petniej opisane przez samych autoréw (Stark i in., 1994).

Ocena interwencji poznawczo-behawioralnych, ktéorym poddawano dzie-
ci chore na depresje. W kilku badaniach przeanalizowano skutecznos$¢ kroét-
koterminowych, ustrukturyzowanych sposobdw leczenia depresji u dzieci.
Wczeéniejsza wersja opisanego tu programu Starka zostata oceniona w bada-
niu z udziatem 29 mtodych oséb w wiecku od 9 do 12 lat, ktére uzyskaty sto-
sunkowo wysokie wyniki w przeprowadzanym w szkotach samoopisowym po-
miarze depresji (Stark, Reynolds, Kaslow, 1987). Cel badania polegal na
opracowaniu i poré6wnaniu zastosowanych w leczeniu dzieci interwencji opie-
rajacych si¢ na dwéch modelach depresji u dorostych. Terapia samokontroli
(Rehm, 1977) zostata zbudowana na zatozeniu, ze depresja wynika z niea-
daptacyjnych zachowan i procesdw poznawczych zwiazanych z procesami
ustalania celdw i wyznaczania standardéw, dokonywania oceny wynikéw
i uzyskiwania wzmocnien. Wpajano dzieciom poznawcze i behawioralne
umiejetnosci wyznaczania sobie realistycznych standardéow, obserwacji i wta-
$ciwej oceny pozytywnych i negatywnych wynikédw oraz interpretowania ich
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przyczyn, a takze zapewniania sobie odpowiednich pozytywnych nagréd za
sukcesy. W leczeniu poréwnawczym uczono dzieci behawioralnego rozwiazy-
wania probleméw, obejmowato ono migdzy innymi planowanie przyjemnych
aktywnosci oraz zdobywanie umiejetnosci rozwiazywania probleméw. Po 12
sesjach przeprowadzonych w ciagu 5 tygodni dzieci poddane obu sposo-
bom aktywnego leczenia uzyskaty znacznie lepsze wyniki niz dzieci wpisane
na liste oczekujacych na terapig; wyniki te utrzymaty si¢ tez po kolejnych 8
tygodniach.

Kahn, Kehle, Jenson i Clark (1990) zestawili trzy sposoby leczenia krotko-
terminowego (Srednio 12 sesji) z grupa kontrolna ztozona z oséb wpisanych
na liste oczekujacych; 68 dzieci cierpiacych na umiarkowana depresje bada-
cze losowo przypisali do ponizszych warunkdéw (badanie przeprowadzono
w szkole). Pierwszy sposéb leczenia - terapia poznawczo-behawioralna - po-
legat na ksztatceniu u badanych umiejetnos$ci rozpoznawania i modyfikowa-
nia dysfunkcjonalnych mys$li oraz na zajmowaniu si¢ brakami w umiejetnosci
rozwiazywania probleméw i w umiejetnosciach spotecznych. Druga metoda
leczenia opierata si¢ na nauce odpre¢zania si¢ i na zwiazku pomigdzy cierpie-
niem psychicznym a tekiem. Trzecia terapia, nazwana ,,automodelowaniem”
(self-modelling), poczatkowo byla nakierowana na deficyty umiejgtnosci spo-
tecznych: filmowano rézne sytuacje, w ktérych dziecko korzystato ze swoich
adaptacyjnych umiejetnosci spotecznych, a nastepnie zachgcano je do obej-
rzenia tych nagran. Te trzy sposoby leczenia skutecznie tagodzity objawy de-
presyjne i podnosity samoocene dzieci - zwtaszcza terapia poznawczo-beha-
wioralna i relaksacyjna.

Ogdlnie, wyniki badan wyraznie wskazuja na potrzebg prowadzenia dal-
szych studiéw, szczegdlnie w populacjach klinicznych, z dokonywaniem oce-
ny funkcjonowania badanych w dtuzszym okresie. Takie prace badawcze po-
winny tez oceni¢ poszczegdlne sktadniki terapii mogace prowadzi¢ do
wiekszych jej sukceséw, takie jak szkolenie rodzicéw, trenowanie technik re-
laksacyjnych, ¢wiczenie umiejgtnosci spotecznych i tym podobne. Nawet jed-
nak ten ograniczony sukces terapii krotkoterminowych zacheca badaczy do
dalszego zajmowania si¢ ustrukturyzowanymi interwencjami poznawczo-be-
hawioralnymi.

Leczenie mfodziezy chorujacej na depresje

Omoéwimy pokrdtce dwa programy leczenia; pierwszy taczy techniki poznaw-
cze i behawioralne, a drugi opiera si¢ na psychoterapii interpersonalnej doro-
stych zaadaptowanej na potrzeby mtodych ludzi.

Oregonski Kurs Radzenia sobie z Depresja - wersja dla mtodziezy. Ten
program, oparty na Lewinsohnowskim poznawczo-behawioralnym mode-
Iu depresji, stanowi adaptacje kursu Radzenia sobie z Depresja [Coping with
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Depression, CWD) dla dorostych (Lewinsohn, Steinmetz, Antonuccio, Teri,
1984). Program jest przekazywany w formie kursu z podrgcznikiem i zawiera
element szkolenia rodzicéow. Najwigkszy nacisk ktadzie sie na zdobywanie
skutecznych umiej¢tnosci, ktérych brak prowadzi do nieprzystosowawczego
radzenia sobie z przykrymi wydarzeniami i do depresji. I tak, uwaza sig, ze
nabywanie réznorodnych umiejetnosci rozwiazywania problemow nie tylko
tagodzi depresje w krétkim czasie, lecz zapobiega tez dalszym epizodom. Me-
tody te opisali Hops i Lewinsohn (1994) oraz Lewinsohn, Ciarke, Hops i An-
drews (1990).

M1todzi ludzie ucze¢szczaja na kurs dwa razy w tygodniu przez 8 tygodni.
Spotykaja si¢ z prowadzacym w grupach sktadajacych si¢ z 48 oséb. Korzy-
staja z podrecznika, ktdry zawiera czytanki, zadania i formularze, systema-
tycznie wykorzystywane jako prace domowe. Metody stosowane podczas kur-
su przez prowadzacego oraz zadania wykonywane przez mitodziez maja
prowadzi¢ do osiagnigcia kilku konkretnych celéw. Opracowywane modutly
to: rozwijanie umiejetnosci samoobserwacji (self~monitoring) i wzmocnienia
samego siebie (self-reinforcement), ¢wiczenie umiejetnos$ci spotecznych (ta-
kich, jak techniki konwersacji, planowanie zachowan spotecznych), pobudza-
nie do aktywno$ci, obnizanie lgku, redukowanie depresjogennych proceséw
poznawczych, uczenie porozumiewania si¢ i rozwijanie umiejetnosci rozwia-
zywania problemow. Program dla rodzicéw polega na tym, ze uczestnicza
w cotygodniowych 2-godzinnych sesjach, podczas ktérych poznaja kroki, ja-
kich uczy si¢ ich dziecko, i dowiaduja si¢, jak zachegcaé je do ¢éwiczenia Waz-
nych umiejetnosci w czasie trwania kursu. Rodzicéw uczy si¢ tez tych samych
umiejetnosci rozwigzywania probleméw oraz umiejetnosci komunikacyjnych
i negocjacyjnych, ktére zdobywaja dzieci, ponadto rodzice uczestnicza we
wspomnianych wczesniej sesjach wspdélnych ze swym dzieckiem, by pracowad
nad problemami charakterystycznymi dla swojej rodziny.

Empiryczna ocena programu oregonskiego. Lewinsohn i wspétpracownicy
(1990) pozyskali 59 mtodych ludzi w wieku 14-18 lat, ktoérzy spetniali kryte-
ria diagnostyczne duzej depresji, depresji tagodnej oraz depresji umiar-
kowanej. Badacze przypisali ich losowo do 3 grup - jedna skierowali na kurs
CWD przeznaczony tylko dla mtodziezy; druga na opisany wcze$niej kurs
CWD dla mtodych ludzi i ich rodzicéw; trzecia - kontrolng - zapisali na listg
oczekujacych na wzigcie udziatu w kursie. W poréwnaniu z grupa kontrol-
na, dwie pierwsze grupy istotnie poprawity swoje wyniki mierzone na ska-
lach depresji i utrzymaty te korzystne efekty terapii przez 2 lata (co stwierdzo-
no w badaniach katamnestycznych). W poréwnaniach korzystniej wypadta for-
ma terapii z zaangazowaniem rodzicOw niz bez niego, lecz ogdlnie te réznice
okazaty sie¢ nieistotne. Jednakze rodzice uczestniczacy w programie z koncem
kursu spostrzegali swoje potomstwo w pozytywniejszym $wietle. Badacze
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odnotowali réwniez, ze oceniana wersja programu nie zawierata sesji dziecka
z obojgiem rodzicéw. Uwazajac, ze program uwzgl¢dniajacy zaangazowanie
rodzicow ma wielkie znaczenie, autorzy udoskonalili go i wtaczyli sesje z oboj-
giem rodzicéw. Kolejne analizy wynikdéw leczenia jako funkcji nasilenia depre-
sii wykazaty, ze kurs CWD jest réwnie skuteczny dla mtodych ludzi z depresja
tagodna, jak i z ciezka odmiana tej choroby (Rohde, Lewinsohn, Seeley 1994).

Do tej pory jedynie Reynolds i Coats (1986) przeprowadzili dodatkowe,
ocenione empirycznie badanie leczenia depresji u mtodziezy. Przetestowali
program poznawczo-behawioralny badajac 30 mtodych ludzi wybranych
z powodu podwyzszonych wynikow na skali depresji, uzyskanych przez nich
w tedcie przeprowadzonym w ich szkotach. Osoby te zostaty zapisane albo na
10 sesji terapii poznawczo-behawioralnej, albo na szkolenie relaksacyjne, albo
przydzielono je do grupy kontrolnej (wpisano na list¢ oczekujacych na lecze-
nie). Oba rodzaje aktywnej terapii byty skuteczniejsze w obnizaniu objawdw
depresyjnych niz oczekiwanie na wzigcie udziatu w terapii, lecz nie réznity si¢
od siebie nawzajem. Powazna wada tego badania byto postuzenie si¢ popula-
cja niekliniczna, wigc mozliwo$¢ uogdlnienia jego wynikédw na mtodziez cier-
piaca na ci¢zsza depresj¢ pozostaje nieznana.

Psychoterapia interpersonalna dla mtodziezy. W 1991 roku Moreau, Muf-
son, Weissman i Klerman zaadaptowali IPT dla dorostych na potrzeby m#to-
dych ludzi cierpiacych na depresje (t¢ nowa wersje nazywa si¢ IPT-A). Naj-
wazniejszy aspekt tej adaptacji polega na skoncentrowaniu si¢ na problemach
interpersonalnych, ktére zazwyczaj n¢kaja mtodziez w sferze sporéw dotycza-
cych rdél, zmiany rél, straty (zatoby) i brakéw (deficytéw) interpersonalnych.
Autorzy dodali tez piata sfer¢ probleméw interpersonalnych - rodziny z jed-
nym rodzicem, poniewaz taka sytuacja czesto wiaze si¢ z trudnymi wyzwa-
niami dla mtodziezy. Do tej pory nie oceniono empirycznie programu IPT-A,
lecz trwaja proby kliniczne.

Zapobieganie depresji u dzieci i mfodziezy. Jako Ze podniesiony poziom
objawow depresyjnych cze¢sto zapowiada rozwdj epizodu choroby, Ciarke
i wspotpracownicy (1995) opracowali interwencje prewencyjna, oparta na
programie Radzenia sobie z Depresja. Przeprowadzono 15 45-minutowych
grupowych sesji, po trzy razy w tygodniu. Mtodziez (§redni wiek okoto 15 lat)
wybrano ze wzgl¢du na wysokie wyniki w skali samooceny depresji uzyskane
w tedcie przesiewowym. Program, nazwany kursem Radzenia sobie ze Stre-
sem, koncentrowat si¢ w duzym stopniu na poznawczych technikach rozpoz-
nawania i podawania w watpliwo$¢ dysfunkcjonalnych my$li. Bezpos$rednio
po leczeniu i po 12 miesiacach od jego zakonczenia wskazniki diagnoz depre-
sji u uczestnikéw kursu byty istotnie nizsze ($rednio 14,5%) niz u mtodziezy
z grupy kontrolnej (27,7%).
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Inne préby prewencji na ogdt skierowane byty raczej na objawy depresyjne
niz na zapobieganie zaburzeniom. Kilka kontrolowanych badan wynikéw le-
czenia obejmuje przeprowadzane w szkotach interwencje majace na celu
zwigkszenie kompetencji szkolnych u dzieci z pierwszej klasy (Kellam i in.,
1994), jak rowniez przeprowadzany w szkotach program uczenia adaptacyj-
nych proceséw poznawczych (przekonan) i styléw radzenia sobie dla dzieci
w wieku szkolnym; te dzieci znalazty si¢ w grupie ryzyka z powodu wysokie-
go poziomu objawow depresyjnych i/lub narazenia na konflikt pomigdzy ro-
dzicami (Jaycox, ReMch, Gillham, Seligman, 1994; Seligman, Reivich, Jay-
cox, Gillham, 1995). Do tej pory badania te przynosza obiecujace rezultaty,
lecz mozliwos$¢ ich uogdlnienia na znaczaca depresje kliniczna musi jeszcze
zosta¢ wykazana. Beardslee i wspdtpracownicy (1996) przedstawili wstepne
rezultaty interwencji, ktérej poddawano dzieci z ryzykiem depresji wynikaja-
cym z zaburzen nastroju u rodzicéw. Ta interwencja opierata si¢ na koncen-
trujacym sie¢ na rodzinie podej$ciu psychoedukacyjnym, w ktérym ktadzie si¢
silny nacisk na komponent poznawczy, to znaczy uczy si¢ cztonkéw rodziny,
czym jest depresja, co moga zrobié¢, by zwigkszyé¢ zdolno$é mtodych ludzi do
powracania do ré6wnowagi, oraz na kKomponent zwiazany z do$§wiadczeniami,
podkreslajacy potrzebe wspdlnego zrozumienia przez cztonkéw rodziny wpty-
wu przykrych wydarzen, przez jakie razem przeszli (np. epizody depresji ro-
dzicow). W niedawnym badaniu pilotazowym poréwnano efekty tej inter-
wencji do warunkéw kontrolnych, w ktédrych rodzice otrzymywali informacje
poznawcze w formie wyktaddw bez bezposredniego zaangazowania dzieci.
Rodzice czeéciej relacjonowali istotne zmiany zachowan i postaw, gdy uczest-
niczyli w interwencjach rodzinnych, niz gdy poddawano ich interwencjom
w formie wykltadu, po 6 miesiacach od ich zakonczenia (Beardslee i in.,
1993), a takze po 3 latach od zakornczenia (Beardslee i in., 1996).

Podsumowanie

* W poznawczo-behawioralnym leczeniu depresji ktadzie si¢ nacisk na zmia-
ne¢ nieprzystosowawczych proceséw poznawczych, na behawioralne meto-
dy redukowania depresji oraz na zastapienie dysfunkcjonalnych umiejetno-
$§ci i sposobéw rozwiazywania problemdéw bardziej funkcjonalnymi.

* Terapia poznawczo-behawioralna jest duzo skuteczniejsza niz brak lecze-
nia, wydaje si¢ réwnie skuteczna, jak farmakoterapia i terapia interperso-
nalna w redukowaniu depresji w jej ostrej fazie; moze si¢ okazaé znacznie
skuteczniejsza niz kuracja lekowa w dtugoterminowym zapobieganiu na-
wrotom i powracaniu choroby, chociaz wszystkie te sposoby leczenia nieco
rozczarowuja, jesli sic wezmie pod uwage fakt, ze u wickszosci pacjentéw
dochodzi do powtarzania si¢ depres;ji.
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Niejasne pozostaje, ktére aktywne sktadniki terapii poznawczo-behawioral-
nej decyduja o jej sukcesie, poniewaz badania przynosza niejednoznaczne
rezultaty; nadal pozostaje do wykazania, czy lezace u podtoza choroby dys-
funkcjonalne procesy poznawcze rzeczywiscie si¢ zmieniaja.
Interpersonalna psychoterapia depresji opiera si¢ na bardziej tradycyjnych
metodach badania i wgladu, ze szczegdélnym uwzglgdnieniem problemoéw
interpersonalnych jako przyczyny tej choroby.

Wydaje si¢, ze psychoterapia interpersonalna jest skuteczna w poréwnaniu
do braku leczenia i ze przynosi podobne skutki, co farmakoterapia i terapia
poznawczo-behawioralna w kategoriach wynikéw kréotkoterminowych. Psy-
choterapia interpersonalna jest jedynym do tej pory leczeniem, ktére wyka-
zuje efekty podtrzymujace, co potwierdza warto$§é niezbyt czestych sesji
stosowanych w dtuzszym okresie w celu zapobiegania powrotom choroby
po skutecznym leczeniu farmakologicznym.

Wiele kwestii pozostaje nierozwiazanych, wérod nich to, czy taczenie kura-
cji lekowej z psychoterapia jest skuteczniejsze od kazdej z tych terapii osob-
no; czy terapia poznawczo-behawioralna i psychoterapia interpersonalna
skutkuja w przypadku ci¢zkiej depresji w réwnym stopniu, jak leczenie far-
makologiczne, oraz czy istnieja indywidualne cechy, ktére zapowiadaja do-
bra reakcje cztowieka na psychoterapic.

Zardéwno terapia poznawczo-behawioralna, jak i psychoterapia interperso-
nalna zostaty wykorzystane do leczenia depresji w populacjach dzieci
i mtodziezy, a kilka badan poswigcono prewencji tej choroby. Zebrano nie-
wiele dowoddéw wskazujacych na skuteczno$é tej prewencji, zatem potrzeb-
ne sa dalsze badania.
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VAN 7. FOmRNCZA
Modele kliniczne i techniki terapeutyczne

Ksigzka przedstawia tto historyczne oraz najwazniejsze wspotczesne spoj-
rzenia na powstawanie, charakter i sposoby leczenia zaburzen z pogranicza.
Autorka przedstawia najwazniejsze cechy pacjentéw z osobowoscig z po-
granicza i opisuje trudnosci, na jakie narazone sg 0soby z nimi pracujgce.
W drugiej czesci ksigzki czytelnik znajdzie zapis wielu modeli terapeuty-
cznych, stosowanych w pracy z pacjentami z osobowoscig z pogranicza, w
tym metody leczenia oparte na modelach konfliktu i deficytu, leczenie szpi-
talne oraz terapie matzenskg i rodzinna.

Bohdan Dudek

Cena strachu

Ksigzka jest jedng z pierwszych w polskim pismiennictwie pozycji wszech-
stronnie omawiajgcg zagadnienia dotyczace zmian zachowania cztowieka
wywotanych stresem traumatycznym. Autor omawia w niej terminologie,
koncepcje teoretyczne zaburzenia po stresie traumatycznym oraz metody
badan. Prezentuje rowniez dane o skutecznosci programoéw zapobiegajgcych
powstawaniu PTSD i niektorych metodach leczenia zaburzenia, a takze bada-
nia wtasne nad tym, powszechnym ws$rod pracownikéw stuzb ratowniczych,
zaburzeniem.

James N. Butcher, Robert C. Carson,
Susan Mineka

FSCHIOGIA Z2BRZRT

Cztowiek we wspoitczesnym Swiecie

Kompendium wiedzy na temat czynnikow wywotujgcych zaburzenia zacho-
wania oraz wyodrebnionych w klasyfikacji DSM-IV wzoréw owych zaburzen.
Ksigzka porusza zagadnienia diagnozy klinicznej i terapii, a takze podkresla
znaczenie prewencji. Zawarte w niej informacje z dziedziny psychologii, psy-

chopatologii i psychiatrii klinicznej, sprawiaja, ze jest to podrecznik niezbed-
ny dla studenta przygotowujacego sie do pracy z pacjentem.



