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Abstract
This is a review of the studies comparing unipolar and bipolar depression, with focus on the course, symptomato-
logy, neurobiology, and psychosocial literatures. These are reviewed with one question in mind: does the evidence
support diagnosing bipolar and unipolar depressions as the same disorder or different? The current nomenclature
of bipolar and unipolar disorders has resulted in research that compares these disorders as a whole, without
considering depression separately from mania within bipolar disorder. Future research should investigate two
broad categories of depression and mania as separate disease processes that are highly comorbid.
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Odróżnianie depresji dwubiegunowej
od jednobiegunowej
W dokonanym przeglądzie piśmiennictwa skupiono
się na depresji w przebiegu choroby afektywnej dwu-
biegunowej oraz na wnioskach płynących z badań
dotyczących tego, czy depresja w przebiegu choroby
afektywnej jednobiegunowej i depresja w przebiegu
choroby dwubiegunowej są odrębnymi czy tożsamy-
mi w swoich etiologiach, objawach oraz przebiegu.
Przez ponad sto ostatnich lat koncepcje depresji
w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej bar-
dzo się różniły, a zmiany w sposobie ich pojmowania
znajdowały odzwierciedlenie w fundamentalnych
zmianach w nazewnictwie diagnostycznym.
Od czasów antycznej Grecji manię i depresję uważa-
no za odrębne, ale spokrewnione zjawiska (Angst,
Marneros, 2001). Dopiero w ostatnim czasie zabu-
rzenia nastroju podzielono na zespoły objawów ma-
nii i depresji. Kraepelin, twórca współczesnego nazew-
nictwa psychiatrycznego, jako pierwszy rozróżnił osoby

z manią na te, które mają depresję, oraz te, które jej
nie mają. Od Kraepelina przez DSM-II (APA, 1968)
zespoły objawów określano jako zaburzenia nastro-
ju z podtypami: nawracającej manii, nawracającej de-
presji, nawracającej manii i depresji oraz zaburzeń
afektywnych ze stanami mieszanymi. Istotne jest to,
że nawracającą manię odróżniono od nawracającej
manii z depresją. Według wczesnych opisów zabu-
rzeń afektywnych, jednobiegunową manię uważano
za osobne zaburzenie nastroju (Leonard, 1957). Do-
piero nazewnictwo psychiatryczne od czasu DSM-III
klasyfikuje, zaburzenia depresyjne i dwubiegunowe
jako osobne, definiując to ostatnie poprzez wystę-
powanie manii. Chorobę afektywną dwubiegunową
oraz jednobiegunową wyodrębniono jako osobne
jednostki chorobowe ze względu na wzrastającą licz-
bę dowodów wspierających etiologię biologiczną,
a także na poważniejszy przebieg życiowy manii
w porównaniu z depresją.
Wraz z postępem w kierunku odróżnienia choroby
afektywnej jednobiegunowej od dwubiegunowej
nastąpiły znaczne zmiany w rozumieniu depresji
z towarzyszącą manią. W chorobie afektywnej dwu-
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biegunowej depresję i manię uważano za elementy
jednej choroby, odzwierciedlające zaburzoną regula-
cję w jednym wymiarze. Obecności lub brak depresji
w przebiegu zaburzenia dwubiegunowego nie zali-
czano już do kryteriów diagnostycznych jego podty-
pów. Taki jednostronny pogląd na zaburzenie dwu-
biegunowe powodował utrwalenie się odrębności
między depresją dwubiegunową a depresją jednobie-
gunową, mimo że epizody depresji występują często
zarówno w zaburzeniu dwubiegunowym, jak i w jed-
nobiegunowym. Założenie, że dwubiegunowa i jed-
nobiegunowa depresja są odrębne, przez prawie
30 lat wyznaczało kierunek badań. W tym momencie
łatwo jest zapomnieć o kontrowersjach, które towa-
rzyszyły stworzeniu osobnej klasyfikacji zaburzeń dwu-
biegunowych. Hoche, jeden z uczniów Kraepelina,
stwierdził: „Jeśli termin »maniakalno-depresyjny« ma
być przeznaczony do teoretycznego określenia bliskie-
go wewnętrznego związku dwóch przeciwstawnych
biegunów afektywnych, to nie ma powodu do jego
odrzucania. Jednak nazwy tej nie można przyjąć jako
formy nozologicznej zawierającej cały opis schorze-
nia i w konsekwencji jako desygnaty o wartości dia-
gnostycznej i prognostycznej” (Jackson, 1986, str.
273).
Uwzględniając dostępne wyniki badań, można zakwe-
stionować, czy rozróżnienie „jednobiegunowa–dwu-
biegunowa”, w odniesieniu do epizodów depresyj-
nych, nadal ma uzasadnienie. Innymi słowy, czy de-
presja w chorobie dwubiegunowej odzwierciedla od-
rębny proces chorobowy w porównaniu z depresją
w chorobie jednobiegunowej? Wyniki ostatnich ba-
dań dotyczących podłoża biologicznego sugerują, iż
należy rozważyć rozumienie dwubiegunowej i jedno-
biegunowej depresji jako tej samej choroby (Joffe,
Young, MacQueen, 1999). W wymienionym badaniu
skupiono się jednak na prostych dowodach biologicz-
nych. Poszerzono wcześniej postawione pytanie, aby
objęło wyniki z badań dotyczących przebiegu choro-
by oraz psychospołecznych czynników wyzwalających.
Autorzy niniejszego artykułu uważają, że poszerzona
ocena jest istotna, uwzględniając gwałtownie rosnącą
liczbę piśmiennictwa dotyczącego psychospołecznych
czynników wyzwalających oraz jego związków z epi-
zodami zaburzenia dwubiegunowego.
Przed kontynuowaniem rozważań na temat depresji
w zaburzeniu dwubiegunowym należy zaznaczyć, że
pojęcie zaburzenia dwubiegunowego niekoniecznie
sugeruje przebycie epizodu depresji w wywiadzie. Kry-
teria diagnostyczne dla zaburzenia dwubiegunowe-
go typu I wymagają jedynie jednego w życiu epizodu
manii, ale nie wymagają epizodu depresji (APA, 1994).

Wydaje się, że współczesne badania potwierdzają ist-
nienie jednobiegunowej manii. W grupach osób nie-
leczonych 25–33% osób z zaburzeniem dwubiegu-
nowym stwierdziło, że nigdy nie doświadczyło epizo-
du depresyjnego (Depue, Monroe, 1978; Karkowski,
Kendler, 1997; Kessler, Rubinow, Holmes, Abelson,
Zhao, 1997; Weissman, Myers, 1978). Ponadto,
w jednym z długoterminowych badań przedstawio-
no 7 przypadków jednobiegunowej manii, w których
przez okres 20-letniej obserwacji nie pojawił się epi-
zod depresji (Solomon i wsp., 2003). Ponieważ de-
presja prawdopodobnie bardziej wiąże się z chęcią do
poszukiwania leczenia niż mania (Johnson, w przygo-
towaniu), opisy badań grup osób leczonych mają ten-
dencję do niedoceniania występowania jednobiegu-
nowej manii.
Istnieją także dowody na to, że manię i depresję moż-
na postrzegać jako dwa osobne zjawiska o charakte-
rze ciągłym, a nie jako przeciwstawne końce tego sa-
mego wymiaru. Dowodem na poparcie tego poglądu
jest prawdopodobnie wysoka częstość epizodów mie-
szanych, które odzwierciedlają współistnienie pełnych
epizodów manii i depresji (Bauer, Whybrow, Gyulai,
Gonnel, Yeh, 1994). Objawy depresyjne, które wystę-
pują podczas okresów z manią oraz bez niej, wydają
się porównywalne (Johnson, Darcy, w przygotowa-
niu). Ponadto zmienność objawów manii i depresji
w przebiegu epizodu mieszanego nie jest skorelowa-
na w czasie (Johnson, Darcy, w przygotowaniu). Te
proste dowody wywodzące się z psychopatologii su-
gerują, że manię i depresję można pojmować oddziel-
nie i nie wydają się one przeciwieństwami.
Psychospołeczne zmienne, które są predyktorami za-
burzenia dwubiegunowego, nie są stałymi, silnymi
predyktorami manii (Johnson, Meyer, Winett, Small,
2000; Johnson, Winett, Meyer, Greenhouse, Miller,
1999; Johnson, Sandrow i wsp., 2000; Miklowitz
i wsp., 2000), natomiast cechy biologiczne (Chiaroni
i wsp., 2000; El-Mallakh, Li, Worth, Peiper, 1996; John-
son, Winters, Meyer, w druku), osobowość (Meyer,
Johnson, Carver, 1999; Strakowski, Stoll, Tohen, Fa-
edda, Goodwin, 1993; von Zerssen, 1996; Young
i wsp., 1995) oraz wydarzenia życiowe (Johnson, San-
drow i wsp., 2000; Malkoff-Schwartz i wsp., 1998) są
zmiennymi, które wydają się czynnikami predykcyjny-
mi manii.
Podsumowując, nie wszystkie osoby, które w ciągu
życia przebyły epizod manii, doświadczą epizodu de-
presji. Mania i depresja odzwierciedlają prawdopodob-
nie odrębne wymiary symptomów, które mają inne
zmienne psychospołeczne za czynniki predysponują-
ce. Autorzy niniejszej pracy uważają, iż należy się za-
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stanowić, czy depresja jednobiegunowa i dwubiegu-
nowa nie są do siebie podobne.
Prosta zmienna — doświadczenie przez pacjenta epi-
zodu depresji — jest jednym z powodów, dla których
autorzy stawiają pytanie, czy warto rozważyć istnie-
nie diagnostycznych podtypów manii w ciągu życia
u pacjentów z depresją i bez tego schorzenia. Odpo-
wiedź na to pytanie zależy od wyjątkowości depresji
u osób z manią lub bez niej w wywiadzie. Celem ni-
niejszego artykułu jest porównanie epizodów depre-
sji dwubiegunowej i depresji jednobiegunowej. Przed
przeglądem piśmiennictwa autorzy określili modele
teoretyczne, które mogą pomóc w przeglądzie litera-
tury. Na poziomie podstawowym można określić dwa
proste modele: pierwszy — dwubiegunowa depresja
i jednobiegunowa depresja odzwierciedlają odrębne
schorzenia lub drugi — dwubiegunowa depresja i jed-
nobiegunowa depresja odzwierciedlają to samo scho-
rzenie. Poniżej krótko omówiono te modele.

Depresja jednobiegunowa i depresja
dwubiegunowa — różne schorzenia
Według obowiązującego modelu, depresja w zabu-
rzeniu afektywnym dwubiegunowym oraz depresja
w zaburzeniu afektywnym jednobiegunowym są ja-
kościowo różne pod względem etiologii oraz feno-
menologii. Ten typ dualizmu jest widoczny w syste-
mie diagnostycznym DSM, gdzie zaburzenie afektyw-
ne jednobiegunowe i zaburzenie afektywne dwubie-
gunowe określa się jako osobne gałęzie na „drzewie”
diagnostycznym zaburzeń nastroju. Ta osobna „gałąź”
zawiera zarówno manię, jak i dwubiegunową depre-
sję na „dwubiegunowej gałęzi”, a nie depresję bez
manii, depresję z manią oraz jednobiegunową manię.
Opierając się na twierdzeniu, że mania jest uwarun-
kowana biologicznie, depresję dwubiegunową okre-
śla się jako bardziej endogenną niż depresję jednobie-
gunową. W konsekwencji tej dychotomii w nazew-
nictwie diagnostycznym badania zaburzeń nastroju
mają tendencję do skupiania się na zaburzeniu afek-
tywnym dwubiegunowym jako całości albo na depre-
sji w chorobie afektywnej jednobiegunowej. Tylko kil-
ku badaczy bezpośrednio porównywało depresję
w chorobie afektywnej dwubiegunowej z depresją
w chorobie afektywnej jednobiegunowej.
Jeśli ten model depresji dwubiegunowej jest prawdzi-
wy, po pierwsze można oczekiwać, że dowody biolo-
giczne będą bardziej wyrażone w depresji dwubiegu-
nowej niż jednobiegunowej. Na przykład można bę-
dzie znaleźć silniejsze uwarunkowanie genetyczne
w depresji dwubiegunowej niż jednobiegunowej. Po
drugie, można się spodziewać, że przebieg choroby

będzie się różnił między depresją dwubiegunową i jed-
nobiegunową. Po trzecie, można oczekiwać, że wpływ
psychospołecznych czynników wyzwalających będzie
mniej wyraźny w depresji dwubiegunowej niż jedno-
biegunowej. Tak więc, jeśli jednobiegunowa i dwu-
biegunowa depresja są różnymi schorzeniami, należy
oczekiwać wyraźnych różnic w biologii, przebiegu,
symptomatologii oraz psychospołecznych czynnikach
predysponujących.

Jednobiegunowa i dwubiegunowa
depresja — to samo schorzenie
Inna, relatywnie niezbyt rozpowszechniona teoria
brzmi, że zaburzenie afektywne dwubiegunowe moż-
na rozumieć jako manię z depresją lub bez niej. Po-
dobnie depresję z towarzyszącą manią lub bez niej
można rozumieć jako to samo schorzenie. Manię
i depresję można rozumieć jako stany o wysokiej
współchorobowości, tak samo jak lęk i depresja.
W piśmiennictwie dotyczącym lęku i depresji większość
osób pojmuje depresje współwystępujące z lękiem lub
bez lęku jako równorzędne, z dodatkowymi czynni-
kami ryzyka wyjaśniającymi jednoczesne występowa-
nie lęku. Podobny model można zastosować do de-
presji i manii, z depresją rozumianą jako jedno scho-
rzenie, niezależnie od wystąpienia kiedykolwiek w życiu
epizodu manii. Model „tej samej choroby” może się
wywodzić z braku powtarzalnych różnic w biologii,
przebiegu, symptomatologii czy psychospołecznych
czynnikach predysponujących w depresji w chorobie
afektywnej jednobiegunowej oraz w depresji w cho-
robie afektywnej dwubiegunowej.

Metodologia
Mimo że w wielu badaniach porównywano zaburze-
nie afektywne jednobiegunowe i zaburzenie afektyw-
ne dwubiegunowe, większość z tych prac skupiła się
na zaburzeniu dwubiegunowym jako całości, bez roz-
różniania manii i depresji. Ponieważ w tych pracach
porównywano dwa zupełnie różne zjawiska w prze-
biegu tego samego zaburzenia (manię i depresję)
z jednym zjawiskiem w przebiegu zaburzenia afek-
tywnego jednobiegunowego (depresją), niewiele
wnoszą do porównania depresji w tych dwóch zabu-
rzeniach. Autorzy niniejszego artykułu skupili się głów-
nie na przeglądzie artykułów, które szczegółowo po-
równują epizody depresji w przebiegu zaburzenia afek-
tywnego dwubiegunowego oraz jednobiegunowego.
Mimo że wydaje się to prostym zadaniem, kilka czyn-
ników utrudnia porównanie depresji dwubiegunowej
i jednobiegunowej. Autorzy artykułu podsumowują
problemy, z którymi stykają badacze przy wyborze ba-
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danych grup, ocenie objawów, oraz związane z ro-
dzajem badania.

Opis grupy badanej
Prawdopodobnie jedną z nierozwiązanych spraw
w badaniach obejmujących tę tematykę jest wybór
grup diagnostycznych. Dotychczas w piśmiennictwie
znajduje się niewiele danych na temat sposobu po-
równywania: zaburzenia schizoafektywnego, zaburze-
nia afektywnego dwubiegunowego typu II oraz za-
burzenia afektywnego dwubiegunowego typu I
w zakresie wielu z wymiarów ocenianych w tym
przeglądzie. Warto zauważyć, że mimo iż kryteria roz-
poznawania zaburzenia afektywnego dwubiegunowe-
go typu I nie wymagają epizodu depresji, kryteria roz-
poznawania zaburzenia afektywnego dwubiegunowe-
go typu II wymagają przebycia przynajmniej jednego
epizodu depresji. Klerman (1987) był jednym z pierw-
szych, którzy dodatkowo podzielili zaburzenie afek-
tywne dwubiegunowe na podtypy III–VI wraz z pod-
typami pierwotnie wskazującymi na podtypy manii.
Na przykład zaburzenie afektywne dwubiegunowe
typu IV definiowano jako manię lub hipomanię wy-
wołaną stosowaniem leków antydepresyjnych, a za-
burzenie afektywne dwubiegunowe typu V jako de-
presję z występowaniem w wywiadzie rodzinnym
manii. Akiskal i Pinto (1999) oraz Angst (1978) do-
datkowo zdefiniowali niektóre podtypy zaburzenia
afektywnego dwubiegunowego, takie jak mania
i łagodna depresja lub zaburzenie afektywne dwubie-
gunowe typu I 1/2 (przedłużona hipomania) oraz za-
burzenie afektywne dwubiegunowe typu II 1/2 (tem-
perament cyklotymiczny oraz duża depresja). Istnieje
niewiele wspólnych ustaleń na temat włączania grup
do badań. Naszym celem jest raczej zwrócenie uwagi
na ten problem, jako na mający wpływ na możliwość
przeprowadzania badań porównawczych niż wskaza-
nie jednej „właściwej” strategii.
Oprócz definiowania diagnostycznych kryteriów włą-
czenia pojawiają się także inne problemy. Osoby
z depresją jednobiegunową oraz dwubiegunową
mogą się różnić w zakresie pewnych cech w manii.
Ocenia się, że epizody manii wiążą się z poważniej-
szym upośledzeniem funkcjonowania psychospołecz-
nego, szerszym stosowaniem stabilizatorów nastroju
oraz wyższym ryzykiem samobójstwa. Lekarze powinni
zachować ostrożność w stosowaniu leków przeciw-
depresyjnych w zaburzeniu afektywnym dwubieguno-
wym, co spowoduje, że leki przeciwdepresyjne będą
przepisywane rzadziej oraz w mniejszych dawkach
osobom z zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym
w porównaniu z zaburzeniem afektywnym jednobie-

gunowym (Goldberg, 2004). Uwzględniając te różnice
w przebiegu i leczeniu zaburzenia afektywnego jedno-
biegunowego i dwubiegunowego, właściwie dobrane
grupy badane mogą być trudne do znalezienia, nawet,
jeśli są dostępne, a w konsekwencji uzyskane wyniki
mogą nie nadawać się do uogólnienia. Tak czy inaczej,
dokładna statystyczna ocena parametrów dotyczących
choroby i leczenia będzie istotna dla badań.

Ocena schematu objawów
Podstawową kwestią jest ocena epizodów oraz czasu
ich trwania. Szczególnie w badaniach typu „case-re-
gister” dane te są często ograniczone do ilości i czasu
trwania leczenia szpitalnego, a te wskaźniki są przyj-
mowane za wykładniki ilości i czasu trwania epizo-
dów choroby. Oprócz stopnia nasilenia objawów na
decyzję o hospitalizacji wpływa wiele różnych czynni-
ków, takich jak jakość sieci wsparcia społecznego czy
aktualne kontakty z osobami zapewniającymi opiekę
psychiatryczną. Autorzy Roy-Byrne, Post, Uhde, Porcu
i Davis (1985) nie znaleźli związku między liczbą epi-
zodów a liczbą hospitalizacji.
Przy zastosowaniu ustrukturalizowanego wywiadu
dotyczącego objawów oraz standaryzowanych „punk-
tów odcięcia”, takich jak: remisja, wyzdrowienie, po-
gorszenie oraz nawrót (Frank i wsp. 1991) można pre-
cyzyjniej ocenić określone epizody. Wiele badań w tym
zakresie, włączając nasze doniesienia wstępne, sku-
pia się na epizodach. Badania te są pomocne w pla-
nowaniu leczenia, ponieważ przedstawiają informa-
cje dotyczące odsetka osób, które uzyskują wyzdro-
wienie lub nawrót w określonym czasie. Badania te
prawdopodobnie odnoszą się do rozumienia procesu
związanego z powstawaniem i utrzymaniem objawów
maniakalnych i depresyjnych, ponieważ umożliwiają
przeprowadzanie osobnych analiz w celu porówna-
nia manii i depresji. Jednak ocenianie epizodów jako
depresyjnych lub maniakalnych może ujawnić zaska-
kująco znaczący stopień objawów z przeciwnej fazy.
Na przykład poprzednie odkrycia sugerowały, że u 22%
osób hospitalizowanych z powodu manii występowały
przynajmniej 3 towarzyszące objawy depresyjne (Aki-
skal i wsp., 1998; McElroy i wsp., 1992). Zmiana fazy
w czasie jednego epizodu jest także powszechnym
zjawiskiem. Nawet jeśli epizod zaczyna się czystą
manią, przed jego ustąpieniem może się pojawić wie-
le objawów depresyjnych. Kategoryzowanie epizodów
przez określenie ich „biegunowości” może ukryć czę-
sto występujące objawy depresyjne podczas epizodu
„maniakalnego”. Zatem określanie stopnia zmiany na-
silenia objawów depresyjnych i maniakalnych było-
by precyzyjniejsze niż proste porównywanie epizodów.
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Kwestia rodzaju badania
Badania można podzielić na następujące kategorie: re-
trospektywne, przekrojowe (cross-sectional) oraz pro-
spektywne. Za wyjątkiem badań interwencyjnych (inte-
rvention studies) oraz niektórych ostatnio przeprowa-
dzanych badań psychospołecznych większość z nich jest
przekrojowa lub retrospektywna. Na tym etapie bada-
cze skupiają się na określeniu związków między epizo-
dami, co do których autorzy niniejszego artykułu mają
nadzieję, że pomogą w dalszym ujawnieniu mechani-
zmów wpływających na przebieg choroby.
Problemy związane z przeprowadzaniem badań re-
trospektywnych i przekrojowych są dobrze znane
w wypadku innych psychopatologii (porównaj: Coy-
ne, 2000), natomiast w przypadku badań nad depresją
i manią w chorobie afektywnej dwubiegunowej trud-
ności te są zwielokrotnione.
Badania przekrojowe tracą z powodu przyczyn wyni-
kających z zasad logiki — odszyfrowywania wpływu
czynników przyczyniających się do podatności na
manię i depresję. To znaczy, podatność zarówno na
manię, jak i na depresję są uznawane za względnie
stałe. Wynika z tego, że dla osoby z dodatnim wywia-
dem w kierunku manii czynniki wpływające na jej wy-
stąpienie są prawdopodobnie stale obecne, nawet
podczas epizodu depresji. Biorąc to pod uwagę, klu-
czowym zagadnieniem staje się więc określenie, które
zmienne poprzedzają pojawienie się manii, a które
depresji.
Inne kwestie w podobny sposób umniejszają wartość
interpretacji badań retrospektywnych. Epizody depre-
sji trwają dłużej niż epizody manii (APA, 1994). Mając
to na uwadze, badania retrospektywne dotyczące
czynników wyzwalających początek epizodu wyma-
gają przypomnienia sobie dłuższego okresu w przy-
padku depresji niż manii. Zakładając nawet, że po-
ważniejsze wydarzenia życiowe można sobie przypo-
mnieć nawet po roku (Brown, Harris 1982), to jednak
małe zmiany w codziennej rutynie czy mniej ważne
wydarzenia są szybko zapominane. Uwzględniając te
problemy w badaniach retrospektywnych, prospektyw-
ne modele badań mogą zapewnić pożądaną alterna-
tywę dla badań dotyczących czynników spustowych
epizodów zaburzeń nastroju.
Mając na uwadze wymienione wcześniej kwestie me-
todologiczne, autorzy artykułu przedstawili badania
doświadczalne. Aby ocenić stopień podobieństwa
między depresją jednobiegunową i dwubiegunową,
autorzy oceniali trzy główne aspekty opisywane w pi-
śmiennictwie: korelacje biologiczne, fenomenologię
kliniczną oraz psychospołeczne zmienne związane
z depresją. Na początku autorzy skupią się na feno-

menologii klinicznej, osobno rozważając przebieg cho-
roby oraz symptomatologię.

Podatność biologiczna
Jedną z możliwych różnic między depresją w cho-
robie afektywnej jednobiegunowej oraz depresją
w chorobie afektywnej dwubiegunowej jest predys-
pozycja genetyczna. O depresji w chorobie afektyw-
nej dwubiegunowej myśli się często jako o bardziej
„genetycznej” w związku z dobrze udokumentowa-
nym uwarunkowaniem genetycznym choroby afek-
tywnej dwubiegunowej jako całości. Większość
wyników dotyczących różnic w podatności uwarun-
kowanej genetycznie pochodzi z badań nad bliź-
niętami, wśród których średnia konkordancja dla
zaburzenia afektywnego dwubiegunowego typu I
wśród bliźniąt monozygotycznych wynosi 33–80%,
a wśród bliźniąt dwuzygotycznych — 30–80%, da-
jąc średnią częstość dziedziczenia 30–80% (Natio-
nal Institute of Mental Health, 1998). Ponieważ kla-
syfikacja DSM-IV definiuje zaburzenie afektywne
dwubiegunowe na podstawie wystąpienia przynaj-
mniej raz w życiu epizodu manii, badania te oce-
niają przekazywanie manii, a nie depresji. Dla tych
bliźniąt jednojajowych konkordancja dla manii wy-
nosiła 80% (Akiskal, 1983). Jednak odrzucenie ogól-
nego przeświadczenia dotyczącego choroby afek-
tywnej dwubiegunowej jako bardziej „genetycznej”
może zbyt upraszczać model biologiczny. Kelsoe
(2003) proponuje model dotyczący choroby afek-
tywnej jednobiegunowej, choroby afektywnej dwu-
biegunowej, schizofrenii oraz spektrum pokrewnych
im schorzeń, w którym przedstawia je jako nakła-
dające się objawy chorobowe. W tym modelu pew-
na genetyczna podatność jest wspólna, a inna po-
zostaje specyficzna dla danej jednostki chorobowej.
Innymi słowy, niektóre geny mogą prowadzić do
rozwoju zaburzenia afektywnego dwubiegunowe-
go, a inne do rozwoju zarówno zaburzenia afek-
tywnego jednobiegunowego, jak i dwubiegunowe-
go — w zależności od wpływów środowiskowych.
Niestety, wyżej omówione badania nie rozróżniają
choroby afektywnej dwubiegunowej z depresją i bez
niej. Dotychczas dostępne jest tylko jedno badanie
dotyczące bliźniąt, w którym osobno oceniono dzie-
dziczenie manii i depresji w chorobie afektywnej dwu-
biegunowej. W ostatnio przeprowadzonym badaniu
oceniano modele dziedziczenia na 67 parach bliźniąt
(McGuffin i wsp., 2003). Jeden z modeli najbardziej
pasował do posiadanych danych. W modelu tym ge-
netyczne podatności dotyczące manii i depresji były
skorelowane, ale oddzielne.
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Badania obrazowe
Jednym ze sposobów, w jakim może się przejawiać
podatność genetyczna, jest patologia ośrodkowego
układu nerwowego związana z zaburzeniami nastro-
ju. Faktycznie, badania neuroobrazowe sugerują, że
zaburzenia opisywane w depresji w chorobie afektyw-
nej jednobiegunowej i dwubiegunowej występują
w podobnych obszarach. Zarówno depresja w choro-
bie afektywnej jednobiegunowej, jak i dwubieguno-
wej wiąże się ze zmniejszeniem przepływu krwi w korze
mózgowej (Videbech, 2000), szczególnie w regionach
kory przedczołowej po stronie brzusznej kolana ciała
modzelowatego (Drevets i wsp., 1997), z nietypowym
metabolizmem fosforu w płatach czołowych (Deicken,
Fein, Weiner, 1995) oraz z nietypowym metabolizmem
w ciele migdałowatym i w obszarach przedczołowych
z nim związanych (Drevets, 1999). W porównaniu ze
skanami z badań (pozytronowej tomografii emisyjnej
PET, positron emission tomography) pacjentów z de-
presją w chorobie afektywnej jednobiegunowej i dwu-
biegunowej, objawy anhedonii i zahamowania psy-
chomotorycznego ze Skali Depresji Becka wiązały się
z wyższym poziomem metabolizmu w przednim za-
kręcie obręczy oraz z niższym poziomem metaboli-
zmu w prawej wyspie, przedmurzu, zwojach podsta-
wy oraz korze skroniowej zarówno w depresji w cho-
robie afektywnej jednobiegunowej jak i dwubieguno-
wej. Ponadto w przeglądzie wyników badań neuro-
obrazowych w zaburzeniu afektywnym dwubieguno-
wym depresja wiązała się ze zmniejszoną aktywno-
ścią w okolicy kory przedczołowej w porównaniu
z grupą kontrolną (Stoll, Renshaw, Yurgelun-Todd, Co-
hen, 2000). Depresja zarówno w chorobie afektywnej
jednobiegunowej, jak i depresja w chorobie afektyw-
nej dwubiegunowej są prawdopodobnie podobne do
siebie ze względu na związek z obniżoną aktywnością
kory przedczołowej oraz zmianami w aktywności cia-
ła migdałowatego. W jednym tylko badaniu przed-
stawiono dowody na jakiekolwiek różnice (Buchs-
baum, Someya, Wu, Tang, Bunney, 1997).
W czynnościowych badaniach obrazowych potwier-
dzono także silne podobieństwa w aktywności mó-
zgu podczas przetwarzania bodźców związanych
z emocjami. Wyniki kilku nowszych badań sugerują,
że depresja zarówno w chorobie afektywnej jedno-
biegunowej, jak i dwubiegunowej wiąże się ze zwięk-
szoną aktywnością w obszarze ciała migdałowatego
(Abercrombie i wsp, 1998; Drevets, 1999; Drevets
i wsp., 1992), szczególnie podczas oglądania lub oce-
niania twarzy o smutnym lub przerażonym wyrazie
(Sheline i wsp., 2001; Yurgelun-Todd i wsp., 2000).
Podsumowując, większość badań neuroobrazowych

sugeruje silnie istnienie podobieństw między depresją
w chorobie afektywnej jednobiegunowej oraz dwu-
biegunowej.

Porównanie aktywności neuroprzekaźników
w depresji w chorobie afektywnej
jednobiegunowej i dwubiegunowej
W kilku badaniach określono wyraźne biologiczne
korelacje w manii. Zalicza się do nich zwiększoną ak-
tywność dopaminy (Kaplan & Sadock, 1998), hiper-
polaryzację potencjałów przezbłonowych (El-Mallakh
i wsp., 1996) oraz zmiany w mechanizmie receptora
dla dopaminy podtypu 3 (Chiaroni i wsp., 2000). Au-
torzy artykułu skupią się na korelacjach w depresji
w chorobie afektywnej dwubiegunowej w porówna-
niu z depresją w chorobie afektywnej jednobieguno-
wej. Mimo że ostatnio dokonano wielu nowych osią-
gnięć w sposobach badania regulacji neuroprzekaź-
ników — włączając badania genetyczne nad mecha-
nizmami transportu, próby prowokacyjne z użyciem
amfetaminy, a także, dla niektórych neuroprzekaźni-
ków, spektroskopia — te nowe podejścia nie znalazły za-
stosowanie w bezpośrednim porównywaniu depresji
w chorobie afektywnej jednobiegunowej i dwubiegunowej.
Zarówno teoria, jak i obserwacje empiryczne zabu-
rzeń nastroju wskazują na istotną rolę regulacyjną
deficytów związanych z dopaminą lub noradrenaliną
(Depue, Zald, 1993; Ebert, Berger, 1998; Gottschalk,
Bauer, Whybrow, 1998; Howland, Thase, 1999; Pran-
ge, Wilson, Lynn, Alltop, Stikeleather, 1974; Spoont,
1992; Winters, Scott, Beavers, 2000). Istnieją dwa
rodzaje teorii dotyczących przyczyn, dla których te
dysregulacje się ujawniają:
1) teorie, które umiejscawiają zaburzenia w zewną-

trzkomórkowej regulacji neurotransmisji mono-
amin, takiej jak deficyty w serotoninergicznej re-
gulacji układów dopaminy (DA, dopamine) i no-
radrenaliny (NE, norepinephrine) oraz

2) teorie, według których zaburzenia regulacji są po-
chodną nieprawidłowości w wewnątrzkomórko-
wych systemach transdukcji sygnału w neuronach
monoaminowych. Dowodów na prawdziwość
obydwu rodzajów teorii dostarczają wyniki badań
nad zaburzeniami w przebiegu depresji w choro-
bie afektywnej jednobiegunowej i dwubieguno-
wej (Howland, Thase, 1999).

Siłę regulacji systemu neurobiologicznego można okre-
ślić jako zdolność do zachowania kontroli w konfron-
tacji ze zmianami środowiska zewnętrznego. Różnice
w zdolnościach adaptacyjnych znajdą swoje odbicie
w nasileniu odpowiedzi na takie bodźce, jak: wyda-
rzenia życiowe, leki czy deprywacja snu. Autorzy arty-
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kułu opiszą badania opisujące aktywność dopaminy
i noradrenaliny w depresji w chorobie afektywnej jed-
nobiegunowej i dwubiegunowej, a następnie dowo-
dy dotyczące regulacji tych neuroprzekaźników1 .

Dopamina
Główną strukturą anatomiczną związaną z zaburze-
niami afektywnymi są neurony wydzielające DA
w okolicy brzusznej nakrywki, które wysyłają informa-
cje do jądra dwuznacznego oraz kory mózgowej (me-
zokortykolimbiczny układ dopaminergiczny, układ ak-
tywacji behawioralnej [BAS; Depue, Zald, 1993]). Ten
układ jest kluczowy z powodu swojej modulacyjnej
roli w zachowaniach popędowych oraz w zachowa-
niach nakierowanych na cel. Ponadto niską aktywność
DA określa się jako wyznacznik depresji, ze znaczącą
liczbą dowodów potwierdzających taki pogląd doty-
czący depresji w chorobie afektywnej jednobieguno-
wej, włączając ostatnie badania z użyciem prób pro-
wokacyjnych z d-amfetaminą (patrz praca przeglądo-
wa Naranjo, Tremblay, Busto, 2001).
Aktywność DA wydaje się podobna zarówno w de-
presji w chorobie afektywnej jednobiegunowej, jak
i dwubiegunowej. Wyniki 11 z 12 badań wskazują, że
depresja w chorobie afektywnej jednobiegunowej, jak
i dwubiegunowej wiąże się z porównywalnymi stęże-
niami metabolitów DA, kwasu homowanilinowego
(HVA, homovanillic acid) w płynie mózgowo-rdzenio-
wym (Goodwin, Jamison, 1990; Koslow i wsp., 1983).
Ponadto anomalie w genie 4 receptora dla dopaminy
(D4) wiążą się zarówno z depresją w zaburzeniu afek-
tywnym jednobiegunowym, jak i dwubiegunowym
(Manki i wsp., 1996). Podsumowując, istnieje mało
dowodów na to, aby aktywność DA różniła się w de-
presji w chorobie afektywnej dwubiegunowej i jedno-
biegunowej. Wydaje się raczej, że aktywność dopa-
miny jest podobnie zaburzona w obydwu chorobach.

Noradrenalina
Istotne jest to, aby poruszyć pewne kwestie związane
z pomiarami noradrenaliny (NE). Przez wiele lat w pi-
śmiennictwie dotyczącym choroby afektywnej jedno-
biegunowej pojawiały się niespójne wyniki — niektó-
rzy autorzy twierdzili, że obniżone stężenia wiążą się
z depresją, a, inni — że wysokie (Beckmann, Goodwin,
1975; Maas, 1975; Schildkraut, 1974). Układ NE jest
postrzegany jako część podwzgórzowo-przysadkowo-
nadnerczowej osi stresu. Układ ten podlega zmianom

podczas życia człowieka w odpowiedzi na zarówno
kumulacyjny charakter doświadczanego stresu, jak
i bieżące wydarzenia stresujące. Aby zrozumieć rolę
NE, należy ocenić wpływ leków, przewlekłość proce-
su oraz ekspozycję na stres.
W przypadku gdy są spełnione powtarzalne warunki,
stężenie NE, MHPG (3-metoksy-4-hydroksyfenylogli-
kol) w osoczu, stężenie MHPG w moczu oraz zabu-
rzenia neuroendokrynne związane z osią podwzgó-
rzowo-przysadkowo-nadnerczową są znacząco po-
dobne w depresji w chorobie afektywnej dwubiegu-
nowej typu II oraz w depresji w chorobie afektywnej
jednobiegunowej (Altshuler i wsp., 1995; Dunner,
1993; Schatzberg, Schildkraut, 1995).

Serotonina (5-HT)
Jak opisano powyżej, teorie neurobiologiczne doty-
czące chorób afektywnych skupiają się na deficytach
w regulacji katecholamin DA i NE. Istnieją znaczące
dowody na kluczową rolę serotoniny w regulacji ka-
techolamin (Depue, Zald, 1993; Prange i wsp., 1974;
Spoont, 1992).
Kilku badaczy (Depue, Zald, 1993; Hestenes, 1992;
Howland, Thase, 1999; Prange i wsp., 1974) podkre-
ślało znaczenie deficytów 5-HT w regulacji dopaminy
i/lub NE w etiologii zaburzeń nastroju. Te poważne
dowody na nieprawidłowości w funkcjonowaniu se-
rotoniny (5-HT) dotyczą zarówno depresji w chorobie
afektywnej dwubiegunowej, jak i jednobiegunowej.
Niskie stężenia metabolitu 5-HT — kwasu 5-hydrok-
syindolooctowego (5-HIAA, 5-hydroxyindoleacetic
acid) obserwowano w badaniach pośmiertnych pnia
mózgu pacjentów, którzy zmarli podczas fazy depre-
syjnej w przebiegu jednobiegunowej (Traskman, As-
berg, Bertilsson, Sjostrand, 1981) oraz dwubieguno-
wej choroby afektywnej (Young i wsp., 1994). W ba-
daniach pośmiertnych miejsc wychwytu zwrotnego
5-HT w korze czołowej ujawniono niższą koncentra-
cję (stężenie) miejsc wychwytu zwrotnego u pacjen-
tów z depresją w chorobie jednobiegunowej i dwu-
biegunowej (Leake, Fairbairn, McKeith, Ferrier, 1991).
Podobnie steżenia płynu mózgowo-rdzeniowego (CSF,
cerebro-spinal fluid) metabolitu 5-HT — 5-HIAA u pa-
cjentów zarówno z depresją w chorobie afektywnej
dwubiegunowej, jak i jednobiegunowej były znaczą-
co niższe niż u zdrowych osób z grupy kontrolnej
dobranych pod względem płci, wieku oraz masy ciała
(Asberg i wsp., 1984).

1Autorzy zauważają natomiast, że inne neuroprzekaźniki wpływają na patogenezę choroby afektywnej dwubiegunowej w porównaniu z chorobą afektywną jednobiegu-
nową. Yatham i wsp. (2000) ocenili 80 prac badających odrębności biologiczne w depresji jednobiegunowej i dwubiegunowej, takie jak płytkowe wiązanie imipraminy,
aktywność monoaminooksydazy, aktywność katecholometylotransferazy, stężenia GABA i kortyzolu w osoczu, tolerancję insuliny i inne. Ponadto zauważyli, że biologiczne
różnice między chorobą afektywną jednobiegunową i dwubiegunową wydają się złudne, ponieważ większość wyników nie była powtarzalna).
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Nadwrażliwość układu serotoniny uznaje się za czyn-
nik korelujący z zaburzeniem jednobiegunowym
(Maes, Meltzer, 1995) i dwubiegunowym (Depue,
Zald, 1993; Howland, Thase, 1999; Prange i wsp.,
1974). Zarówno w badaniach pośmiertnych, jak i przy-
życiowych stwierdzono zmienioną wrażliwość i/lub gę-
stość receptorów 5-HT (patrz praca przeglądowa
Markou, Kosten, Koob, 1998; Yatham i wsp., 2000).
Ograniczenia dietetyczne w przyjmowaniu 5-HT mogą
spowodować objawy depresji u pacjentów leczonych
selektywnymi inhibitorami wychwytu zwrotnego se-
rotoniny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitor)
(Delgado i wsp., 1990). W neuroendokrynnych bada-
niach prowokacyjnych stwierdzono, że nadwrażliwość
na 5-HT występuje również u pacjentów z zaburze-
niem dwubiegunowym. Uwalnianie prolaktyny, wy-
woływane przez D-fenfluraminę, uważa się za miarę
ośrodkowej aktywności 5-HT (Shiah, Yatham, Baker,
2000). Mało wyrażone odpowiedzi w wydzielaniu
prolaktyny w odpowiedzi na prowokacje d-fenflura-
miną wykryto w jednej grupie pacjentów z zaburze-
niem dwubiegunowym (Thakore, O’Keane, Dinan,
1996). Wyniki te dowiodły, ze sieć aktywności 5-HT
jest niska w zaburzeniu dwubiegunowym i ten niski
poziom wiąże się ze zmniejszoną dostępnością 5-HT
w synapsach 5-HT w ośrodkowym układzie nerwo-
wym. Wyniki te są zgodne z tym, że obniżone funk-
cjonowanie 5-HT wiąże się silnie z depresją zarówno
w chorobie afektywnej dwubiegunowej, jak i jedno-
biegunowej.

Różnice w mechanizmach
wewnątrzkomórkowych między depresją
w chorobie afektywnej dwubiegunowej
i jednobiegunowej
Prawie wszystkie leki przeciwdepresyjne oraz stabili-
zatory nastroju wpływają na układ drugiego przekaź-
nika, natomiast stabilizatory nastroju zmieniają aktyw-
ność wszystkich trzech wewnątrzkomórkowych ukła-
dów drugiego przekaźnika (Ackenheil, 2001). Układ
drugiego przekaźnika wiąże się z wieloma procesami
komórkowymi, wliczając także uwalnianie, syntezę
i rozkład neuroprzekaźników. Nieprawidłowości w ich
działaniu mogą być podstawą zaburzeń regulacji
w układzie monoamin. Noradrenalina, 5-HT oraz DA
wywierają wpływ przez efekt osiągany na receptorach
postsynaptycznych, który wiąże się z białkiem wiążą-
cym nukleotyd guaninę (białko G).
W badaniach dowiedziono, że istnieją różnice w we-
wnątrzkomórkowej transdukcji sygnału w chorobie
afektywnej dwubiegunowej w porównaniu z depresją
w chorobie afektywnej jednobiegunowej (Ackenheil,

2001; Suzuki, Kusumi, Sasaki, Koyama, 2001). U osób
z zaburzeniem dwubiegunowym funkcjonowanie biał-
ka G najlepiej przebadano na limfocytach i płytkach krwi.
U osób z zaburzeniem dwubiegunowym stwierdzono
zwiększoną aktywność białka G, związaną z produkcją
cyklicznego adenozynomonofosforanu (AMP), w po-
równaniu z osobami z zaburzeniem jednobiegunowym
lub z grupą kontrolną (Manji i wsp., 1995, Mathews,
Li, Young, Kisk, Warsh, 1997; Mitchell, Manji, Chen,
1997; Perez i wsp., 1995; Schreiber, Avissar, Danon,
Belmarker, 1991; Young i wsp., 1994). Niektórzy ba-
dacze obserwowali także zwiększoną aktywność kina-
zy białkowej C (PKC, protein kinase C) w płytkach krwi
lub w centralnym układzie nerwowym (Friedman,
Wang, Levinson, Connel, Singh, 1993; Wang, Marko-
witz, Levinson, Undie, Friedman, 1999), chociaż nie
wszyscy zauważyli to zjawisko (Pandey i wsp., 2002).
Udokumentowano także zwiększone stężenie wapnia
wewnątrzkomórkowego oraz jego mobilizację (Emam-
ghoreishi i wsp., 1997, Okamoto, Kagaya, Shinno,
Motohashi, Yamawaki, 1994). Podobnie w zaburzeniu
afektywnym dwubiegunowym, w porównaniu z jed-
nobiegunowym, obserwowano zwiększenie serotoni-
no-zależnego stężenia wapnia w płytkach krwi, które
interpretowano jako odzwierciedlenie wzmożonych
mechanizmów postreceptorowych występujących
w zaburzeniu dwubiegunowym (Suzuki i wsp., 2001).
Podsumowując, w większości badań u osób z dodat-
nim wywiadem w kierunku manii wykazano nadaktyw-
ność w obrębie wewnątrzkomórkowego układu prze-
wodzenia sygnału, która prowadzi ostatecznie do osła-
bienia jego możliwości regulacyjnych.
Badania nad systemami wewnątrzkomórkowymi obej-
mują grupy badane, które definiuje się na podstawie
epizodu manii w wywiadzie. Nie wykazano w nich
żadnych specyficznych deficytów, które byłyby cha-
rakterystyczne dla depresji w zaburzeniu afektywnym
dwubiegunowym. Biorąc to pod uwagę, przypuszcza
się, że ten nadwrażliwy wewnątrzkomórkowy układ
przekazywania sygnału w chorobie afektywnej dwu-
biegunowej wiąże się z obecnością manii niż ze zmia-
nami związanymi z depresją w chorobie afektywnej
dwubiegunowej.

Badania prowokacyjne systemów
regulacyjnych
Aby ocenić możliwości regulacyjne u pacjentów z za-
burzeniami afektywnymi, przeprowadzono prowoka-
cję, która dotyczy układów neurobiologicznych znaj-
dujących się u podstawy tych zaburzeń. Słaba siła re-
gulacyjna ma swoje odbicie w silniejszej odpowiedzi
na czynnik prowokujący. Czynnikami prowokującymi,
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które można stosować, są leki, deprywacja snu oraz
stresory psychospołeczne. Prawdopodobnie najmniej
wątpliwości budzą badania z wykorzystaniem depry-
wacji snu. Powoduje ona poprawę nastroju oraz pro-
wadzi do czasowego ustąpienia objawów u około 60%
pacjentów z depresją w przebiegu zaburzenia afek-
tywnego jednobiegunowego (np. Albert, Merz, Schu-
bert, Ebert, 1998; Wu, Bunney, 1991); osoby te okre-
śla się mianem SD-responders. Wyniki badań zarów-
no przedklinicznych, jak i klinicznych wskazują, że ak-
tywność dopaminy wzrasta w odpowiedzi na depry-
wację snu. Także badania na zwierzętach dowodzą
zwiększonego wydzielania dopaminy oraz zwiększe-
nia wrażliwości behawioralnej na agonistów dopami-
ny w odpowiedzi na deprywację snu (Demontis, Fad-
da, Devoto, Martellotta, Fratta, 1990; Gessa, Pani,
Serra, Fratta, 1995; Nunes, Tufik, Nobrega, 1994).
Badania z wykorzystaniem tomografii komputerowej
emisji pojedynczego fotonu ukazują większy stopień
związania receptora D2 u SD-responders w porówna-
niu z osobami, które nie reagowały na deprywację snu.
Wyniki te sugerują także zwiększone wydzielanie do-
paminy u SD-responders (Ebert, Feistel, Barocks, Ka-
schka, Pirner, 1994). Ponadto, po całkowitej depry-
wacji snu u SD-responders w porównaniu z osobami
niereagującymi na deprywację snu, obserwowano tak-
że obniżenie stężenia prolaktyny w surowicy krwi, któ-
rej wydzielanie jest hamowane przez dopaminę (Baum-
gartner, Riemann, Berger, 1990, Kasper i wsp., 1988).
Uwzględniając powyższe informacje, wyniki badań
sugerują, że deprywacja snu jest próbą prowokacyjną,
która wpływa na regulacyjną funkcję aktywności do-
paminy, a zmiany w aktywności dopaminy leżą u pod-
łoża, przynajmniej częściowo, poprawy nastroju, którą
obserwuje się u SD-responders.
Przeprowadzenie badań prowokacyjnych może umoż-
liwić lepsze poznanie siły regulacyjnej w depresji w cho-
robie afektywnej jednobiegunowej w przeciwieństwie
do choroby afektywnej dwubiegunowej w takim sa-
mym stopniu, jak deprywacja snu w przypadku układu
dopaminergicznego. Barbini i wsp. (1998) wykryli, że
u osób z chorobą afektywną dwubiegunową depry-
wacja snu powtarzana w odstępach 7-dniowych zmniej-
szała nasilenie objawów depresyjnych w porównaniu
z osobami z chorobą afektywną jednobiegunową. Wy-
nik ten potwierdza tezę, że możliwości adaptacyjne
w chorobie afektywnej dwubiegunowej są słabsze niż
w chorobie afektywnej jednobiegunowej.

Podsumowanie dowodów biologicznych
Wyniki badań genetycznych sugerują, że można od-
dzielić biologiczną podatność na manię od podatno-

ści na depresję. Istnieje niewiele porównań depresji
w chorobie afektywnej dwubiegunowej i w chorobie
afektywnej jednobiegunowej, ale niektóre dane są
dostępne. Czynnościowe badania obrazowe sugerują
znaczące zbieżności w tym, że zarówno depresja
w chorobie afektywnej dwubiegunowej, jak i jedno-
biegunowej charakteryzują się zwiększoną aktywno-
ścią jądra migdałowatego oraz innych struktur lim-
bicznych, kiedy osoba ulega ekspozycji na „smutne”
stymulanty (Yurgelun-Todd i wsp. 2000). Na pozio-
mie neurotransmiterów epizody depresyjne w choro-
bie afektywnej dwubiegunowej i jednobiegunowej
charakteryzują się podobnymi stężeniami dopaminy
i serotoniny. Po dostosowaniu pod względem liczby
nawrotów epizody depresji w chorobie afektywnej
dwubiegunowej typu II i w chorobie jednobieguno-
wej są związane z porównywalnymi stężeniami nora-
drenaliny. Mimo wielu podobieństw pojawiają się także
wyraźne różnice. Wyniki badań dotyczących zarówno
mechanizmów wewnątrzkomórkowych, jak i z uży-
ciem deprywacji snu sugerują, że u osób z epizodami
manii w wywiadzie mogą występować deficyty w moż-
liwościach regulacji neuroprzekaźników w sytuacji
działania czynnika prowokującego. Takie deficyty
w regulacji objawiają się prawdopodobnie częstszą
zmianą faz oraz zwiększoną podatnością na środowi-
skowe czynniki prowokujące. Autorzy opiszą następ-
nie parametry przebiegu choroby oraz psychospołecz-
ne czynniki spustowe.

Przebieg choroby
W tej części artykułu autorzy przedstawią różne para-
metry dotyczące przebiegu choroby, takie jak wiek ujaw-
nienia się zaburzenia, częstość epizodów, czas ich trwa-
nia oraz stopień ciężkości (nasilenia objawów). Zdaniem
autorów istotne jest, aby prześledzić przebieg depresji
w zaburzeniu afektywnym dwubiegunowym w porów-
naniu z depresją w zaburzeniu jednobiegunowym.
Autorzy uwzględnili, że istnieje relatywnie mało badań,
które zawierają informacje dotyczące poszczególnych
faz w chorobie afektywnej dwubiegunowej.

Badania dotyczące depresji w chorobie
afektywnej dwubiegunowej i depresji
w chorobie afektywnej jednobiegunowej
W jednym z dużych badań (typu case-register) obej-
mującym dane 38 000 uczestników z różnych krajów,
stwierdzono, że choroba afektywna dwubiegunowa
wystąpiła 6 lat wcześniej w porównaniu z chorobą
afektywną jednobiegunową (Weissman i wsp., 1996).
Jednak wiek pojawienia się depresji po raz pierwszy
nie był w tym badaniu oceniany osobno.
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W badaniach retrospektywnych stwierdzono, że za-
burzenie afektywne dwubiegunowe charakteryzuje się
większą liczbą epizodów depresyjnych niż zaburzenie
afektywne jednobiegunowe (Roy-Byrne i wsp., 1985).
Wyniki kilku badań wskazują, że depresje w chorobie
afektywnej dwubiegunowej trwają krócej i szybciej się
ujawniają niż w depresji jednobiegunowej (Furukawa
i wsp., 2000; Mitchell i wsp., 1992; Roy-Byrne i wsp.,
1985). Jednak wyniki badań nie są zgodne w tym
punkcie — w dwóch dużych badaniach nie wykazano
różnic w długościach epizodów między depresją
w chorobie afektywnej jednobiegunowej a depresją
w chorobie afektywnej dwubiegunowej (Coryell, An-
dreason, Endicott, Keller, 1987; Kessing, Mortensen,
1999).
Różnice w badaniach przekrojowych mogą wynikać ze
zmian w rozkładzie płci (changes in gender) lub długo-
ści epizodów podczas choroby. W porównaniu z pro-
porcją płci w chorobie afektywnej jednobiegunowej
depresja w chorobie afektywnej dwubiegunowej wy-
stępuje częściej u kobiet niż u mężczyzn (Leibenluft,
2000). W jednym badaniu retrospektywnym stwierdzo-
no, że długość epizodów depresyjnych w chorobie afek-
tywnej dwubiegunowej podczas choroby uległa skró-
ceniu podczas 15-letniego okresu obserwacji (Berghöfer,
Kossmann, Müller-Oerlinghausen, 1996).
Oprócz czasowych zmiennych dotyczących przebie-
gu choroby, w innych badaniach skupiono się na cięż-
kości epizodów. Autorzy niniejszego artykułu skupili
się na badaniach, w których oceniano ciężkość epizo-
du za pomocą wywiadu dotyczącego objawów, po-
nieważ liczba hospitalizacji podlega wpływowi wielu
innych czynników, które mogą, ale nie muszą, odzwier-
ciedlać nasilenie objawów depresyjnych. Ahearn i Car-
roll (1996) nie stwierdzili żadnych znaczących różnic
w ciężkości epizodów depresji w chorobie dwubiegu-
nowej w porównaniu z jednobiegunową, ocenianą za
pomocą wywiadu dotyczącego objawów, poza pre-
zentowaną przez pacjentów z depresją w przebiegu
choroby afektywnej dwubiegunowej większą krótko-
trwałą zmiennością nastroju. Ponadto u pacjentów,
u których podczas przeprowadzania badania wystą-
pił epizod depresyjny, nie wykazano różnic w nasile-
niu objawów czy w upośledzeniu funkcjonowania spo-
łecznego między zaburzeniem jednobiegunowym
i dwubiegunowym (Dorz, Borgherini, Conforti, Scar-
so, Magni, 2003).
Podsumowując, depresja w zaburzeniu dwubieguno-
wym prawdopodobnie wiąże się z wcześniejszym po-
czątkiem, częstszymi epizodami oraz większą krótko-
trwałą zmiennością nastroju niż depresja w zaburze-
niu jednobiegunowym. Nie stwierdzono żadnych trwa-

łych różnic między długością epizodów, mimo że nie-
które badania sugerują krótszy czas trwania epizodów
depresji w chorobie afektywnej dwubiegunowej. Na-
silenie objawów depresyjnych wydaje się porównywal-
ne w obydwu rodzajach depresji.

Symptomatologia
Oprócz przebiegu choroby inne porównania dotyczą
specyficznych objawów depresji w jej przebiegu
w chorobie afektywnej jednobiegunowej i chorobie
afektywnej dwubiegunowej. Wyniki wczesnych badań
wskazywały, że depresja jednobiegunowa charakte-
ryzowała się bardziej typowymi objawami wegetatyw-
nymi oraz psychomotorycznymi, takimi jak większe
zmniejszenie masy ciała (Abrams & Taylor, 1980) oraz
początkowa bezsenność niż depresja dwubiegunowa
(Brockington, Altman, Hillier, Meltzer, Nand, 1982).
W przeciwieństwie do niej depresja w przebiegu cho-
roby afektywnej dwubiegunowej wiązała się z bar-
dziej nietypowymi objawami, takimi jak nadmierna
senność (patrz przegląd Depue, Monroe, 1978). Uwa-
żano także, że depresja jednobiegunowa charaktery-
zuje się bardziej afektywnymi objawami, takimi jak
lęk, gniew, pobudzenie niż depresja w chorobie dwu-
biegunowej (Katz, Robins, Croughan, Secunda,
Swann, 1982).
Jednak wyniki późniejszych badań były bardziej nie-
jednoznaczne. W dwóch pracach poglądowych oce-
niano różnice między depresją w chorobie dwubie-
gunowej i jednobiegunowej pod kątem specyficznych
objawów. W badaniach tych nie stwierdzono stałych
różnic między grupami w przypadku snu (Goodwin,
Jamison, 1990) lub liczby zamachów samobójczych
(Lester, 1993). Mimo tych słabych dowodów można
się spierać, czy brak możliwości określenia różnic mię-
dzy grupami nie wynika z czynników metodologicz-
nych. Aby zbadać rolę czynników zmiennych i sta-
łych, autorzy niniejszego artykułu podzielili prace ba-
dawcze według cech metodologicznych. W tabeli 1
podzielono prace od najmniej do najbardziej kontro-
lowanych metodologicznie. Najbardziej przekonują-
cymi badaniami były te, w których wprowadzono kon-
trolę nad leczeniem (np. okres karencji przyjmowania
leków czy porównanie leków stosowanych przez
uczestników) oraz częściowo nad zmiennymi demo-
graficznymi. Następną grupę stanowią badania,
w których dobrano uczestników pod względem da-
nych demograficznych (np. wiek, płeć) lub podtypu
depresji (melancholijna lub endogenna), bez opisy-
wania kontroli nad leczeniem. W mniej przekonują-
cych badaniach ujawniono, że nie wykazano żadnych
znaczących różnic między grupami kontrolnymi w za-
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kresie zmiennych demograficznych czy przebiegu cho-
roby (takich jak wiek, w którym rozpoczęła się choro-
ba), jednak często nie oceniano równoważności sto-
sowanego leczenia. Najmniej przekonujących badań
nie kontrolowano pod względem potencjalnych róż-
nic demograficznych objawów czy rodzaju stosowa-
nego leczenia.
We wszystkich badaniach tylko 4 objawy różnicują
prawdopodobnie badane grupy: osoby z depresją
w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej
można scharakteryzować jako osoby z większym po-
ziomem lęku, aktywności i somatyzacji oraz z niższym
poziomem anhedonii w porównaniu z osobami z de-
presją w chorobie dwubiegunowej. Najlepsze pod
względem metodologicznym badania włączały okres
karencji przyjmowania leków przed oceną nasilenia
objawów, aby uniknąć podejrzenia, że nasilenie obja-
wów zależy od różnych rodzajów leczenia stosowa-
nych w zaburzeniu jednobiegunowym i dwubieguno-
wym. Mimo że jest dostępnych kilka badań, w któ-
rych kontroli podlegał zakres stosowanych leków, róż-
nice dotyczące grup w zakresie nasilenia lęku, aktyw-
ności i somatyzacji obserwowano także w badaniach,
w których stosowano okres karencji przyjmowania le-
ków (Beigel, Murphy, 1971; Katz i wsp., 1982; Kuhs,
Reschke, 1992; Kupfer i wsp., 1974). Mimo że uzy-
skane wyniki przy porównywaniu metodologii nie były
stałe, utrata apetytu (Gurpegui, Casanova, Cervera,
1985) oraz agitacja (pobudzenie) (Beigel, Murphy,
1971; Katz i wsp., 1982) występowały częściej w de-
presji w przebiegu choroby afektywnej jednobiegu-
nowej niż dwubiegunowej, w przebiegu 3 badań, któ-
re zawierały okres karencji przyjmowania leków przed
oceną nasilenia objawów.
Rezultaty dla innych objawów nie są tak czytelne.
Wyniki dotyczące zaburzeń snu (Brockington i wsp.,
1982; Giles, Rush, Roffwarg, 1986; Kuhs, Reschke,
1992; Mitchell i wsp. 2001), złości (Beigel, Murphy,
1971; Brockington i wsp., 1982; Gurpegui i wsp.,
1985), spowolnienia psychomotorycznego (Mitchell
i wsp., 1992, 2001; Parker, Roy, Wilhelm, Mitchell,
Hadzi-Pavlovi, 2000), objawów psychotycznych (Be-
igel, Murphy, 1971; Black, Nasrallah, 1989; Breslau,
Meltzer, 1998; Brockington i wsp., 1982; Guze, Wo-
odruff, Clayton, 1975; Mitchel i wsp. 2001; Parker
i wsp., 2000), melancholii (Coryell i wsp., 1989; Endi-
cott i wsp., 1985; Parker i wsp., 2000) oraz reaktyw-
ności nastroju (Brockington i wsp., 1982; Mitchell
i wsp. 2001, Parker i wsp., 2000) nie były spójne przy
porównywaniu poszczególnych badań.
Mimo że wyciąganie wniosków jest ograniczone
w warunkach, gdy istnieją rozbieżności dotyczące na-

rzędzi badawczych, grupy badanej i metod statystycz-
nych, wydaje się jednak, że nie ma zbyt wielu różnic
między depresją w chorobie afektywnej dwubieguno-
wej i jednobiegunowej. W większości badań nie po-
twierdzono istnienia różnic między depresją w zabu-
rzeniu jednobiegunowym i dwubiegunowym w za-
kresie cech charakterystycznych, dotychczas przypisy-
wanych depresji w chorobie afektywnej dwubieguno-
wej, takich jak nietypowe objawy wegetatywne. Po-
dobnie różnice w nasileniu objawów są mało czytel-
ne. Istotne nieścisłości sugerują jedną możliwą inter-
pretację wyników. W większości badań wykonuje się
wiele osobnych statystycznych testów, w których po-
równuje się każdy objaw osobno między depresją
w chorobie jednobiegunowej i dwubiegunowej. Wy-
konuje się to typowo bez uwzględnienia korekty
o współczynnik alfa. Powstające wysokie ryzyko błę-
dów typu I może wpływać na pojawianie się zawyżo-
nych wyników dotyczących różnic między objawami.
Mimo tych ograniczeń w dostępnych danych poja-
wiają się pewne różnice między depresją w chorobie
afektywnej jednobiegunowej i dwubiegunowej. Spe-
cyficzne dla depresji w chorobie afektywnej jednobie-
gunowej jest częstsze występowanie nastrojów lęko-
wych, wzmożonej aktywności oraz somatyzacji, su-
gerując większy udział lęku w obrazie objawów.

Psychospołeczne czynniki
wywołujące depresję
Kolejnym polem objętym badaniami, które mogłoby
wskazać na różnice między depresją w chorobie afek-
tywnej jednobiegunowej i dwubiegunowej, jest reak-
tywność na środowisko społeczne. Przez wiele lat
uważano, że depresja w chorobie jednobiegunowej
jest reakcją na życiowe czynniki stresowe, podczas gdy
depresja w chorobie dwubiegunowej jest wynikiem
rozwoju procesu endogennego, uwarunkowanego
biologicznie. Jednak wyniki ostatnich badań wskazują
również na wpływ czynników psychospołecznych na
przebieg choroby afektywnej dwubiegunowej.
W większości badań nie oceniano jednak osobno manii
i depresji podczas badania wpływu tych czynników.
W dwóch dużych obszarach badań psychospołecznych
w zaburzeniu afektywnym dwubiegunowym skupio-
no się na roli wyrażanych emocji oraz na negatyw-
nych wydarzeniach życiowych, ponieważ obydwa
wiążą się ze zwiększonym ryzykiem nawrotu choroby
(Ellicott, 1989; Johnson, Roberts, 1995; Milkowitz,
Goldstein, Nuechterlein, Snyder, 1988; Priebe, Wild-
grube, Muller-Oerlinghausen, 1989). Dodatkowo,
oprócz zmiennych socjologicznych, takich jak środo-
wisko rodzinne czy stresory życiowe, także zmienne
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psychologiczne, takie jak osobowość i styl poznawczy
wiążą się z nasileniem objawów w zaburzeniu dwu-
biegunowym (porównaj: Hammen, Ellicott, Gitlin,
1992; Hammen, Ellicott, Gitlin, Jamison, 1989). Za-
kładając, że zmienne psychospołeczne mają prawdo-
podobnie istotne znaczenie w przebiegu zaburzenia
afektywnego dwubiegunowego, jakie czynniki spusto-
we są wspólne dla depresji w zaburzeniu dwubiegu-
nowym i jednobiegunowym?
W wielu badaniach stwierdzono rolę czynników psy-
chospołecznych w depresji w przebiegu choroby afek-
tywnej jednobiegunowej. Do niektórych czynników
związanych z przebiegiem depresji w zaburzeniu jed-
nobiegunowym zalicza się wyrażane emocje, nega-
tywne wydarzenia życiowe oraz konflikty małżeńskie
(Brown, Harris, 1978, 1989; Butzlaff, Hooley, 1998;
Davila, Bradbury, 1998). Ponadto, obszerne badania
łączą także cechy osobowościowe oraz styl poznaw-
czy z przebiegiem depresji w zaburzeniu jednobiegu-
nowym (Clark, Watson, Mineka, 1994; Coyne, Whif-
fen, 1995; Klein, Durbin, Shankman, Santiago, 2002).
W następnych częściach niniejszego artykułu autorzy
porównali wyniki dla specyficznych czynników psycho-
społecznych w depresji w chorobie afektywnej jedno-
biegunowej i dwubiegunowej.

Czynniki społeczno-środowiskowe
Wiele badań skupiało się na wydarzeniach życiowych
oraz epizodach choroby w zaburzeniu dwubieguno-
wym, ale tylko kilka z nich było badaniami prospek-
tywnymi i tylko kilka rozróżniało „niezależne” wyda-
rzenia, określane jako te, które nie były spowodowa-
ne objawami albo inną patologią (patrz przegląd John-
son, Roberts, 1995). Ponadto, wiele badań skupiło się
wyłącznie na manii, a nie wnosząc nic w rozważa-
niach dotyczących depresji w przebiegu zaburzenia
afektywnego. W odniesieniu do depresji w chorobie
afektywnej dwubiegunowej w trzech badaniach
stwierdzono, że u średnio 0–8% badanych wystąpiło
poważne, „niezależne” wydarzenie w życiu przed okre-
sem wyrównanego nastroju, podczas gdy u średnio
11–28% badanych takie wydarzenie wystąpiło przed
epizodem depresyjnym (Hunt, Bruce-Jones, Silversto-
ne, 1992; Malkoff-Schwartz i wsp., 1998; McPher-
son, Herbison, Romans, 1993). Z tego powodu liczba
wydarzeń życiowych wydaje się większa przed rozpo-
częciem się epizodu depresyjnego w chorobie afek-
tywnej dwubiegunowej. Bardziej dokładne i czułe
badania zakładają także ocenę, czy objawy ulegają
zmianie u danej osoby po traumatycznym wydarze-
niu życiowym (patrz Norman, Malla, 1993, w celu
bardziej szczegółowego omówienia). Istotną korzyścią

wynikającą z tak skonstruowanych badań (typu wi-
thin-subject) jest to, że pozwalają one na kontrolo-
wanie różnic w indywidualnej podatności w kolejnych
epizodach. Przeprowadzenie badań prospektywnych
jest także korzystne w przypadku typowo krótszych
okresów przerw między kolejnymi badaniami, ponie-
waż w tym wypadku mniej prawdopodobne są błędy
we wspomnieniach niż w badaniach retrospektyw-
nych. W badaniach prospektywnych traumatyczne
wydarzenia życiowe okazały się poprzedzać objawy
depresyjne (Johnson i wsp., 1999) oraz początek epi-
zodu (Ellicott, Hammen, Gitlin, Brown, Jamison, 1990;
Malkoff-Schwartz i wsp., 1998). Zarówno w badaniach
przekrojowych, jak i w prospektywnych poważne ne-
gatywne wydarzenia życiowe wiążą się prawdopodob-
nie z wystąpieniem depresji w przebiegu choroby afek-
tywnej dwubiegunowej.
Czy wydarzenia życiowe wywierają taki sam efekt na
depresję w zaburzeniu dwubiegunowym i jednobie-
gunowym? Niewiele wiadomo na ten temat. Osoby
badane z zaburzeniem dwubiegunowym i jednobie-
gunowym zgłaszały doświadczenie poważnego, nie-
zależnego wydarzenia życiowego poprzedzającego
wystąpienie epizodu depresyjnego. Jednak różnice
w metodologii utrudniają porównywanie badań. War-
tościowe prace na temat depresji i wydarzeń życio-
wych sugerują, że u 50% osób z depresją jednobie-
gunową wystąpiło poważne, niezależne wydarzenie
życiowe w okresie poprzedzającym epizod (Brown,
Harris, 1978). W grupie osób z depresją w przebiegu
zaburzenia dwubiegunowego Malkoff-Schwartz i wsp.
(1998) stwierdzili, że poważne wydarzenia życiowe
występowały częściej przed rozpoczęciem epizodu
depresyjnego niż w czasie okresu kontrolnego. Nie
zaskakuje fakt, że u osób z zaburzeniem dwubiegu-
nowym częściej występują stresujące wydarzenia życio-
we podczas życia niż u osób z zaburzeniem jednobie-
gunowym (Bidzinska, 1984; Hall, Dunner, Zeller, Fie-
ve, 1977; Perris, 1984). Istotne jest pytanie, czy rów-
nie prawdopodobne jest wywołanie depresji w prze-
biegu choroby afektywnej dwubiegunowej przez wy-
darzenia życiowe jak depresji w chorobie jednobiegu-
nowej? W dwóch badaniach, w których szukano od-
powiedzi na to pytanie, wydarzenia życiowe okazały
się równie częstymi czynnikami sprawczymi zarówno
depresji w zaburzeniu dwubiegunowym, jak i jedno-
biegunowym (Hirschfeld, Cross, 1982; Perris, 1966).
Przy użyciu nowej metody badania stresorów życio-
wych Isometsa, Heikinen, Henriksson, Aro, Lonnquist
(1995) podawali, że wyniki wywiadów prowadzonych
po popełnionym samobójstwie wśród krewnych su-
gerują, że osoby z zaburzeniem dwubiegunowym, jak



www.psychiatria.viamedica.pl46

Psychiatria  2006, tom 3, nr 1

i jednobiegunowym, które popełniły samobójstwo,
doświadczyły porównywalnego poziomu stresu
w okresie poprzedzającym samobójstwo (Isometsa
i wsp. 1995). Niski poziom wsparcia społecznego wią-
że się z częstszym występowaniem epizodów depresji
zarówno w zaburzeniu jednobiegunowym, jak i dwu-
biegunowym. W zaburzeniu dwubiegunowym poziom
wsparcia społecznego miał średni wpływ na modero-
wanie znaczenia wydarzeń życiowych (r2 = 0,07; John-
son i wsp., 1999). Podobnie w zaburzeniu jednobie-
gunowym, po skontrolowaniu wyników pod wzglę-
dem wieku i przewlekłości, poziom wsparcia społecz-
nego znacząco bardziej się wiązał z wyzdrowieniem
po epizodzie depresyjnym (Veiel, Kuehner, Brill, Ihle,
1992).
Podsumowując, negatywne wydarzenia życiowe oraz
poziom wsparcia społecznego wydają się istotnymi
czynnikami w depresji w zaburzeniu dwubiegunowym
oraz w zaburzeniu jednobiegunowym. Dotychczas
w żadnym badaniu nie oceniano jednoznacznie, czy
osoby z depresją w przebiegu zaburzenia dwubiegu-
nowego oraz jednobiegunowego w wywiadzie są rów-
nie wrażliwe na nawrót choroby po wydarzeniu życio-
wym. Takie badanie byłoby innym sposobem rozwa-
żenia, czy zaburzenie afektywne dwubiegunowe i za-
burzenie afektywne jednobiegunowe są równoważ-
ne, czy nie, jeśli chodzi o możliwości adaptacyjne
w odpowiedzi na próbę prowokacyjną. Można ocze-
kiwać, że osoby charakteryzujące się niższymi możli-
wościami adaptacyjnymi w warstwie biologicznej będą
prawdopodobnie bardziej podatne po wydarzeniu
życiowym. Prospektywne badania (typu within-subject)
są potrzebne, aby znaleźć odpowiedzi na te pytania.

Cechy osobowości
Rola osobowości w etiologii zaburzenia dwubieguno-
wego cieszyła się ogromnym zainteresowaniem od
momentu stworzenia teorii psychodynamicznej. Inte-
resujące jest pytanie, czy cechy osobowości wpływają
na przebieg choroby w zaburzeniu afektywnym dwu-
biegunowym. W dwóch badaniach wykazano, że
z biegiem czasu neurotyczność wiąże się z nasileniem
objawów depresyjnych, ale nie ma związku z objawa-
mi maniakalnymi (Heerlein, Richter, Gonzalez, Santan-
der, 1998; Lozano, Johnson, 2001). Takie wyniki są
stałe w piśmiennictwie dotyczącym depresji w zabu-
rzeniu jednobiegunowym, które stale wskazuje na neu-
rotyczność jako czynnik osobowościowy najbardziej
związany z depresją jednobiegunową (Gunderson,
Triebwasser, Phillips, Sullivan, 1999). Podsumowując,
neurotyczność wiąże się prawdopodobnie ze zwięk-
szonym nasileniem objawów depresyjnych, bez wzglę-

du na to, czy depresja pojawia się w przebiegu zabu-
rzenia jednobiegunowego lub dwubiegunowego.

Style poznawcze
We wczesnych badaniach dotyczących choroby afek-
tywnej dwubiegunowej z szybką zmianą faz wykaza-
no korelację między afektywnym zabarwieniem wspo-
mnień autobiograficznych a biegunowością epizodu
(Weingartner, Cohen, Murphy, Martello, Gert, 1981).
Podobny efekt otrzymano w odpowiedzi na indukcję
pozytywnym lub negatywnym nastrojem w grupie bez
objawów klinicznych, w której okazało się, że łatwiej
były dostępne wspomnienia odpowiadające danemu
nastrojowi (Teasdale, Fogarty, 1979; Teasdale, Taylor,
Fogarty, 1980). Badania te zapoczątkowały serię ba-
dań oceniających pamięć „odpowiadającą” danemu
nastrojowi i pamięć zależną od nastroju (Blaney, 1986;
Bower, 1981). W dalszych badaniach potwierdzono
wyniki wskazujące na to, że epizody zaburzeń nastro-
ju wpływają na zabarwienie afektywne wspomnień au-
tobiograficznych w zaburzeniu dwubiegunowym
(Eich, Macaulay, Lam, 1997). W ostatnich latach po-
wrócono do tego tematu, ze względu na modele po-
znawcze (Leahy, 1999) oraz podręcznikowe zasady
terapii zaburzenia dwubiegunowego (Basco, Rush,
1996; Newman, Leahy, Beck, Reilly-Harrington, Gy-
ulai, 2002; Scott, 1995). W następnych podrozdzia-
łach artykułu zajmiemy się aktualnymi badaniami na
temat stylów poznawczych, szczególnie skupiając się
na tych dotyczących depresji, a nie manii. Autorzy ni-
niejszego artykułu podzielili badania na te, które kon-
centrują się na stylach poznawczych podczas depre-
sji, w czasie remisji oraz tych, które zapowiadają jej
wystąpienie.

Postrzeganie w czasie epizodów depresji
Jeśli postrzeganie ocenia się podczas epizodu depre-
syjnego, w depresji w zaburzeniu dwubiegunowym,
podobnie jak w jednobiegunowym, wiąże się ono
z negatywnym stylem poznawczym, tak jak to oce-
niono za pomocą Kwestionariusza Stylów Atrybucyj-
nych (Seligman i wsp., 1988), Kwestionariusza Myśli
Automatycznych (Hill, Oei, Hill, 1989; Hollon, Ken-
dall, Lumry, 1986) oraz Skali Postaw Dysfunkcyjnych
(Hollon i wsp., 1986, Scott, Pope, 2003). Pacjenci
z depresją w zaburzeniu dwubiegunowym charakte-
ryzują się niskim poziomem poczucia własnej warto-
ści podobnie jak pacjenci z depresją w zaburzeniu jed-
nobiegunowym (Ashworth, Blackburn, McPherson,
1982; Roy, 1991; Scott, Pope, 2003). Ponadto atry-
bucja porażki wiąże się ze stopniem nasilenia depresji
zarówno w depresji w zaburzeniu jednobiegunowym,
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jak i w dwubiegunowym (Seligman i wsp., 1988). Oso-
by z aktualnym epizodem depresji jednobiegunowej
oraz te z aktualnym epizodem depresyjnym w zabu-
rzeniu dwubiegunowym, charakteryzują się prawdo-
podobnie podobnym poziomem negatywnej atrybu-
cji wydarzeń oraz ulegają prawdopodobnie podob-
nemu poziomowi oddziaływania negatywnych słów
w teście kolorów Stroopa (Lyon, Startup, Bentall,
1999).

Postrzeganie w czasie remisji
Negatywny styl poznawczy zanika również podczas
okresów wyrównanego nastroju u osób z depresją
w przebiegu zaburzenia dwubiegunowego, podob-
nie jak u osób z depresją jednobiegunową (patrz prze-
gląd Johnson, Kizer, 2002). Jednak tylko w kilku ba-
daniach bezpośrednio porównywano grupy obejmu-
jące osoby z zaburzeniem jednobiegunowym i grupy
obejmujące osoby z zaburzeniem dwubiegunowym
podczas remisji. W jednym z badań uczestnicy, będą-
cy w remisji choroby afektywnej dwubiegunowej, cha-
rakteryzowali się wyższym poziomem poczucia wła-
snej wartości niż osoby będące w remisji choroby afek-
tywnej jednobiegunowej (Ashworth, Blackburn,
McPherson, 1985). Wyniki te sugerują prawdopodob-
nie słabe dowody na to, że negatywne myślenie jest
stałą cechą zaburzenia dwubiegunowego. Jednak po-
zostaje tu parę kwestii metodologicznych, które mogą
uniemożliwić właściwą ocenę dezadaptacyjnych sty-
lów poznawczych w czasie remisji.
Po pierwsze, psychodynamiczna wiedza dotycząca
„obrony maniakalnej” (porównaj: Klein, 1994), która
nadal cieszy się uznaniem, sugeruje istnienie kilku istot-
nych kwestii związanych z oceną stylów poznawczych.
To znaczy, wielu poznawczych teoretyków postulo-
wało, że ocena jest utrudniona przez nastawienie
obronne (defensiveness) u osób z zaburzeniem dwu-
biegunowym. Mimo że osoby z zaburzeniem dwu-
biegunowym nie osiągają podwyższonych wyników
w standardowych skalach oceniających nastawienie
obronne (Donnelly, Murphy, 1973; Donnelly, Murphy,
Goodwin, 1976), niektórzy jednak twierdzili przeciw-
nie, że mierzony styl atrybucyjny — czyli to, jak dana
osoba interpretuje negatywne wydarzenia życiowe,
może powodować mniejszą defensywność (Lyon
i wsp., 1999). W przypadku niektórych wyników zgod-
nych z tą ostatnią teorią u osób będących w remisji
zaburzenia dwubiegunowego stwierdzano wyższy po-
ziom poczucia własnej wartości w badaniach bezpo-
średnich, ale gdy proszono je o opisanie swojego na-
stawienia do hipotetycznego negatywnego wydarze-
nia życiowego, wzór ich odpowiedzi był porównywalny

do wzoru osób z zaburzeniem jednobiegunowym
w wywiadzie (Winters, Neale, 1985). Wyniki innych
badań wskazują, że remisja w depresji w zaburzeniu
dwubiegunowym w porównaniu z remisją w depresji
w zaburzeniu jednobiegunowym wiąże się z mniej sta-
bilnym nastawieniem dotyczącym negatywnych wy-
darzeń życiowych (Tracy, Bauwens, Martin, Pardoen,
Mendlowicz, 1992). Mimo że wyniki nie są całkowicie
zbieżne, używanie narzędzi badawczych, które oce-
niają negatywne style postrzegania, w mniej bezpo-
średni sposób może się okazać istotne.
Po drugie, przeprowadzono kilka badań z użyciem
procedur aktywujących schematy, na przykład proto-
koły indukcji nastroju (Williams, Watts, MacLeod,
Mathews, 1997). Teasdale i Barnard (1994) sugero-
wali, że depresję może wywołać myślenie zależne od
stanu nastroju w populacji osób podatnych. Badanie
procesów myślowych podczas smutnego nastroju
może być pomocne w identyfikacji tendencyjności
w procesach przetwarzania informacji u osób z lękiem
i depresją (porównaj: Ingram, Bernet, McLaughlin,
1994). W jednym z badań z zastosowaniem zadania
ze skupieniem się na sobie przed oceną procesów
myślowych, osoby z remisją zaburzenia dwubieguno-
wego charakteryzowały się niższym czasem latencji
zarówno dla negatywnie, jak i pozytywnie nacecho-
wanych słów, oraz wyższym wynikiem DAS niż osoby
z grupy kontrolnej (Lex, 2000). Badanie to sugeruje,
że schematy procedur aktywacji mogą być pomocne
w określeniu zarówno pozytywnych, jak i negatyw-
nych wpływów na procesy przetwarzania informacji
u osób z remisją zaburzenia dwubiegunowego.
Wreszcie, nie u wszystkich osób z przebytą manią
w wywiadzie kiedykolwiek wystąpi depresja. W jed-
nym badaniu stwierdzono, że bardzo istotne jest zbie-
ranie wywiadu w kierunku depresji. Wśród osób z prze-
bytą hipomanią w wywiadzie, te, które nie przebyły
również depresji, nie różniły się niczym od osób z gru-
py kontrolnej, jeśli chodzi o negatywny styl poznaw-
czy. Przeciwnie do tych osób, u których stwierdzono
depresję w wywiadzie — przejawiały one negatywne
style poznawcze (Alloy, Reilly-Harrington, Fresco, Whi-
tehouse, Zechmeister, 1999). Tak więc wybieranie
grup, w których będą osoby z przebytą depresją
w wywiadzie, może pomóc zwiększyć zbieżność wy-
ników dla negatywnych stylów poznawczych.

Podsumowanie wyników dotyczących
stylów poznawczych podczas remisji
Niektóre kwestie metodologiczne należy włączyć do
badań dotyczących podatności poznawczej w zabu-
rzeniu dwubiegunowym, szczególnie czynnik przeby-
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cia depresji w wywiadzie. W badaniach, w których nie
zwracano uwagi na te kwestie, liczba dowodów do-
tycząca negatywnych stylów poznawczych u osób
z zaburzeniem dwubiegunowym w czasie remisji jest
dość ograniczona. Jednak, gdy badacze skupiają się
na osobach z przebytą depresją w wywiadzie lub sto-
sują schematy procedur aktywacji, wyniki sugerują, że
zaburzenie dwubiegunowe w okresie remisji charak-
teryzuje się depresyjnym stylem poznawczym.

Styl poznawczy jako czynnik zapowiadający
pojawienie się depresji
Wyniki sugerują, że niektóre osoby z zaburzeniem afek-
tywnym dwubiegunowym mają negatywne style po-
znawcze. Mimo że style poznawcze nie wydają się jed-
nakowe wśród osób z przebytym zaburzeniem depre-
syjnym jednobiegunowym w wywiadzie, ich obecność
jest czynnikiem zapowiadającym nawrót (Segal, Gemar,
Williams, 1999). Kilka badań sugeruje podobną sytu-
ację w zaburzeniu dwubiegunowym. W jednym z nich
wykazano, że wśród studentów z dodatnim wywiadem
w kierunku zaburzenia jednobiegunowego albo zabu-
rzenia ze spektrum zaburzeń dwubiegunowych, per-
sonalizacja (bezpodstawne odnoszenie do siebie ne-
gatywnych wydarzeń) w połączeniu z negatywnym
wydarzeniem życiowym wskazywała 11,7% rozbieżno-
ści w objawach depresyjnych (dotyczy to łącznie osób
z zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym typu II
i z zaburzeniem jednobiegunowym) miesiąc później (Re-
illy-Harrington, Alloy, Fresco, Whitehouse, 1999).
W drugim badaniu wykazano, że negatywne myśli au-
tomatyczne, dysfunkcyjne postawy oraz w mniejszym
stopniu pozytywne myśli automatyczne zapowiadały
wzrost wystąpienia depresji w czasie w zaburzeniu afek-
tywnym dwubiegunowym typu I (Johnson, Fingerhut,
2004). Ponadto wykazano, że niskie poczucie własnej
wartości jest czynnikiem zapowiadającym wzrost nasi-
lenia depresji w czasie (Johnson, Meyer i wsp., 2000).
Wydaje się więc, że negatywny styl poznawczy zapo-
wiada zarówno pojawienie się depresji w zaburzeniu
jednobiegunowym, jak i w dwubiegunowym. Jednak
w żadnym z tych badań nie porównywano wpływu
zmiennych wynikających z procesów myślowych na
depresję w zaburzeniu jednobiegunowym i dwubiegu-
nowym. Wynika z tego, że należy przeprowadzić wię-
cej badań, w których porównywano by wpływ czynni-
ków związanych z postrzeganiem depresji w zaburze-
niu jednobiegunowym i dwubiegunowym.

Terapia psychospołeczna
Mając na uwadze podobieństwa między depresją
w zaburzeniu jednobiegunowym i dwubiegunowym,

dotyczące procesów myślowych i cech osobowości, wy-
daje się, że terapia psychospołeczna stosowana w de-
presji jednobiegunowej powinna być równie skutecz-
na w przypadku depresji w zaburzeniu dwubieguno-
wym. Wykazywanie jednakowej skuteczności jest waż-
niejsze ze względu na fakt, że stabilizatory nastroju sto-
sowane w leczeniu manii nie są tak skuteczne w terapii
depresji (Hlastala i wsp., 1997). Terapia rodzinna i in-
terpersonalna — dwie dobrze poznane interwencje
w zaburzeniu dwubiegunowym, okazały się leczyć de-
presję, ale nie manię (Frank i wsp., 2000; Miklowitz
i wsp., 2000). Podobne leczenie okazało się skuteczne
w depresji w przebiegu zaburzenia jednobiegunowe-
go, co sugeruje, że depresja w zaburzeniu dwubiegu-
nowym może odpowiadać na interwencje psychospo-
łeczne stosowane w depresji jednobiegunowej (DeRu-
beis, Crits-Christoph, 1998, Frank i wsp., 2000; Kolko,
Brent, Baugher, Bridge, Birmaher, 2000).

Podsumowanie i wnioski
Przegląd badań dokonany przez autorów niniejszego
artykułu sugeruje, że liczba piśmiennictwa, które bez-
pośrednio porównuje depresję w zaburzeniu jednobie-
gunowym i dwubiegunowym jest bardzo mała, a w nie-
których miejscach badania te przedstawiają niejedno-
znaczne wyniki. Wynika z tego, że do uzyskanych wnio-
sków należy podchodzić z pewną ostrożnością. Auto-
rzy postawili pytanie, czy depresja w przebiegu zabu-
rzenia jednobiegunowego i depresja w przebiegu za-
burzenia dwubiegunowego są odrębnymi kategoria-
mi diagnostycznymi i czy te kategorie należy rozróż-
niać. Właściwą metodą służącą do zbadania tych za-
gadnień byłaby procedura MAXCOV proponowana
przez Meehla i innych (Meehl, 1973, Meehl, Yonce,
1996) w celu ustalenia klasyfikacji i określenia, czy dane
pojęcie jest zbudowane z jednego czy z wielu elemen-
tów (Meehl, 2004). Wiadomo, że w żadnym badaniu
dotychczas nie oceniano w ten sposób różnic między
depresją w przebiegu zaburzenia jednobiegunowego
i depresją w przebiegu zaburzenia dwubiegunowego.
Mimo to depresja w przebiegu zaburzenia jednobie-
gunowego i depresja w przebiegu zaburzenia dwubie-
gunowego ujawniają prawdopodobnie niektóre wspól-
ne cechy. Spór o cechy wspólne potencjalnie zawiera
próbę „udowodnienia hipotezy zerowej”, co jest cał-
kowicie błędnym podejściem badawczym. Na przykład
większość badań dotyczących podatności genetycznej
oraz aktywności neuroprzekaźników sugeruje, że nie
ma różnic między depresją w zaburzeniu jednobiegu-
nowym a depresją w zaburzeniu dwubiegunowym.
Prawdopodobnie ważniejsze jest to, że poza badania-
mi, które stwierdzają brak tych różnic, również czynni-
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ki przepowiadające (dla obydwu rodzajów depresji) za-
czynają się nakładać. Badania dotyczące czynników po-
przedzających wystąpienie choroby idą dalej, a nie tyl-
ko starają się „udowodnić hipotezę zerową” przez uka-
zywanie podobieństw między dwoma grupami. Na
przykład czynniki predysponujące, takie jak negatywne
wydarzenia życiowe, niski poziom wsparcia społeczne-
go czy dezadaptacyjne style poznawcze, wydają się
zapowiadać pojawienie się zarówno depresji w zabu-
rzeniu jednobiegunowym, jak i dwubiegunowym. Gdy
uwzględnia się te czynniki, nie zaskakuje fakt, że wcze-
śniejsze dowody sugerowały, że terapie psychospołecz-
ne stosowane w zaburzeniu jednobiegunowym mogą
mieć również swoje zastosowanie w leczeniu depresji
w zaburzeniu dwubiegunowym. Podsumowując, de-
presja w chorobie jednobiegunowej i depresja w cho-
robie dwubiegunowej wydają się podobnie uwarun-
kowane, uwzględniając czynniki psychospołeczne i te
odnoszące się do neuroprzekaźnictwa, co wskazuje na
wspólną etiologię obydwu zaburzeń, która z kolei su-
geruje możliwość zastosowania podobnych interwen-
cji psychospołecznych w obydwu tych chorobach.
Niektórzy badacze sugerują, że wysoka współchorobo-
wość depresji i manii (porównaj: Kessler i wsp., 1997)
oraz zwiększone ryzyko wystąpienia depresji u krew-
nych probantów z manią (porównaj: Plomin, DeFries,
McClearn, Rutter, 1997) mogą wskazywać, że epizody
maniakalne i depresyjne są przeciwnymi biegunami tej
samej choroby, a nie dwoma odrębnymi procesami.
Czy faktycznie wyniki dotyczące współwystępowania
manii i depresji u tych samych osób i ich rodzin dostar-
czają wystarczających dowodów na uznanie tych ze-
społów objawów jako efektu tej samej choroby?
Uwzględniając silne podobieństwa między depresją
w zaburzeniu jednobiegunowym a depresją w zabu-
rzeniu dwubiegunowym, wydaje się, że właściwsze dla
nazewnictwa byłoby zaklasyfikowanie manii i depresji
jako osobnych chorób, które po prostu czasem współ-
występują. Na przykład McGuffin i wsp. (2003) uwa-
żają, że wpływ uwarunkowań genetycznych na wystą-
pienie manii i depresji jest odrębny, chociaż wykazuje
pewne wspólne korelacje. Wyraźne nakładanie się uwa-
runkowania genetycznego i współchorobowość doty-
cząca depresji jednobiegunowej i lęku mogą być zna-
komitym całościowym przykładem dla rozważań po-
dobnego związku między manią a depresją. Dla depre-
sji i lęku istnieją zarówno wspólne, jak i odrębne czyn-
niki ryzyka. Dzięki zaklasyfikowaniu tych zaburzeń jako
osobnych chorób, zrozumiano odrębne procesy, które
są związane z każdym z nich. Gdyby stosowane przez
nas nazewnictwo ujmowało lęk i depresję jako jedną
chorobę, nasza wiedza o odrębnych czynnikach ryzyka

dla każdego z tych zaburzeń byłaby dużo uboższa.
Prawdopodobnie bardziej korzystne byłoby także ba-
danie depresji niezależnie od ewentualnie współwystę-
pującej manii niż dzielenie zaburzeń nastroju na jedno-
i dwubiegunowe.
Współcześnie najrzadziej występującym modelem rozu-
mienia zaburzenia dwubiegunowego jest ten, który za-
kłada istnienie procesu dwóch odrębnych, lecz często
współwystępujących zespołów objawów: manii i depre-
sji. Niestety, aktualnie obowiązujące nazewnictwo tak
bardzo ukształtowało przeprowadzane badania, że mało
kto doświadczalnie sprawdził, czy model ten odpowia-
da rzeczywistości. W przyszłych badaniach powinno się
ocenić, do jakiego stopnia depresja jednobiegunowa
i dwubiegunowa są do siebie podobne. Różnice między
depresją jednobiegunową i dwubiegunową mogą nie
wynikać z różnic między depresjami jako takimi, ale ra-
czej ze współistniejących objawów maniakalnych, z prze-
bytych epizodów maniakalnych czy ogólnie z podatno-
ści na manię. Mimo trudności w metodologii, rozróżnie-
nie manii i depresji jako osobnych procesów chorobo-
wych umożliwi badaczom nieprzykładanie tak wielkiej
wagi do piśmiennictwa dotyczącego depresji jednobie-
gunowej przy tworzeniu modeli etiologicznych i sche-
matów leczenia depresji dwubiegunowej. Bogate pi-
śmiennictwo wskazuje, że depresja jednobiegunowa jest
chorobą o różnych etiologiach i zróżnicowanym obrazie
i prawdopodobnie najlepiej może być opisana jako pe-
wien zbiór podtypów. W prawie żadnym badaniu nie
uwzględniono możliwości porównywania podtypów
między depresją jednobiegunową a dwubiegunową.
Podobnie, mimo wielu przykładów w piśmiennictwie
dotyczącym zaburzenia jednobiegunowego, na to jak
ważna jest nawrotowość dla zrozumienia dziedziczno-
ści i neurobiologii (porównaj: Dunner, 1993), piśmien-
nictwo dotyczące zaburzenia dwubiegunowego prawie
zawsze unika rozważenia roli nawrotowości depresji.
Autorzy niniejszego artykułu uważają, że braki w rozwa-
żaniach dotyczących podstawowych wymiarów różno-
rodności depresji pochodzą z błędu, jakim jest nieuzna-
wanie depresji jako odrębnej od manii w obrębie zabu-
rzenia dwubiegunowego.
Mimo wyraźnego nakładania się depresji jednobiegu-
nowej i dwubiegunowej, istnieją pewne cechy, które
je odróżniają. Stałym wynikiem badań jest fakt, że
depresja jednobiegunowa charakteryzuje się większym
poziomem lęku i pobudzenia niż dwubiegunowa.
Wydaje się, że dysregulacja jest czynnikiem ryzyka za-
równo dla manii, jak i dla depresji, jednak bardziej
wiąże się z zaburzeniem dwubiegunowym niż z jed-
nobiegunowym. Tę teorię przyjęto na podstawie pi-
śmiennictwa biologicznego dotyczącego wewnątrz-
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komórkowych systemów przekaźnictwa oraz odpo-
wiedzi na deprywację snu, ale jest zgodna też z wyni-
kami dotyczącymi parametrów przebiegu choroby.
Założenie, że zaburzenia równowagi biologicznej or-
ganizmu powinny znaleźć swoje odbicie w częstszych
zmianach objawów, znajdują odpowiedź w przejawach
zaburzenia dwubiegunowego, które wiążą się z wcze-
śniejszym początkiem, częstszymi nawrotami i większą
zmiennością nastroju niż zaburzenie jednobiegunowe.
Mimo że Hollon (1992) twierdził, że zaburzenia regu-
lacji są istotne dla zrozumienia depresji jednobiegu-
nowej, wydaje się, że nawet są ważniejsze dla zrozu-
mienia objawów depresji dwubiegunowej. Jedno
z przypuszczeń dotyczących tego modelu zakłada, że
zaburzenie dwubiegunowe może się wiązać z silniejszą
odpowiedzią na działanie stresorów psychospołecz-
nych niż ma to miejsce w zaburzeniu jednobieguno-
wym. Aby sprawdzić to założenie należy przeprowa-
dzić dokładniejsze, długoterminowe badania.

Przyszłe kierunki badań
Stawiane pytania oraz przeprowadzane badania do-
tyczące tego tematu przez długi czas podlegały wpły-
wowi decyzji, aby depresję w zaburzeniu jednobiegu-
nowym i depresję w zaburzeniu dwubiegunowym za-
liczyć do dwóch odrębnych jednostek. Badacze czę-
sto specjalizują się w zaburzeniu afektywnym jedno-
biegunowym albo w zaburzeniu afektywnym dwubie-

gunowym, natomiast wymiana myśli między tymi
dwoma podejściami była wolniejsza niż być powinna,
nie licząc kilku wartych odnotowania wyjątków. Au-
torzy niniejszego artykułu uważają, że nadszedł czas,
aby powtórnie zadać pytanie, czy depresja w przebie-
gu tych dwóch zaburzeń jest faktycznie czymś innym.
Biorąc pod uwagę fakt, iż wyniki badań dotyczących
depresji w zaburzeniu jednobiegunowym dobrze od-
noszą się do depresji w zaburzeniu dwubiegunowym,
konieczne jest staranniejsze ocenienie, czy faktycznie
te dwa rodzaje depresji są naprawdę odrębne. Opie-
rając się na obecnie dostępnych dowodach, autorzy
niniejszego artykułu zgadzają się na propozycję bazu-
jącą na piśmiennictwie biologicznym (Joffe i wsp.,
1999). Najwyższy czas, aby rozważyć zmianę nazew-
nictwa tak, aby oddzielić manię na tę występującą
z depresją, i tę bez depresji. Autorzy artykułu uwa-
żają, że przyszłe badania powinny się skupić się na
zespołach objawów przez porównanie jednobieguno-
wej manii i jednobiegunowej depresji. Rozróżnienie
manii i depresji jako osobnych zespołów objawów
szczególnie jest istotne dla konstruowania przyszłych
badań, a nie jako czysto akademickie ćwiczenie. Przez
ocenę manii i depresji jako osobnych zaburzeń, a nie
zaburzenia jednobiegunowego i dwubiegunowego,
można rozłączyć procesy, które są podobne i różne
w obrębie tych dwóch jednostek, co przy zastosowa-
niu aktualnego nazewnictwa nie jest możliwe.
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