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Abstract

dwubiegunowej i jednobiegunowej

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

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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Odrodznianie depresji dwubiegunowej

od jednobiegunowej

W dokonanym przegladzie pismiennictwa skupiono
sie na depresji w przebiegu choroby afektywnej dwu-
biegunowej oraz na wnioskach ptynacych z badan
dotyczacych tego, czy depresja w przebiegu choroby
afektywnej jednobiegunowej i depresja w przebiegu
choroby dwubiegunowej sq odrebnymi czy tozsamy-
mi w swoich etiologiach, objawach oraz przebiegu.
Przez ponad sto ostatnich lat koncepcje depres;ji
w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej bar-
dzo sie réznity, a zmiany w sposobie ich pojmowania
znajdowaty odzwierciedlenie w fundamentalnych
zmianach w nazewnictwie diagnostycznym.

Od czaséw antycznej Grecji manie i depresje uwaza-
no za odrebne, ale spokrewnione zjawiska (Angst,
Marneros, 2001). Dopiero w ostatnim czasie zabu-
rzenia nastroju podzielono na zespoty objawéw ma-
nii i depresji. Kraepelin, twérca wspbtczesnego nazew-
nictwa psychiatrycznego, jako pierwszy rozréznit osoby
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z manig na te, ktére maja depresje, oraz te, ktére jej
nie maja. Od Kraepelina przez DSM-II (APA, 1968)
zespoty objawdw okreslano jako zaburzenia nastro-
ju z podtypami: nawracajgcej manii, nawracajacej de-
presji, nawracajacej manii i depresji oraz zaburzen
afektywnych ze stanami mieszanymi. Istotne jest to,
ze nawracajacg manie odrézniono od nawracajacej
manii z depresjg. Wedtug wczesnych opiséw zabu-
rzen afektywnych, jednobiegunowa manie uwazano
za osobne zaburzenie nastroju (Leonard, 1957). Do-
piero nazewnictwo psychiatryczne od czasu DSM-II|
klasyfikuje, zaburzenia depresyjne i dwubiegunowe
jako osobne, definiujac to ostatnie poprzez wyste-
powanie manii. Chorobe afektywng dwubiegunowa
oraz jednobiegunowa wyodrebniono jako osobne
jednostki chorobowe ze wzgledu na wzrastajaca licz-
be dowoddéw wspierajgcych etiologie biologiczng,
a takze na powazniejszy przebieg zyciowy manii
w pordwnaniu z depresja.

Wraz z postepem w kierunku odrdznienia choroby
afektywnej jednobiegunowej od dwubiegunowej
nastapity znaczne zmiany w rozumieniu depresji
z towarzyszaca mania. W chorobie afektywnej dwu-
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biegunowej depresje i manie uwazano za elementy
jednej choroby, odzwierciedlajgce zaburzong regula-
cje w jednym wymiarze. Obecnosci lub brak depres;ji
w przebiegu zaburzenia dwubiegunowego nie zali-
czano juz do kryteriéw diagnostycznych jego podty-
pow. Taki jednostronny poglad na zaburzenie dwu-
biegunowe powodowat utrwalenie sie odrebnosci
miedzy depresjg dwubiegunowa a depresjg jednobie-
gunowa, mimo ze epizody depresji wystepujg czesto
zaréwno w zaburzeniu dwubiegunowym, jak i w jed-
nobiegunowym. Zatozenie, ze dwubiegunowa i jed-
nobiegunowa depresja sg odrebne, przez prawie
30 lat wyznaczato kierunek badan. W tym momencie
tatwo jest zapomnie¢ o kontrowersjach, ktére towa-
rzyszyty stworzeniu osobnej klasyfikacji zaburzen dwu-
biegunowych. Hoche, jeden z uczniéw Kraepelina,
stwierdzit: ,Jesli termin »maniakalno-depresyjny« ma
by¢ przeznaczony do teoretycznego okreslenia bliskie-
go wewnetrznego zwigzku dwoch przeciwstawnych
biegunéw afektywnych, to nie ma powodu do jego
odrzucania. Jednak nazwy tej nie mozna przyjac jako
formy nozologicznej zawierajgcej caty opis schorze-
nia i w konsekwendji jako desygnaty o wartosci dia-
gnostycznej i prognostycznej” (Jackson, 1986, str.
273).

Uwzgledniajac dostepne wyniki badan, mozna zakwe-
stionowac, czy rozréznienie ,jednobiegunowa-dwu-
biegunowa”, w odniesieniu do epizodéw depresyj-
nych, nadal ma uzasadnienie. Innymi stowy, czy de-
presja w chorobie dwubiegunowej odzwierciedla od-
rebny proces chorobowy w pordéwnaniu z depresja
w chorobie jednobiegunowej? Wyniki ostatnich ba-
dan dotyczacych podtoza biologicznego sugeruja, iz
nalezy rozwazy¢ rozumienie dwubiegunowej i jedno-
biegunowej depresji jako tej samej choroby (Joffe,
Young, MacQueen, 1999). W wymienionym badaniu
skupiono sie jednak na prostych dowodach biologicz-
nych. Poszerzono wczesniej postawione pytanie, aby
objeto wyniki z badan dotyczacych przebiegu choro-
by oraz psychospotecznych czynnikéw wyzwalajgcych.
Autorzy niniejszego artykutu uwazajg, ze poszerzona
ocena jest istotna, uwzgledniajgc gwattownie rosnaca
liczbe pismiennictwa dotyczgcego psychospotecznych
czynnikdéw wyzwalajacych oraz jego zwigzkdw z epi-
zodami zaburzenia dwubiegunowego.

Przed kontynuowaniem rozwazan na temat depresji
w zaburzeniu dwubiegunowym nalezy zaznaczy¢, ze
pojecie zaburzenia dwubiegunowego niekoniecznie
sugeruje przebycie epizodu depresji w wywiadzie. Kry-
teria diagnostyczne dla zaburzenia dwubiegunowe-
go typu | wymagaja jedynie jednego w zyciu epizodu
manii, ale nie wymagaja epizodu depresji (APA, 1994).

Wydaje sie, ze wspdtczesne badania potwierdzajg ist-
nienie jednobiegunowej manii. W grupach oséb nie-
leczonych 25-33% oséb z zaburzeniem dwubiegu-
nowym stwierdzito, ze nigdy nie do$wiadczyto epizo-
du depresyjnego (Depue, Monroe, 1978; Karkowski,
Kendler, 1997; Kessler, Rubinow, Holmes, Abelson,
Zhao, 1997; Weissman, Myers, 1978). Ponadto,
w jednym z dtugoterminowych badan przedstawio-
no 7 przypadkdéw jednobiegunowej manii, w ktorych
przez okres 20-letniej obserwacji nie pojawit sie epi-
zod depresji (Solomon i wsp., 2003). Poniewaz de-
presja prawdopodobnie bardziej wigze sie z checig do
poszukiwania leczenia niz mania (Johnson, w przygo-
towaniu), opisy badan grup oséb leczonych majg ten-
dencje do niedoceniania wystepowania jednobiegu-
nowej manii.

Istnieja takze dowody na to, ze manie i depresje moz-
na postrzegac jako dwa osobne zjawiska o charakte-
rze ciggtym, a nie jako przeciwstawne konce tego sa-
mego wymiaru. Dowodem na poparcie tego pogladu
jest prawdopodobnie wysoka czestos¢ epizoddw mie-
szanych, ktére odzwierciedlaja wspdtistnienie petnych
epizodéw manii i depresji (Bauer, Whybrow, Gyulai,
Gonnel, Yeh, 1994). Objawy depresyjne, ktore wyste-
puja podczas okreséw z manig oraz bez niej, wydaja
sie poréwnywalne (Johnson, Darcy, w przygotowa-
niu). Ponadto zmienno$¢ objawow manii i depresji
w przebiegu epizodu mieszanego nie jest skorelowa-
na w czasie (Johnson, Darcy, w przygotowaniu). Te
proste dowody wywodzace sie z psychopatologii su-
geruja, Ze manie i depresje mozna pojmowac oddziel-
nie i nie wydaja sie one przeciwienstwami.
Psychospoteczne zmienne, ktére sq predyktorami za-
burzenia dwubiegunowego, nie sg statymi, 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
iwsp., 2000; El-Mallakh, Li, Worth, Peiper, 1996; John-
son, Winters, Meyer, w druku), osobowos¢ (Meyer,
Johnson, Carver, 1999; Strakowski, Stoll, Tohen, Fa-
edda, Goodwin, 1993; von Zerssen, 1996; Young
i wsp., 1995) oraz wydarzenia zyciowe (Johnson, San-
drow i wsp., 2000; Malkoff-Schwartz i wsp., 1998) sg
zmiennymi, ktére wydaja sie czynnikami predykcyjny-
mi manii.

Podsumowujac, nie wszystkie osoby, ktére w ciggu
zycia przebyty epizod manii, doswiadcza epizodu de-
presji. Mania i depresja odzwierciedlajg prawdopodob-
nie odrebne wymiary symptoméw, ktére majg inne
zmienne psychospoteczne za czynniki predysponuja-
ce. Autorzy niniejszej pracy uwazaja, iz nalezy sie za-
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stanowi¢, czy depresja jednobiegunowa i dwubiegu-
nowa nie sg do siebie podobne.

Prosta zmienna — doswiadczenie przez pacjenta epi-
zodu depresji — jest jednym z powodow, dla ktérych
autorzy stawiajg pytanie, czy warto rozwazy¢ istnie-
nie diagnostycznych podtypéw manii w ciggu zycia
u pacjentow z depresja i bez tego schorzenia. Odpo-
wiedZ na to pytanie zalezy od wyjgtkowosci depresji
u 0séb z mania lub bez niej w wywiadzie. Celem ni-
niejszego artykutu jest poréwnanie epizodéw depre-
sji dwubiegunowej i depresji jednobiegunowej. Przed
przeglagdem pismiennictwa autorzy okreslili modele
teoretyczne, ktére moga pomac w przegladzie litera-
tury. Na poziomie podstawowym mozna okresli¢ dwa
proste modele: pierwszy — dwubiegunowa depresja
i jednobiegunowa depresja odzwierciedlajg odrebne
schorzenia lub drugi — dwubiegunowa depresja i jed-
nobiegunowa depresja odzwierciedlajg to samo scho-
rzenie. Ponizej krétko omdwiono te modele.

Depresja jednobiegunowa i depresja

dwubiegunowa — rézne schorzenia

Wedtug obowigzujgcego modelu, depresja w zabu-
rzeniu afektywnym dwubiegunowym oraz depresja
w zaburzeniu afektywnym jednobiegunowym s3 ja-
kosciowo rézne pod wzgledem etiologii oraz feno-
menologii. Ten typ dualizmu jest widoczny w syste-
mie diagnostycznym DSM, gdzie zaburzenie afektyw-
ne jednobiegunowe i zaburzenie afektywne dwubie-
gunowe okresla sie jako osobne gatezie na , drzewie”
diagnostycznym zaburzer nastroju. Ta osobna ,gataz”
zawiera zarébwno manie, jak i dwubiegunowa depre-
sje na ,dwubiegunowej gatezi”, a nie depresje bez
manii, depresje z manig oraz jednobiegunowa manie.
Opierajac sie na twierdzeniu, ze mania jest uwarun-
kowana biologicznie, depresje dwubiegunowa okre-
$la sie jako bardziej endogenna niz depresje jednobie-
gunowa. W konsekwencji tej dychotomii w nazew-
nictwie diagnostycznym badania zaburzen nastroju
majg tendencje do skupiania sie na zaburzeniu afek-
tywnym dwubiegunowym jako catosci albo na depre-
sji w chorobie afektywnej jednobiegunowej. Tylko kil-
ku badaczy bezposrednio poréwnywato depresje
w chorobie afektywnej dwubiegunowej z depresja
w chorobie afektywnej jednobiegunowe;j.

Jedli ten model depresji dwubiegunowej jest prawdzi-
Wy, po pierwsze mozna oczekiwac, ze dowody biolo-
giczne beda bardziej wyrazone w depresji dwubiegu-
nowej niz jednobiegunowej. Na przyktad mozna be-
dzie znalez¢ silniejsze uwarunkowanie genetyczne
w depresji dwubiegunowej niz jednobiegunowej. Po
drugie, mozna sie spodziewac, ze przebieg choroby

bedzie sie réznit miedzy depresja dwubiegunowa i jed-
nobiegunowa. Po trzecie, mozna oczekiwaé, ze wptyw
psychospotecznych czynnikdw wyzwalajgcych bedzie
mniej wyrazny w depresji dwubiegunowej niz jedno-
biegunowej. Tak wiec, jesli jednobiegunowa i dwu-
biegunowa depresja sg réznymi schorzeniami, nalezy
oczekiwac¢ wyraznych réznic w biologii, przebiegu,
symptomatologii oraz psychospotecznych czynnikach
predysponujacych.

Jednobiegunowa i dwubiegunowa

depresja — to samo schorzenie

Inna, relatywnie niezbyt rozpowszechniona teoria
brzmi, ze zaburzenie afektywne dwubiegunowe moz-
na rozumie¢ jako manie z depresjg lub bez niej. Po-
dobnie depresje z towarzyszacg mania lub bez nigj
mozna rozumiec¢ jako to samo schorzenie. Manie
i depresje mozna rozumiec jako stany o wysokiej
wspdtchorobowosci, tak samo jak lek i depresja.
W pismiennictwie dotyczagcym leku i depresji wiekszos¢
0s0b pojmuje depresje wspdtwystepujace z lekiem lub
bez leku jako réwnorzedne, z dodatkowymi czynni-
kami ryzyka wyjasniajgcymi jednoczesne wystepowa-
nie leku. Podobny model mozna zastosowa¢ do de-
presji i manii, z depresjg rozumiang jako jedno scho-
rzenie, niezaleznie od wystapienia kiedykolwiek w zyciu
epizodu manii. Model ,tej samej choroby” moze sie
wywodzi¢ z braku powtarzalnych réznic w biologii,
przebiegu, symptomatologii czy psychospotecznych
czynnikach predysponujgcych w depresji w chorobie
afektywnej jednobiegunowej oraz w depresji w cho-
robie afektywnej dwubiegunowe;.

Metodologia

Mimo ze w wielu badaniach poréwnywano zaburze-
nie afektywne jednobiegunowe i zaburzenie afektyw-
ne dwubiegunowe, wiekszos¢ z tych prac skupita sie
na zaburzeniu dwubiegunowym jako catosci, bez roz-
rézniania manii i depresji. Poniewaz w tych pracach
poréwnywano dwa zupetnie rézne zjawiska w prze-
biegu tego samego zaburzenia (manie i depresje)
z jednym zjawiskiem w przebiegu zaburzenia afek-
tywnego jednobiegunowego (depresjg), niewiele
wnoszg do pordéwnania depresji w tych dwéch zabu-
rzeniach. Autorzy niniejszego artykutu skupili sie gtéw-
nie na przegladzie artykutéw, ktére szczegdtowo po-
réwnujg epizody depresji w przebiegu zaburzenia afek-
tywnego dwubiegunowego oraz jednobiegunowego.
Mimo ze wydaje sie to prostym zadaniem, kilka czyn-
nikéw utrudnia porédwnanie depresji dwubiegunowej
i jednobiegunowej. Autorzy artykutu podsumowujag
problemy, z ktorymi stykajg badacze przy wyborze ba-
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danych grup, ocenie objawdw, oraz zwigzane z ro-
dzajem badania.

Opis grupy badanej

Prawdopodobnie jedng z nierozwigzanych spraw
w badaniach obejmujacych te tematyke jest wybdr
grup diagnostycznych. Dotychczas w pismiennictwie
znajduje sie niewiele danych na temat sposobu po-
réwnywania: zaburzenia schizoafektywnego, zaburze-
nia afektywnego dwubiegunowego typu Il oraz za-
burzenia afektywnego dwubiegunowego typu |
w zakresie wielu z wymiaréw ocenianych w tym
przegladzie. Warto zauwazy¢, ze mimo iz kryteria roz-
poznawania zaburzenia afektywnego dwubiegunowe-
go typu | nie wymagaja epizodu depresji, kryteria roz-
poznawania zaburzenia afektywnego dwubiegunowe-
go typu Il wymagajg przebycia przynajmniej jednego
epizodu depresji. Klerman (1987) byt jednym z pierw-
szych, ktorzy dodatkowo podzielili zaburzenie afek-
tywne dwubiegunowe na podtypy IlI-VI wraz z pod-
typami pierwotnie wskazujgcymi na podtypy manii.
Na przyktad zaburzenie afektywne dwubiegunowe
typu IV definiowano jako manie lub hipomanie wy-
wotang stosowaniem lekéw antydepresyjnych, a za-
burzenie afektywne dwubiegunowe typu V jako de-
presje z wystepowaniem w wywiadzie rodzinnym
manii. Akiskal i Pinto (1999) oraz Angst (1978) do-
datkowo zdefiniowali niektére podtypy zaburzenia
afektywnego dwubiegunowego, takie jak mania
i fagodna depresja lub zaburzenie afektywne dwubie-
gunowe typu | 1/2 (przedtuzona hipomania) oraz za-
burzenie afektywne dwubiegunowe typu Il 1/2 (tem-
perament cyklotymiczny oraz duza depresja). Istnigje
niewiele wspdlnych ustalen na temat wiaczania grup
do badan. Naszym celem jest raczej zwrdcenie uwagi
na ten problem, jako na majgcy wptyw na mozliwosé
przeprowadzania badan poréwnawczych niz wskaza-
nie jednej ,wiasciwej” strategii.

Oprécz definiowania diagnostycznych kryteriow wia-
czenia pojawiaja sie takze inne problemy. Osoby
z depresjg jednobiegunowa oraz dwubiegunowa
moga sie rézni¢ w zakresie pewnych cech w manii.
Ocenia sie, ze epizody manii wigzg sie z powazniej-
szym uposledzeniem funkcjonowania psychospotecz-
nego, szerszym stosowaniem stabilizatoréw nastroju
oraz wyzszym ryzykiem samobdjstwa. Lekarze powinni
zachowac ostroznos¢ w stosowaniu lekdw przeciw-
depresyjnych w zaburzeniu afektywnym dwubieguno-
wym, co spowoduje, ze leki przeciwdepresyjne bedg
przepisywane rzadziej oraz w mniejszych dawkach
osobom z zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym
w poréwnaniu z zaburzeniem afektywnym jednobie-

gunowym (Goldberg, 2004). Uwzgledniajac te réznice
w przebiegu i leczeniu zaburzenia afektywnego jedno-
biegunowego i dwubiegunowego, wtasciwie dobrane
grupy badane moga by¢ trudne do znalezienia, nawet,
jesli s dostepne, a w konsekwencji uzyskane wyniki
mogg nie nadawac sie do uogdlnienia. Tak czy inaczej,
doktadna statystyczna ocena parametrow dotyczacych
choroby i leczenia bedzie istotna dla badan.

Ocena schematu objawdéw

Podstawowa kwestig jest ocena epizoddw oraz czasu
ich trwania. Szczegdlnie w badaniach typu ,case-re-
gister” dane te sg czesto ograniczone do ilodci i czasu
trwania leczenia szpitalnego, a te wskazniki sg przyj-
mowane za wyktadniki ilosci i czasu trwania epizo-
ddéw choroby. Oprdcz stopnia nasilenia objawoéw na
decyzje o hospitalizacji wptywa wiele réznych czynni-
kow, takich jak jakos¢ sieci wsparcia spotecznego czy
aktualne kontakty z osobami zapewniajagcymi opieke
psychiatryczng. Autorzy Roy-Byrne, Post, Uhde, Porcu
i Davis (1985) nie znalezli zwigzku miedzy liczba epi-
zodoéw a liczba hospitalizacji.

Przy zastosowaniu ustrukturalizowanego wywiadu
dotyczacego objawdw oraz standaryzowanych ,, punk-
téw odciecia”, takich jak: remisja, wyzdrowienie, po-
gorszenie oraz nawrdt (Frank i wsp. 1991) mozna pre-
cyzyjniej ocenic¢ okredlone epizody. Wiele badan w tym
zakresie, wigczajac nasze doniesienia wstepne, sku-
pia sie na epizodach. Badania te s3 pomocne w pla-
nowaniu leczenia, poniewaz przedstawiajg informa-
cje dotyczace odsetka oséb, ktére uzyskujg wyzdro-
wienie lub nawrdt w okreslonym czasie. Badania te
prawdopodobnie odnoszg sie do rozumienia procesu
Zwigzanego z powstawaniem i utrzymaniem objawdw
maniakalnych i depresyjnych, poniewaz umozliwiajg
przeprowadzanie osobnych analiz w celu poréwna-
nia manii i depresji. Jednak ocenianie epizodow jako
depresyjnych lub maniakalnych moze ujawni¢ zaska-
kujaco znaczacy stopien objawdw z przeciwnej fazy.
Na przyktad poprzednie odkrycia sugerowaty, ze u 22%
0s6b hospitalizowanych z powodu manii wystepowaty
przynajmniej 3 towarzyszace objawy depresyjne (Aki-
skal i wsp., 1998; McElroy i wsp., 1992). Zmiana fazy
w czasie jednego epizodu jest takze powszechnym
zjawiskiem. Nawet jesli epizod zaczyna sie czysta
manig, przed jego ustapieniem moze sie pojawic wie-
le objawdw depresyjnych. Kategoryzowanie epizodéw
przez okredlenie ich , biegunowosci” moze ukry¢ cze-
sto wystepujace objawy depresyjne podczas epizodu
»Mmaniakalnego”. Zatem okredlanie stopnia zmiany na-
silenia objawdw depresyjnych i maniakalnych byto-
by precyzyjniejsze niz proste poréwnywanie epizodéw.
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Kwestia rodzaju badania

Badania mozna podzieli¢ na nastepujace kategorie: re-
trospektywne, przekrojowe (cross-sectional) oraz pro-
spektywne. Za wyjatkiem badan interwencyjnych (inte-
rvention studies) oraz niektérych ostatnio przeprowa-
dzanych badan psychospotecznych wiekszo$¢ z nich jest
przekrojowa lub retrospektywna. Na tym etapie bada-
cze skupiajg sie na okresleniu zwigzkéw miedzy epizo-
dami, co do ktérych autorzy niniejszego artykutu maja
nadzieje, ze pomoga w dalszym ujawnieniu mechani-
zmow wptywajacych na przebieg choroby.

Problemy zwigzane z przeprowadzaniem badan re-
trospektywnych i przekrojowych sa dobrze znane
w wypadku innych psychopatologii (poréwnaj: Coy-
ne, 2000), natomiast w przypadku badan nad depresjg
i maniag w chorobie afektywnej dwubiegunowej trud-
nosci te s zwielokrotnione.

Badania przekrojowe tracg z powodu przyczyn wyni-
kajgcych z zasad logiki — odszyfrowywania wptywu
czynnikdw przyczyniajagcych sie do podatnosci na
manie i depresje. To znaczy, podatnos¢ zaréwno na
manie, jak i na depresje s3 uznawane za wzglednie
state. Wynika z tego, ze dla osoby z dodatnim wywia-
dem w kierunku manii czynniki wptywajace na jej wy-
stapienie sg prawdopodobnie stale obecne, nawet
podczas epizodu depresji. Biorgc to pod uwage, klu-
czowym zagadnieniem staje sie wiec okreslenie, ktére
zmienne poprzedzajg pojawienie sie manii, a ktére
depresji.

Inne kwestie w podobny sposéb umniegjszajg wartos¢
interpretacji badan retrospektywnych. Epizody depre-
sji trwajg dtuzej niz epizody manii (APA, 1994). Majac
to na uwadze, badania retrospektywne dotyczace
czynnikdw wyzwalajacych poczatek epizodu wyma-
gaja przypomnienia sobie dtuzszego okresu w przy-
padku depresji niz manii. Zaktadajac nawet, ze po-
wazniejsze wydarzenia zyciowe mozna sobie przypo-
mnie¢ nawet po roku (Brown, Harris 1982), to jednak
mate zmiany w codziennej rutynie czy mniej wazne
wydarzenia sg szybko zapominane. Uwzgledniajac te
problemy w badaniach retrospektywnych, prospektyw-
ne modele badan moga zapewnic¢ pozadana alterna-
tywe dla badan dotyczacych czynnikdéw spustowych
epizoddw zaburzen nastroju.

Majac na uwadze wymienione wczesniej kwestie me-
todologiczne, autorzy artykutu przedstawili badania
doswiadczalne. Aby oceni¢ stopien podobienstwa
miedzy depresjg jednobiegunowg i dwubiegunows,
autorzy oceniali trzy gtéwne aspekty opisywane w pi-
$miennictwie: korelacje biologiczne, fenomenologie
kliniczng oraz psychospoteczne zmienne zwigzane
z depresja. Na poczatku autorzy skupig sie na feno-

menologii klinicznej, osobno rozwazajgc przebieg cho-
roby oraz symptomatologie.

Podatnos¢ biologiczna

Jedng z mozliwych réznic miedzy depresjg w cho-
robie afektywnej jednobiegunowej oraz depresja
w chorobie afektywnej dwubiegunowej jest predys-
pozycja genetyczna. O depresji w chorobie afektyw-
nej dwubiegunowej mysli sie czesto jako o bardziej
.genetycznej]” w zwiagzku z dobrze udokumentowa-
nym uwarunkowaniem genetycznym choroby afek-
tywnej dwubiegunowej jako catosci. Wiekszos¢
wynikéw dotyczacych réznic w podatnosci uwarun-
kowanej genetycznie pochodzi z badan nad bliz-
nietami, wsrdéd ktérych srednia konkordancja dla
zaburzenia afektywnego dwubiegunowego typu |
wsréd bliznigt monozygotycznych wynosi 33-80%,
a wsrédd bliznigt dwuzygotycznych — 30-80%, da-
jac srednig czestos¢ dziedziczenia 30-80% (Natio-
nal Institute of Mental Health, 1998). Poniewaz kla-
syfikacja DSM-IV definiuje zaburzenie afektywne
dwubiegunowe na podstawie wystgpienia przynaj-
mniej raz w zyciu epizodu manii, badania te oce-
niajg przekazywanie manii, a nie depresji. Dla tych
bliznigt jednojajowych konkordancja dla manii wy-
nosita 80% (Akiskal, 1983). Jednak odrzucenie ogol-
nego przeswiadczenia dotyczacego choroby afek-
tywnej dwubiegunowej jako bardziej ,,genetycznej”
moze zbyt upraszcza¢ model biologiczny. Kelsoe
(2003) proponuje model dotyczacy choroby afek-
tywnej jednobiegunowej, choroby afektywnej dwu-
biegunowej, schizofrenii oraz spektrum pokrewnych
im schorzen, w ktérym przedstawia je jako nakta-
dajace sie objawy chorobowe. W tym modelu pew-
na genetyczna podatnos¢ jest wspdlna, a inna po-
zostaje specyficzna dla danej jednostki chorobowe;j.
Innymi stowy, niektére geny moga prowadzi¢ do
rozwoju zaburzenia afektywnego dwubiegunowe-
go, a inne do rozwoju zaréwno zaburzenia afek-
tywnego jednobiegunowego, jak i dwubiegunowe-
go — w zaleznosci od wptywdw Srodowiskowych.
Niestety, wyzej omdéwione badania nie rozrdzniaja
choroby afektywnej dwubiegunowej z depresjg i bez
niej. Dotychczas dostepne jest tylko jedno badanie
dotyczace bliznigt, w ktérym osobno oceniono dzie-
dziczenie manii i depresji w chorobie afektywnej dwu-
biegunowej. W ostatnio przeprowadzonym badaniu
oceniano modele dziedziczenia na 67 parach bliznigt
(McGuffin i wsp., 2003). Jeden z modeli najbardziej
pasowat do posiadanych danych. W modelu tym ge-
netyczne podatnosci dotyczgce manii i depresji byty
skorelowane, ale oddzielne.
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Badania obrazowe

Jednym ze sposobdw, w jakim moze sie przejawiac
podatno$¢ genetyczna, jest patologia osrodkowego
uktadu nerwowego zwigzana z zaburzeniami nastro-
ju. Faktycznie, badania neuroobrazowe sugeruja, ze
zaburzenia opisywane w depresji w chorobie afektyw-
nej jednobiegunowej i dwubiegunowe] wystepuja
w podobnych obszarach. Zaréwno depresja w choro-
bie afektywnej jednobiegunowej, jak i dwubieguno-
wej wigze sie ze zmniejszeniem przeptywu krwi w korze
mdzgowej (Videbech, 2000), szczegdlnie w regionach
kory przedczotowej po stronie brzusznej kolana ciata
modzelowatego (Drevets i wsp., 1997), z nietypowym
metabolizmem fosforu w ptatach czotowych (Deicken,
Fein, Weiner, 1995) oraz z nietypowym metabolizmem
w ciele migdatowatym i w obszarach przedczotowych
z nim zwigzanych (Drevets, 1999). W poréwnaniu ze
skanami z badan (pozytronowej tomografii emisyjnej
PET, positron emission tomography) pacjentéw z de-
presjg w chorobie afektywnej jednobiegunowej i dwu-
biegunowej, objawy anhedonii i zahamowania psy-
chomotorycznego ze Skali Depresji Becka wiazaty sie
z wyzszym poziomem metabolizmu w przednim za-
krecie obreczy oraz z nizszym poziomem metaboli-
zmu w prawej wyspie, przedmurzu, zwojach podsta-
wy oraz korze skroniowej zaréwno w depresji w cho-
robie afektywnej jednobiegunowej jak i dwubieguno-
wej. Ponadto w przegladzie wynikéw badan neuro-
obrazowych w zaburzeniu afektywnym dwubieguno-
wym depresja wigzata sie ze zmniejszong aktywno-
scig w okolicy kory przedczotowej w poréwnaniu
z grupa kontrolng (Stoll, Renshaw, Yurgelun-Todd, Co-
hen, 2000). Depresja zaréwno w chorobie afektywnej
jednobiegunowej, jak i depresja w chorobie afektyw-
nej dwubiegunowej sg prawdopodobnie podobne do
siebie ze wzgledu na zwigzek z obnizong aktywnoscig
kory przedczotowej oraz zmianami w aktywnosci cia-
ta migdatowatego. W jednym tylko badaniu przed-
stawiono dowody na jakiekolwiek réznice (Buchs-
baum, Someya, Wu, Tang, Bunney, 1997).

W czynnosciowych badaniach obrazowych potwier-
dzono takze silne podobienstwa w aktywnosci mo-
zgu podczas przetwarzania bodzcdw zwigzanych
z emocjami. Wyniki kilku nowszych badan sugeruja,
ze depresja zarébwno w chorobie afektywnej jedno-
biegunowej, jak i dwubiegunowej wiaze sie ze zwigk-
szong aktywnoscig w obszarze ciata migdatowatego
(Abercrombie i wsp, 1998; Drevets, 1999; Drevets
iwsp., 1992), szczegdlnie podczas ogladania lub oce-
niania twarzy o smutnym lub przerazonym wyrazie
(Sheline i wsp., 2001; Yurgelun-Todd i wsp., 2000).
Podsumowujac, wiekszo$¢ badan neuroobrazowych

sugeruje silnie istnienie podobienstw miedzy depresjg
w chorobie afektywnej jednobiegunowej oraz dwu-
biegunowe;j.

Poréwnanie aktywnosci neuroprzekaznikéw
w depresji w chorobie afektywnej
jednobiegunowej i dwubiegunowej

W kilku badaniach okreslono wyrazne biologiczne

korelacje w manii. Zalicza sie do nich zwiekszong ak-

tywnos¢ dopaminy (Kaplan & Sadock, 1998), hiper-
polaryzacje potencjatéw przezbtonowych (El-Mallakh

i wsp., 1996) oraz zmiany w mechanizmie receptora

dla dopaminy podtypu 3 (Chiaroni i wsp., 2000). Au-

torzy artykutu skupia sie na korelacjach w depres;ji

w chorobie afektywnej dwubiegunowej w poréwna-

niu z depresjg w chorobie afektywnej jednobieguno-

wej. Mimo ze ostatnio dokonano wielu nowych osig-
gnie¢ w sposobach badania regulacji neuroprzekaz-
nikéw — wigczajac badania genetyczne nad mecha-
nizmami transportu, préby prowokacyjne z uzyciem
amfetaminy, a takze, dla niektérych neuroprzekazni-
kéw, spektroskopia — te nowe podejscia nie znalazty za-
stosowanie w bezposrednim poréwnywaniu depresji

w chorobie afektywnej jednobiegunowej i dwubiegunowej.

Zaréwno teoria, jak i obserwacje empiryczne zabu-

rzen nastroju wskazujg na istotng role regulacyjng

deficytéw zwigzanych z dopaming lub noradrenaling

(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). Istniejg dwa

rodzaje teorii dotyczacych przyczyn, dla ktérych te

dysregulacje sie ujawniaja:

1) teorie, ktére umiejscawiajg zaburzenia w zewna-
trzkomdrkowej regulacji neurotransmisji mono-
amin, takiej jak deficyty w serotoninergicznej re-
gulacji uktadéw dopaminy (DA, dopamine) i no-
radrenaliny (NE, norepinephrine) oraz

2) teorie, wedtug ktérych zaburzenia regulacji sa po-
chodna nieprawidtowosci w wewnatrzkomérko-
wych systemach transdukgji sygnatu w neuronach
monoaminowych. Dowoddéw na prawdziwosé
obydwu rodzajow teorii dostarczaja wyniki badan
nad zaburzeniami w przebiegu depresji w choro-
bie afektywnej jednobiegunowej i dwubieguno-
wej (Howland, Thase, 1999).

Site regulacji systemu neurobiologicznego mozna okre-

$li¢ jako zdolnos¢ do zachowania kontroli w konfron-

tacji ze zmianami Srodowiska zewnetrznego. Roznice

w zdolnosciach adaptacyjnych znajda swoje odbicie

w nasileniu odpowiedzi na takie bodzce, jak: wyda-

rzenia zyciowe, leki czy deprywacja snu. Autorzy arty-

32

www.psychiatria.viamedica.pl



Amy K. Cuellar i wsp., Depresja w chorobie afektywnej dwubiegunowe;j i jednobiegunowej

kutu opiszg badania opisujace aktywno$¢ dopaminy
i noradrenaliny w depresji w chorobie afektywnej jed-
nobiegunowej i dwubiegunowej, a nastepnie dowo-
dy dotyczace regulacji tych neuroprzekaznikéw' .

Dopamina

Gloéwng strukturg anatomiczng zwigzang z zaburze-
niami afektywnymi sg neurony wydzielajace DA
w okolicy brzusznej nakrywki, ktére wysytaja informa-
cje do jgdra dwuznacznego oraz kory mézgowej (me-
zokortykolimbiczny uktad dopaminergiczny, uktad ak-
tywacji behawioralnej [BAS; Depue, Zald, 1993]). Ten
ukfad jest kluczowy z powodu swojej modulacyjne;
roli w zachowaniach popedowych oraz w zachowa-
niach nakierowanych na cel. Ponadto niskg aktywnos¢
DA okresla sie jako wyznacznik depresji, ze znaczaca
liczbg dowoddw potwierdzajacych taki poglad doty-
czacy depresji w chorobie afektywnej jednobieguno-
wej, wigczajac ostatnie badania z uzyciem préb pro-
wokacyjnych z d-amfetaming (patrz praca przeglado-
wa Naranjo, Tremblay, Busto, 2001).

Aktywnos¢ DA wydaje sie podobna zaréwno w de-
presji w chorobie afektywnej jednobiegunowej, jak
i dwubiegunowej. Wyniki 11 z 12 badan wskazujg, ze
depresja w chorobie afektywnej jednobiegunowej, jak
i dwubiegunowej wigze sie z poréwnywalnymi steze-
niami metabolitéw DA, kwasu homowanilinowego
(HVA, homovanillic acid) w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym (Goodwin, Jamison, 1990; Koslow i wsp., 1983).
Ponadto anomalie w genie 4 receptora dla dopaminy
(D4) wigzg sie zaréwno z depresjg w zaburzeniu afek-
tywnym jednobiegunowym, jak i dwubiegunowym
(Manki i wsp., 1996). Podsumowujac, istnieje mato
dowoddw na to, aby aktywno$c DA rdznita sie w de-
presji w chorobie afektywnej dwubiegunowej i jedno-
biegunowej. Wydaje sie raczej, ze aktywnos¢ dopa-
miny jest podobnie zaburzona w obydwu chorobach.

Noradrenalina

Istotne jest to, aby poruszy¢ pewne kwestie zwigzane
z pomiarami noradrenaliny (NE). Przez wiele lat w pi-
$miennictwie dotyczacym choroby afektywnej jedno-
biegunowej pojawialty sie niespdjne wyniki — niekto-
rzy autorzy twierdzili, ze obnizone stezenia wigza sie
z depresjg, a, inni— ze wysokie (Beckmann, Goodwin,
1975; Maas, 1975; Schildkraut, 1974). Ukfad NE jest
postrzegany jako czes¢ podwzgoérzowo-przysadkowo-
nadnerczowej osi stresu. Uktad ten podlega zmianom

podczas zycia cztowieka w odpowiedzi na zaréwno
kumulacyjny charakter doswiadczanego stresu, jak
i biezgce wydarzenia stresujgce. Aby zrozumiec role
NE, nalezy oceni¢ wptyw lekdw, przewlekfos¢ proce-
su oraz ekspozycje na stres.

W przypadku gdy sa spetnione powtarzalne warunki,
stezenie NE, MHPG (3-metoksy-4-hydroksyfenylogli-
kol) w osoczu, stezenie MHPG w moczu oraz zabu-
rzenia neuroendokrynne zwigzane z osig podwzgé-
rzowo-przysadkowo-nadnerczowg sg znaczaco po-
dobne w depresji w chorobie afektywnej dwubiegu-
nowej typu Il oraz w depresji w chorobie afektywnej
jednobiegunowej (Altshuler i wsp., 1995; Dunner,
1993; Schatzberg, Schildkraut, 1995).

Serotonina (5-HT)

Jak opisano powyzej, teorie neurobiologiczne doty-
czace choroéb afektywnych skupiaja sie na deficytach
w regulacji katecholamin DA i NE. Istniejg znaczace
dowody na kluczowa role 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-
$lato znaczenie deficytéw 5-HT w regulacji dopaminy
i/lub NE w etiologii zaburzeh nastroju. Te powazne
dowody na nieprawidtowosci w funkcjonowaniu se-
rotoniny (5-HT) dotyczg zaréwno depresji w chorobie
afektywnej dwubiegunowej, jak i jednobiegunowej.
Niskie stezenia metabolitu 5-HT — kwasu 5-hydrok-
syindolooctowego (5-HIAA, 5-hydroxyindoleacetic
acid) obserwowano w badaniach posmiertnych pnia
mdzgu pacjentéw, ktdrzy 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 posmiertnych miejsc wychwytu zwrotnego
5-HT w korze czotowej ujawniono nizszg koncentra-
cje (stezenie) miejsc wychwytu zwrotnego u pacjen-
téw z depresja w chorobie jednobiegunowej i dwu-
biegunowej (Leake, Fairbairn, McKeith, Ferrier, 1991).
Podobnie stezenia ptynu mézgowo-rdzeniowego (CSF,
cerebro-spinal fluid) metabolitu 5-HT — 5-HIAA u pa-
cjentdéw zaréwno z depresjg w chorobie afektywnej
dwubiegunowej, jak i jednobiegunowej byty znacza-
co nizsze niz u zdrowych oséb z grupy kontrolnej
dobranych pod wzgledem pici, wieku oraz masy ciata
(Asberg i wsp., 1984).

'Autorzy zauwazaja natomiast, ze inne neuroprzekazniki wptywaja na patogeneze choroby afektywnej dwubiegunowej w poréwnaniu z chorobg afektywng jednobiegu-
nowa. Yatham i wsp. (2000) ocenili 80 prac badajacych odrebnosci biologiczne w depresji jednobiegunowej i dwubiegunowej, takie jak ptytkowe wigzanie imipraminy,
aktywno$¢ monoaminooksydazy, aktywno$¢ katecholometylotransferazy, stezenia GABA i kortyzolu w osoczu, tolerancje insuliny i inne. Ponadto zauwazyli, ze biologiczne
réznice miedzy chorobg afektywna jednobiegunowa i dwubiegunowa wydaja si¢ ztudne, poniewaz wiekszos¢ wynikéw nie byta powtarzalna).
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Nadwrazliwos¢ uktadu serotoniny uznaje sie za czyn-
nik korelujacy z zaburzeniem jednobiegunowym
(Maes, Meltzer, 1995) i dwubiegunowym (Depue,
Zald, 1993; Howland, Thase, 1999; Prange i wsp.,
1974). Zaréwno w badaniach posmiertnych, jaki przy-
zyciowych stwierdzono zmieniong wrazliwos¢ i/lub ge-
stos¢ receptordw 5-HT (patrz praca przeglagdowa
Markou, Kosten, Koob, 1998; Yatham i wsp., 2000).
Ograniczenia dietetyczne w przyjmowaniu 5-HT moga
spowodowac objawy depresji u pacjentéw leczonych
selektywnymi inhibitorami wychwytu zwrotnego se-
rotoniny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitor)
(Delgado i wsp., 1990). W neuroendokrynnych bada-
niach prowokacyjnych stwierdzono, ze nadwrazliwos¢
na 5-HT wystepuje réwniez u pacjentéw z zaburze-
niem dwubiegunowym. Uwalnianie prolaktyny, wy-
wotywane przez D-fenfluramine, uwaza sie za miare
osrodkowej aktywnosci 5-HT (Shiah, Yatham, Baker,
2000). Mato wyrazone odpowiedzi w wydzielaniu
prolaktyny w odpowiedzi na prowokacje d-fenflura-
ming wykryto w jednej grupie pacjentéw z zaburze-
niem dwubiegunowym (Thakore, O'Keane, Dinan,
1996). Wyniki te dowiodly, ze sie¢ aktywnosci 5-HT
jest niska w zaburzeniu dwubiegunowym i ten niski
poziom wigze sie ze zmniejszong dostepnoscig 5-HT
w synapsach 5-HT w osrodkowym uktadzie nerwo-
wym. Wyniki te sg zgodne z tym, ze obnizone funk-
cjonowanie 5-HT wigze sie silnie z depresjg zaréwno
w chorobie afektywnej dwubiegunowej, jak i jedno-
biegunowe;j.

Réznice w mechanizmach
wewngtrzkomdrkowych miedzy depresjg

w chorobie afektywnej dwubiegunowej

i jednobiegunowej

Prawie wszystkie leki przeciwdepresyjne oraz stabili-
zatory nastroju wptywaja na uktad drugiego przekaz-
nika, natomiast stabilizatory nastroju zmieniajg aktyw-
no$¢ wszystkich trzech wewnatrzkomdrkowych ukfa-
déw drugiego przekaznika (Ackenheil, 2001). Uktad
drugiego przekaznika wiaze sie z wieloma procesami
komaorkowymi, wliczajac takze uwalnianie, synteze
i rozktad neuroprzekaznikdw. Nieprawidfowosci w ich
dziataniu mogg by¢ podstawg zaburzen regulacji
w ukfadzie monoamin. Noradrenalina, 5-HT oraz DA
wywierajg wplyw przez efekt osiggany na receptorach
postsynaptycznych, ktory wigze sie z biatkiem wigza-
cym nukleotyd guanine (biatko G).

W badaniach dowiedziono, ze istniejg réznice w we-
wnatrzkomdrkowej transdukcji sygnatu w chorobie
afektywnej dwubiegunowej w pordwnaniu z depresja
w chorobie afektywnej jednobiegunowej (Ackenheil,

2001; Suzuki, Kusumi, Sasaki, Koyama, 2001). U oséb
z zaburzeniem dwubiegunowym funkcjonowanie biat-
ka G najlepiej przebadano na limfocytach i ptytkach krwi.
U oséb z zaburzeniem dwubiegunowym stwierdzono
zwiekszong aktywnos¢ biatka G, zwigzana z produkcja
cyklicznego adenozynomonofosforanu (AMP), w po-
réwnaniu z osobami z zaburzeniem jednobiegunowym
lub z grupa kontrolng (Manji i wsp., 1995, Mathews,
Li, Young, Kisk, Warsh, 1997; Mitchell, Maniji, Chen,
1997; Perez i wsp., 1995; Schreiber, Avissar, Danon,
Belmarker, 1991; Young i wsp., 1994). Niektérzy ba-
dacze obserwowali takze zwiekszong aktywnos¢ kina-
zy biatkowej C (PKC, protein kinase C) w ptytkach krwi
lub w centralnym uktadzie nerwowym (Friedman,
Wang, Levinson, Connel, Singh, 1993; Wang, Marko-
witz, Levinson, Undie, Friedman, 1999), chociaz nie
wszyscy zauwazyli to zjawisko (Pandey i wsp., 2002).
Udokumentowano takze zwiekszone stezenie wapnia
wewnatrzkomérkowego oraz jego mobilizacje (Emam-
ghoreishi i wsp., 1997, Okamoto, Kagaya, Shinno,
Motohashi, Yamawaki, 1994). Podobnie w zaburzeniu
afektywnym dwubiegunowym, w poréwnaniu z jed-
nobiegunowym, obserwowano zwiekszenie serotoni-
no-zaleznego stezenia wapnia w plytkach krwi, ktére
interpretowano jako odzwierciedlenie wzmozonych
mechanizmdw postreceptorowych wystepujacych
w zaburzeniu dwubiegunowym (Suzuki i wsp., 2001).
Podsumowujac, w wiekszosci badan u oséb z dodat-
nim wywiadem w kierunku manii wykazano nadaktyw-
no$¢ w obrebie wewnatrzkomdrkowego ukfadu prze-
wodzenia sygnatu, ktéra prowadzi ostatecznie do osta-
bienia jego mozliwosci regulacyjnych.

Badania nad systemami wewnatrzkomoérkowymi obej-
muja grupy badane, ktére definiuje sie na podstawie
epizodu manii w wywiadzie. Nie wykazano w nich
zadnych specyficznych deficytéw, ktére bytyby cha-
rakterystyczne dla depresji w zaburzeniu afektywnym
dwubiegunowym. Biorgc to pod uwage, przypuszcza
sie, ze ten nadwrazliwy wewnatrzkomdrkowy uktad
przekazywania sygnatu w chorobie afektywnej dwu-
biegunowej wigze sie z obecnoscig manii niz ze zmia-
nami zwigzanymi z depresjg w chorobie afektywnej
dwubiegunowej.

Badania prowokacyjne systeméw
regulacyjnych

Aby oceni¢ mozliwosci regulacyjne u pacjentéw z za-
burzeniami afektywnymi, przeprowadzono prowoka-
cje, ktéra dotyczy uktaddw neurobiologicznych znaj-
dujacych sie u podstawy tych zaburzen. Staba sita re-
gulacyjna ma swoje odbicie w silniejszej odpowiedzi
na czynnik prowokujacy. Czynnikami prowokujgcymi,
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ktére mozna stosowad, sg leki, deprywacja snu oraz
stresory psychospoteczne. Prawdopodobnie najmniej
watpliwosci budza badania z wykorzystaniem depry-
wacji snu. Powoduje ona poprawe nastroju oraz pro-
wadzi do czasowego ustgpienia objawdw u okoto 60%
pacjentéw z depresjg w przebiegu zaburzenia afek-
tywnego jednobiegunowego (np. Albert, Merz, Schu-
bert, Ebert, 1998; Wu, Bunney, 1991); osoby te okre-
$la sie mianem SD-responders. Wyniki badan zaréw-
no przedklinicznych, jaki klinicznych wskazujg, ze ak-
tywnos¢ dopaminy wzrasta w odpowiedzi na depry-
wacje snu. Takze badania na zwierzetach dowodza
zwiekszonego wydzielania dopaminy oraz zwieksze-
nia wrazliwosci behawioralnej na agonistow dopami-
ny w odpowiedzi na deprywacje 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 ukazujg wiekszy stopien
zwiazania receptora D, u SD-responders w poréwna-
niu z osobami, ktore nie reagowaty na deprywacje snu.
Wyniki te sugeruja takze zwiekszone wydzielanie do-
paminy u SD-responders (Ebert, Feistel, Barocks, Ka-
schka, Pirner, 1994). Ponadto, po catkowitej depry-
wacji snu u SD-responders w poréwnaniu z osobami
niereagujgcymi na deprywacje snu, obserwowano tak-
ze obnizenie stezenia prolaktyny w surowicy krwi, kt6-
rej wydzielanie jest hamowane przez dopamine (Baum-
gartner, Riemann, Berger, 1990, Kasper i wsp., 1988).
Uwzgledniajac powyzsze informacje, wyniki badan
sugeruja, ze deprywacja snu jest probg prowokacyjna,
ktéra wptywa na regulacyjng funkcje aktywnosci do-
paminy, a zmiany w aktywnosci dopaminy lezg u pod-
toza, przynajmniej czeSciowo, poprawy nastroju, ktérg
obserwuije sie u SD-responders.

Przeprowadzenie badan prowokacyjnych moze umoz-
liwi¢ lepsze poznanie sity regulacyjnej w depresji w cho-
robie afektywnej jednobiegunowej w przeciwienstwie
do choroby afektywnej dwubiegunowej w takim sa-
mym stopniu, jak deprywacja snu w przypadku ukfadu
dopaminergicznego. Barbini i wsp. (1998) wykryli, ze
u 0séb z chorobg afektywna dwubiegunowa depry-
wacja snu powtarzana w odstepach 7-dniowych zmniej-
szafa nasilenie objawow depresyjnych w poréwnaniu
z osobami z chorobg afektywna jednobiegunowa. Wy-
nik ten potwierdza teze, ze mozliwosci adaptacyjne
w chorobie afektywnej dwubiegunowej sg stabsze niz
w chorobie afektywnej jednobiegunowe.

Podsumowanie dowodéw biologicznych
Wyniki badan genetycznych sugeruja, ze mozna od-
dzieli¢ biologiczng podatnos¢ na manie od podatno-

sci na depresje. Istnieje niewiele poréwnan depresji
w chorobie afektywnej dwubiegunowej i w chorobie
afektywnej jednobiegunowej, ale niektére dane sa
dostepne. Czynnosciowe badania obrazowe sugerujg
znaczace zbieznosci w tym, ze zaréwno depresja
w chorobie afektywnej dwubiegunowej, jak i jedno-
biegunowej charakteryzujg sie zwiekszong aktywno-
$cig jgdra migdatowatego oraz innych struktur lim-
bicznych, kiedy osoba ulega ekspozycji na ,,smutne”
stymulanty (Yurgelun-Todd i wsp. 2000). Na pozio-
mie neurotransmiteréw epizody depresyjne w choro-
bie afektywnej dwubiegunowej i jednobiegunowej
charakteryzuja sie podobnymi stezeniami dopaminy
i serotoniny. Po dostosowaniu pod wzgledem liczby
nawrotow epizody depresji w chorobie afektywnej
dwubiegunowej typu Il i w chorobie jednobieguno-
wej 5§ zwigzane z poréwnywalnymi stezeniami nora-
drenaliny. Mimo wielu podobienstw pojawiajg sie takze
wyrazne roznice. Wyniki badan dotyczgcych zaréwno
mechanizméw wewnatrzkomarkowych, jak i z uzy-
ciem deprywacji snu sugerujg, ze u 0séb z epizodami
manii w wywiadzie moga wystepowac deficyty w moz-
liwosciach regulacji neuroprzekaznikdéw w sytuacji
dziatania czynnika prowokujgcego. Takie deficyty
w regulacji objawiajg sie prawdopodobnie czestsza
zmiang faz oraz zwiekszong podatnoscia na Srodowi-
skowe czynniki prowokujace. Autorzy opiszg nastep-
nie parametry przebiegu choroby oraz psychospotecz-
ne czynniki spustowe.

Przebieg choroby

W tej czedci artykutu autorzy przedstawig rézne para-
metry dotyczace przebiegu choroby, takie jak wiek ujaw-
nienia sie zaburzenia, czestos¢ epizoddw, czas ich trwa-
nia oraz stopien ciezkosci (nasilenia objawdw). Zdaniem
autoréw istotne jest, aby przesledzic¢ przebieg depresji
w zaburzeniu afektywnym dwubiegunowym w poréw-
naniu z depresjg w zaburzeniu jednobiegunowym.
Autorzy uwzglednili, ze istnieje relatywnie mato badan,
ktére zawieraja informacje dotyczace poszczegdlnych
faz w chorobie afektywnej dwubiegunowe;.

Badania dotyczgce depresji w chorobie
afektywnej dwubiegunowej i depresji

w chorobie afektywnej jednobiegunowej

W jednym z duzych badan (typu case-register) obej-
mujgcym dane 38 000 uczestnikdw z réznych krajow,
stwierdzono, ze choroba afektywna dwubiegunowa
wystapita 6 lat wczedniej w pordwnaniu z chorobg
afektywnga jednobiegunowa (Weissman i wsp., 1996).
Jednak wiek pojawienia sie depresji po raz pierwszy
nie byt w tym badaniu oceniany osobno.
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W badaniach retrospektywnych stwierdzono, ze za-
burzenie afektywne dwubiegunowe charakteryzuje sie
wiekszg liczbg epizoddw depresyjnych niz zaburzenie
afektywne jednobiegunowe (Roy-Byrne i wsp., 1985).
Wyniki kilku badan wskazuja, ze depresje w chorobie
afektywnej dwubiegunowej trwajg krécej i szybciej sie
ujawniajg niz w depresji jednobiegunowej (Furukawa
i wsp., 2000; Mitchell i wsp., 1992; Roy-Byrne i wsp.,
1985). Jednak wyniki badan nie s3 zgodne w tym
punkcie — w dwdch duzych badaniach nie wykazano
réznic w dtugosciach epizodéw miedzy depresja
w chorobie afektywnej jednobiegunowej a depresja
w chorobie afektywnej dwubiegunowej (Coryell, An-
dreason, Endicott, Keller, 1987; Kessing, Mortensen,
1999).

Réznice w badaniach przekrojowych moga wynikac ze
zmian w rozktadzie ptci (changes in gender) lub dtugo-
sci epizodéw podczas choroby. W poréwnaniu z pro-
porcjg ptci w chorobie afektywnej jednobiegunowej
depresja w chorobie afektywnej dwubiegunowej wy-
stepuje czesciej u kobiet niz u mezczyzn (Leibenluft,
2000). W jednym badaniu retrospektywnym stwierdzo-
no, ze dtugos¢ epizoddw depresyjnych w chorobie afek-
tywnej dwubiegunowej podczas choroby ulegta skro-
ceniu podczas 15-letniego okresu obserwadji (Berghdfer,
Kossmann, Mdller-Oerlinghausen, 1996).

Oprdécz czasowych zmiennych dotyczgcych przebie-
gu choroby, w innych badaniach skupiono sie na ciez-
kosci epizoddw. Autorzy niniejszego artykutu skupili
sie na badaniach, w ktérych oceniano ciezko$¢ epizo-
du za pomocg wywiadu dotyczacego objawoéw, po-
niewaz liczba hospitalizacji podlega wptywowi wielu
innych czynnikéw, ktére moga, ale nie muszg, odzwier-
ciedla¢ nasilenie objawéw depresyjnych. Ahearn i Car-
roll (1996) nie stwierdzili zadnych znaczacych réznic
w ciezkosci epizoddw depresji w chorobie dwubiegu-
nowej w poréwnaniu z jednobiegunowg, oceniang za
pomoca wywiadu dotyczacego objawdw, poza pre-
zentowang przez pacjentdéw z depresjg w przebiegu
choroby afektywnej dwubiegunowej wiekszg krétko-
trwatg zmiennoscig nastroju. Ponadto u pacjentdw,
u ktorych podczas przeprowadzania badania wysta-
pit epizod depresyjny, nie wykazano réznic w nasile-
niu objawow czy w uposledzeniu funkcjonowania spo-
tecznego miedzy zaburzeniem jednobiegunowym
i dwubiegunowym (Dorz, Borgherini, Conforti, Scar-
so, Magni, 2003).

Podsumowujac, depresja w zaburzeniu dwubieguno-
wym prawdopodobnie wigze sie z wczesniejszym po-
czatkiem, czestszymi epizodami oraz wiekszg krotko-
trwatg zmiennoscig nastroju niz depresja w zaburze-
niu jednobiegunowym. Nie stwierdzono zadnych trwa-

tych réznic miedzy diugoscig epizoddw, mimo ze nie-
ktére badania sugerujg krétszy czas trwania epizodéw
depresji w chorobie afektywnej dwubiegunowej. Na-
silenie objawdw depresyjnych wydaje sie poréwnywal-
ne w obydwu rodzajach depres;ji.

Symptomatologia

Oprécz przebiegu choroby inne poréwnania dotyczg
specyficznych objawoéw depresji w jej przebiegu
w chorobie afektywnej jednobiegunowej i chorobie
afektywnej dwubiegunowej. Wyniki wczesnych badan
wskazywaty, ze depresja jednobiegunowa charakte-
ryzowata sie bardziej typowymi objawami wegetatyw-
nymi oraz psychomotorycznymi, takimi jak wieksze
zmniejszenie masy ciata (Abrams & Taylor, 1980) oraz
poczatkowa bezsennos¢ niz depresja dwubiegunowa
(Brockington, Altman, Hillier, Meltzer, Nand, 1982).
W przeciwienstwie do niej depresja w przebiegu cho-
roby afektywnej dwubiegunowej wigzata sie z bar-
dziej nietypowymi objawami, takimi jak nadmierna
sennos¢ (patrz przeglad Depue, Monroe, 1978). Uwa-
zano takze, ze depresja jednobiegunowa charaktery-
zuje sie bardziej afektywnymi objawami, takimi jak
lek, gniew, pobudzenie niz depresja w chorobie dwu-
biegunowej (Katz, Robins, Croughan, Secunda,
Swann, 1982).

Jednak wyniki p&zniejszych badan byty bardziej nie-
jednoznaczne. W dwaéch pracach pogladowych oce-
niano réznice miedzy depresjg w chorobie dwubie-
gunowej i jednobiegunowej pod katem specyficznych
objawdw. W badaniach tych nie stwierdzono statych
réznic miedzy grupami w przypadku snu (Goodwin,
Jamison, 1990) lub liczby zamachéw samobdjczych
(Lester, 1993). Mimo tych stabych dowoddw mozna
sie spierac, czy brak mozliwosci okreslenia réznic mie-
dzy grupami nie wynika z czynnikéw metodologicz-
nych. Aby zbadac role czynnikéw zmiennych i sta-
tych, autorzy niniejszego artykutu podzielili prace ba-
dawcze wedtug cech metodologicznych. W tabeli 1
podzielono prace od najmniej do najbardziej kontro-
lowanych metodologicznie. Najbardziej przekonuja-
cymi badaniami byty te, w ktérych wprowadzono kon-
trole nad leczeniem (np. okres karencji przyjmowania
lekéw czy poréwnanie lekdéw stosowanych przez
uczestnikow) oraz czesciowo nad zmiennymi demo-
graficznymi. Nastepna grupe stanowig badania,
w ktérych dobrano uczestnikéw pod wzgledem da-
nych demograficznych (np. wiek, pte¢) lub podtypu
depresji (melancholijna lub endogenna), bez opisy-
wania kontroli nad leczeniem. W mniej przekonuja-
cych badaniach ujawniono, ze nie wykazano zadnych
znaczacych réznic miedzy grupami kontrolnymi w za-
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kresie zmiennych demograficznych czy przebiegu cho-
roby (takich jak wiek, w ktérym rozpoczeta sie choro-
ba), jednak czesto nie oceniano réwnowaznosci sto-
sowanego leczenia. Najmniej przekonujgcych badan
nie kontrolowano pod wzgledem potencjalnych réz-
nic demograficznych objawoéw czy rodzaju stosowa-
nego leczenia.

We wszystkich badaniach tylko 4 objawy rdznicuja
prawdopodobnie badane grupy: osoby z depresja
w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej
mozna scharakteryzowac jako osoby z wiekszym po-
ziomem leku, aktywnosci i somatyzacji oraz z nizszym
poziomem anhedonii w poréwnaniu z osobami z de-
presjag w chorobie dwubiegunowej. Najlepsze pod
wzgledem metodologicznym badania wigczaty okres
karencji przyjmowania lekdw przed ocena nasilenia
objawow, aby unikna¢ podejrzenia, ze nasilenie obja-
woéw zalezy od réznych rodzajéw leczenia stosowa-
nych w zaburzeniu jednobiegunowym i dwubieguno-
wym. Mimo ze jest dostepnych kilka badan, w kto-
rych kontroli podlegat zakres stosowanych lekow, réz-
nice dotyczace grup w zakresie nasilenia leku, aktyw-
nosci i somatyzacji obserwowano takze w badaniach,
w ktdrych stosowano okres karencji przyjmowania le-
kow (Beigel, Murphy, 1971; Katz i wsp., 1982; Kuhs,
Reschke, 1992; Kupfer i wsp., 1974). Mimo ze uzy-
skane wyniki przy poréwnywaniu metodologii nie byty
state, utrata apetytu (Gurpegui, Casanova, Cervera,
1985) oraz agitacja (pobudzenie) (Beigel, Murphy,
1971; Katz i wsp., 1982) wystepowaty czesciej w de-
presji w przebiegu choroby afektywnej jednobiegu-
nowej niz dwubiegunowej, w przebiegu 3 badan, kto-
re zawieraty okres karencji przyjmowania lekéw przed
ocena nasilenia objawow.

Rezultaty dla innych objawdw nie s3 tak czytelne.
Wyniki dotyczace zaburzen snu (Brockington i wsp.,
1982; Giles, Rush, Roffwarg, 1986; Kuhs, Reschke,
1992; Mitchell i wsp. 2001), ztosci (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), objawdw 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-
nosci nastroju (Brockington i wsp., 1982; Mitchell
i wsp. 2001, Parker i wsp., 2000) nie byty spdjne przy
poréwnywaniu poszczegdlnych badan.

Mimo ze wycigganie wnioskow jest ograniczone
w warunkach, gdy istniejg rozbieznosci dotyczace na-

rzedzi badawczych, grupy badanej i metod statystycz-
nych, wydaje sie jednak, ze nie ma zbyt wielu réznic
miedzy depresja w chorobie afektywnej dwubieguno-
wej i jednobiegunowej. W wiekszosci badan nie po-
twierdzono istnienia réznic miedzy depresjg 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 réznice w nasileniu objawdw s3 mato czytel-
ne. Istotne niescistosci sugeruja jedng mozliwa inter-
pretacje wynikow. W wiekszosci badan wykonuje sie
wiele osobnych statystycznych testéw, w ktérych po-
réownuje sie kazdy objaw osobno miedzy depresja
w chorobie jednobiegunowej i dwubiegunowej. Wy-
konuje sie to typowo bez uwzglednienia korekty
o wspodtczynnik alfa. Powstajgce wysokie ryzyko bte-
ddéw typu | moze wptywaé na pojawianie sie zawyzo-
nych wynikéw dotyczacych réznic miedzy objawami.
Mimo tych ograniczen w dostepnych danych poja-
wiaja sie pewne roznice miedzy depresjg w chorobie
afektywnej jednobiegunowej i dwubiegunowej. Spe-
cyficzne dla depresji w chorobie afektywnej jednobie-
gunowej jest czestsze wystepowanie nastrojéw leko-
wych, wzmozonej aktywnosci oraz somatyzacji, su-
gerujac wiekszy udziat leku w obrazie objawow.

Psychospoteczne czynniki

wywotujace depresje

Kolejnym polem objetym badaniami, ktére mogtoby
wskazad na réznice miedzy depresjg w chorobie afek-
tywnej jednobiegunowej i dwubiegunowej, jest reak-
tywnos¢ na srodowisko spoteczne. Przez wiele lat
uwazano, ze depresja w chorobie jednobiegunowe;j
jest reakcja na zyciowe czynniki stresowe, podczas gdy
depresja w chorobie dwubiegunowej jest wynikiem
rozwoju procesu endogennego, uwarunkowanego
biologicznie. Jednak wyniki ostatnich badan wskazuja
réwniez na wptyw czynnikéw psychospotecznych na
przebieg choroby afektywnej dwubiegunowe;.
W wiekszosci badan nie oceniano jednak osobno manii
i depresji podczas badania wptywu tych czynnikow.
W dwaoch duzych obszarach badan psychospotecznych
w zaburzeniu afektywnym dwubiegunowym skupio-
no sie na roli wyrazanych emocji oraz na negatyw-
nych wydarzeniach zyciowych, poniewaz obydwa
wigza sie ze zwiekszonym ryzykiem nawrotu choroby
(Ellicott, 1989; Johnson, Roberts, 1995; Milkowitz,
Goldstein, Nuechterlein, Snyder, 1988; Priebe, Wild-
grube, Muller-Oerlinghausen, 1989). Dodatkowo,
oprécz zmiennych socjologicznych, takich jak srodo-
wisko rodzinne czy stresory zyciowe, takze zmienne
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psychologiczne, takie jak osobowos¢ i styl poznawczy
wigzg sie z nasileniem objawdw w zaburzeniu dwu-
biegunowym (poréwnaj: Hammen, Ellicott, Gitlin,
1992; Hammen, Ellicott, Gitlin, Jamison, 1989). Za-
ktadajac, ze zmienne psychospoteczne majg prawdo-
podobnie istotne znaczenie w przebiegu zaburzenia
afektywnego dwubiegunowego, jakie czynniki spusto-
we sg wspdlne dla depresji w zaburzeniu dwubiegu-
nowym i jednobiegunowym?

W wielu badaniach stwierdzono role czynnikéw psy-
chospotecznych w depresji w przebiegu choroby afek-
tywnej jednobiegunowej. Do niektorych czynnikdw
zwigzanych z przebiegiem depresji w zaburzeniu jed-
nobiegunowym zalicza sie wyrazane emocje, nega-
tywne wydarzenia zyciowe oraz konflikty matzenskie
(Brown, Harris, 1978, 1989; Butzlaff, Hooley, 1998;
Davila, Bradbury, 1998). Ponadto, obszerne badania
tacza takze cechy osobowosciowe 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 nastepnych czesciach niniejszego artykutu autorzy
poréwnali wyniki dla specyficznych czynnikdw psycho-
spotecznych w depresji w chorobie afektywnej jedno-
biegunowej i dwubiegunowe;.

Czynniki spoteczno-srodowiskowe

Wiele badan skupiato sie na wydarzeniach zyciowych
oraz epizodach choroby w zaburzeniu dwubieguno-
wym, ale tylko kilka z nich byto badaniami prospek-
tywnymi i tylko kilka rozrézniato ,niezalezne” wyda-
rzenia, okreslane jako te, ktére nie byty spowodowa-
ne objawami albo inng patologia (patrz przeglad John-
son, Roberts, 1995). Ponadto, wiele badan skupito sie
wylacznie na manii, a nie wnoszac nic w rozwaza-
niach dotyczacych depresji w przebiegu zaburzenia
afektywnego. W odniesieniu do depresji w chorobie
afektywnej dwubiegunowej w trzech badaniach
stwierdzono, ze u $rednio 0-8% badanych wystapito
powazne, ,niezalezne” wydarzenie w zyciu przed okre-
sem wyréwnanego nastroju, podczas gdy u srednio
11-28% badanych takie wydarzenie wystapito przed
epizodem depresyjnym (Hunt, Bruce-Jones, Silversto-
ne, 1992; Malkoff-Schwartz i wsp., 1998; McPher-
son, Herbison, Romans, 1993). Z tego powodu liczba
wydarzen zyciowych wydaje sie wieksza przed rozpo-
czeciem sie epizodu depresyjnego w chorobie afek-
tywnej dwubiegunowej. Bardziej doktadne i czute
badania zakfadajg takze ocene, czy objawy ulegajg
zmianie u danej osoby po traumatycznym wydarze-
niu zyciowym (patrz Norman, Malla, 1993, w celu
bardziej szczegbtowego omodwienia). Istotng korzyscig

wynikajgcg z tak skonstruowanych badan (typu wi-
thin-subject) jest to, ze pozwalajg one na kontrolo-
wanie roznic w indywidualnej podatnosci w kolejnych
epizodach. Przeprowadzenie badan prospektywnych
jest takze korzystne w przypadku typowo krétszych
okreséw przerw miedzy kolejnymi badaniami, ponie-
waz w tym wypadku mniej prawdopodobne sg btedy
we wspomnieniach niz w badaniach retrospektyw-
nych. W badaniach prospektywnych traumatyczne
wydarzenia zyciowe okazaty sie poprzedzac objawy
depresyjne (Johnson i wsp., 1999) oraz poczatek epi-
zodu (Ellicott, Hammen, Gitlin, Brown, Jamison, 1990;
Malkoff-Schwartz i wsp., 1998). Zaréwno w badaniach
przekrojowych, jak i w prospektywnych powazne ne-
gatywne wydarzenia zyciowe wigzg sie prawdopodob-
nie z wystapieniem depresji w przebiegu choroby afek-
tywnej dwubiegunowe;.

Czy wydarzenia zyciowe wywierajg taki sam efekt na
depresje w zaburzeniu dwubiegunowym i jednobie-
gunowym? Niewiele wiadomo na ten temat. Osoby
badane z zaburzeniem dwubiegunowym i jednobie-
gunowym zgtaszaty doswiadczenie powaznego, nie-
zaleznego wydarzenia zyciowego poprzedzajgcego
wystapienie epizodu depresyjnego. Jednak rdéznice
w metodologii utrudniaja poréwnywanie badan. War-
tosciowe prace na temat depresji i wydarzen zycio-
wych sugeruja, ze u 50% o0s6éb z depresja jednobie-
gunowa wystapito powazne, niezalezne wydarzenie
zyciowe w okresie poprzedzajagcym epizod (Brown,
Harris, 1978). W grupie 0séb z depresjg w przebiegu
zaburzenia dwubiegunowego Malkoff-Schwartz i wsp.
(1998) stwierdzili, ze powazne wydarzenia zyciowe
wystepowaty czesciej przed rozpoczeciem epizodu
depresyjnego niz w czasie okresu kontrolnego. Nie
zaskakuje fakt, ze u 0séb z zaburzeniem dwubiegu-
nowym czesciej wystepuija stresujgce wydarzenia zycio-
we podczas zycia niz u oséb z zaburzeniem jednobie-
gunowym (Bidzinska, 1984; Hall, Dunner, Zeller, Fie-
ve, 1977; Perris, 1984). Istotne jest pytanie, czy réw-
nie prawdopodobne jest wywotanie depresji w prze-
biegu choroby afektywnej dwubiegunowej przez wy-
darzenia zyciowe jak depresji w chorobie jednobiegu-
nowej? W dwdch badaniach, w ktérych szukano od-
powiedzi na to pytanie, wydarzenia zyciowe okazaty
sie réwnie czestymi czynnikami sprawczymi zaréwno
depresji w zaburzeniu dwubiegunowym, jak i jedno-
biegunowym (Hirschfeld, Cross, 1982; Perris, 1966).
Przy uzyciu nowej metody badania stresoréw zycio-
wych Isometsa, Heikinen, Henriksson, Aro, Lonnquist
(1995) podawali, ze wyniki wywiaddw prowadzonych
po popetnionym samobdjstwie wérdd krewnych su-
geruja, ze osoby z zaburzeniem dwubiegunowym, jak
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i jednobiegunowym, ktére popetnity samobdjstwo,
doswiadczyty poréwnywalnego poziomu stresu
w okresie poprzedzajgcym samobdjstwo (Isometsa
iwsp. 1995). Niski poziom wsparcia spotecznego wig-
ze sie z czestszym wystepowaniem epizoddw depresji
zaréwno w zaburzeniu jednobiegunowym, jak i dwu-
biegunowym. W zaburzeniu dwubiegunowym poziom
wsparcia spotecznego miat sredni wptyw na modero-
wanie znaczenia wydarzen zyciowych (r? = 0,07; John-
son i wsp., 1999). Podobnie w zaburzeniu jednobie-
gunowym, po skontrolowaniu wynikéw pod wzgle-
dem wieku i przewlektosci, poziom wsparcia spotecz-
nego znaczaco bardziej sie wigzat z wyzdrowieniem
po epizodzie depresyjnym (Veiel, Kuehner, Brill, Ihle,
1992).

Podsumowujac, negatywne wydarzenia zyciowe oraz
poziom wsparcia spotecznego wydaja sie istotnymi
czynnikami w depresji w zaburzeniu dwubiegunowym
oraz w zaburzeniu jednobiegunowym. Dotychczas
w zadnym badaniu nie oceniano jednoznacznie, czy
osoby z depresjg w przebiegu zaburzenia dwubiegu-
nowego oraz jednobiegunowego w wywiadzie sg réw-
nie wrazliwe na nawrét choroby po wydarzeniu zycio-
wym. Takie badanie bytoby innym sposobem rozwa-
zenia, czy zaburzenie afektywne dwubiegunowe i za-
burzenie afektywne jednobiegunowe sg réwnowaz-
ne, czy nie, jesli chodzi o mozliwosci adaptacyjne
w odpowiedzi na prébe prowokacyjng. Mozna ocze-
kiwac, ze osoby charakteryzujace sie nizszymi mozli-
wosciami adaptacyjnymi w warstwie biologicznej beda
prawdopodobnie bardziej podatne po wydarzeniu
zyciowym. Prospektywne badania (typu within-subject)
sq potrzebne, aby znalez¢ odpowiedzi na te pytania.

Cechy osobowosci

Rola osobowosci w etiologii zaburzenia dwubieguno-
wego cieszyta sie ogromnym zainteresowaniem od
momentu stworzenia teorii psychodynamicznej. Inte-
resujace jest pytanie, czy cechy osobowosci wptywajg
na przebieg choroby w zaburzeniu afektywnym dwu-
biegunowym. W dwdch badaniach wykazano, ze
z biegiem czasu neurotyczno$¢ wigze sie z nasileniem
objawdw depresyjnych, ale nie ma zwigzku z objawa-
mi maniakalnymi (Heerlein, Richter, Gonzalez, Santan-
der, 1998; Lozano, Johnson, 2001). Takie wyniki sg
state w pismiennictwie dotyczacym depresji w zabu-
rzeniu jednobiegunowym, ktére stale wskazuje na neu-
rotycznos¢ jako czynnik osobowosciowy najbardziej
zwigzany z depresjg jednobiegunowg (Gunderson,
Triebwasser, Phillips, Sullivan, 1999). Podsumowujac,
neurotyczno$¢ wigze sie prawdopodobnie ze zwiek-
szonym nasileniem objawdw depresyjnych, bez wzgle-

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

Style poznawcze

We wczesnych badaniach dotyczacych choroby afek-
tywnej dwubiegunowej z szybkg zmiang faz wykaza-
no korelacje miedzy afektywnym zabarwieniem wspo-
mnien autobiograficznych a biegunowoscig epizodu
(Weingartner, Cohen, Murphy, Martello, Gert, 1981).
Podobny efekt otrzymano w odpowiedzi na indukcje
pozytywnym lub negatywnym nastrojem w grupie bez
objawdw klinicznych, w ktorej okazato sie, ze tatwiej
byty dostepne wspomnienia odpowiadajgce danemu
nastrojowi (Teasdale, Fogarty, 1979; Teasdale, Taylor,
Fogarty, 1980). Badania te zapoczatkowaty serie ba-
dan oceniajgcych pamiec , odpowiadajacg” danemu
nastrojowi i pamiec zalezna od nastroju (Blaney, 1986;
Bower, 1981). W dalszych badaniach potwierdzono
wyniki wskazujgce na to, ze epizody zaburzen nastro-
juwptywaja na zabarwienie afektywne wspomnien au-
tobiograficznych w zaburzeniu dwubiegunowym
(Eich, Macaulay, Lam, 1997). W ostatnich latach po-
wroécono do tego tematu, ze wzgledu na modele po-
znawcze (Leahy, 1999) oraz podrecznikowe zasady
terapii zaburzenia dwubiegunowego (Basco, Rush,
1996; Newman, Leahy, Beck, Reilly-Harrington, Gy-
ulai, 2002; Scott, 1995). W nastepnych podrozdzia-
tach artykutu zajmiemy sie aktualnymi badaniami na
temat styléw poznawczych, szczegdlnie skupiajac sie
na tych dotyczacych depresji, a nie manii. Autorzy ni-
niejszego artykutu podzielili badania na te, ktére kon-
centruja sie na stylach poznawczych podczas depre-
sji, w czasie remisji oraz tych, ktére zapowiadajg jej
wystapienie.

Postrzeganie w czasie epizodow depresji

Jesdli postrzeganie ocenia sie podczas epizodu depre-
syjnego, w depresji w zaburzeniu dwubiegunowym,
podobnie jak w jednobiegunowym, wigze sie ono
z negatywnym stylem poznawczym, tak jak to oce-
niono za pomoca Kwestionariusza Stylow Atrybucyj-
nych (Seligman i wsp., 1988), Kwestionariusza Mysli
Automatycznych (Hill, Oei, Hill, 1989; Hollon, Ken-
dall, Lumry, 1986) oraz Skali Postaw Dysfunkcyjnych
(Hollon i wsp., 1986, Scott, Pope, 2003). Pacjenci
z depresjg w zaburzeniu dwubiegunowym charakte-
ryzujg sie niskim poziomem poczucia wtasnej warto-
$ci podobnie jak pacjenci z depresjg w zaburzeniu jed-
nobiegunowym (Ashworth, Blackburn, McPherson,
1982; Roy, 1991; Scott, Pope, 2003). Ponadto atry-
bucja porazki wigze sie ze stopniem nasilenia depresji
zaréwno w depresji w zaburzeniu jednobiegunowym,
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jakiw dwubiegunowym (Seligmaniwsp., 1988). Oso-
by z aktualnym epizodem depresji jednobiegunowej
oraz te z aktualnym epizodem depresyjnym w zabu-
rzeniu dwubiegunowym, charakteryzuja sie prawdo-
podobnie podobnym poziomem negatywnej atrybu-
¢ji wydarzen oraz ulegaja prawdopodobnie podob-
nemu poziomowi oddziatywania negatywnych stow
w tescie koloréw Stroopa (Lyon, Startup, Bentall,
1999).

Postrzeganie w czasie remisji

Negatywny styl poznawczy zanika réwniez podczas
okreséw wyréwnanego nastroju u oséb z depresjg
w przebiegu zaburzenia dwubiegunowego, podob-
nie jak u 0séb z depresjg jednobiegunowga (patrz prze-
glad Johnson, Kizer, 2002). Jednak tylko w kilku ba-
daniach bezposrednio poréwnywano grupy obejmu-
jace osoby z zaburzeniem jednobiegunowym i grupy
obejmujace osoby z zaburzeniem dwubiegunowym
podczas remisji. W jednym z badan uczestnicy, beda-
cy w remisji choroby afektywnej dwubiegunowej, cha-
rakteryzowali sie wyzszym poziomem poczucia wia-
snej wartosci niz osoby bedgce w remisji choroby afek-
tywnej jednobiegunowej (Ashworth, Blackburn,
McPherson, 1985). Wyniki te sugeruja prawdopodob-
nie stabe dowody na to, ze negatywne myslenie jest
statg cechg zaburzenia dwubiegunowego. Jednak po-
zostaje tu pare kwestii metodologicznych, ktére mogg
uniemozliwi¢ wiasciwg ocene dezadaptacyjnych sty-
l6w poznawczych w czasie remis;ji.

Po pierwsze, psychodynamiczna wiedza dotyczaca
.obrony maniakalnej” (poréwnaj: Klein, 1994), ktéra
nadal cieszy sie uznaniem, sugeruje istnienie kilku istot-
nych kwestii zwigzanych z oceng styléw poznawczych.
To znaczy, wielu poznawczych teoretykéw postulo-
walo, ze ocena jest utrudniona przez nastawienie
obronne (defensiveness) u 0séb z zaburzeniem dwu-
biegunowym. Mimo ze osoby z zaburzeniem dwu-
biegunowym nie osiggajg podwyzszonych wynikéw
w standardowych skalach oceniajacych nastawienie
obronne (Donnelly, Murphy, 1973; Donnelly, Murphy,
Goodwin, 1976), niektorzy jednak twierdzili przeciw-
nie, ze mierzony styl atrybucyjny — czyli to, jak dana
osoba interpretuje negatywne wydarzenia zyciowe,
moze powodowa¢ mniejsza defensywnos¢ (Lyon
iwsp., 1999). W przypadku niektorych wynikéw zgod-
nych z tg ostatnia teorig u 0séb bedacych w remisji
zaburzenia dwubiegunowego stwierdzano wyzszy po-
ziom poczucia wiasnej wartosci w badaniach bezpo-
$rednich, ale gdy proszono je o opisanie swojego na-
stawienia do hipotetycznego negatywnego wydarze-
nia zyciowego, wzdr ich odpowiedzi byt poréwnywalny

do wzoru oséb z zaburzeniem jednobiegunowym
w wywiadzie (Winters, Neale, 1985). Wyniki innych
badan wskazujg, ze remisja w depresji w zaburzeniu
dwubiegunowym w pordwnaniu z remisjg w depresji
w zaburzeniu jednobiegunowym wiaze sie z mniej sta-
bilnym nastawieniem dotyczacym negatywnych wy-
darzen zyciowych (Tracy, Bauwens, Martin, Pardoen,
Mendlowicz, 1992). Mimo ze wyniki nie sg catkowicie
zbiezne, uzywanie narzedzi badawczych, ktére oce-
niaja negatywne style postrzegania, w mniej bezpo-
Sredni sposdb moze sie okazac istotne.

Po drugie, przeprowadzono kilka badan z uzyciem
procedur aktywujgcych schematy, na przyktad proto-
koty indukgji nastroju (Williams, Watts, MaclLeod,
Mathews, 1997). Teasdale i Barnard (1994) sugero-
wali, ze depresje moze wywotaé myslenie zalezne od
stanu nastroju w populacji oséb podatnych. Badanie
proceséw myslowych podczas smutnego nastroju
moze by¢ pomocne w identyfikacji tendencyjnosci
w procesach przetwarzania informacji u 0séb z lekiem
i depresjg (poréwnaj: Ingram, Bernet, McLaughlin,
1994). W jednym z badan z zastosowaniem zadania
ze skupieniem sie na sobie przed oceng proceséw
myslowych, osoby z remisjg zaburzenia dwubieguno-
wego charakteryzowaly sie nizszym czasem latengji
zaréwno dla negatywnie, jak i pozytywnie nacecho-
wanych stéw, oraz wyzszym wynikiem DAS niz osoby
z grupy kontrolnej (Lex, 2000). Badanie to sugeruje,
ze schematy procedur aktywacji moga by¢ pomocne
w okresleniu zaréwno pozytywnych, jak i negatyw-
nych wptywdw na procesy przetwarzania informagji
u 0s6b z remisjg zaburzenia dwubiegunowego.
Wreszcie, nie u wszystkich oséb z przebyta manig
w wywiadzie kiedykolwiek wystgpi depresja. W jed-
nym badaniu stwierdzono, ze bardzo istotne jest zbie-
ranie wywiadu w kierunku depresji. Wérdd oséb z prze-
byta hipomanig w wywiadzie, te, ktére nie przebyty
réwniez depresji, nie réznity sie niczym od 0séb z gru-
py kontrolnej, jesli chodzi o negatywny styl poznaw-
czy. Przeciwnie do tych oséb, u ktérych stwierdzono
depresje w wywiadzie — przejawiaty one negatywne
style poznawcze (Alloy, Reilly-Harrington, Fresco, Whi-
tehouse, Zechmeister, 1999). Tak wiec wybieranie
grup, w ktérych beda osoby z przebyta depresja
w wywiadzie, moze pomdc zwiekszy< zbieznos¢ wy-
nikéw dla negatywnych styléw poznawczych.

Podsumowanie wynikéw dotyczacych

styléow poznawczych podczas remisji

Niektore kwestie metodologiczne nalezy wtaczy¢ do
badan dotyczacych podatnosci poznawczej w zabu-
rzeniu dwubiegunowym, szczegdlInie czynnik przeby-
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cia depresji w wywiadzie. W badaniach, w ktérych nie
zwracano uwagi na te kwestie, liczba dowoddéw do-
tyczgca negatywnych styléw poznawczych u oséb
z zaburzeniem dwubiegunowym w czasie remisji jest
dos¢ ograniczona. Jednak, gdy badacze skupiaja sie
na osobach z przebyta depresjg w wywiadzie lub sto-
sujg schematy procedur aktywagji, wyniki sugeruja, ze
zaburzenie dwubiegunowe w okresie remisji charak-
teryzuje sie depresyjnym stylem poznawczym.

Styl poznawczy jako czynnik zapowiadajgcy
pojawienie sie depresji

Wyniki sugeruja, ze niektdre osoby z zaburzeniem afek-
tywnym dwubiegunowym maja negatywne style po-
znawcze. Mimo ze style poznawcze nie wydaja sie jed-
nakowe wsréd oséb z przebytym zaburzeniem depre-
syjnym jednobiegunowym w wywiadzie, ich obecnos¢
jest czynnikiem zapowiadajgcym nawrét (Segal, Gemar,
Williams, 1999). Kilka badan sugeruje podobna sytu-
acje w zaburzeniu dwubiegunowym. W jednym z nich
wykazano, ze wérdd studentdw z dodatnim wywiadem
w kierunku zaburzenia jednobiegunowego albo zabu-
rzenia ze spektrum zaburzen dwubiegunowych, per-
sonalizacja (bezpodstawne odnoszenie do siebie ne-
gatywnych wydarzen) w potaczeniu z negatywnym
wydarzeniem zyciowym wskazywata 11,7% rozbiezno-
sci w objawach depresyjnych (dotyczy to facznie oséb
z zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym typu Il
i z zaburzeniem jednobiegunowym) miesigc pdzniej (Re-
illy-Harrington, Alloy, Fresco, Whitehouse, 1999).
W drugim badaniu wykazano, ze negatywne mysli au-
tomatyczne, dysfunkcyjne postawy oraz w mniejszym
stopniu pozytywne mysli automatyczne zapowiadaty
wzrost wystgpienia depresji w czasie w zaburzeniu afek-
tywnym dwubiegunowym typu | (Johnson, Fingerhut,
2004). Ponadto wykazano, ze niskie poczucie wtasnej
wartosci jest czynnikiem zapowiadajagcym wzrost nasi-
lenia depresji w czasie (Johnson, Meyer i wsp., 2000).
Wydaje sie wiec, ze negatywny styl poznawczy zapo-
wiada zaréwno pojawienie sie depresji w zaburzeniu
jednobiegunowym, jak i w dwubiegunowym. Jednak
w zadnym z tych badan nie poréwnywano wptywu
zmiennych wynikajgcych z proceséw myslowych na
depresje w zaburzeniu jednobiegunowym i dwubiegu-
nowym. Wynika z tego, ze nalezy przeprowadzi¢ wie-
cej badan, w ktoérych pordwnywano by wptyw czynni-
kow zwigzanych z postrzeganiem depresji w zaburze-
niu jednobiegunowym i dwubiegunowym.

Terapia psychospoteczna
Majac na uwadze podobienstwa miedzy depresja
w zaburzeniu jednobiegunowym i dwubiegunowym,

dotyczace proceséw myslowych i cech osobowosci, wy-
daje sie, ze terapia psychospoteczna stosowana w de-
presji jednobiegunowej powinna by¢ réwnie skutecz-
na w przypadku depresji w zaburzeniu dwubieguno-
wym. Wykazywanie jednakowej skutecznosci jest waz-
nigjsze ze wzgledu na fakt, ze stabilizatory nastroju sto-
sowane w leczeniu manii nie sg tak skuteczne w terapii
depresji (Hlastala i wsp., 1997). Terapia rodzinna i in-
terpersonalna — dwie dobrze poznane interwencje
w zaburzeniu dwubiegunowym, okazaly sie leczy¢ de-
presje, ale nie manie (Frank i wsp., 2000; Miklowitz
i wsp., 2000). Podobne leczenie okazato sie skuteczne
w depresji w przebiegu zaburzenia jednobiegunowe-
go, co sugeruje, ze depresja w zaburzeniu dwubiegu-
nowym moze odpowiadac na interwencje psychospo-
teczne stosowane w depresji jednobiegunowej (DeRu-
beis, Crits-Christoph, 1998, Frank i wsp., 2000; Kolko,
Brent, Baugher, Bridge, Birmaher, 2000).

Podsumowanie i wnioski

Przeglad badan dokonany przez autoréw niniejszego
artykutu sugeruje, ze liczba pismiennictwa, ktére bez-
posrednio pordwnuje depresje w zaburzeniu jednobie-
gunowym i dwubiegunowym jest bardzo mata, a w nie-
ktérych miejscach badania te przedstawiajg niejedno-
znaczne wyniki. Wynika z tego, ze do uzyskanych wnio-
skow nalezy podchodzi¢ z pewng ostroznoscia. Auto-
rzy postawili pytanie, czy depresja w przebiegu zabu-
rzenia jednobiegunowego i depresja w przebiegu za-
burzenia dwubiegunowego sg odrebnymi kategoria-
mi diagnostycznymi i czy te kategorie nalezy rozréz-
nia¢. Wiasciwg metodg stuzgcg do zbadania tych za-
gadnien bytaby procedura MAXCOV proponowana
przez Meehla i innych (Meehl, 1973, Meehl, Yonce,
1996) w celu ustalenia klasyfikacji i okreslenia, czy dane
pojecie jest zbudowane z jednego czy z wielu elemen-
téw (Meehl, 2004). Wiadomo, ze w zadnym badaniu
dotychczas nie oceniano w ten sposéb réznic miedzy
depresjg w przebiegu zaburzenia jednobiegunowego
i depresja w przebiegu zaburzenia dwubiegunowego.
Mimo to depresja w przebiegu zaburzenia jednobie-
gunowego i depresja w przebiegu zaburzenia dwubie-
gunowego ujawniaja prawdopodobnie niektdre wspdl-
ne cechy. Spér o cechy wspdlne potencjalnie zawiera
prébe ,udowodnienia hipotezy zerowej”, co jest cat-
kowicie btednym podejéciem badawczym. Na przyktad
wiekszo$¢ badan dotyczacych podatnosci genetycznej
oraz aktywnosci neuroprzekaznikéw sugeruje, ze nie
ma réznic miedzy depresjg w zaburzeniu jednobiegu-
nowym a depresjg w zaburzeniu dwubiegunowym.
Prawdopodobnie wazniejsze jest to, ze poza badania-
mi, ktore stwierdzajg brak tych réznic, réwniez czynni-
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ki przepowiadajace (dla obydwu rodzajéw depres;ji) za-
czynaja sie nakfadac. Badania dotyczace czynnikdw po-
przedzajacych wystgpienie choroby idg dalej, a nie tyl-
ko staraja sie ,udowodnic hipoteze zerowa” przez uka-
zywanie podobienstw miedzy dwoma grupami. Na
przykfad czynniki predysponujace, takie jak negatywne
wydarzenia zyciowe, niski poziom wsparcia spoteczne-
go czy dezadaptacyjne style poznawcze, wydajg sie
zapowiadac pojawienie sie zaréwno depresji w zabu-
rzeniu jednobiegunowym, jak i dwubiegunowym. Gdy
uwzglednia sie te czynniki, nie zaskakuje fakt, ze wcze-
$niejsze dowody sugerowaly, ze terapie psychospotecz-
ne stosowane w zaburzeniu jednobiegunowym mogg
mie¢ réwniez swoje zastosowanie w leczeniu depresji
w zaburzeniu dwubiegunowym. Podsumowujac, de-
presja w chorobie jednobiegunowej i depresja w cho-
robie dwubiegunowej wydaja sie podobnie uwarun-
kowane, uwzgledniajgc czynniki psychospoteczne i te
odnoszace sie do neuroprzekaznictwa, co wskazuje na
wspdlng etiologie obydwu zaburzen, ktéra z kolei su-
geruje mozliwo$¢ zastosowania podobnych interwen-
qji psychospotecznych w obydwu tych chorobach.

Niektdrzy badacze sugerujg, ze wysoka wspoétchorobo-
wos¢ depresji i manii (poréwnaj: Kessler i wsp., 1997)
oraz zwiekszone ryzyko wystgpienia depresji u krew-
nych probantéw z manig (poréwnaj: Plomin, DeFries,
McClearn, Rutter, 1997) moga wskazywac, ze epizody
maniakalne i depresyjne sg przeciwnymi biegunami tej
samej choroby, a nie dwoma odrebnymi procesami.
Czy faktycznie wyniki dotyczgce wspdtwystepowania
manii i depresji u tych samych oséb i ich rodzin dostar-
czajg wystarczajgcych dowodéw na uznanie tych ze-
spotéw objawéw jako efektu tej samej choroby?
Uwzgledniajac silne podobiefstwa miedzy depresja
w zaburzeniu jednobiegunowym a depresja w zabu-
rzeniu dwubiegunowym, wydaje sie, ze wiasciwsze dla
nazewnictwa bytoby zaklasyfikowanie manii i depresji
jako osobnych choréb, ktére po prostu czasem wspot-
wystepujg. Na przyktad McGuffin i wsp. (2003) uwa-
zaja, ze wplyw uwarunkowan genetycznych na wysta-
pienie manii i depresji jest odrebny, chociaz wykazuje
pewne wspdine korelacje. Wyrazne naktadanie sie uwa-
runkowania genetycznego i wspétchorobowos¢ doty-
czaca depresji jednobiegunowej i leku mogg by¢ zna-
komitym catosciowym przyktadem dla rozwazan po-
dobnego zwigzku miedzy mania a depresja. Dla depre-
sji i leku istnieja zaréwno wspdlne, jak i odrebne czyn-
niki ryzyka. Dzieki zaklasyfikowaniu tych zaburzen jako
osobnych choroéb, zrozumiano odrebne procesy, ktére
s zwigzane z kazdym z nich. Gdyby stosowane przez
nas nazewnictwo ujmowato lek i depresje jako jedng
chorobe, nasza wiedza o odrebnych czynnikach ryzyka

dla kazdego z tych zaburzen bytaby duzo ubozsza.
Prawdopodobnie bardziej korzystne bytoby takze ba-
danie depresji niezaleznie od ewentualnie wspdtwyste-
pujacej manii niz dzielenie zaburzen nastroju na jedno-
i dwubiegunowe.

Wspotczesnie najrzadziej wystepujacym modelem rozu-
mienia zaburzenia dwubiegunowego jest ten, ktory za-
ktada istnienie procesu dwdch odrebnych, lecz czesto
wspdtwystepujacych zespotdw objawdw: manii i depre-
sji. Niestety, aktualnie obowiazujgce nazewnictwo tak
bardzo uksztattowato przeprowadzane badania, ze mato
kto doswiadczalnie sprawdzit, czy model ten odpowia-
da rzeczywistosci. W przysztych badaniach powinno sie
oceni¢, do jakiego stopnia depresja jednobiegunowa
i dwubiegunowa sg do siebie podobne. Réznice miedzy
depresjg jednobiegunowa i dwubiegunowa mogg nie
wynikac z réznic miedzy depresjami jako takimi, ale ra-
czej ze wspdtistniejgcych objawdw maniakalnych, z prze-
bytych epizoddw maniakalnych czy ogdlnie z podatno-
$ci na manie. Mimo trudnosci w metodologii, rozréznie-
nie manii i depresji jako osobnych proceséw chorobo-
wych umozliwi badaczom nieprzyktadanie tak wielkiej
wagi do pismiennictwa dotyczacego depresji jednobie-
gunowej przy tworzeniu modeli etiologicznych i sche-
matow leczenia depresji dwubiegunowej. Bogate pi-
$miennictwo wskazuje, ze depresja jednobiegunowa jest
chorobg o réznych etiologiach i zréznicowanym obrazie
i prawdopodobnie najlepiej moze by¢ opisana jako pe-
wien zbiér podtypdw. W prawie zadnym badaniu nie
uwzgledniono mozliwosci poréwnywania podtypéw
miedzy depresjg jednobiegunowg a dwubiegunowa.
Podobnie, mimo wielu przyktaddéw w pismiennictwie
dotyczacym zaburzenia jednobiegunowego, na to jak
wazna jest nawrotowos$¢ dla zrozumienia dziedziczno-
$ci i neurobiologii (poréwnaj: Dunner, 1993), pismien-
nictwo dotyczace zaburzenia dwubiegunowego prawie
zawsze unika rozwazenia roli nawrotowosci depresji.
Autorzy niniejszego artykutu uwazaja, ze braki w rozwa-
zaniach dotyczacych podstawowych wymiardéw rézno-
rodnosci depresji pochodza z btedu, jakim jest nieuzna-
wanie depresji jako odrebnej od manii w obrebie zabu-
rzenia dwubiegunowego.

Mimo wyraznego naktadania sie depresji jednobiegu-
nowej i dwubiegunowej, istniejg pewne cechy, ktére
je odrdzniajg. Statym wynikiem badan jest fakt, ze
depresja jednobiegunowa charakteryzuje sie wiekszym
poziomem leku i pobudzenia niz dwubiegunowa.
Wydaije sie, ze dysregulacja jest czynnikiem ryzyka za-
réwno dla manii, jak i dla depresji, jednak bardziej
wigze sie z zaburzeniem dwubiegunowym niz z jed-
nobiegunowym. Te teorie przyjeto na podstawie pi-
Smiennictwa biologicznego dotyczacego wewnatrz-
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komérkowych systeméw przekaznictwa oraz odpo-
wiedzi na deprywacje snu, ale jest zgodna tez z wyni-
kami dotyczacymi parametrow przebiegu choroby.
Zatozenie, ze zaburzenia réwnowagi biologicznej or-
ganizmu powinny znalez¢ swoje odbicie w czestszych
zmianach objawdw, znajdujg odpowiedz w przejawach
zaburzenia dwubiegunowego, ktére wigzg sie z wcze-
$niejszym poczatkiem, czestszymi nawrotami i wiekszg
zmiennoscig nastroju niz zaburzenie jednobiegunowe.
Mimo ze Hollon (1992) twierdzit, ze zaburzenia regu-
lacji sg istotne dla zrozumienia depresji jednobiegu-
nowej, wydaje sie, ze nawet sg wazniejsze dla zrozu-
mienia objawdéw depresji dwubiegunowej. Jedno
z przypuszczen dotyczacych tego modelu zaktada, ze
zaburzenie dwubiegunowe moze sie wigzac z silniejszg
odpowiedzig na dziatanie stresoréw psychospotecz-
nych niz ma to miejsce w zaburzeniu jednobieguno-
wym. Aby sprawdzi¢ to zatozenie nalezy przeprowa-
dzi¢ doktadniejsze, dtugoterminowe badania.

Przyszte kierunki badan

Stawiane pytania oraz przeprowadzane badania do-
tyczace tego tematu przez dtugi czas podlegaty wpty-
wowi decyzji, aby depresje w zaburzeniu jednobiegu-
nowym i depresje w zaburzeniu dwubiegunowym za-
liczy¢ do dwdch odrebnych jednostek. Badacze cze-
sto specjalizuja sie w zaburzeniu afektywnym jedno-
biegunowym albo w zaburzeniu afektywnym dwubie-

Streszczenie

gunowym, natomiast wymiana mysli miedzy tymi
dwoma podejsciami byta wolniejsza niz by¢ powinna,
nie liczac kilku wartych odnotowania wyjatkéw. Au-
torzy niniejszego artykutu uwazaja, ze nadszedt czas,
aby powtdrnie zadac pytanie, czy depresja w przebie-
gu tych dwdch zaburzen jest faktycznie czyms$ innym.
Biorac pod uwage fakt, iz wyniki badan dotyczacych
depresji w zaburzeniu jednobiegunowym dobrze od-
noszg sie do depresji w zaburzeniu dwubiegunowym,
konieczne jest staranniejsze ocenienie, czy faktycznie
te dwa rodzaje depresji s3 naprawde odrebne. Opie-
rajac sie na obecnie dostepnych dowodach, autorzy
niniejszego artykutu zgadzaja sie na propozycje bazu-
jaca na pismiennictwie biologicznym (Joffe i wsp.,
1999). Najwyzszy czas, aby rozwazy¢ zmiane nazew-
nictwa tak, aby oddzieli¢ manie na te wystepujaca
z depresja, i te bez depresji. Autorzy artykutu uwa-
zaja, ze przyszte badania powinny sie skupi¢ sie na
zespotach objawdw przez poréwnanie jednobieguno-
wej manii i jednobiegunowej depresji. Rozréznienie
manii i depresji jako osobnych zespotéw objawow
szczegdlnie jest istotne dla konstruowania przysztych
badan, a nie jako czysto akademickie ¢wiczenie. Przez
ocene manii i depresji jako osobnych zaburzen, a nie
zaburzenia jednobiegunowego i dwubiegunowego,
mozna roztgczy¢ procesy, ktore sg podobne i rézne
w obrebie tych dwdch jednostek, co przy zastosowa-
niu aktualnego nazewnictwa nie jest mozliwe.

W niniejszym artykule opisano prace porownujace depresje w chorobie afektywnej jedno- i dwubiegunowej,
z uwzglednieniem przebiegu, symptomatologii, neurobiologii oraz aspektéw psychospotecznych. Wymienione
czynniki oceniano pod katem: czy istnieja dowody potwierdzajace rozpoznawanie depresji w chorobie afektywnej

Aktualne nazewnictwo choroby afektywnej jednobiegunowej oraz dwubiegunowej zostato zastosowane w opisie
badan, ktore porownuja te jednostki w cafosci, bez oceniania osobno depresji i manii w chorobie afektywnej
dwubiegunowej. W przyszfych badaniach powinno sie oceniac dwie gfdwne kategorie: depresje oraz manie jako
odrebne procesy chorobowe, majace wysokie ryzyko wspotwystepowania.
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