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Streszczenie

Zaréwno stres fizyczny, jak i psychologiczny (emocjo-
nalny) zwickszaja prawdopodobiefistwo wystapienia
zaburzefi depresyjnych poprzez dzialanie szeregu me-
chanizméw hormonalnych, biochemicznych, a takze
epigenetycznych. Wsréd markeréw procesu zapalnego
wymienia si¢ enzymy zapalenia, cytokiny prozapalne
i przeciwzapalne oraz zjawisko stresu oksydacyjnego.
Czynniki te poprzez szlak kinureninowy prowadza do
deficytu serotoniny i melatoniny, co uznawane jest za jed-
na z gléwnych przyczyn ujawnienia si¢ depresji. W co-
dziennych doswiadczeniach czlowieka oddzielenie emogji
i poznania wydaje si¢ zadaniem niemozliwym. Wiekszos§¢
przezy¢ emocjonalnych pociaga bowiem za soba udzial
proceséw poznawczych, a nieodzownym elementem
poznania sa emocje. Od dawna wiadomo, ze stan emo-
¢jonalny, w jakim sie znajdujemy, uruchamia powigzane
z nim materialy pamieciowe (tzw. zasada zgodnosci po-
znania z nastrojem). Zasada zgodnosci dotyczy nie tylko
proceséw pamieciowych, ale obejmuje réwniez spostrze-
ganie, uwage czy zdolnosci jezykowe. Procesy emocjonal-
ne oddziatywaja na zdolno$¢ planowania i rozwiazywania
probleméw czy umiejetno$¢ podejmowania decyzji. Sta-
nowig cenne zrédlo informacji o nas samych, partnerach
interakcji oraz otaczajacym nas §wiecie, motywuja nas do
dzialania, a takze informuja o zagrozeniach. Zaburzenia
nastroju i deterioracja proceséw poznawczych sa przeja-
wami dysfunkgji tego samego mechanizmu neuronalne-
go. Pojawia si¢ zatem pytanie o to, czy istnieje wspolny
mianownik tych zmian. Jednym z mozliwych wyjasnief
jest teoria zapalna depresji nawigzujaca do toczacego sie
w organizmie chorych aktywnego procesu zapalnego.

Stowa kluczowe: depresja, procesy poznawcze, emo-
cje, zapalenie.

Wstep

Wedlug zasady zgodnosci poznania z na-
strojem autorstwa Gordona Bowera emocje

Abstract

Experiments and research studies conducted with-
in the last ten years have confirmed that both phys-
ical and psychological (emotional) stress increases
the likelihood of occurrence of mental disorders (in-
cluding depressive disorders) owing to the action of
a series of hormonal and biochemical mechanisms,
as well as epigenetic mechanisms, which has recent-
ly been confirmed. Markers of inflammation include:
enzymes of inflammation, proinflammatory cytokines,
and oxidative stress. Separating emotion from cogni-
tion seems impossible in the everyday experiences of
a human being. The majority of emotional experienc-
es are linked with cognitive processes, and emotions
are an indispensable element of cognition. It has been
known for a long time now that the emotional state
triggers memory materials associated with it (the so-
called principle of emotion-cognition interaction). This
principle affects not only memory processes but also
includes perception, attention, or linguistic abilities.
Emotional processes have an impact on the ability of
planning and solving problems, or decision-making
skills. They are a valuable source of information about
ourselves, our partners in interactions, and the sur-
rounding world. Mood disorders and deterioration of
cognitive processes indicate a dysfunction of the same
neuronal mechanism; hence the question about the
common denominator for these changes. One of the
possible explanations is an inflammatory process pro-
gressing in the organism of patients with depression,
and its functional and structural consequences.

Key words: depression, cognitive functions, emotions,
inflammation.

i procesy poznawcze sa ze soba nierozerwalnie
powiazane. W pojawienie si¢ wigkszosci przezy¢
emocjonalnych zaangazowane sa bowiem procesy
poznawcze, a nieodzownym elementem poznania
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sa emocje (Bower 1981; Bower i Sivers 1998;
Talarowska i wsp. 2010).

Badania prowadzone w ciagu ostatnich kilku-
nastu lat potwierdzajg, ze wérdd osiowych obja-
wow depresji obserwujemy nie tylko zaburzenia
w regulacji emocji, lecz takze deficyty proceséw
poznawczych, gléwnie w zakresie uwagi i pamie-
ci (Beck 1961; Sheline i wsp. 2006; Talarowska
1 wsp. 2015a).

Przyktadem wzajemnych relacji pomiedzy
sfera poznawcza a emocjonalng w zaburzeniach
depresyjnych nawracajacych (ZDN) sa powtarza-
jace sie ruminacje obecne u chorych, oznaczajace
tendencje do dlugotrwatego rozpamietywania
negatywnych emocji wraz z ich znaczeniem i real-
nymi lub przewidywanymi konsekwencjami (Aker
2014). Ruminacje najczesciej dotycza wspomniei
wydobywanych z pamieci autobiograficznej (auto-
biographical memory — AM) (Hamlat i wsp. 2015).

Innym obszarem laczacym ze soba proce-
sy poznawcze i emocjonalne jest zagadnienie
poznania spolecznego. Do prawidlowego jego
przebiegu konieczna jest integracja szeregu in-
formacji nadawanych i odbieranych zaréwno
kanalem werbalnym, jak i niewerbalnym, w tym:
ekspresji emocjonalnej twarzy, prozodii emocjo-
nalnej, gestéw czy wreszcie wypowiadanych stéw
(Weightman i wsp. 2014; Okruszek i wsp. 2015).
Umiejetnosci te sg szczegdlnie istotne, poniewaz
adekwatne rozpoznawanie niewerbalnej ekspresji
emocjonalnej jest podstawowym warunkiem
efektywnej komunikacji interpersonalnej (Hort-
nagl i wsp. 2014). Deficyty w obszarze poznania
spolecznego w grupie chorych z depresja (Tala-
rowska i wsp. 2011; Loi i wsp. 2013) s3 uznawane
za istotng ceche funkcjonowania emocjonalnego
(Hortnagl i wsp. 2014). U pacjentéw w okresie
epizodu depresji obserwuje sie trudnosci z roz-
poznawaniem, nazywaniem oraz analizowaniem
doswiadczanych stanéw emocjonalnych oraz
trudno$ci w adekwatnej ocenie stanéw emo-
cjonalnych partneréw interakcji (Grabe i wsp.
2014). W przypadku odczytywania ekspresji
emocjonalnej twarzy osoby z depresja istotnie
szybciej rozpoznaja smutek (Lopez-Duran i wsp.
2013) niz emocje pozytywne (szczescie) (Surgula-
dze i wsp. 2004), a takze cze$ciej niz osoby zdrowe
definiuja neutralng i niejednoznaczng ekspresje
emocjonalng jako negatywna (Yoon i wsp. 2009).
Zalezno$¢ ta dotyczy zardwno bodzcéw werbal-
nych, jak i niewerbalnych i koreluje z nasileniem
objaw6w depresji (Schlipf i wsp. 2013).

Zagadnienie to wydaje si¢ istotne réwniez
z innego powodu. Dezadaptacyjne sposoby re-
gulacji emocji, poprzez wplyw na sfere inter-
akcji spofecznych sg czynnikiem prognostycz-

nym wystapienia objawéw depresji, wywieraja
wplyw na czas jej trwania, na nasilenie objawdéw
(McLaughlin i Nolen-Hoeksema 2011) oraz
moga zwicksza¢ podatnosé na kolejne epizody
choroby (Aker i wsp. 2014).

Zaburzenia nastroju i deterioracja proceséw
poznawczych sg przejawami dysfunkcji czynno-
sciowych tych samych struktur o$rodkowego
uktadu nerwowego (Rosenberg i wsp. 2010) —
uktadu limbicznego (gltéwnie hipokamp i ciato
migdalowate) oraz kory przedczotowej (Hallam
iwsp. 2015). Pojawia si¢ zatem pytanie o wspdl-
ny mianownik tych zmian. Jednym z mozliwych
wyjasnien jest teoria zapalna depresji nawiazujaca
do toczacego si¢ w organizmie chorego aktywne-
go procesu zapalnego. W prezentowanej pracy
przedstawimy szerzej te zagadnienia.

Teoria zapalna depresji

Depresja jest jednostka chorobowa, w kté-
rej obserwujemy ciggla mobilizacje uktadu im-
munologicznego, zarbwno w obwodowym, jak
i w o$rodkowym uktadzie nerwowym (OUN)
(Maes i wsp. 2013; Talarowska i wsp. 2015b).

U chorych z objawami depresji widoczny jest
wzrost parametrow czynnego procesu zapalnego,
w tym cytokin prozapalnych (m.in. interleu-
kin 1 i 6, TNF-a czy interferonu y), enzymoéw
zapalenia (m.in. manganowej dysmutazy ponad-
tlenkowej, mieloperoksydazy oraz indukowalnej
syntazy tlenku azotu) oraz wskaznikéw stresu
oksydacyjnego i nitrozacyjnego (Talarowska
i wsp. 2015b). Depresj¢ mozna zatem postrze-
gac jako chroniczne przezigbienie organizmu
w odpowiedzi na pojawiajace si¢ w ciagu zycia
stresory (Maes 1 wsp. 2011).

0$ podwzg6rze-przysadka-nadnercza
w etiologii depresji

O$ podwzgorze-przysadka-nadnercza (hypo-
thalamic-pituitary-adrenal axis — HPA), nazywana
osig stresu, odgrywa kluczows role w odpowie-
dzi organizmu na bodZce stresowe, zaréwno
psychologiczne, jak i fizyczne. Jej podstawowe
dziatanie ma charakter adaptacyjny, a jej gléw-
nym zadaniem jest przywrdcenie homeostazy
organizmu (Malykhin i Coupland 2015).

W przypadku przedhuzajacej sie sytuacji stre-
sowej lub uposledzenia dzialania petli sprzezen
zwrotnych dochodzi do stresu przewlektego.
Przewlekta hiperkortyzolemia i utrzymujaca si¢
aktywacja ukladu autonomicznego sg bardzo
niekorzystne dla organizmu (Patten i wsp. 2010).

Zaburzenia depresyjne pod wzgledem pato-
fizjologicznym przypominajg stres przewlekly.

Neuropsychiatria i Neuropsychologia 2017

31



Piotr Gatecki, Monika Talarowska

Dysfunkcje w obrebie osi HPA obserwowane sg
u 50-75% pacjentéw ze zdiagnozowana duza
depresja (Vreeburg i wsp. 2009). U chorych obser-
wuje sie: podwyzszone stezenie glikokortykoidow
w osoczu, moczu oraz plynie mézgowo-rdzenio-
wym, zmiany dobowego profilu wydzielania gli-
kokortykoidéw z czestszymi i dtuzszymi okresami
sekrecji, zwiekszone wydzielanie glikokortyko-
idéw w odpowiedzi na ACTH, wzrost objeto$ci
przysadki mézgowej oraz nadnerczy (Hansson
iwsp. 2015). U chorych z wigksza liczba epizodéw
oraz dluzszym czasem trwania choroby obserwuje
si¢ istotnie cze$ciej dysregulacje osi HPA (Porter
i Gallagher 2006). Hiperaktywno$¢ osi HPA
poprzedzajaca wystapienie epizodu depresyjnego
jest nastepstwem dziatania zaréwno czynnikéw
genetycznych (w tym epigenetyczaych), jak i kon-
taktu z awersyjnymi bodzcami na wczesnych
etapach rozwoju ontogenetycznego lub w zyciu
dorostym (Swaab i wsp. 2005; Lee i Sawa 2014).

Strukturg mézgu szczegblnie podatna na zmia-
ny funkcjonalne indukowane stresem i dysregu-
lacja osi HPA jest hipokamp. Dochodzi wéwczas
m.in. do spadku ekspresji czynnika neurotro-
ficznego pochodzenia mézgowego (brain-derived
neurotrophic factor — BDNF), oslabienia dlugo-
trwatego wzmocnienia synaptycznego (long-term
potentiation — LTP) oraz zahamowania neurogenezy
w zakrecie zebatym (Frodl i wsp. 2010). Dlugo-
trwala aktywacja osi HPA skutkuje naptywem
nadmiernej ilo$ci jonéw wapnia do neuronéw
hipokampa, co moze prowadzi¢ do ich obumie-
rania na drodze zaprogramowanej $mierci (tzw.
apoptozy). Efektem tego jest uposledzenie me-
chanizméw regulujacych reakcje stresowe, przez
co dzialanie stresu jest jeszcze bardziej szkodliwe
(Whittle i wsp. 2011). Obserwuje sie stopniowe
zmniejszenie objetosci hipokampa w nastepstwie
kolejnych epizodéw depresji (Milne i wsp. 2012).

Kortykosteroidy, ktérych nadmierne wydzie-
lanie obserwuje sie w sytuacjach stresogennych,
w tym w zaburzeniach depresyjnych, wywieraja
silny negatywny wplyw nie tylko na rejon hi-
pokampa i ciala migdatowatego, lecz takze na
funkcjonowanie kory przedczolowej (Krause-Utz
i wsp. 2012).

Zdaniem LeMoult i Joormann (2014) réwniez
obecno$¢ ruminacji u chorych z ZDN jest po-
wigzana z rozregulowaniem sekrecji kortyzolu.
U pacjentéw z tendencja do natretnego rozpa-
mietywania przykrych zdarzef poziom kortyzolu
jest wyzszy niz w grupie poréwnawczej os6b
zdrowych oraz w§réd os6b z rozpoznaniem de-
presji, ale niezglaszajacych obecnosci ruminacji.
Zaleznos¢ ta jest obserwowana nawet w okresie
remisji objawow (Stewart i wsp. 2013). Nastep-

stwem przedluzajacej si¢ sekrecji kortyzolu jest
neurotoksyczno$¢ w tych obszarach mézgu, ktére
powiazane sa z regulacjag emocji i wspomnien
emocjonalnych (hipokamp, cialo migdalowate,
kora przedczotowa) (McEwen 20006).

Szlak kinureninowy w etiologii depresji

Nadmierna aktywno$¢ osi HPA oraz dysregu-
lacja uktadu odpornosciowego sg zrédlem niepra-
widlowosci w dziataniu szlaku kinureninowego.
Podstawowa jego rolag w zdrowym organizmie jest
przemiana tryptofanu w dwa kluczowe zwigzki
zaangazowane w regulacje nastroju: serotonine
i melatonine (Kanchanatawan i wsp. 2017). Zgod-
nie z hipoteza kinureninowg etiologii depres;ji,
czynniki zapalne powoduja nadmierng aktywa-
¢gje indoloamino-2,3-dioksygenazy (indoleamine
2,3-dioxygenase — IDO), enzymu obecnego w mi-
krogleju, astrocytach oraz neuronach (Anderson
2016). Enzym ten katabolizuje tryptofan, zrédlo
serotoniny, w kinurenine (KYN), neurotoksyczny
substrat zwigkszajacy ryzyko wystapienia procesow
neurodegeneracyjnych oraz neurotoksycznych.
W ten sposéb IDO zmniejsza ilo$¢ tryptofanu
dostepna dla produkgji serotoniny (Anderson
2016), co z kolei jest bezposrednio polaczone
z etiologia depresji (Krause i wsp. 2017).

Wsréd neurotoksycznych metabolitéw ki-
nureniny wymienia si¢: 3-hydroksykinurenine
(3-HK), kwas chinolinowy (agonista recepto-
ra NMDA, neurotoksyczny metabolit) i kwas
kinureninowy (KYNA), N-methyl d-aspartate
(antagonista receptora NMDA, neuroprotek-
cyjny metabolit) (Miiller 2013). Szlak kinure-
ninowy odnajdziemy zaréwno w obwodowym,
jak i w osrodkowym ukladzie nerwowym. Nie
sg one catkowicie niezalezne od siebie — szlaki
o$rodkowe znajduja sie pod silnym wplywem
szlakéw obwodowych (Allison i Ditot 2014).

Ciekawym kierunkiem badar jest powigzanie
aktywnosci szlakéw kinureninowych ze sprawno-
$cig funkgji poznawczych (Allison i Ditor 2014).
W moézgu dorostego, zdrowego czlowieka naj-
wyzsze stezenie kwasu kinureninowego stwier-
dzono w jadrze ogoniastym oraz wzgdrzu, mniej-
sze w hipokampie i korze czolowej, a najmniejsze
w moézdzku (Maddison i Giorgini 2015), a wigc
w dwdch istotnych dla rozwoju depresji struk-
turach (hipokamp i kora przedczotowa) (tab. 1).

Neurobiologiczne podtoze deficytow
emocjonalnych i poznawczych
w depresji

Regulacja emocji odbywa si¢ poprzez trzy
wspolpracujace ze soba rejony mézgu. Za najbar-
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dziej elementarne, wrodzone, nieu§wiadamiane
reakcje popedowe odpowiedzialne sa strukeury
pnia mézgu (wzbudzenie vy hamowanie, reakcje
autonomiczne). Uklad limbiczny, w tym gléwnie
hipokamp i ciato migdalowate, modyfikuje nasze
reakcje emocjonalne zaleznie od naptywajacych
bodzcéw srodowiskowych (reakcja nieSwiado-
ma). Za kontrole nad emocjami oraz uczucia
(u$wiadomione emocje) odpowiada z kolei kora
przedczotowa (Hallam i wsp. 2015).

Za neurobiologiczne podloze deficytéw w za-
kresie tzw. cold (uwaga, pamigé, funkcje wyko-
nawcze) i hot (emocje) proceséw psychicznych
oraz w zakresie poznania spolecznego w depresji
uznaje sie dysfunkcje czynno$ciowe w obszarze
przedniej i §rodkowej czesci zakretu obreczy,
grzbietowo-bocznej oraz brzuszno-przy$rodko-
wej kory przedczotowej, przedniej cze$ci wyspy
oraz ciala migdatowatego (Schmaal i wsp. 2015;
Talarowska i Galecki 2016).

W modelu funkcjonalnym depresji nadaktyw-
no$¢ w obszarze limbicznym (cialo migdatowate,
hipokamp, przednia cz¢$¢ zakretu obreczy) nie
jest wystarczajaco kontrolowana przez przysrod-
kowa kore plata czolowego w odpowiedzi na
bodzce emocjonalne o znaczeniu negatywnym
(Phillips i wsp. 2014). Bodzce pozytywne wywo-
tuja z kolei nadmierne hamowanie ze strony kory
czolowej (Delaveau i wsp. 2011). Zmniejszona
aktywno$¢ ciata migdatowatego w odpowiedzi
na informacje pozytywne wigzana jest nato-
miast z objawami anhedonii (Delaveau i wsp.
2011). Negatywne emocjonalne nastawienie,
typowe dla pacjentéw z objawami depresji, jest
zatem wynikiem braku réwnowagi pomiedzy
emocjonalnymi (limbicznymi) i motywacyjnymi
lub regulacyjnymi (przedczotowymi) rejonami
mozgu (Galecki i Talarowska 2017). ,Mé6zg
emocjonalny” chorych z depresjg jest nadak-
tywny w odpowiedzi na bodZce negatywne,
podczas gdy zbyt stabo reaguje na informacje
0 pozytywnym zabarwieniu emocjonalnym.

Tabela 1. Stezenie kwasu kinureninowego w strukturach
ludzkiego mézgu (Maddison i Giorgini 2015)

Struktura mézgu Stezenia kwasu kinureninowego

(pmol/g tkanki)
jadro ogoniaste 158
wzgorze 111
gatka blada 98
hipokamp 42
kora ciemieniowa 39
kora czotowa 29
moézdzek 14

~Mo6zg motywacyjny” lub ,regulacyjny” nie
radzi sobie z zablokowaniem niechcianych tresci
(Rive i wsp. 2013).

Dysfunkcje czotowe u pacjentéw z ZDN opi-
sywane sa od wielu lat. Do charakterystycznych
ich cech zalicza sie: ostabienie zdolnosci hamowa-
nia nieprzyjemnych tresci, zmniejszenie pojem-
no$ci pamieci operacyjnej, zmniejszenie zdolno$ci
do aktualizowania i utrzymywania istotnych dla
dzialania tre$ci w pamieci operacyjnej, a takze
ostabienie ptynnosci stownej i elastycznosci po-
znawczej (Talarowska i wsp. 2015a). Wymie-
nione deficyty obserwowaliSmy réwniez w wielu
prowadzonych przez nas badaniach (Galecki
iwsp. 2015). Obnizenie efektywnosci hamowa-
nia w rejonie platéw czolowych traktowane jest
jako jedna z mozliwych przyczyn nieprzyjemnych
ruminacji obecnych przed epizodem depres;ji
iw czasie jego trwania. U pacjentéw z ZDN ob-
serwuje sie rowniez zwiekszona aktywnos¢ ciata
migdatowatego i obnizona aktywno$¢ platéw
czolowych w odpowiedzi na bodzce negatywne
(Young i wsp. 2014). Z kolei odpowiedz ze strony
ciala migdatowatego na bodzce o pozytywnym
wydzwieku emocjonalnym jest ttumiona (Yuan
i wsp. 2014). Opisane dysfunkcje wydajg sie
by¢ stala cecha pacjentéw z depresja. Sa one

Tabela 2. Zadania ptatéw czotowych wraz z konsekwencjami ich uszkodzenia (Vannucci i wsp. 2013)

Zadania ptatow czotowych

mowa

Konsekwencje ich uszkodzenia

afazja ruchowa, transkorowa prozodia motoryczna

pamiec operacyjna

trudnos¢ w rozwigzywaniu zadan jednoczesnych, trudnos¢ w podejmowaniu decyzji, zabu-

rzona zdolnos¢ planowania dziatah

uwaga
tywnosci

uposledzenie kontroli zdan jednoczesnych, ostabienie podzielnosci, przerzutnosci i selek-

inicjowanie aktywnosci

apatia, hipobulia, abulia, mutyzm akinetyczny

wygaszanie aktywnosci

echopraksja, echolalia, zachowania uzytkownika, perseweracje

monitorowanie aktywnosci

perseweracje, apraksja ideacyjna

emocje

rozhamowanie, depresja, uposledzenie umiejetnosci spotecznych
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obserwowane réwniez w okresie remisji choroby
i moga by¢ odpowiedzialne za jej nawrotowos$¢
(Elgersma i wsp. 2013).

Pamie¢ autobiograficzna
w zaburzeniach depresyjnych
nawracajacych

Na szczegblng uwage wérdd rodzajéow pa-
mieci zashuguje pamiec autobiograficzna, ktéra
w ostatnim czasie (po pamieci operacyjnej) stala
si¢ celem analiz w kontekscie rozwoju zaburzen
depresyjnych nawracajacych. Z jednej strony
ostabienie jej dzialania (przede wszystkim pod
postacia ruminacji 0 negatywnym zabarwieniu
emocjonalnym) jest objawem depresji, a z drugiej
moze by¢ jej przyczyna, jako stata cecha funkcjo-
nowania poznawczego oséb predysponowanych
do wystapienia objawéw choroby.

Pamie¢¢ autobiograficzna zaliczana jest do
pamieci dlugotrwatej, deklaratywnej. Zawiera
w sobie elementy epizodyczne (wiedza typu
pamigtam, Ze... ) i semantyczne (wiedza typu
wiem, zZe... ), pozwalajac na przechowywanie
przez diugi czas informacji dotyczacych naszego
zycia. Pelni funkcje zaréwno interpersonalne
(nawiazywanie i utrzymywanie relacji z innymi),
jak i intrapsychiczne (Sperduti i wsp. 2013).
Sprawne dziatanie pamieci autobiograficznej za-
pewnia poczucie stabilnosci naszej osoby i $wiata,
ktéry nas otacza. Pozwala réwniez na snucie
mniej lub bardziej szczegélowych plandéw na
przyszto$¢, realizowanie ich oraz na sprawne
rozwiazywanie probleméw, ktére pojawiajg sie
na naszej drodze (dzieki zachowanym w pamieci
wspomnieniom podobnych zdarzen z przesztosci)
(Kyung i wsp. 2015).

Informacje zapisywane w pamigci autobiogra-
ficznej, dotyczace nas samych, wywieraja silny
wplyw na nasze samopoczucie i w znacznej mie-
rze determinujg rodzaje dziatai podejmowanych
przez nas w przyszlo$ci. Przypominajac sobie
nieprzyjemne zdarzenie, aktualizujemy w pa-
mieci inne nieprzyjemne zdarzenia i powigzane
z nimi nieprzyjemne dla nas emocje. Podobne
zjawisko obserwujemy w przypadku wspomniei
o pozytywnym fadunku emocjonalnym. Zatem
mechanizmy wykonawcze wystgpujace w pa-
mieci autobiograficznej steruja nie tylko dzia-
taniem samej pamieci, lecz takze biorg udziat
w regulacji proceséw emocjonalnych (Denkova
2012). Mozemy podejmowa¢ préby obnizenia
poziomu napiecia emocjonalnego lub tez jego
podwyzszenia poprzez blokowanie okreslonych
wspomnient w naszej pamigci (Williams 2007).

Wprowadzono w ostatnich latach pojecie
zgeneralizowanej pamieci autobiograficznej
(overgeneral antobiographical memory — OAM) dla
podkreslenia odmiennosci charakteru wspo-
mniefi gromadzonych w pamigci autobiogra-
ficznej chorych z ZDN (Anderson i wsp. 2009).
Wspomnienia te s3 mniej szczegbltowe niz tzw.
wspomnienia specyficzne (specific autobiographical
memories), charakteryzuje je nadmierne uogdl-
nianie.

Specyficzne wspomnienia autobiograficzne
dotyczg zdarzen, ktére mialy miejsce w $cisle
okreslonym miejscu i czasie oraz nie trwaly dtuzej
niz 24 godziny (np. ostatnia sobote czerwca spe-
dzitam w Krakowie ze znajomymi). Wspomnie-
nia zgeneralizowane dotycza powtarzajacych sie
dos¢ regularnie sytuacji (np. w kazdg niedziele
chodze do kosciota) lub trwaja dluzej niz jeden
dzief (np. w minionym roku szkolnym uczesz-
czatam do drugiej klasy gimnazjum) (Young
iwsp. 2015).

W odpowiedzi na pojawiajacy si¢ bodziec
pacjenci z objawami depresji czgiciej przywoluja
wspomnienia w zgeneralizowanej postaci niz
w specyficznej (Hamlat i wsp. 2015). Dotyczy
to przede wszystkim wspomniefi o charakterze
negatywnym. W odpowiedzi na bodzce o zabar-
wieniu pozytywnym i neutralnym chorzy wydo-
bywajg istotnie mniej wspomnien specyficznych
niz osoby zdrowe (Young i wsp. 2015). Maja
réwniez trudno$¢ w odtwarzaniu szczegotéw
zdarzen, nawet tych, ktére sa dla nich istotne
(Lemogne i wsp. 2000).

Zgeneralizowang pamie¢ autobiograficzna
uznaje si¢ zarwno za czynnik ryzyka wystapienia
objawéw ZDN w ciagu zycia, jak i za czynnik
pogarszajacy rokowanie w przebiegu tej choroby
(Sumner i wsp. 2013). Blizej temat ten zostal
przedstawiony w dwéch innych pracach (Tala-
rowska i wsp. 2016; Wachowska i wsp. 2016).

Pamie¢ prospektywna

Ciekawym obszarem przyszlych badaf wydaje
si¢ zagadnienie pamieci prospektywnej u cho-
rych z objawami depresji. Pamigé prospektyw-
na jest traktowana jako magazyn informacji
dotyczacych naszej przysztosci, powigzana jest
z orientacjg na przyszlo$¢ oraz emocjonalnym
prognozowaniem przyszlosci (przewidywaniem,
co moze si¢ wydarzy¢ w przyszlodci oraz jak
bede sie wowczas czut) Marroquin i Nolen-Ho-
eksema 2015). W jej dzialanie zaangazowane
sg te same rejony mozgu, ktére powigzane sa
z funkcjonowaniem pamieci autobiograficznej
(Szpunar i wsp. 2014) i jest ona z nig nieroze-
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Trauma wczesnodziecieca

Ostabienie uktadu odpornosciowego
Procesy zapalne
Przewlekty stan zapalny

Stresory dnia codziennego

|

TRYPTOFAN

E—

serotonina melatonina

A |p0 — > kinurenina —> NEURODEGENERACJA

Ptaty czotowe
— spadek aktywnosci
—deficyt hamowania

l

Hipokamp
Ciato migdatowate
— nadaktywnosé

KLINICZNE KONSEKWENCJE

—anhedonia
—ruminacje
—depresja
— deficyt typu cold (pamie¢, uwaga, funkcje wykonawcze)
— deficyt typu hot (emocje)
—deficyt w zakresie poznania spotecznego

Ryc. 1. Mechanizmy lezace u podtoza objawéw zaburzeh depresyjnych nawracajacych

rwalnie powiazana. Negatywny obraz siebie oraz
negatywna ocena przyszlych zdarzefi sa od dawna
rozumiane jako osiowy objaw depresji (Beck
1961). Moga jednak by¢ jedna z jej przyczyn,
o czym wspominaja Roepke i Seligman (2016).

Czy depresje mozna traktowac jako
chroniczne przeziebienie organizmu?

Udzial szeroko rozumianych czynnikéw za-
palnych w etiologii zaburzeni depresyjnych nie
budzi juz watpliwosci. Aktywnosé cytokin pro-
zapalnych oraz enzymdw zapalenia jest istotna
nie tylko w trakcie odpowiedzi odporno$cio-
wej, ale ma znaczenie réwniez dla proces6w
neuroprotekcyjnych i neurodegeneracyjnych
(Maes i wsp. 2011; Maes i wsp. 2012; Tala-
rowska i wsp. 2015b). Przewlekly stres i stala
aktywnos¢ cytokin prozapalnych prowadzi do
chronicznego neurozapalenia, bioracego udziat
w etiologii depresji (Kim i wsp. 2016). Na-
urozapalenie jako przyczyna braku réwnowagi
w systemie oksydacyjno-antyoksydacyjnym jest
zroédlem osrodkowego deficytu tryptofanu, co

réwniez poprzez szlak kinureninowy prowadzi
do objawéw depres;ji (Kim i wsp. 2016; Galecki,
Talarowska 2017). Podsumowanie pracy autordéw
stanowi rycina 1.
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