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S t r e s z c z e n i e

Rola czynników psychospołecznych uznawana jest od wie-
lu lat za jedną z kluczowych w złożonej etiopatogenezie
depresji. Celem niniejszego artykułu jest przegląd najważ-
niejszych informacji dotyczących konsekwencji wpływu
stresu oraz współdziałania czynników środowiskowych
i genetycznych na wystąpienie objawów depresyjnych.
W artykule opisano rolę zarówno stresujących wydarzeń
życiowych, jak i tzw. wczesnych stresujących wydarzeń
życiowych, takich jak wykorzystywanie seksualne, nad-
używanie fizyczne, psychiczne czy zaniedbania wycho-
wawcze w dzieciństwie. Podkreśla się, że takie
nieprawidłowe wychowywanie wiązać się może z wystą-
pieniem epizodu depresji w życiu dorosłym. W dalszej
części artykułu opisano rolę osi podwzgórze-przysadka-
-nadnercza (PPN) ze względu na jej ścisły związek z me-
chanizmami stresu. Wskazuje się, że to właśnie zmiany
w osi PPN stanowią mechanizm pośredniczący pomię-
dzy stresującymi wydarzeniami życiowymi, zwiększoną
podatnością na stres a zmianami biologicznymi obser-
wowanymi w depresji. Podkreśla się również, że psycho-
społeczne czynniki ryzyka wydają się predysponować
do choroby jedynie w połączeniu z dziedziczoną predys-
pozycją genetyczną do depresji, dlatego autorzy artyku-
łu szczególną uwagę zwrócili na rolę czynników
genetycznych w odpowiedzi na stres wczesnodziecięcy
oraz czynniki życiowe występujące w dorosłym życiu.
Przedstawiony przegląd piśmiennictwa potwierdza istot-
ną rolę interakcji polimorfizmów genów 5-HTT, COMT,
MAOA, CRHR1 i czynników środowiskowych w wystę-
powaniu objawów depresyjnych, jednocześnie wskazu-
jąc na potrzebę przeprowadzenia dalszych badań
uwzględniających interakcje tych genów z czynnikami
stresującymi. 

Słowa kluczowe: depresja, stres, wydarzenia życiowe,
oś podwzgórze-przysadka-nadnercza, predyspozycja ge-
netyczna

A b s t r a c t

It is well established that the role of psychosocial factors
is one of the most crucial compounds in the complex
etiopathogenesis of depression. The aim of this article is
to review data concerning the influence of stress and
environmental and genetic factors on the appearance of
depressive symptoms. This article describes the role of
both: stressful life events end early stressful life events
such as sexual abuse, physical and psychological abuse,
or education neglect in childhood. Later in the paper, the
role of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis is described
on account of its close relationship with mechanisms of
stress. Emerging evidence suggests that changes in the
PPN axis constitute a mechanism mediating between
stressful life events and increased vulnerability to stress
and biological changes observed in depression. The
authors also underline that psychosocial factors seem to
predispose to illness only in combination with the
inherited genetic predisposition to depression; therefore
the authors of this article paid special attention to the role
of genetic factors in response to early childhood stress and
life factors appearing in adult life. The described review
confirms the essential role of interaction of polymorphisms
of 5-HTT, COMT, MAOA, CRHR1 genes and
environmental factors in development of depressive
symptoms, and this indicates the need for further studies
taking into consideration interactions of these genes with
stressing factors.

Key words: depression, stress, life events, hypothalamic-
-pituitary-adrenal axis, genetic predisposition
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Wstęp

Rola czynników psychospołecznych uznawa-
na jest od wielu lat za jedną z kluczowych w zło-
żonej etiopatogenezie depresji. Reakcje stresowe
mogą być czynnikiem spustowym, ujawniają-
cym predyspozycję do depresji. Zgodnie z mo-
delem „predyspozycja-stres” wystąpienie
objawów depresyjnych jest konsekwencją wpły-
wu stresu oraz współdziałania czynników śro-
dowiskowych i genetycznych (Landowski 2002).
Wiele badań potwierdziło wpływ niekorzyst-
nych wydarzeń życiowych na wystąpienie epi-
zodu depresyjnego (Post 1992a, Kendler
i wsp. 2000), chociaż istnieją również prace kwe-
stionujące ich istotne znaczenie (Brown
i wsp. 1994). Niejednoznaczność wyników wy-
daje się związana zarówno z różną metodologią
wykorzystywaną do oceny liczby i nasilenia wy-
darzeń życiowych, jak i z różnorodnym doborem
grupy badawczej. Nadal nie jest wyjaśnione,
w jaki sposób stresujące wydarzenia życiowe
(ang. stressful Life Events – sLE) poprzez wyzwa-
lanie objawów psychopatologicznych bezpośred-
nio inicjują depresję (Paykel 2001).

Stresujące wydarzenia życiowe 

Definicja stresujących wydarzeń życiowych
obejmuje wydarzenia o charakterze utraty lub
przeciążenia, które w połączeniu ze specyficz-
nymi cechami osobowości człowieka mogą wy-
zwalać objawy depresyjne bądź mieć znaczący
wpływ na obraz kliniczny choroby. Szczególne
znaczenie mają takie wydarzenia, jak: śmierć
bliskiej osoby, konflikty małżeńskie, rodzinne,
zawody emocjonalne, zmiany statusu finanso-
wego, konflikty interpersonalne, kłopoty
z dziećmi czy przewlekłe choroby (Strzyżewski
i Nowakowska 1983). Ocena stresujących wy-
darzeń życiowych jest złożona, a problemy w in-
terpretacji wynikają przede wszystkim z ich
subiektywności, co w konsekwencji utrudnia
stworzenie standaryzowanego narzędzia ich po-
miaru. Najbardziej rozpowszechnionymi skala-
mi umożliwiającymi ilościowy i/lub jakościowy
pomiar niekorzystnych wydarzeń życiowych są:
skala Browna i Harrisa (1978) (Life Events and
Difficulties Schedule, LEDS), List of Threatening
Experiences, LTE (Brugha i wsp. 1985) czy też
skala stworzona przez Paykela (Recent Life Events
Interwiew, RLIF) (Paykel i wsp. 1997). 

Ponieważ wykazano, że jedynie u pewnego
odsetka osób narażonych na stresujące wyda-
rzenia życiowe w konsekwencji rozwijają się ob-
jawy depresyjne, powstało przypuszczenie, że
istnieją osoby bardziej podatne na czynniki stre-

sowe, u których łatwiej dochodzi do wystąpie-
nia choroby. Takimi czynnikami mogącymi
zwiększać wrażliwość na stresujące wydarzenia
życiowe są: neurotyzm (Bolger i Schelling 1991,
Morel i wsp. 2001), niekorzystne wydarzenia
w wieku dziecięcym (Hammen i wsp. 2000)
oraz genetyczna podatność do zachorowania
na depresję i zaburzenia lękowe. Zgodnie z za-
łożeniami hipotezy „rozniecania” (ang. kindling)
zmodyfikowanej w 1992 r. przez Posta, dla wy-
jaśnienia patomechanizmu chorób afektywnych,
zależność pomiędzy wystąpieniem niekorzyst-
nych wydarzeń życiowych a epizodem depresji
powinna maleć wraz z każdym kolejnym na-
wrotem choroby (Post i wsp. 1992b). Potwier-
dzają to wyniki badań wskazujące na częstsze
występowanie niekorzystnych wydarzeń życio-
wych u osób z pierwszym epizodem depresji,
w porównaniu z kolejnym epizodem depresji
nawracającej (Ezquiaga i wsp. 1987, Cassano
i wsp. 1989). Interesującym przedmiotem 
badań jest też określenie związku pomiędzy wy-
stępowaniem „poważnych” stresujących wyda-
rzeń życiowych a określonym podtypem
depresji. Od wielu lat depresję o podtypie me-
lancholicznym łączono z procesami endogenny-
mi wyzwalającymi objawy neurowegetatywne,
natomiast depresję niemelancholiczną z czynni-
kami psychospołecznymi, a zwłaszcza z wystą-
pieniem stresujących wydarzeń życiowych. Część
badaczy uważa nawet, że ich obecność predys-
ponuje bardziej do wystąpienia epizodu depresji
o typie niemelancholicznym (Brown i wsp. 1994;
Frank i wsp. 1994). Wyniki innych badań jed-
nak nie potwierdzają tych obserwacji (Mitchell
i wsp. 2003). W przeprowadzonym niedawno
przez Harkness i Monroe'a (2006) badaniu oce-
niano wpływ bardzo poważnych i poważnych
wydarzeń życiowych u 245 kobiet w ciągu
3 mies. poprzedzających wystąpienie depresji.
Jedynie u kobiet o niemelancholicznym podty-
pie depresji wykazano korelację pomiędzy wy-
stąpieniem poważnego wydarzenia życiowego
a ciężkością depresji. Wystąpienie łagodnych
wydarzeń życiowych w powiązaniu z ciężkością
depresji obserwowano natomiast tylko u pacjen-
tek z podtypem melancholicznym. Badania
przeprowadzone na grupie młodych pacjentów
wskazują zwiększone występowanie sLE u tych
osób, u których wystąpił pierwszy w życiu epi-
zod depresji niemelancholicznej o umiarkowa-
nym nasileniu (Williamson i wsp. 1995).
Badania dotyczące związku stresu z określonym
podtypem depresji wymagają nadal weryfikacji
ze względu na sprzeczne wyniki uzyskane w in-
nych pracach. 
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Innym czynnikiem, który wydaje się odgry-
wać istotną rolę w korelacji depresji ze sLE, jest
płeć. Brown i Harris (1987) badali dwie grupy
kobiet z objawami depresyjnymi: jedną leczyli
lekarze rodzinni, a drugą stanowiły pacjentki
leczone przez psychiatrów. W obydwu grupach
pacjentek wykazano związek pomiędzy wyda-
rzeniami życiowymi lub przewlekłym stresem
a depresją, ponadto stwierdzono, że tylko nie-
które wydarzenia życiowe powodowały wystą-
pienie depresji. Na podstawie swoich badań
badacze ci określili czynniki życiowe mogące
zwiększać ryzyko pojawienia się depresji, takie
jak: brak poczucia bezpieczeństwa w związku,
bezrobocie, obecność w domu trojga lub więcej
dzieci poniżej 14. roku życia oraz utrata matki
przed 11. rokiem życia. Wydaje się również, że
rezultatem powyższych czynników życiowych
może być – występująca zwłaszcza u kobiet
– niska samoocena, mogąca istotnie zwiększać
podatność do zachorowania na depresję. Nie-
dawno przeprowadzone badania również wyka-
zały istotne różnice pomiędzy kobietami
i mężczyznami w liczbie i nasileniu wydarzeń
życiowych oraz ich roli w powstawaniu obja-
wów depresji. U kobiet stwierdzono, że to
przede wszystkim czynniki socjodemograficz-
ne, takie jak: stan cywilny, posiadanie dzieci,
edukacja, relacje interpersonalne, wiążą się z na-
sileniem depresji (Kendler i wsp. 2002). U męż-
czyzn natomiast ciężkość depresji była niezależ-
na zarówno od czynników socjodemograficznych,
jak i od stresujących czynników życiowych (Bar-
now i wsp. 2002). Na podstawie przeglądu pu-
blikacji z lat 1980–2001 dotyczących powią-
zania stresu i depresji zaobserwowano również,
że po wystąpieniu nagłych i nasilonych stresu-
jących czynników życiowych okres wystąpienia
ryzyka depresji trwa ok. miesiąca, natomiast
przewlekle występujące czynniki stresujące 
(≥6 mies.) mają znacznie dłuższy okres wystą-
pienia ryzyka epizodu depresji, jak i powodują
dłuższe epizody depresji, przyczyniając się
do większego ryzyka nawrotów (Tennant 2002).

Wczesnodziecięce stresujące 
wydarzenia życiowe 

Istnieje zgodność co do tego, że istotną rolę
w patogenezie depresji odgrywają tzw. wczesne
stresujące wydarzenia życiowe, takie jak wyko-
rzystywanie seksualne, nadużywanie fizyczne,
psychiczne czy zaniedbania wychowawcze
w dzieciństwie. Podkreśla się, że takie niepra-
widłowe wychowywanie wiązać się może z wy-
stąpieniem epizodu depresji w życiu dorosłym,

niezależnie od tego, czy opiekunami byli rodzi-
ce biologiczni czy inni, np. rodzice adopcyjni
(Pine i wsp. 2002). Wise i wsp. (2001) badali
wpływ danego traumatyzującego wydarzenia
w dzieciństwie na ryzyko wystąpienia depresji
w życiu dorosłym przy użyciu kwestionariusza
oceniającego traumę fizyczną i/lub seksualną.
Grupę badawczą stanowiło 236 kobiet z depre-
sją oraz 496 kobiet z grupy kontrolnej, u któ-
rych nie wystąpiła depresja. Stwierdzono, że
ryzyko wystąpienia depresji było 2,5 razy więk-
sze w przypadku wystąpienia w dzieciństwie ja-
kiegokolwiek wydarzenia traumatyzującego;
2,4 razy większe w przypadku nadużycia fizycz-
nego, natomiast 3,3 razy wzrastało w przypad-
ku nadużycia fizycznego i seksualnego. Z kolei
badania Harknessa i Monroe’a (2002) potwier-
dziły, że osoby z podtypem melancholicznej de-
presji miały w wywiadzie psychiczne i fizyczne
urazy wczesnodziecięce (Harkness i Mon-
roe 2002). Uważa się, że poważne stresujące wy-
darzenia życiowe, które wystąpiły w dzieciństwie,
mogą powodować zwiększoną odpowiedź neu-
roendokrynną na stres w przyszłości (Heim
i wsp. 2002). 

Warto jednak zauważyć, że występowanie
wczesnodziecięcych wydarzeń stresowych ma
wpływ nie tylko na występowanie w przyszło-
ści zaburzeń depresyjnych, ale może odgrywać
rolę również w innych zaburzeniach psychicz-
nych, takich jak: zaburzenia lękowe, schizofrenia,
osobowość antyspołeczna czy też uzależnienia.
Badania Agid i wsp. (1999) wykazały, że nara-
żenie na traumatyczne wydarzenia lub silny stres
w dzieciństwie w postaci wczesnej utraty rodzi-
ców lub separacji od nich zwiększa ryzyko za-
chorowania zarówno na depresję, jak i schizo-
frenię o 3,8 razy. W badaniu tym stwierdzono
największe znaczenie utraty rodziców do 9. roku
życia. Ryzyko wystąpienia choroby afektywnej
dwubiegunowej było większe o 2,6 razy. Istnie-
ją prace wykazujące również, że występujące
w dzieciństwie niewyjaśnione objawy somatycz-
ne, takie jak ból brzucha, również mogą się wią-
zać ze zwiększonym odsetkiem zachorowania
na depresję w późniejszym wieku. Mechanizm
leżący u podłoża tego zjawiska nie jest do koń-
ca wyjaśniony, jednakże wiązać się to może
z obecnością już w dzieciństwie niespecyficznych
objawów depresji, które pełnoobjawowo ujaw-
niają się dopiero później w dorosłym życiu (Ho-
topf i wsp. 1998). Zwraca się również uwagę
na fakt, że w przypadku obecności w dzieciń-
stwie traumatyzujących wydarzeń, w terapii de-
presji występującej w wieku dorosłym, psycho-
terapia jest bardziej skuteczna niż farmakote-
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rapia, natomiast podkreśla się, że połączenie obu
metod jest nieznacznie bardziej skuteczne od sa-
mej psychoterapii (Nemeroff i wsp. 2003).

Rola osi podwzgórze-przysadka-
-nadnercza

Szczególnym przedmiotem badań neuroendo-
krynologicznych w depresji jest oś podwzgórze-
-przysadka-nadnercza (PPN), ze względu na jej
ścisły związek z mechanizmami stresu. Wśród
elementów osi PPN istotną rolę w mechani-
zmach reakcji stresowej odgrywa kortykolibe-
ryna (CRF) oraz kortyzol. Wydaje się, że to
właśnie zmiany w osi PPN stanowią mechanizm
pośredniczący pomiędzy stresującymi wydarze-
niami życiowymi, zwiększoną podatnością
na stres a zmianami biologicznymi obserwowa-
nymi w depresji (Landowski 2002). Jednakże
badanie osi PPN jest utrudnione ze względu
na fakt, że kortyzol jest hormonem wydziela-
nym pulsacyjnie z silnym rytmem dobowym,
a ponadto uwalniany jest w większych ilościach
w sytuacjach stresowych, jaką może być np. po-
bieranie krwi. Dlatego do oceny endokrynolo-
gicznej wprowadzono dokładniejsze metody oce-
ny osi PPN w depresji, np. szeroko stosowany
test hamowania deksametazonem (DST). Dek-
sametazon to syntetyczny glukokortykoid, któ-
ry w stanie fizjologicznym poprzez działanie
na receptory glukokortykoidowe hamuje pod-
wzgórzowy hormon uwalniający kortykotropinę
(CRH) oraz hamuje uwalnianie kortykotropiny
(ACTH) przez przysadkę, zmniejszając w ten spo-
sób stężenie kortyzolu w osoczu (Gibbons 1969).
Wykazano, że u większości osób chorujących
na depresję takie zmniejszenie stężenia kortyzo-
lu nie następuje. Brak hamowania wydzielania
kortyzolu manifestujące się zwiększeniem stęże-
nia tego hormonu ponad określony poziom
po podaniu deksametazonu uważane jest za po-
zytywny wynik testu DST (Landowski 2002).
Średnio szacuje się, że dotyczy to ok. 60–70%
pacjentów z depresją melancholiczną i 30–40%
pacjentów z innym typem depresji. Jednakże
warto pamiętać, że test ten jest niespecyficzny,
a brak supresji kortyzolu może wiązać się rów-
nież z podeszłym wiekiem, dużą utratą wagi cia-
ła, wpływem innych leków (np. leków
przeciwdrgawkowych) czy występować w innych
chorobach, takich jak np. schizofrenia (20%)
(Lanfield i wsp. 1981). 

Istnieją również dowody, że zwiększona ak-
tywność kortykoliberyny odgrywa rolę w po-
wstawaniu objawów depresji poprzez obniżenie
nastroju oraz zmniejszenie aktywności i łaknie-

nia (Gold i wsp. 1998). Zwiększone stężenia
CRH obserwowano w płynie mózgowo-rdzenio-
wym u pacjentów z depresją, którzy popełnili
samobójstwo (Checkley 1996). Nadal dyskusyj-
ne jest, czy zwiększone stężenie kortykolibery-
ny może przyczynić się bezpośrednio do
powstania niektórych objawów depresji czy też
pełni on jedynie funkcję regulującą (aktywność
kortykoliberyny stymulowana przez silne pobu-
dzenie osi PPN jako miara nasilenia stresu) (Ne-
meroff 1996). Innym przykładem roli osi PPN
w patogenezie depresji jest silne działanie ha-
mujące kortyzolu w obrębie OUN, co może po-
twierdzać związek pomiędzy osłabieniem
przekaźnictwa serotoninowego a obniżeniem
nastroju. 

Wykazano, że zmiany osi PPN w depresji
mogą być również czynnikami prognostyczny-
mi jej przebiegu. Brak supresji w teście DST jest
związany z gorszą reakcją na placebo i z gorszy-
mi wynikami leczenia terapią poznawczą (Tha-
se i wsp. 1996). Ponadto, brak supresji DST
może być silnym czynnikiem predykcyjnym po-
pełniania skutecznych prób samobójczych. Je-
śli – pomimo klinicznej odpowiedzi na leczenie
– dalej utrzymuje się brak supresji DST, to ry-
zyko wczesnego nawrotu choroby lub podjęcia
próby samobójczej zwiększa się czterokrotnie
(Coryell & Sehlesser 2001). Wykazano również,
że normalizacja aktywności osi PPN w trakcie
leczenia przeciwdepresyjnego zapowiadała wy-
stąpienie szybkiej poprawy oraz uzyskanie re-
misji, co w konsekwencji wiązało się z lepszym
rokowaniem (Hatzinger i wsp. 2002).

Rola predyspozycji genetycznej

Psychospołeczne czynniki ryzyka wydają się
predysponować do choroby jedynie w połącze-
niu z dziedziczoną predyspozycją genetyczną
do depresji. Wyniki przeprowadzanych badań
wskazują, że indywidualna odpowiedź na stres
jest warunkowana podatnością genetyczną.
Na znaczenie interakcji czynników genetycznych
i środowiskowych wspólnie zwiększających po-
datność na zachorowanie wydają się wskazywać
choćby niedawno opublikowane wyniki badań
Caspiego i Kendlera wykazujące, że zwiększona
wrażliwość na stres może być związana ze spe-
cyficznym polimorfizmem genu transportera se-
rotoniny 5HTTLPR (Caspi i wsp. 2003; Kendler
i wsp. 2005). Wpływ stresujących wydarzeń ży-
ciowych na objawy depresyjne u młodych osób
był znacząco silniejszy u osób z allelem krótkim
„s” (genotypy: SS lub SL) niż u osób z allelem
długim „l” (genotyp LL). Badacze wykazali rów-
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nież, że osoby z allelem „s”, prezentowały więk-
sze nasilenie objawów depresyjnych oraz więk-
sze ryzyko popełnienia samobójstwa (Caspi
i wsp. 2003; Wurtman 2005). Dodatkowo ob-
serwuje się efekt „uwrażliwienia”, polegający
na tym, że każdy następny epizod depresji sil-
niej predysponuje do kolejnego przy wystąpie-
niu niższych poziomów stresu; efekt ten jest
słabszy u osób z większym genetycznym obcią-
żeniem depresją (Tennant 2002). 

Kolejnym genem mającym istotne znaczenie
w interakcji pomiędzy czynnikami życiowymi
a pojawianiem się objawów zaburzeń nastroju jest
katecholo-O-metylotransferaza (COMT). W nie-
dawnej pracy włoskich badaczy oceniających gru-
pę 686 osób wykazano asocjację polimorfizmu
Val158met genu COMT z depresją, poprzedzoną
wystąpieniem czynników stresujących (Mandelli
i wsp. 2007). W swoich badaniach potwierdzili
oni również asocjację pomiędzy stresem i depre-
sją a polimorfizmem genu transportera serotoni-
ny (5HTTLPR). Zwraca się również uwagę
na interakcję polimorfizmów genów: transporte-
ra serotoniny (5-HTT), katecholo-O-metylo-
transferazy (COMT) i monoaminoksydazy
A (MAOA) na regulację osi podwzgórze-przy-
sadka-nadnercza w odpowiedzi na ostry psycho-
społeczny bądź endokrynny stres. Niedawno
przeprowadzone badania Jabbiego i wsp. (2007)
wykazały, że wpływ COMT na uwalnianie adre-
nokortykotropiny (ACTH) zależy od obecności
niskiej ekspresji MAOA, podkreślając tym 
samym rolę tych genów w regulacji osi endokryn-
nej na stres. Cicchetti i wsp. (2007) przeprowa-
dzili badanie oceniające wpływ polimorfizmów
MAO-A oraz 5-HTT na wystąpienie objawów
depresyjnych o młodzieży z wczesnodziecięcymi
urazami (n=207) w porównaniu z grupą kontro-
lną (n=132). Wykazali oni związek pomiędzy po-
limorfizmami badanych genów a czynnikami
środowiskowymi, wykazując, że bardziej nasilone
objawy depresyjne występowały w grupie pacjen-
tów z traumatyzujacymi przeżyciami z dzieciń-
stwa przy stwierdzonej jednocześnie niskiej
aktywności MAOA. W przypadku stwierdzonej
wysokiej MAOA aktywności pacjenci mieli lepiej
rozwinięte mechanizmy radzenia sobie ze stre-
sem i tym samym mniej nasilone objawy depre-
syjne (Cicchetti i wsp. 2007). Zaobserwowano
również, że wykorzystywanie seksualne w dzie-
ciństwie oraz występowanie genotypu SS ge-
nu 5-HTT było predyktorem wystąpienia
bardziej nasilonej depresji z objawami somatycz-
nymi i lękiem.

Ostatnio badacze amerykańscy przeprowadzi-
li również interesujące badanie ukierunkowane

na ocenę wpływu traumatyzujących wydarzeń
w dzieciństwie na wystąpienie depresji, uwzględ-
niając rolę polimorfizmu genu receptora dla hor-
monu uwalniającego kortykotropinę CRHR1
(ang. corticotropin-releasing hormone type 1 receptor)
(Bradley i wsp. 2008). W badaniu wzięły
udział 422 osoby z niskiej klasy socjoekonomicz-
nej z przeżytymi w dzieciństwie urazami oraz do-
datkowo zbadano niezależną grupę 199 osób.
Wykazano, że występowanie specyficznego po-
limorfizmu CRHR1 wydaje się mieć wpływ
ochronny na wystąpienie objawów depresyjnych
w życiu dorosłym u osób z traumatyzującymi
przeżyciami z dzieciństwa. Powyższe badania
podkreślają istotny wkład badań genetyczno-mo-
lekularnych w określeniu roli wydarzeń życio-
wych w patogenezie depresji.

Podsumowanie

Rola czynników psychospołecznych uznawa-
na jest od wielu lat za jedną z kluczowych w zło-
żonej etiopatogenezie depresji. Wyniki badań
wskazują jednak, że psychospołeczne czynniki
ryzyka wydają się predysponować do choroby
jedynie w połączeniu z dziedziczoną predyspo-
zycją genetyczną do depresji, a zwłaszcza inter-
akcji polimorfizmów genów 5-HTT, COMT,
MAOA, CRHR1 i czynników środowiskowych.
Jednocześnie wskazuje się na potrzebę przepro-
wadzenia dalszych badań uwzględniających inter-
akcje tych genów z czynnikami stresującymi. 
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