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Summary

Aaron T. Beck’s cognitive model of depression became the basis for the analysis of cogni-
tive factors as significant correlates and predictors of depression. Psychological mechanisms
of depression related to the depressive cognitive triad, the specificity of cognitive schemas
and errors in cognitive processing determined the directions of further research on depression.

The presented analysis of selected studies confirms and extends Beck’s assumptions about
the role of cognitive factors in the development and maintenance of depressive symptoms.
The analysis of psychological, neuroimaging and biochemical studies provides a broader
perspective of understanding both the etiology and mechanisms that sustain the symptoms of
depression. The development of neuroimaging research has broadened the knowledge about the
brain mechanisms of depression — the presented research combine the theoretical constructs of
the cognitive concept of depression with the characteristics of the activity of brain structures
and their functional connections. The following conclusions seem to be particularly important
for clinical practice: (1) impairment of the cognitive inhibition function in depression reduces
the control of negative automatic thoughts — strengthening working memory is important;
(2) different brain mechanisms for processing rewards and punishments in people suffering
from depression and in healthy people explain the formation of self-esteem — this knowledge
can be an important element of psychoeducation in therapeutic work; (3) neuroimaging stud-
ies indicate neuronal correlates of cognitive distortions observed in depression — for further
research on depression, it would be particularly important to monitor changes in brain activity
in the course of its treatment.
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Wstep

Niewiele ponad trzydziesci lat temu w ,,Psychiatrii Polskiej” ukazaly si¢ dwa
artykuty, w ktorych autorzy zaprezentowali trzy poznawcze teorie depresji. Byty to:
teoria Becka, teoria podatnosci Browna i Harrisa oraz teoria wyuczonej bezradnosci
Seligmana [1, 2]. W tamtym czasie dla wielu badaczy i klinicystow byto to podejscie
nowatorskie, stanowigce swego rodzaju punkt zwrotny w rozumieniu etiologii depresji.
Nowatorsko$¢ poznawczego podejscia do przyczyn pojawiania si¢ objawow depresji
polegata na zatozeniu, Ze to specyficzne deformacje proceséw poznawczych sg glowng
przyczyng wystepowania tych objawdw. Deformacje dotyczyly konstruktow poznaw-
czych, ktore podzielono na dwa fundamentalne typy: (1) poznawcze bledy stronniczosSci
(cognitive biases), wlaczajac w to znieksztatcenia procesOw przetwarzania informacji
i/lub koncentrowanie uwagi na bodzcach negatywnych, oraz (2) deficyty, braki po-
znawcze (cognitive deficits) obejmujace deficyty uwagi i pamieci krotkotrwalej oraz
ostabienie funkcji wykonawczych.

Celem niniejszej pracy jest analiza postepow badan nad depresjogenng rolg czyn-
nikow poznawczych i ocena rozwoju poznawczej teorii depresji. Inspiracjg byt dla nas
artykut napisany z takg sama intencjg kilkanascie lat temu przez jej autora — Aarona
T. Becka [3]. Szczegolnie interesujaca jest kwestia, czy fundamentalne zatozenia po-
znawczej teorii depresji, miedzy innymi relacji pomigdzy sposobem funkcjonowania
systemu poznawczego a doswiadczanymi emocjami, sg —w $wietle wieloletnich badan
ipraktyki terapeutycznej —nadal aktualne. Dodatkowo, w jakim stopniu badania z uzy-
ciem nowoczesnych narzedzi i metodologii wzbogacily wiedz¢ o neuronalnych korela-
tach depresji i czy istniejg wystarczajgce przestanki, aby przyczyn depresji upatrywaé
w zaburzeniach funkcjonalnych potaczen (functional disconnectivity) moézgowych.

Poznawcza teoria depresji Aarona T. Becka

Poznawczy model depresji Beck podzielit na trzy szczegétowe subteorie wyjasniajace
psychologiczne mechanizmy depresji, odnoszac si¢ do: depresyjne;j triady poznawczej,
specyfiki schematoéw poznawczych oraz bledow w przetwarzaniu poznawczym [3, 4].

1. Depresyjna triada poznawcza

Pierwsza z subteorii nawiazuje bezposrednio do obserwacji klinicznych i opisuje
trzy gldowne wzorce poznawcze, ktorymi—w duzym stopniu automatycznie, nawykowo
— postuguje si¢ pacjent. Sg to: (1) negatywne przekonania i sady dotyczace wlasnej
osoby (np. przekonanie, ze jest si¢ osobg bezwarto$ciowsg, niepotrzebng, niezdolng
do osiggniecia szczgscia); (2) tendencja do interpretowania aktualnych do§wiadczen
w sposOb negatywny (np. otaczajacy $wiat postrzegany jest jako stawiajacy nadmierne
wymagania, niezwykle trudne do spetnienia); (3) negatywne oceny i przewidywania
dotyczace przysztosci (np. wyobrazenia dotyczace przysztosci wypetione sg prze-
konaniami o trudno$ciach i niepowodzeniach).

Pojawia si¢ zatem pytanie, jak to jest mozliwe, ze negatywne tresci depresyjnej
triady poznawczej utrzymuja si¢ w $wiadomosci pacjenta, mimo ze sg one niezgod-
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ne — niekiedy w sposob razacy — z obiektywnymi faktami. Probe odpowiedzi na to
pytanie stanowig dwie dalsze subteorie poznawczego modelu depresji, szczegdlnie
za$ koncepcja depresyjnych schematéw poznawczych odnoszaca si¢ do sposobdw
gromadzenia i organizowania informacji.

2. Koncepcja depresyjnych schematéw poznawczych

Depresyjna triada poznawcza ksztattowana jest przez wczesne obcigzajace doswiad-
czenia, ktore aktywuja negatywne przekonania na temat siebie, innych ludzi i przy-
sztosci. Uksztaltowane wzorce, swego rodzaju instrukcje gromadzenia i przetwarzania
informacji, decydujg o specyfice spostrzegania, ocen oraz zachowania. Aktywacja ne-
gatywnych przekonan hamuje dostgpne wezeéniej pozytywne przekonania i powoduje,
ze myslenie ulega procesowi systematycznych znieksztalcen poznawczych (rys. 1).

Dysfunkcje postawy/przekonania
Niekorzystne wczesne do$wiadczenia (schematy poznawcze):

podatno$¢ poznawcza

L4

Utrzymujaca sig negatywna stronniczo$é
poznawcza/negatywne mysli automatyczne: Wydarzenia krytyczne
DEPRESJA

Rysunek 1. Model rozwoju depresji oparty na podatnosci poznawczej i stresujacych
wydarzeniach zyciowych [3]

Zatozenia i przekonania sg dysfunkcyjne, poniewaz nie znajduja potwierdzenia
w rzeczywisto$ci, za ich sprawg pacjenci nawykowo i automatycznie oceniajg nowe
doswiadczenia oraz sg niezwykle trudne do zmiany. Moga znajdowac si¢ niejako w ,,sta-
nie uspienia” i zosta¢ aktywowane np. przez niepowodzenie. Wowczas, z rozmaitg
intensywnoscia, wplywaja na procesy myslowe, nasilajac spirale objawdéw choroby.
3. Koncepcje wadliwego przetwarzania informacji i bledy myslenia

Dziatanie depresyjnej triady poznawczej oraz dysfunkcjonalnych przekonan i za-
lozen sankcjonowane jest obecnos$cig btedow myslenia pojawiajacych si¢ w procesie
przetwarzania informacji. To one sprawiaja, ze pacjent ma przeswiadczenie o popraw-
nos$ci i prawdziwoS$ci swojego systemu poznania, myslenia i sgdow. Przeswiadczenie
to ,,zwalnia” pacjenta — w jego mniemaniu — z obowigzku weryfikacji, konfrontacji
przekonan z obiektywna rzeczywisto$cig. Beck [4, 5] opisuje sze$¢ najczesciej spoty-
kanych btedow myslenia, takich jak: arbitralny wniosek, selektywna abstrakcja, nad-
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generalizacja, powigkszanie i pomniejszanie, personalizacja, myslenie dychotomiczne,
absolutystyczne. Przy opisywaniu siebie samego pacjent wybiera krancowo negatywne
kategorie, wykazuje tez sktonno$¢ do postugiwania si¢ specyficznymi atrybucjami,
prowadzacymi do samoobwiniania si¢ [5].

Podsumowujac, poznawczy model Becka szczegotowo opisuje wiasciwosci psy-
chologiczne systemu poznawczego osob chorych na depresje. W kolejnych pracach
Beck [3] podkresla znaczenie zaburzen w funkcjonowaniu systemu nerwowego, co
moze mie¢ znaczenie w etiologii depresji. Na rysunku 2 przedstawiono rozwiniety
model depresji, w ktérym znaczenie maja nadaktywnos$¢ struktur limbicznych i hipo-
aktywnos¢ kory przedczotowej.

Model oparty na podatnosci genetycznej wyjasnia szczego6lng wrazliwo$¢ na prze-
zZywane emocje, przecenianie zagrozenia i wyolbrzymianie stresujacych zdarzen, co
wigze si¢ z nadaktywnoscia ciata migdatowatego. Z kolei ostabiona aktywno$¢ kory
przedczotowej wyjasnia trudnosci w zmianach istniejgcych przekonan na restruktu-

Podatnos¢ genetyczna

I

Zwigkszona aktywno$¢ ciata migdatowatego

I

Stronniczo$¢ poznawcza

I

Wyolbrzymianie stresujacych wydarzen

I

Aktywacja osi podwzgorze-przysadka-nadnercza (0$ HPA)

I

Dominacja aktywnosci struktur limbicznych nad funkcjami kory przedczotowej

I

Deficyty w restrukturyzacji negatywnych przekonan

I

SYMPTOMY DEPRESJI

Rysunek 2. Model rozwoju depresji oparty na podatnosci genetycznej [3]



Kierunki badan i rozwoju poznawczej teorii depresji 673

ryzacji poznawczej. Podstawa pracy z pacjentem staje si¢ wiec aktywizacja obszaréw
korowych poprzez intensyfikacje¢ analizy, racjonalnego myslenia odwotujacego si¢ do
faktow i restrukturyzacji poznawczej, prowadzacych do formutowania alternatywnych
mysli 1 przekonan. Praca terapeutyczna zaktada przede wszystkim skupienie si¢ na
aspektach poznawczych, jednak wazna jest rowniez sfera behawioralna, ktéra ma duzy
wplyw na proces restrukturyzacji negatywnych przekonan. W tym kontek$cie istotna
jest aktywizacja behawioralna, ktora pozwala na wigczenie pozytywnych wzmocnien
w ksztattowaniu funkcjonalnych przekonan np. w odniesieniu do wiasnej skutecznosci
1 sprawczosci.

Rozwdj poznawczej koncepcji depresji

Wspotczesne badania potwierdzajg zatozenia poznawczej teorii depresji zapro-
ponowanej przez Becka w latach sze§c¢dziesigtych 1 siedemdziesigtych ubiegtego
stulecia. Dokonano tez znaczacych uzupehien, ktére przyczynity si¢ do lepszego
zrozumienia zjawisk i procesOw wystepujacych w czasie poprzedzajacym pojawienie
si¢ objawow choroby, jak 1 w jej przebiegu. Wyniki badan dotyczacych przebiegu
procesow poznawczych pozwalaja wyjasni¢ mechanizmy przetwarzania informacji
u 0sob cierpigcych na depresje.

Negatywne myS§li automatyczne i pamie¢¢ operacyjna

Negatywne mysli automatyczne (NMA), zgodnie z koncepcja Becka, to reakcje
mys$lowe na sytuacje, ktore wigzg si¢ z pewnymi oczekiwaniami, zewnetrznymi badz
wewnetrznymi. Automatycznos$¢ negatywnej mysli polega na tym, ze jest ona akcepto-
wana bezrefleksyjnie, nie podejmuje sie proby analizy badz weryfikacji prawdziwosci tej
mysli. Negatywnos$¢ wynika z przekonania o braku mozliwosci realizacji zewngetrznych
lub wewngtrznych oczekiwan. NMA pojawiaja si¢ w mysleniu zdecydowanej wigkszosci
ludzi, ale tylko u 0s6b depresyjnych bardziej trwale pogarszaja nastrdj. Wykazano, ze
osoby depresyjne i osoby bez depresji nie r6znig si¢ istotnie w swoich poczatkowych
reakcjach na negatywne wydarzenia zyciowe, r6znig si¢ natomiast stopniem zdolnos$ci
do poprawy swojego nastroju po do§wiadczeniu smutku lub innej negatywnej emocji
[6]. Joormann [7] wyjasnia psychologiczny mechanizm tych réznic, opisujac mecha-
nizm hamowania poznawczego. Negatywny nastrdj np. jako konsekwencja przykrego
wydarzenia aktywuje w pamigci operacyjnej tresci poznawcze zgodne z jego zabar-
wieniem emocjonalnym, czyli negatywne, moga to by¢ np. NMA. U 0sob bez depresji
w sytuacjach trudnych najczesciej wlacza si¢ Ow mechanizm hamowania poznawczego.
Polega on — z jednej strony — na selekcji informacji, umozliwiajac dostep do pamieci
operacyjnej (§wiadomosci) tylko tych, ktére maja znaczenie, sg zwigzane z dang sytuacja,
oraz — z drugiej strony — eliminuje te tresci, ktore sg nieprzydatne w konkretnej sytua-
cji. Jezeli mechanizm ten nie funkcjonuje prawidlowo, wzrasta ryzyko pojawienia si¢
depresji lub nasilenia jej objawow, poniewaz do pamigci operacyjnej ,,przedostajg si¢”
informacje zgodne z negatywnym nastrojem, ale sa w danej sytuacji nieprzydatne —nie
pomagaja rozwigzac problemu [7]. W depresji zaburzony jest wiec proces hamowania,
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ktory ogranicza dostep nieistotnych informacji. Konsekwencja zaburzonego mecha-
nizmu hamowania poznawczego jest pogorszenie funkcji poznawczych, szczegolnie
pamigci operacyjnej — zdolno$ci przywotywania z pamieci dlugotrwatej potrzebnych
informacji, a takze utrzymywania istotnych tresci w polu $wiadomosci [8].

Moézgowe mechanizmy kary i nagrody

Poznawczy model depresji zaktada, ze traumatyczne do§wiadczenia, na podstawie
ktérych ksztattuja si¢ dysfunkcjonalne przekonania, pojawiaja si¢ juz we wezesnych
stadiach rozwojowych. To one stanowig czynnik ryzyka rozwoju depresji. Jedng z kon-
sekwencji nadmiaru wydarzen negatywnych i/lub niedostatku wydarzen pozytywnych
moze by¢ zaburzenie funkcjonowania mozgowych uktadéw nagrody i kary.

U o0s6b z depresjg stwierdzono odmienny sposob behawioralnej reakcji na nagrody
i/lub kary oraz zaburzone funkcjonowanie monoaminergicznych, czotowo-striatalnych
uktadéw nagrody i kary [9]. Mowiac bardziej szczegdtowo, u 0sob ze zdiagnozowang
depresja w badaniach nad antycypowaniem i otrzymywaniem nagrod i kar stwierdzono
aktywacje grzbietowej czesci przedniego zakretu obreczy (dACC) w trakcie antycypacji
nagrody, podczas gdy u 0séb z grupy kontrolnej wzrost taki obserwowano w wypad-
ku antycypacji kary. Majac na uwadze funkcj¢ tej czesci kory zakretu obreczy, t.
udziat w konfliktach poznawczych, autorzy sugeruja doswiadczanie przez pacjentow
konfliktu, kiedy antycypuja pojawienie si¢ pozytywnych bodzcéw [10]. Mozna wigc
przypuszczaé, ze opornos¢ na zmiang zarowno dysfunkcyjnych przekonan, jak i ne-
gatywnych mysli automatycznych wynika — bodaj po cze¢sci — z faktu, ze zapowiedz
czego$ pozytywnego, np. opinii czy wydarzenia, aktywujac dACC, uruchamia poczucie
konfliktu, w istocie niezgodnosci migdzy ugruntowanymi negatywnymi przekonaniami
1 wyobrazeniami a mozliwo$cig pojawienia si¢ czego$ pozytywnego. Od strony psy-
chicznej wywotuje to poczucie dysonansu poznawczego, ktory moze by¢ ztagodzony
lub zniesiony przez zanegowanie pozytywnosci. Na dysfunkcje jader podkorowych
u os6b depresyjnych wskazujg takze inne badania, w ktorych wykazano znacznie
mniejsza aktywacje lewostronnego jadra potlezacego i obustronnych jader ogoniastych
w reakcji na otrzymanie nagrody w poréwnaniu z osobami z grupy kontrolnej [11].

Wyniki badan sugerujg zatem funkcjonalng odmienno$¢ mézgowych uktadow na-
grody i kary u os6b depresyjnych. Pojawia si¢ wszakze pytanie o to, czy obserwowane
odmienno$ci sg przyczyng, czy moze skutkiem depresji. Probg odpowiedzi sa neuroo-
brazowe badania Gotliba i wsp. [12], w ktorych uczestniczyty dwie grupy dziewczat
w wieku 10-14 lat: (1) 13 dziewczat, u ktoérych matek rozpoznana byta depresja (grupa
wysokiego ryzyka zachorowania na depresje); (2) 13 dziewczat, u ktérych matek nie
stwierdzono depresji (grupa niskiego ryzyka). W czasie badania u zadnej z dziewczat
w obu grupach nie stwierdzono objawéw depresji. Odnotowano, ze podczas antycy-
pacji nagrod uczestniczki badan z grupy wysokiego ryzyka wykazywaty mniejsza
aktywacj¢ — w porownaniu z uczestniczkami z grupy niskiego ryzyka — w skorupie
i lewostronnej korze wyspy, ale wigkszg aktywacje w prawostronnej korze wyspy.
Kiedy badane osoby do$wiadczaly kary, w grupie wysokiego ryzyka obserwowano
wickszg aktywacje w dACC, podczas gdy osoby z grupy niskiego ryzyka wykazywaty
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wigksza aktywacj¢ w jadrze ogoniastym i skorupie. W konkluzji autorzy podkreslaja,
ze roznice w funkcjonowaniu uktadow nagrody i kary w grupie wysokiego ryzyka
ujawniono przed potencjalnym wystgpieniem objawdw depresji.

Konsekwencja dysfunkcji mézgowych mechanizméw kary i nagrody mogg by¢
zaburzenia w sferze przetwarzania predykcyjnego. Kube i wsp. [13] sugeruja, ze u 0s6b
z depresja dochodzi do znieksztatcenia procesu uczenia jako zestawiania przewidywan
z rzeczywistymi zdarzeniami i do§wiadczeniami. W depresji obserwuje si¢ tendencje
do negatywnej ponownej oceny oraz lekcewazenia pozytywnych informacji, ktére
moglyby podwazy¢ negatywne oczekiwania. Skutkuje to trwatymi negatywnymi
przewidywaniami i stronniczo$ciag w procesie uczenia si¢. Analizujac neurofizjo-
logiczne korelaty deficytéw poznawczych w depresji, Kube i wsp. [13] zaktadaja,
ze istnieja moézgowe mechanizmy wyjasniajace tendencj¢ do oczekiwania glownie
negatywnych wydarzen lub do§wiadczen i samonapedzajaca si¢ petle negatywnego
sprzgzenia zwrotnego. Jako gtowny problem badacze wskazuja nadmierng precyzje
W przetwarzaniu negatywnych przekonan i btedy zwiagzane z pomijaniem badz osta-
bianiem pozytywnych przewidywan.

Neuronalne korelaty poznawczego modelu depresji

W przegladzie literatury na temat neuronalnych mechanizméw poznawczego
modelu depresji Disner i wsp. [14] przedstawiajag wyniki badan neuroobrazowych,
ktoére potwierdzaja neuronalne podtoze poznawczej koncepcji Becka. Wedtug badaczy
tendencyjno$¢ uwagowa moze wynikac z trudnosci odangazowania uwagi od bodzcow
awersyjnych, co wiaze si¢ ze zmniejszong aktywacja w gérnym placie ciemieniowym,
brzuszno-bocznej korze przedczotowej (VLPFC) i grzbietowo-bocznej korze przed-
czotowej (DLPFC). Kolejne, przedstawione ponizej, analizy wskazujg na neuronalne
uwarunkowania depresji i pozwalaja precyzyjniej wyjasnia¢ mechanizmy typowych
w depresji znieksztatcen poznawczych.

Tendencyjno$¢ w przetwarzaniu emocjonalnym taczy si¢ ze szczeg6lng reaktyw-
noScig ciata migdatowatego, hipoaktywnoscig lewej DLPFC i hiperaktywno$cia prawej
DLPFC. Hamowanie wptywu negatywnych informacji moze by¢ natomiast zaburzone
w zwigzku z nieprawidtowg aktywno$cig dziobowej czesci przedniego zakretu obreczy
(rACC), ktora obserwuje si¢ w grupie 0sob cierpigcych na depresje. Obnizona zdolno$é
do przezywania pozytywnego afektu i mniejsza wrazliwo$¢ na nagrody maja korelowac
z obnizeniem aktywnosci jadra potlezacego 1 kory przedczotowej [14].

Stronniczo$¢ w mysleniu i tendencja do ruminacji taczy si¢ z nadaktywnoscia sieci
funkcjonalnej obejmujace;j: ciato migdatowate, hipokamp, podkolanowa kore zakretu ob-
reczy 1 przysrodkowa kore przedczotowa (MPFC), a takze zmieniong aktywnos¢ rACC.
Badania neuroobrazowe i eksperymentalne wykazaly, ze glgboka stymulacja mozgu,
m.in. stymulacja podkolanowego obszaru przedniego zakretu obreczy (sgACC), moze
by¢ pomocna w zmniejszaniu objawdw depresji 1 leczeniu depresji lekoopornej [15].

Uposledzona pamig¢ jest wedtug Disnera i wsp. [ 14] zwigzana z nadpobudliwoscia
ciata migdalowatego, ktora jest dodatnio skorelowana z aktywnoscig hipokampu, jadra
ogoniastego i1 skorupy. Rézne poziomy aktywacji w brzusznym MPFC podczas przy-
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wolywania radosnych i smutnych wspomnien potwierdzaja poglad, ze mozg w depres;ji
wymaga mniejszego wysitku poznawczego, aby przypomnie¢ sobie negatywne zdarzenia.

Dysfunkcjonalne postawy i negatywne schematy sa zwiazane ze zmniejszona tacz-
noscig migdzy grzbietowym ACC a uktadem limbicznym, co sugeruje ostabienie kontroli
poznawczej. Stopien potaczen funkcjonalnych negatywnie koreluje z aktywnoscia ciata
migdatowatego, MPFC oraz przedniego i brzusznego obszaru ACC. Moze to oznaczaé
mniejsze mozliwosci regulacyjne i silniejsze doswiadczanie negatywnych bodzcow [ 14].

Liczne doniesienia z badan neuroobrazowych potwierdzaja wiec dysfunkcje obsza-
réw korowo-limbicznych u 0s6b cierpigcych na depresje. Siegle 1 wsp. [16] stwierdzili
spadek aktywnosci kory przedczotowej i wzrost aktywnosci ciata migdatowatego
u wigkszosci pacjentéw depresyjnych. W innych badaniach wykazano, ze zredukowane
potaczenia ciata migdatowatego z korg orbitofrontalng i grzbietowo-przysrodkowa kora
przedczotowa pozwala przewidziec¢ stopien ostabienia negatywnych odczu¢ w wyniku
zastosowania techniki przewarto$ciowania [17]. Disner i wsp. [14] w podsumowaniu
przegladu badan neuroobrazowych nad depresja konkluduja, ze mys$li dezadaptacyjne
wydaja sic wywolywane i podtrzymywane przez zwigkszong reaktywnos¢ oddolnych
mechanizméw mdzgowych (szczegdlnie w takich obszarach jak ciato migdatowate,
hipokamp, podkolanowy oraz brzuszny i rostralny obszar ACC) i wigza si¢ z ostabiong
kontrolag poznawczg przez zmniejszenie wptywu odgérnych mechanizméw mozgo-
wych (zwlaszcza z takich obszaréw jak DLPFC, VLPFC i grzbietowy obszar ACC)
na dolne obszary moézgu.

Badania elektroencefalograficzne rowniez stanowig wazny punkt odniesienia
w opisie neuronalnych korelatow depresji. W kilku badaniach wykazano m.in., ze
objawy depresji taczg si¢ z obnizonym pozytywnym potencjatem pojawiajacym si¢
okoto 200-400 ms po blednej reakcji [18-21]. Potencjat ten, okreslany jako Pe, jest
neuronalng odpowiedzig na btgdng reakcje i wigze si¢ z procesem monitorowania
dziatan i §wiadomego rozpoznania btedu [22]. Wedlug badaczy Pe jest wskaznikiem
$wiadomosci popetionego btedu, zwigzany jest takze z ukierunkowaniem i alokacja
uwagi, ktora decyduje o mozliwosci wprowadzania korekt i wskazuje na wydajnosé
procesow poznawczych [21]. Obnizona amplituda Pe u pacjentéw z depresja moze
mie¢ wigc bezposredni zwigzek z deficytami uwagi i wskazywac na stabosci funkcji
wykonawczych w kontekscie popetnianych bledow.

Neuronalne korelaty depresji wiaze si¢ rOwniez z poziomem neurotransmiterow.
W tym obszarze dominuje tzw. hipoteza serotoninowa i dopaminowa. Cowen i Brow-
ning [23], wskazujac wciaz na pewne watpliwosci w okresleniu mechanizmu zmian
i zaleznosci przyczynowo-skutkowych, odnosza si¢ do prawie 50-letniej historii
,hipotezy serotoninowej”, ktora jest jedng z dominujacych teorii w biochemicznym
opisie depresji. Sugeruje ona, ze podtozem patofizjologii depresji jest zmniejszona
aktywno$¢ szlakow serotoninowych, co daje wyjasnienie pozytywnej odpowiedzi
terapeutycznej na selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny. Podobnie
Moncrieff 1 wsp. [24] w ostatnim systematycznym przegladzie badan podkreslaja, ze
nie ma jednoznacznych dowoddéw na bezposredni zwigzek migdzy poziomem seroto-
niny a depresja, zatem faczenie depresji z brakiem rownowagi biochemicznej wcigz
nalezy traktowa¢ w kategoriach hipotetycznych.
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Zgodnie z ,,hipotezg dopaminowg” wskazuje si¢ na zmniejszong transmisj¢ dopami-
ny u pacjentow cierpigcych na depresje. Wedlug Dunlopa i Nemeroffa [25], cho¢ wyniki
badaf neuroobrazowych nie sg jednoznaczne, a biochemiczne podtoze patofizjologii
depresji wciaz nie zostato poznane, istnieja dowody na to, ze w pewnych podtypach
depresji pierwotnym podtozem jest dysfunkcja zwigzana z przekaznictwem dopaminy.

Analiza biochemicznych korelatéw depresji wskazuje rowniez na zwigzki z po-
ziomem kortyzolu. Bhagwagar 1 wsp. [26], badajac poziom kortyzolu w réznych
odstepach czasu po przebudzeniu, zaobserwowali istotnie wyzszy poziom kortyzolu
u pacjentdw z depresja. Zaznaczyli jednak, ze wazne jest uchwycenie odpowiednie-
go momentu badania — rdéznice zaobserwowano 30 minut po przebudzeniu (u 0s6b
z depresja poziom kortyzolu byt wyzszy o 25% w poréwnaniu z grupa kontrolna),
lecz po 60 minutach od przebudzenia réznice nie byly juz istotne. Burke i wsp. [27]
dowiedli, ze w odpowiedzi na psychologiczne stresory u pacjentow z depresja obser-
wuje sie¢ wyzszy poziom kortyzolu po 25 minutach od ekspozycji na nie, ale nie byto
istotnych réznic w bezposredniej odpowiedzi na stresory ani w okresie do 25 minut.
Badacze wykazali rowniez wplyw pory dnia na ten parametr — ogolnie wyzszy wyj-
Sciowy poziom kortyzolu u 0s6b cierpigcych na depresje zaobserwowano w godzinach
popotudniowych. Wyniki tych badan wyznaczaja wazny trop w okres§laniu zwigzkoéw
depresji z kortyzolem, aczkolwiek pokazujg one zarazem ztozonos$¢ tych mechanizmow
1 trudno$ci metodologiczne w analizie biochemicznego podtoza depres;ji.

W tym miejscu warto przytoczy¢ wyniki badan ze zwierz¢tami, w ktorych
ujawniono, ze w warunkach powtarzajacego si¢ dziatania bodzca stresogennego
obserwuje si¢ atrofi¢ kory przedczotowej i hipokampu oraz powigkszanie si¢ jadra
migdatowatego [28]. Bardziej konkluzywne wnioski przedstawia Herbert [29], ktory
podwyzszony poziom kortyzolu w odpowiedzi na stres wigze bezposrednio z wigksza
podatnosciag na depresje, akcentujac przy tym istotng role uwarunkowan genetycz-
nych, cech psychologicznych i indywidualnych do$§wiadczen. Wedlug tego autora
dotychczasowe dane wskazujg na znaczenie poziomu kortyzolu w rozwoju niektorych
typow depresji, a podwyzszony poziom kortyzolu jest predyktorem pojawienia si¢
kolejnych epizodow depresji. W leczeniu depresji nalezy uwzgledni¢ ogolny poziom
kortyzolu oraz zaburzenie naturalnego okotodobowego rytmu w wydzielaniu kor-
tyzolu. Stabilizowanie lub zmniejszanie poziomu kortyzolu moze zaréwno istotnie
wptywac na prawdopodobienstwo pojawienia si¢ kolejnych epizodéw depresji, jak
i zmniejsza¢ dlugofalowe konsekwencje zaburzen wydzielania kortyzolu, takich jak
obnizenie funkcji poznawczych. Biorgec pod uwage zwigzek kortyzolu z poziomem
stresu u jednostki [30], mozna sadzi¢, ze tendencyjnos¢ poznawcza prowadzaca do
skupienia na negatywnych tresciach i interpretacjach bedzie skutkowac¢ chronicznym,
podwyzszonym poziomem stresu u 0sob cierpigcych na depresje.

Podsumowanie

Dzigki badaniom inspirowanym przez zatozenia poznawczej teorii depresji nasza
wiedza o mechanizmach powodujacych i podtrzymujacych objawy depresji zostata zna-
czaco wzbogacona. Dotyczy to takze samej teorii. Na szczegolne podkreslenie zastuguja:
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1. Badania roli pamigci operacyjnej i mechanizmu hamowania poznawczego w pod-
trzymywaniu negatywnego nastroju poprzez uniemozliwianie lub utrudnianie elimi-
nacji negatywnych mysli automatycznych (NMA). Jezeli sprawnos¢ funkcjonalna
pamigci operacyjnej jest uposledzona, m.in. z powodu niedostatkow hamowania
poznawczego, wowczas zanika selekcja informacji, do $wiadomosci przedostaja
si¢ NMA, ktore nie sg ,,odsiewane” przez hamowanie poznawcze. Usprawnienie
pamigci operacyjnej moze by¢ istotnym elementem korekty i eliminacji NMA, co
znaczaco moze wspomoc techniki psychoterapeutyczne.

2. Poznawcza teoria depresji zostala wzbogacona o wiedz¢ dotyczacg funkcjono-
wania mozgowych uktadéw nagrody i kary. Osoby chore na depresje wykazuja
zanik lub obnizong zdolno$¢ odczuwania nagrod oraz wzmozong tendencje do
doswiadczania kar. Funkcjonowanie uktadéw nagrody i kary jest jednym z wy-
znacznikow ksztattowania si¢ poziomu samooceny — do$§wiadczanie nagrod i brak
kar przyczyniaja si¢ do jej pozytywnosci i wysokiego poziomu, natomiast brak
nagréd i do§wiadczanie kar dziatajg przeciwnie. Mézgowe uktady nagrody i kary
u 0s6b depresyjnych funkcjonuja odmiennie w poréwnaniu z osobami zdrowymi.
U os6b z depresjg antycypacja nagrody zwigzana jest z aktywacja grzbietowej
czescei przedniego zakretu obreczy (dACC), u 0s6b zdrowych za$ taki sam efekt
obserwowano przy antycypacji kary. Poniewaz zakret obreczy jest zaangazowany
w przetwarzanie konfliktow poznawczych, mozna przypuszczaé, ze u osob de-
presyjnych antycypacja nagrody powoduje pojawienie si¢ konfliktu (np.: ,,Mnie
nagroda nie moze si¢ zdarzy¢”), z kolei u 0s6b bez depresji konflikt pojawia si¢
przy antycypacji kary (np.: ,,Nie widze powodow, aby spodziewaé si¢ kary”).
Wiedza na temat odmiennych mézgowych mechanizméw przetwarzania nagrod
i kar moze by¢ waznym elementem psychoedukacji w pracy terapeutycznej osob
cierpigcych na depresje.

3. Wyniki badan z zastosowaniem nieinwazyjnych metod badania mézgu wskazuja,
ze wiekszo$¢ anomalii poznawczych obserwowanych w depresji mozna skorelo-
wac z dysfunkcjami okreslonych struktur mozgu i ich funkcjonalnych potaczen.
I tak tendencyjno$¢ uwagi zwigzana z uporczywym koncentrowaniem si¢ na
negatywnosciach skorelowana jest z obnizeniem aktywno$ci w goérnym ptlacie
ciemieniowym oraz brzuszno-bocznej i grzbietowo-bocznej korze przedczotowe;.
Stronniczo$¢ myslenia i tendencja do ruminacji zwigzane sg z nadaktywnoscig sieci
funkcjonalnej: ciato migdatowate, hipokamp, cz¢$¢ zakretu obreczy i przysrodko-
wa kora przedczotowa. Wykazano rowniez, ze ,,mozg depresyjny” wymaga mniej
wysitku poznawczego, aby przypomnie¢ sobie negatywne treSci. Prawdopodob-
nie kluczowa rol¢ w rozwoju i podtrzymywaniu deformacji poznania w depres;ji
odgrywaja kora przedczotowa i jej wspdtdziatanie ze strukturami podkorowymi.
Dla dalszych badan nad depresjg szczego6lnie istotne bytoby monitorowanie zmian
aktywnosci mozgowej w przebiegu leczenia.

W perspektywie przysztych badan nad poznawczymi aspektami depresji szcze-
gblnie obiecujacy jest nurt badan z wykorzystaniem neuroobrazowania i procedur
eksperymentalnych. Wykorzystanie zadan poznawczych zréznicowanych zaréwno
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pod wzgledem tresciowym, jak i pod wzgledem stopnia ztozono$ci, pozwoli na lepsze
zrozumienie mechanizmow i specyfiki przetwarzania informacji w depresji.
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