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Summary

Depression is a state characterised by the psychobiological symptoms included in the
international classifications. People suffering from depression, apart from the primary and
auxiliary symptoms of this disorder, have specific emotional-cognitive schemas. They tend to
interpret a neutral sign as a negative one more often. According to some researchers, using
antidepressants can change an “automatic” way of interpretation of a negative information.
These authors describe two stages of an antidepressant drug effect. The first phase depends on a
direct drug effect. The second one requires some positive experiences and reinforcements. The
later activity of antidepressant drugs is an effect of an interval between a direct influence on
emotional data processing and a later indirect influence on a mood. The drug activity follows
a way from the automatic to conscious brain processes. The cognitive treatment influence
,up down” on the emotional data processing through the effects connected with conscious
evaluation of the signs and experiences.
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Opoznienie zauwazalnej poprawy nastroju jest uwazane za rOwnoznaczne z opoz-
nionym dziataniem lekéw przeciwdepresyjnych. Prace Catherine J. Harmer [1, 2] oraz
Harmer i wsp. [3], po$wigcone kognitywnemu neuropsychologicznemu modelowi
dziatania lekoéw przeciwdepresyjnych, podwazaja przekonanie o odroczonym poczatku
dziatania lekow z tej grupy, cho¢ nie kwestionuja faktu, ze poprawa nastroju nastgpuje
u os6b przyjmujacych lek systematycznie przez dtuzszy czas. Zdaniem Harmer po-
czatek dziatania lekow przeciwdepresyjnych nastgpuje szybko, w ciagu kilku godzin
od ich podania. Wywieraja one jednak poczatkowo swdj wplyw na przetwarzanie
informacji o charakterze emocjonalnym, a dopiero w pdzniejszym okresie, i w sposodb
by¢ moze posredni, wptywaja na poprawg nastroju.
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Dotychczas publikowane koncepcje dotyczace opdznienia w obserwowalnym
efekcie dzialania lekow przeciwdepresyjnych wiazaty ten fakt kliniczny z zachodze-
niem zmian neuroadaptacyjnych w osrodkowym uktadzie nerwowym. Takie zmiany
neuroadaptacyjne jak down-regulacja postsynaptycznych receptorow serotoniner-
gicznych i noradrenergicznych oraz desensytyzacja autoreceptoréw dla 5-HT i NA
odpowiadaty, jak przypuszczano, za odroczenie efektow dziatania lekow przeciw-
depresyjnych [3]. Wedtug Harmer i wsp. jest to jednak wylacznie pewna koncepcja
objasniajaca obserwowalne fakty kliniczne, ktora jednakze nie moze by¢ traktowana
jako jedyne mozliwe, a zwlaszcza pelne wyjasnienie mechanizméw dziatania lekow
przeciwdepresyjnych [3].

Hipoteza dotyczaca mechanizmoéw dziatania lekéw przeciwdepresyjnych za-
proponowana przez Harmer mowi, Zze na poziomie neuropsychologicznym leki te
dziataja poprzez normalizacj¢ negatywnego zaktocenia przetwarzania informacji,
ktore charakteryzuje osoby z depresja i1 Igkiem. Zdaniem Harmer [1, 2] oraz Harmer
1 wsp. [3] dziatanie to nastgpuje stosunkowo szybko po podaniu leku. Tego rodzaju
zmiany dotyczace przetwarzania informacji nie osiagaja jednak natychmiastowo po-
ziomu pozwalajacego na subiektywne spostrzezenie przez jednostke zachodzacych
zmian. Natomiast efekt zmienionego sposobu przetwarzania informacji o charakterze
emocjonalnym w bardziej pozytywny sposob kumuluje si¢ z czasem, prowadzac do
stopniowych zmian w uzyskiwaniu wzmocnien w kontaktach spotecznych, zmian
zachowania, a nastgpnie nastroju, w miar¢ doswiadczania kolejnych sytuacji interper-
sonalnych i spotecznych. Wedhug tej koncepcji odroczone w czasie dziatanie lekow
przeciwdepresyjnych nie wynika z op6znienia procesdw neurobiologicznych, ale jest
spowodowane odstgpem pomigdzy bezposrednim dziataniem tych lekow na przetwa-
rzanie informacji o charakterze emocjonalnym a nast¢pujacym pdzniej, i w sposob
posredni, ich wptywem na nastro;.

Harmer uwaza, ze zmiany w zaktoceniu przetwarzania informacji o charakterze
emocjonalnym po podaniu lekéw przeciwdepresyjnych nie powoduja bezposrednio
poprawy nastroju osoby leczonej. Zapoczatkowuja wytacznie proces odbudowy
funkcji poznawczych i psychologicznych na nowej podstawie, pozbawione;j istnieja-
cego uprzednio negatywnego zakldcenia w zakresie przetwarzania informacji. Tego
rodzaju teoria jest spojna z poznawczymi teoriami depresji, ktore uznaja specyficzne
zaklocenia przetwarzania informacji za kluczowe dla etiologii depresji oraz dla jej
utrzymywania sig.

Wedlug Harmer i wsp. [3, 4, 5] oraz Arnone i wsp. [6] wptyw lekow przeciwdepre-
syjnych na osoby nimi leczone jest obecny od samego poczatku ich podawania. Jest
on nastgpnie wzmacniany przez zmiany w interakcjach spotecznych, zachowaniach
w kontekscie relacji, a nastgpnie przez zmiany nastroju osoby leczonej. Powtarzajace
si¢ doswiadczenia interpretowane w pozytywnym konteks$cie (a przynajmniej bez
negatywnego zaktocenia ich interpretacji, charakterystycznego dla depresji) dostar-
czaja osobie leczonej nowych informacji na wiasny temat i przywotuja pozytywne
skojarzenia emocjonalne. Nastgpuje proces odmiennej niz poprzednio interpretacji
oraz ,,przeuczania” osoby z objawami depresji na nowy sposob do§wiadczania zdarzen
1 interpretacji emocjonalnych. By¢ moze maja w tym kontek$cie znaczenie procesy
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neuroplastycznosci, ktora jest wzmacniana przez podawanie lekéw przeciwdepre-
syjnych. Wptyw tej grupy lekdw na neuroplastyczno$é, a poprzez to na poprawe
proceséw pamigciowych, moze dodatkowo wzmacnia¢ zachodzace w trakcie terapii
procesy uczenia si¢ [3].

Zdaniem Harmer i wsp. [3] jako$ciowe zmiany w przetwarzaniu informacji moga
wyjasniac¢ poprawe w zakresie tak ztozonego zjawiska, jakim jest depresja, poniewaz
kontroler uwagi — ,,centrum sterujace mézgu” — rozstrzyga, jak odbierane sg bodzce
o charakterze emocjonalnym. To, Ze leki przeciwdepresyjne zmniejszaja koncentracje
na negatywnych bodzcach, oznacza, ze mozg jest ponownie otwarty na informacje
0 pozytywnym wydzwigku emocjonalnym i pozytywne interpretacje do$wiadczen
(pozytywne schematy poznawcze). Zmiana odbioru bodzca, powodujaca zmniejszenie
oddziatywan negatywnych i wzmocnienie pozytywnych emocji, moze w konsekwencji
doprowadza¢ do zmiany nasilenia lub wrecz ustapienia depresji. Dziatania te, powta-
rzajace si¢ w czasie, moga takze skutkowa¢ lepsza odpowiedzia na bodzce srodowi-
skowe, poprawa nastroju oraz zmniejszeniem si¢ wycofania z kontaktow spotecznych.
Mniejsze zaabsorbowanie negatywnymi tematami moze uwalnia¢ mozliwosci prze-
twarzania przez mozg np. procesdOw pamigciowych. Zmiana sposobu doswiadczania
wewnetrznych i zewnetrznych faktow moze mie¢ w ten sposob potencjalnie bardzo
szeroki wptyw na rézne aspekty depresji.

Znieksztalcenia poznawcze w depresji

Znieksztatcenia poznawcze sa wedhug koncepcji kognitywnych waznym elementem
etiologicznym i sprzyjajacym utrzymywaniu si¢ wielu stanéw psychopatologicznych,
w tym depresji. Wazna w kontek$cie omawianego tematu jest uwaga, ze ,,Zazwyczaj
znieksztalcenia te sa niezauwazalne i stanowia powszechng cech¢ mysli automa-
tycznych i przekonan lezacych u ich podtoza” [7, s. 45]. Tak wigc polegaja one na
automatycznym, pozostajacym poza $wiadoma kontrola, zaktdceniu przetwarzania
informacji, ktore prowadzi do znieksztatcen w doswiadczaniu i interpretowaniu in-
terakcji i zachowan spotecznych wlasnych i w relacjach z innymi osobami.

Znieksztalcenia poznawcze wymieniane przez Popiel i Praglowska [7] to:

— uogolnianie (naduzywanie kwantyfikatorow ,,zawsze”, ,,nigdy”, ,,wszystko”)

— myslenie dychotomiczne, gdy przy istnieniu wielu mozliwosci dostrzegane sa tylko
dwie z nich

— negatywne przepowiadanie przysztosci zwiazane z nieuwzglednianiem prawdzi-
wosci lub sity przestanek, na ktérej budowane jest wnioskowanie

— katastrofizacja

— personalizacja, przyktadowo przypisywanie sobie winy lub uwazanie sig¢ za sprawce
negatywnych zdarzen, ktore wydarzyly si¢ niezaleznie od danej osoby

— ,,czytanie w myslach” (spodziewanie si¢, aby druga osoba domyslila si¢ intencji
i oczekiwan danej osoby)

— uzasadnienie emocjonalne (traktowanie wtasnych emoc;ji jako przestanki prawdzi-
wosci faktow)
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— minimalizowanie, pomijanie pozytywnych informacji na wlasny temat oraz na
temat pozytywnych skutkow wlasnych dziatan

— selektywna uwaga, mechanizm, ktéry powoduje, ze wybidrczo wychwytywane
sq te informacje, ktdre potwierdzaja uprzednio istniejace negatywne zalozenia,
a nastepnie ulegajq generalizacji

— naduzywanie imperatywow (stow takich, jak ,,musze, powinienem”).

Nie wszystkie znieksztatcenia poznawcze réwnie tatwo daja sig¢ uchwyci¢ w trakcie
badan eksperymentalnych. W badaniach zespotu, ktorego publikacje sa omawiane w tej
pracy, zwraca si¢ uwagg na nastgpujace znieksztatcenia poznawcze w depres;ji [4]:

» wigksza tendencj¢ do zapamigtywania negatywnych niz pozytywnych informacji
jako odnoszacych si¢ do siebie

* interpretowanie waznych sygnatow spotecznych, takich jak ekspresja emocjonalna
twarzy, jako bardziej negatywnych Iub mniej pozytywnych, niz czyniag to zdrowe
osoby.

Badania przeprowadzone wsrod zdrowych ochotnikéw pokazaty, ze leki prze-
ciwdepresyjne szybko wywieraja wptyw na przetwarzanie informacji o znaczeniu
emocjonalnym, nawet przy braku subiektywnie odczuwanego wptywu na nastrdj [2,
5]. Pojedyncza dawka reboksetyny zwigkszata u badanych rozpoznawanie szczgscia
w testach ekspresji mimiki twarzy, szybko§¢ odpowiedzi na pozytywne informacje
odnoszace si¢ do nich, oraz ulatwiata przypominanie sobie pozytywnych emocji.
Podobny efekt obserwowano po podaniu citalopramu [2] i mirtazapiny [6].

W innym badaniu [4] autorzy oceniali wplyw pojedynczej dawki reboksetyny, w po-
réwnaniu z podaniem placebo, wywierany na przetwarzanie informacji emocjonalnych
w grupie nie leczonych pacjentéw z duza depresja oraz zdrowych ochotnikow.

W badaniu uczestniczyto 33 pacjentéw z depresja ($rednia wieku 37 lat, 15 osoéb
ptei meskiej) oraz 31 zdrowych ochotnikéw dobranych pod wzgledem pici 1 wieku.
Badani otrzymywali reboksetyne w pojedynczej dawce 4 mg lub placebo. Wyjsciowo
pacjenci z depresja gorzej rozpoznawali mimike emocji szczg$cia i zdziwienia w po-
réwnaniu ze zdrowymi ochotnikami. Nie stwierdzono natomiast migedzy tymi grupami
réznic, jesli chodzi o rozpoznawanie innych emocji. Podanie reboksetyny utatwiato
osobom z depresja i z grupy porownawczej rozpoznawanie mimiki szczg§liwego wy-
razu twarzy. Nie stwierdzono wplywu na rozpoznawanie ekspresji mimicznych innych
emocji. Na poczatku badania pacjenci z depresja ujawniali negatywne znieksztatcenie
w zadaniu dotyczacym kategoryzowania i przypisywania emocji. Podanie reboksetyny
zmniejszato czas odpowiedzi na pozytywne, w porownaniu z negatywnymi, punkty
skali zar6wno u 0sob z depresja, jak i u zdrowych ochotnikdéw. Pacjenci z depresja
ujawniali takze przed badaniem gorsza zdolno$¢ zapamigtywania cech opisywanej
osobowosci. Odnosilo sig¢ to zwlaszcza do przypominania sobie pozytywnych cech.
Natomiast podanie reboksetyny poprawiato wykonywanie tego zadania. Dziatanie to
bylo stwierdzone wytacznie w grupie osob z depresja.

Wyniki omawianego badania wskazuja, ze podanie leku przeciwdepresyjnego moze
modyfikowac przetwarzanie informacji emocjonalnych u 0séb z depresja. Poprawa
w zakresie rozpoznawania ekspresji mimicznej pozytywnych emocji, zmniejszenie
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czasu potrzebnego do rozpoznawania pozytywnej autocharakterystyki oraz poprawa
pamigci pozytywnych informacji nastapita u tych osob, pomimo braku poprawy su-
biektywnie odczuwanego nastroju. Zakres i nasilenie tych zmian byly u 0sob z depresja
zblizone lub wigksze niz u zdrowych ochotnikow.

Tego rodzaju dziatania lekéw przeciwdepresyjnych byly badane takze po uptywie
7 dni przyjmowania ich w grupie zdrowych ochotnikéw. Zaobserwowano analogiczne
efekty podawania lekow w postaci modulacji przetwarzania informacji emocjonalnych.
Dziatanie to dotyczylo zwlaszcza zmniejszenia si¢ percepcji negatywnej ekspresji
mimicznej oraz poprawy w zakresie przypominania sobie pozytywnych stanoéw emo-
cjonalnych [2].

Poszczegodlne leki nalezace do kategorii Srodkow przeciwdepresyjnych moga
wywiera¢ zroznicowany wpltyw na objawy lgkowe w depresji, w roznych okresach
leczenia. Niektore doniesienia wskazywaty, ze podanie lekow z grupy SSRI moze
poczatkowo modyfikowa¢ przetwarzanie informacji emocjonalnych w kierunku nasi-
lenia przetwarzania informacji o zagrozeniu (np. w postaci wigkszego rozpoznawania
ekspresji mimicznej Igku). Tego typu efekty sa zgodne z obserwacjami klinicznymi,
wskazujacymi na nasilenie objawoéw lgkowych w poczatkowym okresie leczenia $rod-
kami z grupy SSRI; w dtuzszym okresie leczenia leki te moga dawac efekt przeciwny,
obserwowany jako zmniejszenie si¢ nasilenia objawow legkowych. Natomiast zasto-
sowanie mirtazapiny powodowato od poczatku (podanie pojedynczej dawki 15 mg)
zmniejszenie przetwarzania sygnatéw zwiazanych z Igkiem u zdrowych ochotnikow
[6], wywolywalo wigc w odniesieniu do wymiaru informacji wzbudzajacych przestrach
efekt podobny, jak przyjmowanie powtarzanych dawek lekow z grupy SSRI.

Inne badania

Badania dotyczace efektow podawania lekow przeciwdepresyjnych w omawianym
kontekscie byty prowadzone takze w odniesieniu —na poziomie neurobiologicznym —
do depres;ji i Igku. Opublikowane wyniki tych badan, wykonanych z zastosowaniem
techniki funkcjonalnego MRI, wskazywaty, ze leki przeciwdepresyjne modyfikuja
funkcje obwodoéw neuronalnych odpowiedzialnych za przetwarzanie informacji
emocjonalnych. Przykladowo, nadmierna aktywno$¢ obwodoéw limbicznych w odpo-
wiedzi na bodZce negatywne obserwowana w depresji byta niwelowana po leczeniu
przeciwdepresyjnym trwajacym 8 tygodni [2]. Jednak tego typu efekty byly obser-
wowane takze w znacznie krotszym czasie. Norbury i wsp. [8] badali technika fMRI
efekt podawania citalopramu w ciagu 7-10 dni w podwojnie $lepej probie z rando-
mizacja w grupie zdrowych ochotnikow. Oceniano odpowiedz jadra migdatowatego
na bodzce w postaci pozytywnej i negatywnej ekspresji emocjonalnej. Stwierdzono,
ze podanie citalopramu modyfikuje odpowiedz jadra migdatowatego. W grupie osob,
ktérym podawano aktywny lek, obserwowano zwigkszenie si¢ odpowiedzi jadra mig-
datowatego na ekspresje mimiczna szczgscia w poréwnaniu z odpowiedzia w grupie
0s6b, ktorym podawano placebo. W tym czasie u 0s6b, ktorym podawano citalopram,
nie stwierdzono zmian w subiektywnie odczuwanym nastroju lub w odniesieniu do
odczuwania Igku. Obserwowany efekt byt zlokalizowany w jadrze migdatowatym,
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natomiast — co ciekawe — nie obejmowal hipokampa. Oznaczaloby to, ze uaktywnia
si¢ cz¢§¢ moézgu odpowiedzialna za blyskawiczne i bezwarunkowe reakcje zwiazane
z negatywnymi emocjami i sytuacja zagrozenia, natomiast informacje nie uruchamiaja
»bramki” hipokampa. Zdaniem autorow wynik tego badania wskazuje, ze citalopram
wywiera szybko bezposredni wptyw na przetwarzanie informacji emocjonalnych przez
jadro migdatowate. Jego podawanie moze zmienia¢ pozostajacy poza swiadomoscia
osoby leczonej ,,automatyczny” sposob przetwarzania sygnatdéw zagrozenia i nega-
tywnych bodzcow. Autorzy tego badania wskazuja takze, ze moze istnie¢ rdznica
w przetwarzaniu informacji emocjonalnych zwiazanych z Igkiem i depresja. W tym
pierwszym przypadku maja znaczenie procesy szybkiego przetwarzania sygnatow
(krotka ekspozycja wzbudza Igk), w tym drugim — bardziej trwate i strategiczne
procesy emocjonalno-poznawcze przyczyniaja si¢ do wystgpowania depresji. Moze
to wynikac¢ ze zréznicowanej odpowiedzi na ekspresje emocjonalng w zalezno$ci od
réznych paradygmatow prowadzonych badan (np. czasu ekspozycji wyrazu mimicz-
nego w trakcie przeprowadzania badania).

Ciekawym wsparciem dla omawianych tu kwestii jest pochodzace z innego osrodka
badanie Tanga i wsp. [9]. Zaje¢li si¢ oni w swojej pracy proba odpowiedzi na pytanie
o wptyw podawania lekéw przeciwdepresyjnych na cechy osobowosci 0sob z duza
depresja. Sposrod pigcioczynnikowego modelu osobowosci wybrali dwie cechy, mia-
nowicie neurotyzm i ekstrawersj¢. Neurotyzm opisuja jako tendencje do odczuwania
negatywnych emocji i emocjonalnej niestabilno$ci. Cechg ekstrawersji opisuja jako
spoteczng ekstrawersj¢, dominacjg, tendencj¢ do odczuwania pozytywnych emocji.

Dotychczasowe badania wskazywaty, ze neurotyzm jest czynnikiem ryzyka wysta-
pienia oraz chroniczno$ci duzej depresji. Natomiast dane na temat zwiazku pomi¢dzy
ekstrawersja a wystapieniem duzej depresji nie sa jednoznaczne, w niektérych bada-
niach stwierdzano odwrotna korelacj¢ pomigdzy nimi. Na podstawie badan blizniat
uwaza sig, ze neurotyzm moze odzwierciedla¢ znaczna czg$¢ genetycznej podatnosci
na wystapienie duzej depresji. Autorzy ci zwracaja uwagg, ze istnieje niewiele badan
na temat wptywu leczenia lekami przeciwdepresyjnymi z grupy SSRI na osobowoscio-
we czynniki ryzyka wystapienia depresji. Sami pacjenci informuja, Ze przyjmowanie
lekow z tej grupy sprawia, ze sa odporniejsi na stres, mniej wrazliwi na odrzucenia,
bardziej aktywni i ozywieni.

Najczgsciej te opisywane zmiany, dotyczace modyfikowania cech osobowosci 0sob
przyjmujacych leki SSRI, taczone sa z efektem dziatania przeciwdepresyjnego. Osoby
depresyjne opisuja same siebie, w okresie trwania epizodu obnizenia nastroju, jako bardziej
neurotyczne i mniej ekstrawertywne. Trzeba wigce bra¢ pod uwage w opisie cech osobowosci
obecno$¢ depresji. Dotychczasowa hipoteza mowi, ze zmiana cech osobowosci w trakcie
leczenia przeciwdepresyjnego wynika po prostu ze zmiany nastroju. Gdy depresja ustepuje,
zmiany wywotlane stanem depresyjnym cofaja si¢, a w konsekwencji cechy osobowosci
ulegaja przeksztatceniom. Hipoteza ta widzi zmiany cech osobowosci 0sob depresyjnych
w trakcie leczenia jako produkt uboczny poprawy symptomoéw depresyjnych.

Jednakze badania neurobiologiczne wskazuja, ze zar6wno neurotyzm jak i eks-
trawersja maja przynajmniej po czesci swoje podtoze w dziataniu systemu serotoni-
nergicznego. Tak wigc, leki takie, jak SSRI moga wywiera¢ wplyw bezposrednio na
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obie te cechy osobowosci poprzez modyfikowanie dzialania systemu serotoninowego,
a nie posrednio poprzez wplyw na nastroj.

Badaniem [9] objeto 240 0s6b z depresja o umiarkowanym lub ciezkim nasileniu,
ktore zostaty przydzielone losowo do nastgpujacych grup:

e 120 0s6b otrzymywato paroksetyng przez 16 tygodni

* 60 osoéb uczestniczylo w terapii poznawczej (CT, cognitive therapy) przez 16
tygodni

* 60 0s6b otrzymywato placebo.

Na poczatku badania §redni wynik oceny neurotycznosci wynosit 34 (1,9 odchylenia
standardowego powyzej normy dla populacji ogolnej), a §redni wynik ekstrawersji 20
(1,3 ponizej $redniej dla populacji). Po o$miu tygodniach badania grupa pacjentow
otrzymujacych placebo réznita sig istotnie od grupy leczonej paroksetyna i CT. Pacjenci
przyjmujacy paroksetyng ujawniali 6,8 razy wigksza zmiang w ocenie neurotyzmui 3,5
razy wigksza zmiang w ocenie ekstrawersji, w stosunku do pacjentdw otrzymujacych
placebo, dobranych pod wzgledem tego samego stopnia poprawy objawow depresy;j-
nych. Zaréwno paroksetyna jak i CT wywierata wigkszy wplyw na objawy depresji,
oceng neurotyzmu i ekstrawersji w poroOwnaniu z placebo.

Pacjenci otrzymujacy placebo ujawniali znaczacy efekt placebo w odniesieniu
do objawow depresyjnych (réwny 75% efektu poprawy objawow depresji w grupach
leczonych paroksetyna lub uczestniczacych w CT). Jednocze$nie pacjenci w grupie
otrzymujacej placebo ujawniali bardzo niewielkie zmiany dotyczace poziomu neuroty-
zmu i ekstrawersji. Nie byto wigc zwiazku pomigdzy poprawa nastroju a modyfikacja
cech osobowosci.

Pacjenci leczeni paroksetyna zostali podzieleni na trzy grupy w zaleznos$ci od
wplywu leku na oceng neurotyzmu (1/3 najlepszej poprawy, 1/3 posredniego stopnia
poprawy 1 1/3 najstabszej poprawy). Wspoétczynniki nawrotow depresji wynosity
odpowiednio w poszczegdlnych wymienionych grupach 35%, 54% i 84%.

Wynik tego badania, ktore nie dotyczyto bezposrednio modyfikacji przetwarzania
informacji przez leki przeciwdepresyjne, moze dostarcza¢ dodatkowych argumentéw na
poparcie ztozonego i wieloczynnikowego dziatania tej grupy lekéw w terapii depres;ji.

Implikacje kliniczne

W ujeciu takim, jak zaprezentowane powyzej, dziatanie lekow przeciwdepresyjnych
wykazuje wiele zbieznosci z poznawczymi teoriami depresji [1, 2, 3]. Zdaniem cyto-
wanych tu autorow te ,,automatyczne”, pozostajace poza swiadoma kontrola, procesy
przetwarzania informacji o znaczeniu emocjonalnym podlegaja modyfikacji przy poda-
waniu lekow przeciwdepresyjnych, co wptywa posrednio na nastrdj. Wraz z uptywem
czasu od wdrozenia leczenia przeciwdepresyjnego zmiany te osiagaja poziom $wiadomy
W postaci np. obserwowanej poprawy nastroju. W ten sposob dziatanie lekéw ujmowane
jest jako proces co najmniej dwufazowy. Pierwsza faza to odczuwanie bezposredniego
efektu dziatania leku, druga —to juz zdobywanie pozytywnych doswiadczen i wzmocnien
w interakcjach spotecznych i interpretacji wtasnych zachowan. By¢ moze pod wptywem
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dziatania lekoéw przeciwdepresyjnych modyfikacji ulegaja pewne kluczowe emocjonalne
1 wzrokowe obwody neuronalne (np. redukcja wzrokowego i emocjonalnego sposobu
przetwarzania negatywnych sygnaléw spolecznych, takich jak mimika twarzy innych
0s0b 1 analogiczne bodzce) [1]. Istniejq badania, ktore wskazuja na zmiany zachowania
0sob otrzymujacych leki przeciwdepresyjne. Obserwowano u nich wigcej zachowan
zorientowanych na wspotprace oraz poprawe asertywnosci.

Dziatanie terapii poznawczej wplywaloby wigc na procesy przetwarzania informacji
0 znaczeniu emocjonalnym ,,0d drugiej strony” (up-down), poprzez efekty dotyczace
swiadomej oceny sygnatow i doswiadczen, a dopiero nastgpnie zmieniatoby automatyczne
wzorce przetwarzania informacji [3]. Dziatanie lekéw podaza wigc droga od automatycz-
nych procesdéw mozgowych ku swiadomosci, natomiast dziatanie terapii poznawczych dro-
ga od $wiadomosci ku modyfikacji automatycznych procesdéw przetwarzania informacji.

Jednym z wnioskow, ktore formutuje Harmer [1, 2] na podstawie tego ujgcia, jest
spojrzenie na problem 0sob nie odpowiadajacych na dany sposob leczenia, w przypadku
lekéw powstaje bowiem pytanie, w jakim stopniu zmiany w przetwarzaniu informacji
moga przetozy¢ si¢ na poprawg nastroju oraz na zmiang §wiadomosci osoby leczone;j.
Brak reakcji na leczenie moglby wynika¢ wige z czynnikéw takich, jak niekorzystne
warunki srodowiskowe lub utrzymujace si¢ dlugotrwale negatywne nastawienia. Sa to
czynniki, ktore moga ,,przeciwdziata¢” osiagnigciu powodzenia leczenia farmakolo-
gicznego. W takich przypadkach zmiany w automatycznym przetwarzaniu informacji
emocjonalnych bytyby niewystarczajace, aby mogl wystapi¢ efekt ustapienia depresji.

W przypadku terapii poznawczych niepowodzenie w leczeniu moze z kolei by¢
zwigzane z faktem, Ze negatywne sposoby automatycznego przetwarzania informacji
sa tak utrwalone, ze proby modyfikacji i remodelowania (przeuczania) pochodzace
z poziomu $wiadomosci sa niewystarczajace, aby mogty doprowadzi¢ do zmian.

W uzupetieniu powyzszych rozwazan nasuwa si¢ wniosek o koniecznosci zwrdcenia
uwagi, jak te pozostajace poza $wiadomoscia osoby leczonej procesy sa spostrzegane
1 interpretowane. Osoby otrzymujace leki przeciwdepresyjne nie maja mozliwosci bez-
posrednio dostrzec zachodzacej w nich zmiany przetwarzania informacji emocjonalnych,
moga natomiast subiektywnie dostrzec pewne przejawy zmian, np. zwigkszenie si¢
aktywnos$ci motorycznej, zmniejszenie czgstosci placzu, obnizenie poziomu leku, po-
prawg spostrzegania zmystowego itp. To dopiero te subiektywne spostrzezenia zwrotnie
,,mMOwia” osobie leczonej, ze nastgpuje modyfikacja samopoczucia i aktywnosci pod
wplywem leczenia, 1 sg nastgpnie interpretowane jako ustgpowanie objawdw depresji.

Whioski

Koncepcja Harmer [1, 2] oraz Harmer i wsp. [3, 4, 5] dostarcza bardzo interesu-
jacych punktow odniesienia dla obserwacji klinicznych dotyczacych dziatania lekow
przeciwdepresyjnych oraz dla przypadkéw niepowodzenia w leczeniu. Podkresla
ona, ze poprawa nastroju wystgpujaca po kilku tygodniach leczenia wymaga wielu
ztozonych wielopoziomowych proceséw neurobiologicznych, psychologicznych oraz
na poziomie interakcji spotecznych. Zbliza takze koncepcje dziatania lekow do modeli
psychologicznych — w tym wypadku modelu poznawczego depresji.
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Heiliponcuxonoruyeckasi no3HaBartejibHasi TUIOTe3a el cTBUSA
aHTH/eNpPecCUBHBIX Npenaparos. JluteparypHbliii 0030p

Conepixanue

jlenpeccm{ NPpUHAMICIKUT K COCTOAHUAM, XAPAKTECPUSYIOLIUMCH HCI/IXO6I/IOJ'[OFI/I'~ICC](I/IMPI
CHMIITOMaMH, OIPEACICHHBIMU MEKIyHApOIHBIMU Kiaccupukanusmu. OHaKo, JTIOU, CTPaIaoIIHe
9TUMU HapyLIECHUAMHU HE TOJILKO IEMOHCTPUPYIOT TaKKE MPOSBICHUS JEIPECCHHU, HO U OIIPe/ICIICHHBIC
SMOIMOHATBHEIE CXeMBI W TTO3HABAaTEIbHEIC YJIEMEHTHI, TaKue Kak HampuMep OONbIINe TCHACHIIUI
K OTHOUICHHIO K ceOe MH(OpMALMK HEraTUBHOIO xapakrepa. K 3THM ke CHMOTOMaMm OTHOCSTCS
SMOIMOHAJIbHAS SKCIIPECCHs JIULIA, KaK Oosee HeraTuBHas WM MeHee MO3UTUBHAs, HEXKEIH Y 37I0POBBIX
moneil. BeeneHne aHTUAEIIPECCUBHOIO JIEKApCTBA MOXKET, 10-MHEHUIO HEKOTOPBHIX ABTOpOB [,
2, 9], U3MEHHTH ,,aBTOMATHYECKHIT” crtocod n3MeHeHns! (GakTopoB U MHGOPMAIMN C HETaTUBHBIM
OKpaIllMBaHHEM. ABTOPBI CUHTAIOT, YTO IPH TOM IPHUCYTCTBYeT AByX(asHOEe NeHCTBHE JIEKAapCTBa,
nprdeM mepsast (aza IPOUCXOIUT Ha OCHOBAHUH HEMOCPEICTBEHHOTO (peKTa ASHCTBUS JIEKapCTBa,
TOrza Kak BTopas (asza TpeOyeT NpuoOpeTeHHs ONpPEeIeIEeHHOTO KOIMYECTBA MTO3UTUBHBIX OITBITOB
n ykperuieHust. [1o-Buumomy, oz BIUSHUEM AeHCTBUS IPOTHBOAEIPECCUBHBIX PEMNApPATOB MOIBEPTatOTCst
MO (pUKAIIN HeIpOHAIBHBIE KPYTH, OTBEYATOIIINE 32 IepeopMUpOBaHHE (hJaKTOPOB C IMOLOHAIBHBIM
OKpAIIMBAaHUEM, a Takke U 3puTeNbHBIM [3]. ['mmoTtisa XapMep u coTp., OTHOCSIIASACS K OTCPOUKY BO
BpeMsI IeHCTBHS aHTHACTIPECCHBHBIX JIEKAPCTB 00OCHOBBIBAET, UTO OTCPOUKA HE UCTEKAET U3 OTIO3IaHHS
HelpoOHonerHueckiX MPOLECCOB, a ABIAETCA PE3yIbTaToM MPOMEKYTKAa MEXTY HEMOCPEICTBEHHOM
BIMSIHUEM HA MEPecTPOKy MH(GOPMALIMU C SMOLMOHAIBHBIM XapaKTepoM U MOCIIEICTBUEM MO3HEH
1 KOCBEHHBIM BIIMSIHUEM Ha HacTpoeHue. [lelicTBUe JIeKapcTB UIET IO IMYTH OT aBTOMAaTUYECKUX
IIPOLIECCOB B MO3re, IPOUCXOAIIMX Ha YPOBHE CO3HAHUS, TOIIA KaK JeHCTBUE I03HABATEIILHOU Tepaiu
Ha MO3HABATEJIHBIC TIPOIECCHI MEPECTPOHKH MH(OPMAINH ¢ SIMOIMOHAIBHBIM 3HAUYEHHUEM, C JPYToit
CTOPOHBI Yepe3 PHEKThI, OTHOCAIIMECS B CO3HATEIBHOM OLIEHKE CUTHAJIOB U OIIBITOB.

Neuropsychologische kognitive Hypothese zur Wirkung von Antidepressiva
— Literaturreview

Zusammenfassung

Die Depression ist ein Zustand mit psychobiologischen Symptomen, die mit internationalen
Klasifizierungen bestimmt wurden. Jedoch haben die Personen, die an sie leiden, auch aufler den
sogenannten Grundsymptomen oder Zusatzsymptomen, auch bestimmte emotionell-kognitive
Schemas, solche wie zB. eine grofiere Tendenz zum Interpretieren der Informationen als negativ,
Interpretieren der Reize, solcher wie emotionelle Expression des Gesichts als negativ oder weniger
positiv als es die gesunden Personen tun. Die Einnahme der Antidepressiva kann nach manchen
Autoren die ,,automatische* Verarbeitung der Reize und Informationen vom negativen Charakter
andern. Sie nehmen an, das die Medikation in zwei Phasen wirkt, dabei erfolgt die erste Phase direkt
als Effekt der Wirkung des Medikaments, dagegen erfordert die zweite Phase eine Reihe positiver
Erfahrungen und Verstérkungen. Wahrscheinlich unter dem Einfluss der Wirkung von Antidepressiva
werden die neuronalen Netze modifiziert, die fiir die Verarbeitung der emotionellen und visuellen
Reize verantwortlich sind. Die Hypothese von Harmer und Co. zur Zeitverschiebung der Wirkung der
Antidepressiva nimmt an, dass diese Verschiebung nicht aus der Verspatung der neurobiologischen
Prozesse hervorgeht, sondern ein Ergebnis des Intervalls zwischen dem direkten Einfluss auf die
Informationsverarbeitung vom emotionellen Charakter und dem spater folgenden und indirekt auf
die Stimmung folgenden Einfluss. Die Wirkung der Medikation geht also auf dem Wege von den
automatischen Hirnprozessen zu den Prozessen, die sich auf dem Level des Bewul3tseins abspielen,
dagegen wirkt sich die kognitive Therapie auf die Prozesse der Verarbeitung der Informationen vom
emotionellen Charakter ,,von der anderen Seite* (up-down) aus, durch die Effekte, die eine bewuf3te
Beurteilung der Signale und Erfahrungen betreffen
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L’hypothése cognitive neuropsychologique concernant I’activité antidépressive
des antidépresseurs — revue de littérature

Résumé

La dépression se caractérise par les symptomes psychobiologiques définis dans les classifications
internationales. Pourtant les personnes souffrant de la dépression ont, sauf ces symptomes primaires ou
secondaires, des schémas spécifiques, émotionnels-cognitifs par ex. elles ont la tendance a rapporter a
elles-mémes les informations négatives, elles interprétent les stimuli neutres comme plus négatifs ou
plus positifs. D’aprées certains auteurs [1, 2, 9] la thérapie des antidépresseurs peut changer la fagon «
automatique » d’interpréter les stimuli et les informations comme négatifs. Ces auteurs décrivent deux
étapes d’activité antidépressive de ces médicaments. L’ étape premiere c’est 1’effet direct, la seconde exige
des expériences positives et de renforcement. Probablement sous I’influence des médicaments certains
processus neuronaux se modifient en changeant la transformation des stimuli émotionnels et visuels. [3]
L’hypotheése d’Harmer et des collaborateurs qui parlent du retardement de I’activité des antidépresseurs
suppose que ce retardement ne résulte pas de retardement des processus neurobiologiques mais il
résulte du délai entre la transformation des informations émotionnelles et entre I’influence (future et
indirecte) des médicaments sur I’humeur. L’activité des médicaments passe des processus automatiques
du cerveau au processus conscients, tendis que effet des thérapies cognitives — de la transformation des
informations « d’autre part »a 1’évaluation consciente des signes et des expériences.
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