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Streszczenie

Wstep: Rozwdj i przebieg depresji u mtodziezy zalezny jest od wielu uwarunkowan
natury biologicznej, psychologicznej i spotecznej. Wskazuje si¢ na liczne zaleznoSci
pomigdzy poszczegdlnymi czynnikami a wystegpowaniem depresji mlodzienczej. Brakuje
jednak badan, ktore jednoczesnie uwzglednialyby zarowno uwarunkowania psychologiczne,
jak i biologiczne. Istnieje zatem potrzeba systemowego, zintegrowanego opracowania
uwarunkowan depresji mtodzienczej wraz z uwzglednieniem licznych, ztozonych interakcji

mie¢dzy zmiennymi.

Cel: Celem pracy byta analiza uwarunkowan depresyjnosci miodziezy, stworzenie
zintegrowanego modelu, ktory w sposob catosciowy, kompleksowy wyjasniatby natezenie

depresyjnosci w tej grupie wickowe;.

Metoda: Grupe badang stanowili uczniowie drugich klas sopockich gimnazjow - 151
osOb. Analize¢ uwarunkowan depresyjnosci przeprowadzono na grupie osob, ktére miaty
wykonany pelen zakres badan psychologicznych, antropometrycznych, metabolicznych i
endokrynologicznych (bez jakichkolwiek brakow danych), to jest na 94 osobach. Pacjenci
zostali zbadani z wuzyciem nastgpujacych narzedzi: Inwentarz Depresji Beck’a;
Kwestionariusz wlasny zawierajacy m.in. pytania dotyczace stresujagcych wydarzen
zyciowych, wsparcia spotecznego, struktury rodziny, alkoholizmu w rodzinie oraz
naduzywania substancji psychoaktywnych; Kwestionariusz dla rodzicow zawierajacy m.in.
pytania o wywiad rodzinny w kierunku depresji, czynniki okotoporodowe (punktacja w skali
Apgar, masa urodzeniowa, termin porodu). Ponadto u wszystkich pacjentow wykonano
badania antropometryczne i laboratoryjne oceniajac wskaznik Body Mass Index, aktywnos¢
fizyczna, poziom cholesterolu catkowitego, poziom triglicerydow, glikemi¢ oraz poziom TSH.
Relacje pomiedzy poszczegdlnymi zmiennymi niezaleznymi (uwarunkowaniami) a zmienng
zalezng (depresyjnoscig definiowang jako suma objawow depresyjnych) badano za pomoca
analizy rownan strukturalnych. Poszukiwano modelu, ktory w najpehiejszy sposob
wyjasnialby zmienno$¢ objawdéw depresyjnych u milodziezy. Stworzono sze$¢ modeli
strukturalnych, ktore rdéznig si¢ od siebie iloscia wiaczonych zmiennych, stopniem
wyjasnionej zmiennosci objawow depresyjnych oraz wskaznikami dopasowania do danych.
Ostatni z nich, szésty (zwany ,,ostatecznym”), zawiera wszystkie badane zmienne wraz z

potencjalnymi interakcjami mi¢dzy nimi.



Wyniki:  Nasilong depresyjnos¢ (punktacja w Skali Depresji Beck’a >=10)

stwierdzono prawie u polowy badanych dziewczynek (43,9%) i u co pigtego chtopca (23,2%).
W badaniu psychiatrycznym rozpoznanie epizodu depresji potwierdzono u 4,6 % mtodziezy —
u dziewczynek istotnie czgséciej niz u chtopcow (7,3% vs 1,4%, p<0,05). Wsérod badane;j
mtodziezy wykazano znaczne rozpowszechnienie naduzywania papieroséw 1 alkoholu. Co
trzeci badany pali papierosy (31,1%), z czego prawie potowa (12,6%) siega po papierosy
regularnie. Do regularnego picia alkoholu przyznaje si¢ 11,3% badanych. Dziewczynki
czesciej niz chtopey okazjonalnie palg papierosy i pijg alkohol.
Sposrod wszystkich testowanych modeli strukturalnych najwiekszy odsetek poziomu
depresyjnosci wyjasnial model ostateczny (44%), zawierajacy wszystkie badane zmienne
wraz z potencjalnymi interakcjami migdzy nimi. Wskazniki dopasowania dla tego modelu
(RMSEA<0,08; GFI=0,9) $wiadcza o dobrym dopasowaniu modelu i braku koniecznosci
modyfikacji.

Wyniki modelu ostatecznego dla badanych zmiennych biologicznych przedstawiajg
si¢ nastgpujgco: istotnosSci statystyczne stwierdzono dla Wywiadu rodzinnego w kierunku
depresji (p=0,2, p =0,013) oraz Punktacji w skali Agar ( p =- 0,21, p =0,007). Wskaznik B
(parametr dla wynikéw surowych) dla choréb psychicznych w rodzinie wskazuje, ze
obecno$¢ chorob psychicznych w rodzinie wigze si¢ ze wzrostem punktacji w skali Beck’a
0 4,69 punkta. Natomiast obnizenie punktacji w skali Apgar o jeden punkt wigzato si¢ ze
wzrostem depresyjnosci mtodziezy o 1,19 punktu w skali Beck’a ( B = 1,19). Dla zmiennych:
Waga urodzeniowa dziecka, Urodzenie o czasie, Poziom TSH nie stwierdzono istotno$ci
statystycznych.

W przypadku zmiennych psychologicznych wykazano istotnosci statystyczne: Stres
(B =039, p=0,000), Alkoholizm w rodzinie ( B = 0,19, p = 0,017) oraz istotno$ci na
poziomie trendu: Wsparcie spoteczne ( p = -0,14, p = 0,088), Rodzina rozbita ( p =-0,13, p =
0,092). Wzrost nat¢zenia stresujgcych wydarzen zyciowych o jeden punkt wigzat si¢ ze
wzrostem punktacji w skali Beck’a o 1,53 punktu. Dodatni wywiad rodzinny w kierunku
choroby alkoholowej wigzal si¢ ze wzrostem depresyjnosci o 4,05 punktu. Brak wsparcia
spolecznego oznaczal wzrost punktacji o 2,66 punktu. Whrew oczekiwaniom fakt rodziny
rozbitej nie zwigkszat depresyjnosci, a wrecz przeciwnie - na granicy trendu zaobserwowano
zwigzek pomiedzy rodzing petlng a depresyjnoscig. Mlodziez z pelnych rodzin miata o 2,36
wyzsza punktacje w skali Beck’a niz mlodziez z rodzin rozbitych.

Sposrod  pozostatych zmiennych biologicznych istotng statystycznie zmienng

wyjasniajaca byta Aktywnos¢ fizyczna (p =- 0,23, p = 0,003). Wyniki analizy sg nastepujace :
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im mniejsza aktywnos$¢ fizyczna tym wigksze nasilenie depresyjnosci. Spadek aktywnosci
fizycznej o jeden punkt (z duzej na umiarkowang lub z umiarkowanej na malg) wigzat si¢ ze
wzrostem depresyjnosci o 3,03 punktu. Nie zaobserwowano korelacji migdzy depresyjnoscia
a zmiennymi metabolicznymi, takimi jak: BMI, Cholesterol, Triglicerydy, Glikemia. Nie
zaobserwowano zalezno$ci pomiedzy picig a nasileniem depresyjnosci ( p =-0,07, p = 0,427).

Sprawdzono posredni wptyw plci na nasilenie objawow depresyjnych — jest on istotny (f=-,15,
p<0,05). Oznacza to, ze ple¢ poprzez zwigzek z innymi zmiennymi biologicznymi |
psychologicznymi posrednio wplywa na poziom depresyjnosci.

W kolejnym etapie analizowano prawdziwos$¢ hipotezy, ze wpltyw stresu na nasilenie
objawow depresyjnych jest silniejszy gdy towarzysza mu czynniki biologiczne warunkujace
podatno$¢. Analiza regresji na przyktadzie dwoch stworzonych do testowania tej hipotezy
modeli wykazala, ze stres ma znacznie wigkszy wplyw na poziom depresyjnosci gdy
towarzyszy mu dodatni wywiad rodzinny w Kkierunku depresji (przy ujemnym wywiadzie
rodzinnym: B = 0,45, p<0,001; przy dodatnim wywiadzie rodzinnym: § = 0,76, p = 0,03).
Zbadano takze interakcje pomiedzy wszystkimi zmiennymi biologicznymi i
psychologicznymi. Wprowadzenie wzajemnych interakcji pomigdzy zmiennymi (m.in.
interakcji stres — zmienne biologiczne) spowodowalo wzrost odsetka wariancji wyja$nionej
oraz zwigkszenie dopasowania modelu (model 4 vs model ostateczny: R? 0,40 vs 0,44;
RMSEA 0,09 vs 0,08; GFI 0,8 vs 0,9). Nie stwierdzono istotnych statystycznie zaleznosci
pomigdzy stresem a zmiennymi biologicznymi, takimi jak czynniki okotoporodowe, poziom
TSH. Zaleznos$¢, ktéra si¢ uwidocznila to zalezno$¢ pomiedzy Stresem a Wywiadem
rodzinnym w kierunku depresji, jednak nie byta ona istotna statystycznie ( = 0,12, p = 0,246).
Nie stwierdzono istotnych korelacji migdzy stresem a wsparciem spotecznym oraz pomiedzy
stresem a zmiennymi metabolicznymi (Stres — BMI, Stres - Aktywnosé fizyczna, Stres -
Cholesterol, Stres - Triglicerydy, Stres - Glikemia). Analizujac interakcje pici z pozostatymi
zmiennymi wykazano nastgpujace istotnosci statystyczne: Ple¢ — Wywiad rodzinny w
kierunku depresji ( B = - 0,28, p = 0,005), Ple¢ - Waga urodzeniowa dziecka ( f=0,3, p =
0,003) oraz na poziomie trendu Ple¢ - Urodzenie o czasie ( B = 0,19, p = 0,063).
Zaobserwowano istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy zmiennymi Ple¢ — Wsparcie
spoleczne ( B = -,27, p = 0,01) oraz na granicy trendu Pfe¢ — Stres ( p = - 0,17, p = 0,123).
Dziewczynki do$wiadczaly wyzszego poziomu stresu niz chitopcy ( 0 0,67 punktu) oraz

WyZzszego poziomu wsparcia spotecznego (0 0,21 punktu).



Podsumowanie wynikow: 1. Biologicznymi predyktorami poziomu depresyjnosci u badanej
mlodziezy byty: dodatni wywiad rodzinny w kierunku depresji oraz niska punktacja w skali
Apgar. Nie wykazano istotnos$ci statystycznych w odniesieniu do: niskiej urodzeniowej masy
ciata, przedwczesnego urodzenia oraz wysokiego poziomu TSH. 2. Psychologicznymi
predyktorami poziomu depresyjnosci u badanej miodziezy byly: duze nasilenie stresu,
alkoholizm w rodzinie, niski poziom wsparcia spotecznego. 3. Wykazano zalezno$¢ pomiedzy
niska aktywnoscia fizyczng a poziomem depresyjnosci. Nie stwierdzono istotnego zwigzku
pomi¢dzy zmiennymi metabolicznymi a nat¢zeniem depresyjnosci. 4. Uwzglednienie
interakcji  stres — zmienne biologiczne zwickszylo odsetek wyjasnionego poziomu
depresyjnosci. Wpltyw stresu na poziom depresyjnosci byt silniejszy gdy towarzyszyt mu
dodatni wywiad rodzinny w kierunku depresji. 5. W oparciu o0 wszystkie badane
uwarunkowania biologiczne 1 psychologiczne oraz interakcje migdzy nimi Stworzono
kompleksowy model, ktory wyjasnit 44% poziomu depresyjnosci badanej mlodziezy. Model
ten wyjasniat najwigkszy odsetek poziomu depresyjnosci sposrod wszystkich opisywanych
modeli. Wskazniki dopasowania dla tego modelu $wiadczg o jego dobrym dopasowaniu do

danych i braku konieczno$ci modyfikacji.

Whioski:

1. Depresyjnos¢ u mtodziezy uwarunkowana jest czynnikami biologicznymi, a zwlaszcza
dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku depresji, niska punktacja w skali Apgar

oraz niska aktywnoscig fizyczng.

2. Depresyjnos¢ u mlodziezy uwarunkowana jest czynnikami psychologicznymi, a
zwlaszcza duzym nate¢zeniem stresujacych wydarzen zyciowych, alkoholizmem w

rodzinie oraz niskim poziomem wsparcia spotecznego.

3. Wplyw stresu na depresyjnos¢ u mtodziezy moze by¢ modyfikowany dodatkowymi

czynnikami, szczego6lnie dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku depres;ji.

4. Ocena uwarunkowan depresji poprzez calosciowe, modelowe ujecie zagadnienia

najpetniej wyjasnia uwarunkowania zaburzen depresyjnych u mtodziezy.



Summary

Introduction: The course and development of depression in adolescents depends on many
conditions of biological, psychological and social nature. There is an indication of interplay
between individual factors and the incidence of juvenile depression. However there is a lack
of research that would simultaneously include both psychological and biological factors. The
need for a systemic and integrated description of conditions underlying juvenile depression
including many complex interactions should be recognized.

Aim: The aim of the work was to analyze underlying conditions and create an integrated,
complex model, which would explain the intensity of depressiveness among teenagers.
Method: The study group composed of 151 school students from Sopot. The analysis of
conditions of depressiveness was performed on a group of 94 people thoroughly examined
psychologically, anthropometrically, metabolically and endocrinologically (without any
missing data). Patients were tested with following tools: Beck Depression Inventory, personal
questionnaire including questions concerning stressful life events, social support, family
structure, alcoholism and drug abuse in the family; Parent’s questionnaire composed of
depression oriented medical history, perinatal factors (Apgar scale classification, birth weight,
delivery date). Additionally all the patients were tested anthropometrically and by laboratory
means to determine Body Mass Index, physical activity, total cholesterol levels, triglyceride
levels, blood sugar concentration and TSH levels.

Relations between the particular independent variables (conditions) and the dependent
variable (depressiveness defined as the sum of symptoms of depression) were studied with
structural equations analysis. A model optimally describing variations of depression
symptoms among adolescents was searched for. Six structural models differing by the number
of included variables, degree of explained variety of symptoms and data adjustment indicators
were created. The last one of them (referred to as “the final”), includes all of the studied
variables together with potential interactions between them.

Results: Increased depressiveness (Beck Depression Scale >10) was found in almost half of
the tested girls (43,9%) and in every one in five (23,2%) boys. Psychiatric examinations
revealed episodes of depression in 4,6% adolescents — much more often among girls (7,3% vs
1,4%, p<0,0,5). Significant alcohol abuse and smoking was reported among examined group.
Every third tested adolescent (31,1%) smokes cigarettes, almost half from whom (12,6%)
regularly. More than one in ten (11,3%) admitted regular alcohol consumption. Girls tend to
occasionally smoke and drink more often than boys.
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From all of the tested structural models, the highest percentage of depressiveness levels was
explained by the final model (44%), which included all the tested variables together with
potential interactions between them. Adjustment indicators for this model (RMSEA<O0,08;
GFI=0,9) are the evidence of a proper model adjustment and the lack of necessity for
modifications.

The final model results for tested biological variables are as follows: statistical significances
were recognized for depression oriented family history ( B = 0,2, p = 0,013) and Apgar scale
(B =-0,21, p=0,007). The B indicator (raw data indicator) for psychiatric disorders in the
family indicates that the history of family psychiatric disorders results in inflation of Beck’s
scale by 4,69 points. The reduction of Apgar scale by 1 point was linked to increased
depressiveness levels among adolescents by 1,19 points in Beck’s scale ( B = 1,19). Birth
weight rate, time of delivery and TSH levels had no statistical significance.

Considering psychological variables statistical significance were indicated: Stress (=
0,39, p = 0,000), Alcoholism in the family ( = 0,19, p = 0,017) and trend line significance:
Social support ( f = -0,14, p = 0,088), Broken family ( p = -0,13, p = 0,092). The increase of
stressful life events intensity by one point resulted in inflation in the Beck’s scale by 1,53
point. Family history positive for alcohol abuse was correlated with increase of
depressiveness by 4,05 points. Lack of social support meant the score increased by 2,66 points.
Against expectations, broken family did not increase depressiveness, quite contrary — at the
trend’s borderline correlation between complete family and depressiveness was observed.
Adolescents from complete families had Beck’s Inventory Test score by 2,36 points higher
than adolescents from broken families.

From between the remaining biological variables statistically relevant explanatory
variable was Physical activity ( B = - 0,23, p = 0,003). The conclusion is: the lower the
physical activity, the higher the rate of depressiveness. Physical activity decreased by one
point (from high to moderate or from moderate to low) was related to depressiveness
increased by 3,03 points. No correlation between depressiveness and metabolic variables such
as: BMI, Cholesterol, Triglycerides, Blood Sugar concentration was observed. No correlation
between sex and increased depressiveness was observed ( f = -0,07, p = 0,427).

The indirect effect of sex on intensity of depression symptoms was valuated — it is
significant (B = -,15, p<0,05). It means, that sex related to other biological and psychological
variables indirectly influences depressiveness levels.

In the next phase the truth of hypothesis, that the stress influence on the intensity of

depression symptoms is higher when accompanied by biological factors, was analyzed.
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Regression analysis based on two models specially designed to test this hypothesis have
shown that stress has a much higher influence on depressiveness levels when accompanied by
a family history positive for depression (with a negative family history: p = 0,45, p<0,001;
with a positive family history g = 0,76, p = 0,03).

The interactions between all biological and psychological variables have also been
tested. Introduction of cross interactions between variables (i.e. stress — biological variables
interactions) resulted in the increase of explained variance percentage and model adjustment
increase (model 4 vs final model R? 0,40 vs 0,44; RMSEA 0,09 vs 0,08; GFI 0,8 vs 0,9). No
statistically significant correlation between stress and biological variables such as perinatal
factors and TSH levels was observed. Correlation between Stress and Depression oriented
family history was noticed, but it was not statistically significant ( p = 0,12, p = 0,246). No
significant correlation between stress and social support and stress and metabolic variables
was observed (Stress — BMI, Stress — Physical activity, Stress - Cholesterol, Stress -
Triglycerides, Stress - Blood sugar concentration). Analysis of interactions between sex and
other variables showed the following statistical significances: Sex — Depression oriented
family history (B = - 0,28, p = 0,005), Sex — Birth weight ( p = 0,3, p = 0,003) and trend line
significance Sex — On time delivery ( B = 0,19, p = 0,063). Statistically significant correlations
between variables Sex — Social support ( B = -,27, p = 0,01) and trend line significance Sex —
Stress (B =- 0,17, p = 0,123) were observed. Girls tend to experience higher stress levels than

boys ( by 0,67 point) and experience higher social support ( by 0,21 point).

Result summary: 1. Biological predictors of depressiveness levels among the studied group
were: family history positive for depression and low Apgar scale score. No statistical
significances concerning: low birth weight, premature birth and high TSH levels were shown.
2. Psychological predictors of depressiveness among studied adolescents were: high stress
intensity, alcoholism in the family, low social support level. 3. Correlation between low
physical activity and depressiveness levels were shown. No significant correlation between
metabolic variables and depression intensity was observed. 4. Incorporation of stress-
biological variables interaction increased the percentage of explained depressiveness levels.
The influence of stress on the depressiveness levels was higher when accompanied by a
family history positive for depression. 5. Based on all of the studied biological and
psychological conditions together with interactions between them, a complex model
explaining 44% of depressiveness levels in studied adolescents was constructed. The model

explained the highest percentage of depressiveness levels among all of the described models.
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Adjustment indicators for this model prove its good adjustment to the data and lack of

necessity for modifications.
Conclusions:
1. Depressiveness among adolescents is conditioned by biological factors, especially by
a family history positive for depression, low Apgar scale score and low physical

activity.

2. Depressiveness among adolescents is conditioned by psychological factors, especially
by a high intensity of stressful life events, alcoholism and low social support.

3. The influence of stress on depressiveness among adolescents can be modified by

additional factors, especially by a family history positive for depression.

4. Evaluation of depression determinants by a complex, model approach provides the

best explanation for conditioning of adolescent depressive disorders.
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Wprowadzenie

W praktyce klinicznej obserwujemy stale narastajaca liczbe mtodziezy zglaszajacej si¢ do
leczenia z powodu zaburzen depresyjnych. Depresja w okresie dorastania wigze si¢ czesto z
licznymi konsekwencjami, takimi jak: trudnosci w nauce, pogorszenie przystosowania
spotecznego, przedwczesne rodzicielstwo oraz zwigkszone ryzyko depresji, uzaleznien,
samobojstw w przysztosci (Gotlib, 1998). O depresji wieku mtodzienczego wiemy znacznie
mniej niz o depresji u dorostych. Istnieje pilna potrzeba badan zaréwno w zakresie
epidemiologii, jak i uwarunkowan depresji u mtodziezy.

Rozwo6j i przebieg depresji u miodziezy zalezny jest od wielu uwarunkowan natury
biologicznej, psychologicznej i spotecznej. Wskazuje si¢ na liczne zaleznosci pomiedzy
poszczegolnymi czynnikami a wystepowaniem depresji mtodzienczej. Brakuje jednak badan,
ktore jednoczesnie  uwzglednialyby zaréwno uwarunkowania psychologiczne, jak i
biologiczne. Istnieje zatem potrzeba systemowego, zintegrowanego opracowania
uwarunkowan depresji mtodzienczej wraz z uwzglednieniem licznych, ztozonych interakcji
miedzy zmiennymi.

Przedstawiane badanie dotyczy problematyki depresji mlodzienczej oraz interakcyjnego
charakteru czynnikow warunkujacych jej pojawienie sie.

Ze wzgledu na niewielkg ilos¢ badan oceniajagcych w sposob calosciowy uwarunkowania
zaburzen depresyjnych u mlodziezy podjeto probe stworzenia modelu, ktory kompleksowo

wyjasniatby nat¢zenie depresyjnosci w tej grupie wiekowe.
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1. Wstep

1.1. Depresja mtodziencza - klasyfikacja, obraz kliniczny,
epidemiologia

Klasyfikacja, obraz kliniczny

Diagnostyka depresji mtodzienczej jest trudna ze wzglgdu na wiek, w ktorym sie ona pojawia.
Zmienno$¢ nastroju, okresowe rozdraznienie, rozmys$lania na temat sensu zycia i $§mierci sg
typowe dla okresu dojrzewania i wcale nie muszg $swiadczy¢ o depresji. Trudno$¢ polega na
odréznieniu symptomow, ktore towarzysza normatywnemu przebiegowi okresu dojrzewania
od tych, ktore moga §wiadczy¢ o depresyjnosci nastolatka. Kluczowa dla rozpoznania depresji
mlodzienczej jest ilos¢ i nasilenie objawdw oraz pogorszenie funkcjonowania w szkole i w
domu rodzinnym.

Waznym zagadnieniem jest odpowiedZ na pytanie: Czy zaburzenia depresyjne stanowia
continuum zachowan stwierdzanych w trakcie rozwoju fizjologicznego, czy tez traktowac je
nalezy jako nowa jakos¢? Wsrdod badaczy zajmujacych si¢ problematyka depresji u
adolescentow toczy si¢ dyskusja nad rozréznieniem pomigdzy depresyjnym nastrojem
mierzonym na cigglej skali nasilenia objawdéw depresyjnych a zaburzeniami depresyjnymi
mierzonymi kategorialnie, dychotomicznie przez wywiady diagnostyczne (ustrukturyzowane
kwestionariusze diagnostyczne) (Flett, Vredenburg, Krames, 1997). Wielu naukowcow i
klinicystow zajmujacych si¢ problematyka zaburzen depresyjnych u miodziezy sktania si¢ do
traktowania depresyjnego nastroju i zaburzen depresyjnych w tej grupie wiekowej jako
zmiennych na jednym continuum (Flett i wsp., 1997). Hankin i wsp. zbadali 8000 dzieci w
wieku 9-17 lat — zastosowali kwestionariusze oparte o kryteria DSM IV i kwestionariusze
nasilenia objawow depresyjnych. Okazato si¢, ze objawy depresyjne w tej grupie wiekowej
najlepiej opisywata skala ciggta, a nie dychotomiczna (Hankin i wsp., 2005).

Zaburzenia depresyjne u milodziezy coraz czgsciej uwaza si¢ za pewne continuum, w
piSmiennictwie uzywa si¢ sformutowania ,,Spectrum zaburzen depresyjnych”, w ktérym
ciezko$¢ zaburzenia zalezy od ilosci, natgzenia objawow oraz od pogorszenia funkcjonowania
danej osoby. To ostatnie kryterium jest najbardziej istotne dla odrdznienia normatywnych
zmian nastroju w przebiegu dorastania od klinicznej depresji. Na najlzejszym biegunie tego

spectrum s3 zaburzenia adaptacyjne o charakterze reakcji depresyjnej, w ktdrych nasilenie
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objawdéw jest tagodne i pojawia si¢ w odpowiedzi na zidentyfikowany stresor. W $rodku
spectrum znajduja si¢ zaburzenia depresyjne nie spetniajace kryteriow ICD 10, zwane tez
depresja subkliniczng, subdepresja lub depresja mniejsza (,,minor”). Diagnoz¢ depresji
subklinicznej stawia si¢ w oparciu o obecnos¢ objawow — Obnizonego nastroju, anhedonii lub
drazliwosci i nie wigcej niz trzech objawdw duzej depresji. W wielu badaniach dowiedziono,
ze subkliniczne nasilenie objawow depresyjnych istotnie wigze si¢ z pogorszeniem
funkcjonowania i ze zwigkszonym ryzykiem duzej depresji w przysztosci (Fergusson,
Horwood, Ridder i wsp., 2005; Gotlib, Lewinsohn, Seeley, 1995; Lewinsohn, Solomon,
Seeley, Zeiss, 2000). Kolejnym zaburzeniem na depresyjnym continuum jest dystymia, w
ktorej objawy maja mniejsze nasilenie i typowa jest przewlekto$¢ jej trwania — cO najmniej
rok czasu. Wspotwystepowanie dystymii i epizodu depresji nazywane jest ,,podwojng
depresja” i zwigzane jest z jej przewlekltym przebiegiem.

Depresja Kliniczna, czyli duza depresja (spetniajaca kryteria medyczne), jest najciezszym
zaburzeniem sposrod wszystkich na continuum. Kryteria konieczne do rozpoznania epizodu
depresji u mtodziezy sg takie same jak u oséb dorostych. Rozpoznanie duzej depresji wedlug
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th Edition (DSM-1V-TR) (APA 2000)
wymaga stwierdzenia pigciu lub wigcej sposrod nastepujacych symptomoéw: depresyjnego
nastroju, wszechobecnej utraty zainteresowania i przyjemnosci, istotnej zmiany wagi lub
zmiany apetytu, zaktocen snu, widocznego podniecenia lub spowolnienia, utraty energii,
uczucia bezwartosciowosci lub winy, stabej koncentracji, trudnosci w podejmowaniu decyzji,
powracajacych mysli o $mierci lub samobojstwie. Obecny musi by¢ przynajmniej jeden z
dwoéch pierwszych symptomow (obnizenie nastroju, utrata zainteresowan). Objawy powinny
by¢ obserwowane przez co najmniej 2 tygodnie i stanowi¢ odstgpstwo od poprzedniego
zachowania. Symptomy powinny powodowa¢ obnizenie funkcjonowania w sferze spotecznej,
zawodowej, edukacyjnej 1 innych. Niepokojace zachowania nie moga by¢ skutkiem
zazywania leku lub zaburzen hormonalnych, takich jak hypotyroidyzm.

Symptomatologia depresji w okresie dorastania ma swoja wlasng specyfike. Lek, poczucie
zagrozenia 1 pobudzenie motoryczne moga by¢ bardziej widoczne niz depresja, a zmiany
nastroju bywaja maskowane przez zachowania takie jak irytacja, naduzywanie alkoholu,
teatralne, demonstracyjne gesty 1 nasilenie istniejacych uprzednio syndroméw fobii i obsesji
lub przez zachowania hipochondryczne. Czgsto na plan pierwszy wysuwajg si¢ objawy
somatyczne, zaburzenia w sferze poznawczej oraz zaburzenia zachowania. Do najczeSciej
zglaszanych dolegliwos$ci somatycznych naleza: przewlekte zmeczenie, dolegliwos$ci bolowe

brzucha i glowy.
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W literaturze polskiej zespot objawow typowy dla depresji okresu dorastania nazywany jest
depresja mlodziencza, depresyjnym przebiegiem dorastania, depresyjnoscig (Bomba, 1986;
Jaklewicz, 2001; Modrzejewska, 2006). Depresja mtodziencza jest swoistym zaburzeniem
rozwojowym wymykajacym si¢ probom ujecia nozologicznego i umieszczenia w
klasyfikacjach, a nasilenie jej objawow oraz zwigzane z nig zaburzenia funkcjonowania
czesto nie osiggaja poziomu klinicznego wymaganego przez systemy diagnostyczne. Wobec
braku lepszych rozwigzan depresja mtodziencza w praktyce klinicznej jest klasyfikowana w
kategorii diagnostycznej ,,depresyjne zaburzenia zachowania” (zgodnie z klasyfikacjg ICD-10:
F92.0) (Bomba, 2005 W: Namystowska,2005). Badania krakowskie wskazujg na znaczne
rozpowszechnienie depresji miodzienczej, w odréznieniu od duzej depresji, ktora stanowi
tylko nieznaczny odsetek wsrod depresyjnej mtodziezy (Bomba, 2003).

Wobec zroéznicowanego obrazu klinicznego oraz braku jednoznacznych kryteriow
diagnostycznych wielu badaczy opisujac depresje miodziencza postuguje si¢ metodami
polegajacymi na okre$laniu iloci objawoéw depresyjnych wedlug kwestionariuszy
objawowych (Bomba, 1986; Bomba, 2003; Jaklewicz, 2001; Modrzejewska, 2006).

Epidemiologia, przebieg

Wyniki dotychczasowych badan nad rozpowszechnieniem zaburzen psychicznych wykazuja
pewne zroznicowanie w zalezno$ci od zastosowanych kryteriow oraz metod diagnostycznych
(Roberts, Attkisson, Rosenblatt, 1998). Czgstos¢ depresji wérod mtodziezy w doniesieniach z
Europy i USA okresla si¢ w granicach 4-8 %, przy czym rozpowszechnienie uwzglgdniajace
okres od dziecinstwa do konca okresu adolescencji wynosi 20% (Harrington, 2001; Fergusson,
Horwood, Ridder i wsp., 2005; Lewinsohn, Rohde, Seeley, 1998). Rozpowszechnienie
klinicznie istotnych objawdéw depresyjnych jest jeszcze wyzsze — 10-13% u chlopcow 1 12-
18% u dziewczat (Ruchkin, Sukhodolsky, Vermeiren i wsp., 2006).

Wielu badaczy zapowiada narastajacy trend zaburzen depresyjnych u miodziezy oraz
obnizanie si¢ wieku, w ktorym pojawiajg si¢ pierwsze epizody depresji (Kovacs, Gatsonis,
1994; Ryan, Williamson, lyengar i wsp., 1992).

Obserwuje si¢ istotnie wigksza czestos¢ depresji wsrod dorastajacych dziewczat w
porownaniu z chiopcami. W okresie dorastania dramatycznie ros$nie liczba depresyjnych
dziewczynek (Angold, Costello, Worthman, 1998). Przyczynami takiego stanu rzeczy moga
by¢: wzrost estradiolu i testosteronu, wyzszy poziom catkowitego kortyzolu w odpowiedzi na

prowokacje CRF oraz wigksza wrazliwos$¢ interpersonalna i wicksza tendencja dziewczat do
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ruminacji — wszystkie te czynniki moga by¢ odpowiedzialne za zwigkszenie podatnosci na
depresje u dziewczat (Breslau, Schultz, Peterson, 1995; Nolen-Hoeksema, Larson, Grayson,
1999; Stroud, Papandonatos, Williamson i wsp., 2004).

W Polsce pierwsze badania nad rozpowszechnieniem objawéw depresyjnych u dzieci i
mtodziezy prowadzone byly w Krakowie w latach 80-tych. Wskazniki rozpowszechnienia
depresyjnosci wynosilty wtedy: 28% u 13-latkow i 19% u 17-latkow (Bomba, 1986). W
badaniach populacji 17-letniej mtodziezy Gdanska i Koszalina z 2001 roku 54% stanowity
osoby z objawami depresji (Jaklewicz, 2001). W najnowszych badaniach krakowskich (z
2006 roku) zbadano miodziez 15-letnig. Objawy depresyjne stwierdzono u 27,4% dziewczat 1
19,2% chiopcow (Modrzejewska, 2006). Wskazniki te $wiadcza 0 znacznym
rozpowszechnieniu depresji mlodzienczej wsrdd polskich nastolatkow. Weiaz jednak brakuje
badan nad rozpowszechnieniem duzej depresji w populacji polskiej miodziezy.

Wstepne wyniki programu Sopkard 15 wskazuja na 5%-0we rozpowszechnienie depresji
klinicznej w grupie 15-letniej sopockiej miodziezy (Czarniak, 2009), co wydaje si¢ byc
zbiezne z wynikami badan amerykanskich (Harrington, 2001).

Depresja rozpoczynajaca si¢ w okresie dorastania jest zaburzeniem przewlektym i
nawracajgcym. Czas trwania epizodu depresji wynosi ok. 3-6 miesi¢cy (Birmaher, Arbelaez,
Brent, 2002). Okoto 20% depresyjnych adolescentow ma przewlekly przebieg tego
zaburzenia — 2-letni lub dtuzszy (Birmaher, Arbelaez, Brent, 2002; Lewinsohn, Rohde,
Seeley, 1998). Wyniki badan podluznych wskazuja, ze ryzyko nawrotu w przypadku depresji
z poczatkiem w okresie dorastania jest bardzo wysokie (30-70% w obserwacji 1-2 letniej prob
klinicznych, 16-33% w obserwacji 2-4 letniej w probach populacyjnych) (Birmaher,
Arbelaez, Brent, 2002; Lewinsohn, Rohde, Seeley, 1998).
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1.2. Czynniki ryzyka depresji mtodzienczej

1.2.1. Czynniki biologiczne

Wsrod czynnikow biologicznych, ktére moga wptywac na podatnos¢ na depresj¢ mtodziencza
wymienia si¢: czynniki genetyczne, obcigzenia okoloporodowe, czynniki hormonalne

zwigzane z dojrzewaniem, procesy neuronalne i mézgowe oraz czynniki neuroendokrynne.

1.2.1.1. Podatnos¢ genetyczna

Role dziedziczenia w etiologii chorob afektywnych potwierdzaja obserwacje i1 badania rodzin
obcigzonych ta choroba, badania bliznigt i dzieci adoptowanych. Ponizej przedstawiono

wyniki badan rodzinnych, badan blizniat oraz badan genetycznych.

Badania rodzinne

Udowaodniono, ze dzieci depresyjnych rodzicoOw maja istotnie wyzsze ryzyko zachorowania
na depresje (Weissman, 1984). Wigksze obcigzenie rodzinne, na przyktad depresja w dwoch
pokoleniach oraz zaburzenia lgkowe u rodzicow, wigzg si¢ ze zwigkszonym ryzykiem i
wczesniejszym poczatkiem depresji. Wykazano, ze podatno$¢ na depresje i zaburzenia
Igkowe moze by¢ wspolnie dziedziczona (Weissman, Pilowsky, Wickramaratne, 2006;
Williamson, Birmaher, Axelson, 2004). Wskazuje si¢ tez na zalezno$¢ odwrotng - rodzice
depresyjnych dzieci i adolescentow maja zwigkszone ryzyko chorob afektywnych (Harrington,
Rutter, Weissman, 1997; Wickramaratne, Warner, Weissman, 2000). Dowiedziono, ze 2-4
krotnie czgsciej chorujg na depresje (Kovacs, Devlin, 1998). Czgsciej tez prezentuja
zachowania antyspoleczne, maja problemy z prawem, choruja na chorobe afektywna
dwubiegunowa (Harrington, Rutter, Weissman, 1997; Wickramaratne, Warner, Weissman,
2000). Trwaja liczne badania dotyczace genetycznych uwarunkowan depresji nawracajacej,
jednak zadne z tych badan nie dotyczy wylacznie depresji rozpoczynajacej si¢ w dziecinstwie

czy w okresie dorastania (McGuffin, Knight, Breen, 2005).
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Badania blizniat

Sullivan, Neale i Kendler (2000) przeanalizowali wyniki badan blizniat oceniajac wptyw
czynnikow genetycznych i srodowiskowych na rozwdj depresji. Wykazali, ze 37% wariancji
depresyjnosci zwigzane byto z czynnikiem genetycznym. Wedtug wielu badaczy odsetek ten
moze by¢ jeszcze wyzszy 1 miesci si¢ w przedziale 40-65 %. Wyniki badan poprzecznych
wskazuja si¢ na 40% dziedzicznos¢ (Glowinski, Madden, Bucholz, 2003; Todd, Botteron,
2002), ale w badaniach podtuznych dziedzicznos$¢ depresji okazuje Si¢ wyzsza — okoto 65%
(O’Connor, Neiderhiser, Reiss, 1998; Todd, Botteron, 2002). W jednym z badan w przypadku
bliznigt jednojajowych zgodnos¢ w odniesieniu do depresji wynosita 76%, a dwujajowych
19%. W przypadku gdy bliznigta jednojajowe wychowywane byly w innych $rodowiskach
zgodno$¢ spadata do 67%, co wskazuje na rol¢ czynnikow Srodowiskowych w ekspresji
genow (Akiskal, Weller, 1989).

Agrawal i wsp. wykazali w swoich badaniach, ze depresja jest w jednakowym stopniu
dziedziczona przez kobiety i mezczyzn (Agrawal i wsp, 2004), ale sg tez badania, ktore
wskazuja, ze u chtopcow wigksza role odgrywaja czynniki genetyczne, a u dziewczynek
czynniki $rodowiskowe (Rice, Harold, Thapar i wsp., 2003). Ta kwestia pozostaje nadal
nierozstrzygnieta.

Wyniki badan wskazuja, ze depresja z poczatkiem w okresie dorastania ma znacznie silniejsza
komponente genetyczng niz depresja rozpoczynajaca si¢ w dziecinstwie (Scourfield, Rice,
Thapar, 2003). Jednak przyczyna takich wynikow moze by¢ starszy wiek badanych blizniat,
jak rowniez istotny wzrost wydarzen zyciowych zaleznych od zachowania w okresie
dorastania (Rice, Herold, Thapar i wsp. , 2003; Todd, Botteron, 2002).

Wykazano, ze podatno$¢ na depresj¢ jest dziedziczona wraz ze sktonnoscig do zaburzen
lekowych, przy czym wspolne dziedziczenie jest szacowane na 61-65% (Hudziak, Rudiger,
Nepale i wsp., 2000; Thapar, McGuffin, 1997). Genetyczny zwigzek pomig¢dzy lekiem i
depresja moze przedstawia¢ si¢ w nastgpujacy sposob: geny zwigkszajace podatnos¢ na
zaburzenia lekowe prowadza do zwigkszonej wrazliwosci na wydarzenia zyciowe lub
zwigkszaja prawdopodobienstwo ekspozycji na depresjogenne wydarzenia zyciowe (Eaves,
Silberg, Erkanli, 2003). Te hipotezy sg zgodne z wynikami kilku podtuznych badan, ktore
wskazujag na zwigzek pomigdzy cechami badanych dzieci, wydarzeniami zyciowymi

wyzwalanymi przez te cechy oraz depresja (Daley, Hammen, Davila, 1998).
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Badania genetyczne

W wyjasnianiu genetycznej etiologii depresji (zaréwno u oséb dorostych, jak i mtodziezy)
postuluje si¢ model dziedziczenia wielogenowego, zakladajacy interakcje kilkunastu genow
dziatajacych wspdlnie.

Badania genomu krewnych pacjentéw depresyjnych wskazujg na chromosom 15q zaréwno u
ptci meskiej, jak i zenskiej (Holmans i wsp., 2004). Wskazuje si¢ tez na chromosom 6, 8117,
ale wyniki te wymagaja jeszcze weryfikacji. W innym badaniu 0s6b z silnym obcigzeniem
rodzinnym w kierunku depresji wykazano zwigzek regionu na chromosomie 12 z
predyspozycja do depresji u mezczyzn, ale nie u kobiet (Abkevich i wsp., 2003).

W oparciu o wiedz¢ na temat neuroprzekaznikéw kluczowych dla wystapienia depresji
(noradrenaliny i serotoniny) trwaja poszukiwania genow warunkujacych podatno$¢ na
depresje. Bada si¢ m.in. geny kodujace enzymy syntetyzujace i rozktadajace neuroprzekazniki
oraz geny kodujace ich transportery i receptory. Metoda genu kandydujacego polega na
analizowaniu czgsto$ci polimorficznych wariantow gendéw 1 ich zwigzek z choroba.
Wykazanie takiego zwigzku polega na stwierdzeniu, ze dany allel genu wystepuje czgsciej u
0sob chorych niz u zdrowych. Wytypowano nastepujace geny kandydujace: geny dla
receptora serotoniny HTR1A i HTR2A, gen hydroxylazy tryptofanu TPH2 (enzym
ograniczajacy synteze serotoniny, wykazano zwigzek migdzy jego polimorfizmem a
reaktywnos$cig ciata migdatowatego), gen MAOA (Levinson, 2006). Polimorfizm genow
kodujacych neurotropowy czynnik moézgowy (BDNF) jest istotnie zwigzany z wczesnym
poczatkiem depresji, zarowno jako niezalezny czynnik jak 1 w interakcji z czynnikami
srodowiskowymi z wezesnego dziecinstwa (Kaufman, Yang, Douglas-Palumberi i wsp., 2006;
Strauss, Barr, George, 2005).

Najbardziej obiecujace wydaja si¢ badania dotyczace specyficznych loci na genach
zwigzanych z transporterem serotoniny. Wykazano zwigzek pomiedzy depresja a krotkim
allelem (allel s) promotora genu dla transportera serotoniny (5-HTTLPR) zlokalizowanym na
chromosomie 17 u dorostych i u dzieci i mlodziezy (Kaufman i wsp., 2004, Nobile, Cataldo,
Giorda, 2004). Wiele z tych badan potwierdza stuszno$¢ modelu predyspozycja — stres.
Ryzyko depresji przy obecnosci stresujacych wydarzen zyciowych jest wigksze u osob, ktore
maja krdotszg odmiane allelu genu dla transportera serotoniny (SLC6A4), ktéry skutkuje mniej
silng transkrypcja tego genu (Caspi, Sugden, Moffitt, 2003; Kaufman i wsp., 2004; Kendler i
wsp., 2005; Zalsman 1 wsp., 2006). Nasuwa si¢ pytanie jaki jest mechanizm w ktéorym
polimorfizm 5-HTTLPR sprzyja depresji? Hariri i wsp. wykorzystujac metody genetyczne i
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neuroobrazowania (fMRI) wykazali, ze osoby z krotkim allelem tego genu charakteryzujg si¢
nadreaktywnoscig ciata migdatowatego w odpowiedzi na bodziec zwigzany z zagrozeniem,
strachem (Hariri i wsp., 2005, Heinz i wsp., 2007). Zauwazono takze, ze aktywno$¢
niektérych regiondw kory przedczolowej odpowiedzialnych za procesy emocjonalne

zwigzana byta z 5-HTTLPR i z temperamentem (Brown, Hariri, 2006; Hariri i wsp., 2006).

1.2.1.2. Obcigzenia okotoporodowe

Istnieja dowody na zalezno$¢ pomiedzy licznymi obcigzeniami okotoporodowymi a
czestszym zachorowaniem na depresje w wieku pozniejszym. Wcigz niewiadomo jednak,
ktore z parametréw okotoporodowych najsilniej wiaza si¢ z pézniejszym zachorowaniem oraz
w jakim mechanizmie dochodzi do zwigkszenia podatno$ci na depresjg.

Podejrzewa sie, ze nieprawidlowosci w rozwoju mozgu w trakcie zycia ptodowego moga by¢
jedna z przyczyn zwigkszonej podatnosci na depresje. Sposrdd parametréw okotoporodowych,
ktére moga wiazaé si¢ z wigksza podatnoscia wymienia si¢: Wczesniactwo, niska mase
urodzeniowg, niskg punktacje w skali Apgar oraz komplikacje w przebiegu cigzy i
okotoporodowe. Ponizej przedstawiono podziaty noworodkow ze wzgledu na urodzeniowag

masg¢ ciata, wiek ptodowy oraz stosunek masy ciata do czasu trwania cigzy*.

Urodzeniowa masa ciala

! Podziat noworodkéw w zaleznosci od masy urodzeniowej ciata: (za: Jerzy Szczapa: Podstawy neonatologii.
Warszawa, Polskie Wydawnictwo Lekarskie, 2008)

* noworodek hipertroficzny — masa ciata powyzej 4000 gramow (makrosomia)

* noworodek eutroficzny — masa ciata pomigdzy 2500-4000 gramow

* noworodek z niskg masg ciata (ang. "LBW — low birth weight") — masa ciata pomiedzy 1500-2500 gramow

* noworodek z bardzo niskg masa ciata (ang. "VLBW — very low birth weight”) — masa ciata pomigdzy 1000-
1500 graméw

* noworodek z ekstremalnie niska masg ciata (ang. "ELBW extremaly low birth weight'") — masa ciata pomigdzy

750-1000 gramow

* noworodek z niewiarygodnie niska masg ciata (ang. "ILBW incredibly low birth weight") — masa ciata ponizej

750 gramow

Podziatl noworodkow ze wzgledu na wiek ptodowy:

* noworodek donoszony — urodzone pomiedzy 37. a 42. tygodniem cigzy.

* noworodek urodzony przedwczesnie — (wcze$niak) — urodzony przed 37 tygodniem cigzy. miedzy 22 a 37
tygodniem cigzy

* noworodek przenoszony — urodzony po 42. tygodniu cigzy.

Noworodki, ktorych masa ciala jest nalezna w stosunku do czasu trwania cigzy nazywane sa AGA (Appropriate

for Gestational Age), a dzieci z niedoborem naleznej masy ciata - SGA ( u ktorych czgsto wystgpuje
wewnatrzmaciczne zahamowanie wzrostu ptodu — IUGR).
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Wiele badan wskazuje na zwigzek niskiej urodzeniowej masy ciata z depresja u dorostych
(Mallen, Mottram, Thomas, 2008). U dzieci z niska urodzeniowa masg ciata obserwuje si¢
najczesciej zaburzenia uwagi 1 zachowania. Zalezno$¢ pomigdzy urodzeniowg masg ciata a
depresja miodziencza nie jest jeszcze doktadnie poznana i wymaga wielu badan. Wieclu
badaczy zadaje sobie pytanie ponizej jakiej urodzeniowej masy ciata wzrasta ryzyko depresji
mlodzienczej i jaki jest mechanizm tego wplywu.

Istnieja dwie hipotezy wyjasniajace zalezno$¢ urodzeniowa masa ciala — depresja
mtodziencza. Jedna z nich, nazywana biopsychospoleczng, zaktada, ze urodzeniowa masa
ciala jest jednym z wielu czynnikow ryzyka depresji. Druga, hipoteza ,,ptodowego
zaprogramowania” zaktada, ze niska urodzeniowa masa ciatla jest markerem slabych
wewnatrzmacicznych warunkéw, ktore prowokuja zmiany przystosowawcze w rozwoju plodu,
z dhugofalowymi konsekwencjami w postaci zaburzonej odpowiedzi na stres. W duzym,
amerykanskim badaniu epidemiologicznym 16-letniej mtodziezy wykazano, Ze niska
urodzeniowa masa ciata jest niezaleznym czynnikiem ryzyka depresji mtodzienczej u
dziewczat (ale nie u chlopcow). Czynnik ten zwigkszal podatno$¢ (vulnerability) na
zachorowanie u dziewczat — czynniki stresujace znacznie silniej zwigkszaty ryzyko depresji u
dziewczynek z niskg urodzeniowa masg ciala niz u tych z prawidlowa masg ciata. Dane te
przemawiaja na korzys$¢ hipotezy o ptodowym zaprogramowaniu — mozna podejrzewaé, ze
niska urodzeniowa masa ciata warunkowata u badanych dziewczynek nieprawidlowg reakcje
na stres (Costello, Worthman, Erkanli, 2007).

W badaniu 2000 bliznigt wykazano, ze wplyw masy urodzeniowej na ryzyko wczesnego
poczatku depresji u dzieci jest moderowany obecno$cig lub brakiem genetycznego i1
rodzinnego obcigzenia depresja. Zauwazono istotny, lecz slaby zwigzek pomigdzy
urodzeniowg masg ciata a objawami depresji u dzieci. Zalezno$¢ ta znacznie wzrastala gdy
dzieci obcigzone byly genetycznym lub rodzinnym ryzykiem depresji (Rice, Harold, Thapar,
2006).

Wykazano, ze masa urodzeniowa <= 3 kg wigzata si¢ z wyzszym ryzykiem depresji u
miodych dorostych kobiet, ale nie u nastolatek. U mlodych mezczyzn granica dla
urodzeniowe] masy ciata, ktora zwigkszala ryzyko depresji byla masa 2,5 kg. Nastoletni
chlopcy z masg ponizej 2,5 kg doswiadczali wyzszego poziomu stresu niz chlopcy z masa
powyzej 2,5 kg (Gale, Martyn, 2004). W innym badaniu ekstremalnie niska masa
urodzeniowa (ELBW) byta zwigzana z ryzykiem depresji w okresie dorastania (Saigal, Pinelli,

Hoult, 2003). W jednym z badan podluznych niska urodzeniowa masa ciata okazata si¢
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predyktorem depresji u 18-letnich dziewczat, ale nie u chlopcow (Frost, Reinherz, Pakiz-
Camras, 1999).

Na $wiecie pojawiajg si¢ pierwsze doniesienia wskazujace, ze silniejszym predyktorem
depresji mlodzienczej jest wewnatrzmaciczne zahamowanie wzrostu ptodu (IUGR) niz
urodzeniowa masa ciata. Raikkonen badat zaleznos¢ VLBW i IUGR z nasileniem objawow
depresyjnych mierzonych Kwestionariuszem Beck’a. Wykazat on, ze VLBW jest czynnikiem
ryzyka depresji mtodzienczej tylko wtedy gdy towarzyszy mu IUGR (Raikkonen, Pesonen,
Heinonen, 2008).

Porod przedwczesny

W jednym z prospektywnych badan wykazano, Ze istnieje zwigzek pomig¢dzy przedwczesnym
porodem (i niskg masa urodzeniowa) a depresja mtodziencza. Ryzyko depresji bylo 11-
krotnie wigksze w przypadku tych obcigzen okotoporodowych. Czestos¢ depresji u
dziewczynek z grupy ryzyka w trakcie 30-miesi¢cznej obserwacji wynosita 15%, a w grupie
bez obciagzen 1,8% (Patton, Coffey, Carlin, 2004). Laursen wskazuje, ze zwigkszone ryzyko
depresji maja wczesniaki urodzone z niedoborem naleznej masy ciata, a sam pordd
przedwczesny nie jest czynnikiem ryzyka depresji miodzienczej (Laursen, Munk-Olsen,
Nordentoft, 2007).

W innym badaniu dzieci urodzonych przedwcze$nie wykazano istotnie czgstsze problemy
emocjonalne, problemy w kontaktach rowiesnikami i zaburzenia koncentracji uwagi niz u
dzieci urodzonych o czasie, niemniej jednak nie wykazano u tych dzieci powazniejszych

zaburzen, takich jak depresja (Gardner, Johnson, Yudkin, 2004).

Punktacja w skali Apgar

Punktacja w skali Apgar jest wskaznikiem, ktory ocenia stan noworodka po urodzeniu w skali
od 0 — 10. Wiadomo, ze silne niedotlenieniec noworodka wigze si¢ z wigkszym ryzkiem
zaburzen psychiatrycznych, niemniej jednak wyniki badan dotyczace zwigzku pomiedzy skala
Apgar a depresja mlodzieficza nie sg jednoznaczne. Nomura i wsp. wykazali, Ze niski wynik
w skali Apgar (podobnie jak niska masa urodzeniowa, przedwczesny pordd, maly obwod
glowy) jest niezaleznym czynnikiem ryzyka objawow depresyjnych (Nomura, Brooks-Gunn,
Gavey, 2007). Sa jednak doniesienia, ktore nie potwierdzaja takiego zwigzku (Vasiliadis,
Gilman, Buka, 2008).
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1.2.1.3. Czynniki hormonalne zwigzane z dojrzewaniem

Dojrzewanie nie jest pojedynczym wydarzeniem, lecz kilkuletnim procesem, ktory konczy si¢
osiggnieciem wygladu i fizjologii osoby dorostej?.

Dojrzewanie wigze si¢ z licznymi fizjologicznymi i psychologicznymi zmianami, jego
przebieg moze si¢ wigza¢ z duzymi trudnosciami adaptacyjnymi miodego czlowieka i w
konsekwencji  prowadzi¢ do rozwoju psychopatologii. Istnieje kilka waznych
psychologicznych aspektow adolescencji i zwigzanych z nimi hipotez wyjasniajacych
narastanie depresyjnosci po wejsciu w okres dojrzewania (Caspi i Moffitt, 1991; Ge i wsp.,
1996). Po pierwsze miody cztowick przed przejsciem do nast¢pnego etapu rozwoju musi
zaspokoi¢ potrzeby i wypelni¢ zadania rozwojowe okresu dziecinstwa. Przedwczesne
dojrzewanie powoduje, ze ilo$¢ czasu potrzebna na zakonczenie tych zadan moze byc
niewystarczajaca. Poza tym liczne zmiany fizjologiczne (takie jak powiekszenie piersi czy
miesigczka) sa przyczyna zmiany obrazu i postrzegania swojego ciala 1 w konsekwencji
wigkszego stresu — szczego6lnie u plci zenskiej. Ponadto zmiany te moga si¢ wigza¢ ze zmiang
nastawienia rowiesnikow w stosunku do dojrzewajacej dziewczynki i by¢ przyczyng naduzy¢
seksualnych w stosunku do niej. Inna hipoteza podkresla rolg wzrostu masy ciata, ktory
towarzyszy dojrzewaniu, ktory szczegdlnie u dziewczynek wigze si¢ z nizszym poczuciem
wlasnej wartosci, uczuciem nadwagi. Ostatnia z hipotez zaktada, ze okres dojrzewania jest
czynnikiem zwigkszajacym podatnos¢ i wchodzi w interakcje ze stresujacymi wydarzeniami
zyciowymi zwickszajac w ten sposob ryzyko depresji. Ge i wsp.(1996) wykazali, ze w
populacji dorastajacych dziewczat chorujacych na depresj¢ najbardziej trafng jest pierwsza
oraz ostatnia sposrod powyzej omowionych hipotez.

Zatem fakt, czy mamy do czynienia z dojrzewaniem wczesnym, 0 czasie czy pdznym moze
stanowi¢ wazny czynnik ryzyka rozwoju depresji mtodzienczej. Wyniki badan wskazuja, ze
nie sam wiek jest czynnikiem ryzyka, lecz faza okresu dojrzewania. Dziewczynki sg bardziej
podatne na depresje po srodkowej fazie dojrzewania, po osiggnieciu III stopnia w skali

Tannera (Tanner Stage Scale za: Morris, Udry, 1980) oraz pdzniej (Angold i wsp., 1998). W

? Okres dorastania jest poprzedzony przez tzw. ,,adrenarche” — czas zwickszonego wydzielania androgendéw z
kory nadnerczy, ktory rozpoczyna si¢ juz przed 8 rokiem zycia (Remer i wsp., 2005). Gruczot nadnerczy
wydziela androgeny — DHEA (dehydroepiandrosteron) i jego siarczan (DHEAS) (Sulcova i wsp., 1997).
Hormony te stymulujg rozwoj owlosienia lonowego i pachowego. Kolejnym etapem rozwoju jest ,,gonadarche”
— w ktorym dojrzewaja gonady (jajniki u dziewczynek i jadra u chtopcow) i rozpoczynaja produkcje hormonow
ptciowych — estrogendéw, progesteronu i testosteronu. W efekcie zmian hormonalnych dochodzi do menarche u
dziewczat (pierwszej miesiagczki) i oigarche u chtopcow (pierwszej ejakulacji) (Kaltiala-Heino, Marttunen,
Rantanen i Rimpela, 2003). Proces dojrzewania zachodzi wczesniej u dziewczat niz u chtopcow — rozwoj gonad
ma miejsce od Y2-1 roku pdzniej u chtopcoéw niz u dziewczat, a skok wzrostowy pojawia si¢ u chtopcow okoto 2
lata pozniej (Kaltiala-Heino i wsp., 2003).
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jednym z duzych, australijskich badan pierwsza miesigczka byta najlepszym predyktorem
narastania depresyjnosci u nastoletnich dziewczynek (Patton i wsp., 1996). Badania wskazuja,
ze wczesne wejscie w okres dojrzewania jest czynnikiem ryzyka glownie dla dziewczynek,
poniewaz powoduje wzrost BMI i wigkszg produkcje tkanki tluszczowej, co oddala je od
wyidealizowanej, szczuptej sylwetki promowanej we wspdiczesnym $wiecie. U chlopcow
wejscie w okres dojrzewania czesto wigze si¢ z wigkszym umigsnieniem ciata, co jest
powodem do dumy, a nie kompleksow (Stice, 2003).

Nasuwa si¢ pytanie, czy duza czgsto$¢ depresji u adolescentéw jest wynikiem wytgcznie
psychologicznych i fizjologicznych zmian (np. w wygladzie i budowie ciata), ktorym musi
miody cztowiek sprostaé, czy tez istnieje jaki§ bezposredni mechanizm hormonalny, ktory
wyjasniatby wigkszg podatnos¢ na depresje w tym okresie. Okres dojrzewania wigze si¢ ze
wzrostem androgenow (DHEA i1 DHEAS), hormonéw plciowych (estradiol, progesteron,
testosteron) i hormondéw gonadotropowych (FSH 1 LH). W wielu badaniach poszukiwano
zwigzku pomiedzy poziomami tych hormonow a depresyjnoscig mtodziezy.

Wykazano, ze istnieje zalezno$¢ pomiedzy zmniejszonym lub nadmiernym wydzielaniem
DHEA a depresja u adolescentow. Wynik ten wskazuje, ze zaleznos¢ migdzy DHEA a
depresja jest krzywoliniowa, w ksztalcie litery U (Goodyer 1 wsp., 2000). Wiadomo tez, ze
przyjmowanie DHEA przez kobiety z niewydolnos$cig nadnerczy zmniejsza depresyjnos¢ i
poziom lgku (Arlt 1 wsp., 1999). Mechanizm dzialania DHEA polega na tym, Zze chroni on
mozg przed negatywnymi efektami kortyzolu oraz wpltywa na poziomy rdznych
neurotransmiteréw, np. zwigksza poziom serotoniny (van Broekhoven i Verkes, 2003).
Literatura wskazuje na zwigzek estrogendéw z depresja. Estrogen, podobnie jak inne
sterydowe hormony plciowe dziala na wewnatrzkomoérkowe receptory estrogenowe (Rubinow
i Schmidt, 2003) i w wyniku kaskady reakcji wptywa na syntez¢ biatek potrzebnych do
produkcji serotoniny. Ponadto estrogen zwigksza postsynaptyczna odpowiedZ na serotoning,
zwigksza liczbg receptorow serotoninergicznych, transport 1 wychwyt serotoniny (Halbreich 1
Kahn, 2001). Depresja poporodowa 1 zesp6t napigcia przedmiesigczkowego pojawiaja si¢ gdy
w organizmie kobiety poziom estrogenow spada. Wszystkie te dane wskazuja, ze z depresja
wigze si¢ obnizony poziom estrogenéw. Dlaczego wigc u dziewczynek dojrzewajacych, u
ktorych poziomu estrogenow rosnie, nasila si¢ depresyjnosc? Istnieje kilka hipotez
wyjasniajacych ta sprzeczno$C. Jedna z nich podkresla, ze na poziom depresyjnosci moze
wplywac¢ nie tylko poziom, ale tez wahania poziomu estrogenow. W okresie dojrzewania
zaburzona jest homeostaza estrogenu (Helbreich i Kahn, 2001), a depresyjny nastroj pojawia

si¢ szczegodlnie w okresie szybkich zmian poziomu estrogenu (Brooks-Gunn, Warren, 1989).
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Ostatnim z hormonow wigzanych najczesciej z poziomem depresyjnosci jest testosteron.
Zar6wno poziom testosteronu, jak i jego wahania wigzane sg z psychopatologia u dziewczat i
chlopcow miedzy 11 a 13 rokiem zycia. Angold i wsp. (1999) wykazali, ze poziom
testosteronu istotnie rosnie u dziewczynek powyzej V stopnia skali Tannera. Wyzsze
poziomy testosteronu istotnie wigzg si¢ z wigkszg czgstoscig klinicznej depresji (Angold i
wsp., 1999) i wigkszym nasileniem objawow depresyjnych u dziewczat (Granger i wsp.,
2003). U chtopcéw natomiast wysokie, ale takze niskie poziomy testosteronu wigza si¢ z
wyzszym poziomem Igku i objawoéw depresyjnych ( Booth, Johnson, Granger, 1999)).
Testosteron wywiera tez wplyw na poziomy neurotransmiteréw, takich jak serotonina,
dopamina i GABA (Rubinow i Schmidt, 1996).

Reasumujac powyzsze wyniki nasuwa si¢ wniosek, ze zalezno$ci pomiedzy hormonami a
depresja sa najcze$ciej krzywoliniowe, ztozone 1 moga by¢é wynikiem wielu
skomplikowanych interakcji. W jednym z badan nad depresyjnoscia dojrzewajacych
dziewczynek wykazano, ze hormony wyjasniaty 4% zmienno$ci objawow depresyjnych,
wydarzenia zyciowe od 8-18%, a interakcja pomigdzy hormonami a stresujacymi

wydarzeniami zyciowymi wyjasniata kolejne 9-15% (Brooks-Gunn i Warren, 1989).

1.2.1.4. Badania nad strukturg i funkcjg mézgu

Obserwujac znaczny wzrost czestosci zaburzen depresyjnych u adolescentow w poréwnaniu z
okresem dziecinstwa wielu badaczy zadaje sobie pytanie jakie procesy zachodza w mozgu
nastolatka, ktore moga mie¢ zwiazek z wigkszg podatno$cig na depresj¢. Wnioski z wielu
badan (Cameron, 2004; Dahl, 2004; Dahl, Hariri, 2005; Akers i wsp., 2006; Spear, 2000)
prowadza do kilku konkluzji. Po pierwsze w okresie dorastania w korze méozgowej odbywa
si¢ intensywny pruning polegajacy na usuwaniu nadmiaru neurondéw, ktore sg niepotrzebne w
pozniejszym funkcjonowaniu moézgu. Zjawisko pruningu w efekcie ma doprowadzi¢ do
skuteczniejszego przetwarzania informacji. Badacze podejrzewaja, ze takie zogniskowanie w
przetwarzaniu informacji moze sprzyja¢ ruminacjom i intensywnym skupieniu na wlasnym
ciele (nadzor w postrzeganiu swojego ciala). Kolejna hipoteza wskazuje, ze mdzg nastolatka
rozwija si¢ bardzo szybko, charakteryzuje si¢ duza plastyczno$cia 1 wigksza podatnoscia na
stres (Akers i wsp., 2006). Ponadto dowiedziono, ze mézg adolescenta jest mniej podatny na
nagrody, co - ze wzgledu na zmniejszong ilos¢ pozytywnych wzmocnien oraz rzadsze

doswiadczanie pozytywnych emocji - moze sprzyja¢ rozwojowi depresji (Spear, 2000). W
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kontekscie zmian w mozgu wielu naukowcow tlumaczy wigksza czestos¢ depresji
mitodziencze] u dziewczynek niz u chtopcow — dziewczynki dojrzewaja wczes$niej, zatem
wszystkie te wspomniane zmiany w mdzgu pojawiajg si¢ u nich wczesniej zwigkszajac ich
podatnos¢ na depresje (Giedd 1 wsp., 1999).

Badania nad depresja u osob dorostych wskazuja na obecno$¢ charakterystycznych zmian
funkcjonalnych w obszarach odpowiedzialnych za regulacje emocji. Nalezg do nich: brzuszna
(ciala migdatowate i przedczotowa kora oczodotowa) i grzbietowa (hipokamp i zakret
obreczy) cze$¢ uktadu limbicznego oraz kora przedczotowa (Jaracz, 2004).

Wykazano zmniejszong aktywno$¢ encefalograficzng lewej potkuli u noworodkow i dzieci
rodzicéw chorych na depresj¢ (Tomarken 2004). Niska aktywnos¢ encefalograficzna lewego
plata czolowego zwigzana byta z silniejszymi emocjami negatywnymi u dzieci matek
depresyjnych (Bruder 2005; Forbes 2006b). Adolescenci i mtodzi dorosli z grupy ryzyka
(majacy depresyjnego rodzica) mieli mniejsza aktywnos$¢ prawego centralnego i potylicznego
ptata (Bruder 2005). Badania neuroobrazowe dorostych z wczesnym poczatkiem depresji
obcigzonych dodatnim wywiadem rodzinnym (w poréwnaniu z pacjentami z ujemnym
wywiadem rodzinnym) wykazaly zmniejszong objeto$¢ brzusznej czgsci lewej kory
przedczotowej (Botteron 2002). Wstepne doniesienia z badan nad depresyjnymi
blizniaczkami w okresie dorastania sugeruja, ze niektére odmiennosci w budowie moézgu
mogg by¢ przekazywane genetycznie i posredniczy¢ w dziedziczeniu depresji (Todd 2002). U
depresyjnych dzieci 1 adolescentéw wykazano ponadto zmniejszony rozmiar ciata
migdatowatego (Rosso 2005). U nastolatkow chorujacych na depresje wykazano rowniez
zmniejszong objetos¢ kory przedczotowej oraz zwigkszong objeto$¢ trzeciej 1 czwartej
komory, chociaz podobne wyniki odnotowano w badaniach nad réznymi zaburzeniami
neuropsychiatrycznymi i mogg by¢ one markerem chroniczno$ci, przewlektosci zaburzenia
(Steingard 2002). W innych doniesieniach wskazuje si¢, ze trauma doznana we wczesnym
dziecinstwie moze wptywac¢ na rozmiar hipokampa wiele lat p6zniej (Kaufman 2001).

Na podstawie badan przy uzyciu SPECT i PET wiadomo, ze w okresie depresji u 0sob
dorostych dochodzi do zwigkszenia metabolizmu w brzusznej czgéci zakretu obrgczy, ciatach
migdatowatych oraz przedczotowej korze oczodotowej, a takze do zmniejszenia
W grzbietowo-bocznej korze przedczotowej (Jaracz, 2004). Badania z wykorzystaniem
spektroskopii u depresyjnych dzieci i nastolatkdbw wykazujg nizsze stg¢zenia glutaminianu
w przednim zakrgcie obrgczy w poréwnaniu z adolescentami niedepresyjnymi (Mirza, 2004).
Stopien pogorszenia funkcjonowania w przebiegu depresji odwrotnie korelowat ze stezeniem

glutaminianu. Jednakze nie s3 to zmiany specyficzne, bo nizsze stezenie glutaminianu
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w przednim zakrecie obrgczy obserwowano takze u dzieci z zaburzeniami obsesyjno-
kompulsyjnymi (Rosenberg, 2004). W lewej korze przedczolowej (grzbietowo-bocznej
I oczodotow0-czolowej) dzieci 1 adolescentow z depresjg obserwowano zwigkszone stezenie
acetylocholiny (Steingard, 2000). Oceniano takze reakcje 3 grup dzieci (depresyjnych,
lekowych 1 zdrowych) na twarze wyrazajace strach i wykazano zwickszong aktywacj¢ ciata
migdatowatego u dzieci Igkowych, a zmniejszong u dzieci depresyjnych. Natomiast podczas
ponownego odtwarzania twarzy wyrazajacych strach dzieci depresyjne miaty zwigkszong
aktywacje ciala migdatowatego. Zwigkszong aktywacje ciala migdatowatego obserwowano
takze u depresyjnych adolescentow (w poroéwnaniu z kontrolg) podczas podejmowania

decyzji narazonego na oceng¢ i potencjalng nagrode (Forbes 2006c).

1.2.1.5. Czynniki neuroendokrynne

W populacji oséb dorostych chorujacych z powodu zaburzen afektywnych obserwuje si¢
liczne nieprawidlowosci uktadu neuroendokrynnego. W populacji dzieci i mlodziezy wyniki
badan sg niejednoznaczne. Do najczgsciej opisywanych nalezg zaburzenia osi podwzgorze-

przysadka-tarczyca, osi somatoformicznej oraz osi podwzgorze-przysadka-nadnercza (PPN).

Zaburzenia funkcji tarczycy

Zaburzenia osi Podwzgorze — Przysadka — Tarczyca wigza si¢ z zaburzeniami nastroju. U
pacjentow z niedoczynno$cig tarczycy moze pojawia¢ si¢ obnizenie nastroju, apatia,
zaburzenia koncentracji uwagi i ostabienie pamig¢ci, obnizenie napedu psychoruchowego oraz
zycia popedowego, a u niektorych z nich nawet peten zespot depresyjny. Subkliniczna
niedoczynnos¢ tarczycy dwukrotnie zwigksza ryzyko wystapienia epizodu depresyjnego.

Wigkszo$¢ dorostych pacjentow z depresja jest w eutyreozie, cho¢ wskazuje si¢ na liczne
nieprawidlowosci w zakresie funkcjonowania osi PP-Tarczyca. Wiadomo, ze 1/3 pacjentow z
depresja bedacych w eutyreozie ma zmniejszone wydzielanie TSH w odpowiedzi na TRH
(Loosen, 1992). Ostabienie odpowiedzi TSH na TRH ttumaczy si¢ przewlekta hipersekrecja
TRH, ktéra prowadzi do kompensacyjnego obnizenia wrazliwosci receptoréw TRH przysadki
(,,down-regulation”). Nadmierne wydzielanie TRH przez podwzgdérze moze by¢ reakcja

adaptacyjng prowadzacg do zwigkszenia przekaznictwa noradrenergicznego.
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Frey 1 wsp. zbadali poziomy TSH u zdrowych dorostych, zestawiajac je z cechami
osobowosci — okazalo si¢, ze osoby neurotyczne mialy istotnie nizsze wartosci TSH, a
neurotyzm jest cechg osobowosci, ktora zwigksza podatnos$¢ na depresj¢ (Frey, Lampert,
Dietz, 2008). W innym badaniu wykazano, ze me¢zczyzni z zespolem depresyjnym mieli
istotnie wyzsze poziomy TSH i1 T4, a kobiety tylko T4. Zaobserwowano takze, ze
nieprawidlowosci 0Si PP-Tarczyca towarzysza depresji, ale wraz z remisja nastepuje

normalizacja hormonéw (Forman-Hoffman, Philibert, 2006).

W przypadku dzieci i mlodziezy dysponujemy znacznie mniejszg ilo§cig badan, a ich wyniki
wymagaja dalszych weryfikacji. Dorn i wsp. wskazuja na istnienie nieprawidtowos$ci osi
podwzgorze-przysadka-tarczyca u dzieci i mlodziezy z depresja. Wszystkie badane dzieci
byly w eutyreozie (podobnie jak chorzy na depresj¢ dorosli), niemniej jednak zauwazono
istotne réznice w poziomach hormonéw miedzy grupami. Wykazano, ze chorzy chtopcy mieli
nizsze poziomy T4 i TSH niz chlopcy z grupy kontrolnej. Wsréd dziewczat nie
zaobserwowano zadnych réznic. Grupa dzieci z depresja miala nizszy wychwyt T3 (uptake).
Zatem dzieci z depresja miaty nizsze poziomy T4, odmiennie niz u oséb dorostych, u ktorych
wykrywa si¢ raczej podwyzszone poziomy T4 (Dorn, Burges, Dichek, 1996; Dorn, Dahl,
Birmaher, 1997).

Hormon wzrostu, o§ somatoformiczna

U dorostych pacjentow chorujacych na depresje obserwuje si¢ mniejszy w poréwnaniu z
osobami zdrowymi wzrost sekrecji hormonu wzrostu po podaniu Kklonidyny (agonisty
receptora alfa 2) oraz dezypraminy (trojcyklicznego leku przeciwdepresyjnego o dziataniu
noradrenergicznym). U osob depresyjnych wystepuje tez mniejszy wyrzut hormonu wzrostu
w pierwszych godzinach snu w poréwnaniu z osobami zdrowymi.

Wiyniki dotyczace funkcjonowania tej osi w depresji u dzieci i mlodziezy sa niejednoznaczne
— niektére z badan wykazaty hipersekrecje hormonu wzrostu u dzieci depresyjnych, podczas
gdy inne dowodza, ze wydzielanie tego hormonu jest zmniejszone (Weller, Weller, 1988)
Obnizone uwalnianie hormonu wzrostu w odpowiedzi na GHRH, ktére moze by¢ zwigzane z
centralnym przekaZnictwem noradrenaliny bylo czestsze u dzieci depresyjnych niz w grupie
kontrolnej zarowno w trakcie epizodu jak i remisji. Prawidtowos$¢ ta wystepowata rowniez u

zdrowych dzieci depresyjnych rodzicow (Dahl, 2005). W podluznym badaniu dzieci
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depresyjnych, zwigkszone uwalnianie hormonu wzrostu w pierwszych czterech godzinach snu

zwigzane byto z nawrotami depresji i probami samobojczymi (Pine, 1997).

Os$ Podwzgoérze — Przysadka — Nadnercza

O$ limbiczno — podwzgorzowo — przysadkowo — nadnerczowa (LPPN) nazywana jest
powszechnie osig stresu. Prawidlowo dzialajaca o§ PPN podlega samoregulacji poprzez
mechanizm sprz¢zenia zwrotnego — Wydzielany w nadmiarze przez nadnercza kortyzol
poprzez receptory w uktadzie limbicznym, podwzgorzu, przysadce hamuje synteze hormonow
z wyzszych pigter uktadu — CRH i ACTH i1 w konsekwencji normalizuje wilasne stezenie. Do
oceny sprawno$ci tego mechanizmu stuzy test hamowania deksametazonem - jego
pozytywny wynik (brak hamowania) §wiadczy o ostabieniu hamowania zwrotnego w obrebie
tej osi.

W przebiegu depresji wystepuje nadczynno$¢ osi LPPN. Wzrastajg st¢zenia hormonow
bedacych wyktadnikami nadczynnosci tej osi: CRF, ACTH, kortyzolu. Nadmierna stymulacja
przysadki przez CRF prowadzi do obnizonej wrazliwosci receptoréow tego hormonu w
przysadce 1 w konsekwencji normalizacji wydzielania ACTH. Dowodem na nadmierng
aktywno$¢ nadnerczy jest przerost nadnerczy u czg¢sci osob depresyjnych, hiperkortyzolemia i
zmniejszenia amplitudy wahan kortyzolu (Landowski, 2001). Przewlekta nadczynnos$¢ osi
LPPN jest zwigzana z odhamowaniem tej osi w wyniku oslabienia kontrolujacego ja
mechanizmu sprzgzenia zwrotnego ujemnego. Jest on najprawdopodobniej skutkiem
obnizenia liczby 1 wrazliwosci receptorow glukokortykoidowych typu II (GR). Zgodnie z
przewidywaniami wynik testu hamowania deksametazonem u znacznego odsetka (50%)
chorych z zespotem depresyjnym jest dodatni.

Wielu badaczy wskazuje na duze podobienstwo depresji do przewleklego stresu w zakresie
zmian neuroendokrynnych w tej osi, coraz czescie) méwi si¢ o depresji jako o przewlektym
stresie. Ponizej w tabeli przedstawiono porownanie depresji 1 przewleklego stresu. (Tab. | —

za: Landowski, 2002).
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Tab. . Depresja a stres przewlekly — podobienstwa.

Przewlekly stres Depresja
Sekrecja CRF 0 0
CRF—ACTH 1 1
Stezenie kortyzolu 1T/= /=
Hamowanie przez ! !
deksametazon
Receptory GR l !

CRF — stgzenie kortykoliberyny; ACTH — wzrost sekrecji kortykoliberyny; GR — receptory glukokortykoidowe

Prowadzone sg liczne dyskusje, czy 0§ PPN u depresyjnych dzieci i mlodziezy przypomina o$
PPN depresyjnych dorostych. Wiadomo, Ze istnieja nieprawidtowosci w funkcjonowaniu osi
PPN u dzieci i mtodziezy z depresja, ale nie jest jeszcze znane ich kliniczne znaczenie w
patogenezie depresji.

Wyniki wickszosci badan wskazuja, ze bezposredni pomiar kortyzolu nie réznicuje depresji z
wczesnym poczatkiem i grupy kontrolnej (Feder, 2004; Puig-Antich 1989, Birmaher i wsp.,
1996; Dorn i wsp., 1996; De Bellis i wsp., 1996). Nie wykazano roznic w zakresie poziomu
ACTH po stymulacji CRH poréwnujac dzieci depresyjne i grupg kontrolng. Jednak mata
podgrupa dzieci depresyjnych wykazywata ostabiong odpowiedz (Birmaher, 1996) oraz
uwalnianie ACTH bylo zwigkszone u dzieci z historig naduzycia seksualnego (Kaufman,
1997). Wyniki czg$ci badan potwierdzaja nadmierng sekrecje kortyzolu w godzinach
wieczornych u nastolatkow bedacych w opiece ambulatoryjnej z powodu epizodu depresji
(Dahl 1991; Rao 1999; Goodyer i wsp., 1996, Herbert i wsp., 1996). Zwigkszona sekrecja
kortyzonu przy zasypianiu w adolescencji wigzata si¢ z wyzszym ryzykiem nawracajacych
epizodéw depresyjnych i naduzywania substancji psychoaktywnych we wczesnej dorostosci
(Dahl 1991; Rao 1999). Wykazano, Zze u adolescentow z wysokim ryzykiem depresji,
zwigkszony poranny poziom dehydroepiandrosteronu (DHEA) jest zwigzany z poczatkiem
depresji oraz stosunek porannego wysokiego kortyzonu do DHEA na poczatku byt zwigzany
z utrzymywaniem si¢ objawow depresyjnych. (Goodyer, 2003; Goodyear, 2000).

Ostabiong odpowiedZ kortyzolu i nadmierna odpowiedz prolaktyny w odpowiedzi na (w
przypadku prolaktyny tylko u dziewczynek) L-5 hydroxytryptofan (L-5HT) wykazano u
depresyjnych dzieci z grupy ryzyka (z powodu depresji u rodzica) w poréwnaniu z grupg

kontrolng (Birmaher 1997; Ryan 1992a). Jednakze wynik ten nie jest specyficzny dla depresji ,
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poniewaz porownywalne odpowiedzi neuroendokrynne wykazano u dzieci z niekorzystnymi
czynnikami rodzinnymi oraz z wysokim poziomem agresji (Kaufman 1998; Pine 1997).

W  pojedynczych badaniach nad depresja milodziencza zaobserwowano hipersekrecje
kortyzolu 1 brak hamowania dexametazonem w tescie DST (Weller 1 wsp., 1985). U 70%
dzieci i 43% milodziezy z zaburzeniami depresyjnymi wykazano nieprawidtowosci w
wynikach testu DST. Ponadto wynik testu mial wptyw na rokowanie depresji — po 5
miesigcach obserwacji dzieci z nieprawidtowym testem DST wcigz mialy objawy depresyjne,

podczas gdy dzieci z prawidlowym wynikiem testu byly juz w remisji.

Otylos¢, zaburzenia metaboliczne, aktywnos$¢ fizyczna

Istnieje kilka koncepcji wskazujacych na wspolne patomechanizmy depresji 1 otylosci. Jedna
z nich podkresla role nadaktywnos$ci osi PPN — towarzyszacej zardowno w depresji jak i
otytosci. Wskazuje ona na znaczenie wczesnej traumy doznanej w dziecinstwie, ktéra moze
prowadzi¢ do rozregulowania osi stresu (jej nadaktywno$ci), a w konsekwencji do
pogorszenia regulacji zwrotnej glukokortykoidow i otytosci (Rivenes, 2009). Inni autorzy
uwazaja, ze depresja 1 otylos¢ moga by¢ efektem tej samej dysregulacji szlakéw
serotoninergicznych (Rosmond, 2004). Ostatnia z postulowanych hipotez podkresla rolg
leptyny, ktora aktywuje niektore uktady neuroendokrynne, takze o§ PPN. Udowodniono, ze
zmniejsza ona apetyt 1 wykazuje efekt przeciwdepresyjny, dlatego tez niektdrzy badacze
podejrzewaja, ze mechanizmem taczacym depresj¢ z otylo$ciag moze by¢ opornos¢ na leptyne
(Lu, 2007).

Pierwsza z tych hipotez znajduje najwigksze zainteresowanie wsrdd badaczy 1 jest szeroko
opisywana w literaturze. Stan dlugotrwatej nadaktywno$ci osi PPN moze prowadzi¢ do
nadmiernego wydzielania kortyzolu przez kore nadnerczy, adrenaliny przez rdzeh nadnerczy,
aktywacji uktadu wspotczulnego (sekrecja noradrenaliny) i stanowi¢ istotne ogniwo 13czace
depresje z zaburzeniami metabolicznymi 1 nadcisnieniem (Landowski, 2001). Istnieje wiele
badan potwierdzajacych stuszno$¢ tej hipotezy. Przewlekle wzbudzenie podwzgérza z
rownoczesng aktywacja osi stresu sa odpowiedzialne u osob dorostych za rozwdj otytosci
trzewnej, dyslipidemii, nadcis$nienia tg¢tniczego, insulinooporno$ci, nietolerancji glukozy, a
nawet cukrzycy typu Il (Weber-Hamann i wsp., 2002; Bjorntorp i wsp., 1999).

Badania epidemiologiczne prowadzone w USA na 40-tysiecznej populacji 0sob dorostych
wykazaty zwigzek miedzy otyloscia (definiowang przez wskaznik BMI) a epizodem depres;ji i

dystymig (Petry, 2008). Wiele badan wskazuje, ze jest to zalezno$¢ krzywoliniowa w
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ksztalcie litery U (De Wit i wsp., 2009). Rivenes i wsp. (2009) zaobserwowali, ze istnieje
zalezno$¢ zarowno pomigdzy BMI, jak i WHR a objawami depresyjnymi, a otyto$¢ brzuszna
byla mediatorem relacji BMI — depresja. Ponadto wykazano, ze u oséb otylych z depresja
czesciej wystepuje hiperkortyzolemia niz u osob, ktére depresji nie majg (Chrousos 1 wsp.,
2000). Kobiety z depresja i towarzyszaca hiperkortyzolemia majg zwiekszone ryzyko
insulinooporno$ci 1 otytosci centralnej (Reynolds i wsp., 2001). Wszystkie te doniesienia
potwierdzaja hipotez¢ o waznej roli nadaktywnosci osi PPN i hiperkortyzolemii w
wyjasnianiu zalezno$ci miedzy depresja a otyloscig 1 zaburzeniami metabolicznymi.

W przypadku populacji mtodziezy i mtodych dorostych dysponujemy znacznie mniejsza
iloscig badan. Sg dane, ktore wskazuja, ze problem wspdtistnienia zaburzen metabolicznych i
depresji dotyczy rowniez populacji os6b miodych, cho¢ sg one niejednoznaczne i wymagaja
dalszych badan. Wykazano zwigzek pomiedzy depresja a otyloscia (BMI) u dzieci i
mtodziezy obu plci. U dziewczynek wykazano, ze mediatorem relacji depresja — BMI jest
poziom kortyzolu wydzielanego w odpowiedzi na stresor (Dockray i wsp., 2009). Fuemmeler
I wsp. (2009) wykazali, ze relacja depresja-otytlo$¢ u milodziezy jest zalezna od pici i
polimorfizmu genéw dla transportera serotoniny i MAOA. Nakao i wsp. (2001) zbadali
studentéw rozpoczynajacych studia uniwersyteckie i1 wykazali zalezno$¢ pomiedzy
depresyjnym nastrojem a hipercholesterolemia. Zalezno$¢ ta byta silniejsza w przypadku
hipercholesterolemii przewlekle utrzymujacej si¢. Glueck i wsp. (1994) zbadali dzieci i
mlodziez hospitalizowana psychiatrycznie 1 wykazali istotnie wyzszy poziom triglicerydow
niz w grupie kontrolnej. Poziom triglicerydow korelowat u tych dzieci z naduzywaniem
alkoholu i substancji psychoaktywnych. Sg tez doniesienia o zwigzku pomig¢dzy
psychopatologia a gorsza kontrolg cukrzycy u adolescentow, jednak wiele badan nie
potwierdzito hipotezy o szczegdlnym wplywie depresji na metabolizm glukozy (Kovacs 1
wsp., 1996).

W krajach rozwinigtych obserwuje si¢ coraz wigksze rozpowszechnienie siedzacego trybu
zycia. Wiadomo tez, ze mata aktywnos$¢ fizyczna sprzyja zaburzeniom nastroju, a ¢wiczenia
fizyczne czesto stanowig uzupelniajaca forme terapii w lekkich 1 umiarkowanych
zaburzeniach nastroju. Niektorzy badacze wskazuja nawet, ze jej skuteczno$¢ nie rozni si¢
istotnie od innych form terapii, np. psychoterapii (Martinsen, 1994).

Wykazano korelacje¢ pomiedzy zmniejszong aktywnoscig fizyczng a czestoscig objawoOw
depresyjnych u nastolatkéw. U osdb mlodych dorostych aktywno$¢ fizyczna wigze sie¢ ze
zmniejszonym ryzykiem depresji i zachowan samobojczych (Hong i wsp., 2009). Istniejg tez

dowody, Ze u nastoletnich dziewczynek duza aktywno$¢ fizyczna zwigksza akceptacje
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wilasnego ciala i samooceng, a tym samym zmniejsza nasilenie objawow depresji (Dishman i

wsp., 2006).

1.2.1.6. Podsumowanie

W literaturze wskazuje si¢ na znaczenie wielu czynnikoéw biologicznych w tworzeniu
podatnos$ci na depresj¢. Nalezg do nich czynniki genetyczne, okotoporodowe, neuronalne i
hormonalne.

Najsilniejszym sposrod nich jest czynnik genetyczny - wyniki badan wskazuja, ze az 40-60 %
nasilenia depresyjnosci moze by¢ zwigzane ze zmiennymi genetycznymi. Wskazuje si¢ na
zwigzek polimorfizmu wielu genow z zachorowalno$cia na depresje, np. gendéw dla
promotora genu transportera serotoniny (5-HTTLPR), gendéw kodujacych neurotropowy
czynnik mozgowy (BDNF). Badania nad interakcja czynnikow genetycznych i
srodowiskowych potwierdzaja stuszno§¢ modelu predyspozycja — stres. Dowiedziono, ze
ryzyko depresji przy obecnosci stresujacych wydarzen zyciowych jest wieksze u 0sob, ktore
majg krotszg odmiang allelu genu dla transportera serotoniny (SLC6A4).

Poza czynnikami genetycznymi istotng rol¢ w tworzeniu ,,biologicznej podatno$ci” na
depresj¢ przypisuje si¢ czynnikom okotoporodowym. Wcigz niewiadomo ktore z parametrow
okotoporodowych najsilniej wigzg si¢ z zachorowaniem oraz w jakim mechanizmie dochodzi
do zwigkszenia podatnosci na depresje. Wyniki badan oceniajacych izolowang zalezno$¢
pomigdzy urodzeniowa masa ciala, porodem przedwczesnym, skala Apgar a depresja
miodzienczg sa niejednoznaczne i wskazujg na koniecznos¢ uwzgledniania kKilku zmiennych
jednoczesnie. Okazuje si¢, ze wplyw masy urodzeniowej na ryzyko wczesnego poczatku
depresji u dzieci moze si¢ ujawni¢ dopiero przy uwzglednieniu takich zmiennych jak:
rodzinne obcigzenie depresjg oraz towarzyszace wewngtrzmaciczne zahamowanie wzrostu
ptodu. Podobnie pordd przedwczesny jako izolowany czynnik moze nie wplywac na ryzyko
depresji mlodzienczej, ale gdy towarzyszy mu niedobor naleznej masy ciata istotnie zwigksza
zachorowalno$¢ na depresje mtodziencza.

Kolejnym biologicznym predyktorem depresyjnosci u mtodziezy moze by¢ faza okresu
dojrzewania 1 towarzyszace dojrzewaniu zmiany hormonalne (zmiany w poziomach
androgenow, estrogenu, testosteronu). W jednym z duzych, australijskich badan pierwsza
miesigczka byla najlepszym predyktorem narastania depresyjnosci u nastoletnich

dziewczynek. Zalezno$ci pomi¢dzy hormonami a depresja sg najczeSciej krzywoliniowe,
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zlozone 1 moga by¢ wynikiem wielu skomplikowanych interakcji. W jednym z badan nad
depresyjnoscia dojrzewajacych dziewczynek wykazano, ze hormony wyjasniaty 4%
zmienno$ci objawdw depresyjnych, wydarzenia zyciowe od 8-18%, a interakcja pomigdzy
hormonami a stresujgcymi wydarzeniami zyciowymi wyjasniata kolejne 9-15%.

U dzieci 1 mlodziezy z depresjg wskazuje si¢ na istnienie nieprawidlowosci osi tarczycowe;,
wzrostu i nadnerczowej. W przypadku dzieci i mlodziezy dysponujemy znacznie mniejsza
iloscig badan niz u 0s6b dorostych, a ich wyniki wymagaja dalszych weryfikacji. Pojawia si¢
pytanie: czy u mtodziezy chorujgcej na depresje, podobnie jak u depresyjnych dorostych,
wystepuje nadczynno$¢ osi LPPN? W pojedynczych badaniach nad depresja miodziencza
zaobserwowano hipersekrecj¢ kortyzolu i brak hamowania dexametazonem w tescie DST.
Obserwuje si¢ liczne nieprawidtowosci w funkcjonowaniu osi PPN u dzieci i mtodziezy z
depresja, ale nie jest jeszcze znane ich kliniczne znaczenie w patogenezie depresji. Stan
dlugotrwatej nadaktywnosci osi PPN moze stanowi¢ istotne ogniwo laczace depresje z
zaburzeniami metabolicznymi i nadci$nieniem u os6b dorostych. Sa dane, ktore wskazuja, ze
problem wspotistnienia zaburzen metabolicznych i depresji dotyczy réwniez populacji 0sob
mlodych, cho¢ sa one niejednoznaczne i wymagaja dalszych badan. Wskazuje si¢ na role
czynnikoéw bedacych mediatorami tych relacji, np. mediatorem relacji depresja — BMI moze
by¢ pte¢, poziom kortyzolu wydzielanego w odpowiedzi na stresor oraz polimorfizm genow
dla transportera serotoniny i MAOA.

Przeglad literatury wskazuje na istnienie licznych czynnikoéw warunkujacych podatnosé¢ na
depresj¢ mtodziencza. Réwnoczesnie wyniki wielu badan oceniajacych pojedyncze czynniki
ryzyka depresji (w oderwaniu od pozostatych) sg niespojne, czasem nawet rozbiezne i trudne
do powigzania ze soba. Na wyniki badan rzutuje réwniez nie zawsze konsekwentne
rozumienie pojecia ,,depresja miodziencza”. Badacze wskazuja na potrzebe analizy wielu

czynnikow w jednym badaniu oraz modelowego ujmowania tego zagadnienia.
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1.2.2. Czynniki psychologiczne

1.2.2.1. Podatnos¢ emocjonalna i poznawcza

Podatno$¢ poznawcza

Psychologowie poznawczy podkreslajg znaczenie obnizonego poczucia wiasnej wartosci w
rozwoju depresji. Coraz czesciej podkresla si¢ rolg postrzegania swojego ciata, szczegdlnie w
odniesieniu do plci zenskiej oraz okresu dojrzewania. Udowodniono, ze niezadowolenie z
wlasnego ciala, spowodowane najczesciej przez nadmierny krytycyzm i1 wstyd, zwigksza
ryzyko depresji u nastoletnich dziewczat (Hankin, Abramson, 2001; Nolen-Hoeksema, Girgus,
1994).

Osoby depresyjne charakteryzuja si¢ negatywna oceng siebie, otaczajacego S$wiata i
przysztosci. Badania podtuzne wykazaty, ze u mtodych oso6b niedepresyjnych, szczegélnie u
obcigzonych rodzinnym wywiadem w kierunku depresji, ta negatywna ocena otaczajacej
rzeczywisto$ci skutkuje rozwojem objawow depresyjnych w obecno$ci stresujacych
wydarzen zyciowych (Garber, Keiley, Martin, 2002; Hammen, 1988; Lewinsohn, Joiner,
Rohde, 2001). Ponadto wykazano, ze zwigzek pomigdzy obnizonym nastrojem a
negatywnymi schematami poznawczymi jest dwukierunkowy (Kelvin, Goodyer, Teasdale,
1999; Park, Goodyer, Teasdale, 2005; Rudolph, Hammen, Burge, 1997; Stewart, Kennard,
Hughes, 2004). Wykazano tez, ze objawy depresyjne koreluja dodatnio z ruminacjami

(Lyubomirsky, Caldwell, Nolen-Hoeksema, 1998).

Podatnos¢ emocjonalna

Wykazano, ze temperament jest czynnikiem ryzyka depresji (Kendler i wsp., 1993). Wskazuje
si¢ na tzw. Nnegatywng emocjonalnos¢, ktora jest zespotem cech takich jak: silne przezywanie
negatywnych emocji, wysoka reaktywnos¢, duza intensywno$¢ reakcji emocjonalnych, mate
zdolnosci adaptacyjne, introwertywnos¢. Dzieci z negatywng emocjonalno$cig najczesciej
unikajag nowych sytuacji, w sytuacjach nowych czuja stres, latwo staja si¢ przygnebione,
ptaczliwe, smutne, bojazliwe i sg bardziej wrazliwe na negatywne bodzce. Dzieci z tzw.
pozytywna emocjonalnoscia charakteryzuja si¢ silnymi emocjami pozytywnymi,
towarzyskos$cig, duzymi zdolno$ciami adaptacyjnymi i ekstrawersja. Temperament uwazany

jest za zespot cech uwarunkowanych genetycznie 1 obecnych od okresu niemowlectwa,
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relatywnie statych, niepodlegajacych zmianom w czasie (Belsky, Hsieh, Crnic, 1996).
Wykazano, ze niska pozytywna emocjonalnosc¢ jest zwigzana z depresja, a wysoka negatywna
emocjonalno$¢ jest czynnikiem ryzyka dla depresji i Ilgku (Anthony, Lonigan, Hooe, 2002).
Caspi prowadzit badania nad zwigzkiem temperamentu badanego we wczesnym dziecinstwie
z p6zniejszym zachorowaniem na depresje. W populacyjnym badaniu podtuznym wykazat, ze
silne zahamowanie emocjonalne u 3-letnich dzieci korelowato z wigkszg czgstoscia depresji w
21 roku zycia (Caspi, Moffit, Newman, 1996). Davies i Windle (2001) wykazali interakcje
pomiedzy temperamentem 1 Srodowiskiem — negatywna emocjonalno$¢ w potaczeniu z
konfliktami rodzicielskimi byta czynnikiem ryzyka depresji.

W innym badaniu wykazano zwigzek wysokiej negatywnej emocjonalno$ci dzieci i ich
rodzicéw ze zwigkszonym ryzykiem zachorowania na dystymie wiele lat pdzniej (Kelvin,

Goodyer, Altham, 1996).

Neuropoznawcze badania depresyjnych adolescentow pochodzacych z rodzin obcigzonych
depresjg potwierdzajg poznawczg teori¢ depresji. Depresyjni adolescencji (oraz ci, ktorzy w
przesztosci byli depresyjni) zwracaja wickszg uwage na negatywne emocje, stowa o smutnej
treSci 1 inne negatywne emocjonalnie dystraktory, podczas gdy mitodzi ludzie z niskim
ryzykiem depresji przywiazuja wigkszg uwage do pozytywnych dystraktorow (Kyte, Goodyer,
Sahakian, 2006; Ladouceur, Dahl, Williamson, 2005). Inne badania nad mlodzieza z grupy
ryzyka depresji wskazuja na wigksza trudno$¢ w zahamowaniu negatywnego afektu
(wyciszeniu si¢, uspokojeniu si¢ po zdenerwowaniu), rzadszym si¢ganiu po aktywne formy
odreagowania oraz mniejsza zdolno$¢ do odbudowania pozytywnego nastroju w odpowiedzi
na nowe bodzce (Forbes, Fox, Cohn, 2006, Goodyer, 2002; Silk, Shaw, Skuban, 2006). Nie
ma jasnosci, co do tego, czy s3 to specyficzne deficyty emocjonalne, czy raczej dotycza
globalnego upos$ledzenia funkcji wykonawczych wraz 2z deficytami w pamigci
autobiograficznej i stabsza decyzyjnoscig, ktore to cechy wykazywano w depresji
mtodzienczej (Kyte, Goodyer, Sahakian, 2006; Park, Goodyer, Teasdale, 2002). Przyktadowo
dzieci z depresja w wywiadzie mialy deficyty w pamigci twarzy wyrazajacych strach (Pine,

Lissek, Klein, 2004).
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1.2.2.2. Czynniki srodowiskowe, stresujace wydarzenia zyciowe

Czynniki rodzinne

Badania na bliznigtach wskazuja wigksza rolg¢ czynnikéw Srodowiskowych w etiologii
objawéw depresyjnych u dzieci przed okresem dojrzewania niz w przypadku adolescentow
(Scourfield, Rice, Thapar, 2003).

Wskazuje si¢ na nieprawidlowosci w relacjach rodzic-dziecko, w relacjach z rodzenstwem i
réwiesnikami. Wykazano, ze dzieci matek chorych na depresje W sytuacji stresu przejawiaja
wiecej objawow depresyjnych (w warunkach eksperymentalnych) niz dzieci zdrowych matek
(Hammen i wsp., 1991). Depresyjni ojcowie przejawiali najczgsciej niskie zaangazowanie w
wychowanie dziecka, natomiast depresyjne matki bytly nadopiekuncze. Zaobserwowano 3
razy wigksze ryzyko symptomatologii psychiatrycznej u dzieci rodzicoéw chorych na depresje
(Weissman, 1984). Depresja u matki byta silniejszym czynnikiem ryzyka niz depresja u ojca.
Do czynnikow ryzyka depresji mtodzienczej zaliczono: depresje u obojga rodzicow, rozwod,
separacje rodzicow, $mier¢ ktorego$ z rodzicow (Weissman i wsp., 1984).

Rodzinne konflikty i silne negatywne emocje zwigkszaja ryzyko depresji u dzieci z rodzin
obcigzonych depresja (Asarnow, Goldstein, Tompson, 1993; Frye 2005). Przewleklo$¢ i
ciezkos¢ depresji u matki wigze si¢ z czgstszymi konfliktami rodzic- dziecko i prowadzi do
znieksztatcen poznawczych, ktore to zwigkszaja podatnos$¢ na wystapienie i utrzymywanie si¢
objawow depresyjnych u dziecka (Garber, Flynn, 2001). Badania podluzne wskazujg na
dwukierunkowg relacj¢ pomiedzy interpersonalnymi i emocjonalnymi trudno$ciami matki i
dziecka, poznawczymi znieksztalceniami dziecka i depresyjnoscia dziecka (Frye, Garber,
2005; Garber, Robinson, 1997; Garber, Keiley, Martin, 2002; Hammen, Burge, Stansbury,
1990). Kolejng chorobg rodzicow, ktora w sposodb znaczacy przyczynia si¢ do rodzinnych
konfliktow 1 relacji interpersonalnych jest alkoholizm. W jednym z badan czgstosé
alkoholizmu u bliskich krewnych dzieci z depresja byla 2-3 razy wigksza niz u dzieci z grupy

kontrolnej (Todd, Geller, Neuman, 1996).

Przemoc fizyczna i psychiczna

Fizyczne i seksualne naduzycia naleza do najsilniejszych rodzinno-srodowiskowych
czynnikow ryzyka depresji, a takze zwiekszajg ryzyko wspotzachorowania na PTSD,

naduzywanie substancji psychoaktywnych, zaburzenia zachowania 1 zachowania samobdjcze
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(Barbe, Bridge, Birmaher, 2004; Fergusson, Lynskey, 1996). Ten efekt jest najsilniejszy w
przypadku przemocy seksualnej, takiej jak stosunek seksualny (Fergusson, Lynskey, 1996).
Jednakze istnieje trudno$¢ w odizolowaniu skutkéw przemocy od innych towarzyszacych,
niekorzystnych aspektow funkcjonowania rodzicéw, takich jak: zaburzenia nastroju rodzicow,
naduzywanie substancji psychoaktywnych, kryminalno$¢, niski status socjoekonomiczny, czy
konflikty matzenskie. Wykazano, ze ofiary przemocy z rodzin obcigzonych depresja istotnie
czesciej chorujg na depresje niz gdy wywiad rodzinny w kierunku depresji jest ujemny.
Ryzyko depresji w wyniku doznanej przemocy moze rowniez zaleze¢ od polimorfizmu genu
SLC6A4 (Caspi, Sugden. Moffitt, 2003; Kaufman, Birmaher, Brent, 1998). Wykazano tez, ze
zardbwno osoby znecajace si¢ jak i ofiary czgsciej choruja na depresje niz grupy kontrolne

(Ivarsson, Broberg, Arvidsson, 2005).

Stresujace wydarzenia zyciowe

Wiadomo, ze stresujace wydarzenia zyciowe sa zwigzane z poczatkiem epizodu depresji
(Kendler, Karkowski, Prescott, 1999) oraz, ze sa czynnikami ryzyka dla objawow
depresyjnych szczegolnie w okresie dorastania (Grant i wsp., 2003; Grant i wsp., 2004; Tram,
Cole, 2000). Ponadto pierwsze epizody depresji, czesto ujawniajace si¢ w adolescenci,
najczesciej s wyzwalane przez negatywne wydarzenia zyciowe (Monroe, Harkness, 2005).
Istnieje zwigzek pomigdzy stresujacymi wydarzeniami zyciowymi a zaburzeniami
depresyjnymi u dzieci i mtodziezy, zarowno w badaniach prospektywnych jak i poprzecznych
(Brent, Perper, Moritz, 1993; Lewinsohn, Rohde, Seeley, 1998; Williamson, Birmaher, Ryan i
wsp., 2003). Doswiadczenie stresu czgsciej powoduje depresje u osoOb z podatnoscig
definiowang jako rodzinne obcigzenie lub obecno$¢ pewnych genotypéw (Brent, Perper,
Moritz, 1993; Caspi, Sugden. Moffitt, 2003; Kaufman, Birmaher, Brent, 1998, Kaufman,
Yang, Douglas-Palumberi, 2006).

Wsrod wydarzen wyzwalajacych epizod depresji szczegdlng uwage zwraca si¢ na wydarzenia
o charakterze straty. Prawie 1/3 dzieci po $mierci ktdrego§ z rodzicoOw spetniata kryteria
epizodu depresyjnego (Gotlib, Hammen, 1992). Okazuje si¢, ze dzieci, ktoére miaty
pozytywny test dexametazonowy wykazywaty wiecej objawdéw depresyjnych niz dzieci z
negatywnym testem. Mogloby to wskazywaé, ze doswiadczenie straty rodzica byto
czynnikiem wyzwalajacym, a funkcjonowanie osi PPN moze by¢ zwigzane z podatnoscia na

zachorowanie (Weller, 1985).
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Inne badania nad dzie¢mi i adolescentami w okresie zaloby wskazujg na ok. 30%-owa
czestos¢ depresji w trakcie rocznej zaloby, ale jak si¢ okazuje wystgpuje ona prawie
wylacznie u 0sob z grupy ryzyka (depresja w wywiadzie u dziecka lub rodzinna historia
depresji) (Brent, Perper, Moritz, 1993). Rozwo6j depresji u dziecka po utracie rodzica moze
wynika¢ rowniez z innych czynnikow, takich jak: obnizenie statusu socjoeckonomicznego,
przeprowadzka, choroba psychiczna drugiego rodzica (Tremblay, Israel, 1998).

Wydarzeniami o charakterze straty mogg by¢ takze rozwod 1 separacja rodzicow, poniewaz
wydarzenia te czesto wigza si¢ z separacja dziecka od ktorego$ z rodzicow. Wiele badan
wskazuje na to, ze separacja zarowno od ojca jak i od matki przed 17 rokiem zycia moze mie¢

silniejszy wptyw na rozwdj depresji wiele lat pdzniej niz Smier¢ rodzicow (Roy, 1985).

1.2.2.3. Czynniki protekcyjne

Jednym z najsilniejszych czynnikow chronigcych przed negatywnymi skutkami stresu jest
wsparcie spoteczne. Wiadomo, ze ludzie pozbawieni wsparcia spotecznego sg bardziej
narazeni na depresje¢ (Gotlib, Hammen, 1992).

U mtodziezy czynnikiem chronigcym przed depresja sa pozytywne relacje z rodzicami i ze
szkota (Resnick, Bearman, Blum, 1997). Znaczenie maja nastgpujace aspekty relacji z
rodzicami: pozytywny zwiagzek, aktywny nadzor rodzica, klarowne wymagania co do
zachowania 1 osiagnig¢ szkolnych, wspdlne spgdzanie wolnego czasu 1 jedzenie positkow,
sukcesy w szkole, pozytywny zwigzek migdzy dzieckiem a szkota oraz prospoteczna grupa

rowiesnicza (Fergusson, Horwood, Lynskey, 1996; King, Schwab-Stone, Flisher, 2001).

1.2.2.4. Podsumowanie

Wsrod psychologicznych czynnikéw ryzyka depresji mlodzienczej wymienia si¢ czynniki
zwigkszajace podatnos¢ na zachorowanie oraz liczne czynniki wyzwalajace epizod depresji u
0s6b podatnych. Do pierwszej grupy naleza negatywne schematy poznawcze i okre§lone
cechy temperamentu (wysoka negatywna emocjonalnos¢ i niska pozytywna emocjonalnosc).
Badacze wskazuja na znaczenie interakcji pomiedzy temperamentem a Srodowiskiem w
wyjasnianiu zwiekszonego ryzyka depresji. Do czynnikow ,,wyzwalajacych”, rodzinno-

srodowiskowych zaliczy¢ mozna nieprawidtowe relacje w rodzinie, rozwod, separacje
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rodzicow, $mier¢ ktorego$ z rodzicow, stres doswiadczany przez dziecko w wyniku depresji
lub alkoholizmu ktorego§ z rodzicow, przemoc psychiczng, fizyczng, seksualng. Bardzo
duzo uwagi w literaturze przedmiotu poswigca si¢ roli stresujacych wydarzen zyciowych
(szczegoblnie tych o charakterze straty) w wyzwalaniu depresji oraz znaczeniu interakcji tych
wydarzen z czynnikami genetycznymi i dodatnim wywiadem rodzinnym w Kkierunku depresji.
Czynnikiem chronigcym przed negatywnymi skutkami stresu jest wsparcie spoleczne,
rozumiane jako pozytywne relacje z rodzicami i rowiesnikami.

Badacze wskazujg na niespecyficzny charakter psychologicznych czynnikow ryzyka depresji
oraz konieczno$¢ uwzgledniania czynnikdw warunkujacych podatnos¢ w wyjasnianiu

etiologii depresji.

1.3. Modelowe ujecie uwarunkowan depresji mtodzienczej

W badaniach nad uwarunkowaniami zaburzen depresyjnych dylemat geny czy $rodowisko
ustepuje pytaniu w jakim stopniu rozwdj jest determinowany przez czynniki genetyczne, a w
jakim  przez czynniki $rodowiskowe (Namystowska, 2002). Relacja miedzy
uwarunkowaniami genetycznymi i Srodowiskowymi opisywana jest jako interakcja pomigdzy
genami (G) a specyficznymi czynnikami $rodowiskowymi (E), opisywana wzorem: G X E
(Keyes, lacono, McGue, 2007, Eaves, 2006). Badania ostatnich lat zmierzajg do
skonstruowania kompleksowego modelu wyjasniajacego  w  najpelniejszy  sposob
uwarunkowania zaburzen depresyjnych, uwzgledniajacego zarowno czynniki warunkujace

podatnos$¢ biologiczng jak i1 czynniki Srodowiskowe.

1.3.1. Model: ,,predyspozycja — stres”

Model ten jest stosowany do opisu patogenezy wigkszosci zaburzen psychicznych ( Paris,
1999). Zaktada on, ze predyspozycja, ktora ma najczgsciej podloze genetyczne, warunkuje
okreslone schorzenie (jest specyficzna), jest konieczna do jego wystapienia, ale
niewystarczajaca. Ujawnia si¢ najczesciej dopiero po zadzialaniu czynnikow wyzwalajacych,
czyli stresorow, przeksztalca si¢ w predyspozycje biologiczng 1 prowadzi do

petnoobjawowego schorzenia.
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SE?Z¥§5§§Z°‘a predyspozycja

A 4

Ryc 1. Model predyspozycja — stres

1.3.2. Geny i czynniki sSrodowiskowe — interakcje i korelacje

Etiologie zaburzen depresyjnych najlepiej oddaje model uwzgledniajacy wzajemne
wspoldziatanie czynnikow genetycznych i1 srodowiskowych. Istnieja dowody, ze korelacja
gen-srodowisko jest szczegdlnie wazna w przypadku depresji (Rice, Harold, Thapar, 2003;

Silberg, Pickles, Rutter i wsp., 1999). W przypadku depresji nawracajacej wyjasnia ona az

50% wariancji (Kendler i wsp., 1993).

Zalezno$¢ pomiedzy genami 1 Srodowiskiem moze by¢ wynikiem interakcji lub korelacji.
Geny zwickszaja podatnos¢ (vulnerability) na niekorzystne czynniki

(interakcja), jak rowniez moga w sposOb posredni zwigksza¢ narazenie danej osoby na

czynniki $srodowiskowe (korelacja).

Interakcja

Czynniki $rodowiskowe nie tylko wptywaja na aktywnos$¢ gendw na poziomie komoérkowym,

A 4

zaburzenie

srodowiskowe

ale tez modyfikuja efekty podatno$ci genetycznej na poziomie fenotypowym (Ryc. 2).
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DNA mRNA Biatka Funkcjonalna »  Zaburzenie
Y V N r'g %” struktura mézgu —
Dziedziczone Niedziedziczone Srodowiskowe mechanizmy
genetyczne genetyczne regulacyjne uwzgledniajace
mechanizmy mechanizmy GxE
regulacyjne regulacyjne

Ryc. 2. Schemat wspotdziatania genéw i Srodowiska (za: Rutter’s Child and Adolescent

Psychiatry, 2008, 5th edition, Rutter M i wsp.)

Ludzie réznig si¢ reakcja na czynniki $rodowiskowe. Termin interakcji gen-$rodowisko
odnosi si¢ do sytuacji, w ktorej sama podatno$¢ genetyczna nie wystarcza do rozwinigcia si¢
choroby, dopdki nie zadziala czynnik §rodowiskowy (Rutter, Moffit, Caspi, 2006). Zatem
niektore geny moga nie ujawnia¢ si¢ u osob, ktéore nie byly narazone na czynnik
srodowiskowy. Dlatego tez niektére interakcje moga si¢ nie ujawnia¢ w rdznych badaniach
genetycznych. Zatem modyfikacja czynnikow §rodowiskowych moze zapobiega¢ ujawnieniu
si¢ niektorych predyspozycji genetycznych.

Relacje pomiedzy genami a srodowiskiem ocenia sie najczg$ciej w oparciu 0 badania bliznigt
i badania adopcyjne, jak tez z zastosowaniem metod genetyki molekularnej. Jedna z metod
badan polega na testowaniu zwigzku miedzy specyficznym czynnikiem Srodowiskowym a
psychopatologiag w zaleznosci od rodzinnego obcigzenia tg chorobg. Badania molekularne
umozliwiaja badanie takiego zwigzku przy uwzglednieniu obecnosci lub braku okre§lonego
allelu danego genu. Przykladowo w badaniu na kohorcie (grupie rowiesniczej)
Nowozelandczykow z Dunedin wykazano zwigzek pomigdzy wariantem dla genu transportera
serotoniny a depresja, ale tylko w sytuacji gdy badana osoba narazona byla na stresujace
wydarzenia zyciowe (Caspi 1 wsp., 2002). Wyniki te wymagaja jeszcze weryfikacji, poniewaz
niektore badania nie potwierdzily tej zaleznosci (Kendler, Kuhn, Wittum i wsp., 2005;
Zammit, Owen, 2006).
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Korelacja

Dotyczy wspotwystepowania czynnikow genetycznych i srodowiskowych, a wynika z faktu,
ze okreslona ,,mapa genetyczna” moze warunkowaé doswiadczanie przez dang osobag
okreslonych czynnikow $§rodowiskowych. Sa 3 potencjalne zrodta tej korelacji:

1. Dzieci nie tylko dziedzicza choroby od rodzicéw, ale dorastajg w srodowisku rodzinnym,
ktore tworza ci rodzice. W sytuacji gdy geny wplywaja na zachowanie rodzicow, co
tworzy $rodowisko dla dziecka — powstaje pasywna (bierna) korelacja gen-$srodowisko.
Przyktadem moze by¢ zaburzenie psychiczne u rodzica 1 rodzinne konflikty, niezgoda
(Rutter, 1989).

2. Dzieci ze zwigkszonym ryzykiem moga, poprzez swoje zachowanie, wchodzi¢ w
ryzykowne $rodowiska (aktywna korelacja) (np. dziecko z ADHD wchodzace w
patologiczne $rodowiska z powodu swojej impulsywnosci).

3. Osoby ze zmienionym zachowaniem z powodu swojego obcigzenia genetycznego
prowokuja innych do okreslonego zachowania (np. agresja innych jako reakcja na
antyspoteczne zachowania) (korelacja wywotana) (Bell, 1968).

Nalezy zatem zdawal sobie spraw¢ z tego, ze zwigzek pomiedzy niektoérymi czynnikami

srodowiskowymi a psychopatologia moze by¢ silniejszy z powodu wplywu gendéw

oddziatujacych zaréwno na psychopatologie jak 1 na czynniki §rodowiskowe (genetyczna
mediacja). Waznym zadaniem przysztych badan jest wykrycie, ktdore z czynnikow
srodowiskowych sg zalezne od czynnikow genetycznych, a ktore zwigkszaja ryzyko depresji

w sposob niezalezny (Rutter, Moffit, Caspi, 2006).

1.3.3. Model depresji mtodzienczej : czynniki genetyczne — stresujace
wydarzenia zyciowe

W literaturze wiele opisywanych modeli depresji mtodzienczej sktada si¢ z dwoch
zasadniczych zmiennych — czynnikow genetycznych i stresujagcych wydarzen zyciowych.
Eaves i wsp. analizowali 3 potencjalne mechanizmy, ktére moga wyjasnia¢ rozwoj depresji u
mtodziezy. Pierwsza z nich zaklada niezalezny wplyw genow 1 stresujacych wydarzen
zyciowych na rozwdj depresyjnosci, druga podkresla interakcje obu tych zmiennych, a trzecia

uwzglednia dodatkowo potencjalng korelacj¢ pomiedzy nimi. Wyniki badan wskazuja, ze
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pomijanie potencjalnych interakeji 1 korelacji pomiedzy genami i stresujagcymi wydarzeniami
zyciowymi moze prowadzi¢ do przeceniania efektow czynnikow srodowiskowych (Eaves i
wsp., 2003). Czynniki genetyczne mogg bowiem wptywac bezposrednio na depresyjnosc, ale
takze posrednio zwigkszajac narazenie na stresujagce wydarzenia w zyciu. Stad waznym
wyzwaniem dla przyszitych badan jest analiza depresyjnosci mtodziezy z uwzglednieniem
wydarzen zaleznych i niezaleznych od zachowania.

Scourfield i wsp. badajac u bliznigt zalezno$¢ czynnikow genetycznych i srodowiskowych z
depresyjnosciag uwzglednili wiek (adolescencja vs dziecinstwo) oraz pte¢ (zenska vs meska)
0sOb badanych. Wykazali, ze depresyjnos¢ w wieku mtodzienczym oraz u ptci zenskiej ma
silniejsze uwarunkowania genetyczne (Scourfield i wsp., 2003). Inne badanie bliZznigt
wskazuje, ze wigksza dziedziczno$¢ depresyjnosci u mtodziezy wynika z narastania w okresie
adolescencji stresujacych wydarzen zyciowych zaleznych od zachowania oraz ze wzrostu
korelacji pomiedzy czynnikami genetycznymi a tymi wydarzeniami (Rice 1 wsp., 2003).
Najnowsze doniesienia wskazuja na zwigzek pomigdzy krotsza odmiang allelu genu dla
transportera serotoniny (SLC6A4) a podatno$cig na depresj¢ zarowno u dorostych, jak i u
dzieci i mtodziezy (Nobile i wsp., 2004). Stworzono model, w ktérym polimorfizm tego genu
moderuje wplyw stresujacych wydarzen zyciowych na wyzwolenie epizodu depresji (Caspi,
Sugden, Moffitt, 2003). Badania prowadzone na populacji dzieci i mtodziezy potwierdzaja tg
zaleznos¢, szczegolnie w odniesieniu do szczegdlnego rodzaju stresu — przemocy fizycznej i

psychicznej ( Kaufman i wsp., 2006; Kaufman i wsp., 2004 ).

1.3.4. Wieloczynnikowe, kompleksowe modele depresji mtodzienczej

W ostatnich latach w piSmiennictwie pojawia si¢ coraz wigcej wieloczynnikowych modeli
depresji — badacze poszukuja modelu, ktory w najpetniejszy sposodb oddaje patogeneze
depresji. Kendler w stworzonym przez siebie zintegrowanym modelu etiologicznym depresji
wyroznila 9 predysponujacych do rozwoju depresji czynnikow. Nalezg do nich: czynniki
genetyczne, jako$¢ opieki rodzicielskiej, strata rodzicow w dziecinstwie, traumatyczne
doswiadczenia zyciowe, neurotyzm, wsparcie spoteczne, przebyte epizody depresyjne,

biezace trudnosci oraz biezace niekorzystne wydarzenia zyciowe. Najsilniejszymi czynnikami
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predysponujacymi byly: niekorzystne wydarzenia zyciowe, czynniki genetyczne, duza
depresja w wywiadzie i neurotyzm (Kendler, 1993).

Wielu badaczy wskazuje, ze depresja mtodziencza jest wynikiem niekorzystnych interakcji
miedzy negatywnymi wydarzeniami zyciowymi, relacjami rodzinnymi, strategiami radzenia
sobie ze stresem i poczuciem kontroli (Herman-Stahl, 1999).

Hyde i wsp. w oparciu o trzy empiryczne modele (Nolen-Hoeksema, Girgus, 1994;
Cyranowski, Frank, Young, Shear, 2000; Hankin, Abramson, 2001) zaproponowali
kompleksowy teoretyczny model depresji mtodzienczej (Hyde, Mezulius, Abramson, 2008).
Porownanie wspomnianych trzech modeli z modelem Hyde i wsp. przedstawiono w Tab.lI.
Model proponowany przez Hyde i wsp. (Ryc. 3) wskazuje na rézne czynniki warunkujace
podatnos$¢ (,,vulnerability”’) — biologiczne, emocjonalne, poznawcze oraz wzajemne interakcje
pomiedzy poszczegdlnymi czynnikami warunkujagcymi  podatno$¢ 1 stresujacymi
wydarzeniami zyciowymi. Czynniki warunkujace podatno$¢ nie sa w tym modelu
niezaleznymi czynnikami ryzyka, dopiero w interakcji z negatywnymi wydarzeniami
zyciowymi zwigkszaja ryzyko depresji.

Zgodnie z koncepcja Hyde i wsp. do podatnosci biologicznej nalezy zaliczy¢: czynniki
genetyczne, hormonalne zwigzane z dojrzewaniem ( poziomy DHEA, estrogenu, testosteronu)
oraz faz¢ dojrzewania (,,pubertal timing”). Kolejny rodzaj podatnosci w tym modelu stanowi
podatnos¢ emocjonalna, ktéora moze by¢ wtorna do predyspozycji genetycznej. Cechy
temperamentu, takie jak wysoka negatywna emocjonalnos¢ zwigkszaja w sposob bezposredni
podatno$¢ na depresje, jak rowniez posrednio, poprzez wpltyw na negatywne style poznawcze.
Podatno$¢ poznawcza obejmuje negatywne style poznawcze, ruminacje i postrzeganie
swojego ciata. Wszystkie te zmienne warunkujgce podatnos¢ w interakcji z negatywnymi
wydarzeniami zyciowymi moga zwigksza¢ ryzyko objawow depresyjnych 1 wyzwoli¢ epizod
depresji. Wiekszo$¢ z wspomnianych powyzej zalezno$ci jest dobrze udokumentowana w
literaturze (wyniki tych badan przedstawiono w podrozdziatach 1.2.1, 1.2.2, 1.2.3).
Relatywnie nowymi hipotezami, ktére postuluje Hyde 1 wsp. jest wplyw temperamentu na
formowanie negatywnych schematéw poznawczych oraz istnienie potencjalnej zalezno$ci
pomigdzy genetyczng podatnoscig a czynnikami hormonalnymi. Hyde i wsp. wskazuja na
brak w literaturze empirycznych, wieloczynnikowych modeli depresji mtodzienczej, ktore
kompleksowo wyjasniatyby jej uwarunkowania. Ujecie kompleksowe w oparciu o modele
zintegrowane miatoby ogromne znaczenie dla rozumienia patogenezy depresji i umozliwiloby

powiazanie wielu spostrzezen biologicznych, psychologicznych oraz spotecznych.
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Czynniki Model ABC Nolen-Hoeksema&Girgus  Cyranowski,Frank, Hankin&Abramson (2001)
(1994) Young&Shear (2000)

Podatnos¢ biologiczna

Dodatni wywiad rodzinny  + +

Specyficzne mechanizmy + +

genetyczne

Hormony plciowe + (DHEA ,estradiol, + + (oxytocyna)
progesteron,testosteron)

Dojrzewanie + +

Podatnos¢ emocjonalna

Osobowosc¢: Cechy + +

osobowosci zaleznej

Temperament: Negatywna + +

emocjonalno$¢

Podatno$¢ poznawcza

Negatywne style + +

poznawcze

Ruminacje + + +

Postrzeganie wlasnego + + +

ciala

Negatywne wydarzenia

Zyciowe

Suma wielu r6znych + + +

wydarzen

Naduzycia seksualne + (wykorzystanie i + (wykorzystanie) + (wykorzystanie)
dokuczanie)

Wydarzenia + + + (suma wydarzen)

interpersonalne

Presja na spetnianie rol + +

zwigzanych z plcig

Nota. + dany czynnik zostat wlgczony do modelu.

Tab. Il. Porownanie wybranych modeli depresji mtodzienczej (za: Hyde, Mezulius, Abramson, 2008).
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Podatnos¢
biologiczna

Podatnos$¢
emocjonalna

Podatnos¢
poznawcza

Negatywne
Wydarzenia
Zyciowe

Podatnosé
genetyczna

A

\ 4

Temperament

A 4

Negatywne
Style
Poznawcze

Podatno$¢
hormonalna
(dojrzewanie)

A 4

Postrzeganie
swojego ciala

AN

A 4

Ruminacje

A

\

PODATNOSC NA
DEPRESJE

Seksualne
dokuczanie ze
strony rowiesnikow

A\ 4

DEPRESJA
MELODZIENCZA

Inne negatywne
wydarzenia
zyciowe

Ryc. 3. Model depresji mtodzienczej ABC — ,,affective, biological, cognitive” (zmodyfikowany za: Hyde, Mezulius, Abramson, 2008)
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2. Charakterystyka badan wlasnych

2.1. Cel pracy

Celem pracy byta analiza uwarunkowan depresyjno$ci mtodziezy, stworzenie zintegrowanego

modelu, ktory w sposob calosciowy, kompleksowy wyjasnialby natezenie depresyjnosci w tej

grupie wiekowej.

2.2. Hipotezy badawcze

1.

2.

Nasilenic objawow depresyjnych u milodziezy warunkowane jest czynnikami
biologicznymi, takimi jak: wywiad rodzinny w kierunku depresji, czynniki
okotoporodowe, hormonalne, aktywnos¢ fizyczna oraz czynniki metaboliczne.
Nasilenie objawéw depresyjnych u milodziezy warunkowane jest czynnikami
psychologicznymi, takimi jak: natezenie stresujgcych wydarzen zyciowych, struktura
rodziny, alkoholizm w rodzinie oraz wsparcie spoteczne.

Wplyw stresu na nasilenie objawow depresyjnych jest silniejszy gdy towarzyszy mu
dodatni wywiad rodzinny w kierunku depresji.

Modelowe ujecie uwarunkowan depresji mtodziencze] polegajace na jednoczesnym
uwzglednieniu czynnikow biologicznych 1 psychologicznych wraz z wzajemnymi ich
interakcjami lepiej wyjasnia nasilenie objawow depresyjnych u mtodziezy niz analiza

uwarunkowan biologicznych i psychologicznych oddzielnie.
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2.3. Materiat i Metody

2.3.1. Populacja badana

Badania przeprowadzono w ramach projektu Sopkard 15. Do analizy wlaczono populacje
poddang ocenie w 2006 roku.

Projekt Sopkard 15 jest realizowany w szkotach gimnazjalnych Sopotu. Do wzigcia udziatu w
badaniu zapraszani s3 w danym roku wszyscy uczniowie drugich klas sopockich gimnazjow.
Mtodziez, ktora mieszka w Sopocie, ale uczy si¢ poza Sopotem zostaje zaproszona do
programu listownie. Uczestnictwo w badaniu jest dobrowolne, kryterium wiaczajacym do
badania jest zgoda zaréwno rodzicow, jak i1 dzieci. Wyjasnianie regul uczestnictwa odbywa
si¢ na spotkaniach lekarzy z rodzicami. Dzieci podczas spotkan w szkole rowniez uzyskuja

informacje, ze ich uczestnictwo nie jest obowigzkowe.

Kryteria wlaczenia do grupy badane;j:
1. Uczniowie drugiej klasy gimnazjum.

2. Pisemna zgoda rodzicéw i dzieci.

W roku 2006 w ramach programu Sopkard 15 przebadano 182 dzieci (65,7% uczniow klas |1
gimnazjéw w Sopocie). Badaniem psychologiczno-psychiatrycznym objeto 165 0sob (59,2%
ucznidw) — u pozostalych nie uzyskano zgody na badanie. Ostatecznie do analizy wlaczono
151 oséb, 14 oso6b wykluczono z powodu brakow danych w zakresie zmiennych
psychologicznych. W oparciu o tg grupe 0Szacowano rozpowszechnienie poszczegdlnych
zaburzen (depresyjnych 1 naduzywania substancji psychoaktywnych) oraz czgstos¢
poszczeg6lnych zmiennych wraz z ich wzajemnymi korelacjami.

Osoby, u ktorych stwierdzono objawy depresyjne (34% badanych - 52 osoby) poddano
dodatkowemu badaniu klinicznemu, ktore potwierdzito rozpoznanie epizodu depresji u 4,6%
badanych (7 osob).

Analize¢ uwarunkowan depresyjnosci przeprowadzono na grupie osob, ktore mialty wykonany
peten zakres badan  psychologicznych, antropometrycznych, metabolicznych i

endokrynologicznych (bez jakichkolwiek brakow danych), to jest na 94 osobach.
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2.3.2. Plan badania

Przedstawiane badanie jest czg$cig programu Sopkard 15 prowadzonego przy wspotudziale
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego i Urzgdu Miasta Sopotu. Program Sopkard 15 jest
badaniem epidemiologicznym, kompleksowo oceniajacym stan zdrowia w populacji uczniéw
drugich klas sopockich gimnazjow. Badanie Sopkard 15 jest realizowane corocznie,
poczawszy od 2006 roku. Projekt ten uzyskal akceptacje Niezaleznej Komisji Bioetycznej do
spraw Badan Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym — numer uchwaty
Komisji NKEBN/ 510 /2006.

Ponizej przedstawiono schemat obrazujacy procedure badania (Ryc. 4)

Ryc. 4. Plan badania.

I ETAP BADAN — w szkolach
DOBOR GRUPY BADANEJ

wszyscy uczniowie drugich klas sopockich gimnazjow

|

SPOTKANIE Z DYREKTORAMI SZKOL I RODZICAMI

- wreczenie rodzicom listow zawierajacych informacje o celach programu
- przeprowadzenie z rodzicami rozmowy umozliwiajacej odpowiedz na wszystkie pytania
oraz §wiadome podpisanie zgody na badanie

- Kwestionariusz dla rodzicow

|

BADANIA MEODZIEZY W SZKOLE

(wizyta u pielggniarki, zebranie wywiadu, badania laboratoryjne)

|

BADANIE ZASADNICZE (PSYCHOLOGICZNE)
* kwestionariusz wlasny

* Kwestionariusz Depresji Beck’a

|
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WYDANIE KARTY INFORMACYJNEJ
(wyniki, opisy badan, tabele warto$ci prawidtlowych i zalecenia)

|

UTWORZENIE BAZY DANYCH

|

OPRACOWANIE STATYSTYCZNE I ANALIZA WYNIKOW

II ETAP BADAN

U miodziezy z punktacja w Skali Depresji Beck’a >= 10 dodatkowo wykonano badanie

psychiatryczne. Diagnoze epizodu depresyjnego stawiano zgodnie z kryteriami DSM IV-TR.

2.3.3. Badane zmienne

Zmienna zalezna: Depresyjnos¢ (Suma objawow wg Kwestionariusza Beck’a)

Zmienne niezalezne (wyjasniajace):

Zmienne psychologiczne

1.
2
3.
4

. Alkoholizm w rodzinie

Stres
Wsparcie spoteczne

Struktura rodziny

Zmienne biologiczne

1.

2
3
4.
5

Wywiad rodzinny w kierunku depresji
Punktacja Apgar

Masa urodzeniowa

Urodzenie o czasie

poziom TSH
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Zmienne biologiczne — inne (,,metaboliczne™)
1. Body Mass Index
2. Aktywnos¢ fizyczna
3. poziom Cholesterolu catkowitego
4. poziom Triglicerydow
5. Glikemia

6. Plec¢

Wskazniki

Zmienna zalezna:
Poziom depresyjnosci — suma objawow depresji mierzonych jako suma punktéw z wszystkich

pytan Skali Depresji Beck’a ( minimalna punktacja - 0, maksymalna - 63).
Zmienne niezalezne (wyjasniajace):
Zmienne psychologiczne

1. Stres

Poziom stresu mierzony byl jako suma stresujacych wydarzen zyciowych, ktore miaty
miejsce w okresie roku poprzedzajacego badanie (Smieré¢ bliskiej osoby,
separacja/rozwod rodzicéw, choroba adolescenta, choroba rodzica, problemy w relacjach
z rowie$nikami, sytuacje stresujagce w szkole, krzywdzace doswiadczenie seksualne,
problemy w kontaktach z rodzicami, zmiana sytuacji finansowej, zmiana miejsca
zamieszkania, nowa dziewczyna, chtopak). Kazde wydarzenie oznaczane jest jako 1 punkt,
minimalna liczba wydarzen — 0, maksymalna — 11.

W tabeli ponizej przedstawiono korelacje poszczegélnych wydarzen zyciowych ze
zmienng Stres mierzong jako suma wszystkich stresujacych wydarzen zyciowych

minionego roku.
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Tabela 1. Korelacje wydarzen zyciowych ze zmienng ,,Stres”

] Wydarzenia zyciowe Stres
Smier¢ bliskiej osoby ,36**
Separacja, rozwod rodzicéw ,3**
Powazna choroba lub uszkodzenie ciata A1**
Przewlekta choroba ktoregos z rodzicow ,3**
Problemy w relacjach z rowiesnikami ,48**
Sytuacje stresujace w szkole ,56**
Krzywdzace doswiadczenie seksualne ,26%*
Problemy w relacjach z rodzicami ,6%**
Zmiana miejsca zamieszkania ,33**
Nowa dziewczyna, chtopak ,5**
Zmiana sytuacji finansowej w rodzinie S7**

Nota. ** p<0.01.

2. Wsparcie spoteczne.
Wsparcie spoteczne oceniono zadajac badanym pytanie o obecno$¢ zaufanej osoby, z
ktéra mtody cztowiek moze porozmawiaé, ktéra stanowi dla niego zrodlo wsparcia.
Odpowiedz ,,tak” zakodowano jako ,,obecnos$¢ wsparcia spotecznego” (1), odpowiedz

,hie” jako brak wsparcia spotecznego (0).

3. Struktura rodziny.
Odpowiedzi: mieszkam z jednym z rodzicow lub nie mieszkam z rodzicami —
zakodowano jako ,rodzina rozbita” (1). W sytuacji gdy adolescent mieszkal z

obojgiem rodzicow kodowano jako ,,rodzina petna” (0).
4. Alkoholizm w rodzinie

Obecnos¢ alkoholizmu w rodzinie zakodowano jako (1). Wywiad ujemny w kierunku

alkoholizmu jako (0).
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Przyjmowanie uzywek

nie pali papierosow (0)

okazjonalne palenie papieroséw (1)
regularne palenie papierosow (2)

nie pije alkoholu (0)

okazjonalne picie alkoholu (1)

regularne picie alkoholu (naduzywanie) (2)
nigdy nie brat narkotykow (0)

okazjonalne zazywanie narkotykow (1)

regularne zazywanie narkotykéw (naduzywanie) (2)

Zmienne biologiczne

6. Wywiad rodzinny w kierunku depresji

10.

Dodatni wywiad rodzinny w kierunku depresji (depresja obecnie lub w przesztosci u
ktoregos z rodzicow) zakodowano jako (1). Wywiad ujemny oznaczono jako (0).
Punktacja Apgar

Zmienna ilosciowa w skali od 0 — 10. Wsrod badanej mtodziezy najnizsza punktacja w
skali Apgar wynosila 2, a najwyzsza 10.

Masa urodzeniowa

Zmienna ilosciowa (wynik w gramach).

Urodzenie o czasie

Urodzenie o czasie (38 - 42 tydzien cigzy) zakodowano jako (1). Urodzenie

przedwczesne lub po 42 tygodniu cigzy zakodowano jako (0).

poziom TSH

Wartosci referencyjne dla TSH w laboratorium Uniwersyteckiego Centrum
Klinicznego GUMed: 0,34 — 4,94. Dokonano przekodowania w nastepujacy sposob:

< 0,34 (warto$ci nieprawidtowe, niskie) zakodowano jako (0)

0,34 — 2,49 (wartos$ci prawidlowe) zakodowano jako (1)

2,5 — 4,94 (wartosci prawidtowe wysokie) zakodowano jako (2)

4,95 — 10 (warto$ci nieprawidtowe, wysokie) zakodowano jako (3)
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Zmienne biologiczne ,,metaboliczne”

11. Body Mass Index
Wskaznik masy ciata oceniano na podstawie siatek centylowych opracowanych dla
dzieci warszawskich (Palczewska, Niedzwiecka, 1999). Dokonano nastepujacych
przekodowan:
< 10 percentyla (niedowaga) zakodowano jako (0)
10 — 90 percentyl (norma) zakodowano jako (1)
90 — 97 percentyl (nadwaga) zakodowano jako (2)
> 97 percentyla (otytos$¢) zakodowano jako (3)

12. Aktywnos¢é fizyczna
Niski poziom aktywnosci fizycznej zakodowano jako (1)
Sredni poziom aktywnoéci fizycznej zakodowano jako (2)

Wysoki poziom aktywnosci fizycznej zakodowano jako (3)

13. poziom Cholesterolu catkowitego
Wartosci  stezen cholesterolu catkowitego oraz triglicerydow zaklasyfikowano do
poszczegolnych kategorii na podstawie norm u dzieci i mlodziezy w wieku 2 — 19 lat

wg National Cholesterol Education Program.

Wartosci pozadane (<170 mg%) zakodowano jako (0)
Wartosci graniczne (170 — 199) zakodowano jako (1)
Wartosci wysokie (>= 200) zakodowano jako (2)

14. poziom Triglicerydow
Wartosci  stezen triglicerydow zaklasyfikowano do poszczegdlnych kategorii na
podstawie norm u dzieci i mlodziezy w wieku 2 — 19 lat wg National Cholesterol

Education Program.
Warto$ci pozadane (< 90) zakodowano jako (0)

Wartosci graniczne (90 — 129) zakodowano jako (1)
Wartos$ci wysokie (>= 130) zakodowano jako (2)
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15. Glikemia
Prawidlowe st¢zenie glukozy we krwi jest < 100 mg%. Ze wzgledu na znikomy
odsetek nieprawidtowych pozioméw u badanej miodziezy nie przekodowywano

wartosci glukozy, pozostawiono jg jako zmienng ciaggla.

16. Ptec
Pte¢ zenska oznaczono cyfra (1)

Ple¢ meska oznaczono cyfrg (2)

2.3.4 . Metody badawcze

I etap badan — badania kwestionariuszowe wypelniane przez mlodziez, kwestionariusz
wypehiany przez rodzicOw oraz ankieta antropometryczna i badania laboratoryjne mlodziezy
wykonywane przez personel medyczny (pielegniarke i studentow medycyny). Wszystkie

kwestionariusze sa kodowane, znajduja si¢ na nich tylko inicjaty i data urodzenia dziecka.

1. Inwentarz (Skala) Depresji Becka ( Beck Depression Inventory — BDI, Aneks, zat. nr 2) -
do oceny nasilenia objawow depresyjnych u badanej mtodziezy.

BDI jest narzedziem powszechnie stosowanym na Swiecie do pomiaru nasilenia objawow
depresyjnych u mtodziezy od 13 roku zycia i u dorostych (Beck, Ward, Mendelson i wsp.,
1961; Parnowski, Jernajczyk, 1977). Sktada si¢ on z 21 pytan oceniajacych nasilenie
poszczegbdlnych objawow depresji, osoba badana wypetnia kwestionariusz samodzielnie
(skala samooceny). Osoba badana proszona jest o zaznaczenie jednej odpowiedzi najlepiej
odzwierciedlajacej jej uczucia i zachowania w ciggu ostatniego miesigca. Kazde z pytan
dotyczy jednego objawu depresji, np. obnizonego nastroju, poczucia winy, anhedonii, mysli
rezygnacyjnych. Pytania zawierajg 4-punktowa skal¢ (od 0 — 3), ktora odzwierciedla nasilenie
danego objawu depresji — od jego braku do duzego nasilenia tego objawu. Catkowity wynik
jest sumg punktow uzyskanych z 21 pytan ( maksymalna ilo$¢ punktow — 63, minimalna — 0).
Wykazano, ze u mlodziezy Inwentarz Depresji Beck’a jest dobrym wskaznikiem efektow

leczenia, ma silne witasciwosci psychometryczne oraz kladzie duzy nacisk na poznawcza
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komponente zaburzen depresyjnych (Dierker, Albano, Clarke i wsp., 2001; Lewinsohn,
Rohde, Seeley, 1998).

2. Kwestionariusz whasny (Aneks, zat. nr 3) skonstruowany specjalnie na potrzeby badania
Sopkard 15 zawierajacy pytania oceniajace czgsto$¢ przyjmowania uzywek, poziom stresu,

wsparcie spoteczne, alkoholizm w rodzinie 1 fakt rodziny petnej lub rozbite;.

- przyjmowanie uzywek

Przyjeto nastepujace kryteria:

okazjonalne palenie papieroséw: rzadziej niz raz w tygodniu

regularne palenie papierosow: raz w tygodniu lub czg$ciej

okazjonalne picie alkoholu: kilka razy w roku lub rzadziej

regularne picie alkoholu (naduzywanie): raz w miesigcu lub czgsciej

okazjonalne zazywanie narkotykow: osoba miata kontakt z narkotykami (raz lub kilka razy)
regularne zazywanie narkotykéw (naduzywanie): wielokrotny kontakt z narkotykami,

zazywanie Kiedy jest okazja.

- stres

Poziom stresu oceniano badajac nat¢zenie stresujgcych wydarzen zyciowych w roku
poprzedzajacym badanie. Pytano o obecno$¢ 11 wydarzen zyciowych: $mier¢ kogo$ bliskiego,
separacja/ rozwod rodzicow, powazna choroba lub uszkodzenie ciata, przewlekta choroba
ktoregos z rodzicow, problemy w kontaktach z réwiesnikami, sytuacje stresujace w szkole,
krzywdzace/ nieprzyjemne doswiadczenie seksualne, problemy w kontaktach z rodzicami,
zmiana miejsca zamieszkania, nowa dziewczyna / chlopak, zmiana sytuacji finansowej w
rodzinie. List¢ wydarzen sporzadzono w oparciu o ,,Life Events Checklist” autorstwa Johnson
& McCutcheon (1980) — narzedzie, ktore stuzy do badania natezenia stresujacych wydarzen
zyciowych u mtodziezy. Poziom stresu obliczono sumujac stresujgce wydarzenia zyciowe dla
kazdego badanego (wzorujac si¢ na innych badaniach, ktére mierzyly poziom stresu z

wykorzystaniem narzedzia Johnson & McCutcheon, np. Rice, Harold, Thapar, 2003).

- wsparcie spoteczne (Czy masz kogo$ zaufanego, z kim che¢tnie dzielisz si¢ swoimi

prywatnymi sprawami, trudnos$ciami, na kogo mozesz liczy¢ w potrzebie?)

- alkoholizm w rodzinie (Czy kto$ z twojej najblizszej rodziny naduzywa alkoholu ?)
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- rodzina pelna lub rozbita (Czy mieszkasz ze swoimi rodzicami?)

4. Ankieta antropometryczna (Aneks, zat. nr 5)

U wszystkich badanych dzieci przeprowadzono pomiary antropometryczne (waga, Wzrost,
BMI, obwody pasa, bioder, ramion, pomiar faldu skornego) i krétki wywiad dotyczacy
aktywnosci fizycznej. Do analizy w badaniach wykorzystano wskaznik BMI oraz poziom
aktywnosci fizycznej. Mas¢ ciata i wzrost mierzono za pomocg kalibrowanej elektronicznej
wagi 1 wzrostomierza. Wskaznik BMI obliczono wedtug wzoru [masa ciata w kilogramach/
(wzrost w metrach)2]. Oceny wagi, wzrostu i wskaznika masy ciala dokonywano na
podstawie siatek centylowych opracowanych dla dzieci warszawskich.

Poziom aktywnosci fizycznej okre$lany byl przez przeszkolony personel medyczny.
Zwolnienie ze szkolnych zaje¢ wychowania fizycznego klasyfikowano jako ,,niski poziom”
aktywnosci fizycznej, regularne ¢wiczenia na wychowaniu fizycznym w szkole jako ,,$redni
poziom”, a regularne uprawianie sportu poza szkota klasyfikowano jako ,,wysoki poziom”

aktywnosci fizyczne;.

5. Kwestionariusz dla rodzicéw (Aneks, zal. nr 4)
Kwestionariusz ten zawiera pytania o choroby przewlekle dziecka, wywiad rodzinny w

kierunku choréb cywilizacyjnych oraz wywiad okotoporodowy.

W pracy wykorzystano pytania 0 wywiad rodzinny w kierunku depresji, punktacje w skali

Apgar po urodzeniu, mas¢ urodzeniowa oraz urodzenie o czasie.

6. Badania laboratoryjne.

U wszystkich badanych dzieci przeprowadzono badania metaboliczne (lipidogram, glikemia
na czczo, USG tetnic szyjnych), endokrynologiczne (hormony tarczycy, USG tarczycy) oraz
nefrologiczne (badania laboratoryjne krwi i moczu, USG nerek).

W pracy wykorzystano wyniki badan metabolicznych ( lipidogram, glikemia na czczo) oraz
endokrynologicznych (TSH). Oznaczenia laboratoryjne byly wykonywane w laboratorium
Akademickiego Centrum Klinicznego Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego.

Krew i mocz na badania laboratoryjne pobierane byty rano w gabinecie medycyny szkolnej

danej szkoty, po podpisaniu przez dziecko zgody na pobranie krwi i udziat w programie.
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Pobrang krew natychmiast odwirowano, a oddzielong surowice podzielono na dwie proboéwki:
jedna zostala zamrozona, druga przetransportowana do laboratorium w celu wykonania

lipidogramu oraz oznaczenia poziomu glikemii i st¢zenia TSH.

I1 etap badan — badanie psychiatryczne.

Na dodatkowe badanie lekarskie zaproszono mtlodziez z objawami depresyjnymi
stwierdzonymi na podstawie badan kwestionariuszowych (34% mlodziezy). Za punkt
odciecia $wiadczacy o nasileniu objawdéw depresyjnych wymagajgcym weryfikacji w
kierunku obecnosci epizodu depresji przyjeto: co najmniej 10 punktéw w Skali Depresji

Becka. Diagnoze epizodu depresyjnego stawiano zgodnie z kryteriami DSM IV-TR.

2.3.5. Metody statystyczne

Opis uzytych metod statystycznych

Surowy material badawczy sktada si¢ z wypelionych kwestionariuszy testowych. Analiza
statystyczna danych pomiarowych zostata rozlozona na kilka etapéw. Przeprowadzono opis

statystyczny, analize zwigzkéw migdzy zmiennym i analize porOwnawczg.

Analiza opisowa
Opis statystyczny przeprowadzono za pomoca miar tendencji centralnych: S$redniej

arytmetycznej oraz z zastosowaniem miary rozproszenia: odchylenia standardowego.

Analiza zwigzku

Relacje migdzy zmiennymi cigglymi (iloSciowymi) zbadano za pomoca analizy korelacji
Pearsona oraz dwupunktowoseryjnej (gdy jedna ze zmiennych byla ciggla, a druga
dwukategorialng), ktore dawaty ogdlny obraz miedzy zmiennymi niezaleznymi a zaleznymi.
W kolejnym kroku szczegotowe relacje miedzy poszczegdlnymi zmiennymi zaleznymi a

zmiennymi niezaleznymi badano za pomocg wielokrotnej analizy regres;ji.
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Analiza porownawcza

W celu analiz r6znic mig¢dzy $rednimi dla réznych grup badawczych stosowano analize
wariancji (ANOVA). W przypadku stosowania analizy wariancji niemal zawsze zostala
przeprowadzona analiza szczegdlowa w postaci testow post-hoc (test najmniejszej istotnej

roéznicy).

Analiza relacji strukturalnych

Przeprowadzono analize¢ zakladajaca powigzania pomiedzy wszystkimi zmiennymi
wybranymi do analiz statystycznych. Relacje te zbadano za pomoca analizy réwnan
strukturalnych (structural equation modeling). Analiza ta stworzyla mozliwo$¢ badania
ztozonych relacji miedzy wybranymi zmiennymi niezaleznymi i pomi¢dzy nimi a zmienng
zalezng (poziomem depresyjnosci). Analizy te wykonano za pomocg programu AMOS (czegs¢

pakietu SPSS).

Analizy przeprowadzono za pomocg pakietu statystycznego SPSS Statistics 17,0.
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3. Wyniki

W podrozdziale 3.1. scharakteryzowano badang grupe pod wzgledem czestoSci objawow
depresyjnych, zaburzen depresyjnych, naduzywania substancji psychoaktywnych oraz
czestosci badanych zmiennych psychologicznych i biologicznych.

W kolejnych podrozdziatach przedstawiono wyniki analizy relacji pomi¢dzy zmiennymi
niezaleznymi (wyjasniajagcymi) a zmienng zalezng (poziomem depresyjnosci) oraz
potencjalnych ztozonych interakcji pomiedzy badanymi zmiennymi. Testowano kolejne
hipotezy badajac zalezno$¢ pomiedzy zmiennymi biologicznymi a poziomem depresyjnosci,
zmiennymi psychologicznymi a poziomem depresyjnosci, pozostatymi zmiennymi
biologicznymi (okreslanymi jako ,,metaboliczne™) a poziomem depresyjnosci oraz zbadano
interakcje pomiedzy stresem a zmiennymi biologicznymi, pomigedzy stresem a wsparciem

spotecznym oraz pomiedzy plcig a zmiennymi biologicznymi i psychologicznymi.

Relacje te badano za pomoca analizy rownan strukturalnych (structural equation modeling)
(za: Tabachnick, Fidell, 2007; Hu, Bentler, 1999).

Poszukiwano modelu, ktory w najpetniejszy sposdéb wyjasniatby zmienno$¢ objawow
depresyjnych u miodziezy. Stworzono sze$¢ modeli strukturalnych, ktore r6znig si¢ od siebie
loscig wlaczonych zmiennych, stopniem wyjasnionej zmienno$ci objawow depresyjnych oraz
wskaznikami dopasowania do danych. Ostatni z nich, szésty (zwany ,,ostatecznym”), zawiera
wszystkie badane zmienne wraz z potencjalnymi interakcjami mi¢dzy nimi.

Pojecie interakcji zastosowano do opisu sytuacji gdy dwie zmienne niezalezne (X i Y)
dziataja jednoczes$nie na zmienng zalezng (Z - poziom depresyjnosci) i dziatanie czynnika X
na Z zmienia sig, jesli wystepuje zmienna Y. W analizie statystycznej efekt interakcji polega
na tym, ze jes$li pomigdzy X 1 Z wystgpuje korelacja, a dodanie do tego uktadu kolejnej
zmiennej (Y) modyfikuje ten zwigzek, to mozemy mowic o interakcji migdzy X i Y (Preacher,
Hayes, 2004).

Wyniki analizy przedstawiono w sposob nastepujacy: w poszczegolnych podrozdziatach
przedstawiono kolejne modele wraz z ich krotkim opisem, nastgpnie przedstawiono koncowe
wyniki w oparciu 0 analize na modelu ,,ostatecznym” oraz dokonano poréwnania modeli

uwzgledniajac wspotczynnik determinacji dla kazdego z modeli oraz wskazniki dopasowania.
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Zastosowano oznaczenia:

R? ~ wspolczynnik determinacji (procent réznic w nasileniu depresyjnoéci wyjasniony za
pomoca badanych zmiennych wyjasniajacych);

B (czyli parametr dla wynikéw surowych). Wartos¢ B pokazuje o ile jednostek zmienia si¢
wartos¢ zmiennej zaleznej podtug linii regresji (w przypadku poziomu depresyjnosci jest to
ilo$¢ punktow w Skali Becka) przy zmianie warto$ci zmiennej niezaleznej o jeden.

B - stopien korelacji migdzy zmiennymi;

p - istotnos¢ zwigzkow;

Wskazniki dopasowania modeli: X? (Chi2) , RMSEA (Root Mean Square Error of
Approximation), GFI (Goodness of Fit Index) i AGFI (Adjusted GFI).

Ponizej przedstawiono normy dla wskaznikow dopasowania ( Tabachnick i Fidell, 2007).
RMSEA - norma wynosi ponizej 0,05, a dopuszczalne sa warto$ci nie wigksze niz 0,08
(Browne i Cudeck, 1993). Warto$¢ powyzej 0,08 wskazuje na istnienie powaznego btedu
aproksymacji, dotyczacego uogodlnienia wynikéw na populacje (Zakrzewska, 2004).

Wskaznik GFI mozna interpretowaé analogicznie jak R® w analizie regresji wielokrotnej
(Tanaka i Huba, 1989). Przyjmuje si¢, ze wartosci wspotczynnika rowne 0,90 badz wicksze

oznaczaja dobre dopasowanie, a taki model nie wymaga modyfikacji (Zakrzewska, 2004).

3.1. Charakterystyka grupy badanej

Badana grupa sktadata si¢ ze 151 oséb - 82 dziewczynek (54,3%) i 69 chtopcow (45,7%).

Objawy depresyjne stwierdzono prawie u polowy badanych dziewczynek (43,9%) 1 u co
piatego chlopca (23,2%). Do grupy z objawami depresyjnymi zaliczono mtodziez, ktéra miata
objawy depresyjne (punktacja w Skali Depresji Beck’a >=10), ale nie spetniata kryteriow
epizodu depresji. W badaniu psychiatrycznym rozpoznanie epizodu depresji potwierdzono u
4,6 % mitodziezy — u dziewczynek istotnie czesciej niz u chtopcow (7,3% vs 1,4%, p<0,05).
Wyniki badania psychiatrycznego przedstawiono w tabeli nr 11l (do grupy z ,.depresyjnym
przebiegiem dorastania” zakwalifikowano mtodziez, ktora miata objawy depresyjne, ale nie

spetniata kryteriow diagnostycznych epizodu depresji ani zaburzen adaptacyjnych).
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Wsrod badanej mtodziezy wykazano znaczne rozpowszechnienie naduzywania papierosow i
alkoholu. Co trzeci badany pali papierosy (31,1%), z czego prawie polowa (12,6%) siega po
papierosy regularnie. Do regularnego picia alkoholu przyznaje si¢ 11,3% badanych.
Dziewczynki czesciej niz chlopcy okazjonalnie palg papierosy i pija alkohol.

Tabele rozktadu czestosci objawdw depresyjnych, zaburzen depresyjnych oraz naduzywania
substancji psychoaktywnych przedstawiono ponizej (Tab. III).

Tabele przedstawiajace czestos¢ poszczegoélnych — zmiennych  psychologicznych i
biologicznych umieszczono w Tab. 1V, a tabel¢ z ich wzajemnymi korelacjami w Aneksie, w

zalaczniku nr 1.
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Tab. I1l. Rozpowszechnienie objawow depresyjnych, zaburzen depresyjnych i naduzywania
substancji psychoaktywnych.

OBJAWY DEPRESYJNE (>= 10 punktow) Liczba oséb Procent
Razem 52 34
Dziewczynki 36 43,9
Chtopcy 16 23,2
DIAGNOZA PSYCHIATRYCZNA Liczba 0séb Procent
Epizod depresji Razem 7 4,6
Dziewczynki 6 7,3
Chtopcy 1 1,4
Zaburzenia adaptacyjne Razem 9 6
Dziewczynki 7 8,5
Chtopcy 2 2,9
Depresyjny przebieg dorastania Razem 36 23,8
Dziewczynki 23 28
Chtopcy 13 18,8
Zdrowi Razem 99 65,6
Dziewczynki 46 56,1
Chtopcy 53 76,8
NADUZYWANIE SUBSTANCJI Liczba osé6b Procent
PSYCHOAKTYWNYCH
Papierosy Regularnie Razem 19 12,6
Dziewczynki 10 12,2
Chtopcy 9 13
Sporadycznie Razem 28 18,5
Dziewczynki 20 24,4
Chiopcy 8 11,6
Narkotyki Regularnie Razem 5 3,3
Dziewczynki 4 4,9
Chlopcy 1 1,4
Sporadycznie Razem 4 2,6
Dziewczynki 1 1,2
Chtopcy 3 4.3
Alkohol Regularnie Razem 17 11,3
Dziewczynki 11 13,4
Chiopcy 6 8,7
Sporadycznie Razem 76 50,3
Dziewczynki 47 57,3
Chlopcy 29 42
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Tab. IV. Tabele czestosci zmiennych psychologicznych i biologicznych

ZMIENNE PSYCHOLOGICZNE Liczba os6b Procent
Stres 0 Razem 29 19,2
Dziewczynki 9 11,0
Chtopcy 20 29,0
1 Razem 29 19,2
Dziewczynki 14 17,1
Chtopcy 15 21,7
2 Razem 31 20,5
Dziewczynki 17 20,7
Chtopcy 14 20,3
3 Razem 20 13,2
Dziewczynki 13 15,9
Chtopcy 7 10,1
4 Razem 16 10,6
Dziewczynki 11 13,4
Chtopcy 5 7,2
5 Razem 12 7,9
Dziewczynki 8 9,8
Chtopcy 4 58
6 Razem 8 53
Dziewczynki 5 6,1
Chtopcy 3 43
7 Razem 2 1,3
Dziewczynki 2 2,4
Chtopcy 0 0
8 Razem 2 1,3
Dziewczynki 2 2,4
Chtopcy 0 0
9 Razem 1 0,7
Dziewczynki 1 1,2
Chtopcy 0 0
Rodzina rozbita Razem 34 22,5
Dziewczynki 19 23,2
Chtopcy 15 21,7
Alkoholizm w rodzinie Razem 22 14,6
Dziewczynki 13 15,9
Chtopcy 9 13
Brak wsparcia spotecznego Razem 31 20,5
Dziewczynki 11 13,4
Chtopcy 20 29
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ZMIENNE BIOLOGICZNE Liczba os6b  Procent
Choroby psychiczne w rodzinie Razem 25 16,6
Dziewczynki 21 25,6
Chtopcy 4 58
Punktacja 2 Razem 2 1,3
Apgar Dziewczynki 1 1,2
Chlopcy 1 14
5 Razem 1 0,7
Dziewczynki 1 1,2
Chlopcy 0 0
8 Razem 14 9,3
Dziewczynki 7 8,5
Chlopcy 7 10,1
9 Razem 8 53
Dziewczynki 4 4,9
Chiopcy 4 5,8
10 Razem 94 62,3
Dziewczynki 50 61,0
Chlopcy 44 63,8
Masa 1800 - 2499 ¢ Razem 7 4,9
urodzeniowa Dziewczynki 4 4.8
Chtopcy 3 4,2
2500 -3199 g Razem 34 23,8
Dziewczynki 23 27,6
Chtopcy 11 15,4
3200-3899 ¢ Razem 66 46,2
Dziewczynki 35 42
Chtopcy 31 43,4
3900 -4599 g Razem 17 11,9
Dziewczynki 4 4.8
Chtopcy 13 18,2
4600 - 5299 g Razem 2 1,4
Dziewczynki 0 0
Chtopcy 2 2,8
Razem 145 96
TAK Dziewczynki 76 92,7
Urodzenie o Chtopcy 69 100
czasie Razem 6 4
NIE
Dziewczynki 6 73
Chtopcy 0 0
<0,34 Razem 0 0
Dziewczynki 0 0
Chlopcy 0 0
0,34-25 Razem 91 70,5
(norma) Dziewczynki 52 70,3
TSH Chtopcy 39 70,9
25-494 Razem 35 27,1
(wysoka norma) Dziewczynki 20 27
Chlopcy 15 27,3
4,94 -10 Razem 3 2,3
(nieprawidtowe) Dziewczynki 2 2,7
Chlopcy 1 1,8
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ZMIENNE BIOLOGICZNE (metaboliczne) Liczba oséb Procent
niedowaga Razem 8 53
Dziewczynki 3 3,7
Chtopcy 5 7,2
BMI — norma Razem 113 74,8
kategorie Dziewczynki 57 69,5
(wg centyli) Chlopcy 56 81,2
nadwaga Razem 16 10,6
Dziewczynki 13 15,9
Chtopcy 3 4.3
otylosé Razem 14 9,3
Dziewczynki 9 11
Chtopcy 5 7,2
mata Razem 7 4.8
Dziewczynki 4 5
Chtopcy 3 45
Aktywnosc¢ $rednia Razem 75 51
fizyczna Dziewczynki 43 53,8
Chtopcy 32 47,8
duza Razem 65 44,2
Dziewczynki 33 41,3
Chtopcy 32 47,8
pozadany Razem 97 64,7
Dziewczynki 47 57,3
Chtopcy 50 73,5
Cholesterol graniczny Razem 42 28
catkowity Dziewczynki 27 32,9
Chtopcy 15 22,1
wysoki Razem 11 7,3
Dziewczynki 8 9,8
Chlopcy 3 4,4
pozadane Razem 103 68,7
Dziewczynki 55 67,1
Chtopcy 48 70,6
graniczne Razem 30 20
Triglicerydy Dziewczynki 15 18,3
Chtopcy 15 22,1
wysokie Razem 17 11,3
Dziewczynki 12 14,6
Chtopcy 5 7,4
73-82 Razem 18 12,6
Dziewczynki 15 18
Chtopcy 3 4.2
83-92 Razem 80 56
Glikemia Dziewczynki 48 57,6
Chlopcy 32 44,8
92 -102 Razem 43 30,1
Dziewczynki 15 18
Chtopcy 28 39,2
103 - 112 Razem 9 6,3
Dziewczynki 4 48
Chtopcy 5 7
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Poziom depresyjnosci a rozpoznanie depresji

Analiza zalezno$ci pomigdzy nasileniem objawow depresyjnych mierzonych metodg
kwestionariuszowa a diagnozg depresji stawiang w oparciu 0 Kryteria diagnostyczne wykazata
wysoka korelacj¢ pomiedzy tymi zmiennymi (r =,774, p<,01).

Zbadano takze S$rednie nasilenie objawow depresyjnych W poszczegélnych grupach
wyodrebnionych na podstawie badania psychiatrycznego (grupa 0 — zdrowi, grupa 1 —
depresyjny przebieg dorastania, grupa 2 — zaburzenia adaptacyjne, grupa 3 — epizod depresji).
Wykazano, ze nasilenie objawdw depresyjnych mierzonych Skalg Depresji Beck’a jest
najwyzsze w grupie oséb z epizodem depresji i rdzni si¢ istotnie statystycznie od grupy osob
zdrowych. Pomimo réznicy $rednich pomigdzy grupa z depresyjnym przebiegiem dorastania i
zaburzeniami adaptacyjnymi a epizodem depresji nie wykazano istotno$ci statystycznych
(przyczyng moze by¢ mata liczebno$¢ grupy 2 i 3). Wyniki tej analizy przedstawiono w tabeli
nrVv.

Tab. V. Srednie nasilenie objawow depresyjnych w poszczegélnych grupach klinicznych
(F=98,44; p=,00)

Zmienne GRUPAO GRUPA 1 GRUPA 2 GRUPA 3
ZDROWI DEPRESYJNY ZAB. EP1ZOD DEPRESJI

PRZEBIEG ADAPTACYJNE
DORASTANIA

liczebnosé n=99 n=36 n=9 n=7

M, SD M SD M SD M SD M SD

Suma obj. 3,53 2,79 15,83 7,85 15,78 5,04 26,14 7,9

depresyjnych 2 b b b

(Beck)
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3.2. Biologiczne i psychologiczne uwarunkowania depresyjnosci —
w poszukiwaniu zintegrowanego, kompleksowego modelu.

3.2.1 Biologiczne uwarunkowania depresyjnosci (Model 1)

Do modelu pierwszego wiaczono nastgpujace zmienne biologiczne: Wywiad rodzinny w
kierunku depresji (podatno$¢ genetyczna), Waga urodzeniowa dziecka, Urodzenie o czasie,
Punktacja w skali Agar (podatnos¢ okotoporodowa) oraz Poziom TSH (podatnosé¢
endokrynologiczna). Przeprowadzono analize regresji, w ktdrej zmiennymi wyjasniajagcymi
byly powyzsze zmienne biologiczne, a zmienng zalezng byt poziom depresyjnosci (Tab. V1).

Testowano prawdziwos¢ hipotezy, ze dodatni wywiad rodzinny w kierunku depresji, niska
punktacja w skali Apgar, niska urodzeniowa masa ciata, urodzenie przedwczesne,

nieprawidlowy poziom TSH zwickszaja nasilenie objawow depresyjnych u mtodziezy.

Tab. VI. Biologiczne zmienne wyjasniajace poziom depresyjnosci (N = 94) (model 1).

Lp. Zmienna B SE B p=
1. Wywiad rodzinny w kierunku depresji 6,41 2,21 ,28 ,004
2. Waga urodzeniowa ,00 ,00 -,10 ,316
3. Urodzenie o czasie -1,08 3,66 -,03 ,768
4. Punktacja w skali Apgar -1,26 54 -,23 ,019
5. Poziom TSH -,17 1,36 -,01 ,899

Nota. R2=,14. R2 - wariancja wyjasniona. B — wskaznik regresji niestandaryzowany . SE — blad standardowy.

p -wskaznik regresji standaryzowany, p — poziom istotnosci.

Badane zmienne biologiczne wyjasniaja 14% wariancji depresyjnosci (R?), co oznacza, ze za
pomocg tych zmiennych mozemy wyjasni¢ 14% nasilenia objawdéw depresyjnych. Istotnymi
statystycznie zmiennymi wyjasniajacymi dla depresyjnosci byly: Wywiad rodzinny w
kierunku depresji ( = 0,28, p = 0,004) oraz Punktacja w skali Apgar (p =- 0,23, p = 0,019).
Wskazniki dopasowania dla tego modelu wynosza: X2=12,95; RMSEA=0,06; GFI=0,96;
AGFI=0,91. Wskaznik RMSEA mieséci si¢ w normie (< 0,08), a GFI (>0,9) $wiadczy o

dobrym dopasowaniu modelu do danych.
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3.2.2. Psychologiczne uwarunkowania depresyjnosci (Model 2)

Do modelu drugiego wlgczono nastepujgce zmienne psychologiczne: Stres, Wsparcie
spoteczne, Rodzina rozbita, Alkoholizm w rodzinie. Przeprowadzono analiz¢ regresji, w ktorej
zmiennymi wyjasniajacymi byly powyzsze zmienne psychologiczne, a zmienng zalezng byt
poziom depresyjnosci (Tab. VII).

Testowano prawdziwos¢ hipotezy, ze duze nasilenie stresu w roku poprzedzajgcym badanie,
pochodzenie z rodziny rozbitej, alkoholizm w rodzinie, niski poziom wsparcia spotecznego

zwigkszaja nasilenie objawoéw depresyjnych u mtodziezy.

Tab. VII. Psychologiczne zmienne wyjasniajace dla poziomu depresyjnosci (model 2).

Lp. Zmienna B SE Yij p=

1. Stres 1,91 ,35 49 ,0001
2. Wsparcie spoteczne -1,04 1,69 -,05 ,538
3. Rodzina rozbita -2,37 1,58 -,13 ,133
4. Alkoholizm w rodzinie 2,43 1,90 11 202

Nota. R2=,27. R2 - wariancja wyjasniona. B — wskaznik regresji niestandaryzowany . SE — odchylenie

standardowe. S -wskaznik regresji standaryzowany, p — poziom istotnosci.

Wspotczynnik determinacji wskazuje, ze 27% nasilenia depresyjnosci mozemy wyjasni¢ za
pomocg badanych zmiennych psychologicznych. Istotng statystycznie zmienng wyjasniajaca
byt Stres ( B = 0,49, p = 0,000).

Wskazniki dopasowania dla tego modelu wynosza: X?=16,02; RMSEA=0,13; GFI=0,93;
AGFI=0,83. Wskaznik RMSEA wynosi powyzej 0,08, co moze $wiadczy¢ o bledzie
aproksymacji, a GFI (>0,9) swiadczy o dobrym dopasowaniu modelu do danych.
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3.2.3.Biologiczne i psychologiczne uwarunkowania depresyjnosci (Model 3i 4)

3.2.3.1 Model 3

W modelu trzecim potaczono zmienne biologiczne i psychologiczne z poprzednich dwoch
modeli (czynniki biologiczne: Wywiad rodzinny w kierunku depresji, Waga urodzeniowa
dziecka, Urodzenie o czasie, Punktacja w skali Agar, poziom TSH oraz psychologiczne:
Stres, Wsparcie spoleczne, Rodzina rozbita, Alkoholizm w rodzinie).

Przeprowadzono analiz¢ regresji, w ktorej zmiennymi wyjasniajacymi byly powyzsze

zmienne, a zmienng zalezng poziom depresyjnosci (Tab. VIII).

Tab. VIII. Biologiczne i psychologiczne zmienne wyjasniajace dla poziomu depresyjnosci
(model 3).

Lp. Zmienna B SE B p=
1. Choroby psychiczne w rodzinie 5,27 1,89 ,23 ,005
2. Waga urodzeniowa -,00 ,00 -,04 ,632
3. Urodzenie o czasie dziecka 1,19 3,13 ,03 ,704
4, Punktacja w skali Apgar -1,26 ,46 -,23 ,006
5. Poziom TSH 48 1,16 ,03 ,683
6.  Stres 1,65 ,32 43 ,000
7. Wsparcie spoleczne -1,92 1,57 -1 ,221
8. Rodzina rozbita -2,47 1,47 -,14 ,093
9.  Alkoholizm w rodzinie 3,21 1,77 15 ,070

Nota. R2=,35. R2 - wariancja wyja$niona. B — wskaznik regresji niestandaryzowany, SE — odchylenie

standardowe. S -wskaznik regresji standaryzowany, p — poziom istotnosci.

Rownoczesne uwzglednienie czynnikdw biologicznych i psychologicznych zwigksza odsetek
wyjasnionej zmiennosci depresyjnosci do 35%. Wskaznik determinacji w pierwszym modelu
wynosit 14%, a w drugim 27%. Potaczenie zmiennych psychologicznych 1 biologicznych w

jednym modelu wigze si¢ z potencjalnymi interakcjami pomiedzy tymi zmiennymi, dlatego
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tez wskaznik determinacji w modelu trzecim jest mniejszy niz suma wskaznikdw z modelu
pierwszego i drugiego.

W tym modelu istotnymi statystycznie predyktorami depresyjno$ci okazaty sie: Wywiad
rodzinny w kierunku depresji ( B = 0,23, p = 0,005), Punktacja w skali Apgar (p=-0,23,p =
0,006), Stres ( p = 0,43, p = 0,000). Poza tym na poziomie trendu istotne byty: Alkoholizm w
rodzinie ( p = 0,15, p=0,070) oraz Rodzina rozbita ( p = - 0,14, p = 0,093).

Wskazniki dopasowania dla tego modelu wynosza: X2=48,08; RMSEA=0,06; GFI=0,91;
AGFI=0,86. Wskaznik RMSEA miesci si¢ w normie (< 0,08), a GFI (>0,9) $wiadczy o
dobrym dopasowaniu modelu do danych.

3.2.3.2. Model 4

Model czwarty stworzono dodajac do modelu poprzedniego (trzeciego) zmienne biologiczne
(,,metaboliczne™): BMI, Aktywnosc¢ fizyczng, Cholesterol, Triglicerydy, Glikemie oraz Ple¢. W
ten sposob powstal model kompleksowy, uwzgledniajacy wszystkie badane zmienne bez ich
wzajemnych interakcji. Przeprowadzono analize regresji, w ktorej zmiennymi wyjasniajacymi
byly wszystkie powyzsze zmienne, a zmienng zalezng poziom depresyjnosci (Tab. 1X).

Testowano prawdziwos¢ hipotezy, ze istnieje zwigzek pomigdzy nasileniem objawow
depresyjnych a nastepujacymi zmiennymi metabolicznymi: wysokim wskaznikiem BMI,
niska aktywnos$cia fizyczng, wysokim poziomem cholesterolu calkowitego we krwi,

hipertriglicerydemia, wyzszym poziomem glukozy na czczo.
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Tab. IX. Wszystkie badane zmienne wyjasniajace dla poziomu depresyjnosci (model 4)

Lp. Zmienna B SE B p=
1. Choroby psychiczne w rodzinie 4,69 1,81 21 ,009
2. Waga urodzeniowa ,00 ,00 ,00 ,981
3. Urodzenie o czasie dziecka 2,65 2,99 ,07 ,375
4, Punktacja w skali Apgar -1,19 44 -,22 ,006
5. Poziom TSH 11 1,11 ,01 ,925
6. Stres 1,53 31 ,40 ,000
7. Wsparcie spoleczne -2,66 1,50 -,14 ,077
8. Rodzina rozbita -2,36 1,40 -,14 ,092
9.  Alkoholizm w rodzinie 4,05 1,69 ,19 ,017
10. BMI -,08 ,87 -,01 ,927
11 Aktywnosc¢ fizyczna -3,03 1,03 -,24 ,003
12.  Cholesterol -,37 ,94 -,03 ,694
13.  Triglicerydy -,50 ,87 -,05 ,562
14.  Glikemia -,04 ,09 -,03 ,686
15. Ple¢ -1,12 1,21 -,07 ,358

Nota. R2=,40. R2 - wariancja wyjasniona. B — wskaznik regresji niestandaryzowany, SE — odchylenie

standardowe. S -wskaznik regresji standaryzowany, p — poziom istotnosci.

Dodanie pozostatych zmiennych biologicznych zwigkszylo stopien wyjasnionej depresyjnosci
o kolejne 5%. Sposréd dodanych zmiennych tylko Aktywnosé¢ fizyczna byta istotnym
predyktorem depresyjnosci ( B = -0,24, p = 0,003).

Dodanie ptci nie wplynelo na zwigkszenie wspolczynnika determinacji, nie zaobserwowano
zalezno$ci pomiedzy plcig a nasileniem depresyjnosci ( p =-0,07, p = 0,358).

W  odniesieniu  do poprzedniego modelu zaobserwowano poréwnywalne istotnosci
statystyczne oraz kierunek i site korelacji dla zmiennych biologicznych i psychologicznych —

Wywiad rodzinny w kierunku depresji ( B = 0,21, p = 0,009), Punktacja w skali Apgar
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(p=-0,22, p =0,006), Stres ( B = 0,40, p = 0,000), Alkoholizm w rodzinie ( § = 0,19, p =
0,017), Rodzina rozbita ( p =-0,14, p = 0,092).

Na granicy trendu ujawnita si¢ zaleznos¢ Wsparcia spolecznego 1 poziomu depresyjnosci ( 3
=-0,14, p = 0,077).

Wskazniki dopasowania dla tego modelu wynosza: X2:176,96; RMSEA=0,09; GFI=0,80;
AGFI=0,75. Wskaznik RMSEA wynosi nieco powyzej normy, a GFI nieco ponizej normy, CO

moze $wiadczy¢ 0 bledzie aproksymacji i potrzebie modyfikacji tego modelu.

3.2.4. Interakcja stres — podatnos¢ biologiczna a depresyjnosé¢ (Model 5)

Model 5 (Ryc.5) sktada si¢ z wszystkich badanych zmiennych biologicznych i
psychologicznych oraz zaktada istnienie interakcji pomigdzy zmiennymi biologicznymi
(Wywiadem rodzinnym w kierunku depresji, Wagq urodzeniowq dziecka, Urodzeniem o czasie,
Punktacjq w skali Agar, poziomem TSH) a Stresem (Tab. X). Testuje istotnos¢ hipotezy, czy

uwzglednienie interakcji miedzy tymi zmiennymi zwigksza stopien wyjasnionej depresyjnosci.
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Ryc.5. Model 5 — interakcja stres a wybrane zmienne biologiczne.

Wywiad rodzinny w
kierunku depresji

Waga urodzeniowa
dziecka

Urodzenie o czasie

Punktacja w skali Apgar

-, 22%%

A 4

A 4

Poziom TSH

Pte¢

’39***

A 4

-,147

A 4

Wsparcie spoteczne

-,13f

A\ 4

Rodzina rozbita

,19%*

A 4

Alkoholizm w rodzinie

Aktywnos¢ fizyczna

Cholesterol

Triglicerydy

Glikemia

Nota. R?=,44; *** p<0,001; ** p<0,01; * p<0,05; + p<0,1. Linia ciagla oznaczono zalezno$ci istotne statystycznie.
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Tab. X. Wszystkie badane zmienne wyjasniajace dla poziomu depresyjnosci z

uwzglednieniem interakcji stres — podatnos¢ biologiczna (model 5)

Lp. Zmienna B SE B p=
1. Wywiad rodzinny w kierunku depresji 4,69 1,83 21 ,010
2. Waga urodzeniowa ,00 ,00 ,00 ,981
3. Urodzenie o czasie dziecka 2,65 2,99 ,07 ,376
4, Punktacja w skali Apgar -1,19 44 -,22 ,007
5. Poziom TSH 11 1,12 ,01 ,925
6.  Stres 1,52 ,32 ,39 ,000
7. Wsparcie spoleczne -2,66 1,5 -,14 ,077
8. Rodzina rozbita -2,36 1,4 -,13 ,092
9. Alkoholizm w rodzinie 4,05 1,69 19 017
10. BMI -,08 ,87 -,01 ,927
11  Aktywno$é fizyczna -3,03 1,03 -,23 ,003
12.  Cholesterol -,37 ,94 -,03 ,694
13.  Triglicerydy -,50 ,87 -,05 ,562
14.  Glikemia -,04 ,09 -,03 ,686
15.  Ple¢ -1,12 1,21 -,07 ,358
WyW|a_q rodzinny w kierunku 93 59 16 117

depresji - Stres
Interakcje: | Waga urodzeniowa - Stres ,00 ,00 -,12 ,220
Zmienne Urodzenie o czasie - Stres -,54 ,98 -,06 ,584

biologiczne
(vulnerability) | Punktacja w skali Apgar - Stres -,10 14 -,07 488
- Stres

Poziom TSH - Stres -,27 ,36 -,07 ,465

Nota. R2=,42. R2 - wariancja wyjasniona. B — wskaznik regresji niestandaryzowany, SE — odchylenie

standardowe. S -wskaznik regresji standaryzowany, p — poziom istotnosci.
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Dodanie interakcji zmiennych biologicznych ze stresem zwigkszylo wyjasniong wariancje
depresyjnosci o kolejne 2% ( z 40% do 42%). Zatem interakcja podatnos$¢ biologiczna - Stres
zwigksza stopien wyjasnienia nasilenia objawow depresyjnych, niemniej jednak zaréwno
Stres, jak i Wywiad rodzinny w kierunku depresji oraz Punktacja w skali Apgar sg
niezaleznymi, istotnymi predyktorami nasilenia depresyjnosci.

Sposrod badanych interakcji istotno$¢ statystyczng na poziomie trendu wykazywata zaleznos¢
Wywiad rodzinny w kierunku depresji a Stres ( p = 0,16, p = 0,117). Szczegdtowg analize¢
relacji pomigdzy tymi zmiennymi przedstawiono W oparciu 0 wyniki modelu szostego,
ostatecznego.

Wskazniki dopasowania dla modelu nr 5 wynosza: X%=170,93; RMSEA=0,09; GFI=0,81;
AGFI=0,75. Wskazniki RMSEA i GFI moga $wiadczy¢ o bledzie aproksymacji i potrzebie

modyfikacji tego modelu.

3.2.5. Kompleksowy model depresyjnosci (Model 6, ostateczny)

Model 6 sktada si¢ z wszystkich badanych zmiennych wyjasniajacych oraz zaktada istnienie
licznych, ztozonych interakcji migdzy zmiennymi (Ryc. 6, Tab. XI).
Wiaczone do modelu czynniki:
e czynniki biologiczne: Wywiad rodzinny w kierunku depresji, Waga urodzeniowa
dziecka, Urodzenie o czasie, Punktacja w skali Agar, Poziom TSH ;
e czynniki psychologiczne: Stres, Wsparcie spoleczne, Rodzina rozbita, Alkoholizm w
rodzinie;
e czynniki biologiczne ,metaboliczne”: BMI, Aktywnosé¢ fizyczna, Cholesterol,
Triglicerydy, Glikemia oraz Ple¢
e interakcje: Zmienne biologiczne — Stres (Wywiad rodzinny w kierunku depresji —
Stres, Waga urodzeniowa dziecka - Stres, Urodzenie o czasie - Stres, Punktacja w
skali Agar - Stres, Poziom TSH - Stres),
e interakcje: Wsparcie spoleczne - Stres,
e interakcje: Stres — Zmienne biologiczne ,,metaboliczne” (Stres — BMI, Stres -

Aktywnos¢ fizyczna, Stres - Cholesterol, Stres - Triglicerydy, Stres - Glikemia),
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e interakcje Ple¢ — Zmienne biologiczne (Ple¢ — Wywiad rodzinny w kierunku depresji,
Ple¢ - Waga urodzeniowa dziecka, Ple¢ - Urodzenie o czasie, Ple¢ - Punktacja w
skali Agar, Ple¢ - Poziom TSH),

e interakcje Ple¢ — Zmienne psychologiczne (Ple¢ - Stres, Ple¢ - Wsparcie spoleczne,

Ple¢ -Rodzina rozbita, Ple¢ - Alkoholizm w rodzinie).
Model ten testuje prawdziwos$¢ hipotezy, ze uwzglednienie wszystkich badanych

czynnikow biologicznych i psychologicznych oraz interakcji migdzy nimi w najwigkszym

stopniu wyjasnia poziom depresyjnosci wsréd mtodziezy.
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Ryc. 6. Model ostateczny — kompleksowy model depresyjnosci

Wywiad rodzinny w ,20*
kierunku depresji d
\ S~ ,00
Waga Urodzeniowa [ === o= === === === mmmmmmmomm———o—o--------- >
dziecka Tael
X s Sso. 12 07
Urodzenie o czasie TmmTTR T T TTTT T T T T T TS C oo Cooooooo--oo-- >
v — ATl ">~ 08 - 21%%
Punktacja w skali Apgar << S N >
* S < \\\_{04 \\\ \\\
. \ \ 0T T T T 01
» . O C e T S = m e e e e e e e e e e - >
. Po\2|omTSH . ____:,99 R Tcea e S -
\ N N > Stres >
\ N \ N
\\ \\ -,28** ,11f \ \ \\ k\ \\
\ \ = . \ -,147
\ Y\ ,30** Wsparcie spoteczne =Y >
\ \ v \
\ \
NN 19° -17 : — "\ N\ -,13"
\ \ P Rodzina rozbita v v >
\ w01 \ \
\ \ ',27 /, N A) \ \ \,01
\-\,09 \\ ’,’ - = — \ N ,19*
\ \ -01 . ] Alkoholizm w rodzinie [ 05N, >
4 7’ \ \
\ \ s ’ \ \
\\ \\ . 4 ',0/8// \\ \\ \\\_,10\\\ \\
\\ \ s ,/’ \\ \\ \ \ < -01
4 oo Y BMI femmemmmmmeee oo >
\
Ple¢ NN .07
——————————————————————— TN TN TN T T T T T TTTTTTmTmmoosossoooos-----ob
209 \\ \ — -, 23**
~ ' A Aktywnos¢ fizyczna —>
‘\ \\ L] -,03
NN Cholesterol - mmmmmmmmm-- >
NN -,05
\ ‘J Triglicerydy ~  ----------------- >
\ -,03
" Glikemia ~ f-=----==--=------- >

Nota. R?=,44; *** p<0,001; ** p<0,01; * p<0,05; T p<0,1. Linig ciagla oznaczono zalezno$ci istotne statystycznie
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Tab. XI. Wszystkie badane zmienne wyjasniajgce dla poziomu depresyjnosci wraz z

wszystkimi badanymi interakcjami (Model 6).

Lp. Zmienna B SE B p=
1. Wywiad rodzinny w kierunku depresji 4,69 1,90 ,20 ,013
2. Waga urodzeniowa ,00 ,00 ,00 ,982
3. Urodzenie o czasie dziecka 2,65 3,05 ,07 ,384
4. Punktacja w skali Apgar -1,19 44 -,21 ,007
5. Poziom TSH ,105 1,12 ,01 925
6. Stres 1,53 33 ,39 ,000
7. Wsparcie spoleczne -2,66 1,56 -,14 ,088
8. Rodzina rozbita -2,36 1,40 -,13 ,092
9 Alkoholizm w rodzinie 4,05 1.70 19 017
10.  BMI -,08 87 -,01 927
11 Aktywnos$¢ fizyczna -3,03 1,03 -,23 ,003
12.  Cholesterol -,37 ,94 -,03 ,695
13.  Triglicerydy -,50 87 -,05 ,563
14.  Glikemia -,04 ,09 -,03 ,687
15. Ple¢ -1,12 1,40 -,07 427

Wywiad rodzinny w kierunku

depresji — Stres 71 61 12 ,246

Interakcje: Waga urodzeniowa — Stres ,00 ,00 -,08 ,448

Zmienne Urodzenie o czasie — Stres -41 ,98 -,04 ,679

blo_lggtjrlg;ne Punktacja w skali Apgar — Stres -,10 14 -,07 ,467

Poziom TSH — Stres -31 ,36 -,09 ,384

Stres — Wsparcie Stres — Wsparcie spoteczne -,02 ,02 -11 ,298

Spoleczne

Stres — BMI ,00 ,04 ,01 911

Stres — zmienne Stres — Aktywnos¢ fizyczna -,01 ,03 -,05 ,650

biologiczne o oo cholesterol -,03 03 -,10 317
,,metaboliczne

Stres — Triglicerydy ,02 ,04 ,07 ,509

Stres — Glikemia -31 ,36 -,09 ,389
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Ple¢ — Wywiad rodzinny w

kierunku depresji -19 07 -,28 ,005
Ple¢ — Waga urodzeniowa 295,74 98,69 ,30 ,003
Ple¢ — Urodzenie o czasie ,08 ,04 ,19 ,063

Pte¢ — zmienne
biologiczne Pte¢ — Punktacja w skali Apgar -,01 29 -,01 ,962
Pte¢ — Poziom TSH -,09 11 -,09 ,403
Pleé¢ — Stres -,67 43 -,17 ,123
Ple¢ — Wsparcie spoleczne -,21 ,08 -,27 ,010

Pte¢ — zmienne
psychologiczne  Pte¢ — Rodzina rozbita -,01 ,09 -,01 ,894
Pte¢ — Alkoholizm w rodzinie -,05 ,07 -,08 ,466

Nota. R2= ,44. R2 - wariancja wyjasniona. B — wskaznik regresji niestandaryzowany, SE — odchylenie

standardowe. £ -wskaznik regresji standaryzowany, p — poziom istotno$ci.

Model ostateczny, uwzgledniajacy wszystkie badane zmienne, zaktadajacy istnienie licznych,
ztozonych interakcji miedzy zmiennymi wyjasnia poziom depresyjnosci w 44%. Jest to
najwickszy odsetek sposrod wszystkich modeli.

Wskazniki dopasowania dla tego modelu wynosza: X2:138,72; RMSEA=0,08; GFI=0,9;
AGFI=0,76. Wskaznik RMSEA mies$ci si¢ w normie, a GFI $§wiadczy o dobrym dopasowaniu
modelu do danych i braku konieczno$ci modyfikacji.

Wyniki analizy przeprowadzonej na tym modelu przedstawiono w kolejnym podrozdziale.

3.3. Model kompleksowy - wyniki analiz

3.3.1. Zmienne biologiczne

Istotnosci statystyczne stwierdzono dla Wywiadu rodzinnego w kierunku depresji ( f=0,2,

p = 0,013) oraz Punktacji w skali Agar ( B = - 0,21, p = 0,007). Zatem obecno$¢ chorob
psychicznych w rodzinie oraz niska punktacja w skali Apgar sg istotnymi predyktorami
poziomu depresyjnosci u badanej mtodziezy. Wskaznik B (parametr dla wynikow surowych)
dla chordb psychicznych w rodzinie wskazuje, ze obecno$¢ chordb psychicznych w rodzinie

wigze si¢ ze wzrostem punktacji w skali Beck’a o 4,69 punkta. Natomiast obnizenie punktacji
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w skali Apgar o jeden punkt wigzalo si¢ ze wzrostem depresyjnos$ci mtodziezy o 1,19 punktu

w skali Beck’a ( B =1,19).

Dla zmiennych: Waga urodzeniowa dziecka, Urodzenie o czasie, Poziom TSH nie
stwierdzono istotnos$ci statystycznych. Brak istotnosci w przypadku tych zmiennych moze
wynika¢ z malego odsetka mtodziezy z niska masg urodzeniowa, urodzonych przedwczesnie
oraz z nieprawidtlowym poziomem TSH. W calej grupie badanej tylko trzy osoby miaty
nieprawidlowy poziom TSH (powyzej normy), pozostali mieli poziom prawidlowy lub

wysoki prawidtowy.

3.3.2. Zmienne psychologiczne

W przypadku nastgpujacych zmiennych wykazano istotnos$ci statystyczne: Stres ( f = 0,39, p
= 0,000), Alkoholizm w rodzinie ( B = 0,19, p = 0,017) oraz istotno$ci na poziomie trendu:
Wsparcie spoteczne ( p =-0,14, p = 0,088), Rodzina rozbita ( p =-0,13, p = 0,092).

Duze natezenie stresujacych wydarzen zyciowych oraz obecno$¢ choroby alkoholowej w
rodzinie sg istotnymi predyktorami depresyjno$ci u miodziezy. Na poziomie trendu
stwierdzono zalezno$§¢ migdzy niskim poziomem wsparcia spotecznego a nasileniem
depresyjnosci. Niestandaryzowane wskazniki regresji B dla poszczegdlnych zmiennych
pokazuja iloSciowe zalezno$ci pomigdzy badanymi zmiennymi. Wzrost nat¢zenia
stresujacych wydarzen zyciowych o jeden punkt wigzat si¢ ze wzrostem punktacji w skali
Beck’a o 1,53 punktu. Dodatni wywiad rodzinny w kierunku choroby alkoholowej wigzat si¢
ze wzrostem depresyjnosci o 4,05 punktu. Brak wsparcia spotecznego oznaczal wzrost
punktacji 0 2,66 punktu. Wyniki te potwierdzaja postawione wczesniej hipotezy.

Whbrew oczekiwaniom fakt rodziny rozbitej nie zwigkszat depresyjnos$ci, a wrecz przeciwnie -
na granicy trendu zaobserwowano zwigzek pomiedzy rodzing pelng a depresyjnoscia.
Mtodziez z pelnych rodzin miala o 2,36 wyzsza punktacje w skali Beck’a niz mtodziez z

rodzin rozbitych.

3.3.3. Inne zmienne biologiczne (,,metaboliczne”)

Istotng statystycznie zmienng wyjasniajaca jest Aktywnos¢ fizyczna (= - 0,23, p = 0,003).
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Wyniki analizy sg nastepujace : im mniejsza aktywno$¢ fizyczna tym wigksze nasilenie
depresyjnosci. Spadek aktywnosci fizycznej o jeden punkt (z duzej na umiarkowang lub z
umiarkowanej na malg) wigzat si¢ ze wzrostem depresyjnosci o 3,03 punkta.

Nie zaobserwowano korelacji mi¢dzy depresyjnoscig a zmiennymi metabolicznymi, takimi
jak: BMI, Cholesterol, Triglicerydy, Glikemia.

Nie zaobserwowano zalezno$ci pomiedzy plcig a nasileniem depresyjnosci ( B = -0,07, p =
0,427).

3.3.4. Stres

3.3.4.1. Interakcje: stres —zmienne biologiczne

Nie stwierdzono istotnych statystycznie zalezno$ci pomiedzy powyzszymi zmiennymi.
Jedyna zalezno$¢, ktora si¢ uwidocznila to zalezno$¢ pomigdzy Stresem a Wywiadem
rodzinnym w kierunku depresji, jednak nie byta ona istotna statystycznie ( = 0,12, p = 0,246,
SE =0,61, B=1,02).

Poszukujgc odpowiedzi na pytanie, czy zmienne Stres i Wywiad rodzinny w kierunku depresji
wchodza we wzajemng interakcje¢ przeanalizowano relacj¢ migedzy tymi zmiennymi i
depresyjnosciag na dwoch modelach. Pierwszy z nich zakladal izolowang zaleznos¢ (PB1)
migdzy Stresem a poziomem depresyjnosci oraz miedzy Wywiadem rodzinnym w kierunku
depresji a poziomem depresyjnosci. Drugi badal zalezno$¢ migdzy tymi zmiennymi a

zmienng zalezng przy zatozeniu wspoétistnienia tych zmiennych (By). (Ryc. 7, Tab. XII)

Ryc. 7. Moderacja Stres — Wywiad rodzinny w kierunku depresji (N= 94)

Wywiad rodzinny w
kierunku depresji

~

B2 =,2% (B1=,28"%)

Stres Poziom depresyjnosci
l} = ’47*** (ﬁl - ’5***)

\ 4
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Tab. XII. Stres i Wywiad rodzinny w kierunku depresji jako zmienne wyjasniajace dla

poziomu depresyjnosci

Zmienne wyjasniajace BETA () p= R’

Stres 5 ,000 ,25

Wywiad rodzinny w kierunku depresji

,28 ,006 ,08
Stres A7 ,000
Interakcyjne ,29
dziatanie obu
zmiennych Wywiad rodzinny w 2 ,029
kierunku depresji

Wiyniki tej analizy wskazuja, ze wskazniki korelacji zaréwno dla Stresu, jak i dla Wywiadu
rodzinnego w kierunku depresji sa nizsze przy rownoczesnym uwzglgdnieniu obu zmiennych
(dla Stresu B; = 0,5; p<0,001, B, = 0,47; p<0,001, dla Wywiadu rodzinnego w kierunku
depresji B1 = 0,28; p<0,01, B, =0,2; p<0,5). Biorgc pod uwage nieznaczny zwigzek obu
zmiennych ( = 0,12, p = 0,246) mozemy podejrzewac, ze obecno$¢ choroby psychicznej w
rodzinie moze wigzac si¢ z wigkszym natezeniem stresu w zyciu mtodego cztowieka. Dlatego
tez wptyw zmiennej Wywiad rodzinny w kierunku depresji na poziom depresyjnosci w duzej
mierze wynika z komponenty genetycznej, ale w matej czg$ci réwniez z poziomu
doswiadczanego z tego powodu stresu. Przy rownoczesnym uwzglednieniu Stresu jako
zmienne] wyjasniajacej efekt ten znika 1 pozostaje wplyw wynikajacy z podatnosci

genetycznej.

W kolejnym etapie analizowano prawdziwos$¢ hipotezy, ze wplyw stresu na nasilenie
objawow depresyjnych jest silniejszy gdy towarzyszy mu dodatni wywiad rodzinny w
kierunku depresji.

Stworzono dwa modele, ktore umozliwity testowanie tej hipotezy (Tab. XIII). Pierwszy z nich
( Model 1) badat zalezno$¢ migdzy Stresem a poziomem depresyjnosci przy jednoczesnym
ujemnym wywiadzie rodzinnym w Kkierunku depresji. Drugi ocenial t¢ zalezno$¢ przy

zatozeniu dodatniego wywiadu w kierunku depresji (Model 2).
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Taka analiza interakcji (model prosty) pokazuje w jakim stopniu wywiad rodzinny w
kierunku depresji  kontroluje wplyw stresu na poziom depresyjnosci w ukladzie

wyizolowanym, to jest pozbawionym wptywu innych zmiennych niezaleznych.

Tab. XIII. Ocena zwigzku pomiedzy stresem a poziomem depresyjnosci w zaleznosci od

rodzinnego wywiadu w kierunku chorob psychicznych (N=94).

MODEL R? B SE BETA () p=

Model 1 —

ujemny wywiad ,20 1,8 4 45 ,000
rodzinny w

kierunku

depresji

Model 2 —

dodatni wywiad ,39 1,93 ,76 ,76 ,03
rodzinny w

kierunku

depresji

Analiza regresji na przyktadzie tych dwoch modeli wykazata, ze Stres ma znacznie wigkszy
wplyw na poziom depresyjnosci gdy towarzyszy mu dodatni wywiad rodzinny w kierunku
depresji niz gdy wywiad ten jest ujemny (=0,76, p=0,03 vs $=0,45, p=0,000).

3.3.4.2. Interakcje: stres —wsparcie spoteczne

Nie stwierdzono istotnej zaleznos$ci miedzy stresem 1 wsparciem spotecznym.

Przeanalizowano prawdziwos$¢ hipotezy, ze wplyw stresu na nasilenie objawow depresyjnych
jest silniejszy przy braku wsparcia spotecznego. Stworzono dwa modele, ktoére umozliwity
testowanie tej hipotezy (Tab. XIV). Pierwszy z nich ( Model 1) badat zalezno$¢ migdzy
stresem a poziomem depresyjnosci przy jednoczesnym braku wsparcia spotecznego. Drugi

ocenial t¢ zaleznos¢ przy obecno$ci wsparcia spotecznego (Model 2).
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Tab. XIV. Ocena zwigzku pomiedzy stresem a poziomem depresyjnosci w zaleznosci od

obecnos$ci wsparcia spotecznego.

MODEL R? B SE BETA () p=

Model 1 -
brak wsparcia ,28 2,23 ,88 ,53 ,021
spotecznego

Model 2 —
obecne wsparcie ,24 1,88 ,39 49 ,000
spoteczne

Analiza regresji na przykladzie tych dwoch modeli wykazata, ze Stres ma nieznacznie

wiekszy wptyw na poziom depresyjnosci przy braku wsparcia spotecznego.

3.3.4.3. Interakcje: stres — zmienne biologiczne ,,metaboliczne”

Nie stwierdzono istotnych korelacji pomiedzy tymi zmiennymi (Stres — BMI, Stres -
Aktywnosé fizyczna, Stres - Cholesterol, Stres - Triglicerydy, Stres - Glikemia).

3.3.5. Pleé¢

Z poprzednich analiz wynika, ze pte¢ nie jest niezaleznym predyktorem depresyjnosci u
milodziezy. Niemniej jednak istnieje znaczna liczebna przewaga depresyjnych dziewczynek
nad depresyjnymi chtopcami. Sprawdzono posredni wpltyw plci na nasilenie objawow
depresyjnych — jest on istotny (B= -,15*). Oznacza to, ze pte¢ poprzez zwiazek z innymi

zmiennymi biologicznymi i psychologicznymi posrednio wptywa na poziom depresyjnosci.

3.3.5.1. Interakcje pte¢ — zmienne biologiczne

Wykazano nastepujgce istotnosci statystyczne: Ple¢ — Wywiad rodzinny w kierunku depresji
(p=-0,28, p=0,005), Ple¢ - Waga urodzeniowa dziecka ( p = 0,3, p = 0,003) oraz na
poziomie trendu Ple¢ - Urodzenie o czasie ( B = 0,19, p = 0,063). Dziewczynki istotnie

cze$ciej] mialy dodatni wywiad rodzinny w kierunku chorob psychicznych. Bycie
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dziewczynka wigzato si¢ ze zwickszeniem czestosci chorob psychicznych w rodzinie o 0,19
punktu. Chlopcy rodzili si¢ z wyzsza waga urodzeniowg ( 0 295,74 grama) i czgsciej o czasie
(00,08 punktu).

3.3.5.2. Interakcje pte¢ — zmienne psychologiczne

Zaobserwowano istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy zmiennymi Ple¢ — Wsparcie
spoteczne ( B = -,27, p = 0,01) oraz na granicy trendu Pfe¢ — Stres ( p = - 0,17, p = 0,123).
Dziewczynki zatem doswiadczaja wyzszego poziomu stresu niz chtopey (0 0,67 punktu) oraz

doswiadczajg wyzszego poziomu wsparcia spotecznego ( 0 0,21 punktu).

3.4. Porownanie modeli

Ponizej, w tabeli XV zestawiono wszystkie analizowane modele i opisano je wskaznikiem R?
( stopniem wyjasnionej wariancji) oraz wskaznikami dopasowania modeli ( Tabachnick i
Fidell, 2007) - x?, RMSEA (Root Mean Square Error of Approximation), GFl (Goodness of
Fit Index) i AGFI (Adjusted GFI). Dla RMSEA norma wynosi ponizej 0,05, a dopuszczalne
sg wartos$ci nie wigksze niz 0,08 (Browne i Cudeck, 1993). Przyjmuje si¢, ze wartosci
wspotczynnika GFI réwne 0,90 badz wigksze oznaczajg dobre dopasowanie, a taki model nie

wymaga modyfikacji (Zakrzewska, 2004).

Tab. XV. Poréwnanie modeli.

Model Dodane zmienne R X? RMSEA GFI  AGFI

Choroby psychiczne w
rodzinie

1 Waga urodzeniowa

(tylko zmienne
biologiczne) Urodzenie o czasie dziecka 14 12.95 0,06 0,96 0,01

Punktacja w skali Apgar
Poziom TSH
Stres
Wsparcie spoteczne

2 27 1602 013 093 0,83

(tylko zmienne  Rodzina rozbita
psychologiczne)
Alkoholizm w rodzinie
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3

(zmienne
biologiczne +  Suma zmiennych z modelu 35 48,08 0,06 0,91 0,86
psychologiczne) 1i2
BMI
Aktywnos¢ fizyczna
4
(wszystkie Cholesterol
zmienne)
Triglicerydy 40 176,96 0,09 0,80 0,75
Glikemia
Pte¢
Choroby psychiczne
w rodzinie - Stres
5 Waga urodzeniowa - Stres
(dodano interakcje
stres —zmienne  Urodzenie o czasie - Stres 42 170,93 0,09 0,81 0,75
biologiczne)
Punktacja w skali Agar — Stres
Poziom TSH - Stres
Choroby psychiczne w
rodzinie - Stres
Waga urodzeniowa - Stres
Urodzenie o czasie - Stres
Punktacja w skali Agar - Stres
Model ostateczny Poziom TSH - Stres
(uwzgledniono
wszystkie Stres — Wsparcie spoteczne
interakcje) Stres — BMI 44 138,72 0,08 0,90 0,76

Stres — Aktywnos¢ fizyczna
Stres — Cholesterol
Stres — Triglicerydy

Stres — Glikemia

Plte¢ - Zmienne biologiczne

Ple¢ — Zmienne
psychologiczne

88



Model ostateczny wyjasnial najwickszy odsetek poziomu depresyjnosci. Wskazniki
dopasowania dla tego modelu mieszcza si¢ w granicach normy (RMSEA<0,08; GFI=0,9).

Wskaznik GFI $§wiadczy o dobrym dopasowaniu modelu i braku koniecznos$ci modyfikacji.

Sposrdd pozostatych modeli najlepsze dopasowanie ( 1 jednocze$nie najnizszy odsetek
wariancji wyjasnionej) wykazywat model 1 — mial najnizszy wskaznik RMSEA (0,06) i
najwyzszy GFI (0,95). Najnizszy wskaznik RMSEA wskazuje na najmniejszy btad
aproksymacji, co moze wynika¢ miedzy innymi z matej ilosci zmiennych wprowadzonych do

modelu.

Wprowadzenie wzajemnych interakcji pomigdzy zmiennymi spowodowalo wzrost odsetka
wariancji wyjasnionej oraz zwigkszenie dopasowania modelu (model 4 vs model ostateczny:

R?0,40 vs 0,44; RMSEA 0,09 vs 0,08; GFI 0,8 vs 0,9).

3.5. Podsumowanie wynikéw

1. Biologicznymi predyktorami poziomu depresyjnosci u badanej miodziezy byty:
dodatni wywiad rodzinny w kierunku depresji oraz niska punktacja w skali Apgar.
Nie wykazano istotno$ci statystycznych w odniesieniu do: niskiej urodzeniowej

masy ciata, przedwczesnego urodzenia oraz wysokiego poziomu TSH.

2. Psychologicznymi predyktorami poziomu depresyjnosci u badanej mtodziezy byty:

duze nasilenie stresu, alkoholizm w rodzinie, niski poziom wsparcia spolecznego.

3. Wykazano zalezno$¢ pomigdzy niska aktywnoscig fizycznag a poziomem
depresyjnosci. Nie stwierdzono istotnego zwigzku pomiedzy zmiennymi

metabolicznymi a nat¢zeniem depresyjnosci.

4. Uwzglednienie interakcji stres — zmienne biologiczne zwigkszylo odsetek
wyjasnionego poziomu depresyjnosci. Wptyw stresu na poziom depresyjnosci byt

silniejszy gdy towarzyszyt mu dodatni wywiad rodzinny w kierunku depresji.
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5. W oparciu o wszystkie badane uwarunkowania biologiczne i psychologiczne oraz
interakcje migdzy nimi stworzono kompleksowy model, ktéry wyjasnit 44%
poziomu depresyjno$ci badanej miodziezy. Model ten wyjasnial najwickszy
odsetek poziomu depresyjnosci sposréd wszystkich opisywanych modeli.
Wskazniki dopasowania dla tego modelu §wiadcza 0 jego dobrym dopasowaniu do

danych i braku konieczno$ci modyfikacji.
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4. Dyskusja

Przedstawiana praca wpisuje si¢ w nurt badan nad depresjg mlodzienczg. Ze wzglgdu na
niewielka ilo§¢ badan oceniajagcych w sposob catosciowy uwarunkowania zaburzen
depresyjnych u mtodziezy podjeto probe stworzenia biologiczno-psychologicznego modelu,
ktory w sposob optymalny, kompleksowy wyjasniatby nasilenie depresyjnosci u
adolescentow.

Uzyskane w badaniach wyniki wskazuja na znaczne rozpowszechnienie zaburzen
depresyjnych wsrdd 14-letniej mitodziezy, gléwnie wsrdd dziewczat. Sopkard 15 jest
pierwszym w Polsce epidemiologicznym badaniem, w ktérym poza oceng rozpowszechnienia
objawow depresyjnych u mtodziezy dodatkowo wykonano badanie psychiatryczne i oceniono
czestos¢ zaburzen depresyjnych spehlniajacych kryteria medyczne. Badanie lekarskie
wykazato, ze czgsto$¢ duzej depresji u badanej mlodziezy wynosi 4,6%. Zatem
rozpowszechnienie to jest porownywalne z czestoscig depresji wsrod miodziezy z Europy
Zachodniej czy USA (Harrington, 2001; Costello, Mustinlo, Erkanli i wsp., 2003; Fergusson,
Horwood, Ridder i wsp., 2005; Lewinsohn, Rohde, Seeley, 1998). Rowniez dwukrotnie
czestsze wystepowanie depresji  klinicznej u sopockich dziewczat niz u chlopcow
koresponduje z wcze$niejszymi doniesieniami na ten temat (Angold, Costello, Worthman,
1998).

Wyniki przedstawianej pracy pokazuja, ze co trzeci nastolatek ma objawy depresyjne w
przebiegu okresu dorastania. Podobne wskazniki rozpowszechnienia depresyjnosci
zanotowano w polskich badaniach epidemiologicznych (Bomba, 1986; Modrzejewska, 2006;
Jaklewicz, 2001). U oso6b, u ktorych ilo$¢ 1 nasilenie tych objawdw byly niewystarczajace do
postawienia rozpoznania klinicznej depresji zgodnego z kryteriami DSM IV-TR stawiano
rozpoznanie depresyjnego przebiegu dorastania. Wyniki badan polskich 1 zagranicznych
wskazuja, ze subkliniczne nasilenie objawow depresyjnych w przebiegu dorastania wigze si¢
z powaznymi konsekwencjami zdrowotnymi i spotecznymi — pogorszeniem funkcjonowania
mtodego cztowieka i ze zwigkszonym ryzykiem duzej depresji w przysztosci (Fergusson,
Horwood, Ridder i wsp., 2005; Gotlib, Lewinsohn, Seeley, 1995; Lewinsohn, Solomon,
Seeley, Zeiss, 2000).

W odniesieniu do badanych sopockich nastolatkéw planowana jest kilkuletnia obserwacja,
ktéra pozwoli odpowiedzie¢ na pytanie: ilu sposrdd nich zachoruje na kliniczng depresje w

przysztosci.
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W przedstawionej pracy dokonano analizy zwigzku pomiedzy wybranymi zmiennymi
psychologicznymi i biologicznymi a nasileniem depresyjnosci u mtodziezy.

Ponizej omowiono uzyskane wyniki w $wietle dotychczasowych badan prezentowanych w
literaturze przedmiotu w nastepujacej kolejnosci: zmienne biologiczne warunkujace
podatno$¢ a nasilenie depresyjnosci, zmienne psychologiczne a nasilenie depresyjnosci,
zmienne biologiczne metaboliczne a nasilenie depresyjnosci. Podsumowaniem uzyskanych
wynikéw jest opis caloSciowego modelu depresji mtodzienczej wraz z potencjalnymi

interakcjami miedzy zmiennymi.

Zmienne biologiczne

Wisrdd czynnikdéw biologicznych, ktore moga zwickszaé podatnos¢ na depresj¢ mlodziencza
wymienia si¢: czynniki genetyczne (obcigzenie rodzinne) , obcigzenia okotoporodowe,
czynniki hormonalne zwigzane z dojrzewaniem oraz procesy neuronalne i moézgowe. W
przedstawionym badaniu sposrod wyzej wymienionych analizowano: Wywiad rodzinny w
kierunku depresji oraz kilka czynnikow okotoporodowych — Punktacje w skali Apgar, Wage
urodzeniowg dziecka oraz Urodzenie 0 czasie. Ponadto do czynnikow potencjalnie
zwigkszajacych podatnos¢ wiaczono czynnik hormonalny posrednio §wiadczacy o funkcji
tarczycy — TSH.

W badaniu wykazano, ze dodatni Wywiad rodzinny w kierunku depresji ( p = 0,2, p = 0,013)
jest istotnym predyktorem poziomu depresyjnosci u badanej mtodziezy. Rodzinne obcigzenie
depresja jest silnie udokumentowanym czynnikiem ryzyka depresji (Weissman, 1984), zatem
wyniki tego badania potwierdzaja wczesniejsze doniesienia na ten temat. Dopetnieniem
dyskusji o genetycznych uwarunkowaniach depresji mtodzienczej bylaby ocena obecnosci
okreslonych alleli genow, o ktorych wiadomo, ze zwigkszaja podatno$¢ na depresje, np.
krotszej odmiany allelu genu dla transportera serotoniny (SLC6A4) (Caspi, Sugden, Moffitt,
2003; Kaufman i wsp., 2004; Kendler i wsp., 2005; Zalsman i wsp., 2006).

Sposrod  czynnikow okotoporodowych predyktorem depresyjnosci okazata sie niska
Punktacja w skali Apgar ( B = - 0,21, p = 0,007), co koresponduje z badaniami, w ktorych
niski wynik w skali Apgar byt niezaleznym czynnikiem ryzyka objawdw depresyjnych
(Nomura, Brooks-Gunn, Gavey, 2007).

Dla pozostatych czynnikéw okotoporodowych: Wagi urodzeniowej dziecka i Urodzenia o

czasie nie stwierdzono istotnos$ci statystycznych - pomimo wielu doniesien w literaturze o
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znaczeniu tych czynnikow (Costello, Worthman, Erkanli, 2007; Frost, Reinherz, Pakiz-
Camras, 1999).

Brak istotno$ci w przypadku tych zmiennych moze wynika¢ z kilku powodow. Pierwszym z
nich — i wydaje sie, ze zasadniczym dla wynikow tego badania — jest maty odsetek mtodziezy
z niskg masg urodzeniowg oraz urodzonych przedwczesnie. Tylko 4,9% (7 os6b) miato mase
urodzeniowg nizsza niz 2,5 kg, a odsetek urodzonych przedwczesnie byt jeszcze nizszy — 4%
(6 0sob). Wiele badan wskazuje na zwigzek masy ponizej 2,5 kg (Gale, Martyn, 2004) lub
nawet ekstremalnie niskiej masy urodzeniowej (ELBW) (Saigal, Pinelli, Hoult, 2003) z
ryzykiem depresji w okresie dorastania, a mata ilo$¢ dzieci z niskg masg urodzeniowa
uniemozliwia przeprowadzenie takiej analizy.

Ponadto istnieja badania, ktore wskazuja na potrzebe odrebnej analizy dla dziewczat i
chtopcow. W kilku badaniach wykazano, Ze niska urodzeniowa masa ciata jest czynnikiem
ryzyka zwigkszajacym podatnos$¢ na stres 1 w konsekwencji na depresje u dziewczat, ale nie u
chlopcow (Costello, Worthman, Erkanli, 2007; Frost, Reinherz, Pakiz-Camras, 1999). Sa tez
badania, ktore wskazuja na silniejszy zwigzek pomigdzy niskg urodzeniowa masg ciata a
do$wiadczaniem wyzszego poziomu stresu u chtopcow, a nie u dziewczat (Gale, Martyn,
2004). Zatem wyniki tych badan sg niespdjne i wymagaja dalszych analiz. Analiza zwigzku
pomiegdzy czynnikami okotoporodowymi a depresyjnoscig odrebnie dla obu pici planowana
jest w przysztosci po zebraniu wigkszej badanej grupy.

Wyniki innych badan analizujacych jednoczes$nie kilka réznych czynnikéw okotoporodowych
albo tez ich wspotwystepowanie z czynnikami genetycznymi wyznaczaja nowe kierunki
badan na okotoporodowymi uwarunkowaniami depresji. Wplyw masy urodzeniowej na
ryzyko wczesnego poczatku depresji u dzieci moze by¢ moderowany obecnoscig lub brakiem
genetycznego i rodzinnego obcigzenia depresja. W jednym z badan zalezno$¢ pomiedzy
urodzeniowg masg ciata a objawami depresji u dzieci znacznie wzrastata gdy dzieci obcigzone
byly genetycznym lub rodzinnym ryzykiem depresji (Rice, Harold, Thapar, 2006). Na swiecie
pojawiajg si¢ tez doniesienia wskazujace, ze silniejszym predyktorem depresji mtodzienczej
jest wewnatrzmaciczne zahamowanie wzrostu ptodu (IUGR) niz urodzeniowa masa ciala.
Wykazano, ze VLBW jest czynnikiem ryzyka depresji mtodzienczej tylko wtedy gdy
towarzyszy mu IUGR (Raikkonen, Pesonen, Heinonen, 2008).

Ostatnim z analizowanych czynnikéw biologicznych byt Poziom TSH. Nie wykazano
zaleznos$ci pomiedzy ta zmienng a nasileniem depresyjnosci u badanej miodziezy. W catej
grupie badanej nie bylo zadnej osoby z poziomem TSH < 0,34, a tylko trzy osoby (2,3%)

miaty poziom TSH > 4,94, pozostali badani mieli poziom prawidtowy lub wysoki prawidtowy.
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Maty odsetek nieprawidlowosci w zakresie TSH moze by¢ jedng z przyczyn braku istotnosci
statystycznych w przeprowadzonych analizach. By¢ moze zwiagzek pomigdzy osig tarczycowa
a depresyjnoscia u mlodziezy ujawnilby si¢ po wiaczeniu do analizy pozioméw hormonow
obwodowych (T3, T4) lub tez analizy sekrecji TSH w odpowiedzi na TRH, tak jak w
wynikach innych badan (Dorn, Burges, Dichek, 1996; Dorn, Dahl, Birmaher, 1997). Ponadto
zalezno$ci pomiedzy TSH a depresja miodziencza moga by¢ krzywoliniowe i1 analizy

zaktadajace prostoliniowe relacje nie wykrywaja istniejacych prawidtowosci.

Zmienne psychologiczne

Sposrod badanych zmiennych psychologicznych istotnymi predyktorami depresyjnosci u
miodziezy okazaty sie¢: Stres ( B = 0,39, p = 0,000) oraz Alkoholizm w rodzinie (=0,19,p=
0,017).

Stres mierzony jako natezenie stresujacych wydarzen zyciowych byl najsilniejszym
predyktorem sposrod wszystkich badanych zmiennych, zar6wno tych psychologicznych, jak i
biologicznych. Wyniki te potwierdzaja postawione wcze$niej hipotezy oraz sg zgodne z
innymi doniesieniami (Grant i wsp., 2003; Grant i wsp., 2004; Tram, Cole, 2000; Brent,
Perper, Moritz, 1993; Lewinsohn, Rohde, Seeley, 1998; Williamson, Birmaher, Ryan i wsp.,
2003). Wiadomo, ze pierwsze epizody depresji, czesto ujawniajace si¢ w adolescencii,
najczesciej sa wyzwalane przez negatywne wydarzenia zyciowe (Monroe, Harkness, 2005).
Szczegolna role przypisuje sie wydarzeniom o charakterze straty, takim jak §mier¢ ktéregos z
rodzicow, ale réwniez rozwod czy separacja rodzicoéw (Weller, 1990).

Wielu badaczy rozpatrujac zwigzek stresujacych wydarzen z depresyjnoscia mtodziezy dzieli
te wydarzenia na dwie grupy — na niezalezne od zachowania adolescenta (takie jak zgony,
choroby) oraz potencjalnie zalezne od jego zachowania (konflikty z rodzicami, rowiesnikami).
Te drugie mogg by¢ efektem pewnych predyspozycji osobowosciowych, temperamentalnych,
ktore po czgsci moga mie¢ komponente genetyczng. Nalezy zatem zdawac sobie sprawe z
tego, ze zwigzek pomiedzy wydarzeniami zyciowymi a psychopatologia moze by¢ silniejszy z
powodu wptywu gendéw oddzialujacych zaré6wno na psychopatologi¢ jak i na czynniki
srodowiskowe (genetyczna mediacja). Waznym zadaniem przysztych badan jest wykrycie
ktore z czynnikow sSrodowiskowych sa zalezne od czynnikow genetycznych, a ktore
zwigkszaja ryzyko depresji w sposob niezalezny (Rutter, Moffit, Caspi, 2006).

Kolejng zmienng psychologiczna, dla ktorej w omawianej pracy wykazano istotng zaleznosc¢ z

depresyjnoscig jest obecnos¢ choroby alkoholowej u rodzicow badanych. Alkoholizm w
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rodzinie jest czynnikiem $rodowiskowym, o ktorym wiadomo, ze istotnie zwigksza ryzyko
depresji mtodzienczej (Todd, Geller, Neuman, 1996).

Na poziomie trendu wykazano zaleznos¢ migdzy niskim poziomem Wsparcia spotecznego a
nasileniem depresyjnosci ( B = -0,14, p = 0,088). Wyniki wiclu badah wskazujg, ze osoby
pozbawione wsparcia spolecznego sg bardziej narazone na depresj¢ (Gotlib, Hammen, 1992).
Dla os6b miodych gléwnym zrédlem wsparcia sg rodzice i rowiesnicy (Resnick, Barman,
Blum, 1997). Sita zwigzku pomi¢dzy niskim wsparciem spolecznym a depresyjnoscia zalezy
od wielu czynnikdw, miedzy innymi od metody oceny wsparcia spotecznego. W
przedstawianej pracy wsparcie oceniano na podstawie pytania o obecno$¢ zaufanej osoby, z
ktora mtody czlowiek moze porozmawia¢, ktora stanowi dla niego zrédlo wsparcia. Z
pewno$cig wigcej informacji na temat zalezno$ci miedzy wsparciem a depresyjnoscia
moznaby uzyska¢ stosujac narzgdzie badajace rdzne aspekty wsparcia spolecznego,
uwzgledniajgce zrodta wsparcia i jego rodzaje (np. wsparcie emocjonalne, instrumentalne,
informacyjne).

Whbrew oczekiwaniom fakt rodziny rozbitej nie zwigkszatl depresyjnosci, a wrgcz przeciwnie -
na granicy trendu zaobserwowano zwigzek pomiedzy rodzing petng a depresyjnoscig. Wynik

ten wymaga dalszych analiz.

Zmienne biologiczne ,,metaboliczne”

W  przedstawianej pracy istotng statystycznie zmienng wyjasniajaca dla poziomu
depresyjnosci byla Aktywnosé fizyczna (B =- 0,23, p = 0,003). Wyniki tej analizy sg zgodne z
przewidywaniami: im mniejsza aktywnos¢ fizyczna tym wigksze nasilenie depresyjnosci.
Podobne zaleznos$ci zaobserwowano w innych badaniach (Hong i wsp., 2009).

W omawianej pracy nie zaobserwowano korelacji migdzy depresyjnoscia a zmiennymi
metabolicznymi, takimi jak: Cholesterol, Triglicerydy, Glikemia. Zaburzenia metaboliczne w
przebiegu depresji sg szeroko opisywane u osob dorostych, przewlekle narazonych na stres
(Reynolds i wsp., 2001; Weber-Hamann i wsp., 2002; Bjorntorp i wsp., 1999). W przypadku
mlodziezy czas narazenia na stres jest relatywnie krotki i najprawdopodobniej zbyt krotki
zeby rozwingly si¢ u tak mlodych oséb zaburzenia metaboliczne. Hipoteze o zwigzku miedzy
tymi zmiennymi nalezaloby zweryfikowa¢ w badaniu podluznym obserwujac grupe osob
narazonych na stres przez kilka, a moze nawet kilkanascie lat.

Osobnego omodwienia wymaga problem otytosci. Sposrdéd wszystkich badanych zmiennych

metabolicznych, otylo$¢ jest zaburzeniem najczg$ciej faczonym z depresja mtodziencza. W
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pracy, wbrew przewidywaniom, nie wykazano zwigzku pomiedzy wskaznikiem BMI a
depresyjnosciag. Zalezno$¢ migdzy otyloscig a depresja moze by¢ krzywoliniowa w ksztatcie
litery U (De Wit i wsp., 2009), zatem analizy zakladajace relacje prostoliniowe nie ujawniaja
tej zaleznosci. Poza tym istnienie zwigzku miedzy otyloscig a depresjag moze by¢ zalezne od
towarzyszacej hiperkortyzolemii, od polimorfizmu genéw dla transportera serotoniny, jak

réwniez od ptci (Dockray i wsp., 2009; Fuemmeler i wsp., 2009).

Kolejng badang zmienng wyjasniajgcg dla poziomu depresyjnosci byta Pfe¢. Pomimo istotnie
wyzszego rozpowszechnienia depresji mtodzienczej u dziewczat niz u chlopcéw, zaréwno w
literaturze jak i w omawianym badaniu, nie zaobserwowano zaleznosci pomig¢dzy plcig a
nasileniem depresyjnosci ( B = -0,07, p = 0,427). Czgstsze wystgpowanic objawow
depresyjnych u dziewczynek niz u chtopcow moze by¢ wynikiem interakcji ptci z innymi
zmiennymi, a nie bezposredniego wpltywu pici na nasilenie depresyjnosci. W przedstawianym
badaniu sprawdzono posredni wptyw plci na nasilenie objawdéw depresyjnych — byt on istotny
(B = -,15, p<0,05). Oznacza to, ze pte¢ poprzez zwigzek z innymi zmiennymi biologicznymi i
psychologicznymi posrednio wplywa na poziom depresyjnosci. Przykltadowo nastoletnie
dziewczynki moga czesciej niz chlopcy chorowaé na depresje z powodu réznic hormonalnych,
emocjonalnych (np. wigkszej wrazliwosci interpersonalnej) i poznawczych (wigksza
tendencja dziewczat do ruminacji) (Breslau, Schultz, Peterson, 1995; Noel-Hoeksema, Larson,
Grayson, 1999; Stroud, Papandonatos, Williamson i wsp., 2004). W literaturze opisywane
jest zagadnienie wptywu plci na psychologiczne czynniki ryzyka depresji mtodziencze;j
(Nolen-Hoeksema, Girgus, 1994; Cyranowski, Frank, Young, Shear, 2000; Hankin,
Abramson, 2001; Hyde, Mezulius, Abramson, 2008).

W przedstawianej pracy przeanalizowano interakcje pomigdzy plcig a badanymi zmiennymi
biologicznymi i psychologicznymi. Dla zmiennych biologicznych wykazano nastgpujace
istotnosci statystyczne: Ple¢ — Wywiad rodzinny w kierunku depresji ( f = - 0,28, p = 0,005),
Pte¢ - Waga urodzeniowa dziecka ( B = 0,3, p = 0,003) oraz na poziomie trendu Ple¢ -
Urodzenie o czasie ( B = 0,19, p = 0,063). Dziewczynki istotnie czesciej miaty dodatni
wywiad rodzinny w kierunku depresji. Chtopcy rodzili si¢ z wyzszg waga urodzeniowg i
czesciej o czasie. Dla czynnikdw psychologicznych zaobserwowano istotng statystycznie
zalezno$¢ pomiedzy zmiennymi Ple¢ — Wsparcie spoleczne ( p = -,27, p = 0,01) oraz na
granicy trendu Ple¢ — Stres ( p = - 0,17, p = 0,123). Dziewczynki zatem moga do$wiadczaé
WyZszego poziomu stresu oraz wyzszego poziomu wsparcia spotecznego niz chiopcey.

Najlepszym sposobem na przeanalizowanie roéznic miedzy piciami w zakresie czynnikow
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ryzyka depresji mtodzienczej byloby utworzenie odrebnych modeli dla dziewczat i chtopcow.
W zrealizowanych badaniach okazalo sie to niemozliwe z uwagi na zbyt mate liczebnosci dla

poszczegolnych pici.

Interakcje stresu z innymi zmiennymi

Nie stwierdzono istotnych statystycznie zaleznosci pomiedzy stresem a zmiennymi
biologicznymi warunkujagcymi podatnos¢. Jedyna zalezno$¢, ktéra si¢ uwidocznita to
zalezno$¢ pomiedzy Stresem a Wywiadem rodzinnym w kierunku depresji, jednak nie byta ona
istotna statystycznie ( B = 0,12, p = 0,246). W literaturze od dawna opisuje si¢ zjawisko
korelacji czynnikéw genetycznych i niektorych czynnikow srodowiskowych (Rutter, 1989;
Bell, 1968). Zaktada si¢, ze okreslona ,,mapa genetyczna” moze sprzyja¢ do§wiadczaniu przez
osob¢ badang wyzszego poziomu stresu. Brak takiej zalezno$ci w przedstawianym badaniu
moze wynika¢ z faktu, ze badane stresujace wydarzenia zyciowe w przewazajacej wigkszosci
naleza do grupy tak zwanych ,,niezaleznych od zachowania”.

Przeanalizowano tez prawdziwos$¢ hipotezy, czy wplyw stresu na nasilenie objawow
depresyjnych jest silniejszy gdy towarzysza mu czynniki potencjalnie warunkujace podatnos¢
genetyczng. Analiza regresji na przyktadzie dwoch stworzonych do testowania tej hipotezy
modeli wykazata, Ze stres ma znacznie wiekszy wplyw na poziom depresyjnosci gdy
towarzyszy mu dodatni wywiad rodzinny w Kierunku depresji. Wyniki te sg zbiezne z
licznymi doniesieniami w literaturze i modelem ,,predyspozycja — stres” stosowanym do opisu
patogenezy wiekszosci zaburzen psychicznych ( Paris, 1999). Specyficzna predyspozycja — w
tym przypadku genetyczna predyspozycja w kierunku depresji ( dodatni wywiad rodzinny w
kierunku depresji) po zadzialaniu czynnika wyzwalajacego (stresu) prowadzi do
pelnoobjawowego schorzenia. W opisywanym badaniu stres mial silniejszy wptyw na
wystgpienie objawow depresyjnych gdy towarzyszyl mu dodatni wywiad rodzinny w
kierunku depresji (B = 0,76, p=0,030), niemniej jednak gdy wywiad rodzinny byt ujemny stres
pozostawat predykatorem depresyjnosci (p = 0,45, p=0,000). Przy interpretacji tych wynikéw
nalezy bra¢ pod uwage ograniczenia jakie wynikaja z informacji, ktére uzyskujemy w drodze
wywiadu od rodzicow. Z jednej strony obecno$¢ depresji u rodzicow badanego nie musi
oznacza¢ predyspozycji genetycznej adolescenta do zachorowania na depresje. Z drugiej
strony predyspozycja taka moze mie¢ miejsce podczas gdy wywiad rodzinny w kierunku
depresji jest ujemny — przyktadowo rodzice nie chcg ujawnia¢ informacji o chorobie

psychicznej w rodzinie albo po prostu nie posiadaja wiedzy na ten temat. Oczywiscie
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najlepszym sposobem zbadania podatnos$ci genetycznej bytaby ocena obecnos$ci okreslonych
alleli genéw, o ktorych wiadomo, ze wigza si¢ z podatnoscia na depresje. Pozostaje jeszcze
jedno pytanie: czy model ,,predyspozycja — stres” ma zastosowanie w kazdym przypadku
depresji? Czy przewlekty, doswiadczany przez wiele lat stres moze prowadzi¢ do depresji u

osoby, ktora podatnos$ci genetycznej na depresj¢ nie ma.

Kolejng zmienna, ktora korelowano ze stresem bylo Wsparcie spoteczne. Nie stwierdzono
istotnej zaleznos$ci miedzy stresem 1 wsparciem spolecznym. Ponadto przeanalizowano czy
wplyw stresu na nasilenie objawow depresyjnych jest silniejszy przy braku wsparcia
spotecznego (zgodnie z teorig wsparcia spotecznego jako ,buforu dla stresu”). Analiza
regresji na przyktadzie dwoch stworzonych do testowania tej hipotezy modeli wykazata, ze
stres mial nieznacznie wigkszy wplyw na poziom depresyjnosci przy braku wsparcia
spotecznego (p = 0,53, p=0,021 vs B = 0,49, p=0,000). Z pewnos$cig na wynik takiej analizy

moze mie¢ wptyw zastosowana w badaniu metoda oceny wsparcia spotecznego.

Analiza korelacji stresu z grupg zmiennych biologicznych metabolicznych (Stres — BMI, Stres
- Aktywnos¢ fizyczna, Stres - Cholesterol, Stres - Triglicerydy, Stres - Glikemia) nie wykazata
zadnych istotnos$ci statystycznych. Powyzsze zagadnienie wymaga dalszych badan
uwzgledniajacych czas trwania sytuacji stresujgcej. Na podstawie danych z literatury mozna
podejrzewac, ze stres przewlekty, trwajacy kilka lub kilkanascie lat moze prowadzi¢ do
zaburzen metabolicznych (Reynolds i wsp., 2001; Weber-Hamann i wsp., 2002; Bjorntorp i
wsp., 1999).

Calosciowy model depresji mlodzienczej

Model ostateczny, uwzgledniajacy wszystkie badane zmienne psychologiczne 1 biologiczne,
zakladajacy istnienie licznych, ztozonych korelacji 1 interakcji miedzy zmiennymi wyjasnit
44% depresyjnosci mtodziezy (RZ, stopien wyjasnionej wariancji). Do modelu witaczono
nastepujace zmienne: czynniki biologiczne: Wywiad rodzinny w kierunku depresji, Waga
urodzeniowa dziecka, Urodzenie o czasie, Punktacja w skali Agar, Poziom TSH ; czynniki
psychologiczne: Stres, Wsparcie spoleczne, Rodzina rozbita, Alkoholizm w rodzinie; inne
czynniki biologiczne: BMI, Aktywnos¢ fizyczng, Cholesterol, Triglicerydy, Glikemie oraz Plec;
interakcje: Zmienne biologiczne — Stres (Wywiad rodzinny w kierunku depresji — Stres, Waga

urodzeniowa dziecka - Stres, Urodzenie o czasie - Stres, Punktacja w skali Agar - Stres,
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Poziom TSH - Stres); interakcje: Wsparcie spoteczne — Stres; interakcje: Stres — Zmienne
biologiczne ,,metaboliczne” (Stres — BMI, Stres - Aktywnosé fizyczna, Stres - Cholesterol,
Stres - Triglicerydy, Stres - Glikemia); interakcje Ple¢ — Zmienne biologiczne (Ple¢ —
Wywiad rodzinny w kierunku depresji, Ple¢ - Waga urodzeniowa dziecka, Ple¢ - Urodzenie o
czasie, Ple¢ -Punktacja w skali Agar, Ple¢ - Poziom TSH); interakcje Ple¢ — Zmienne
psychologiczne (Ple¢ - Stres, Ple¢ - Wsparcie spoleczne, Ple¢ -Rodzina rozbita, Ple¢ -
Alkoholizm w rodzinie).

Wskazniki dopasowania tego modelu wynosza: X2:138,72; RMSEA=0,08; GFI=0,9;

AGFI=0,76. Swiadcza one o dobrym dopasowaniu modelu i braku koniecznosci modyfikacji.

W literaturze przedmiotu brakuje empirycznych, wieloczynnikowych modeli depresji
mtodzienczej, obejmujacych zarowno uwarunkowania biologiczne, jak 1 psychologiczne.
Zdecydowana wigkszo$¢ opisanych do tej pory modeli depresji miodzieficzej dotyczy
uwarunkowan psychologicznych. Jednym z badan szeroko opisujacych psychospoteczne
czynniki ryzyka depresji mtodzienczej jest amerykanski program Oregon (Oregon Adolescent
Depression Project — OADP) (Lewinsohn, Roberts, Seeley i wsp., 1994). Sporo doniesien
dotyczy emocjonalnej i poznawczej podatnosci na depresje¢ mtodziencza (Kelvin, Goodyer,
Teasdale, 1999; Park, Goodyer, Teasdale, 2005; Rudolph, Hammen, Burge, 1997; Stewart,
Kennard, Lee, 2004; Kendler, 1993; Caspi, Moffit, Newman, 1996).

Modele taczace czynniki biologiczne z psychologicznymi najczgsciej dotycza interakcji
czynnikow genetycznych 1 psychologicznych, takich jak stresujace wydarzenia Zyciowe,
przemoc, wykorzystanie seksualne, czy inne czynniki §rodowiskowe (Caspi, Sugden, Moffitt,
2003; Kaufman i wsp., 2006; Kaufman i wsp., 2004).

Na najwigkszg liczbe réznych potencjalnych czynnikow ryzyka wskazuja modele teoretyczne.
Przyktadem takiego kompleksowego modelu jest model ABC ( Affective, Biological,
Cognitive Model) proponowany przez Hyde i wsp. (2008). Obejmuje on trzy rodzaje
podatnosci: biologiczng (czynniki genetyczne, hormonalne zwigzane z dojrzewaniem oraz
faze dojrzewania), emocjonalng, poznawcza oraz stresujace wydarzenia zyciowe, ktore
wyzwalaja epizod depresji u 0so6b podatnych.

Poréwnujac model opisywany w przedstawianym badaniu z modelem ABC mozna zauwazy¢
wiele podobienstw, jak rowniez cech r6znigcych oba modele. Podobnie jak w modelu ABC
uwzgledniono podatnos$¢ genetyczng (dodatni wywiad rodzinny w kierunku depresji) oraz
stresujagce wydarzenia zyciowe jako czynniki $rodowiskowe, wyzwalajace. Roznice sa

nastgpujace: nie badano podatno$ci emocjonalnej i1 poznawczej, poziomoOw hormondw
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ptciowych, a podatno$¢ biologiczng rozszerzono o czynniki okoloporodowe (punktacja w
skali Apgar, termin porodu, urodzeniowa masa ciala). Do czynnikéw potencjalnie
warunkujacych podatno$¢ biologiczng dotaczono hormon TSH posrednio $wiadczacy o
funkcji tarczycy. Do czynnikéw wyzwalajacych dotagczono czynniki rodzinne, takie jak
alkoholizm ktoregos$ z rodzicow, fakt rodziny rozbitej oraz czynnik wsparcia spotecznego.
Ponadto model stworzony w opisywanym badaniu testuje inne czynniki, o znaczeniu ktorych
w etiologii depresji mtodzienczej wiadomo najmniej - aktywnos$¢ fizyczng i wybrane
czynniki metaboliczne (otytos¢, dyslipidemie, nieprawidlowa glikemig).

Stopien oddziatywania zmiennych bedacych elementem catosci jest znacznie wigkszy niz
zmiennych traktowanych jednostkowo. Odsetek wyjasnionej depresyjnosci w przypadku
modelu skladajacego si¢ z wielu zmiennych wzrasta ze wzgledu na liczne interakcje
pomig¢dzy zmiennymi. Ujecie modelowe zaprezentowane w opisywanym badaniu przyczynia
si¢ do stworzenia petniejszego obrazu skomplikowanych uwarunkowan depresji mtodziencze;j

oraz dowodzi stusznosci od dawna postulowanego holistycznego podejscia do depresji.

Ograniczenia metodologiczne badan wlasnych

Przeprowadzenie analizy statystycznej w oparciu o model strukturalny mozliwe jest przy
pelnym zakresie zmiennych psychologicznych, antropometrycznych, metabolicznych i
endokrynologicznych (bez jakichkolwiek brakow danych). W przedstawianej pracy zbadano
165 osob, ale ze wzgledu na liczne braki danych dotyczacych czynnikoéw okoloporodowych
analiz¢ uwarunkowan depresyjnosci przeprowadzono na grupie 94 osob. Braki te w duzej
mierze wynikaly z niewiedzy rodzicoéw na temat punktacji Apgar dziecka przy urodzeniu, czy

tez masy urodzeniowej dziecka.

W omawianej pracy czynniki biologiczne i psychologiczne korelowano z nasileniem
objawéw depresyjnych (punktacja w Skali Depresji Beck’a). Wiadomo, ze subkliniczne
nasilenie objawow depresyjnych w przebiegu dorastania wigze si¢ z pogorszeniem
funkcjonowania i ze zwigkszonym ryzykiem duzej depresji w przysziosci (Fergusson,
Horwood, Ridder i wsp., 2005; Gotlib, Lewinsohn, Seeley, 1995; Lewinsohn, Solomon,
Seeley, Zeiss, 2000). Niemniej jednak nasuwa si¢ pytanie, czy uwarunkowania depresyjnego
przebiegu dorastania sg takie same jak uwarunkowania klinicznej depresji. Wiele badan
wskazuje, ze depresyjny nastrdj i1 zaburzenia depresyjne u mlodziezy sa zmiennymi na

jednym continuum (Flett i wsp., 1997) i objawy depresyjne w tej grupie wiekowej najlepiej
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opisuje skala ciagta, a nie dychotomiczna (Hankin 1 wsp., 2005). Aby rozwia¢ te watpliwosci
nalezaloby przeprowadzi¢ analize uwarunkowan depresji w oparciu o grupe spelniajaca
kryteria. DSM IV-TR. W przedstawianej pracy rozpowszechnienie klinicznej depresji
wynosito 4,6 % (7 osob), zatem analiza uwarunkowan depresji klinicznej bedzie mozliwa za

kilka lat po zbadaniu wigkszej populacji mtodziezy.

Stworzenie odrgbnych modeli dla dziewczat i chtopcow w celu przeanalizowania réznic
miedzy ptciami w zakresie czynnikéw ryzyka depresji mlodzienczej rowniez bedzie mozliwe

po zebraniu wiekszej grupy badane;.

W przedstawianym badaniu genetyczne uwarunkowania depresji mtodzienczej definiowano
poprzez dodatni wywiad rodzinny w kierunku depresji. Niemniej jednak najlepsza
weryfikacjg genetycznej podatnosci byloby stwierdzenie obecnosci okreslonych alleli genow,
o ktorych wiadomo, ze zwigkszaja podatno$¢ na depresje, np. krétszej odmiany allelu genu
dla transportera serotoniny (SLC6A4) (Caspi, Sugden, Moffitt, 2003; Kaufman i wsp., 2004;
Kendler i wsp., 2005; Zalsman i wsp., 2006). Tak specjalistyczna analiza umozliwitaby
obiektywizacj¢ i weryfikacje informacji uzyskanych w drodze wywiadu od rodzicéw oraz
oddzielenie czynnika genetycznego od specyficznych czynnikow psychologicznych, ktore
towarzysza dorastaniu w rodzinach, w ktérych jeden z rodzicow jest chory na depresjg.

W opisywanym badaniu stresujace wydarzenia zyciowe potraktowano jako jednorodng grupe
wydarzen. Niektorzy badacze wskazuja, ze wydarzenia te mozna podzieli¢ na niezalezne od
zachowania adolescenta oraz potencjalnie zalezne od jego zachowania (te drugie moga mie¢
komponente genetyczng) (Rutter, Moffit, Caspi, 2006). Zatem obserwowany w
przedstawianej pracy zwigzek pomiedzy wydarzeniami zyciowymi a depresyjnoscig moze by¢
silniejszy z powodu wplywu czynnikow genetycznych oddzialujacych zaréwno na
depresyjnos$¢ jak i na stresujagce wydarzenia zyciowe zalezne od zachowania (genetyczna
mediacja).

W przedstawianej pracy wsparcie oceniano na podstawie pytania o obecnos$¢ zaufanej osoby,
z ktorg mlody cztowiek moze porozmawiac, ktora stanowi dla niego Zrodlo wsparcia. Taka
informacja daje bardzo ogodlny obraz otrzymywanego wsparcia spotecznego. Znacznie wigce]
danych na temat zwigzku wsparcia spotecznego i depresyjnosci dalyby narzedzia badajace
rézne aspekty wsparcia spotecznego, uwzgledniajace zrodta wsparcia 1 jego rodzaje.
Wykazany w opisywanej pracy zwiagzek pomigdzy rodzing pelng a depresyjnoscia moze
wynika¢ z wplywu wielu innych zmiennych (np. z wigkszej ilosci konfliktow miedzy

rodzicami w rodzinach petlnych w poréwnaniu z rodzinami rozbitymi).
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Podsumowanie

W $wietle danych teoretycznych i empirycznych wydaje si¢ jasne, ze tylko jednoczesne
rozwazanie wielu potencjalnych zmiennych moze najlepiej wyjasni¢ etiologi¢ depresji
mtodzienczej. Indywidualne réznice w zakresie czynnikoOw biologicznych, emocjonalnych,
poznawczych oraz $rodowiskowych prowadza do skomplikowanej konstelacji réznych
czynnikow ryzyka i mogag skutkowa¢ identycznym wynikiem koncowym, jakim jest depresja
mtodziencza. Zatem testowanie zwigzku pojedynczych czynnikow ryzyka z depresja moze
pokazywac istotng, ale niezbyt silng zalezno$¢, a dopiero uwzglednienie wszystkich
zmiennych w jednym modelu umozliwia najbardziej optymalne zrozumienie przyczyn
depresji. W przedstawianym badaniu podj¢to probe stworzenia optymalnie kompleksowego
modelu depresji mtodzienczej wyjasniajacego roznorodne uwarunkowania, z uwzglednieniem
tych biologicznych, o ktorych wiadomo najmnie;.

W modelu tym uwzgledniono liczne czynniki biologiczne, ktore moga zwigksza¢ podatnosé
na depresje, takie jak: dodatni wywiad rodzinny w kierunku depresji, czynniki
okotoporodowe (punktacja w skali Apgar, termin porodu, urodzeniowa masa ciala) oraz
poziom hormonu TSH. W literaturze przedmiotu brakuje badan, ktére rownocze$nie
analizowatyby tak wiele roznorodnych czynnikow ryzyka. Szczegoélnie mato badan dotyczy
zwigzku pomig¢dzy czynnikami okotoporodowymi oraz parametrami endokrynologicznymi a
depresja mlodziencza. Ponadto do analizy wiaczono tez czynniki psychologiczne, takie jak:
stresujgce wydarzenia zyciowe, strukture rodziny, alkoholizm w rodzinie oraz czynnik
wsparcia spotecznego. Model stworzony w opisywanym badaniu testuje tez takie czynniki, o
znaczeniu ktorych w etiologii depresji mtodziencze; wiadomo najmniej - aktywnos¢ fizyczng
i wybrane czynniki metaboliczne (otyto$¢, dyslipidemig, nieprawidtowa glikemig). Badania
oceniajace zwigzek pomiedzy dyslipidemia i nieprawidlowa glikemia a depresja dotycza
prawie wylacznie populacji osob dorostych, dlatego tez podjeto decyzje o wiaczeniu
parametrow metabolicznych do badanego modelu depresji mtodziencze;.

Ocena uwarunkowan depresji poprzez catoSciowe, systemowe ujecie zagadnienia przyczynia
si¢ do lepszego rozumienia ztozonych przyczyn depresji mtodzienczej. Model ten moze mieé
wazne implikacje kliniczne - zrozumienie uwarunkowan zaburzen depresyjnych u mlodziezy

jest podstawg do planowania efektywnych oddziatywan leczniczych.
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5. Wnioski

1.

3.

Depresyjno$¢ u miodziezy uwarunkowana jest czynnikami biologicznymi, a
zwlaszcza dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku depresji, niska punktacjg w

skali Apgar oraz niska aktywnoscia fizyczng.

Depresyjno$¢ u mlodziezy uwarunkowana jest czynnikami psychologicznymi, a
zwlaszcza duzym nat¢zeniem stresujacych wydarzen zyciowych, alkoholizmem w

rodzinie oraz niskim poziomem wsparcia spotecznego.
Wptyw stresu na depresyjnos¢ u milodziezy moze by¢ modyfikowany
dodatkowymi czynnikami, szczegélnie dodatnim wywiadem rodzinnym w

kierunku depresji.

Ocena uwarunkowan depresji poprzez catosciowe, modelowe ujecie zagadnienia

najpetniej wyjasnia uwarunkowania zaburzen depresyjnych u mtodziezy.
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7. Aneks

Zalacznik 1. Korelacje zmiennych parami.

Nota. ** p<0.01; * p<0.05
Zmienne ciggle: TSH (M=2,25; SD=1,1), BMI (M=21,16; SD=3,45), Cholesterol (M=160,55; SD=25,32),

Triglicerydy (M=83,91; SD=47,47)
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Zmienne 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
1 Ple¢ 1
2 Diag. lekarska -24%* 1
3 Obj.depr.(Beck) -,28** [ 77** 1
4 Papierosy -,16 A1** 2% 1
Narkotyki -,05 ,00 12 22%*% 1

6 Alkohol -19 27*%*  29%*  27** 02 1

*
7 Stres -,28%*  A** A6**  23*%* 12 19* 1
8 Rodzina rozbita -,02 ,04 ,00 ,08 ,08 ,00  23** 1
9 Alk. wrodzinie -,04 24%*  24%* 05 19 11 31** 14 1
10  Wsp. spoteczne -,19 ,09 ,06 ,07 -,01 ,19*  -03 -04 -12 1

*
11  Ch psych rodz - 27*%*  26%*  21** -01 -,02 A2 22*>~ 06 ,07 09 1
12 Punkt. Apgar ,01 -,12 -, 2% -,06 ,08 -08 -,05 -08 07 -07 04 1
13 Wagaur. J31%* - 17 -,16 12 -05 02 -22 -06 -03 06 -07 (21 1

*

14 Ur. o czasie ,19* -21%* -1 ,09 ,05 -12 -18* -05 -11 -02 -09 -01 ,25** 1
15 TSH - Kat. -,02 ,06 ,00 -07 -01 13 -05 01 -07 -04 11 -03 12 -01 1
16 BMI —Kkat. -16* 1 A ,01 22*%*  -06 ,05 -1 -0 01 13 01 -14 02 13 1
17  Aktywnos¢ fiz.  ,06 -21*  -18* | 23** 07 14 01 ,03 18 -03 ,04 04 1 ,08 -15 -05 1
18 Cholesterol-kat. -,17* -,05 -,03 ,00 ,06 -12 -04 -12 -04 01 -02 -04 -04 ,09 -04 ,04 ,01 1
19  Trigliceryd-kat  -,08 ,19* 2% ,00 25%* .11 1 -04 -04 03 ,14 -01 -15 -02 ,08  47** -21* 2* 1
20  Glikemia ,32%* - 26%*% -24** -08 -1 -14 -19* 03 -15 -07 -09 ,02 ,03 14 -05 -11 A -04 00 1
M 1,46 5 8,24 5 ,09 1,12 241 23 /15 79 17 952 338032 ,96 132 124 239 43 43 90,16
SD ,5 ,81 8,38 79 ,39 94 202 42 35 41 37 127 53519 2 52,69 ,58 63 69 6,92



Zatacznik 2.

SKALA DEPRESJI BECKA

W kazdej grupie odpowiedzi zaznacz tg, ktora najlepiej odzwierciedla
Twoje uczucia i zachowania w ciggu ostatniego miesigca. Nalezy
zakresli¢ tylko jedng odpowiedz.

Bl

0. Nie jestem smutny ani przygnebiony.
1. Odczuwam czesto smutek, przygnebienie.

2. Przezywam stale smutek, przygnebienie i nie moge uwolnié¢
sie od tych przezyc.

3. Jestem stale tak smutny i nieszczesliwy, ze jest to nie do
wytrzymania.

B2

. Nie przejmuje sie zbytnio przysztoscia.
. Czesto martwie sie o przysztosc.
. Obawiam sie, ze w przysztosci nic dobrego mnie nie czeka.

. Czuje, ze przyszto$¢ jest beznadziejna i nic tego nie zmieni.

B3

. Sgdze, ze nie popetniam wiekszych zaniedban.

- O|lw N -~ O

. Sadze, ze czynie wiecej zaniedban niz inni.

N

. Kiedy spoglgdam na to, co robitem, widze mnostwo btedow i
zaniedban.

w

. Jestem zupetnie niewydolny i wszystko robie Zle.

B4

o

. To co robie sprawia mi przyjemnosc.

-

. Nie cieszy mnie to co robie.

. Nic mi teraz nie daje prawdziwego zadowolenia.

w N

. Nie potrafie przezywaé zadowolenia i przyjemnosci; wszystko
mnie nuzy.
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B5

- O

. Nie czuje sie winny ani wobec siebie, ani wobec innych
. Dos¢ czesto miewam wyrzuty sumienia.
. Czesto czuje, ze zawinitem.

. Stale czuje sie winnym.

B6

- O|lWw DN

. Sgdze, ze nie zastuguje na kare.
. Sgdze, ze zastuguje na kare.
. Spodziewam sie ukarania.

. Wiem, ze jestem karany (lub ukarany).

B7

. Jestem z siebie zadowolony.
. Nie jestem z siebie zadowolony.
. Czuje do siebie niechec.

. Nienawidze siebie.

B8

- O/l W N B Ol W DN

. Nie czuje sie gorszy od innych.
. Zarzucam sobie, ze jestem nieudolny i popetniam btedy
. Stale potepiam siebie za popetnione btedy

. Winie siebie za wszystko zto, ktore istnieje.

B9

. Nie mysle o odebraniu sobie zycia.
. Mysle o samobdjstwie- ale nie mogtbym tego dokonac.
. Pragne odebrac sobie zycie.

. Popetnie samobdjstwo, jak bedzie odpowiednia sposobnos¢.

B10

- O|W N -~ Olw BN

w N

. Nie ptacze czesciej niz dawnie;.
. Ptacze czesciej niz dawnie;.
. Ciggle chce mi sie ptakac.

. Chciatbym ptaka¢, lecz nie jestem w stanie.




B11l

. Nie jestem bardziej podenerwowany niz dawniej.
. Jestem bardziej nerwowy i przykry niz dawniej.
. Jestem stale zdenerwowany i rozdrazniony.

. Wszystko co dawniej mnie draznito, stato sie obojetne.

B12

. Ludzie interesujg mnie jak dawniej.
. Interesuje sie ludzmi mniej niz dawnie;.
. Utracitem wiekszosc¢ zainteresowan innymi ludzmi.

. Utracitem wszelkie zainteresowania innymi ludzmi.

B13

. Decyzje podejmuje tatwo, tak jak dawnie;.
. Czesciej niz kiedys odwlekam podjecie decyzji.
. Mam duzo trudnosci z podjeciem decyzji.

. Nie jestem w stanie podjg¢ zadnej decyzji.

B14

. Sgdze, ze wygladam nie gorzej niz dawnie;j.
. Martwie sie tym, ze wyglgdam staro i nieatrakcyjnie.
. Czuje, ze wygladam coraz gorzej.

. Jestem przekonany, ze wyglgdam okropnie i odpychajgco

B15

. Moge pracowac jak dawnie;j.
. Z trudem rozpoczynam kazdg czynnosc.
. Z wielkim wysitkiem zmuszam sie do zrobienia czegokolwiek

. Nie jestem w stanie nic zrobi¢

B16

N = O|W N P O W N -~ O WIN -~ OWN -~ O wWwDbNhN ~ O

. Sypiam dobrze, jak dawniej.
. Sypiam gorzej niz dawniej.

. Rano budze sie 1-2 godzin za wczesnie i trudno jest mi

ponownie usngc.

. Budze sie kilka godzin za wcze$nie i nie moge usngé
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B17

. Nie mecze sie bardziej niz dawniej.
. Mecze sie znacznie tatwiej niz poprzednio.
. Mecze sie wszystkim co robie.

. Jestem zbyt zmeczony, aby cokolwiek robic.

B18

. Mam apetyt nie gorszy niz dawniej.
. Mam troche gorszy apetyt.
. Apetyt mam wyraznie gorszy.

. Nie mam w ogole apetytu.

B19

W N =~ O/ W N ~ OlWwW N »~ O©O

. Nie trace na wadze ciata (w okresie ostatniego miesigca).
. Stracitem na wadze wiecej niz 2 kg.
. Stracitem na wadze wiecej niz 4 kg.

. Stracitem na wadze wiecej niz 6 kg.

Jadam specjalnie mniej, aby straci¢ na wadze: 1. tak,

2. nie

B20

. Nie martwie sie o swoje zdrowie bardziej niz zawsze.

1. Martwie sie swoimi dolegliwosciami, mam rozstroj zotgdka,

zaparcie, bole.

2. Stan mego zdrowia bardzo mnie martwi, czesto o tym mysle.

3. Tak bardzo martwie sie o swoje zdrowie, ze nie moge o

niczym innym mysle¢

B21

w N = O

. Moje zainteresowania seksualne nie ulegty zmianom.
. Jestem mniej zainteresowany sprawami pfci (seksu).
. Problemy ptciowe wyraznie mniej mnie interesuja.

. Utracitem wszelkie zainteresowanie sprawami seksu.




Zalacznik 3. Kwestionariusz wlasny.

1. Pte¢ K M

2..Palenie papierosow:
0 .nie pale papierosow
1. pale raz w tygodniu lub czesciej
2. rzadziej niz raz w tygodniu

3. Biorg leki uspokajajace (ziotowe lub przepisane przez lekarza) TAK NIE

4. Czy probowates/tas narkotykow?
0. nigdy nie probowatem
1. miatem kontakt z narkotykami (raz lub kilka razy)
2. biore od czasu do czasu, kiedy mam okazje

Narkotyki, ktore bratem/am to:
Marihuana, haszysz

. Amfetamina

Kleje, rozpuszczalniki, lakiery
LSD, grzyby halucynogenne
Ecstasy

Kokaina, crack

Kompot, heroina

@roap o

5. Spozywanie alkoholu:
0. nie pij¢ alkoholu

1. pije raz w miesiacu lub czesciej
2. kilka razy w roku lub rzadziej

INSTRUKCIJA: ponizej podano szereg twierdzen, ktore mogly mie¢ miejsce w twoim zyciu.
Przeczytaj kazde z tych twierdzen, a nastgpnie otocz kétkiem prawidlowa odpowiedz.

Czy w przeciagu ostatniego roku mialo miejsce w twoim zyciu:

6. Smier¢ kogos bliskiego. TAK NIE
7. separacja/ rozwod rodzicow. TAK NIE
8. powazna choroba lub uszkodzenie ciata. TAK NIE
9. przewlekta choroba ktérego$ z rodzicoHw. TAK NIE
10. problemy w kontaktach z rowie$nikami. TAK NIE
11. sytuacje stresujgce w szkole. TAK NIE
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12. krzywdzace/ nieprzyjemne doswiadczenie seksualne. TAK NIE

13. problemy w kontaktach z rodzicami. TAK NIE
14. zmiana miejsca zamieszkania. TAK NIE
15. nowa dziewczyna / chtopak. TAK NIE
16. zmiana sytuacji finansowej w rodzinie. TAK NIE

17. Czy mieszkasz ze swoimi rodzicami?

TAK TAK, Z JEDNYM Z NICH NIE

18. Czy masz kogo$ zaufanego, z kim chetnie dzielisz si¢ swoimi prywatnymi sprawami,
trudno$ciami, na kogo mozesz liczy¢ w potrzebie ?

TAK NIE

19. Czy kto$ z twojej najblizszej rodziny naduzywa alkoholu ?

TAK NIE
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Zalacznik 4. Kwestionariusz dla rodzicow.

Inicjaty - Imie: |__| Nazwisko: |__|
Data urodzenia: (dd-mm-rreeer) || |- - ||
Nr zaproszenia dziecka (wypetnia lekarz): !_ \ e \ . /] _\

SOPKARD

Szanowni Panstwo,

zwracamy sie z uprzejmg prosbg o wypetnienie ponizszej ankiety, ktérej pytania
dotyczg stanu zdrowia Panstwa dzieci oraz choréb wystepujgcych w Panstwa
rodzinie. Celem ponizszej ankiety jest pozyskanie informacji niezbednych do
prawidtowej interpretacji wynikéw badan laboratoryjnych i catosciowej oceny stanu
zdrowia Panstwa dzieci. Ankieta jest kodowana, to znaczy znajdujg sie na niej
jedynie inicjaty dziecka a uzyskane informacje sg objete tajemnicg lekarska.

Prosimy, aby w dniu badania dziecko miato przy sobie wypetniona ankiete.

Prosze o podanie nr telefonu kontaktowego do opiekuna dziecka:

Wywiad :
Prosze zakresli¢ ,tak” lub ,,nie”. W przypadku odpowiedzi twierdzacej prosze
o wpisanie jaka chorobe rozpoznano i w jakim wieku.

P1. Czy rozpoznano u dziecka cukrzyce? P1
Nie Tak, w wieku ........ lat.

P2. Czy rozpoznano u dziecka choroby tarczycy? P2
Nie Tak, w wieku ........ lat.

Jesli tak, to jaka to choroba? ...........cccociiiiiiiin

P3. Czy rozpoznano u dziecka choroby nerek? P3
Nie Tak, w wieku ........ lat.
Jesli tak, to jaka to choroba? ...
P4. Czy rozpoznano u dziecka choroby watroby? P4
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Nie Tak, w wieku ........ lat.

Jesli tak, to jaka to choroba? ...

1. u rodzenstwa (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.
2. u matki (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, wwieku ........ lat.
3. u rodzicéw matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
4. u ojca (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, wwieku ........ lat.
5. urodzicéw ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

P5. Czy rozpoznano u dziecka inne choroby przewlekte ? P5
Nie Tak, w wieku ........ lat.
Jesli tak, to jaka to choroba? ...
P6. Czy dziecko przyjmuje obecnie jakies$ leki? P6
1 postacé.......... dawka dob. ..........
2. e postac.......... dawka dob. ..........
SR postacé.......... dawka dob. ..........
A postac.......... dawka dob. ..........
S postac.......... dawka dob. ..........
B. e postac.......... dawka dob. ..........
P7. Czy dziecko ma rodzenstwo ? P7
Tak Nie
P8. Czy w rodzinie wystapit zawal serca? P8
1. u rodzenstwa (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.
2. u matki (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.
3. u rodzicow matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
4. u ojca (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.
5. urodzicow ojca (dziecka) Nie Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.
P9. Czy w rodzinie wystgpit nagty zgon sercowy? P9




P10. Czy w rodzinie wystapit udar mézgu (wylew)? P10
1. u rodzenhstwa (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

2. u matki (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, wwieku ........ lat.

3. u rodzicow matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

4. u ojca (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, wwieku ........ lat.

5. urodzicow ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

P11. Czy w rodzinie stwierdzono podwyzszony poziom cholesterolu ? | P11
1. u rodzenstwa (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, wwieku ........ lat.

2. u matki (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.

3. urodzicow matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

4. u ojca (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.

5. urodzicow ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

P12. Czy w rodzinie stwierdzono podwyzszony poziom triglicerydéw ? | P12
1. u rodzenstwa (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

2. u matki (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.

3. u rodzicow matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

4. u ojca (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.

5. urodzicow ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

P13. Czy w rodzinie stwierdzono miazdzyce potwierdzong P13
angiograficznie (koronarografia)?

1. u rodzenstwa (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

2. u matki (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.

3. u rodzicow matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

4. u ojca (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.

5. urodzicéw ojca (dziecka) Nie Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

P14. Czy u kogos w rodzinie stwierdzono cukrzyce? P14
1. u rodzenhstwa (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.

2. u matki (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.
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3. urodzicow matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
4. u ojca (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, wwieku ........ lat.
5. urodzicéw ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
P15. Czy u kogos$ w rodzinie stwierdzono chorobe nerek? P15
1. u rodzenstwa (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.
Jesli tak, to jaka to choroba?
2. u matki (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, wwieku ........ lat.
Jesli tak, to jaka to choroba?
3. u rodzicow matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
Jesli tak, to jaka to choroba?
4. u ojca (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.
Jesli tak, to jaka to choroba?
5. urodzicow ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
Jesli tak, to jaka to choroba?
P16. Czy u kogos w rodzinie stwierdzono kamice ukladu moczowego? | P16
1. u rodzenstwa (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
2. u matki (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, w wieku ........ lat.
3. urodzicow matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
4. u ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, wwieku ........ lat.
5. urodzicow ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
P17. Czy u kogos w rodzinie stwierdzono nadcisnienie tetnicze ? P17
1. u rodzenstwa (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
2. u matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
3. urodzicow matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
4. u ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, wwieku ........ lat.




5. urodzicow ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

P18. Czy u kogos$ w rodzinie stwierdzono depresje ? P18
1. u rodzenhstwa (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
2. u matki (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, wwieku ........ lat.
3. urodzicow matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
4. u ojca (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, wwieku ........ lat.
5. urodzicow ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
P19. Czy u kogos$ w rodzinie stwierdzono inng chorobe psychicznag P19

(np nerwice, schizofrenie, chorobe Alzheimera)?

1. u rodzenstwa (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
Jesli tak, to jaka to choroba?
2. u matki (dziecka) Nie  Niewiem  Tak, wwieku ........ lat.
Jesli tak, to jaka to choroba?
3. u rodzicow matki (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.
Jesli tak, to jaka to choroba?
4. u ojca (dziecka) Nie Niewiem  Tak, wwieku ........ lat.
Jesli tak, to jaka to choroba?
5. urodzicow ojca (dziecka) Nie  Nie wiem  Tak, w wieku ........ lat.

Jesli tak, to jaka to choroba?

123

P20. Jak Panstwo oceniacie wage dziecka?
1. znaczna niedowaga

2. nieznaczna niedowaga

3. waga prawidtowa

4. nieznaczna nadwaga

5. znaczna nadwaga

P21. Prosze o podanie wagi urodzeniowej dziecka: |__|_|_ | |9

P22. Czy dziecko bylo urodzone o czasie (38-42 tydzien cigzy)?
Tak Nie,

dziecko urodzito sie w ...........

tygodniu cigzy.

P23. lle punktéw Apgar dziecko otrzymato po urodzeniu (prosze
o sprawdzenie w ksigzeczce zdrowia
dziecka) ...ccoooiiiii

P24. Czy wystapily powiktania po urodzeniu?

Nie

P25. Czy dziecko od urodzenia mieszka w Sopocie?

Tak Nie
Jesli zaznaczyli Panstwo odpowiedz ,nie” prosze napisa¢ gdzie
(miejscowosé, wojewddztwo) i jak dtugo mieszkali Panstwo wraz z

dzieckiem poza Sopotem. Jest to informacja istotna ze wzgledu na ocene
funkcji tarczycy (rézne stezenie jodu w poszczegdlnych regionach kraju).




Zalacznik nr 5. Ankieta antropometryczna.

®

Imie: |__| Nazwisko: |__| Pte¢c K/ M .
, Wywiad:
Data urodzenia: (dd-mm-rreer) || |- - |||
SOPKARD Nr zaproszenia dziecka: |__|_|_ [/]_| P1. Aktywnosé fizyczna:
P1
1. mala
2. Srednia
3. duza
Wzrost (cm) |_I_I_Icm PC- Bl P2. Palenie papierosow: P2
1. tak
Waga (kg) |_|_I.1_Ikg PC- B2 . .
2. nie — przejdz do P4
BMI (kg/m2) |, ]_Ikg/m2 PC- B4 P3. lle papieroséw dziennie? P3
|__|__ldziennie
Obwod w pasie (cm) ||| _Jecm PC- B5 —
P4. Palenie bierne: P4
Obwod w biodrach (cm) ||| _Jecm PC- B6 1. tak
. . 2. nie
Obwadd ramienia prawego | |,]_]ecm PC- B7
P24. Czy w rodzinie kto§ ma nadwage? P5
Obwdd ramienia lewego ||, _Jcm PC- B8 Nie
Tak Nie )
wiem
1. RRI_I_IL_I_I_I_ImmHg, tetnol I_I_lmin. | go 1. rodzenstwo 5 3
Pomiary ci$nienia tetniczego [2.RRI_I_I_1/I__I_1_ImmHg, tetno I__I__I_ I/min.
3.RRI_I_1__1_1_ImmHg, tetno |__I__1_lmin. 2. matka 1 2 3
3. ojciec 1 2 3
Cisnienie skurczowe P26. Jak dziecko ocenia swojg wage?
g . ; ; ||| mmHg PC- B23 P6
($rednia z 2 i 3 pomiaru) 1. znaczna niedowaga
o 2. nieznaczna niedowaga
Cisnienie rozkurczowe L | mmH PC- B24 )
($rednia z 2 i 3 pomiaru) — 9 3. waga prawidtowa
4. nieznaczna nadwaga
Tetn_o (sredniaz2i3 L PC- B25 5. znaczna nadwaga
pomiaru )
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