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Abstract
The investigation of causes affecting development, course and managements of depressive disorder have been
investigated for many years. The widely investigated monoaminergic theory of depression does not explained all
the etiology what is confirmed by the partial inefficiency of the antidepressants affecting monoaminergic sys-
tem. Long lasting examination of the background of depression resulted in the conclusion finding the disease as
heterogenic, for the course of which many disturbances of many processes are important. Recently and widely
investigated process characteristic for at least some group of patients diagnosed with unipolar depression is
inflammation and activation of immune cells.
Some data have found increased level of pro-inflammatory cytokines, acute phase protein or enzymes such as
cyclooxygenase -2 of patients with depression. An anti-inflammatory mechanism of antidepressants and effecti-
veness of non-steroid anti-inflammatory drugs in depression treatment are also observed.
In this paper, we present and review information helpful in the explanation and understanding of the importan-
ce of inflammatory pathway in the development of depressive symptoms. The paper also emphasizes the possi-
ble use of anti-inflammatory drugs in depression treatments.
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Wstęp
Zaburzenia depresyjne nawracające są poważnym
i przede wszystkim istotnym ekonomicznie problem
we współczesnym świecie. Choroby te dotykają oko-
ło 15% populacji, a ryzyko popełnienia samobójstwa
w ich przebiegu wynosi prawie 20% [1]. Depresja
jest heterogenną chorobą, w której etiologii i me-
chanizmie uczestniczy wiele czynników, wśród któ-
rych na szczególną uwagę zasługują czynniki biolo-
giczne. Prowadzone liczne badania mają na celu
wyjaśnienie i ustalenie, jakie procesy odgrywają
istotną rolę w rozwoju depresji, jej przebiegu i lecze-
niu. Prowadzone prace mają na celu określenie zmian

biologicznych wraz z ich konsekwencjami funkcjo-
nalnymi i strukturalnymi.
Liczne badania nad przyczynami depresji doprowadzają
do rozwijania nowych i badania już znanych hipotez
depresji. Należy tutaj wymienić między innymi:
— monoaminergiczną teorię depresji, u której pod-

łoża leży niedobór amin biogennych — noradre-
naliny (NA) i serotoniny (5-hydroksytryptaminy,
5HT), po modyfikacji także dopaminy (DA) [2],

— hipotezę zaburzeń plastyczności neuronalnej [3],
— hipotezę depresji jako syndromu niskiego stęże-

nia melatoniny [4],
— teorię depresji mówiącą o istotnym znaczeniu

w rozwoju depresji dysfunkcji tarczycy [5].

Wybrane elementy zapalenia w zaburzeniach
depresyjnych nawracających
Wśród wielu procesów mających znaczenie dla roz-
woju i przebiegu depresji istotną, szeroko badaną
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jest rola procesu zapalnego i aktywacja układu im-
munologicznego [6].
Obecność procesu zapalnego jak i aktywacja układu
immunologicznego w depresji obserwowana jest na
obwodzie i w ośrodkowym układzie nerwowym
(OUN). Dane dotyczące powyższych zmian pochodzą
z badań na zwierzęcym modelu depresji, badań post-
mortem i z badań pacjentów [7].
Pierwsze informacje dotyczące znaczenia zapalenia
dla rozwoju depresji zostały zaprezentowane przez
Roberta Smitha w 1991 roku, kiedy to zapropono-
wał on, jako jedną z teorii depresji cytokinową lub
inaczej makrofagową teorię depresji [8].
Podstawą zaproponowania cytokinowej teorii depresji
stały się badania, które zaowocowały wynikami in-
formującymi o zwiększonej liczbie i aktywności ta-
kich komórek jak: limfocyty T, w tym komórki T po-
mocnicze, limfocyty B, monocyty i makrofagi. Pod-
kreślić tutaj należy aktywację kaskady, przebiegają-
cej od zaktywowanych limfocytów T do monocytów
i makrofagów [9, 10]. Istotnym potwierdzeniem ak-
tywności powyższych komórek jest wzrost stężenia
cytokin prozapalnych u pacjentów z depresją.
Zwiększone stężenie krążących cytokin prozapalnych
w większości przypadków dotyczy następujących inter-
leukin: interleukiny 1 b (IL-1b), IL-2, IL-4, IL-6 [11]. Ob-
serwuje się również u pacjentów z depresją zmiany
w stężeniach czynnika martwicy nowotworów alfa
(TNF-a, tumor necrosis factor alfa) i interferonu gamma
(INF-g, interferon gamma) [11, 12]. Na znaczenie zmian
stężenia cytokin prozapalnych w depresji wskazuje też
korelacja między stosowaniem leków przeciwdepresyj-
nych, a obniżeniem stężenia cytokin z jednoczesną
poprawą stanu klinicznego pacjenta [13].
Badania dotyczące aktywności komórek immunolo-
gicznych, jak i stężenia parametrów zapalenia pro-
wadzone są u pacjentów na obwodzie. Niewiele jest
badań oceniających powyższe parametry w OUN
u ludzi. Niemniej jednak, akceptowanym i potwier-
dzonym faktem jest oddziaływanie i infiltrowanie krą-
żących komórek układu immunologiczngo oraz pro-
duktów ich aktywacji do OUN [14]. Ponadto, immu-
nokompetentne komórki OUN, takie jak komórki gleju
i mikrogleju produkują cytokiny oraz posiadają re-
ceptory dla tych molekuł, co potwierdza udział nie
tylko znaczenia komórek immunologicznych obwo-
dowych, ale i centralnych [15].
Ponadto, system zapalny obwodowy i OUN funkcjo-
nują równolegle. Badania na modelu zwierzęcym
wykazały, że obwodowe zapalenie indukuje ekspre-
sję mediatorów zapalenia     w mózgu. Odwrotnie, rów-
nież zwiększona ekspresja, na przykład IL-1 w mó-

zgu, skutkuje zwiększoną produkcją mediatorów
zapalenia na obwodzie. Poza tym, zwiększone stę-
żenie IL-1 w płynie mózgowo-rdzeniowym pacjen-
tów z depresją może wskazywać na indukcje proce-
su zapalnego w mózgu [16].
Należy oczywiście podkreślić, że zwiększone stęże-
nie cytokin prozapalnych w depresji dotyczy nie całej
grupy pacjentów, ale pewnej części osób u których
rozpoznano depresję. Nie jest to zjawisko zadziwia-
jące, natomiast potwierdzające złożony mechanizm
rozwoju i przebiegu tej jednostki chorobowej, jak
i możliwą interakcje wielu systemów [17].
Zaobserwowano istotną korelację zwiększonego stę-
żenia cytokin prozapalnych ze zwiększonym stęże-
niem białek ostrej fazy u chorych z depresją [18].
U części osób stwierdzono również podwyższony po-
ziom białek ostrej fazy takich jak: haptoglobina,
a1-antytrypsyna, kwaśna a1-glikoproteina, białko C-re-
aktywne. Wyniki badań wskazują też na pojawienie
się mediatorów zapalenia, takich jak prostaglandy-
na E (PGE2) [19]. Wszystkie powyższe parametry wy-
stępują u osób, u których nie toczy się proces zapal-
ny o znanej etiologii. Stwierdza się jednak wzrost
zapadania na depresję osób, u których istnieje znany
proces zapalny. Jednym z dowodów potwierdzają-
cych słuszność makrofagowej teorii depresji jest po-
jawianie się zaburzeń depresyjnych u pacjentów
z chorobą nowotworową lub wirusowym zapaleniem
wątroby typu C, które leczone są interferonem alfa
(IFN-a) i IL-2 [20].
Cytokiny prozapalne są uznane za istotne czynniki,
które wpływają na funkcjonowanie systemu seroto-
ninergicznego i osi podwzgórze–przysadka–nadner-
cza. Za istotną rolą cytokin w depresji przemawia
fakt zależności między cytokinami a zachowaniami
depresyjnymi [21].
Podsumowując, uwalnianie w większych ilościach
cytokin prozapalnych pozwala na zrozumienie zna-
czenia procesu zapalnego i aktywacji układu immu-
nologicznego. Cytokiny prozapalne stanowią bowiem
istotny element komunikacji między układem immu-
nologicznym zarówno obwodowym, jak i w obrębie
OUN, a systemem neurotransmiterów i układem en-
dokrynologicznym. Udowodnione jest wzajemne
powiązanie układu neurohormonalnego i immuno-
logicznego, które posługują się uniwersalnym języ-
kiem chemicznym. Wchodzące w skład powyższych
układów komórki posiadają receptory dla wspólnej
puli cytokin, hormonów i neuroprzekaźników. Stwier-
dzono również, że takie same cytokiny, hormony
i neuroprzekaźniki funkcjonują w obrębie układu od-
pornościowego i neuroendokrynnego [21].
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Potwierdzeniem istotnego udziału cytokin prozapal-
nych w rozwoju symptomów depresji jest ustępo-
wanie takich objawów depresji jak: depresyjny na-
strój, lęk, drażliwość, zaburzenia pamięci, brak mo-
tywacji, spadek libido, zaburzenia snu jak i zaburze-
nia pamięci w chwili, kiedy stężenie cytokin proza-
palnych osiąga wartości charakterystyczne dla grupy
osób zdrowych [22]. Potwierdzeniem istotnego zna-
czenia zależności między procesem zapalnym a ob-
jawami depresji jest częste współwystępowanie de-
presji z chorobami o podłożu zapalnym. Wśród tych
chorób wymienić należy astmę, przewlekłą obtura-
cyjną chorobę płuc, cukrzycę, choroby sercowo-na-
czyniowe, alergię oraz reumatoidalne zapalenie sta-
wów [23].
Związek między procesem zapalnym a depresją wy-
daje się zrozumiały w kontekście występowania de-
presji jednocześnie z chorobami o udowodnionym
podłożu zapalnym. Trudniejszym, jednak, do wyjaśnie-
nia wydawał się fakt aktywacji układu immunologicz-
nego u osób z depresją nie chorujących na inne jed-
nostki chorobowe. Wyjaśnieniem znaczenia zapale-
nia i aktywacji układu immunologicznego były dane,
które dostarczyły informacji o istotnym znaczeniu dla
aktywacji układu immunologicznego i aktywacji pro-
cesu zapalnego przez stres psychologiczny, zarówno
ostry, jak i przewlekły [24, 25]. Podkreślić również
należy, że zwiększone stężenia parametrów zapale-
nia są cechą tak zwanego early life stress [26].
Udział procesu zapalnego i aktywacja układu im-
munologicznego przynajmniej w części populacji
osób chorujących na depresję są procesami potwier-
dzonymi.
Różna wydaje się jednak rola powyższego procesu
w zależności od czynników, które mogą ten proces
aktywować.
Wykazano istotną zależność między działaniem li-
popolisacharydu bakteryjnego (LPS), indukcją cyto-
kin prozapalnych a objawami depresji. Obserwuje się
zależność między infekcjami jelitowymi, infekcjami
wirusowymi a objawami sickness behaviour [27–29].

Cytokiny prozapalne w depresji
Jednym z mechanizmów prowadzących do neuro-
chemicznych zmian pod wpływem cytokin prozapal-
nych jest wpływ na system neurotransmiterów.
Cytokiny posiadają zdolność do modulowania syn-
tezy, uwalniania i obrotu neurotransmiterów, szcze-
gólnie monoamin, które są kluczowe w regulacji na-
stroju [30].
Jeden z neuroprzekaźników, którego synteza znaj-
duje się pod wpływem cytokin to DA, której stężenie

i dostępność zostają zredukowane pod wpływem
powyższych molekuł w odpowiednich rejonach mó-
zgu [31]. Działanie cytokin nie pozostaje również bez
wpływu na wychwyt zwrotny takich neurotransmi-
terów, jak 5-TH czy NA [25].
Ważnym i szeroko dyskutowanym procesem patolo-
gicznym związanym z systemem neurotransmiterów
jest katabolizm i obniżona dostępność osoczowego
tryptofanu — substratu niezbędnego do syntezy se-
rotoniny [10]. Ważnym odkryciem, które w istotny
sposób potwierdzało znaczenie procesu zapalnego
w rozwoju depresji jest udział markerów zapalenia
takich jak IL-1 IL-2, IFN-g, które to indukują indolo-
2,3 dioksygenazę (IDO), enzym uczestniczący w pro-
cesie katabolizmu tryptofanu do związków określa-
nych mianem TRYCATs [32–34]. Dodatkowo fakt ten
został potwierdzony istotną zależnością między ak-
tywnością IDO, markerami zapalenia i stopniem na-
silenia depresji [35]. Skutkiem indukcji IDO jest obni-
żenie stężenia tryptofanu, co wyjaśnia jego niskie stę-
żenie w depresji oraz obniżone stężenie serotoniny,
dla której tryptofan jest prekursorem. Degradacja tryp-
tofanu skutkuje związkami, które mogą niekorzyst-
nie wpływać na procesy zachowania. Na przykład
TRYCATs, taki jak kinurenina ,wywołuje działanie lę-
kowe i depresjogenne, tlenowe metabolity przemia-
ny tryptofanu przez IDO wykazują działanie neuro-
toksyczne [36–38].
Wart podkreślenia jest również fakt istotnego udzia-
łu pochodnych TRYCATs w indukowaniu innych zwią-
zanych z zapaleniem molekuł. Zaobserwowano sty-
mulowanie przez kwas cholinowy, jeden z TRYCATs,
indukowanej syntazy tlenku azotu (NOS), co może
skutkować nadmierną produkcją tlenku azotu (NO),
który poza ważną fizjologiczną rolą jest też wolnym
rodnikiem, a konsekwencją jego działania jest uszko-
dzenie lipidów (peroksydacja lipidów) i uruchomie-
nie kaskady związanej z kwasem arachidonowym
[39]. Prowadzi to do zwiększonej produkcji innych
markerów zapalenia, między innymi prostaglandyny
E2 przez aktywację cyklooksygenazy (COX) [38, 40].
Modulowanie systemu neurotransmiterów przez cy-
tokiny to jeden z mechanizmów, które wyjaśniają
znaczenie cytokin. Molekuły te jednak nie pozostają
bez wpływu na inne funkcje, a wśród nich funkcje
układu endokrynnego. Jednym z ważnych oddziały-
wań cytokin jest wpływ na oś podwzgórze–przysad-
ka–nadnercza (PPN) [41]. Istnieją liczne dowody na
znaczenie cytokin dla poziomu i uwalniania kortyko-
liberyny (CRH), hormonu adrenokortykotropowego
(ACTH) oraz kortyzolu, które mają w depresji pod-
wyższone stężenie. Istotnym znaczeniem wpływu



www.psychiatria.viamedica.pl 71

Piotr Gałecki, Teoria zapalna depresji — podstawowe fakty

cytokin na PPN jest uszkodzenie prawidłowo prze-
biegającego ujemnego sprzężenia zwrotnego, które
to jest jednym ze sztandarowych zaburzeń obserwo-
wanych w depresji. Potwierdzeniem jest obserwo-
wana w depresji oporność na glukokortykosteroidy
(GR), spowodowana wywołaną przez cytokiny obni-
żoną ekspresją receptorów dla GR [30, 42].
Kolejny proces, którego zaburzenia obserwowane
są w depresji wiąże się ze zdolnością cytokin do
indukowania zwiększonego uwalniania kwasu glu-
taminowego i w konsekwencji zwiększenia prze-
kaźnictwa glutaminergicznego, a czego ważnym
końcowym efektem jest zwiększona generacja
wolnych rodników. Ważnym skutkiem działania
zwiększonego przekaźnictwa glutaminergicznego
jest również obniżona produkcja czynnika wzro-
stu nerwów (BDNF, brain derived neurotrophic fac-
tor). W konsekwencji zwiększone przekaźnictwo
glutaminergiczne oraz obniżone stężenie BDNF
prowadzą do zmian w plastyczności neuronalnej
[12, 22, 43].
Przedstawione efekty działania cytokin pozwalają
wskazywać na te molekuły jako czynniki pierwotne
w etiologii depresji. Niemniej jednak jak już wspo-
mniano, jest to zrozumiałe, jeśli to proces zapalny
jest źródłem cytokin. Prowadzone badania dowodzą,
że na zmiany w stężeniu cytokin wpływa stres psy-
chologiczny, systemy neuroprzekaźników oraz dro-
ga sygnałowa związana PPN. Przykładowo katecho-
laminy przez oddziaływanie z receptorami alfa i beta
adrenergicznymi stymulują ekspresje cytokin zarów-
no na obwodzie, jak i w ośrodkowym układzie ner-
wowym [44].

Enzymy procesu zapalnego i ich produkty
w depresji
W ostatnich latach ciągle wzrasta liczba doniesień
i badań informujących o znaczeniu w depresji takich
molekuł jak PGE2 czy NO. Cząsteczki te są produkta-
mi enzymów odpowiednio: COX, w tym COX-2 oraz
trzech lizoform NOS [45, 46]. W kontekście depresji,
podkreślić należy znaczenie NO nie jako istotnej fi-
zjologicznej molekuły, w tym ważnego neurotran-
smitera, lecz jako cząsteczki prozapalnej będącej pro-
duktem jednej z postaci NOS — indukowanej synta-
zy tlenku azotu (iNOS) [45].
O znaczeniu COX-2, iNOS oraz produktów ich re-
akcji informuje między innymi zwiększona ekspre-
sja COX-2 [47] oraz stężenie PGE2 i NO [48–50].
Dodatkowo zastosowanie leków hamujących dzia-
łanie COX-2 oraz substancji hamujących iNOS wy-
kazuje skuteczność antydepresyjną [51, 52]. Udział

istotnych, powszechnie znanych enzymów zwią-
zanych z procesem zapalnym mocniej argumentu-
je znaczenie procesu zapalnego w przebiegu de-
presji. Obydwa wymienione enzymy ulegają eks-
presji w obwodowych i ośrodkowych komórkach
immunologicznych, a dodatkowo są indukowane
przez cytokiny prozapalne [45, 46]. Fakt ten może
tłumaczyć częste występowanie depresji w choro-
bach ogólnoustrojowych o podłożu zapalnym.
Kolejny dowód na znaczenie i obecność procesu
zapalnego w depresji to zaobserwowany wzrost
stężenia enzymu, jakim jest mieloperoksydaza
(MPO) w surowicy pacjentów, u których zdiagno-
zowano depresję jednobiegunową. Dodatkowo
należy podkreślić, że opisywany wzrost stężenia
MPO zaobserwowano u pacjentów z chorobami
naczyniowymi, w których proces zapalny odgrywa
istotną rolę [53].
Zwiększona ekspresja i aktywność COX-2 i iNOS nie
pozostają bez wpływu na funkcjonowanie systemu
neurotransmiterów, zaburzenia których obserwuje się
w depresji. Na modelu zwierzęcym wykazano zależ-
ność między zwiększoną ekspresja COX-2 a obniżoną
syntezą serotoniny w korze mózgowej [54]. Ponad-
to, wykazana została zdolność PGE2 do redukowa-
nia uwalniania noradrenaliny [22]. Dodatkowo,
zwiększona produkcja NO przez iNOS jest induko-
wana przez cytokiny prozapalne [45]. W konsekwencji
zwiększa się produkcja NO jako wolnego rodnika
i dochodzi do uszkodzeń DNA i całych komórek. Szcze-
gólnie należy podkreślić istotną rolę NO w induko-
waniu przekażnictwa glutaminergicznego, którego
wzrost jest obserwowany w depresji [55, 56]. Za-
znaczyć również należy, że wykazano związek mię-
dzy genami kodującymi COX-2 [57], iNOS [58] i MPO
[59] a depresją. Dodatkowo wyniki ostatnich badań
wykazały zwiększoną ekspresję mRNA dla COX-2,
iNOS, MPO oraz istotnego enzymu charakterystycz-
nego dla procesu zapalenia — sekrecyjnej fosfolipa-
zy A2 [60].

Leki przeciwdepresyjne i przeciwzapalne
w depresji
Potwierdzeniem znaczenia zmian zapalnych w de-
presji jest skuteczność terapeutyczna niesteroidowych
leków przeciwzapalnych, jak i zaznaczające się od-
działywanie na mechanizmy zapalenia niektórych le-
ków przeciwdepresyjnych.
Mechanizmy leków stosowanych w leczeniu są oparte
na działaniu na systemy neurotransmiterów, których
zaburzenia są istotne dla rozwoju i przebiegu depre-
sji. Należy jednak podkreślić, że istnieją dowody na
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oddziaływanie często stosowanych leków antydepre-
syjnych na mechanizmy zapalenia.
Przykładowo, badania na modelu zwierzęcym, wy-
kazały potencjalne działanie przeciwzapalne fluoxe-
tyny i citalopramu [61]. Protekcyjną rolę selektyw-
nych oraz nieselektywnych inhibitorów COX zaob-
serwowano [62] na zwierzęcym modelu stresu prze-
wlekłego, który, jak wspomniano, jest istotnym czyn-
nikiem w rozwoju depresji i uruchamianiu kaskady
procesów związanych z zapaleniem i aktywnością
układu immunologicznego. Należy szczególnie pod-
kreślić znaczenie stosownych leków w hamowaniu
stresu oksydacyjnego — procesu będącego wynikiem
procesów zapalnych. Protekcyjną rolę rofecoxybu
i nimesulidu zaobserwowano w przypadku zmian za-
chowania wywołanych produktem metabolizmu tryp-
tofanu do TRYCATs [63].
Szczególnie istotną rolę w podkreśleniu znacze-
nia procesu zapalnego w depresji jest skuteczność
terapeutyczna niesteroidowych leków przeciwza-
palnych stosowanych w połączeniu z lekami prze-
ciwdepresyjnymi. Wyniki wskazujące na taką sku-
teczności zostały zaobserwowane w badaniach
z udziałem pacjentów chorujących na depresję.
Mendlewicz i wsp. [64], wykazali uzyskanie lep-
szego efektu klinicznego w krótszym czasie po
zastosowaniu jednocześnie fluoksetyny i kwasu
acetylosalicylowgo (ASA) w porównaniu z zasto-
sowaniem jedynie fluoksetyny. Istnieją również
wyniki informujące o znaczeniu połączenia ASA
i fluoksetyny w redukcji stresu oksydacyjnego
u pacjentów z depresją [65].

Kolejnym potwierdzeniem skuteczności leków prze-
ciwzapalnych w tym inhibitora COX-2 jest skutecz-
ność celekoksybu w leczeniu depresji [51].
Skuteczność NLPZ w leczeniu depresji potwierdzono
także w badaniach na ludziach. Zaznaczyć wyraźnie
należy skuteczność terapeutyczną substancji posia-
dających działanie przeciwzapalne, takich jak ome-
ga 3 nienasycone kwasy [66] czy statyn, które rów-
nież obniżają ryzyko rozwoju depresji [67].

Podsumowanie
W przedstawionej pracy zaprezentowano wybrane
aspekty znaczenia procesu zapalnego w depresji jed-
nobiegunowej. Na podstawie przytoczonych danych
oraz wzrastającej liczby publikacji wiążących depresję
z procesem zapalnym można twierdzić, że zapalenie i
aktywacja układu immunologicznego stanowią ważny
element w rozwoju przebiegu i leczeniu depresji. Do-
datkowo obecność procesu zapalnego wyjaśnia częste
współwystępowanie depresji w przebiegu chorób
o podłożu immunologicznym i zapalnym. Podkreślić na-
leży również znaczenie molekuł zapalenia jako czynni-
ków, które można uznać za istotny czynnik integrujący
i wyjaśniający zaburzenia funkcjonowania wielu ukła-
dów i procesów w depresji. Należy jednak pamiętać, że
proces zapalny w depresji oraz skuteczność terapeu-
tyczna leków i substancji przeciwzapalnych wymaga
jeszcze dalszych badań i potwierdzeń, szczególnie że
zapalenie nie jest obecne bezwzględnie u wszystkich
chorych na depresję. Dla pewnego potwierdzenia roli
zapalenia należy przeprowadzać dalsze badania zarów-
no na poziomie podstawowym, jak i klinicznym.

Streszczenie
Od wielu lat trwają badania nad ustaleniem przyczyn rozwoju depresji i czynników, które determinują jej przebieg oraz
leczenie. Pełnego wyjaśnienia nie przyniosła monoaminergiczna teoria depresji, czego potwierdzeniem jest brak całko-
witej skuteczności leków oddziałujących na powyższy system. Nieustające prace nad wyjaśnieniem etiologii depresji,
choć w pełni nie wyjaśniły tego na pewno, przyczyniły się do uznania depresji za chorobę heterogenną o wieloczynni-
kowym podłożu, dla przebiegu której znaczenie ma wiele procesów. Jednym z takich procesów istotnych, przynaj-
mniej dla części pacjentów chorujących na depresję, jest proces zapalny i aktywacja układu immunologicznego. Wyniki
informujące o znaczeniu zapalenia w depresji to między innymi wzrost stężenia cytokin prozapalnych, białek ostrej
fazy czy enzymów, takich jak cyklooksygenaza 2, przeciwzapalne mechanizmy leków antydepresyjnych czy skutecz-
ność niesteroidowych leków przeciwzapalnych w niwelowaniu objawów depresji. W niniejszej pracy przedstawiono
informacje ułatwiające wyjaśnienie i zrozumienie znaczenia procesu zapalnego w depresji z uwzględnieniem ich roli w
rozwoju symptomów depresji. Zwrócono również uwagę na stosowanie w leczeniu depresji leków innych niż leki
przeciwdepresyjne, a dokładnie leków i substancji o działaniu przeciwzapalnym.
Psychiatria 2012; 9, 2: 68–75Psychiatria 2012; 9, 2: 68–75Psychiatria 2012; 9, 2: 68–75Psychiatria 2012; 9, 2: 68–75Psychiatria 2012; 9, 2: 68–75
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PytaniaPytaniaPytaniaPytaniaPytania

1. U osób chorych na depresję możemy się spodzie-
wać wzrostu następujących markerów w suro-
wicy krwi obwodowej:
A. IL-1
B. Il-6
C. Haptoglobiny
D. Białka C-reaktywnego
E. Wszystkich powyższych

2. Najprawdopodobniejszym wytłumaczeniem
częstszego  występowania depresji u osób pier-
wotnie cierpiących na reumatoidalne zapalenia
stawów i/lub cukrzycę typu 2 jest:
A. Wspólna pula genów predysponujących
B. Aktywacja układu immunologicznego
C. Jatrogenne działanie leków stosowanych

w reumatoidalnym zapaleniu stawów i/lub cu-
krzycy typu 2

D. Przewlekły stres towarzyszący osobom cho-
rującym na choroby przewlekłe

E. Żaden z powyższych powodów

3. Objawami tzw. sickness behaviour są:
A. Obniżony nastrój, apatia
B. Obniżone libido, zachowania anorektyczne
C. Zaburzenia pamięci krótkotrwałej, zaburzenia

koncentracji
D. Zaburzenia rytmów dobowych, obniżenie libido
E. Wszystkie powyższe

4. Przyczyną zmniejszonej produkcji serotoniny
w chorobach, w których następuje mobilizacja
układu immunologicznego (wzrost stężenia IL-1,
Il-6),  np. takich jak: astma, choroba obturacyjna
płuc, reumatoidalne zapalenie stawów, stward-
nienie rozsiane jest:
A. Zmiana zasad żywieniowych pacjentów
B. Jatrogenne działanie leków stosowanych przy-

czynowo w leczeniu choroby podstawowej
C. Indukcja  indolo-2,3 dioksygenazy
D. Wszystkie powyższe
E. Żadna z powyższych

5. U osób chorujących na depresję obserwuje się
wzrost ekspresji wymienionych niżej enzymów
w krwi obwodowej, poza:
A. Mieloperoksydaza
B. Cyklooksygenaza-2
C. Indukowana synteza tlenku azotu
D. Neuronalna synteza tlenku azotu
E. Sekrecyjna fosfolipaza typu II
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