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Summary
The submitted paper is a preliminary trial of comparison between two illnesses: depression 

(or affective disorders) and epilepsy. Despite specific phenotypical differences determining the 
diagnostic and classification belongings – there are a lot of similarities or common elements 
between both groups of disorders. Special stress was put on the bioelectrical background or 
phenomena accompanying epilepsy and depression.

Current knowledge about biochemical and structural background of depression is wide and 
enough well recognized. In contrast, studies on bioelectric conditions of depressive disorders 
are quite poor, despite the fact that the bioelectric phenomena are – beside biochemical pro-
cesses – the immanent feature of nervous cells. 

Currently - apart from the kindling phenomenon – there is a lack of theories or hypotheses 
trying to explain the origin of depression (affective disorders) with perturbation of bioelectrical 
functions in neurons.

Certain bioelectrical phenomena accompanying the different forms of antidepressant 
therapy (e.g. changing in the threshold level) are recognized as accidental side effects or not 
possessing the clinical meaning. 

The analysis conducted shows a necessity of intensifying experimental and clinical inve-
stigations over explaining the usefulness of the electric phenomena in the pathomechanism 
of depressive disorders.
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Zamysł porównania padaczki z depresją może wywoływać zdziwienie. Wydawa-
łoby się, iż padaczka (lub też padaczki – w związku z niezwykle złożoną i różnorodną 
fenomenologią tego zaburzenia) i depresja (depresje bądź zaburzenia afektywne – 
w szerszym znaczeniu tego słowa) są zupełnie odrębnymi jednostkami chorobowymi, 
których diagnostyka i leczenie należą do odmiennych specjalności medycznych. Tym-
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czasem istnieją liczne przesłanki pozwalające na stwierdzenie rozlicznych elementów 
wspólnych, tj. podobieństw między tymi chorobami [1, 2].

Już przed 25 wiekami Hipokrates zasugerował istnienie związku między padaczką 
a depresją. Lewis, dokonując badań pism Hipokratesa, odkrył następujący zapisek: 
„Melancholicy zwykle zapadają na padaczkę, a osoby z padaczką chorują na melan-
cholię” (hoi melaŋholikói sünēthōs gínontai epilēptikói kai melaŋholikói melaŋholikói) 
[3]. Związek ten miał być dwukierunkowy – zależny od przebiegu choroby. Padaczka 
miała się ujawniać w sytuacji, gdy górę brało „ciało”, melancholia natomiast była 
wynikiem przewagi komponentu „inteligencji”. Tym samym relacja między oboma 
chorobami miała być według Hipokratesa wzajemnie przechodnia.

Inny grecki lekarz – Galen – w II wieku naszej ery napisał traktat zatytułowany 
„Padaczka i melancholia” (he epilēpsía kai he melaŋholía) [4]. Obie starożytne obser-
wacje odeszły na wiele stuleci w niepamięć.

W ostatnim okresie ponownie jednak pojawiło się zainteresowanie związkiem 
między zaburzeniami afektywnymi a padaczką [5, 6]. Należy przypomnieć, iż za-
równo Meduna jak i Cerletti – ojcowie terapii wstrząsowych – opierali swoje kon-
cepcje dotyczące terapeutycznego działania wstrząsów – czy to chemicznie czy też 
elektrycznie wywoływanych – właśnie na pewnych porównaniach między chorobami 
psychicznymi a padaczką. Głównym założeniem koncepcji terapeutycznej Meduny 
dotyczącej stosowania napadów drgawkowych w leczeniu zaburzeń psychicznych 
był ówczesny pogląd (który w okresie późniejszym nie znalazł potwierdzenia), iż pa-
daczka i zaburzenia psychiczne są zaburzeniami mającymi antagonistyczny charakter 
(„biologiczny antagonizm”) [7]. Badania neuropatologiczne przeprowadzone przez 
Medunę [8] wykazywały, iż u pacjentów z padaczką dochodzi do rozrostu (hiperplazji) 
komórek glejowych mózgu, a tymczasem mózgi pacjentów z zaburzeniami psychicz-
nymi cechują się odmiennym obrazem – zanikiem (torpor) gleju. Meduna rozwinął 
hipotezę, iż czynniki (noxa) powodujące padaczkę stymulują procesy rozrostowe 
komórek glejowych, podczas gdy czynniki wywołujące zaburzenia psychiczne – na 
odwrót – prowadzą do ich zaniku („porażają wzrost gleju”). Meduna odwołał się do 
jeszcze wcześniejszych obserwacji Nyirö i Jablonsky’ego [9], którzy w swej pracy 
z 1929 r. wywodzili m.in., iż u pacjentów z padaczką, którzy później zapadali na 
choroby psychiczne – napady stawały się rzadsze lub nawet całkowicie ustępowały, 
z kolei pacjenci z zaburzeniami psychicznymi, u których ujawniała się padaczka, mieli 
napady rzadkie, tj. o niezbyt dużej częstotliwości.

Z poczynionych obserwacji wywiódł przypuszczenie, iż czynniki wyzwalające 
padaczkę mogą poprawiać przebieg zaburzeń psychicznych, i na odwrót. Pewną 
ślepą uliczką koncepcji Meduny były próby leczenia pacjentów z padaczką za po-
mocą wykonywania u nich transfuzji krwi pochodzącej od chorych z zaburzeniami 
psychicznymi [10]; podobne próby podejmowane były zresztą również przez innych 
lekarzy tamtych czasów [11].

Wśród przesłanek wskazujących na istnienie pewnych związków między tymi 
dwiema grupami zaburzeń można wymienić:
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1.
U podłoża prawidłowego funkcjonowania komórek nerwowych leżą zarówno pro-

cesy biochemiczne (rozmaite układy neuroprzekaźników i związane z nimi zjawiska 
syntezy, transportu, uwalniania, wiązania z receptorami, degradacji i wchłaniania 
zwrotnego, uruchamiane przez pobudzenie receptorów układu wtórnych przekaźni-
ków oraz biochemicznych kaskad enzymatycznych) [12], jak i zjawiska o charakte-
rze bioelektrycznym (potencjał czynnościowy, kindling, mechanizm długotrwałego 
wzmocnienia synaptycznego (LTP = long term potentiation) oraz długotrwałego osła-
bienia synaptycznego (LTD = long term depression)) [13–15]. Tym samym nie tylko 
zaburzenia biochemiczne, lecz również i elektryczne, powinny zarówno prowadzić do 
powstania chorób neurologicznych, jak i być ważnym czynnikiem etiopatologicznym 
zaburzeń psychicznych, w tym również afektywnych, a więc także i depresji. Tymcza-
sem większość teorii wyjaśniających mechanizmy powstawania zaburzeń depresyjnych 
odwołuje się do procesów wyłącznie biochemicznych, czy zaburzeń strukturalnych 
[16–18], itp., podczas gdy zjawiska elektryczne nie są praktycznie uwzględniane lub 
też traktowane jako efekty uboczne, lub co najwyżej towarzyszące [19, 20]. Obecna 
literatura nie daje odpowiedzi, czy zjawiska bioelektryczne w „depresji” to efekt 
wtórny do terapii, zjawisko niepożądane, czy też proces pierwotny (jeden z wielu) 
dla zaburzeń afektywnych [21]?

2.
Obserwacje epidemiologiczne z przełomu XIX i XX wieku wykazywały, iż rzadko 

u pacjentów cierpiących na depresję współwystępowała również padaczka. Była to 
przesłanka wprowadzenia terapii elektrowstrząsowej: sztucznie wywoływane napady 
drgawek („padaczka jatrogenna”) miały leczyć depresję i/lub zapobiegać jej powstawa-
niu. Aktualne badania epidemiologiczne zdają się przynosić zgoła odmienne wyniki. 
U dużego odsetka (do 40%) pacjentów z padaczką ujawniają się zaburzenia o obrazie 
depresji (somatogenne, sytuacyjne, organiczne) [22]; również wystąpienie padaczki 
(lub przynajmniej jednego napadu) u osoby chorującej na depresję jest większe niż to 
się dawniej wydawało [23].

3.
Napadowa czynność bioelektryczna mózgu – skutkująca określonymi objawami 

klinicznymi – jest zasadniczym czynnikiem patogenetycznym rozpoznania padaczki 
[24]. Dość często jednak nieprawidłowe grafoelementy (fale o zaostrzonych wierzchoł-
kach, fale ostre) oraz nieprawidłowa czynność EEG (tendencja do napadowości) [25] 
stwierdzane są w badaniu EEG u pacjentów z zaburzeniami afektywnymi (obserwacje 
własne), czemu jednak nie towarzyszą klinicznie manifestujące się objawy drgawek 
lub innych niedrgawkowych postaci padaczki.

4.
Istnieją pewne podobieństwa etymologiczne między oboma zaburzeniami. Około 

450 r. p.n.e. Herodotus określił padaczkę mianem wielkiej choroby (morbus magnus) 
[26]. Określenie to zostało powtórzone w VI wieku n.e. przez Bartolomeusza An-
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gielskiego, który pisał o wielkiej chorobie (malum magnum). Do dnia dzisiejszego 
najbardziej klasyczną postać napadów z utratą świadomości i drgawkami toniczno-
klonicznymi nazywa się napadami wielkimi (grand mal/grands maux; epilepsia major, 
epilepsia gravior, epilepsia gravis, morbus magnus, morbus major, haut mal epilepsy, 
grand mal epilepsy) [26].

Pochodzenie terminu wielkiej lub dużej depresji (major depression) jest znacznie 
późniejsze i wiąże się z osobą Spitzera – przewodniczącego komisji opracowującej 
w latach 1974–1980 kryteria rozpoznawcze do klasyfikacji (podręcznika diagnostyki 
i statystyki chorób psychicznych) DSM-III [27]. W przypadku obu chorób od dawna 
identyfikowana była duża nawrotowość objawów chorobowych. W stosunku do za-
burzeń afektywnych funkcjonowało określenie obłędu cyklicznego lub cyklofrenii 
(la folie circulaire) – stworzone przez Falreta (1899 r.) [za: 28]; z kolei padaczka była 
określana pojęciem choroby powracającej (morbus comitialis) – wiążącej się z osobą 
samego Juliusza Cezara [29].

5.
Badania kliniczne oraz eksperymenty modelowe na zwierzętach potwierdzają, iż 

niektóre mechanizmy typowe dla padaczki, jak np. kindling układu limbicznego [30, 
31], mogą być odpowiedzialne za zwiększanie się częstości nawrotów, za zjawisko 
zmiany fazy (switch = natychmiastowa zmiana z fazy depresyjnej na maniakalną – lub 
odwrotnie – bez okresu wyrównanego nastroju) [32], czy zjawisko szybkiej zmiany fazy 
(rapid cyclers = od czterech zmian fazy w ciągu roku do zmian faz następujących w ciągu 
godzin) [33]. Czas trwania napadu, rzutu czy epizodu w padaczce oraz w chorobie afek-
tywnej dla klasycznych postaci znacznie się różni; w przypadku postaci rzadszych czy 
nietypowych kryteria czasowe w obu zaburzeniach zbliżają się do siebie.

Zjawiska kindlingu są względnie łatwe do wywołania u gryzoni, a z wielką 
trudnością u naczelnych. Niektórzy badacze powątpiewają w możliwość uzyskania 
zjawiska kindlingu u człowieka (problem liczby powtórzeń?) [34]. Badania kliniczne 
okazały się negatywne w zakresie możliwości wywołania efektu kindlingu za pomocą 
zabiegów EW [35]. Trójcykliczne leki przeciwdepresyjne zasadniczo obniżają próg 
drgawkowy (neuronów korowych), a w eksperymentach na zwierzętach sprzyjają 
wyładowaniom rozpoczynającym się w ciele migdałowatym [36]. Z kolei benzodia-
zepiny, mimo iż hamują efekt kindlingu [37], same nie działają jednak przeciwdepre-
syjnie i nie normalizują nastroju [38]. Tymczasem leki z grupy stabilizatorów nastroju 
o działaniu przeciwpadaczkowym charakteryzują się zarówno pewnym działaniem 
przeciwdepresyjnym, jak i przeciwmaniakalnym. Nowe leki przeciwdepresyjne 
i przeciwpsychotyczne zwykle w niewielkim stopniu wpływają na próg drgawkowy 
(obniżają). Nietypowy lek neuroleptyczny sulpiryd, który wykazuje pewne działanie 
przeciwdepresyjne, w ogóle nie wpływa na próg drgawkowy neuronów [39].
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6.
Nie całkiem wyjaśniony jest problem występowania objawów psychicznych – 

w tym również depresji (jak też zaburzeń lękowych, dysforycznych i psychotycznych) 
– u pacjentów z padaczką [40, 41]. Mogą one mieć przebieg przewlekły lub jedynie 
epizodyczny – może on być typowy lub nietypowy (pleomorficzny) dla pierwotnych 
zaburzeń psychicznych [42]. Objawy psychiczne mogą występować w powiązaniu 
z napadami, tj. mieć charakter zarówno śródnapadowy, jak i międzynapadowy (pona-
padowy, przednapadowy) [43]. Przyjmuje się, iż objawy psychiczne i napady padaczki 
mogą być warunkowane wspólną patologią mózgową [44].

Szacuje się, iż około 25–50% (niekiedy 11–60%) pacjentów z padaczką ujawnia 
w ciągu całego swego życia przynajmniej jeden epizod depresji [45]. Podany odsetek 
jest wyższy niż w populacji ogólnej oraz w grupach chorujących na takie przewlekłe 
choroby somatyczne jak astma, cukrzyca czy schorzenia kardiologiczne. Odsetek 
ujawnienia się objawów depresyjnych w dobrze kontrolowanej padaczce jest mniejszy, 
i wynosi 6–8%, a większy w słabo kontrolowanej padaczce z licznymi napadami – 
ok. 20–55%. Ryzyko podjęcia próby samobójczej jest u pacjentów z padaczką 4–10 
razy większe niż w populacji ogólnej. W szczególnych rodzajach padaczek, jak np. 
padaczka skroniowa i czołowa (związane z dysfunkcją struktur limbicznych), przy 
słabej kontroli napadów, dla innych czynników (nadużywanie alkoholu, stan po ura-
zie głowy czy udarze) ryzyko to jest jeszcze wyższe, sięgające nawet 25-krotności 
ryzyka w populacji ogólnej. Ryzyko wystąpienia depresji u pacjentek z padaczką jest 
wyższe niż u chorujących na padaczkę mężczyzn. Stosunkowo rzadko w przebiegu 
padaczki występują objawy choroby afektywnej dwubiegunowej (na 66 pacjentów 
z dużą depresją jedynie 2 pacjentów ma ChAD), co może się wiązać z protekcyjnym 

Tabela 1. Porównanie parametrów „czasowych” padaczki i depresji (zaburzeń afektywnych)

padaczka zaburzenia afektywne

czas trwania 
napadu/

rzutu / 

epizodu (t)

(ułamki sekund) wyładowanie  
w EEG minuty – godziny rapid cyclers  

z ultraultraszybką zmianą faz

sekundy – minuty kliniczne napady godziny – dni rapid cyclers  
z ultraszybką zmianą faz

(godziny?) status epilepticus  
(SE)

tygodnie – miesiące  
– lata zwykłe zespoły depresyjne

częstość 
(f=1/t)

od kilkudziesięciu w ciągu doby  
do pojedynczych napadów na rok  
i rzadziej

czas remisji 
(T)

sekundy – minuty – dni – tygodnie 
– miesiące od 0 do wielu lat

 

t 

T 

t 

T 
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działaniem karbamazepiny i pochodnych kwasu walproinowego, lub innych stabili-
zatorów nastroju o działaniu przeciwpadaczkowym [46].

Szacunkowe badania wskazują na następujące zależności: 50% pacjentów z leko-
oporną padaczką ma depresję, 19% ma myśli samobójcze, a jedynie 17% otrzymuje 
leki przeciwdepresyjne. Wynika z tego, iż lekarz neurolog powinien dbać nie tylko 
o opanowywanie napadów, lecz również wysondować, czy nie występują objawy 
depresji. Sam pacjent zwykle niechętnie mówi spontanicznie o problemach natury 
psychiatrycznej, aby nie być dodatkowo uznanym za chorego psychicznie. Ponadto 
lekarze neurolodzy i ich pacjenci często uznają objawy depresyjne za naturalny proces 
adaptacji do padaczki. Dodatkowo może u nich istnieć obawa przed włączeniem leku 
przeciwdepresyjnego jako mogącego nasilić aktywność padaczkową [47].

Depresja towarzyszy częściej ciężkim postaciom padaczki, a czasem wystąpienie 
objawów depresji powoduje, iż padaczka staje się bardziej oporna na leczenie.

Niewyjaśniony pozostaje problem, czy często rozpoznawane w przebiegu pa-
daczki zaburzenia emocjonalne o obrazie dysforycznym – uznawane zwyczajowo za 
objawy „charakteropatii padaczkowej” (IDD = interictal dysphoric disorder) – nie są 
przypadkiem zaburzeniami z kręgu zaburzeń afektywnych, istnieją bowiem pewne 
podobieństwa fenomenologiczne między IDD a depresją [48]. Nie zawsze jednak IDD 
towarzyszą objawy depresyjne [49].

U pewnej części pacjentów zaburzenia nastroju i zachowania występują w okresie 
przed ujawnieniem się objawów klinicznych napadu – w fazie prodromalnej. Również 
depresyjne obniżenie się nastroju może być objawem ostrzegawczym czy tzw. aurą 
zapowiadającą wystąpienie napadu. Nie tylko splątanie, ale właśnie również depresyjne 
obniżenie się nastroju może być zaburzeniem występującym bezpośrednio po napadzie. 
Czas trwania zaburzeń nastroju okresu okołonapadowego jest zwykle krótki [50].

Takie objawy, jak złość, lęki, a nawet przygnębienie, mogą być objawami padaczki 
z napadami częściowymi prostymi, bez zaburzeń świadomości, lecz także objawami 
psychicznymi typu dystymicznego [51]. Twierdzenie jednak, że depresja czy zaburzenia 
afektywne są postacią padaczki – wydaje się hipotezą postawioną dalece na wyrost.

Różnorodne mogą być czynniki ujawnienia się zaburzeń afektywnych, w tym depre-
sji, u pacjentów z padaczką [52]. Możliwe przyczyny zostały zestawione poniżej:
–	 genetyczna podatność;
–	 czynniki psychogenne;
–	 objawy uboczne leczenia farmakologicznego:
	 niektóre dawne leki – głównie fenobarbital i primidon – są dość często odpowie-

dzialne za ujawnianie się objawów depresyjnych,
	 również nowe substancje (wigabatryna, topiramat i inne) bywają przyczyną ciężkiej 

depresji – jako objawu ubocznego,
	 niemal wszystkie substancje o działaniu przeciwpadaczkowym potencjalnie są 

w stanie wywołać depresję, efekt jest w tym przypadku zależny od dawki, jatro-
genna depresja może być bardzo trudna do rozpoznania – szczególnie, kiedy jej 
objawy narastają stopniowo,

	 leki przeciwpadaczkowe mogą spowodować inne objawy uboczne, które mogą 
przyczynić się do wywołania lub też nasilenia się objawów depresyjnych, takich jak 
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spadek libido, zmęczenie, znużenie, uczucie przygnębienia i rezygnacji, obniżenie 
się ogólnej aktywności;

–	 biologiczne efekty napadu:
	 zmiany w zakresie neuroprzekaźników mogą niekiedy prowadzić do zaburzeń 

nastroju,
	 padaczka skroniowa może powodować długotrwałe zmiany biochemii mózgowia 

z następczymi zaburzeniami nastroju,
	 „organika” wywołana przez wielokrotne urazy głowy.

W literaturze opisane zostało zjawisko wymuszonej normalizacji polegające na 
ujawnieniu się zaburzeń psychicznych – w tym również depresji – u pacjentów będą-
cych wcześniej długo opornych na leczenie (z dużą liczbą napadów), u których wreszcie 
udało się doprowadzić do nagłego zahamowania czynności napadowej. U pacjentów 
takich często objawy depresji ujawniają się zamiast napadów padaczkowych – po 
części w mechanizmie rebound (z odbicia) [53].

Udało się zidentyfikować czynniki ryzyka wystąpienia depresji u pacjenta z pa-
daczką [54]:
–	 częściowo złożone napady padaczkowe wychodzące z płata skroniowego (w mniej-

szym zakresie – z płata czołowego);
–	 aura z objawami wegetatywnymi;
–	 rodzinne obciążenie zaburzeniami psychicznymi – głównie depresją;
–	 objawy lateralizacyjne:
	 depresja zdaje się korelować z padaczką z ogniskami w prawej niedominującej półkuli 

(rzadziej), lub też z ogniskami w lewej dominującej półkuli (częściej),
	 duża depresja ma być częstsza w przypadku ognisk w prawym płacie skroniowym.

7.
Problem napadów drgawkowych u chorych z zaburzeniami afektywnymi (depresją) 

zdaje się mniejszy niż sytuacja odwrotna, opisana we wcześniejszym punkcie [55].
Ryzyko ujawnienia się „padaczki” (wystąpienia przynajmniej jednego epizodu 

napadów drgawkowych – zwykle napadu GM) w przebiegu depresji jest 5–7 razy 
wyższe niż w populacji ogólnej [56]. Trudna do oszacowania jest częstość wystę-
powania napadów niedrgawkowych lub jedynie napadowości w EEG u pacjentów 
z depresją [57].

Przyczyny wyzwolenia napadów u chorujących na depresję pacjentów są następujące:
–	 endogenne procesy odpowiedzialne za przebieg choroby, za kolejne rzuty/zmiany 

faz  zjawiska rozniecania w rodzaju kindlingu (?),
–	 „organika” leżąca u podłoża napadów (szczególnie dotycząca płatów skroniowych 

i czołowych) może być odpowiedzialna za zaburzenia nastroju i emocji,
–	 leki (jatrogenne),
–	 napady przedłużone, status epilepticus (szczególnie: stan padaczkowy niedrgaw-

kowy), np. po zabiegu EW,
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–	 ryzyko kindlingu w nowych metodach fizykalnych wykorzystujących stymulację 
subdrgawkową: stymulacja nerwu błędnego (VNS = vagus nerve stimulation), 
głęboka stymulacja mózgu (DBS = deep brain stimulation),

–	 inne?

8.
Leki przeciwdepresyjne – głównie z grupy trój- i czterocyklicznych – mogą 

wpływać na obniżenie progu drgawkowego, a tym samym niekiedy (choć w praktyce 
bardzo rzadko) bywają odpowiedzialne za ujawnianie się u pacjentów z zaburzeniami 
afektywnymi napadów padaczkowych [58]. Mogą one doprowadzić nie tylko do znor-
malizowania (podwyższenia) chorobowo obniżonego nastroju, lecz także odwrócenia 
fazy [59].

9.
Neuroleptyki – szczególnie te starsze – również obniżają próg drgawkowy, ale 

charakteryzują się wyrównanym działaniem na nastrój: prowadzą do obniżenia pato-
logicznie podwyższonego nastroju w manii; a część z nich charakteryzuje się również 
pewnym działaniem przeciwdepresyjnym. Brak jest wyników badań klinicznych, które 
wiązałyby przyczynowo skuteczność kliniczną wymienionej powyżej grupy leków 
z siłą lub rodzajem działania na próg drgawkowy [39].

10.
Leki przeciwpadaczkowe stosowane w profilaktyce nawrotów zaburzeń afektyw-

nych dwubiegunowych, zwłaszcza manii (karbamazepina, pochodne kwasu walpro-
inowego), stabilizują błonę komórkową neuronów i podwyższają próg drgawkowy, 
będąc równocześnie preparatami stosowanymi w skojarzonym leczeniu depresji [24, 
60, 61]. Mają one jednak pewien potencjał odwrócenia fazy, tj. pewien potencjał 
depresjogenny [62].

11.
Dwie fizykalne metody leczenia psychiatrycznego: elektrowstrząsy/terapia elektro-

wstrząsowa (EW; ECT = electroconvulsive treatment) [63] i magnetowstrząsy/terapia 
magnetowstrząsowa (MST = magnetic seizure therapy) [64] – poprzez wywołanie 
serii napadów drgawkowych – wywołują działanie przeciwdepresyjne. Wydaje się 
jednak, iż to nie sam napad, lecz tzw. ponapadowa supresja EEG (long term depres-
sion/suppression) jest odpowiedzialna za ujawnienie się efektu klinicznego: sztuczne 
wywoływanie napadów „rozładowuje” elektrycznie nieprawidłowo funkcjonującą sieć 
neuronalną mózgu, czyniąc ją mniej podatną na spontaniczne wyładowania. W trakcie 
zabiegów EW dochodzi jednak do zjawiska podwyższania progu drgawkowego, innymi 
słowy – paradoksalnie EW działają ostatecznie lub przynajmniej częściowo przeciw-
drgawkowo, co było/jest niekiedy wykorzystywane w terapii padaczki, zwłaszcza 
stanu padaczkowego [65].

Z drugiej jednak strony wielu autorów opisało ujawnienie się niedrgawkowego stanu 
padaczkowego jako powikłania terapii EW, polegającego na utrzymywaniu się uogólnionej 
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napadowości w zapisie EEG, lecz bez objawów drgawkowych [66]. Czynność napadowa 
może być przy tym kontynuacją napadu wyzwolonego zabiegiem EW lub też ujawnia się 
po różnie długo trwającej prawidłowej ponapadowej czynności EEG [67, 68].

12.
Inna fizykalna technika terapeutyczna – przezczaszkowa stymulacja magnetyczna 

(TMS = transcranial magnetic stimulation) – jest w stanie modyfikować czynność 
EEG. Stymulacja z niskimi częstotliwościami spTMS (single pulse TMS = stymu-
lacja TMS za pomocą pojedynczych impulsów) ma działanie hamujące [69, 70], 
z większymi częstotliwościami rTMS (repetitive rapid rate TMS = powtarzalna 
szybko-częstotliwa TMS) jest nawet w stanie aktywować czynność napadową [71, 
72]. To stymulacja TMS z większą częstością generowania impulsów (również bez 
wywoływania napadów magnetycznych MST) uważana jest za bardziej efektywną 
w zakresie wywoływania efektu przeciwdepresyjnego niż stymulacja za pomocą 
pojedynczych impulsów [73, 74]. Dyskutowane jest znaczenie terapeutyczne efektu 
quenchingu (zjawisko odwrotne do efektu kindlingu) – zjawiska polegającego na 
podwyższeniu progu drgawkowego [75].

13.
Zupełnie inny mechanizm działania mają natomiast dwie kolejne techniki: elek-

tryczna stymulacja nerwu błędnego (VNS) [76, 77] oraz głęboka elektryczna stymulacja 
mózgu (DBS) [78, 79] – obie stosowane skądinąd pierwotnie w terapii padaczki [80, 
81]. Obie polegają na długotrwałym, wielokrotnym oraz słabym, poddrgawkowym 
stymulowaniu ośrodkowego układu nerwowego (pośrednio z obwodu w technice VNS, 
bezpośrednio w metodzie DBS) – co jest per se procedurą prowadzącą do zjawiska 
kindlingu.

Wnioski

Związki między depresją (zaburzeniami afektywnymi) a zjawiskami bioelektrycz-
nymi mózgu (czynnością EEG) nie są wystarczająco wyjaśnione [82–84]. Wpływ 
terapii przeciwdepresyjnej na czynność EEG tłumaczony jest jako objaw uboczny 
i/lub niepożądany, a nie jako ewentualny mechanizm działania lub też nawet biolo-
giczny mechanizm etiopatogenezy depresji. Oddziaływanie rozmaitych form terapii 
na czynność EEG jest przy tym różne. Mimo to efektem końcowym jest poprawa 
(chorobowo obniżonego) lub stabilizowanie nastroju. Postulowane byłyby szeroko 
zakrojone badania nad „elektryczną” naturą depresji (zaburzeń afektywnych) mające 
na celu m.in. dokonanie oceny rozpowszechnienia nieprawidłowej czynności EEG 
u pacjentów z zaburzeniami afektywnymi, w tym z różnymi postaciami depresji, oraz 
przeprowadzenie prób modyfikacji czynności EEG u pacjentów, której celem byłoby 
stabilizowanie chorobowo zmienionego nastroju (rys. 1.).



Tomasz Zyss522

Сходство и различия между депрессией и эпилепсией – проба сравнения

Содержание

В предлагаемой работе представлена предварительная проба сравнения между двумя 
нарушениями – депрессией (или аффективным нарушением) и эпилепсией. Несмотря на 
определенные фенотипные различия, детерминирующие диагнозо-класификационную 
принадлежность, существует ряд сходств или же тоже совместных элементов между обеими 
группами нарушений. Особенное значение приписывается фону или же биоэлектрическим 
явлениям, сопутствующим эпилепсии и депрессии. Актуальные знания в области 
биохимической и структурной среды депрессии довольно глубокие и хорошо известные. В 
противоположность к этим сведениям плохо выглядят исследования над биоэлектрическими 
обусловленностями депрессивных нарушений, несмотря на то, что биоэлектрические 
явления, рядом с биохимическими процессами являются имманентной чертой нервных 
клеток. В настоящее время, может быть кроме явления разжигания, нет теории или гипотезы 
этиопатогенеза, пробующих объяснять генез депрессии (аффективных нарушений), 
нарушением биоэлектрических функций в невронах. Определенные биоэлектрические 
явления, сопутствующие различным формам антидепрессивной терапии (например – влияние 
на спазматический порог) считаются случайным побочным эффектом, или же не обладающим 
клиническим значением. Проведенный анализ данных указывает на необходимость 
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Rys. 1. Schemat prezentujący hipotetyczną zależność między siłą działania przeciwdepresyjnego 
różnych terapii i środków stosowanych w trakcie leczenia epizodu depresyjnego a ich działaniem 
na próg drgawkowy – wyjaśnienie w tekście; położenie poszczególnych grup leków lub rodza-
jów terapii na skali może być zmienne; zastosowane skróty: EW – terapia elektrowstrząsowa, 
MST – terapia magnetowstrząsowa, DBS – głęboka stymulacja mózgu, VNS – stymulacja 
nerwu błędnego, spTMS – przezczaszkowa stymulacja magnetyczna pojedynczymi impulsami, 
rTMS – powtarzalna szybkoczęstotliwa przezczaszkowa stymulacja magnetyczna.

kindling
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интенсификации эспериментальных и клинических исследований над выснением роли 
биоэлектрических явлений в патомеханизме депрессивных нарушений.

Ähnlichkeiten und Unterschiede zwischen Depression und Epilepsie – Vergleichsprobe

Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit versucht zwei Störungen zu vergleichen: Depression (bzw. affektive 
Störungen) und Epilepsie. Trotz der bestimmten Phänotypunterschiede, die die diagnostische 
Klassifizierungszugehörigkeit determinieren, gibt es eine Reihe Ähnlichkeiten oder gemeinsame 
Elemente zwischen den beiden Störungsgruppen. Eine besondere Bedeutung wurde den Ursachen oder 
bioelektrischen Erscheinungen beigemessen, die die Epilepsie und Depression begleiten. Der aktuelle 
Wissensstand zum biochemischen und strukturellen Hintergrund der Depression ist breit und ziemlich 
gut kennen gelernt. Im Gegensatz dazu scheinen die Studien an den bioelektrischen Bedingungen der 
depressiven Störungen ziemlich gering zu sein, obwohl die bioelekrtischen Erscheinungen – neben 
den biochemischen Prozessen – eine immanente Eigenschaft der Neurone sind. Jetzt – vielleicht außer 
dem Kindling – Phänomen – mangelt es an der äthiopathogenetischen Theorie oder Hypothesen, 
die die Genese der Depression (affektiver Krankheiten) mit den Störungen der bioelektrischen 
Funktion in Neuronen zu erklären versuchen. Gewisse bioelektrische Erscheinungen, die die 
unterschiedliche antidepressive Therapieformen begleiten (z.B. Einfluss auf die Krampfschwelle), 
werden als zufällige Nebenerscheinung anerkannt oder eine solche, die keine klinische Bedeutung 
hat. Die durchgeführte Analyse weist auf die Notwendigkeit der Intensifizierug der experimentellen 
und klinischen Studien zur Rolle der bioelektrischen Erscheinungen im Pathomechanismus der 
depressiven Störungen hin. 

Les ressemblances et les différences de la dépression et de l’épilepsie – essai de comparaison

Résumé

Le travail présenté essaie de comparer deux troubles  : dépression(ou troubles affectifs) et 
épilepsie. Malgré les différences spécifiques déterminant la classification et le diagnostic on note 
l’existence de plusieurs ressemblances ou de plusieurs éléments communs de ces deux troubles. On 
accorde l’importance particulière à la base bioélectrique accompagnant l’épilepsie et la dépression. 
La connaissance actuelle de la base biochimique et structurale de la dépression est assez bonne et 
vaste. Au contraire les recherches concernant les conditions bioélectriques des troubles dépressifs sont 
rares bien que les phénomènes bioélectriques (â coté des procédés biochimiques) constituent le signe 
immanent des cellules nerveuses. Aujourd’hui – sauf peut-être le phénomène de kindling – il n’y a 
pas de théories ou d’hypothèses essayant d’expliquer l’origine de la dépression (troubles affectifs) 
par  les troubles des fonctions bioélectriques des neurones. Certains phénomènes bioélectriques 
accompagnant les diverses formes de la thérapie antidépressive (p.ex.  en changeant le seuil de 
convulsion) sont considérés comme effet secondaire, sans importance clinique. Cette analyse démontre 
qu’il faut intensifier les recherches cliniques concernant le rôle des phénomènes bioélectriques dans 
le pathomécanisme  des troubles dépressifs.
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