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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.

Stowa klucze: depresja, padaczka, por6wnanie
Key words. depression, epilepsy, comparison

Zamyst porownania padaczki z depresja moze wywolywaé zdziwienie. Wydawa-
loby sig, iz padaczka (lub tez padaczki —w zwiazku z niezwykle ztozona i r6znorodna
fenomenologia tego zaburzenia) i depresja (depresje badz zaburzenia afektywne —
W szerszym znaczeniu tego stowa) sa zupeknie odrgbnymi jednostkami chorobowymi,
ktorych diagnostyka i leczenie naleza do odmiennych specjalnosci medycznych. Tym-
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czasem istnieja liczne przestanki pozwalajace na stwierdzenie rozlicznych elementéw
wspolnych, tj. podobienstw migdzy tymi chorobami [1, 2].

Juz przed 25 wiekami Hipokrates zasugerowat istnienie zwiazku migdzy padaczka
a depresja. Lewis, dokonujac badan pism Hipokratesa, odkryt nastepujacy zapisek:
»Melancholicy zwykle zapadaja na padaczke, a osoby z padaczka choruja na melan-
choli¢” (hoi melanholikéi siinéthos ginontai epiléptikoi kai melagholik6i melagholikoi)
[3]. Zwiazek ten miat by¢ dwukierunkowy — zalezny od przebiegu choroby. Padaczka
miala si¢ ujawnia¢ w sytuacji, gdy gor¢ brato ,,cialo”, melancholia natomiast byta
wynikiem przewagi komponentu ,,inteligencji”. Tym samym relacja migdzy oboma
chorobami miata by¢ wedhug Hipokratesa wzajemnie przechodnia.

Inny grecki lekarz — Galen — w Il wieku naszej ery napisal traktat zatytulowany
»Padaczka i melancholia” (he epilépsia kai he melagholia) [4]. Obie starozytne obser-
wacje odeszly na wiele stuleci w niepamigg.

W ostatnim okresie ponownie jednak pojawilo si¢ zainteresowanie zwiazkiem
migdzy zaburzeniami afektywnymi a padaczka [5, 6]. Nalezy przypomniec, iz za-
réwno Meduna jak i Cerletti — ojcowie terapii wstrzasowych — opierali swoje kon-
cepcje dotyczace terapeutycznego dziatania wstrzasow — czy to chemicznie czy tez
elektrycznie wywolywanych — wlasnie na pewnych poréwnaniach migedzy chorobami
psychicznymi a padaczka. Gléwnym zatozeniem koncepcji terapeutycznej Meduny
dotyczacej stosowania napadoéw drgawkowych w leczeniu zaburzen psychicznych
byt d6wcezesny poglad (ktory w okresie pdzniejszym nie znalazt potwierdzenia), iz pa-
daczka i zaburzenia psychiczne sa zaburzeniami majacymi antagonistyczny charakter
(,,biologiczny antagonizm’) [7]. Badania neuropatologiczne przeprowadzone przez
Medung [8] wykazywaly, iz u pacjentow z padaczka dochodzi do rozrostu (hiperplazji)
komorek glejowych mdzgu, a tymezasem mozgi pacjentdéw z zaburzeniami psychicz-
nymi cechuja si¢ odmiennym obrazem — zanikiem (torpor) gleju. Meduna rozwinat
hipoteze, iz czynniki (noxa) powodujace padaczke stymuluja procesy rozrostowe
komorek glejowych, podczas gdy czynniki wywolujace zaburzenia psychiczne — na
odwroét — prowadza do ich zaniku (,,porazaja wzrost gleju”). Meduna odwotat si¢ do
jeszcze wezesniejszych obserwacji Nyird i Jablonsky’ego [9], ktorzy w swej pracy
z 1929 r. wywodzili m.in., iz u pacjentéw z padaczka, ktdrzy pdzniej zapadali na
choroby psychiczne — napady stawaty si¢ rzadsze Iub nawet catkowicie ustgpowaty,
z kolei pacjenci z zaburzeniami psychicznymi, u ktorych ujawniata si¢ padaczka, mieli
napady rzadkie, tj. o niezbyt duzej czgstotliwosci.

Z poczynionych obserwacji wywiodl przypuszczenie, iz czynniki wyzwalajace
padaczke moga poprawiac przebieg zaburzen psychicznych, i na odwrot. Pewna
Slepa uliczka koncepcji Meduny byly proby leczenia pacjentow z padaczka za po-
moca wykonywania u nich transfuzji krwi pochodzacej od chorych z zaburzeniami
psychicznymi [10]; podobne proby podejmowane byly zreszta rowniez przez innych
lekarzy tamtych czasow [11].

Wsrod przestanek wskazujacych na istnienie pewnych zwiazkéw miedzy tymi
dwiema grupami zaburzen mozna wymienic:



Podobienstwa i roznice migdzy depresja a padaczka — proba poréwnania 515

L.

U podtoza prawidtowego funkcjonowania komoérek nerwowych leza zardwno pro-
cesy biochemiczne (rozmaite uktady neuroprzekaznikow i zwiazane z nimi zjawiska
syntezy, transportu, uwalniania, wigzania z receptorami, degradacji i wchlaniania
zwrotnego, uruchamiane przez pobudzenie receptorow uktadu wtornych przekazni-
koéw oraz biochemicznych kaskad enzymatycznych) [12], jak i zjawiska o charakte-
rze bioelektrycznym (potencjat czynnosciowy, kindling, mechanizm dlugotrwatego
wzmocnienia synaptycznego (LTP = long term potentiation) oraz dlugotrwatego osta-
bienia synaptycznego (LTD = long term depression)) [13—15]. Tym samym nie tylko
zaburzenia biochemiczne, lecz rowniez i elektryczne, powinny zarowno prowadzi¢ do
powstania chordb neurologicznych, jak i by¢ waznym czynnikiem etiopatologicznym
zaburzen psychicznych, w tym rowniez afektywnych, a wigc takze 1 depresji. Tymcza-
sem wigkszo$¢ teorii wyjasniajacych mechanizmy powstawania zaburzen depresyjnych
odwotuje si¢ do proceséw wytacznie biochemicznych, czy zaburzen strukturalnych
[16-18], itp., podczas gdy zjawiska elektryczne nie sa praktycznie uwzgledniane lub
tez traktowane jako efekty uboczne, lub co najwyzej towarzyszace [19, 20]. Obecna
literatura nie daje odpowiedzi, czy zjawiska bioelektryczne w ,,depresji” to efekt
wtorny do terapii, zjawisko niepozadane, czy tez proces pierwotny (jeden z wielu)
dla zaburzen afektywnych [21]?

2.

Obserwacje epidemiologiczne z przetomu XIX i XX wieku wykazywaty, iz rzadko
u pacjentow cierpiacych na depresj¢ wspotwystepowata rowniez padaczka. Byta to
przestanka wprowadzenia terapii elektrowstrzasowej: sztucznie wywotywane napady
drgawek (,,padaczka jatrogenna’) miaty leczy¢ depresje i/lub zapobiegaé jej powstawa-
niu. Aktualne badania epidemiologiczne zdaja si¢ przynosi¢ zgota odmienne wyniki.
U duzego odsetka (do 40%) pacjentdéw z padaczka ujawniaja si¢ zaburzenia o obrazie
depresji (somatogenne, sytuacyjne, organiczne) [22]; rowniez wystapienie padaczki
(lub przynajmniej jednego napadu) u osoby chorujacej na depresje jest wigksze niz to
si¢ dawniej wydawato [23].

3.

Napadowa czynno$¢ bioelektryczna mozgu — skutkujaca okreslonymi objawami
klinicznymi — jest zasadniczym czynnikiem patogenetycznym rozpoznania padaczki
[24]. Do$¢ czgsto jednak nieprawidtowe grafoelementy (fale o zaostrzonych wierzchot-
kach, fale ostre) oraz nieprawidlowa czynnos¢ EEG (tendencja do napadowosci) [25]
stwierdzane sa w badaniu EEG u pacjentéw z zaburzeniami afektywnymi (obserwacje
wlasne), czemu jednak nie towarzysza klinicznie manifestujace si¢ objawy drgawek
lub innych niedrgawkowych postaci padaczki.

4.

Istnieja pewne podobienstwa etymologiczne migdzy oboma zaburzeniami. Okoto
450 1. p.n.e. Herodotus okreslit padaczke mianem wielkiej choroby (morbus magnus)
[26]. Okreslenie to zostato powtérzone w VI wieku n.e. przez Bartolomeusza An-
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gielskiego, ktory pisat o wielkiej chorobie (malum magnum). Do dnia dzisiejszego
najbardziej klasyczna posta¢ napadéw z utrata $wiadomosci i drgawkami toniczno-
klonicznymi nazywa si¢ 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 duzej depresji (major depression) jest znacznie
pbzniejsze i wiaze si¢ z osoba Spitzera — przewodniczacego komisji opracowujacej
w latach 1974—-1980 kryteria rozpoznawcze do klasyfikacji (podrecznika diagnostyki
i statystyki chorob psychicznych) DSM-III [27]. W przypadku obu choréb od dawna
identyfikowana bylta duza nawrotowos¢ objawow chorobowych. W stosunku do za-
burzen afektywnych funkcjonowato okreslenie obtedu cyklicznego lub cyklofrenii
(la folie circulaire) — stworzone przez Falreta (1899 r.) [za: 28]; z kolei padaczka byta
okreslana pojgciem choroby powracajacej (morbus comitialis) — wiazacej si¢ z osoba
samego Juliusza Cezara [29].

5.

Badania kliniczne oraz eksperymenty modelowe na zwierz¢tach potwierdzaja, iz
niektore mechanizmy typowe dla padaczki, jak np. kindling uktadu limbicznego [30,
31], moga by¢ odpowiedzialne za zwigkszanie si¢ czgstoSci nawrotow, za zjawisko
zmiany fazy (switch = natychmiastowa zmiana z fazy depresyjnej na maniakalng — lub
odwrotnie — bez okresu wyrownanego nastroju) [32], czy zjawisko szybkiej zmiany fazy
(rapid cyclers = od czterech zmian fazy w ciagu roku do zmian faz nastepujacych w ciagu
godzin) [33]. Czas trwania napadu, rzutu czy epizodu w padaczce oraz w chorobie afek-
tywnej dla klasycznych postaci znacznie si¢ rozni; w przypadku postaci rzadszych czy
nietypowych kryteria czasowe w obu zaburzeniach zblizaja si¢ do siebie.

Zjawiska kindlingu sa wzglednie tatwe do wywotania u gryzoni, a z wielka
trudnoscia u naczelnych. Niektorzy badacze powatpiewaja w mozliwos$¢ uzyskania
zjawiska kindlingu u cztowieka (problem liczby powtorzen?) [34]. Badania kliniczne
okazaly si¢ negatywne w zakresie mozliwo$ci wywotania efektu kindlingu za pomoca
zabiegéw EW [35]. Trojcykliczne leki przeciwdepresyjne zasadniczo obnizaja prog
drgawkowy (neurondéw korowych), a w eksperymentach na zwierzgtach sprzyjaja
wyltadowaniom rozpoczynajacym si¢ w ciele migdatlowatym [36]. Z kolei benzodia-
zepiny, mimo iz hamujg efekt kindlingu [37], same nie dziataja jednak przeciwdepre-
syjnie i nie normalizuja nastroju [38]. Tymczasem leki z grupy stabilizatorow nastroju
o dziataniu przeciwpadaczkowym charakteryzuja si¢ zar6wno pewnym dziataniem
przeciwdepresyjnym, jak i przeciwmaniakalnym. Nowe leki przeciwdepresyjne
i przeciwpsychotyczne zwykle w niewielkim stopniu wplywaja na prog drgawkowy
(obnizaja). Nietypowy lek neuroleptyczny sulpiryd, ktory wykazuje pewne dziatanie
przeciwdepresyjne, w ogdle nie wptywa na prog drgawkowy neuronow [39].
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Tabela 1. Porownanie parametrow ,,czasowych” padaczki i depresji (zaburzen afektywnych)
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Nie catkiem wyjasniony jest problem wystgpowania objawdw psychicznych —
w tym réwniez depresji (jak tez zaburzen Igkowych, dysforycznych i psychotycznych)
—u pacjentéw z padaczka [40, 41]. Moga one mie¢ przebieg przewlekly lub jedynie
epizodyczny — moze on by¢ typowy lub nietypowy (pleomorficzny) dla pierwotnych
zaburzen psychicznych [42]. Objawy psychiczne moga wystgpowaé w powigzaniu
z napadami, tj. mie¢ charakter zarowno srédnapadowy, jak i migdzynapadowy (pona-
padowy, przednapadowy) [43]. Przyjmuje si¢, iz objawy psychiczne i napady padaczki
moga by¢ warunkowane wspdlna patologia mozgowa [44].

Szacuje sig, iz okoto 25-50% (niekiedy 11-60%) pacjentéw z padaczka ujawnia
w ciagu catego swego zycia przynajmniej jeden epizod depresji [45]. Podany odsetek
jest wyzszy niz w populacji ogdlnej oraz w grupach chorujacych na takie przewlekte
choroby somatyczne jak astma, cukrzyca czy schorzenia kardiologiczne. Odsetek
ujawnienia si¢ objawow depresyjnych w dobrze kontrolowanej padaczce jest mniejszy,
i wynosi 6—-8%, a wigkszy w stabo kontrolowanej padaczce z licznymi napadami —
ok. 20-55%. Ryzyko podjecia proby samobojczej jest u pacjentow z padaczka 4—10
razy wigksze niz w populacji ogélnej. W szczegdlnych rodzajach padaczek, jak np.
padaczka skroniowa i czotowa (zwiazane z dysfunkcja struktur limbicznych), przy
stabej kontroli napadéw, dla innych czynnikéw (naduzywanie alkoholu, stan po ura-
zie glowy czy udarze) ryzyko to jest jeszcze wyzsze, siggajace nawet 25-krotnosci
ryzyka w populacji ogolnej. Ryzyko wystapienia depresji u pacjentek z padaczka jest
wyzsze niz u chorujacych na padaczke mezczyzn. Stosunkowo rzadko w przebiegu
padaczki wystepuja objawy choroby afektywnej dwubiegunowej (na 66 pacjentow
z duzg depresja jedynie 2 pacjentéw ma ChAD), co moze si¢ wigzac z protekcyjnym
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dziataniem karbamazepiny i pochodnych kwasu walproinowego, lub innych stabili-
zatorOw nastroju o dziataniu przeciwpadaczkowym [46].

Szacunkowe badania wskazuja na nastgpujace zaleznosci: 50% pacjentéw z leko-
oporng padaczka ma depresjg, 19% ma mysli samobojcze, a jedynie 17% otrzymuje
leki przeciwdepresyjne. Wynika z tego, iz lekarz neurolog powinien dba¢ nie tylko
0 opanowywanie napadow, lecz rowniez wysondowaé, czy nie wystgpuja objawy
depresji. Sam pacjent zwykle niechgtnie moéwi spontanicznie o problemach natury
psychiatrycznej, aby nie by¢ dodatkowo uznanym za chorego psychicznie. Ponadto
lekarze neurolodzy i ich pacjenci czgsto uznaja objawy depresyjne za naturalny proces
adaptacji do padaczki. Dodatkowo moze u nich istnie¢ obawa przed wiaczeniem leku
przeciwdepresyjnego jako mogacego nasili¢ aktywnos$¢ padaczkowa [47].

Depresja towarzyszy czesciej cigzkim postaciom padaczki, a czasem wystapienie
objawow depresji powoduje, iz padaczka staje si¢ bardziej oporna na leczenie.

Niewyjasniony pozostaje problem, czy czgsto rozpoznawane w przebiegu pa-
daczki zaburzenia emocjonalne o obrazie dysforycznym — uznawane zwyczajowo za
objawy ,,charakteropatii padaczkowej” (IDD = interictal dysphoric disorder) — nie sa
przypadkiem zaburzeniami z kregu zaburzen afektywnych, istnieja bowiem pewne
podobienstwa fenomenologiczne migdzy IDD a depresja [48]. Nie zawsze jednak IDD
towarzysza objawy depresyjne [49].

U pewnej czg$ci pacjentdw zaburzenia nastroju i zachowania wystgpuja w okresie
przed ujawnieniem si¢ objawow klinicznych napadu —w fazie prodromalnej. Rowniez
depresyjne obnizenie si¢ nastroju moze by¢ objawem ostrzegawczym czy tzw. aurg
zapowiadajaca wystapienie napadu. Nie tylko splatanie, ale wiasnie rowniez depresyjne
obnizenie si¢ nastroju moze by¢ zaburzeniem wystepujacym bezposrednio po napadzie.
Czas trwania zaburzen nastroju okresu okotonapadowego jest zwykle krotki [50].

Takie objawy, jak ztos¢, Ieki, a nawet przygngbienie, moga by¢ objawami padaczki
z napadami czgSciowymi prostymi, bez zaburzen swiadomosci, lecz takze objawami
psychicznymi typu dystymicznego [51]. Twierdzenie jednak, ze depresja czy zaburzenia
afektywne sa postacia padaczki — wydaje si¢ hipoteza postawiong dalece na wyrost.

Roéznorodne moga by¢ czynniki ujawnienia si¢ zaburzen afektywnych, w tym depre-
sji, u pacjentéw z padaczka [52]. Mozliwe przyczyny zostaly zestawione ponize;j:

— genetyczna podatnos¢;

— czynniki psychogenne;

— objawy uboczne leczenia farmakologicznego:
niektore dawne leki — gtownie fenobarbital i primidon — sg do$¢ czgsto odpowie-
dzialne za ujawnianie si¢ objawow depresyjnych,
réwniez nowe substancje (wigabatryna, topiramat i inne) bywaja przyczyna ci¢zkiej
depresji — jako objawu ubocznego,
niemal wszystkie substancje o dziataniu przeciwpadaczkowym potencjalnie sa
w stanie wywolaé depresje, efekt jest w tym przypadku zalezny od dawki, jatro-
genna depresja moze by¢ bardzo trudna do rozpoznania — szczego6lnie, kiedy jej
objawy narastaja stopniowo,
leki przeciwpadaczkowe moga spowodowac inne objawy uboczne, ktore moga
przyczynic si¢ do wywotania lub tez nasilenia si¢ objawow depresyjnych, takich jak
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spadek libido, zmg¢czenie, znuzenie, uczucie przygnebienia i rezygnacji, obnizenie
si¢ ogblnej aktywnosci;

— biologiczne efekty napadu:
zmiany w zakresie neuroprzekaznikow moga niekiedy prowadzi¢ do zaburzen
nastroju,
padaczka skroniowa moze powodowac dtugotrwate zmiany biochemii mézgowia
Z nastgpczymi zaburzeniami nastroju,
»organika” wywotana przez wielokrotne urazy gtowy.

W literaturze opisane zostato zjawisko wymuszonej normalizacji polegajace na
ujawnieniu si¢ zaburzen psychicznych — w tym rowniez depresji — u pacjentow beda-
cych wezesniej dlugo opornych na leczenie (z duza liczba napadéw), u ktorych wreszcie
udato si¢ doprowadzi¢ do nagltego zahamowania czynnos$ci napadowej. U pacjentow
takich czgsto objawy depresji ujawniaja si¢ zamiast napadow padaczkowych — po
czeSci w mechanizmie rebound (z odbicia) [53].

Udato si¢ zidentyfikowac czynniki ryzyka wystapienia depresji u pacjenta z pa-
daczka [54]:

— czesciowo ztozone napady padaczkowe wychodzace z ptata skroniowego (w mniej-
szym zakresie — z plata czolowego);

— aura z objawami wegetatywnymi;

— rodzinne obcigzenie zaburzeniami psychicznymi — gtéwnie depresja;

— objawy lateralizacyjne:
depresja zdaje si¢ korelowac z padaczka z ogniskami w prawej niedominujacej potkuli
(rzadziej), lub tez z ogniskami w lewej dominujacej potkuli (czgsciej),
duza depresja ma by¢ czgstsza w przypadku ognisk w prawym ptacie skroniowym.

7.

Problem napadow drgawkowych u chorych z zaburzeniami afektywnymi (depres;ja)
zdaje si¢ mniejszy niz sytuacja odwrotna, opisana we wczesniejszym punkcie [55].

Ryzyko ujawnienia si¢ ,,padaczki” (wystapienia przynajmniej jednego epizodu
napadow drgawkowych — zwykle napadu GM) w przebiegu depresji jest 5-7 razy
wyzsze niz w populacji ogélnej [56]. Trudna do oszacowania jest czgsto$¢ wyste-
powania napadéw niedrgawkowych lub jedynie napadowosci w EEG u pacjentow
z depresja [57].

Przyczyny wyzwolenia napadow u chorujacych na depresj¢ pacjentow sa nastepujace:

— endogenne procesy odpowiedzialne za przebieg choroby, za kolejne rzuty/zmiany
faz - zjawiska rozniecania w rodzaju kindlingu (?),

— ,organika” lezaca u poditoza napadow (szczegolnie dotyczaca ptatéw skroniowych
1 czotowych) moze by¢ odpowiedzialna za zaburzenia nastroju i emocji,

— leki (jatrogenne),

— napady przedtuzone, status epilepticus (szczegdlnie: stan padaczkowy niedrgaw-
kowy), np. po zabiegu EW,
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— ryzyko kindlingu w nowych metodach fizykalnych wykorzystujacych stymulacjg
subdrgawkowa: stymulacja nerwu btednego (VNS = vagus nerve stimulation),
gleboka stymulacja mozgu (DBS = deep brain stimulation),

— inne?

8.

Leki przeciwdepresyjne — gtdéwnie z grupy troj- i czterocyklicznych — moga
wplywac na obnizenie progu drgawkowego, a tym samym niekiedy (cho¢ w praktyce
bardzo rzadko) bywaja odpowiedzialne za ujawnianie si¢ u pacjentow z zaburzeniami
afektywnymi napadow padaczkowych [58]. Moga one doprowadzi¢ nie tylko do znor-
malizowania (podwyzszenia) chorobowo obnizonego nastroju, lecz takze odwrdcenia
fazy [59].

9.

Neuroleptyki — szczegdlnie te starsze — rowniez obnizaja prog drgawkowy, ale
charakteryzuja si¢ wyréwnanym dziataniem na nastroj: prowadza do obnizenia pato-
logicznie podwyzszonego nastroju w manii; a cz¢$¢ z nich charakteryzuje si¢ rowniez
pewnym dziataniem przeciwdepresyjnym. Brak jest wynikow badan klinicznych, ktore
wiazalyby przyczynowo skuteczno$¢ kliniczna wymienionej powyzej grupy lekow
z sita lub rodzajem dziatania na prog drgawkowy [39].

10.

Leki przeciwpadaczkowe stosowane w profilaktyce nawrotéw zaburzen afektyw-
nych dwubiegunowych, zwlaszcza manii (karbamazepina, pochodne kwasu walpro-
inowego), stabilizuja btong komorkowa neuronéw i podwyzszaja prog drgawkowy,
bedac rownoczesnie preparatami stosowanymi w skojarzonym leczeniu depresji [24,
60, 61]. Maja one jednak pewien potencjal odwrdcenia fazy, tj. pewien potencjat
depresjogenny [62].

11.

Dwie fizykalne metody leczenia psychiatrycznego: elektrowstrzasy/terapia elektro-
wstrzasowa (EW; ECT = electroconvulsive treatment) [63] i magnetowstrzasy/terapia
magnetowstrzasowa (MST = magnetic seizure therapy) [64] — poprzez wywotanie
serii napadow drgawkowych — wywotuja dziatanie przeciwdepresyjne. Wydaje si¢
jednak, iz to nie sam napad, lecz tzw. ponapadowa supresja EEG (long term depres-
sion/suppression) jest odpowiedzialna za ujawnienie si¢ efektu klinicznego: sztuczne
wywotywanie napadow ,,roztadowuje” elektrycznie nieprawidlowo funkcjonujaca sie¢
neuronalng mozgu, czyniac ja mniej podatna na spontaniczne wytadowania. W trakcie
zabiegow EW dochodzi jednak do zjawiska podwyzszania progu drgawkowego, innymi
stowy — paradoksalnie EW dzialaja ostatecznie lub przynajmniej czgSciowo przeciw-
drgawkowo, co byto/jest niekiedy wykorzystywane w terapii padaczki, zwlaszcza
stanu padaczkowego [65].

Z drugiej jednak strony wielu autorow opisato ujawnienie si¢ niedrgawkowego stanu
padaczkowego jako powiklania terapii EW, polegajacego na utrzymywaniu si¢ uogolnionej
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napadowosci w zapisie EEG, lecz bez objawow drgawkowych [66]. Czynno$¢ napadowa
moze by¢ przy tym kontynuacja napadu wyzwolonego zabiegiem EW lub tez ujawnia si¢
po réznie dlugo trwajacej prawidtowej ponapadowej czynnosci EEG [67, 68].

12.

Inna fizykalna technika terapeutyczna — przezczaszkowa stymulacja magnetyczna
(TMS = transcranial magnetic stimulation) — jest w stanie modyfikowa¢ czynno$é
EEG. Stymulacja z niskimi czgstotliwosciami spTMS (single pulse TMS = stymu-
lacja TMS za pomoca pojedynczych impulséw) ma dziatanie hamujace [69, 70],
z wigkszymi czg¢stotliwosciami rTMS (repetitive rapid rate TMS = powtarzalna
szybko-czgstotliwa TMS) jest nawet w stanie aktywowaé czynnos$¢ napadowa [71,
72]. To stymulacja TMS z wigksza czgsto$cig generowania impulsow (réwniez bez
wywolywania napadéw magnetycznych MST) uwazana jest za bardziej efektywna
w zakresie wywolywania efektu przeciwdepresyjnego niz stymulacja za pomoca
pojedynczych impulsow [73, 74]. Dyskutowane jest znaczenie terapeutyczne efektu
quenchingu (zjawisko odwrotne do efektu kindlingu) — zjawiska polegajacego na
podwyzszeniu progu drgawkowego [75].

13.

Zupelnie inny mechanizm dziatania maja natomiast dwie kolejne techniki: elek-
tryczna stymulacja nerwu blednego (VNS) [ 76, 77] oraz gleboka elektryczna stymulacja
moézgu (DBS) [78, 79] — obie stosowane skadinad pierwotnie w terapii padaczki [80,
81]. Obie polegaja na dlugotrwatym, wielokrotnym oraz stabym, poddrgawkowym
stymulowaniu osrodkowego uktadu nerwowego (posrednio z obwodu w technice VNS,
bezposrednio w metodzie DBS) — co jest per se procedurg prowadzaca do zjawiska
kindlingu.

Whioski

Zwiazki migdzy depresja (zaburzeniami afektywnymi) a zjawiskami bioelektrycz-
nymi mozgu (czynnoscia EEG) nie sa wystarczajaco wyjasnione [82—84]. Wplyw
terapii przeciwdepresyjnej na czynno$¢ EEG tlumaczony jest jako objaw uboczny
i/lub niepozadany, a nie jako ewentualny mechanizm dziatania lub tez nawet biolo-
giczny mechanizm etiopatogenezy depresji. Oddzialywanie rozmaitych form terapii
na czynno$¢ EEG jest przy tym rozne. Mimo to efektem koncowym jest poprawa
(chorobowo obnizonego) lub stabilizowanie nastroju. Postulowane bylyby szeroko
zakrojone badania nad ,,elektryczna” natura depresji (zaburzen afektywnych) majace
na celu m.in. dokonanie oceny rozpowszechnienia nieprawidtowej czynnosci EEG
u pacjentow z zaburzeniami afektywnymi, w tym z réznymi postaciami depresji, oraz
przeprowadzenie prob modyfikacji czynnosci EEG u pacjentow, ktorej celem bytoby
stabilizowanie chorobowo zmienionego nastroju (rys. 1.).
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efekt prodrgawkowy /

kindling o

DBS?

spTMS sita dziatania
przeciwdepresyjnego

efekt
przeciwdrgawkowy /
quenching

Rys. 1. Schemat prezentujacy hipotetyczng zalezno$¢ miedzy sila dzialania przeciwdepresyjnego
réznych terapii i Srodkéw stosowanych w trakcie leczenia epizodu depresyjnego a ich dzialaniem
na prog drgawkowy — wyjasnienie w teks$cie; polozenie poszczegolnych grup lekow lub rodza-
jow terapii na skali moze by¢ zmienne; zastosowane skréty: EW — terapia elektrowstrzasowa,
MST - terapia magnetowstrzasowa, DBS — gleboka stymulacja mézgu, VNS — stymulacja
nerwu blednego, spTMS — przezczaszkowa stymulacja magnetyczna pojedynczymi impulsami,
rTMS — powtarzalna szybkoczestotliwa przezczaszkowa stymulacja magnetyczna.

Cx01cTBO U pa3IM4Hs MEKAY JenpeccHeil U dujencueii — npodéa cpaBHeHHs

Conep:xanue

B npennaraemoii pabore mpejcraBieHa NpeBapUTelbHas MPoOa CPABHEHHS MEXIY JBYMs
HapyLIeHUsAMH — Jaenpeccueil (win adGeKTUBHBIM HapylleHHeM) u smuierncueid. Hecmotps Ha
onpe/esicHHbIe (QEHOTHITHBIC PA3JIHYMs, ACTCPMUHHUPYIOIINE AUATHO30-KIaCH(PHUKAIMOHHYIO
HPHHAIEKHOCTD, CYIIECTBYET PSJI CXOJCTB HIIH XK€ TOXKE COBMECTHBIX JIEMEHTOB MEX/y 00eHMHU
rpynnamu HapymeHnii. OcoOeHHOe 3HaueHUe NPUIHCHIBACTCS (POHY HIIH JKe OMOAIEKTPUISCKIM
SIBJICHHUSIM, COIYTCTBYIOIIMM JSMUJICIICUM U JENPEeCcCUU. AKTyajbHbIC 3HAaHHA B 00JiacTH
OMOXMMHMYECKON M CTPYKTYPHOMH Cpe/ibl ISPeCcCHU J0BOJIBHO NTyOOKHE M XOPOLIO M3BeCTHbIC. B
MIPOTHBOIIOIOKHOCTh K 9THM CBEJCHHSIM IUIOXO BBIIVISIST HCCIEA0BAHMS HaJl OHOICKTPHIECKUMU
00YCIIOBICHHOCTSMH JICIIPECCUBHBIX HApYLICHHH, HECMOTPS HAa TO, YTO OHOAIEKTPUUCCKUE
SBJICHMS, PSAZOM C OMOXMMHUYECKMMH MPOLECCAMH SIBIAIOTCS UMMaHEHTHOH 4epTOW HEPBHBIX
KJIeTOK. B HacTosimee Bpemsi, MOXeT ObITh KpOMe SIBIICHUS Pa3KUTaHWUs, HET TEOPHUH HITH TUITOTE3bI
9THOMATOreHe3a, NPOOYIOIUX O0BSACHIATH TeHe3 aenpeccuu (adhPpeKTHBHBIX HapyHICHUN),
HapylleHHeM OMOoIeKTpHuecKuX (yHKIMH B HeBpoHaX. OnpeneneHHbe OHOAIEKTPHUECKHE
SIBJICHHSI, COITY TCTBYIOIIHE PA3IMYHBIM (pOpMaM aHTHJIETIPECCUBHOM Tepanyy (HalpuMep — BIVSIHUE
HAa CTIa3MaTHYEeCKUH MOPOT) CYUTAIOTCS CITy4aiiHBIM TTOOOYHBIM S EKTOM, HIIH Ke He 00IaAal0InM
KJIMHUYECKUM 3HaueHHeM. [IpoBeJeHHbIIl aHalIN3 JaHHBIX yKa3blBaeT Ha HEOOXOIUMOCTb
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I/IHTeHCPI(bI/IKaL[PII/I OCNEPUMEHTAJIBHBIX U KIMHUYECKUX HUCCIIEIOBAHUM HaJl BHICHEHHEM posmn
6H03HeKTpI/I‘{eCKI/IX SIBJICHHMM B ITATOMEXaHU3ME JACHPECCUBHBIX HapymeHm‘«'I.

Ahnlichkeiten und Unterschiede zwischen Depression und Epilepsie — Vergleichsprobe

Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit versucht zwei Storungen zu vergleichen: Depression (bzw. affektive
Storungen) und Epilepsie. Trotz der bestimmten Phénotypunterschiede, die die diagnostische
Klassifizierungszugehorigkeit determinieren, gibt es eine Reihe Ahnlichkeiten oder gemeinsame
Elemente zwischen den beiden Storungsgruppen. 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 Storungen ziemlich gering zu sein, obwohl die bioelekrtischen Erscheinungen — neben
den biochemischen Prozessen — eine immanente Eigenschaft der Neurone sind. Jetzt — vielleicht auf3er
dem Kindling — Phdnomen — mangelt es an der dthiopathogenetischen Theorie oder Hypothesen,
die die Genese der Depression (affektiver Krankheiten) mit den Stérungen der bioelektrischen
Funktion in Neuronen zu erkldren versuchen. Gewisse bioelektrische Erscheinungen, die die
unterschiedliche antidepressive Therapieformen begleiten (z.B. Einfluss auf die Krampfschwelle),
werden als zufillige Nebenerscheinung anerkannt oder eine solche, die keine klinische Bedeutung
hat. Die durchgefiihrte Analyse weist auf die Notwendigkeit der Intensifizierug der experimentellen
und klinischen Studien zur Rolle der bioelektrischen Erscheinungen im Pathomechanismus der
depressiven Stérungen hin.

Les ressemblances et les différences de la dépression et de I’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
I’existence de plusieurs ressemblances ou de plusieurs ¢léments communs de ces deux troubles. On
accorde I’'importance particuliére a la base bioélectrique accompagnant 1’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 phénomeénes bioélectriques (& coté des procédés biochimiques) constituent le signe
immanent des cellules nerveuses. Aujourd’hui — sauf peut-étre le phénomene de kindling —iln’y a
pas de théories ou d’hypothéses essayant d’expliquer I’origine de la dépression (troubles affectifs)
par les troubles des fonctions bioélectriques des neurones. Certains phénomeénes 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 role des phénomenes bioélectriques dans
le pathomécanisme des troubles dépressifs.
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