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Streszczenie

Abstract

Epizod depresyjny stanowi czeste zaburzenie zdrowia psychicznego. Jednak zgodnie z teoriami ewolucji cechy wplywajace

negatywnie na dostosowanie s3 usuwane z populacji przez selekcje naturalng, czego w przypadku epizodu depresyjnego sie

nie obserwuje. W celu wyjasnienia tego paradoksu zaproponowano ewolucjonistyczne hipotezy depresji:

« hipoteze¢ immunologiczng (epizod depresyjny jako przedluzona reakcja na infekcje);

« hipoteze przywiazania (objawy depresyjne przypominaja zachowanie dziecka odlaczonego od matki);

« hipoteze pozycji spotecznej (osobnikom o niskiej pozycji spolecznej nie oplaca si¢ konkurowa¢ z dominujacymi);

« hipoteze nawigacji spotecznej (objawy depresyjne pelnia funkcje ruminacji — osoba depresyjna intensywnie mysli nad
rozwigzaniem swoich probleméw - oraz funkcje motywacji spotecznej - sg ukierunkowane na uzyskanie pomocy);

« hipoteze motywacyjng (duza depresja jest nieadaptacyjna, ale lek przed nig moze chroni¢ przed niebezpieczenstwem,
podobnie jak bdl ostrzega przed urazem).

Pewne sformulowania zawarte w powyzszych hipotezach pozostaja w sprzecznosci ze wspélczesng synteza ewolucyjng, m.in.

opisujg strategie ewolucyjnie niestabilne. Sytuacja ta prowokuje pytania: Jesli objawy depresyjne stanowia cze$¢ ludzkiej

natury i zwigkszaja dostosowanie, to czy powinny by¢ leczone? Ktéra z przedstawionych hipotez jest poprawna? Po pierwsze,

nawet gdy dana cecha jest naturalna i poprawia dostosowanie, nie musi polepsza¢ stanu klinicznego ani dobrostanu pacjenta.

Co wigcej, to, ze ,co$ jest’, nie oznacza, ze ,,co$ musi by¢”. W odpowiedzi na drugie pytanie proponuje si¢ mechanizm

preadaptacji, w ktérym dana adaptacja moze ulec zmianie, by wypetnia¢ nowa funkcje. Objawy depresyjne mogly si¢ pojawié

jako cze$¢ odpowiedzi na infekcje badz odiaczenie dziecka od matki i — w miare rozwoju spotecznego grup ludzkich -

zaadaptowac sie do pelnienia innych funkgji.

Stowa kluczowe: zaburzenia depresyjne, ewolucja biologiczna, psychiatria ewolucyjna

A depressive episode is a common psychiatric disorder, yet, according to theories of evolution, traits negatively impacting

fitness are deleted from population by natural selection, which is not observed in this case. To solve that paradox, evolutionary

hypotheses of depression have been proposed, namely:

« immunologic hypothesis (depressive episode as prolonged reaction to infection);

« attachment hypothesis (depressive symptoms resemble the behaviour of a child detached from the mother);

« social rank hypothesis (competition with dominant individuals is not profitable for ones of lower social position);

« social navigation hypothesis (depressive symptoms have social rumination function - a depressive person is actually
intensely thinking about solving his/her problems — and social motivation function — bargaining for help);

« incentive hypothesis (major depression is maladaptive, but fear of depression - like physical pain informing about trauma
- helps to avoid danger).

Some of the formulations in the listed hypotheses are inconsistent with modern evolutionary synthesis, e.c. describing

evolutionarily unstable strategies. This provokes questions: If depressive symptoms are part of human nature and enhance

fitness, should they be treated? And which of the hypotheses is correct? Firstly, when some trait is natural and improves

fitness, it does not necessarily have to improve the clinical state and well-being of the patient. What is more, the fact that

“something is” does not entail that “something has to be” To answer the second question, the mechanism of preadaptation

is proposed, in which some adaptation can change to new functions. Depressive symptoms could appear as a part of response

to infection or maternal detachment and, when the social structure of the human group became more sophisticated, adapt

to perform new functions.
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WSTEP

Z aburzenia depresyjne stanowia istotny problem
zdrowotny; dotykaja miliony ludzi na calym é$wiecie.
Badania epidemiologiczne wskazujg na wystepo-
wanie zaburzen depresyjnych w populacji na poziomie kil-
ku-kilkunastu procent. Wedle starszych badan Weissman
i wsp. (1996), obejmujacych 10 panstw, duza depresja (roz-
poznawana zgodnie z kryteriami DSM-III) wystepowata
w trakcie calego zycia z czestoscia od 1,5% w Tajwanie do 19%
w Libanie. Wedle badan nowszych juz u nastolatkéw poja-
wia sie z czestoscig 3%, niezaleznie od czynnikéw socjoeko-
nomicznych (Avenevoli et al., 2015). Swiatowa Organizacja
Zdrowia (World Health Organization, WHO) na poczatku
obecnego stulecia uznata depresje za jedng z czterech cho-
réb o najwiekszych negatywnych skutkach i prognozowata,
ze w ciagu kolejnych dwdch dekad przesunie si¢ ona na dru-
gie miejsce (World Health Organization, 2001).

Przyczyn rozwoju zaburzen depresyjnych upatruje si¢ za-
réwno wsréd czynnikéw dziedzicznych, jak i srodowisko-
wych. Formutowane s3 rézne hipotezy dotyczace bezpo-
$rednich i ostatecznych przyczyn tych zaburzen. Nie ulegaja
watpliwosci rodzinne wystepowanie duzej depresji i rola
czynnikéw genetycznych w jej powstawaniu (Sullivan
et al., 2000). Rodzi to kolejne pytania. Wydaje si¢ bowiem,
ze (1) uwarunkowane genetycznie niekorzystne cechy podle-
gajg selekcji naturalnej i sq dzieki temu eliminowane z popu-
lacji (inaczej mowiac: jesli dana uwarunkowana genetycz-
nie cecha jest niekorzystna, jej czestos¢ w populacji bedzie
spadac). Jednakze z danych epidemiologicznych nie wyni-
ka, by chorobowo$¢ w przypadku zaburzen depresyjnych sie
zmniejszala — wobec tego (2) wystgpowanie epizodow depre-
syjnych nie podlega selekcji naturalnej. Z dwoéch wymienio-
nych przestanek wynika konkluzja: wystgpowanie epizodow
depresyjnych nie jest cechg niekorzystng. Wniosek taki — przy
uwzglednieniu powaznych problemdw, jakie niesie ze sobg
epizod depresyjny dla dotknietej nim osoby (czesto jest
to znaczne uposledzenie funkcjonowania, a niekiedy ryzy-
ko zgonu na skutek samobdjstwa), jak réwniez konsekwen-
cji dotyczacych rodziny pacjenta i kosztow spolecznych —
brzmi paradoksalnie, wydaje si¢ wrecz, ze rozumowanie
musi by¢ bledne. Jednak z logicznego punktu widzenia jest
to wnioskowanie niezawodne typu modus tollendo tollens
(zaprzeczanie przez zaprzeczanie), a wigc takie, w ktorym
konkluzje przyja¢ mozna z takim samym stopniem pew-
noéci, z jakim przyjmowane sg przestanki. Poniewaz prze-
stanke (2) potwierdzajg badania epidemiologiczne, pozo-
staje przeanalizowal powtdrnie przestanke (1) i — jesli nie
bedzie mozna jej odrzuci¢ — uznaé wyplywajacy z rozpa-
trywanego rozumowania paradoksalny wniosek. Przyjecie
go doprowadzilo do sformutowania réznych ewolucyjnych
hipotez zaburzen depresyjnych. W podobny sposéb probu-
je si¢ tltumaczy¢ wystepowanie innych zaburzen czy cho-
rob psychicznych, zwlaszcza schizofrenii (Crow, 1997, 2000;
Polimeni i Reiss, 2003). Analiza takich hipotez wymaga od-
wolania si¢ do ewolucjonizmu.
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NA CZYM POLEGA EWOLUCJA

Pierwszg probe sformutowania teorii ewolucji podjat
w XVIII wieku Jean-Baptiste Lamarck, postulujacy dzie-
dziczenie cech nabytych, ale dopiero XIX-wieczna teoria
Karola Darwina przyniosta przetom i obalita dawniejsze
poglady kreacjonistyczne. Teori¢ Darwina stre$ci¢ moz-
na w pieciu hipotezach: zmiennosci cech organizméw da-
nych linii w czasie, wspdlnego pochodzenia rézniacych sie
od siebie organizméw, gradualizmu (stopniowego zacho-
dzenia drobnych zmian - w opozycji do saltacjonizmu, po-
stulujacego zachodzenie zmian duzych, skokowych), do-
boru naturalnego oraz zmian populacyjnych (zachodzenia
zmian ewolucyjnych poprzez zmiany proporcji wystepowa-
nia w populacji osobnikéw o réznych cechach). Koncepcja
doboru naturalnego opiera si¢ na obserwacji, ze poszcze-
golne osobniki w danej populacji roéznig sie zdolnoscia
do przezycia i wydania potomstwa. Osobniki o wiekszej
zdolno$ci do przezycia czy rozrodu bedg rozmnazaly sie
przez diuzszy czas albo bardziej efektywnie niz te o mniej-
szych zdolnosciach w tym zakresie; pozostawig wiec po so-
bie statystycznie wiecej potomstwa, ktéremu przekazg owe
zdolnosci. W ten sposob tworzg sie adaptacje, czyli przysto-
sowania do przezycia i rozrodu w konkretnym srodowisku.
Dalszy rozwdj ewolucjonizmu nastapil w XX wieku, po
uwzglednieniu odkry¢ Mendla dotyczacych dziedzicze-
nia. Na poczatku ubiegtego stulecia powstaly liczne kon-
kurujace ze soba teorie ewolucji, jednakze ta wspoélczesnie
przyjmowana — nowoczesna synteza ewolucyjna, stworzo-
na w czwartej i pigtej dekadzie XX wieku m.in. dzigki pra-
com Fishera, Haldane’a, Wrighta, Mayra i Dobzhanskyego -
czerpie najwigcej z teorii Darwina i z genetyki. Zwraca ona
uwage na réznice miedzy genotypem a fenotypem, czy-
li zbiorem cech organizmu wynikajacym z materiatu ge-
netycznego i wptywu srodowiska. Dziedziczeniu, a zatem
i ewolucji, podlegaja tylko cechy warunkowane genetycz-
nie. Nowe cechy pojawiaja si¢ na skutek losowych mutacji
i mogg sie upowszechni¢ na drodze nastepujacych mecha-
nizméw (Futuyma, 2008, s. 1-12): dobor naturalny, dryf ge-
netyczny, podwozenie, plejotropia.

Dryf genetyczny polega na losowych zmianach czestosci
poszczegolnych alleli w populacji. Zgodnie z teorig muta-
cji neutralnych jego wplyw uwidacznia si¢ gléwnie w nie-
wielkich populacjach (prawdopodobienstwo utrwalenia si¢
neutralnego - tzn. niewplywajacego na dostosowanie — al-
lelu réwne jest czestosci jego wystepowania w populacji,
co oznacza, ze w przypadku nowo powstatych wariantéw
w duzych populacjach jest bardzo mate). Podwozenie wyni-
ka z tego, ze Mendlowskie prawo niezaleznej segregacji cech
nie obowiazuje w przypadku genéw lezacych blisko siebie
na tym samym chromosomie, gdyz rekombinacja miedzy
nimi bedzie zachodzi¢ stosunkowo rzadko. Tak wigc allel
neutralny, a nawet w nieznacznym stopniu szkodliwy, moze
zwiekszy¢ swa czestos$é w populacji, jesli segreguje razem
z allelem innego genu o duzej wartosci przystosowawczej.
Ponadto jeden gen moze powodowac efekty plejotropowe
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(wplywa¢ na wiele réznych cech). Niektore z nich moga
by¢ z ewolucyjnego punktu widzenia korzystne, inne -
wrecz przeciwnie. Z kolei dobdr naturalny polega na wy-
stepowaniu ,,powtarzalnych réznic w dostosowaniu klas by-
tow biologicznych réznigcych sie fenotypowo” (Futuyma,
2008, s. 253). W zalezno$ci od poziomu wyrdznia sie do-
boér genowy, indywidualny, krewniaczy, grupowy, a nawet
na poziomie gatunku. Dostosowanie oznacza sukces roz-
rodczy mierzony liczbg potomstwa danego osobnika, ktore
osiggnie zdolnosé¢ do rozrodu. Dobdr zalezy od dostosowa-
nia wzglednego, tzn. od stosunku dostosowania danego ge-
notypu do dostosowania najbardziej korzystnego genotypu
w danej populacji. Wobec tego rozwazang wyzej przestan-
ke (1) nalezatoby zgodnie ze wspotczesng teorig ewolucji
sformutowac inaczej: czestos¢ cech zwigzanych z mniejszym
dostosowaniem zmniejsza sie na skutek dziatania doboru
naturalnego. Nie muszg one jednak zosta¢ wyeliminowa-
ne, zwlaszcza jedli s3 to cechy recesywne i kodujace je allele
wystepuja gtdwnie w heterozygotach.

Wyjasniajac czeste wystepowanie zaburzen depresyjnych
w populacji ludzkiej, nalezy zwrdci¢ uwage, ze maja one
skutki pogarszajace dostosowanie, stanowig czynnik ryzy-
ka mysli i zachowan samobdjczych (Kessler et al., 1999).
Zaburzenia nastroju wigzg sie tez z mniejszg dzietnoscia
(Williams et al., 2007). Nawet proby wyttumaczenia tego
zjawiska za pomocg mechanizméw ujetych w teorii muta-
¢ji neutralnych beda zatem wymagaly znalezienia w zabu-
rzeniach depresyjnych cech zwiekszajacych dostosowanie,
stanowiacych przeciwwage dla wywieranego przez nie ne-
gatywnego wplywu. Z tych samych powodéw trudno by-
toby wyjasni¢ duza czgstos¢ zaburzen depresyjnych zacho-
dzacymi ciagle de novo mutacjami, gdyz bytyby one szybko
usuwane przez dobor.

HIPOTEZA IMMUNOLOGICZNA

W literaturze naukowej szczegdlnie duzo miejsca poswie-
ca sie immunologicznej hipotezie depresji. Hipoteza ta po-
wstala na skutek obserwacji licznych nieprawidtowosci
w funkcjonowaniu ukladu odpornosciowego podczas epi-
zodu depresyjnego. Wymienia sie tutaj podwyzszone steze-
nia w osoczu: cytokin prozapalnych (zwlaszcza interleukiny
1B, interleukiny 6, czynnika martwicy nowotworu - tumour
necrosis factor, TNF, chemokin), biatek ostrej fazy (biatka
C-reaktywnego — C-reactive protein, CRP, al-kwasnej gli-
koproteiny, al-antychymotrypsyny, haptoglobiny) oraz cza-
steczek adhezyjnych, zwigzanych z przechodzeniem leuko-
cytow z krwiobiegu do tkanek (bialka chemotaktycznego
dla monocytéw 1 — monocyte chemoattractant protein-1,
MCP-1, rozpuszczalnej formy czasteczki adhezyjnej 1 - so-
luble intracellular adhesion molecule-1, SICAM-1, selektyny
E) (Raison et al., 2006). Postuluje si¢ nawet wplyw czynni-
kéw immunologicznych na skuteczno$¢ leczenia przeciw-
depresyjnego - istotna role zdaja si¢ odgrywac szczegdlnie
niektore allele interleukiny (IL) 1B i TNFE. Co wigcej, badania
Suareza i wsp. (2004) ujawnily zalezno$¢ miedzy objawami
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depresyjnymi (mierzonymi Inwentarzem Depresji Becka,
Beck Depression Inventory, BDI) i wrogoscig (mierzong
za pomocg Cook-Medley Hostility Scale, Ho) a wskazni-
kami immunologicznymi u zdrowych kobiet po stymulacji
lipopolisacharydem (LPS). Wyzszy wynik w BDI korelowat
z wyzszym poziomem IL-8 i TNF-q, a wyzszy wynik w Ho —
zIL-1a i IL-1p. Ogolnie poziom objawdéw depresyjnych sta-
nowi predyktor odpowiedzi monocytéw na LPS. Dalsze
badania potwierdzity podobng zalezno$¢ réwniez w przy-
padku innych cytokin, takich jak czynnik zahamowania mi-
gracji makrofagow (macrophage migration inhibitory factor,
MIF) (Christian et al., 2010), oraz limfocytéw. U pacjen-
tow z depresja sezonowg obserwuje si¢ wyzsza niz u oséb
zdrowych aktywno$¢ makrofagdw i nizsza aktywno$¢ lim-
focytéw pomocniczych typu 1 (Th1), wyrazajaca sie uposle-
dzeniem proliferacji po stymulacji mitogenem (Song et al.,
2015). Wynika z tego, ze zaleznos¢ miedzy objawami de-
presyjnymi a funkcjonowaniem ukfadu immunologiczne-
go wystepuje nie tylko u 0sob chorych badz podczas epizo-
dow depresyjnych w przebiegu réznych zaburzen, lecz takze
w zdrowej cze$ci populacji.

Powyzszg zaleznos$¢ potwierdzajg badania Raisona i Millera
(2013), ktorzy przeanalizowali geny wigzane z rozwojem za-
burzen depresyjnych. Zwrdcili oni uwage, ze znaczna czeéé
tych gendw petni funkcje dotyczace ukltadu immunolo-
gicznego (ADCY3, GAL, PDK4, NPM1, USP3), inne za$ —
ktérym roli w odpowiedzi odporno$ciowej dotychczas nie
przypisano — wykazuja podobienistwa do gendw zwiazanych
z immunologia (SELIL2, UNC93A, TTLL2). Wydaje si¢
wiec, ze objawy depresyjne sg w jaki$ sposob powigzane
z odpowiedzia odpornosciows.

Pojawia si¢ tutaj problem bariery krew-mozg, niepo-
zwalajacej na bezposredni kontakt czasteczek i komorek
z krwiobiegu z osrodkowym uktadem nerwowym (OUN).
Postuluje si¢ kilka mechanizméw obejscia tej bariery. Wedle
jednej z hipotez interakcje zachodza poprzez nieobjety ba-
riera splot naczyniéwkowy, strukture wytwarzajaca plyn
modzgowo-rdzeniowy. Hipoteze te potwierdza wykazanie
przez zespot Devorak (2015) spadku ekspresji genow zwig-
zanych z odpowiedzig immunologiczng (IL1B, ICAMI,
IBA1) w tkance nabtonkowej splotu u oséb zmartych
$miercig samobdjcza, interpretowanego jako wyraz regu-
lacji w dot (down-regulation) w obliczu utrzymujacego si¢
przewlekle pobudzenia ukladu immunologicznego (prze-
wleklego stanu zapalnego). Inne hipotezy dotycza zwigkszo-
nej przepuszczalnosci bariery krew-mozg w czasie infek-
¢ji badz oddziatywania za posrednictwem nerwu blednego
(Raison et al., 2006).

Spoéjny mechanizm oddzialywania uktadu neurologiczne-
go i immunologicznego przedstawili Raison i Miller (2013)
w obrebie koncepcji obrony przed patogenem (pathogen
host defense, PATHOS-D). Reakcja organizmu zapoczat-
kowana zostaje przez rozpoznanie patogenu dzieki nie-
swoistym receptorom rozpoznajacym wzorce (typu TLR -
Toll-like receptor, receptor Toll-podobny), zwigzanym ze
$ciezka sygnalowa czynnika NF-«kB. W ten sposob dochodzi
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do pobudzenia leukocytow i wytwarzania przez nie media-
toréw stanu zapalnego (IL-1, IL-6, TNF-a, interferon a —
IFN-a, chemokiny). Aktywuja one kolejne leukocyty, m.in.
limfocyty T. Zaréwno cytokiny, jak i odpowiedz komorko-
wa wplywajg na OUN, zwlaszcza na grzbietows przednia
kore obreczy (dorsal anterior cingulate cortex, dACC) oraz
jadra podstawne (basal ganglia). Pobudzenie dACC powo-
duje nadmierna czujno$¢, pobudzenie, niepokdj, a wpltyw
na jadra skutkuje uczuciem zmeczenia, spowolnieniem ru-
chowym, izolowaniem si¢. Reakcja zachodzi tez w druga
strone: wywotane stresorem psychospotecznym pobudze-
nie ukladu wspétczulnego przeklada si¢ na pobudzenie
odpowiedzi odpornosciowej. Starszy poglad upatrywal tu
roli osi podwzgdrze-przysadka—nadnercza, obecnie po-
stuluje si¢ rowniez mechanizm obejmujacy inflammaso-
my (Miller i Raison, 2016). Wydzielane katecholaminy
majg pobudzaé szpik kostny, co stymuluje produkcje ko-
morek mieloidalnych. Jednocze$nie stresory psychospo-
teczne zwiekszaja stezenie w osoczu zwiagzkow zaliczanych
do DAMPs (damage-associated molecular patterns — wzor-
ce molekularne zwigzane z uszkodzeniem, m.in. ATP, biatka
szoku cieplnego, kwas moczowy), aktywujacych cytozolowe
kompleksy biatkowe zwane inflammasomami, ktére z kolei
aktywuja kaspazy, regulujace dojrzewanie cytokin i odpo-
wiedz immunologiczna, wtérnie pobudzajacg OUN (wedle
wczesniej opisanych mechanizméw). Tak wiec: 1) bodziec
psychospoleczny niezwigzany w zaden sposob z mikroorga-
nizmami chorobotwérczymi wywoluje odpowiedz odpor-
no$ciowg przypominajacg te spotykang w zakazeniu oraz
2) infekcja wywoluje objawy wigzane z zaburzeniami depre-
syjnymi. Powstaje pytanie, w jaki sposob takie reakcje mia-
tyby zwigksza¢ dostosowanie.

Do najwazniejszych czynnikow ksztaltujacych ewolucje
cztowieka nalezg drobnoustroje chorobotworcze (Fumagalli
et al., 2011). Przez wigkszo$¢ czasu ewolucji stanowily one
gltéwna przyczyne zgondw, a w licznych regionach $wiata
nadal j3 stanowig. Zmniejszenie umieralnosci wskutek cho-
réb zakaznych wigzaloby si¢ ze znacznym wzrostem dosto-
sowania. Tymczasem epizodowi depresyjnemu towarzysza
m.in. takie objawy, jak obnizenie nastroju i napedu, anhe-
donia. Dotknieta nim osoba nie ma na nic sity ani ocho-
ty oraz ma mniejszg zdolno$¢ odczuwania przyjemnosci.
Bedzie zatem mniej sklonna do angazowania si¢ we wcze-
$niej absorbujace ja czynnosci, ktérym zazwyczaj towa-
rzyszyl wzmozony wydatek energetyczny. Energie te prze-
znaczy na walke z infekcjg — proces ten wymaga bowiem
zwigkszonych nakladow energetycznych. Obnizenie taknie-
nia moze dziata¢ w podobny sposdb: organizm nie bedzie
zuzywal energii na proces trawienia. Ponadto brak apetytu
redukuje prawdopodobienstwo spozycia nieodpowiedniej
zywnosci i nadkazenia kolejnym czynnikiem chorobotwor-
czym. Spadek napedu i anhedonia tez zmniejszaja ryzyko
narazenia si¢ na nastepne drobnoustroje.

Omowienie kolejnej korzysci wymaga przyjecia innego po-
ziomu doboru. Mianowicie osoba depresyjna bedzie mniej
sktonna do spedzania czasu z otaczajacymi jg ludZmi.
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Sa to zazwyczaj, takze dzisiaj, przynajmniej w czgsci oso-
by bliskie pod wzgledem genetycznym, dzielace z osobg de-
presyjna wiecej gendw niz przecietnie w populacji. Co waz-
ne, cztowiek rozumny przez wigksza czes¢ swej ewolucji zyt
w nieduzych grupach, liczacych co najwyzej kilkaset oséb -
blisko ze soba spokrewnionych. Kontakty z zakazonym mo-
glyby narazi¢ te osoby na zarazenie si¢. Redukcja kontak-
tow zwieksza wiec taczne dostosowanie; zachodzi tu dobor
krewniaczy. Wyjasnia to wystepowanie objawow depresyj-
nych podczas infekgji.

Aktywacje ukladu immunologicznego przez stresory psy-
chospoteczne wspominani juz Miller i Raison (2016) ttu-
maczg takze poprzez zwrdcenie uwagi na $rodowisko,
w ktérym przebiegata wieksza cze$¢ ewolucji gatunku
Homo sapiens, zwane $rodowiskiem adaptacji ewolucyj-
nej. Bylo ono w poréwnaniu z dzisiejszym dosy¢ wrogie.
Zdobycie pozywienia zwykle wymagalo polowan, czesto
na duze i niebezpieczne zwierzeta. Odtgczenie sie od gru-
py narazato jednostke na ataki innych drapieznikéw czy in-
nej grupy ludzi (w wielu spotecznosciach przemoc ze strony
osobnikéw nalezacych do innych grup ludzkich nie stano-
wi rzadko$ci, a w grupach najblizszych krewnych ludzi -
szympansOw — jest to wrecz normg). Stresujace cztowieka
pierwotnego sytuacje wigzaly sie zatem przewaznie z ryzy-
kiem urazu albo zakazenia. Osobniki reagujace na taka sy-
tuacje zwigkszeniem gotowosci ukladu immunologicznego
mialyby wiec przewage selekcyjna nad tymi, u ktérych do-
piero po urazie czy zakazeniu byla inicjowana odpowiedz
immunologiczna.

Z przedstawiong hipoteza wiazg si¢ pewne trudnosci.
Po pierwsze, przecigtne zakazenie trwa dni lub tygodnie,
objawy depresyjne zas utrzymujg sie znacznie dtuzej — mie-
sigcami. Trudno sobie wyobrazi¢, by tak przewlekta reakcja
byta adekwatna do zagrozenia i zwigkszata dostosowanie.
Bardziej prawdopodobne wydawaloby sie to, ze epizody de-
presyjne stanowia efekt reakcji wystepujacej fizjologicznie,
ale nasilonej nieproporcjonalnie do sytuacji. Po drugie, je-
§li postulowany mechanizm rzeczywiscie zachodzi, to po-
winien mie¢ przelozenie na wyniki leczenia. Postepowanie
przeciwzapalne powinno przerywa¢ tancuch zdarzen pro-
wadzacy do powstawania i utrzymywania sie epizodéw
depresyjnych. Podejmowano nawet proby wprowadzania
do farmakoterapii lekoopornej duzej depresji antagonisty
TNE, infliksimabu (Raison et al., 2013), co okazato sie sku-
teczne jedynie u tych chorych, u ktérych poziom CRP prze-
kraczat 5 mg/l. U pozostalych obserwowano nieznaczne
pogorszenie stanu klinicznego. Wydaje si¢ wigc, ze przed-
stawiona hipoteza moze odnosic¢ sie tylko do czesci pacjen-
tow majacych objawy depresyjne — wcale nie najwieksze;j.

HIPOTEZY SPOLECZNE

Wigkszo$¢ hipotez majacych wyttumaczy¢ epizody de-
presyjne z ewolucyjnego punktu widzenia skupia si¢ jed-
nak nie na ukladzie immunologicznym, ale na relacjach
spolecznych. Gilbert (2006) dzieli ewolucjonistyczne
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wyjaénienia wystepowania depresji na spoteczne i niespo-
teczne. Do spotecznych zalicza teorie przywigzania oraz
teorie statusu spotecznego. Ponadto mozna tu zaliczy¢ hi-
potez¢ nawigacji spolecznej (Watson i Andrews, 2002).

Hipoteza przywiazania

Odwolujac si¢ do teorii ewolucji, sformulowa¢ mozna teo-
ri¢ przywiazania Bowlbyego (attachment theory) (Bowlby,
1969). Ot6z miode osobniki wielu gatunkéw ssakéw w po-
czatkowym okresie zycia sa nieporadne, catkowicie uzalez-
nione od rodzicéw (najczesciej od matki). Odlaczone od
opiekuna, starajg sie go przywota¢, co u czltowieka moze
objawia¢ sie ptaczem. Jednak jesli opiekun nie pojawia sie
przez dluzszy czas, postepowanie takie nie tylko nie zwigk-
sza dostosowania, ale nawet moze je zmniejszaé, gdyz oka-
zuje si¢ niebezpieczne. Kwilgce niemowle badz mtode inne-
go gatunku moze zwrdci¢ na siebie uwage drapieznika (albo
innego osobnika wlasnego gatunku, wsrod ssakow zazwy-
czaj nieusposobionego przyjaznie). Jezeli wiec poczatkowe
proby przywolania rodzica nie przyniosa pozadanego skut-
ku, najlepszym wyjsciem okazuje si¢ spokojne oczekiwanie
w ukryciu. Zmniejszony naped, obnizony nastrdj i anhedo-
nia, skutkujace brakiem eksploracji otoczenia, bedg w oma-
wianej sytuacji zwigkszaly dostosowanie. Zachowanie ta-
kie moze wywiera¢ szczegolnie duzy wplyw na adaptacje,
gdyz dotyczy pierwszego okresu zycia, cechujacego si¢ naj-
wieksza umieralnoscig. Poniewaz w wyniku ewolucji nigdy
nie powstajg organizmy doskonale, mozna by oczekiwac,
ze u czesci osobnikéw tendencja do opisanego zachowania
bedzie silniejsza i bedg je one przejawialy réwniez w do-
rostym zyciu. Wplyw danej cechy na dostosowanie maleje
wraz z uptywem zycia organizmu. Jako ze znacznie zmniej-
sza ona umieralno$¢ w kluczowym etapie ontogenezy, moze
by¢ faworyzowana przez dobér, nawet jesli pogarsza dosto-
sowanie w pozniejszym okresie zycia; liczy si¢ tutaj suma-
ryczny wplyw na adaptacje. Hipoteza ta wymaga uwzgled-
nienia doboru tylko na poziomie osobniczym.

Hipoteza pozycji spotecznej

Inna proba wyjasnienia tego zagadnienia - social rank hy-
pothesis, co mozna przettumaczy¢ jako ,hipoteza pozy-
cji spotecznej” — odwoluje si¢ do czestszego wystepowania
objawow depresyjnych wsréd ludzi o nizszej pozycji spo-
tecznej (Muntaner et al., 2004), zarabiajacych gorzej od in-
nych oséb z ich otoczenia (Osafo Hounkpatin et al., 2015).
Zachowania odpowiadajace ludzkim objawom depresyjnym
zaobserwowano tez u innych gatunkéw naczelnych (np. pa-
wiany, makaki) wérdd osobnikéw o niskiej pozycji spotecz-
nej, co wigzalo si¢ z odmiennosciami osi podwzgorze—przy-
sadka-nadnercza i przewodnictwa serotoninergicznego,
podobnie jak u cztowieka (Levitan et al., 2000). W efekcie
osobniki stojace nizej w hierarchii spotecznej stada matp wa-
skonosych podporzadkowujg si¢ osobnikom dominujgcym.
Taka relacja pozwala na funkcjonowanie stada.
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Przenoszac powyzsze wnioski na czlowieka, postuluje sie
dwa mechanizmy zwigkszania dostosowania przez objawy
depresyjne. W pierwszym z nich objawy te redukuja nie-
bezpieczenstwo zaangazowania sie w konkurencje z osoba-
mi stojagcymi wyzej w hierarchii spolecznej, zazwyczaj pro-
wadzacg do porazki. Podjecie wyzwania zawsze wigze sie
z pewnymi kosztami (wydatek energetyczny, poswigcenie
czasu). Wygrana oznacza nagrode (dostep do dobr mate-
rialnych, partnera zZyciowego, lepszego miejsca), za$ prze-
grana w najlepszym razie oznacza brak wygranej, czesto
za$ dodatkowa strate w postaci urazu, o$mieszenia. Ryzyko
warto wiec podjac tylko wtedy, gdy roznica miedzy wygrana
(W) a odniesionym kosztem (K) pomnozona przez prawdo-
podobienstwo tejze wygranej (P) przewyzsza sume poczat-
kowego kosztu i poniesionej straty (S) pomnozong przez
prawdopodobienstwo tej straty, co mozna wyrazi¢ wzorem:
W-K)xP>(S+K)x(1-P).

W przeciwnym wypadku stawanie do konkurencji bedzie
wigzac sie statystycznie ze strata, wobec czego wiekszym
dostosowaniem beda charakteryzowaty si¢ osoby/osobni-
ki niepodejmujace wyzwan - o zmniejszonym napedzie,
nieodczuwajace przyjemnosci z podejmowania wyzwan,
o niskiej samoocenie, oceniajace przyszlo$¢ negatywnie.
Odczuwany niepokoj wigzalby sie zatem z potrzebg zacho-
wania wzmozonej czujnosci, z konieczno$cia zwracania
wigkszej uwagi nie tylko na zagrozenia plynace z otaczaja-
cego dang grupe $wiata zewnetrznego, lecz takze na stojg-
cych wyzej w hierarchii cztonkéw grupy.

Drugi mechanizm odnie$¢ mozna do roli mowy ciata i mi-
miki w komunikacji wielu gatunkéw zwierzat, nie tylko na-
czelnych - osobnik podporzadkowany komunikuje w ten
sposdb dominujgcemu, ze akceptuje jego pozycje i nie za-
mierza jej podwazac¢. Podobnie fatwo dostrzegalne obja-
wy depresyjne komunikowalyby osobom stojacym wy-
zej w hierarchii spotecznej, ze chory nie bedzie probowat
z nimi konkurowa¢, czyli nie stanowi Zadnego zagrozenia
i nie ma powodu, by demonstrowa¢ swoja przewage nad
nim. Z hipoteza tg w sprzecznoéci stoi fakt, ze osoby depre-
syjne nie konkuruja ani z osobami stojagcymi wyzej w hie-
rarchii spolecznej, ani z osobami o takim samym badz niz-
szym statusie.

Ciekawych wynikéw dostarczyta symulacja komputerowa
przeprowadzona przez zesp6t Trimmera (2015). Zalozono,
ze ,,srodowisko” moze cechowac si¢ wysokim albo niskim
prawdopodobienstwem nagrody w razie podjecia ryzy-
ka oraz ze zmiana tego prawdopodobienistwa moze na-
stepowac szybko albo wolno. Niepodejmowanie ryzyka
w ,,srodowisku” o wysokim prawdopodobienstwie nagro-
dy interpretowano jako odpowiednik zachowania zwigza-
nego z objawami depresyjnymi. Zachowanie poszczegol-
nych ,,0sobnikéw” zaprogramowano tak, by odnosity jak
najwigkszy sukces, kierujac si¢ wynikami podejmowanych
przez siebie prob. Uwage przykula pewna grupa ,,0sobni-
kow”, ktore w ,,srodowisku” o duzym prawdopodobienstwie
nagrody nie podejmowaly ryzyka. Okazuje sig, ze obiek-
tywna analiza sytuacji, dokonywana przez obserwatora
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znajacego aktualne parametry ,,srodowiska’, rézni si¢ od
analizy subiektywnej, dokonywanej z punktu widzenia da-
nego ,osobnika’, a wiec na podstawie wynikow jego po-
przednich préb. Dlugotrwate pasmo sukceséw w prze-
szlosci zmniejszato sktonnoé¢ do dalszego ryzyka po kilku
porazkach - program przyjmowal wtedy niska szybkos¢
zmian prawdopodobienstwa nagrody. Sklonno$¢ do ryzy-
ka redukowata tez perspektywa wymuszonych préb po-
dejmowania go w przysztoéci. Wynika z tego, ze niektdre
prawidlowo funkcjonujace osoby moga w pewnych warun-
kach przyjmowac ,,depresyjne’, bierne strategie postepowa-
nia. Dotyczy to zwlaszcza ludzi postawionych nizej w hie-
rarchii spolecznej (czyli z doswiadczeniem wigkszej liczby
porazek) i takich, ktdrzy spadli w tej hierarchii. Autorzy sy-
mulacji widzg tu ponadto analogi¢ do wyuczonej bezrad-
nosci Seligmana.

W przypadku opisanej hipotezy wystarczy, jesli zalozymy
dobor na poziomie osobniczym. Jednakze ograniczenie
konfliktéw w grupie wiaze sie z redukcja strat energii i czasu
ponoszonych zaréwno przez osoby stojace nisko, jak i wy-
soko w hierarchii - te drugie nie muszg traci¢ tyle zasobow
w celu podkreslenia wlasnej pozycji. W efekcie korzysta
cala grupa i moze tutaj zachodzi¢ réwniez dobdr grupowy.

Hipoteza nawigacji spotecznej

Kolejng spoteczng hipoteze majacg wyjasnia¢ powstawanie
objawow depresyjnych stworzyli Watson i Andrews (2002).
Ich social navigation hypothesis (SNH, hipoteza nawigacji
spofecznej) obejmuje dwa mechanizmy, za sprawg ktérych
objawy depresyjne wigza¢ si¢ mogg ze wzrostem dostoso-
wania. Pierwszy z nich, okreélany jako funkcja ruminacji
spolecznych (social rumination function), autorzy tacza z za-
burzeniami o tagodnym przebiegu, niespetniajacymi kry-
teriow duzej depresji wedtug DSM. Otdz wystepowanie
objawow depresyjnych wigze sie czesto z powaznymi pro-
blemami w zyciu pacjenta. Jesli wiec dotknieta nimi osoba
nie moze spaé, nie chce jes¢, nie ma sity wykonywac swych
codziennych obowiazkéw i nie ciesza jej dawne przyjemno-
$ci, zgodnie z omawiang hipoteza osoba ta intensywnie my-
§li nad rozwigzaniem trapigcego ja problemu.

Sami autorzy SNH zauwazyli, ze w przypadku cigzszych ob-
jawow depresyjnych trudno méwic o intensywnym rozmy-
$laniu nad rozwigzaniem problemu. W takiej sytuacji propo-
nuja jako wyjasnienie funkcje motywacji spolecznej (social
motivation function). Objawy depresyjne stuzg tutaj zwrdce-
niu na siebie uwagi innych ludzi. Z jednej strony moga sta-
nowi¢ forme¢ wotania o pomoc. Osoby bliskie udzielajace
pomocy beda cechowaly sie wiekszym dostosowaniem tacz-
nym. Z drugiej strony ludzie zyjacy obok wcale nie musza
by¢ sklonni do pomocy depresyjnej jednostce. Moga mie¢
sprzeczne interesy — Watson i Andrews podaja przyktad
proby zmiany przez jednostke niszy spotecznej, co naraza
otoczenie na niepewnos¢ i straty dotychczasowych korzy-
$ci z relacji z dang osoba. Osoba ta, napotykajac trudnosci,
reaguje depresyjnie. Ludzie Zyjacy obok odczuwaja niekiedy
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z tego powodu dyskomfort. Udziela im si¢ obnizony nastroj,
praca zespolowa nie udaje sie ze wzgledu na niedyspozycje
osoby depresyjnej. Wygasaja korzysci, ktdre otoczenie weze-
$niej czerpalo ze wspolpracy. W dzisiejszym $wiecie moz-
na skutecznie unika¢ takiej osoby: zmieni¢ prace lub miej-
sce zamieszkania, a nawet zerwa¢ zwiazek i jednoczesnie
nawigza¢ nowe, mniej kosztowne znajomosci. Jednak przez
wiekszo$¢ czasu istnienia czlowieka rozumnego bylo to nie-
mozliwe. W okresie prehistorycznym ludzie zyli w niewiel-
kich grupach. Polowanie na duzga zdobycz wymagato wspot-
dzialania. Takze pdzniej, przez wiekszg czes¢ historii, nie
bylo fatwo unikna¢ depresyjnej osoby. Wobec tego jej towa-
rzyszom pozostawalo nie robi¢ nic, czyli pozwoli¢ na pogar-
szanie si¢ stanu tej jednostki i wiekszy spadek rowniez wia-
snego dostosowania, badz udzieli¢ pomocy. Bilans zyskow
i strat moze przemawiac za tym drugim rozwigzaniem.
SNH wywolata do$¢ ostra dyskusje miedzy jej zwolennika-
mi (Hagen i Thomson, 2004) a przeciwnikami (Nettle, 2004).
Nie tylko podwazano sama warto$¢ adaptacyjna depresji, lecz
takze zwracano uwage na brak jakichkolwiek wynikéw ba-
dan potwierdzajacych SNH (Nettle, 2004). Co wiecej, objawy
depresyjne, zwlaszcza bardziej nasilone, wigza si¢ z gorszy-
mi zdolno$ciami poznawczymi, a wiec i z mniejszg zdolno-
$cig rozwigzywania problemow. Pogorszeniu ulegaja uwaga,
pamie¢, zdolno$¢ uczenia sig, funkcje wykonawcze, fluen-
cja stowna (Galecki et al., 2015). Pacjenci z duza depresja
w mniejszym stopniu dostrzegaja wsparcie ze strony innych
ludzi (Park et al., 2016). Gorzej radzg sobie z niektérymi za-
daniami wykorzystujacymi teorie umystu, aczkolwiek oséb
z obnizonym nastrojem niespelniajacych kryteriéw diagno-
stycznych juz to nie dotyczy (Lee et al., 2005). Powstaje py-
tanie, czy pacjenci depresyjni radza sobie lepiej od ludzi
w eutymii z jakimkolwiek zadaniem. Okazuje sie, ze tak.
Przykladu dostarczaja badania zwigzane z teorig gier: pod-
czas gry w ultimatum (polega ona na podziale kwoty otrzy-
manej przez jednego z graczy miedzy siebie i drugiego
gracza — akceptacja podziatu przez kolege jest warunkiem za-
trzymania pieniedzy) osoby z depresja wykazywaly mniejsza
sklonno$¢ do akceptacji oferowanych im kwot, rzadziej wiec
zgadzaly sie na podzial niesprawiedliwy (Wang et al., 2015).
Powodéw upatrywaé mozna w typowym dla zaburzen depre-
syjnych niedoborze serotoniny, neuroprzekaznika wplywaja-
cego na sady moralne. Réwniez u 0s6b zdrowych wzmocnie-
nie przekaznictwa serotoninergicznego wiaze sie z wigksza
tendencja do przebaczania krzywd i akceptacji niesprawie-
dliwych ofert (Crockett et al., 2010). Obserwowana zalezno$¢
dotyczy jednak tylko niektérych zadan. Uwidacznia si¢ w ba-
daniach zaprojektowanych tak, by wiekszo$¢ uczestniczacych
w nich zdrowych osdb popelniata blad poznawczy polegaja-
cy na nadmiernie optymistycznej ocenie sytuacji. Sita rzeczy
ocena osoby depresyjnej, postrzegajacej $wiat bardziej pesy-
mistycznie (triada depresyjna), bedzie w takim przypadku
blizsza rzeczywisto$ci.

Drugi mechanizm wchodzacy w sktad SNH polega na po-
stawieniu otaczajacych oséb w takiej sytuacji, w kto-
rej udzielenie pomocy oznacza minimalizacje strat i tym
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samym wieksze dostosowanie. Krytyka polegata tym ra-
zem na zwrdceniu uwagi, ze osoby pograzone w depresji
postrzegane s3 jako nieatrakcyjne w kontekscie utrzymy-
wania z nimi relacji spolecznych i maja trudnosci w pod-
trzymywaniu tych relacji (Nettle, 2004). Ich zachowanie
nie sprzyja uzyskaniu pomocy, pozostaje zatem jej wy-
muszenie. Plusem takiego rozumowania - w przeciwien-
stwie do poprzedniego mechanizmu - jest to, ze nie wy-
maga ono dzialania doboru na poziomie wyzszym niz
osobniczy. Jednakze takie zachowania jak pomoc inne-
mu takze podlegaja ewolucji. Mozna si¢ zastanawiaé, czy
udzielanie pomocy naprzykrzajacym si¢ depresyjnym osob-
nikom jest strategia ewolucyjnie stabilng — chodzi o ceche
mogaca utrzymac si¢ w populacji, niekoniecznie korzystna.
Przykladowo absolutny altruizm wszystkich osobnikéw po-
pulacji zwigksza dostosowanie, ale pojawienie si¢ w niej za-
ledwie jednego osobnika pozbawionego cechy altruizmu da
mu niezwykta mozliwo$¢ wykorzystania innych osobnikéw,
a jego niealtruistyczne potomstwo bedzie osiggaé wiek-
szy sukces rozrodczy, wypierajac osobniki altruistycznie.
Cecha absolutnego altruizmu nie jest ewolucyjnie stabilna,
czyli nie moze utrwali¢ si¢ w populacji i utrzymac przez
dluzszy czas. Pytanie brzmi, czy pomaganie osobom de-
presyjnym to strategia ewolucyjnie stabilna - gdyz osoby
sklonne do pomocy mozna wykorzysta¢, zmniejszajac ich
dostosowanie. Jesli nie jest to strategia stabilna, nie powin-
na wystepowac zbyt czesto, ale wtedy szanse na spotkanie
osoby sktonnej do pomocy i uzyskanie w ten sposob wspar-
cia bylyby mniejsze i trudno byloby wyjasni¢ ta droga po-
wszechnos¢ objawow depresyjnych. Z jednej strony dobor
zwigksza czesto$¢ cechy pozwalajacej minimalizowad wla-
sne straty, z drugiej duza czesto$¢ cechy czyni populacje po-
datng na wykorzystanie i tym samym naraza ja na wieksze
straty. Problem ten mozna wyjasni¢ dostosowaniem zalez-
nym od czestosci cechy. Sytuacja taka ma miejsce, gdy da-
nej cesze nawet w jednakowych warunkach srodowiska
zewnetrznego, w ktorych zyje dana populacja, nie da si¢
przypisa¢ jednej warto$ci dostosowania — jest ono funkeja
czestosci cechy w populacji. Wieksza frekwencja osob de-
presyjnych to réwniez wigcej osob domagajacych si¢ pomo-
cy, a mniej potrafigcych tej pomocy udzieli¢ (jako ze jed-
nostka depresyjna nie bedzie w stanie pomoc). Znowu wiec
dostosowanie spada wraz z czesto$cig danej cechy.

HIPOTEZA MOTYWACYJNA

Pomimo istnienia wyzej opisanych ewolucyjnych hipo-
tez powstawania zaburzen depresyjnych nie wszyscy auto-
rzy zgadzajq sie, Ze epizod depresyjny moze w jakikolwiek
sposob zwiekszaé dostosowanie. Wittman (2014) pokazu-
je mozliwos¢ stworzenia ewolucyjnego wyjasnienia depre-
sji bez przypisywania epizodowi depresyjnemu wartosci
adaptacyjnej. Swoja propozycje okresla jako incentive the-
ory — co mozna odda¢ terminem ,,hipoteza motywacyjna’
Wittman poréwnuje objawy depresyjne do bdlu po ura-
zie. BOl sygnalizuje uszkodzenie tkanek, a ponadto stanowi
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wzmocnienie; dzigki niemu organizm uczy si¢ nie podej-
mowac¢ czynnoéci prowadzacych do bolu, niebezpiecznych
dla zdrowia lub zycia. Z uwagi na duze zdolnoéci poznaw-
cze czlowieka obserwowanie cudzego cierpienia — a nawet
samo wyobrazanie go sobie — moze skutkowa¢ uczeniem si¢
unikania czynnosci badz sytuacji zwiazanych z bolem.
Sprawniejsze unikanie zagrozen oznacza zas wigksze do-
stosowanie. Jednak odczuwanie bélu samo w sobie, nie-
polaczone z uczeniem sie, nie ma zadnej wartosci przysto-
sowawczej. Podobnie wedle Wittmana adaptacyjne nie sg
objawy depresyjne. Stuza one wytworzeniu si¢ skojarzenia
pewnych niebezpiecznych albo w inny sposéb zmniejsza-
jacych dostosowanie czynnosci lub sytuacji z cierpieniem,
dzieki czemu dana osoba uczy si¢ ich unikaé. Co wigcej, po-
dobnie jak w przypadku bolu, obserwujac osoby z objawami
depresyjnymi, uczy si¢ ona, jakie zachowania czy sytuacje
z nimi korelujg. Nabywa zdolno$¢ przewidywania, jak moze
zwigkszy¢ badz zmniejszy¢ ryzyko rozwoju objawéw depre-
syjnych u siebie. W rezultacie wystepowanie objawow de-
presyjnych u niektérych tylko os6b ma zwieksza¢ dostoso-
wanie calej populacji.

O ile poprawa wtasnego dostosowania poprzez uczenie sie
czy wyobrazenia wymaga przyjecia dziatania doboru na-
turalnego na poziomie osobniczym, o tyle pomyst, ze ob-
jawy depresyjne u czgsci jednostek mialyby zmniejszaé
ryzyko niebezpiecznych zachowan w catej populacji, wy-
maga juz koncepcji doboru grupowego. Poza tym osoby
ze sklonnoscig do depresji radzityby sobie gorzej niz oso-
by bez podobnych sklonnosci, a z taka samg zdolnoscia
do obserwowania otoczenia wraz z nalezagcymi do niego
jednostkami depresyjnymi i z takg samg zdolnoscig do wy-
obrazania sobie na tej podstawie skutkéw wlasnych dzia-
tan. Tylko pierwsza grupa ponosilaby koszty, korzysci za$
czerpalyby obie grupy. W efekcie druga grupa miataby ewi-
dentng przewage selekcyjna, a pierwsza podlegataby selek-
cjii czestos¢ sklonnosci depresyjnych w populacji mala-
taby, czego si¢ nie obserwuje. Trudno zatem wytlumaczy¢
w ten sposob paradoks powszechnego wystepowania obja-
wow depresyjnych.

IMPLIKACJE TERAPEUTYCZNE

Profilaktyka i leczenie zaburzen depresyjnych wymaga-
ja uwzglednienia ich etiologii. Jesli ewolucjonistyczne hi-
potezy zaburzen depresyjnych si¢ potwierdzg, wzigcie ich
pod uwage w postepowaniu medycznym uczyni to po-
stepowanie skuteczniejszym. Pomimo braku jednoznacz-
nych dowodéw na prawdziwo$¢ omoéwionych tu hipotez
przeprowadzano juz podobne préby. Do leczenia depre-
sji lekoopornej wlaczono lek przeciwzapalny - infliksimab
(Raison et al., 2013), ktory polepszyt samopoczucie tylko
niewielkiej grupy pacjentéw. Stworzono ponadto cognitive
evolutionary therapy (CET) badz evolutionary-driven cogni-
tive therapy (ED-CT), stanowiagcg modyfikacje terapii po-
znawczo-behawioralnej (cognitive behavioral therapy, CBT).
W odréznieniu od zwyklej CBT w CET konceptualizacja
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problemu obejmuje tez spojrzenie z perspektywy ewolucyj-
nej, zwlaszcza w kontekscie probleméw obnizajacych do-
stosowanie i ich ewolucyjnych Zrédel; terapeuta stara sie,
by pacjent uzyskal wglad takze z tej perspektywy (Giosan
et al., 2014a, 2014b).

Problem polega na tym, ze w literaturze prezentowane sa
bardzo rézne ewolucyjne hipotezy zaburzen depresyjnych,
w pewnej mierze ze sobg sprzeczne, wykorzystujgce inne
sformulowania ewolucjonizmu. Trudno opieraé postepowa-
nie medyczne na jednej z wielu konkurencyjnych hipotez,
skoro zgodnie z inng nie bedzie ono wplywato pozytywnie
na stan zdrowia pacjenta. Powstaje pytanie, ktéra z hipotez
ma szanse prawidlowo rozwigzaé wskazany we wstepie pa-
radoks. Warto zastanowi¢ si¢ rowniez, czy na pewno musi
to by¢ tylko jedna z hipotez — czy przyjmujac ktora$ z nich,
trzeba koniecznie odrzuci¢ pozostate. Otdz w dzisiejszej
biologii myslenie teleologiczne (finalistyczne), przypisu-
jace obserwowanym zjawiskom biologicznym cele, juz si¢
nie sprawdza. Paw nie ma okazalego ogona, aby zaimpo-
nowac samicy. Paw ma okazaly ogon, poniewaz osobniki
o bardziej okazalych ogonach mialy wiekszg szanse na roz-
rod (zwigkszato to ich dostosowanie) i przekazywaly geny
kodujgce taki ogon wigkszej liczbie potomstwa. Takze jesli
dana ludzka cecha w jakikolwiek sposéb poprawia dostoso-
wanie, bedzie si¢ utrwala¢ w populacji. Objawy depresyjne
nie majg zadnego celu, ale jesli w pewien sposob zwigksza-
ja dostosowanie, beda sie utrwalaly w populacji. Nie musi
to by¢ wcale jeden sposéb — drobne wplywy na adapta-
cje wywierane dzigki réznym mechanizmom sumuja sig.
Pytanie brzmi wiec, ktére mechanizmy majg istotniejszy
wplyw na dostosowanie, a ktérych wplyw jest zaniedbywal-
nie maty. W przebiegu jednego z proceséw ewolucyjnych
dana cecha (preadaptacja) w nowych warunkach zaczyna
zwigksza¢ dostosowanie wedle dodatkowego mechanizmu,
w nowy sposadb, ktorego wplyw z czasem moze przewyzszy¢
wplyw starego — preadaptacja staje si¢ egzaptacja, w wyni-
ku czego powstaje nowa, odmienna adaptacja. Na przykiad
pidra powstaly przed rozwinieciem si¢ umiejetnosci pta-
siego lotu; dopiero pozniej zaczely stuzy¢ jako powierzch-
nia no$na w trakcie latania (Futuyma, 2008, s. 263; Gould
i Vrba, 1982). Podobnie objawy depresyjne mogly w prze-
sztoéci zapewniad bezpieczenstwo w poczatkowym okresie
zycia, zgodnie z teorig Bowlbyego, mogly tez stanowi¢ czeéé
odpowiedzi organizmu na czynnik zakazny. W przebiegu
ewolucji cztowieka rozumnego, gatunku wyrdzniajacego sie
inteligencjg i ztozong struktura spoleczng, rosta jednak ich
spoleczna rola. W coraz bardziej skomplikowanych rela-
cjach taczacych poszczegdlne osobniki — a w koncu oso-
by - wigkszym dostosowaniem cechowaly si¢ te zdolne
do wiekszej liczby zachowan, w tym do zachowan opisy-
wanych obecnie jako depresyjne. Zachowanie depresyjne
zwiazane z niskg pozycja spoteczng i czgsciowo z niej wy-
nikajace mogto zacza¢ odgrywaé nowa role, stanowic¢ wy-
raz przystosowania do takiej pozycji — cho¢ przez pacjenta
i cze$¢ jego otoczenia odbierane bedzie jako ucigzliwe i war-
to$ciowane negatywnie. Zwigkszenie dostosowania nie ma
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jednak zazwyczaj nic wspolnego ze $wiadomym wyborem,
a czesto takze z dobrem osoby, ktorej dotyczy, definiowa-
nym tak, jak ta osoba je pojmuje.

Nalezy mie¢ na uwadze, ze przedstawione proby wyja-
$nienia nadal funkcjonuja jako hipotezy. Nie mozna jesz-
cze mOwic o spojnej, potwierdzonej do$wiadczalnie teorii
opisujacej zaburzenia depresyjne z perspektywy ewolucjo-
nistycznej. Dostepne obecnie wyniki badan nie s3 jedno-
znaczne. Ewolucjonistyczny opis objawow i zaburzen de-
presyjnych moze wiele wnies¢ do rozumienia ich etiologii
i przebiegu oraz pomdc wdrozy¢ nowe metody terapeutycz-
ne, jednakze wymaga to dalszych badan.
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