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A hangulati betegségek és alvaszavarok kapcsolata rendkivil 6sszetett, szamos szempontbol

vizsgalhato, értelmezheté. Epidemiologiai adatok szerint a két korkép egylittes elé6fordulasa

gyakori, a vizsgalatokat a zavarok egységként valo szemlélése szamos ponton segitette, tébb

patofiziologiai és kezelési eredményhez kdzelebb vitte a bioldgiai pszichiatriat. A kronobioldgia

affektiv zavarokkal kapcsolatos eredményeit tobb kivaléd magyar nyelvil 6sszefoglaléd ismertette

az elmult években. Jelen 6sszefoglaldonkban a relapszus/remisszid/rekurrencia kontextusaban

értékeljiik az alvaszavarok kezelésének sziikségességét. Irodalmi adatok szerint az inszomnias

betegeknek tizszeres a rizikdja depresszid kialakulasara és fontos szerepe van a relapszusokban,
az epizédok visszatérésében, és a depresszid krénikussa valasaban is rezidualis tiinetként.
A két koérkép neurobioldgiai jellemzéi szamos ponton talalkoznak: depresszidéban csdkkent
melatoninszintet, fazis eléretolodast talaltak, alvdszavarban monoaminerg utvonal eltérések,
kiegyensulyozatlansagok, illetve REM-eltérések valtak ismertté. Egyes szerzék szerint a REM-
eltérések normalizalédnak a hangulat javuldsaval, és remissziot kdvetéen az alvasszerkezet
akar teljesen helyreallhat. Azonban perzisztal6 REM alvas és lassu hullamu alvas eltéréseket
is taldltak remisszidban, mely a relapszus és rekurrencia rizikdjat fokozza. Ma mar egyetértés

van abban, hogy az inszomnia korai kezelése megelézheti a hangulati eltérések kialakulasat.
A neuralis plaszticitashoz kapcsolodd kaszkadok eltérései is 0sszekapcsolhatjak az alvas- és

hangulatvaltozasokat. A neuralis plaszticitas szorosan 6sszefligg a tanulassal, alvassal és

kortizolreguldciéval (stressz-kezeléssel), mely tény tovabbi kérképek (szorongasos zavarok,
demencia) komorbiditasara hivja fel a figyelmiinket.

(Neuropsychopharmacol Hung 2014; 16(3): 141-147)
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REMISSZIO ES FELEPULES MAJOR
DEPRESSZIOBAN

Az unipolaris major depresszi6 az esetek tobb mint
60%-aban ismétlodd vagy kronikus lefolyasu; a de-
presszids epizddok egyre hosszabbak, a tiineti kép
pedig egyre sulyosabb (Pszichiatriai Szakmai Kollé-
gium, 2008). A remisszi6 a tiinetek csokkenése vagy
elttinése egy adott id6n beliil, de 4ltalaban kevesebb
mint nyolc hét alatt. A depresszios betegek nagy része
a terapiat kovet6en 12 honappal felépiil, de jelentds
szamu betegnél nincs remisszié a korai stadiumban
és nagy a kockazata annak is, hogy a betegség kroni-
kus lefolyasuva valik (Angst, 1973; Kerr et al., 1972).
A Baltimore-i Epidemiologic Catchment Area felmé-
rés szerint az elsé epizodos betegek 50%-a felépiil és
nem lesz tobb epizddja, 15% nem keriil remisszidba és
kroénikus lefolyast mutat, 35% rekurrens epizédokrol
szamol be (Eaton et al., 2008). Kedvezdbb kimenetelre
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utal a férfi nem, a késéi kezdet, a révidebb beteg-
ségtartam és az enyhébb karosodas. Minél hosszabb
egy epizdd, anndl kisebb a felépiilés valdszintisége,
illetve a feléptilési rata az évek el6érehaladasaval lassul
(Richards, 2011).

RELAPSZUS ES REKURRENCIA MAJOR
DEPRESSZIOBAN

A relapszus a tiinetek visszatérése a teljes tiineti kri-
tériumoknak megfeleléen még a remisszio alatt, de
a felépiilés el6tt, azaz nyolc héten belil (Richards,
2011). A National Institute of Mental Health
Collaborative Depression Study (CDS) vizsgalatban
a teljes remisszioba keriil betegek 22%-a esett visz-
sza egy éven beliil (Keller et al., 1983). Szamos vizs-
galat kiemeli és hangsulyozza a rezidualis tlinetek,
a kronicizal6dé folyamat jelentdségét a relapszus-
rizikoban. Kiemelendd 9sszegzése a témaval foglal-
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koz6 irdsoknak, hogy a rezidualis tiinetek a stlyosabb,
visszaesésekkel tarkitott és kronikus kimenetelt de-
pressziot vetitik el6re (Judd et al., 2000; Faravelli et al.,
1986; Mojtabai, 2001; Solomon et al., 2008).

A rekurrencia 0j epizod jelentkezése a felépiilést
kovetden (Frank et al., 1991). A rekurrencia gyakori-
saga novekszik az epizédok szamanak emelkedésével.
A CDS szerint két éven beliil a rekurrencia rata 25-
40%. Ez az id6vel dramaian novekszik: 6t év alatt 60%,
tiz év alatt 75%, 15 év alatt 85%-ra (Keller és Boland,
1998). Az els6 epizodbol felépiilok legalabb 50%-anak
lesz egy vagy tobb kovetkezé epizddja élete folyaman,
két epizédot kovetGen mér 80% az esély egy kovetkezd
epizddra (American Psychiatric Association, 2010;
Kupfer et al., 1996; Post, 1992). Az elsé epizédot ko-
vetéen a rekurrens epizddok altalaban 6t éven beliil
jelentkeznek (Belsher és Costello, 1988; Lewinsohn
et al,, 1994), és altalaban a major depressziés anam-
nézisli betegek 5-9 depresszios epizodot (Kessler és
Walters, 1998) élnek 4t életiik sordn.

Mivel a rekurrencia prevenciéja nagyon fontos,
a kutatok figyelmének koézéppontjaba azok a rizikéfak-
torok keriiltek, amelyek specifikusak a rekurrenciara
nézve. Ezek nem feltétleniil egyeznek meg a depresz-
szi6 els6 epizddjanak rizikéfaktoraival (Lewinsohn et
al., 1999). Pl az els6 depresszids epizdd gyakoribb
nékben, alacsony tarsadalmi és gazdasdgi statuszd
egyénekben, komorbid pszichiatriai korképekben
(kiilonosen szorongasos zavarban), ha a csaladban
el6fordult depresszids beteg, illetve megterheld élet-
események mellett (Birmaher et al., 2004). A vizsga-
latok szerint a nem, a tarsadalmi-gazdasagi statusz
és a csaladi dllapot nem rizikoéfaktorai a depresszi6
rekurrencidjanak. Szamos klinikai és csaladi anam-
nézis adat viszont megnévekedett rekurrencia rizi-
kot jelent. Ilyenek pl. a betegség kezdetén az életkor
(korai indulds), a megel6z6 epizdédok szama, az elsé
epizdd stlyossaga (a tiinetek szdma vagy a szuicid
gondolatok jelenléte), a komorbid pszichopatoldgia
jelenléte, affektiv zavarra pozitiv csaladi anamnézis,
szamos pszicholégiai és pszichoszocialis valtozo (ne-
gativ kognicidk, a szocialis tdmasz hianya, megter-
hel6 életesemények). Feltételezik, hogy a rekurrens
depresszio hétterében fokozottabb vulnerabilitas
rejlik, és ez a sériilékenység jelentés genetikai meg-
hatérozottsagra utal, azaz a rekurrencidra valé hajlam
6roklédik (Burcusa, 2007). Amennyiben magas a ge-
netikai vulnerébilitds, nagyobb a valdszintsége a korai
betegségkezdetnek, az epizodok nagyobb szamanak,
a stllyosabb epizddoknak, a nagyobb komorbiditasnak,
a pozitiv(abb) csaladi anamnézisnek, a magasabb
neuroticizmus pontszamnak, tobb megterhel6 élet-
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eseménynek, valamint depresszogén kognitiv miiko-
désmodnak és gyengébb szocidlis timasznak.

A rezidudlis tiinetek jelenléte is prediszponal
Ujabb epizddra, amint erre mar fent kitértiink. Ra-
adasul minden rekurrencidval 16%-kal novekszik
a rekurrencia veszélye, a tiinetmentes id6tartamok
novekedésével pedig csokken (Solomon et al., 2000).
A rezidudlis tiinetek kozill kiemelkedd jelentdségti az
inszomnia. A perzisztal6 alvaszavar korai rekurrenciat
okoz (Buysse, 1996; Dombrovski, 2007; Dombrovski,
2008; Johnson et al., 2006; Neckelmann et al., 2007;
Riemann and Voderholzer, 2003; Weissman et al.,
1997).

Az els6 és rekurrens depresszids epizodok kozott
klinikai kiilonbségek mutatkoztak. Roca és mtsai
(2011) vizsgalata szerint a rekurrens epizodokban
a depresszids és szomatikus tiinetek el6fordulasi esé-
lye és sulyossédga nagyobb.

RELAPSZUS ES REKURRENCIA PREVENCIOJA
UNIPOLARIS DEPRESSZIOBAN

Az akut depresszidban alkalmazott antidepresszivu-
mok (AD-ok) hatékonységi vizsgalatai mellett a ha-
tékonysagot a relapszus és rekurrencia prevencioé
tekintetében is vizsgaljak. Geddes munkatarsaival
(2003) meta-analizisében 31 randomizalt, placebo
kontrollalt vizsgalatot tekintett at, a placebo relapszus
rata 41%, az antidepresszivumok Osszesitett ered-
ménye 18% volt. A terapids hatds 36 honapig allt
fenn, de mivel a legtobb vizsgalat 12 honapos volt,
a hosszatavu hatékonysag tekintetében még tovabbi
vizsgalatok sziikségesek. Ujabb placebo kontrollalt
relapszus/rekurrencia prevencios vizsgalatok is a mo-
dern AD-ok kedvezébb hatékonysagat tamasztjak
ala ebben a tekintetben (Goodwin, 2009; Keller et
al., 2007; Lepine et al., 2004). Wolff és mtsai (2012)
meta-analizise alapjan fenntart6 kezelésben a szelek-
tiv szerotonin reuptake gatlok (SSRI-ok) nem vol-
tak hatékonyabbak a triciklusos csoportnal (TCA),
de a TCA-khoz képest toleralhatobbnak mutatkoztak.

A szakmai terapids irdnyelvek (APA, 2010; NICE,
2010) és a Magyar Szakmai Kollégium tGtmutatéja
(2008) szerint a tiinetmentességet kovetéen legalabb
6-7 honapig kell a fenntart6 kezelést folytatni. A fenn-
tarté fazis elsédleges célja a tiinetmentes idgszak el-
nyujtasa, amig az epizodbol a beteg teljesen felépiil.
Az AD-ok szignifikdnsan csokkentik a relapszus
kockazatat depresszidban, és a fenntarté AD terapia
elényt jelent a rekurrens epizédok kivédésében is.
A sikeres fenntarté terapiat kévetéen profilaktikus
fazis kovetkezik, amely a rekurrenciat el6zi meg.

NEUROPSYCHOPHARMACOLOGIA HUNGARICA 2014, XVI. EvF. 3. szZAM



Recidiva és inszomnia unipoldris depressziéban

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

A rekurrencidra jelent6s rizikdt mutat6 egyéneknél
a fenntarto terapia folytatasa még egy évig koriilbeliil
50%-kal csokkenti a kockazatot (Geddes et al., 2003).
Rekurrens depresszids betegekben a profilaktikus
terapia akar tobb évig is indokolt.

Geddes és munkatarsai (2003) vizsgélatukban arra
akovetkeztetésre jutottak, hogy a fenntarté AD terapia
70%-al csokkentette a relapszusok szamat (6sszehason-
litva a gyogyszert elhagyod betegcsoporttal). Az effect
size minden vizsgalt AD csoport esetében azonos volt.
Hansen és mtsai (2008) 12 AD (bupropion, citalopram,
duloxetin, escitalopram, fluoxetin, fluvoxamin,
mirtazapin, nefazodon, paroxetin, sertralin, trazodon,
venlafaxin) dsszehasonlité és placebo-kontrollalt vizs-
galatait tekintették at és nem talaltak statisztikailag
szignifikdns kiilonbséget a hangulatjavitok kozott a
relapszus vagy rekurrencia megel6zésében. Az ered-
mények azt mutatjak, hogy a nagy effect size az id6k
soran is megmarad, mely az akut fazison tuli fenntartd
terapia klinikailag szignifikdns evidenciajat tiikrozi.
A number needed to treat — hogy megel6zziink egy
addicionalis relapszust a fenntart6 fazis alatt, vagy
rekurrenciat a profilaktikus fazis alatt — 4-6 beteg
kozott mozog. A fenntartd és profilaktikus terdpia
tolerabilitdsa elég jo: a klinikai vizsgalatokban az aktiv
szert szed6k 7%-a, a placebot szed6k 5%-a hagyta
abba a fenntarto6 vagy profilaktikus gyégyszert mellék-
hatasok miatt (Hansen et al., 2008). Tehat rekurrens
depresszids betegekben a profilaktikus terapia indo-
kolt, viszont tovabbi vizsgalatok sziikségesek a meg-
felel6 terdpia idétartam meghatarozasahoz.

AZ INSZOMNIA MINT A DEPRESSZIO
PREDIKTORA

Az inszomnia az egyik leggyakoribb egészségiigyi
probléma az ipari tdrsadalmakban, a krénikus in-
szomnia az atlagpopulaci6 kb. 10%-at, az alkalmi
inszomnia pedig 30%-4t érinti (Ohayon, 2009).
Az inszomnias betegeknek tizszer nagyobb a riziko-
ja depresszié irdnyaba, mint az alvaszavarban nem
szenvedéknek. Az alvdszavar nemcsak a depresszi-
6s epizdd egyik legkorabbi és leggyakoribb tiinete
(prediktora), de noveli a relapszus és a depresszios
epizdd rekurrencidjanak valoszintiségét, illetve a szui-
cidium szignifikans prediktora (Breslau et al., 1996;
Fawcwett et al., 1990; Ford és Kamerow, 1989; McGirr
etal., 2007; Wingard és Berkman, 1983). Egyes adatok
szerint 80-90%-os gyakorisaggal fordul el8 alvaszavar
a hangulatzavarban szenvedd betegeknél (Ford és
Cooper-Patrick, 2001). Monteleone (2011) sszefog-
lal6 cikke szerint a depresszids betegek 50-90%-a pa-
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naszkodik az alvas mindségi vagy mennyiségi zavarara,
mig a betegeknek csak 6-29%-a jelez hiperszomniit.
Baglioni (2011) mar ugy fogalmaz, hogy az inszom-
nia nem csak a depresszié prodromajanak tiinete,
hanem fiiggetlen rizikéfaktora is. Az inszomnia és
a depresszié kozotti szoros kapcsolat arra utal, hogy
a két zavar nem csak véletleniil tarsul egymassal.
Ford és Kamerow (1989) elséként ismerték fel ezt a
kapcsolatot longitudinalis epidemiolédgiai vizsgalatuk
alapjan. Ebben a perzisztal6 inszomnidsok 14%-anak
volt egyidejii depresszidja, mig az alvasi panasszal
nem rendelkez6k kevesebb, mint 1%-at érintette a
depresszid. Azo6ta tobb mint 40 vizsgélat foglalkozott
a prediktor kérdéskorrel (4ttekintve Baglioni et al.,
2011 és Riemann, 2009 altal). Ha az inszomnia a de-
presszio6 prediktiv faktora, akkor felvethetd, hogy az
inszomnia adekvat terapidja hozzajarulhat a késébbi
depresszié megel6zéséhez (Baglioni, 2011). Az in-
szomniat legtobbszor elsédleges zavarnak tekintik,
ha mellette nincs jelen egyéb klinikailag relevans pszi-
chiatriai vagy belszervi zavar, masodlagosnak tartjak,
ha igen. A krénikus inszomnia mar évekkel a depresz-
szios epizod elStt megjelenhet. A depresszié kontex-
tusaban helyesebb a komorbid inszomnia kifejezést
hasznalni a masodlagos inszomnia helyett (Lichstein,
2006; McCrae és Lichstein, 2001; NIH, 2005).
Szamos bioldgiai folyamat magyardzhatja de-
presszids betegekben a megvéltozott alvast, koztiik
a monoaminerg neurotranszmisszi6 deficitjei, a cir-
kadian gének eltérései, a HPA tengely tdlmtikodése
és a plaszticitassal 0sszefliggd gén kaszkadok koros
mikodése. Jelentds atfedést taldltak a cirkadidn rit-
must regulalé neuronalis utvonalak és a depresszio-
ban érintett utvonalak kozott. A depresszids betegek
gyakran elalvasi zavarrol, gyakori éjszakai ébredések-
rél és korai ébredésrdl szamolnak be. Ismert, hogy
depresszidban szamos fiziologiai paraméter 24 6ras
fazisa lerovidil. Hangsulyos, hogy a REM valtoza-
sok depressziéval komorbid inszomnidra jellemzéek,
primer inszomnidra nem (Benca et Peterson, 2008).

INSZOMNIA ES RELAPSZUS

Véleményiink szerint az inszomnia kezelése depresz-
szioban a relapszus ratat kedvezden befolyasolja, és
forditva: az inszomnia adekvat kezelésével affektiv
korképek kialakuldsét elézhetjitk meg. Ujabban az
inszomnia érzelemszabalyozasban betdltott szerepét
kutatjédk, mely tobbek mellett magyarazhatja, miért
vezet az inszomnia depressziohoz (Koffel és Watson,
2009; Baglioni et al., 2011). Néhany vizsgalatban
inszomnids betegekben megvéltozott emocionalis
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valaszokat talaltak szubjektiv (Scott és Judge, 2006) és

objektiv mérési modszerekkel (Baglioni et al., 2011).
Neurobioldgiai szempontbdl az alvas/ébrenlétet sza-
bélyoz6 neuronalis korok diszfunkcidja az emocio-
nalis reaktivitas eltéréseihez vezethet (Riemann et al.,
2010). Tovabba az emocionalis stimulusok az affek-
tusért és alvasért felel6s agyi tertiletekkel valé inter-
akcion keresztiil az alap homeosztatikus és cirkadidn

alvasvezérlést befolyasoljak (Saper et al., 2005).

ANTIDEPRESSZIVUMOK ES AZ ALVAS

A hangulatjaviték is befolyasoljak a cirkadian rit-
must, a medidn raphe magokbdl induld szerotonin
telszall6 palydkon hatva, melyek modulaljdk a nucleus
suprachiasmaticus (SCN) neuronok fényérzékeny-
ségét.

Staner (2010) 6sszefoglalja az egyes AD-ok alvas-
szabalyozdsra gyakorolt hatdsait. Attekint6je szerint
a szedativ AD-ok a non-REM fazist serkentik, alta-
lanossagban az alvas fenntartasat javitjak, nem pedig
az elalvast, bar koziilik néhdny, példaul a doxepin,
nefazodon és mirtazapin csokkentik az elalvas id6-
tartamdt. A TCA-k, példaul trimipramin, doxepin,
amitriptilin, szedativ hatastak és novelik a non-REM
alvést, csokkenthetik az alvas latencijat depresszids
betegekben, mivel antagonizaljak a szerotoninerg
(5-HT2A/C), muszkarinerg (M1, M3), hisztaminerg
(H1) és adrenerg (al) receptorokat. A kolinerg és
monoaminerg transzmisszionak szerepe van az éb-
redést serkentdé rendszer miikodésében. Mds nem
TCA AD-ok hasonlé receptorprofillal javitjik az alvas
kontinuitdsat a non-REM alvas novelésével, beleértve
a lassuhullamu alvast. A mianserin, egy 5-HT2A/C,
H1 és al antagonista a 2. stddiumot javitja és noveli
az Ossz-alvasidOt és az alvas effektivitasat depresszi-
0s betegekben. A mirtazapin, egy 5-HT2A/C és H1
antagonista non-REM alvast promotal6 effektussal
rendelkezik al antagonista hatés nélkiil. Altalanossg-
ban javitja az alvas effektivitasat depresszios betegek-
ben az éberség csokkentésével és/vagy az 6ssz-alvasidd
novelésével. Az agomelatin a melatonin MT1 és MT2
receptorok agonistaja, illetve az 5-HT2C receptorok
antagonistdja, javitja az alvas effektivitdsat, csokkenti
a felébredések szamat és noveli a lassuhullamu alvast
major depresszids betegekben (Staner, 2010).

A trazodon receptor- és transzporterkotd profil-
janak f6 jellegzetessége a posztszinaptikus 5-HT2A
receptorok iranti magas affinitas, amelybdl ezen re-
ceptorok gatlésa szarmazik (Celada és mtsai (2004),
valamint a szerotonintranszporterhez valé gyenge af-
finitasa. Az 5-HT2A-antagonizmus kioltja az 5-HT1A
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receptorokon kozvetitett ellentétes hatdst. Ez vezethet
az 5-HT1A éltal medialt feler6s6dott antidepressziv és
egyéb hasznos terapias hatashoz. Az 5-HT2A recepto-
rok gatldsa a dorzalis raphe nucleusban valészintleg
fokozza az alvasra gyakorolt kedvezd hatdsokat (Mon-
ti és Santos, 2006). Az 5-HT2A receptorok aktivacidja
noveli az ébrenlétet és csokkenti a REM és NREM
alvast. Aktivacidjuk dopaminfelszabadulast eredmé-
nyezhet a nucleus accumbens, a ventralis tegmentalis
area és a prefrontalis kéreg teriiletén. Az enyhe H1
antagonizmus hozzdaddédik az 5-HT2A antagoniz-
mushoz és az alfalitikus hatasokhoz, hozzajarulva
a trazodon alvasjavit6 tulajdonsagaihoz. Az 5-HT2A
receptorok fontos szerepet jatszanak a memoridban,
a noradrenalin pedig a szinaptikus plaszticitasban.
Az ébrenléti aktivitassal osszefiiggd alvasnyomas-fo-
kozédast a szinaptikus plaszticitassal hozzak dssze-
fiiggésbe, feltételezve, hogy ez okozza az alvasban
mérhet6 delta EEG novekedést (Cirelli és mtsai, 2005).

A trazodon noveli a teljes alvasidét gy, hogy re-
dukélja az éjszakai ébredéseket és csokkenti a REM
mennyiségét. Mintegy dolgozik a REM-nyomas ellen,
amely a depresszio tipikus velejarédja. Az 5-HT neuro-
nok lasst, szabalyos, tonusos aktivitast mutatnak, mely
a REM alvés alatt felfiiggesztédik. Az 5-HT2A/2C
antagonista hatdssal biré antidepresszivumok vonat-
kozdsaban nemcsak a lassti hulldmu alvasban toltott
id6 fokozddasat, hanem az alvas folyamatossaganak
és a szubjektiv alvasmindségnek a javulasat is leirtak
(Sharpley és Cowen, 1995).

Osszességében elmondhatjuk, hogy a depresszié
hosszutava kezelésének, az Gjabb epizédok megeld-
zésének, a depresszid kronikussa valasanak csokken-
tésében fontos szerep jut az alvaszavar egyidejdi ke-
zelésének. Ebben szdmos antidepresszivum nyujthat
lehetGséget, a depresszios epizdd kezelésekor a han-
gulatjavit6 kivalasztasakor részben profilaktikus és
preventiv megfontoldsok miatt is érdemes a fenti el6-
nyoket figyelembe venni.

Levelez6 szerzé: Frecska Ede, Debreceni Egyetem, Orvos-
és Egészségtudomanyi Centrum, Pszichiatriai Tanszék, 4012
Debrecen, Nagyerdei krt. 98.

E-mail: efrecska@hotmail.com
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Relapse, remission, recurrence and insomnia in unipolar
major depression

The connection between mood and sleep disorders is highly complex and can be studied
and interpreted in many respects. Epidemiologic data show that the co-occurrence of the
two disorders is quite frequent. Thus an approach regarding them as a unit promotes biologi-
cal psychiatric research by revealing new pathophysiological and therapeutic conclusions.
Chronobiological results related to mood disorders have recently been described in excellent
reviews including Hungarian ones. In the present review, the necessity of treatment of sleep
disorders is evaluated in the context of relapse/remission/recurrence. Scientific data suggest
that patients with insomnia have a ten-fold risk of developing depression, and insomnia plays
an important role in depression relapses, recurrence of depressive episodes and becoming
depression chronic. From neurobiological point of view, mood and sleep disorders have many
features in common. Research has revealed decreased levels of melatonin and advanced sleep
phases (shifted earlier) in depression, and altered and imbalanced monoaminergic pathways,
and REM abnormalities in sleep disorders. Some authors suggest that REM abnormalities
disappear along with the mood improvement, and the sleep structure can completely restore
after remission. However, persistent abnormalities of REM sleep and slow wave sleep have
also been found in remission, which increased the risk of the relapse and recurrence. Recently,
there is an agreement as to the early treatment of insomnia can prevent the development
of mood abnormalities. Alterations of cascades related to neural plasticity can also be a link
between sleep and mood disorders. Neural plasticity is closely related to learning, sleeping,
and cortisol regulation (coping with stress), and this draws the attention to comorbidity with
further disorders (anxiety, dementia).

Keywords: depression, insomnia, relapse, remission, recurrence
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