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A posztpartum depresszió (PPD) súlyos népegészségügyi problémát jelent világszerte, amely a nők mintegy 
10–15%-át érinti a szülést követő időszakban. A PPD jelentősebb rizikófaktorai: alacsony társas támoga-
tottság, alacsony szocioökonómiai státusz, koraszülött vagy egyéb perinatális komplikációkkal világra jövő 
újszülött és pszichiátriai zavarok az anya anamnézisében. A kórkép etiológiája nem teljesen tisztázott, kiala-
kulásában biológiai és pszichoszociális faktoroknak egyaránt szerepet tulajdonítanak. Az evolúciós szemléle-
tű megközelítések szerint a PPD nem patológiának, hanem egy olyan adaptív válasznak tekinthető, amely az 
esetlegesen bekövetkező reproduktív fi tneszveszteségről nyújt információt az anyának, és arra ösztönzi, hogy 
mérlegelje, folytassa-e vagy felfüggessze az utódgondozást. E szerint az utódgondozás az anya részéről koránt-
sem automatikus, hanem a reproduktív költségek és nyereségek függvényében alakul. A tanulmány a PPD 
evolúciós elméleteit tekinti át, az azokat támogató és cáfoló újabb kutatási eredmények ismertetésével együtt.
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BEVEZETÉS

Az unipoláris depresszió az egyik leggyakoribb és legnagyobb társadalmi jelentőségű 
pszichiátriai zavar. A WHO becslései szerint 2020-ra a világon, így Magyarországon is a 
második leggyakrabban munkaképtelenséghez vezető betegség lesz (Murray és Lopez, 
1996). Hazai vizsgálatok szerint a kórkép élettartam, 1 éves és 1 hónapos prevalenciája 
a felnőtt lakosság körében 15,1%, 7,1% és 2,6% (Szádóczky, Papp, Vitrai és Füredi, 
2000). Az unipoláris major depresszió minden életkorban kialakulhat, de jellemzően 
a 20–30 életévek között veszi kezdetét, tipikusan ismétlődő (rekurrens) vagy króni-
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kus lefolyást mutatva egyre súlyosabb tüneti kép kíséretében (Tringer, 2010; Szekeres, 
Bai-Nagy és Rihmer, 2015). 

Az unipoláris hangulatzavarok előfordulása a nők körében közel kétszerese a férfia-
kénak (Wisner, Chambers és Sit, 2006). Jelentős részüknél az első depressziós epizód a 
perinatális időszakban alakul ki (Rubertsson, Wickberg, Radestad, Hildingsson és Wal-
denstrom, 2005). A szülést követően a nők mintegy 80%-a tapasztalja meg a gyermek-
ágyi lehangoltság enyhébb formáját, az ún. baby bluest (Workman, Barha és Galea, 
2012), a posztpartum depresszió (PPD) pedig 10-15%-ukat érinti (O’hara, 2009). 

A PPD TÜNETTANA ÉS KEZELÉSE

A PPD-t a Mentális Betegségek Diagnosztikai és Statisztikai Kézikönyvének 5. kiadása (DSM-V) 
nem önálló kórképként, hanem a major depresszió egy altípusaként kezeli, amelyre 
a „szülés körüli (peripartum) kezdettel” megjelölés alkalmazható. A major depresz-
sziós epizód diagnózisa akkor állapítható meg, ha az alábbi tünetek közül legalább 
öt ugyanazon kéthetes időszak során fennáll, melyek közül az első két tünet valame-
lyikének mindenképpen jelen kell lennie: 1. depressziós hangulat, 2. az érdeklődés/
örömkészség elvesztése, 3. jelentős fogyás vagy hízás, 4. inszomnia vagy hiperszomnia, 
5. pszichomotoros nyugtalanság vagy gátoltság, 6. fáradtság, anergia, 7. értéktelen-
ség, bűntudat érzése, 8. csökkent gondolkodási, döntési és koncentrációs képesség, 
9. halállal vagy öngyilkossággal kapcsolatos gondolatok, terv, kísérlet. A tünetek kli-
nikailag jelentős szenvedést vagy az életvitel fontos területeinek károsodását okozzák, 
és nem magyarázhatók jobban gyászreakcióval, egyéb pszichés zavarral, valamint nem 
tulajdoníthatók szer vagy más szomatikus állapot élettani hatásainak, és az anamnézis-
ben nem szerepel mániás vagy hipomániás epizód (American Psychiatric Association, 
2013). A „szülés körüli kezdettel” jelölés akkor adható meg, ha a fenti tünetek a ter-
hesség során vagy a szülést követő négy héten belül kezdődtek. 

A PPD fókuszában jellemzően az anyaszerep, az újszülött elfogadásának vagy ellá-
tásának kudarcélménye áll. A DSM-V külön feltünteti, hogy a kórképet sokszor kíséri 
súlyos szorongás vagy pánikroham.  Nem tesz említést ugyanakkor a szintén gyakran 
előforduló – a gyermek bántalmazásával kapcsolatos – kényszergondolatokról, ame-
lyeket tényleges agresszív cselekedetek általában nem követnek (Doucet, Dennis, 
Letourneau , Blackmore, 2009). A csecsemőgyilkosság elsősorban a hallucinációkkal 
vagy téveszmékkel járó pszichotikus állapotokban fordulhat elő. Ugyan a DSM-V alap-
ján pszichotikus tünetek major depressziós epizód során is jelentkezhetnek, a kutatási 
adatok zöme arra utal, hogy a kórkép a bipoláris zavarok egyik altípusa lehet, és mind 
a lefolyás, tünetmintázat, etiológia tekintetében élesen elkülönül a PPD-től (Kendell, 
Chalmers és Platz, 1987, Chaudron és Pies, 2003, Sit, Rothschild és Wisner, 2006). 

A gyermekágyi depresszió kezelése függ a tünetek súlyosságától; míg az enyhe de-
pressziós epizód pszichoterápiás beavatkozással kezelhető, addig súlyos depresszió 
esetén feltétlenül szükséges gyógyszeres terápia alkalmazása is, ami legtöbb esetben az 
anya hospitalizációjával jár együtt (Fitelson, Kim, Baker és Leight, 2011).  
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A PPD ETIOLÓGIÁJA

A posztpartum depresszió etiológiája nem teljesen tisztázott, kialakulásával kapcsolat-
ban biológiai és pszichoszociális kockázati tényezőkről beszélhetünk. A biológiai fak-
torok közül a genetikai prediszpozíció, a neuroendokrin és pszicho-neuro-immunoló-
giai változások hatásai emelhetők ki (Corwin és Pajer, 2008; Corwin, Kohen, Jarrett és 
Stafford, 2010; Brummelte és Galea, 2016). 

Mivel a terhességre és a gyermekágyas időszakra a nemi hormonok vérszintjének 
nagyfokú ingadozása jellemző, a PPD-vel kapcsolatban elsősorban két gonadális szte-
roidhormon, az ösztrogén és a progeszteron szerepére irányult a legnagyobb figye-
lem az elmúlt évtizedek során (Brummelte és Galea, 2016). Az ezekkel kapcsolatos 
elméletek a terhesség során többszörösére emelkedő ösztrogén- és progeszteronszint 
szülést követő hirtelen visszaesésével magyarázzák a hangulatzavarok kialakulását 
(Bloch, Daly és Rubinow, 2003). Az elképzelést kutatási eredmények nem tudták egy-
értelműen igazolni, ami annak is köszönhető lehet, hogy a tüneteket nem a gona-
dális szteroidok szérumszintjének eltérései, hanem az azokra adott normálistól elté-
rő neuro transzmitter válasz okozza, a gonadális hormonok vérszintjének változásai 
ugyanis szoros kapcsolatban állnak a szerotonerg rendszer aktivitásával (Bethea, Lu, 
Gundlah és Streicher, 2002). 

A PPD pszichológiai magyarázatai abból indulnak ki, hogy a terhesség és a gyer-
mekágyas időszak normatív krízisállapotnak tekinthető, amelyet kísérő szomatikus, 
pszichés és szociális szerepekben bekövetkező változások próbára teszik az egyén meg-
küzdő képességét (Rapoport, 1963; Kovácsné Török, 2010). A krízishelyzet adekvát 
megoldása teszi lehetővé az anyaszerep betöltését, egyben gazdagítja a nő személyisé-
gét és problémamegoldó repertoárját. Ellenkező esetben valódi krízishelyzet alakul-
hat ki, ami a pszichés problémák – köztük a depresszió – kialakulását is eredményez-
heti (Rapoport, 1963; Kovácsné Török, 2010). 

Kutatások a PPD legkonzisztensebb előrejelzőinek az alacsony társas támogatottsá-
got, szocioökonómiai státuszt, az újszülött rossz egészségi állapotát, valamint az anam-
nézisben szereplő pszichiátriai zavarokat találták (Halbreich, 2005, Vigod, Villegas, 
Dennis és Ross, 2010). A szociális tényezők közül döntő fontosságú a család egzisz-
tenciális helyzete. Az anyagi biztonság hiánya és a munkanélküliség egyértelműen ne-
gatív hatást gyakorol a gyermekágyi hangulatra (Goyal, Gay és Lee, 2010). Szintén 
kiemelt jelentősége van a családi háttérnek és a partnerkapcsolat minőségének, amely 
a megfelelő fizikai, emocionális támogatás révén befolyásolhatja az anya hangulatát és 
megküzdési képességét (Török és Szeverényi, 2007). Az intrapszichés tényezők közül 
a legnagyobb kockázatot a kórtörténetben előforduló pszichés zavarok – elsősorban a 
major depresszió és a premenstruációs szindróma – jelentik (Robertson, Grace, Wal-
lington és Stewart, 2004, Sylvén, Ekselius, Sundström-Poromaa és Skalkidou, 2013). 
A korábbi depressziós epizód – a pszichológiai megközelítések szerint – az alacso-
nyabb önértékelés, nagyobb szenzitivitás és kevésbé hatékony problémamegoldó kész-
ségek révén fokozza a depresszió kialakulásával szembeni sérülékenységet ebben a 
kihívásokkal teli időszakban (Hickey, Boyce, Ellwood és Morris-Yates, 1997). Taylor 
(1996) a minősítő folyamatokat szerepére hívta fel a figyelmet. E szerint a PPD-s nők 
saját anyasággal és gyermekükkel kapcsolatos érzéseiket elfogadhatatlannak ítélik 
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meg, összehasonlítva az általuk elfogadhatónak hitt érzésekkel, melyeket nagymérték-
ben meghatároznak a társadalmi elvárások is. A szülészeti faktorok közül a súlyosabb 
komplikációk, a koraszülött vagy rossz egészségi állapotú gyermek, a szülés negatív 
megélése és a tápszeres táplálás növelik meg PPD kialakulásának kockázatát (Vigod 
és mtsai, 2010; Blom, Jansen, Verhulst, Hofman, Raat, Jaddoe és mtsai, 2011).  Egy 
egészségkárosodással világra jövő gyermek esetében magától értetődő, miért okozhat 
lehangoltságot, depressziót, míg a szülés rosszabb megélése és a szoptatási nehézsé-
gek esetében a kudarcélmény járulhat hozzá a negatívabb hangulathoz (Gagliardi, 
Petrozzi  és Rusconi, 2012).

Összességében elmondható, hogy a PPD etiológiája – mai ismereteink szerint – 
többtényezős, amelyben a biológiai és pszichoszociális faktorok egyaránt szerepet kap-
nak (Kovácsné Török, 2010). A tünetek megjelenéséhez a hormonális változások az 
egyén genetikai, neuroendokrin és pszichológiai sérülékenységének függvényében 
járulhatnak hozzá.

EVOLÚCIÓS SZEMLÉLET A PPD ÉRTELMEZÉSÉBEN

Az evolúciós pszichológia képviselői szerint annak ellenére, hogy a posztpartum de-
pressziót mentális betegségként tartjuk számon, az arra jellemző kognitív, emocionális 
és viselkedéses változások evolúciós szempontból valójában adaptívak, funkciójuk a 
fajfenntartást szolgálja (Hagen, 2011). 

Az evolúciós pszichológia elméletei két nagyobb csoportra, az adaptációs és a mel-
léktermék-hipotézisekre oszthatók. Míg előbbi egy testi vagy pszichés sajátosságot az-
zal magyaráz, hogy az evolúció során, természetes úton választódott ki, mert őseink 
reprodukciós sikerét növelte, utóbbi szerint az adott tulajdonság soha nem járt repro-
dukciós előnnyel, mindössze bizonyos körülmények hatására, mintegy mellékesen jött 
létre és maradt fenn (Bereczkei, 2003). 

Amint a fentiekből is kiderül, a PPD-t az evolúciós pszichológia képviselői az adap-
tációs megközelítés elméleti keretein belül értelmezik. A PPD evolúciós magyarázatai-
ban a következő közös vonások fedezhetők fel: evolúciós szempontból adaptív, célja a 
fajfenntartás, univerzális, tehát minden társadalomban megtalálható, valamint a kór-
kép kialakulásában a hormonális változásoknak nincs szerepe (Harris, 1994; O’hara, 
2009). A legtöbb elmélet közös alapvetése továbbá, hogy sem az állatvilágban, sem 
az embereknél nincs feltétlen utódgondozás; bizonyos feltételeknek teljesülniük kell 
ahhoz, hogy az anya energiát fektessen az újszülött ellátásába, különben az utódgon-
dozás reproduktív szempontból nem térül meg, tehát nem szolgálja a fajfenntartást 
(Tracy, 2005).

A PSZICHÉS FÁJDALOM HIPOTÉZISE

A pszichés fájdalom elmélete szorosan kapcsolódik a fizikai fájdalom evolúciós magya-
rázatához, amely szerint a fájdalom emocionális aspektusa, a szenvedés azért adaptív, 
mert az averzív, potenciálisan szöveti károsodást okozó inger jelenlétéről informálja az 
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egyedet. Ennek következménye egyrészt az aktuális cselekvés leállítása és kompenzáló 
mechanizmusok aktiválása (pl. a sérülés ellátása), a jövőben pedig az ártalmas inger 
elkerülése (Nagasako, Oaklander és Dworkin, 2003). 

A pszichés fájdalom hipotézise szerint a szomorúság érzése tulajdonképpen ugyan-
azt a cél szolgálja, mint a fizikai fájdalom, csak nem a testi épséget, hanem a pszichés  
integritást veszélyeztető ingerekről ad tájékoztatást, különös tekintettel azokra a po-
tenciálisan averzív ingerekre, amelyek a szociális szférából érkeznek (Thornhill és 
Thornhill, 1989). A PPD vonatkozásban a pszichés fájdalom teóriája azt implikálja, 
hogy a szomorúság, lehangoltság érzése informálja az anyát arról, hogy adott feltéte-
lek mellett az utódgondozásba fektetett energia nem fog megtérülni, mert például a 
környezeti vagy szociális feltételek, esetleg az újszülött állapota miatt kevés az esély a 
gyermek túlélésére (Thornhill és Furlow, 1998). Ezért történik meg az aktuális cselek-
vésről, vagyis az újszülött ellátásáról, a kompenzációs viselkedésformákra való áttérés, 
például a társas segítségnyújtásra való igény kifejezése. 

Az elméletet támogatják azok a kutatási eredmények, amelyek a PPD előrejelző-
jének a rossz szociális körülményeket, alacsony társas támogatottságot, valamint a 
szülészeti komplikációkat találták (Halbreich, 2005). Ugyanakkor nem ad kielégítő 
magyarázatot a lehangoltság érzésén túl a depresszió egyéb tüneteire: az általános 
aktivitáscsökkenésre, az anergiára, a testsúly vagy az alvás változására és a szuicid gon-
dolatokra. Nem válaszolja meg továbbá azt a kérdést sem, hogy a PPD miért tekinthető 
adaptívnak a fajfenntartás szempontjából (Hagen, 2011).

AZ „ÉLETTÖRTÉNET” ÉS A SZÜLŐI BEFEKTETÉS ELMÉLETE

Az „élettörténet” hipotézise (Macarthur és Wilson, 1967) az evolúciós biológia és pszi-
chológia egyik alapkövének tekinthető. Az elmélet azokat a viselkedéses és fiziológiai 
stratégiákat írja le, amelyek a környezeti feltételekhez való alkalmazkodást szolgálják. 
Eszerint minden élőlény alapvető célja élete során a túlélés és a szaporodás, illetve 
a két cél elérése közti optimális energiaelosztás megtalálása. Általánosságban, a rep-
rodukcióra fordított energia a túlélési, növekedési, fejlődési esélyeket rontja, míg a 
túlélésért tett erőfeszítések a szaporodási sikert csökkentik (Clutton-Brock, 1991). Az 
élet korai szakaszában az életben maradás és a fejlődés elsőbbséget élveznek, ivarérett 
korban pedig a szaporodás kerül előtérbe (Austad, 1997). A szaporodási stratégiákat 
az vezérli, hogy életképes, reproduktív kort elérő utódokat lehessen nemzeni, ami 
kompromisszumot igényel a jelenlegi és jövőbeli szaporodás, az utódok száma és a 
rájuk fordított idő között. A ráfordítás mennyiségét a környezeti tényezők is nagyban 
befolyásolják (Stearns, 1992). 

Az élettörténet hipotézishez szorosan kapcsolódó „gyors-lassú kontinuum” teóriája 
szerint a túlélés és reprodukció tekintetében gyors és lassú stratégiákat különböztet-
hetünk meg. (Saether, 1988; Ellis, Figueredo, Brumbach és Schlomer, 2009). A ked-
vezőtlen vagy kiszámíthatatlan környezeti feltételek, a rövid várható élettartam, ma-
gasabb halálozási arány az úgynevezett „gyors stratégiának” kedvez, melynek lényege 
a rövid távú előnyök előtérbe helyezése, mivel hosszabb távon a túlélés, szaporodás 
lehetősége nem biztosított. A gyors stratégiára a több utód mellett megvalósuló kisebb 
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szülői ráfordítás jellemző. A „lassú stratégia” esetében viszont az optimális környezeti 
feltételek megengedik a hosszabb távú tervezést, ami a reprodukció vonatkozásában 
kevesebb utódot, de nagyobb szülői ráfordítást eredményez. A két stratégia az élőlény 
biológiai és pszichológiai-viselkedéses szabályozó mechanizmusait is meghatározza 
(Del Giudice, 2014). 

Trivers szülői befektetés teóriája (1972) az élettörténet-modell keretében a két 
nem eltérő párválasztási és utódgondozási stratégiáit írja le. Az elmélet abból indul ki, 
hogy a szülői ráfordítás kiegyenlítetlen a két nem részéről; a nősténynek jellemzően 
több energiába kerül az utódnemzés és az utódok felnevelése. Trivers szerint, mivel az 
utódgondozás a nőstény részéről nagyobb ráfordítást igényel, jelentősebb mértékben 
ronthatja esélyeit a túlélésre, valamint a későbbi szaporodásra. Emiatt a nőstény utód-
gondozása nem automatikus, hanem csak akkor valósul meg, ha bizonyos feltételek 
lehetővé teszik, hogy az energiabefektetés reproduktív szempontból megtérüljön. Az 
anyának ezért fel kell mérnie, hogy az újszülött túlélési esélyei megfelelőek-e, és el-
érhető-e az apa részéről az utód felneveléséhez szükséges ráfordítás. Amennyiben a 
gyermek túlélési esélyei vagy a szülők erőforrásai elégtelenek, az utódgondozás nagy 
valószínűséggel háttérbe fog szorulni, például az újszülött elhanyagolása vagy elutasí-
tása révén. 

Beaulieu és Bugental (2008) szerint a fenti modell azzal egészíthető ki, hogy a szü-
lők erőforrásai és a gyermek túlélési esélyei egyszerre határozzák meg az utódgon-
dozásba fektetett energiákat, de nem additív, hanem „ha…, akkor” elv alapján. Ha 
tehát a szülők kevés erőforrással rendelkeznek, a rossz túlélési esélyű gyermek nem, 
vagy csak kevés ráfordítást kap. Ugyanakkor, ha a szülők jelentős erőforrásokkal bír-
nak, több energiát fognak fordítani a rossz egészségi állapotú újszülöttre is, mivel az 
nem veszélyezteti a későbbi utódokról való gondoskodást. Kutatások szerint azokban 
a térségekben, ahol alacsonyabb az életszínvonal, jellemzően kevesebbet fordítanak 
a rossz egészségi állapotú csecsemők életben tartására és gondozására, míg a jóléti 
társadalmakban kiemelkedően sokat invesztálnak a rosszabb életkilátású gyermekek 
ellátásába is (Bugental és Happaney, 2004). 

A szülői befektetés fenti két hipotézise a gyors-lassú kontinuum elméletén belül 
is értelmezhető, miszerint abban az esetben, ha a külső körülmények kedvezőtlenek 
vagy kiszámíthatatlanok – legyen szó akár a környezeti erőforrásokról vagy a partner 
támogatásáról – a szülők magatartását a gyors stratégia fogja meghatározni, amelyben 
az utódgondozásra fordított nagyobb energiabefektetés nem kifizetődő. 

Hagen (1999) szerint a szülői befektetés elmélete magyarázatot ad arra, miért jelent 
kockázatot az alacsony társas támogatottság és az újszülött rossz egészségügyi állapota 
a PPD kialakulásával szemben, és a depressziós tünetegyüttes mért nyilvánulhat meg 
olyan magatartásformákban, mint az utód elutasítása és elhanyagolása. Ugyanakkor 
nem ad választ arra, hogy miért vezetnek ezek a körülmények a depresszió emocioná-
lis aspektusának – a szomorúságnak és lehangoltságnak – megtapasztalásához. 

A PPD érzelmi komponensére Trivers elmélete valóban nem tér ki, Del Giudice 
(2014) interpretációjában a gyors-lassú kontinuum hipotézise azonban támpontot ad-
hat az emocionális változások megértéséhez. A depresszív hangulat egyik fő célja, hogy 
a kockázat- és ártalomkerülő magatartást aktiválja abban az esetben, amikor a társas 
környezet kedvezőtlenné válik, ezzel elősegítve, hogy a személy sérülékenyebb állapo-
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tában kevesebb veszélynek tegye ki magát (Nettle, 2009). Míg a férfiakat jellemzően 
a státuszveszteség, addig a nőket a csökkent társas támogatás érinti érzékenyebben 
(Kendler, Myers és Prescott, 2005). Veszélyes vagy kiszámíthatatlan környezeti felté-
telek mellett a társas támogatás, illetve a közeli, stabil kapcsolatok hozzáférhetősége 
jellemzően csökken, ami a nőket kiszolgáltatottabbá teszi a depresszív hangulat ki-
alakulásával szemben. A PPD vonatkozásában mindez azt jelentheti, hogy azokban az 
esetekben, amikor a külső körülmények kedvezőtlenek, esetleg a partner nem hozzá-
férhető, az egyrészt a gyors stratégiának megfelelő gondozói magatartást aktiválhatja, 
másrészt a kedvezőtlen társas környezetre való érzékeny reagálásnak köszönhetően a 
lehangoltság, depresszív hangulat kialakulását vonhatja maga után.

A PPD „LEVÁLÁS” MODELLJE

Hagen (1999) a szülői befektetés elméletéből kiindulva feltételezi, hogy a depresszió-
val járó lehangoltság informálja az anyát az általa elszenvedett reproduktív fitneszvesz-
teségről, vagyis arról, hogy az utódgondozás költségei meghaladják az azokból szár-
mazó nyereséget. A lehangoltság és az érdeklődés beszűkülése ront az anya–gyermek 
kötődés minőségén, ami miatt az anya könnyebben tud leválni az utódról és felhagyni 
a róla való gondoskodással. 

A PPD-ben szenvedő anyáknál kontrollált körülmények között is megfigyelhető, 
hogy több negatív affektust fejeznek ki, türelmetlenebbek, idegesebbek a gyermekük-
kel, viszont kevésbé érzékenyen reagálnak és nehezebben ismerik fel a csecsemő szük-
ségleteit (Beck, 1995). Utánkövetéses vizsgálatok pedig igazolták, hogy PPD-s anyák 
gyermekei kevésbé biztonságosan kötődnek (Murray és Cooper, 1996). 

A preindusztriális társadalmakban a terhesség és a gyermeknevelés sokkal nagyobb 
ráfordítással járt, mint napjainkban (Wood, 1994). A nők lényegesen kevesebb ener-
giatartalékkal rendelkeztek, ami a várandóság során sem gyarapodott jelentősen; ke-
veset vagy egyáltalán nem nőtt a testzsír-százalékuk. Ugyanakkor a szűkös környezeti 
erőforrások miatt körülbelül 3 évig szoptattak; az utód táplálékát – ezáltal az élet-
ben maradásának zálogát – ebben az időszakban szinte kizárólag az anyatej jelentette. 
A szoptatás jelentősen megváltoztatja az anyagcserét, mivel nagy energiafelhasználás-
sal jár, ami az anya alutápláltsága esetén nemcsak a tej elapadásához, hanem saját 
egészsége veszélyeztetéséhez is vezethet (Miller és Huss-Ashmore, 1989). A szoptatás 
tehát még a terhességnél is nagyobb ráfordítást igényel az anya részéről. Ennek tük-
rében jobban érthető, miért jelent egy rossz túlélési esélyekkel rendelkező újszülött 
reproduktív fitneszveszteséget, és miért fontos, hogy az anya még időben tudomást 
szerezzen erről. 

Hagen „leválás” modellje (1999) szerint a következő tényezők korlátozhatják az 
anya utódgondozásra fordított energiáit. 
1.  Megfelelő mennyiségű vagy minőségű támogatás hiánya az apa vagy a környezet 

részéről, ami szükséges lenne az utód felneveléséhez.
2.  Az utód túlélési, illetve a reproduktív kort elérésének esélyei rosszak.
3.  A gyermek felnevelését nehezítő vagy ellehetetlenítő környezeti feltételek (pl. ke-

vés élelem).
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4.  Egyéb körülmények, amelyek megkérdőjelezik az utódgondozásba fektetett ener-
gia reproduktív előnyeit, pl.
a.  idősebb, ezáltal jobb túlélési eséllyel rendelkező utódok;
b.  az anya saját túlélése, egészsége, fejlődése, valamint a későbbi gyermekvállalási 

esélye kerül veszélybe,
c.  elérhető „jobb”, azaz reproduktív szempontból több nyereséggel kecsegtető (pl. 

jobb génállománnyal rendelkező, jobb feltételeket biztosítani tudó vagy az utód-
gondozásba többet invesztáló) partner.

Az elméletet támogatja, hogy kutatások szerint a partner hiánya, a párkapcsolati 
problémák, az alacsony társas támogatottság és szocioökonómiai státusz, a perinatális 
komplikációk, illetve az újszülött rossz egészségi állapota együtt járnak a posztpartum 
depresszió megnövekedett kockázatával (Logsdon és Mcbride, 1994; Halbreich, 2005; 
Vigod és mtsai, 2010; Jeong és mtsai, 2013). 

Hagen (2002) szerint a PPD tünetegyüttese két szempontból is adaptív. Egyrészt, 
csökkenti az anya energiabefektetését az utódgondozásba akkor, amikor az reproduk-
tív szempontból „nem kifizetődő”, tehát nagy a valószínűsége, hogy nem térül meg, 
mert az utód nem éri meg a reproduktív kort. Másrészt, figyelemfelkeltő volta miatt 
megnövelheti a környezetből érkező segítségnyújtást, például elősegítheti, hogy a ro-
konok nagyobb részt vállaljanak az utódról való gondoskodásban. Utóbbinak főként 
a preindusztriális társadalmakban volt funkciója, amikor az emberek kisebb – vadá-
szó-gyűjtögető életmódot folytató – közösségekben éltek, és az olyan tünetek, mint a 
hiperszomnia, fáradtság, anergia, súlyveszteség, meglassultság, csökkent aktivitás és 
döntéshozatali képesség az egész csoportra nézve veszélyt jelentettek. A depresszív tü-
neteket mutató egyén emiatt társai részéről nagyobb támogatásra és segítségnyújtásra 
számíthatott (Mcguire és Troisi, 1998).

A PPD „ALKU” MODELLJE

A PPD „alku” modellje (Hagen, 2002) lényegében a fenti hipotézis kiterjesztése, 
amelyben kiemelt hangsúlyt kap a depresszió figyelemfelkeltő és társas támogatást 
aktiváló volta. Olyan helyzetekben, amikor a másokkal való együttműködés elkerül-
hetetlen, viszont a kooperáció magas költségekkel jár az egyén számára, a depresszió 
egyfajta alkudozó viselkedésnek tekinthető (Birkás, 2014). Egy pár esetében szigorú 
társas normák írják elő, hogy mindkét szülő részt vegyen az amúgy nagy ráfordítás-
sal járó utódgondozásban, tehát a kooperatív helyzetből való kilépés nehezített (pl. 
szociá lis környezetük elutasítja). 

Hagen feltételezi, hogy a PPD egyes tüneteinek funkciója az, hogy a környezet, 
elsősorban a partner és a rokonok részéről többlettámogatást sikerüljön „kialkud-
ni”. Hagen szerint ez a mechanizmus a munkások sztrájkjához hasonlítható, akik 
a munka beszüntetésével próbálnak meg béremelést vagy munkaidő-csökkentést ki-
harcolni. A posztpartum depressziós anyák ennek megfelelően úgy csökkentik az 
utódgondozással kapcsolatos költségeket, hogy visszatartják saját ráfordításaikat, és 
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ezzel igyekeznek elérni a partner vagy a szűkebb családi környezet részéről, hogy az 
addig rejtett erőforrásaikat mozgósítsák, és nagyobb részt vállaljanak a gyermekről 
való gondoskodásban. 

A hipotézis tesztelése érdekében Hagen (2002) 129 kisgyermekes családot vont be 
kutatásába, amelyben a pár mindkét tagjánál felmérte saját és környezetük abortusz-
szal kapcsolatos attitűdjeit, jelenlegi és korábbi szexuális sikereiket (pl. szexuális part-
nerek száma), párkapcsolatuk minőségét, a felek „munkamegosztását” a várandósság 
előtt és után, és azt, hogy a jelenlegi terhesség tervezett volt-e. Hagen feltételezései a 
következők voltak:
1.  A férfiak abortuszellenes attitűdje pozitívan korrelál a PPD előfordulásával, de csak 

abban az esetben, ha a terhesség nem volt tervezett. Hagen szerint, ha a pár férfi 
tagja elutasító az abortusszal szemben, a nőre nagyobb nyomás nehezedik, hogy a 
nem kívánt terhességet megtartsa. Mivel a magzat elvetetése vagy későbbi elhagyá-
sa súlyos következménnyel járna, a depressziós tünetegyüttes mintegy kiskapuként 
szolgálhat arra, hogy az anya az utódgondozás terhe alól, még ha részben is, de 
mentesüljön.

2.  A szexuálisan sikeresebb férfiak magasabb depresszió pontszámot érnek el, ellen-
tétben a nőkkel, ahol ez a tényező nincs hatással a hangulatra. Ez a feltételezés a 
férfiak és nők eltérő párválasztási és szaporodási stratégiájából következik. A férfiak 
számára a monogámia, illetve az utódgondozás „terhe” reproduktív fitneszveszte-
séggel jár, különösen akkor, ha az amúgy sikeres férfi könnyen hozzáférhet több 
partnerhez. Nők esetében a hipotézis nem állhatja meg a helyét, hiszen a gyermek-
vállalás költségei miatt az életképes utódok száma eleve korlátozott.

3.  Depresszió megléte az egyik fél esetében megnöveli a másik fél ráfordításait az 
utódgondozásban. Ez a feltételezés a PPD „alku” modelljének legfontosabb kitéte-
lét hivatott igazolni.

4.  Azok a nők, akiknek kisebb esélyük van a későbbi gyermekvállalásra (pl. idősebb 
korban születik meg első gyermekük) még egyéb kockázati tényezők megléte ese-
tén sem veszélyeztetettek a PPD kialakulásának tekintetében.

A fenti feltételezéseket a kutatás eredményei igazolták, kivéve az első hipotézist; az 
apa abortusszal szembeni korlátozó attitűdje csak a szélső értékek kontrollálása után 
mutatott korrelációt az anya depresszió pontszámával. A nők életkora és a PPD előfor-
dulása közti negatív együttjárást egy későbbi, nagyobb mintán végzett kutatás is meg-
erősítette, amely során több ismert rizikófaktort is kontrolláltak (Bottino, Nadanovs-
ky, Moraes, Reichenheim és Lobato, 2012). A 811 fős mintán végzett keresztmetszeti 
kutatás igazolta, hogy a magasabb anyai életkor védőfaktort jelent a PPD-vel szemben, 
a szocioökonómiai státusz, végzettség, párkapcsolati viszonyok, a saját vagy a partner 
alkohol-, illetve drogfogyasztása és a családon belüli erőszak előfordulásától függetle-
nül. Az egyetlen változó, amelynek interakciós hatása volt, az a családban lévő gyerme-
kek száma. Ezt leszámítva, a PPD kockázata minden évvel 4%-kal csökkent. 
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AZ ANYAI VÁLASZKÉSZSÉG ÉS A FOLYTONOS GONDVISELÉS ELMÉLETE

Crouch (1999) a fenti szerzők elméleteitől jelentősen eltérő hipotézist fogalmazott 
meg a PPD-vel kapcsolatban. Már a PPD terminusának létjogosultságát is megkérdője-
lezi a nagy változatosságot mutató tüneti repertoár és a nem egyértelmű diagnosztikai 
kritériumok miatt. Ehelyett a posztnatális stressz és depresszió (PNSD) fogalmának 
bevezetését javasolja; ez magában foglal minden olyan állapotot, amely a puerperium 
időszakában fellépő emocionális és viselkedési zavarral jár. Crouch szerint a PNSD tü-
netei, amelyeket patológiásnak minősítünk, valójában adaptívak, sőt hasznosak, mivel 
elsősorban a gyermek szükségleteire adott anyai válasz részét képzik. Tehát, amit az 
anya érez, és ahogyan cselekszik, annak az újszülött főbb igényeire kell reflektálnia, 
amelyek a szülést követő időszakban a csecsemő fiziológiai és biztonsági szükségleteit 
foglalják magukban. 

A tradicionális társadalmakban az anya és a gyermek között már a születés pillanatá-
tól kezdve fizikai értelemben is sokkal szorosabb kötelék volt. A Kung Sun törzsben a 
nők a mai napig segítség nélkül szülik meg gyermekeiket, a köldökzsinórt nem vágják 
el, hanem megvárják, hogy természetes úton leváljon. Az anyák kisgyermeküket évekig 
szoptatják, és mindenhová magukra kötve hordozzák őket (Barr, 1990).  Mivel ezek a 
körülmények biztosítják az anya folytonos válaszkészségét és az újszülött szükségletei-
nek szinte azonnali kielégítését, a csecsemő sokkal rövidebb ideig sír. A nyugati társa-
dalmakban az erőteljesebb és hosszabb időtartamú sírás természetesen következik az 
anya fizikai távolságából, hiszen ha az anya nehezebben elérhető, nagyobb intenzitású 
szükségletkifejezés válik indokolttá. 

Amennyiben elfogadjuk, hogy a folytonos gondviselés és szükségletkielégítés jelen-
ti azt az adaptív, korai anya–gyermek kapcsolatot, amely az evolúció során kiválasztó-
dott, akkor feltételezhető, hogy az ettől jelentősen eltérő csecsemőgondozás, mind 
a gyermek, mind az anya reakcióiban zavart okozhat. Tehát nemcsak a gyermek fog 
hosszabb ideig sírni, hanem az anya érzelmi és viselkedéses válaszai is erőteljesebbek 
lesznek, például többet fog aggodalmaskodni, lehangoltabb lesz és nehezebben fog 
aludni. Ez a probléma nemcsak akkor éleződik ki, amikor a csecsemő – például rossz 
egészségi állapot miatt – valóban többet sír vagy nehezebb temperamentumú, hanem, 
ha az anya túlbecsüli a gyermek jelzéseit, tehát az újszülött reakciói és az anya válasz-
készsége nincs összhangban egymással. Ez a reciprok kapcsolat számos tényező követ-
keztében sérülhet, például az anya gyakorlatlansága (első gyermek) vagy a gyermek 
speciális igényei (koraszülés vagy perinatális sérülés) miatt (Crouch, 2002). 

A zavartalan korai anya–gyermek kapcsolat kialakítását szintén nehezíti, hogy nap-
jaink nyugati társadalmaiban hiányoznak azok a tradíciók, amelyek alapján a nőket 
már kislány koruktól kezdve felkészítették a későbbi gyermekvállalásra, másrészt a kis-
mamáknak nyújtottak segítséget az újszülött gondozásában. A XX. század folyamán – a 
kis közösségek felbomlásával és az individualizáció térhódításával – ezek a hagyomá-
nyok fokozatosan eltűntek, az anyaság és az utódgondozás pedig „magánüggyé” vált 
(Mitteraurer, 1994). Az anya saját felelőssége a gyermek ellátásában jelentősen meg-
nőtt, ami magyarázatot ad arra is, miért jelent nagy kockázatot a PPD kialakulása szem-
pontjából a partner, illetve a szűkebb környezet elégtelen támogatása. Crouch (2002) 
szerint a társas támogatottság hiánya legfőképpen azért problémás, mert az anya nem 
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kap segítséget, tanácsot, útmutatást abban, hogyan lássa el a csecsemőt, ami főként az 
először szülő nők esetében zavarhatja meg a korai anya-gyermek kapcsolatot. Crouch 
szerint a korábbi mentális problémák is azért lehetnek a PPD kockázati tényezői, mert 
az anya válaszkészségét, illetve csecsemőgondozási képességét ronthatják. A fentiek 
tükrében a PPD-t értelmezhetjük úgy is, mint egy adaptív választ, amely arra hívja fel a 
figyelmet, hogy az anya nem képes adekvátan ellátni az újszülöttet. 

A gyermekágyi pszichés zavarok kezelésére Crouch – a folytonos gondviselés min-
tájára – az anya–gyermek kapcsolat szorosabbá tételét tekinti a legfontosabb terápiás 
intervenciónak. 

Crouch hipotézisét célzottan vizsgáló kutatások nem születtek. Az elméletet támo-
gathatja az a tény, hogy az első gyermek születése, a magzati szövődmények és az ala-
csony társas támogatottság ismert rizikófaktorai a posztpartum depressziónak (Halb-
reich, 2005). A PPD és a korai anya–gyermek interakció és kötődés sérülése közti 
kapcsolatra pedig már számos tanulmány hívta fel a figyelmet (Milgrom, Ericksen, 
Mccarthy és Gemmill, 2006; Ohoka és mtsai, 2014). Ellentmond a hipotézisnek – vagy 
legalábbis megkérdőjelezi ok-okozati összefüggéseit – a PPD kultúrafüggetlen, uni-
verzális volta, és az a megfigyelés, hogy a törzsi közösségekben ugyanazok a pszicho-
szociális változók korrelálnak a PPD megjelenésével, mint a nyugati társadalmakban 
(Hagen és Barrett, 2007).

A TÁPSZERES TÁPLÁLÁS ÉS A PPD KAPCSOLATA

A PPD kialakulásával kapcsolatban az elmúlt időszakban a szoptatás hiányával, illet-
ve az újszülött tápszeres táplálásával összefüggésben születettek evolúciós szemléletű 
megközelítések. Számos kutatás igazolta a szoptatás időtartamának és a PPD előfor-
dulásának negatív korrelációját (Warner, Appleby, Whitton és Faragher, 1996; Hat-
ton, 2005; Dennis és Mcqueen, 2009). Minden bizonnyal nem egyszerű ok-okozati 
kapcsolatról van szó; a szoptatási nehézség, a kudarcélmény megnöveli a posztpartum 
depresszió kockázatát (Gagliardi, Petrozzi, Rusconi, 2012), a depressziós anya pedig 
nagyobb valószínűséggel fog kevesebb energiát fordítani gyermeke természetes táp-
lálására (Nishioka és mtsai, 2011). A szoptatás ugyanakkor önmagában védőfaktort 
jelenthet a posztpartum depresszióval szemben, amit az is igazol, hogy azokban a kul-
túrákban, amelyekben kizárólag anyatejjel táplálják az újszülötteket, a kórkép meg-
jelenése átlagosan hat hónappal későbbre tolódik ki (Labbok, 2001). Egyes becslések 
szerint a szoptatás akár 50%-kal is csökkentheti a posztpartum depresszió kialakulásá-
nak esélyét (Gallup, Pipitone, Carrone és Leadholm, 2010). 

Mawson és Wang (2013) úgy vélik, a szoptatás az endogén retinoidok (A-vitamint 
előállító fehérjék csoportja) termelődésének optimális szinten tartásával jelent védő-
faktort a posztpartum depresszióval szemben. A retinoidok számos pszichiátriai kór-
formával hozhatók összefüggésbe, mint a depresszió, pszichózisok, valamint az allo- és 
autoagresszív cselekedetek (Bremmer és Mccafferey, 2008). Mawson és Wang (2013) 
szerint a mell szöveteiben felhalmozódó anyatej, amely szoptatás hiányában nem ürül 
ki, krónikus A-hipervitaminózist okoz az anya szervezetében, amely közvetlen okozója 
a depressziós tünetegyüttes vagy más pszichés zavarok kialakulásának a posztpartum 
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időszakban.  A szerzőpáros szerint a szoptatás természetes védőmechanizmust jelent a 
PPD-vel szemben, azáltal, hogy a szülés után kialakult magasabb retinoid koncentrá-
ciót csökkenti az anya szervezetében. A laktáció tehát mind az anya, mind az önmagá-
ról gondoskodni képtelen újszülött szempontjából adaptív funkcióval bír. 

A hipotézis empirikus tesztelése, a depressziós és mentálisan egészséges kismamák 
retinoid profiljának összehasonlításával válhatna lehetővé, de erre eddig nem ke-
rült sor. A hivatkozott cikkben mindazonáltal nem térnek ki arra a fontos kérdésre, 
hogy mennyiben befolyásolja a retinoid koncentrációt és a depresszió kialakulását 
az anyatej gyógyszeres elapasztása, amelyre a szoptatás tudatos felfüggesztése esetén 
kerül sor.  

Egy meglehetősen spekulatív elképzelés szerint a tápszeres táplálás azért válthat 
ki depressziós tünetegyüttest, mert a magzat elvesztéséhez kapcsolódó pszichológiai 
válaszokat aktiválja, egyrészt a tejelválasztás által serkentett hormonok (pl. oxytocin, 
prolaktin) alacsonyabb kiválasztódása, másrészt a szoptatásra jellemző pszichológiai 
közelség hiánya miatt (Gallup és mtsai, 2010). Az elmúlt 100 évet leszámítva, a ter-
hességet követően a szoptatás elmaradása egyet jelentett a magzat elvesztésével, ami 
vetélés, halvaszületés vagy gyermekágyi halál miatt következhetett be. Egy magzat el-
vesztése – ha klinikai depressziót nem is mindig vált ki – rendszerint gyászfolyamattal 
jár együtt, ami tünetmintázatában közismerten hasonlít a depresszióra. A szoptatás hi-
ánya tehát tudattalanul aktiválhatja azokat a pszichológiai mechanizmusokat, amelyek 
egy magzat vagy újszülött halálát követően jelennek meg. 

A hipotézist – a szerzők szerint – a PPD és a szoptatás hiányának együttjárása mellett 
az is alátámasztja, hogy a lehangoltság, szomorúság megjelenése a csecsemő elválasz-
tásakor sem ritka jelenség. Továbbá, saját kutatásuk során azt tapasztalták, hogy azok 
az anyák, akik tápszerrel táplálták gyermekeiket, gyakrabban vették fel őket (Pipitone, 
Leadholm, Carrone és Gallup, 2009). Ez a megfigyelés szerintük párhuzamba állít-
ható azzal a jelenséggel, ami szubhumán főemlősöknél figyelhető meg, miszerint a 
nőstények hajlamosak felvenni és hosszabb időn keresztül magukkal hordozni halott 
kicsinyüket (Warren és Williamson, 2004).

A PPD „MISMATCH” ELMÉLETE

A Hahn-Holbroock és Haselton (2014) szerzőpáros a PPD értelmezésére az evolúciós 
„összeférhetetlenség” vagy „mismatch” elméleti keretén belül tettek kísérletet. A „mis-
match” teória megalkotói a modern civilizációs betegségek elterjedésének okát abban 
az ellentmondásban vélik felfedezni, ami a mai ember életmódja és a között a létforma 
között húzódik meg, amelyhez őseink az évezredek során alkalmazkodtak (Gluckman 
és Hanson, 2006; Nesse és Williams, 1996). Tehát azok a feltételek, amelyek régen 
reprodukciós előnyt biztosítottak az emberek számára, egyre kevésbé hozzáférhetők, 
illetve háttérbe szorulnak a mindennapi életvitelünkben. 

Hahn-Holbroock és Haselton (2014) szerint a PPD tünetei a pszichés stresszre vagy 
egyes hiányállapotokra adott immunológiai válasz következményei, amelyek a szer-
vezet gyulladásos folyamatainak aktiválása révén az úgynevezett „sickness behavior” 
tünetegyüttesét hozzák létre, amire a lehangoltság, érdeklődés csökkenése, megnö-
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vekedett alvásigény, étvágytalanság, gyengeségérzés és a szociális interakcióktól való 
visszahúzódás jellemző. A PPD és általánosságban a depresszió tünetei a fenti megkö-
zelítésben szintén adaptívnak tekinthetők; funkciójuk egyrészt a szervezet energiatar-
talékainak megőrzése céljából az aktivitás csökkentése, másrészt az óvatosság, elővigyá-
zatosság fokozása révén a kezdeményezőkészség visszaszorítása, ami az egyedet annak 
sérülékenyebb állapotában a potenciális veszélyektől óvhatja meg (Dantzer, O’conner, 
Freund, Johnson és Kelley, 2008). 

A szerzőpáros tanulmányában kiemeli a kedvezőtlen változásokat a táplálkozásban 
(magasabb kalória-, alacsonyabb tápérték- és omega-3-zsírsav-bevitel), szoptatásban, 
testmozgásban, napfények való kitettségben (alacsonyabb D-vitamin-szint), valamint 
a csecsemőgondozásban, mint a PPD kialakulásában részt vevő faktorokat. Egyes té-
nyezőknél (táplálkozás, D-vitamin-szint) a közvetlen immunológiai hatások hangsú-
lyosabbak, például az omega-3 zsírsavak és a D-vitamin gyulladáscsökkentő és anti-
depresszív tulajdonságára is találunk adatot az irodalomban (Arora és Hobel, 2010; 
Cassidy-Bushrow, Peters, Johnson, Li és Rao, 2010; Markhus, Skotheim, Graff, Frø-
yland, Braarud, Stormark és mtsai, 2013). A fizikai aktivitás és szoptatás esetében a 
biológiai és pszichológiai vonatkozások egyaránt fontosak lehetnek, például a test-
mozgás a kedvező élettani változások mellett a testképre, önképre gyakorolt hatásával 
is pozitívan befolyásolhatja a hangulati élet alakulását (Lucassen, Meerlo, Naylor, Van 
Dam, Dayer, Fuchs és mtsai, 2010). A csecsemőgondozás tekintetében pedig a közös-
ségi és családi segítségnyújtás szerepe a pszichés stressz csökkentésében jelenthetett 
védőfaktort a depresszió kialakulásával szemben (Hahn-Holbrook, Dunkel Schetter, 
Chander és Hobel, 2013).  

Habár Hahn-Holbroock és Haselton elmélete a szerzők szerint sem ad teljes körű 
magyarázatot a PPD jelenségére, a tekintetben egyedülálló az evolúciós megközelíté-
sek között, hogy kísérletet tesz a posztpartum depresszió kialakulásában feltételezett 
biológiai mechanizmusok integrálására az evolúciós paradigmába. Az immunoló giai 
folyamatok és a „sickness behavior” szerepének vizsgálata a major depresszió és a 
PPD patogenezisében pedig egyaránt kitüntetett figyelmet kapott az elmúlt években 
(Gleicher , 2007; Corwin és Pajer, 2008).

A PPD KULTÚRKÖZI VIZSGÁLATAI

A posztpartum depresszióval kapcsolatos kultúrközi vizsgálatok a következő igénnyel 
születtek:
1.  a PPD univerzális voltának igazolása;
2.  a PPD tünetmintázatában meglévő eltérések azonosítása, és annak vizsgálata, hogy 

azok hogyan illeszthetők be a PPD evolúciós szemléleti keretébe;
3.  azoknak a kisebb, törzsi közösségekben lévő rituáléknak, tradícióknak a megisme-

rése, amelyek védelmet jelenthetnek a PPD-vel szemben.

Hagen és Barrett (2007) az Andok hegységben élő shuar indiánok körében végeztek 
kutatást azzal a céllal, hogy igazolják a PPD emocionális aspektusának, a lehangoltság-
nak kultúra-független, univerzális voltát. A shuar indiánok törzse kis létszámú, rossz 
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életkörülmények között élő emberek közössége, akikre a környezeti hatások közvetle-
nül és nagymértékben kihatnak, például a nagyobb családokban felnövő gyermekek 
súlya, testzsírszázaléka, izomtömege és csontozatuk fejlettsége jelentősen alulmúlja a 
kisebb családok gyermekeiét. A kutatók célja az volt, hogy megvizsgálják, a shuar nők 
is tapasztalnak-e negatív emóciókat a szülés után, és ha igen, magyarázható-e ez a pszi-
chés fájdalom hipotézisével. Mivel a shuar közösségben nem volt szó a depresszióra, 
arról kérdezték a nőket, hogy éreztek-e szomorúságot várandóságuk alatt vagy azt kö-
vetően, és ha igen, mivel magyarázzák azt. Ezenkívül felmérték, hogy a terhesség terve-
zett volt-e, vagy sem. Az eredmények szerint a vizsgálatba bevont nők 62%-a érzett szo-
morúságot a terhesség alatt, 33%-uk pedig a szülést követően. A lehangoltságra adott 
indokok többsége magyarázható a pszichés fájdalom hipotézisével: a társas támogatott-
ság hiánya (párkapcsolati problémák, a férj nem tért haza hosszabb utat követően), 
az erőforrások szűkössége (a gyermek ellátásához szükséges javak, pl. ruha, táplálék 
hiánya) és az újszülött egészségkárosodása. Szintén igazolódott az a feltevés, hogy nem 
kívánt terhesség esetén magasabb arányú a szülést követő lehangoltság előfordulása. 

További kultúrközi vizsgálatok szinte kivétel nélkül megerősítették a PPD univerzális 
voltát és az evolúciós szemlélet alapján elvárt prediktív tényezők jelentőségét (Shimizu  
és Kaplan, 1987, Park és Dimigen, 1995, Felice, Saliba, Grech és Cox, 2004). A rizikó-
faktorok ugyan más képet mutatnak a fejlett nyugati társadalmakban, mint a törzsi 
népeknél, de jellemzően ugyanahhoz a tematikához kapcsolódnak; így az alacsony 
szocioökonómiai státusz a PPD kockázata szempontjából egyenértékű az éhínséggel. 

ÖSSZEFOGLALÁS

A posztpartum depresszió – az evolúciós paradigma szerint – inkább tekinthető egy, 
az évezredek során természetes úton kiválasztódott adaptív válasznak, mint patológi-
ás tünetegyüttesnek. Az elméletek jellemzően abból indulnak ki, hogy a terhesség és 
a szülés olyan megváltozott élethelyzetet teremt, amelyben bizonyos feltételek fenn-
állása szükséges a megfelelő „helytálláshoz”. Ellenkező esetben az anya vagy az újszü-
lött testi épsége sérülhet. A PPD szélesebb körben támogatott evolúciós elméletei sze-
rint azokban az esetekben, amikor a túlélés és szaporodás, mint két alapvető ösztön, 
konfliktusba kerül, az egyednek választania kell, melyiket helyezze előtérbe a várható 
reproduktív előnyök alapján. Az utódgondozás pedig abban az esetben háttérbe szo-
rulhat, amikor a szülői (alacsony társas támogatottság) vagy a környezeti (kevés táp-
lálék) erőforrások elégtelenek, illetve az újszülött túlélési esélyei rosszak (koraszülés) 
(Hagen, 1999, 2002; Hagen és Barett, 2007). A depressziós tünetegyüttes azért lehet 
adaptív, mert csökkenti az anya energiabefektetését az utódgondozásba akkor, amikor 
az „nem kifizetődő”, tehát nagy a valószínűsége, hogy nem térül meg, mert az utód 
nem éri meg a reproduktív kort. Emellett, figyelemfelkeltő volta miatt megnövelheti a 
környezetből érkező segítségnyújtást, például elősegítheti, hogy az apa vagy a rokonok 
nagyobb részt vállaljanak az gyermekről való gondoskodásban. További lehetséges sze-
repe a szervezet energiatartalékainak megőrzése céljából az aktivitás csökkentése, va-
lamint a kezdeményezőkészség visszaszorítása, ami elősegítheti, hogy az egyed sérülé-
kenyebb állapotában kevesebb veszélynek tegye ki magát. 
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A depresszió emocionális komponensének, a lehangoltság, szomorúság érzésének 
egyik funkciója lehet, hogy informálja az anyát arról, hogy változatlan feltételek mel-
lett az utódgondozásba fektetett energia nem fog megtérülni. Másrészt a kockázat- és 
ártalomkerülő magatartást aktiválhatja, ami a kedvezőtlen külső körülmények, alacso-
nyabb társas támogatás esetén ugyancsak a potenciális veszélyeknek való kitettség el-
len nyújthat védelmet.

ÉSZREVÉTELEK

A PPD evolúciós magyarázatai – bár számos kutatási eredménnyel alátámaszthatók – 
néhány fontos kérdés fölött átsiklanak. Az egyik ilyen a PPD egyik legerősebb előre-
jelzője, az anamnézisben szereplő korábbi pszichiátriai zavar. Crouch (2002) ugyan ki-
fejtette, hogy a korábbi pszichés zavarok az anya rosszabb csecsemőgondozási készsége 
miatt okozhatnak problémát, de nem ad magyarázatot arra, hogy miért pont a korábbi 
major depresszió és a premenstruációs szindróma (PMS) tekinthetők a legfőbb pszi-
chés kockázati tényezőknek (Robertson és mtsai, 2004; Sylvén és mtsai, 2013). A PMS 
hormonális érintettsége nem szorul magyarázatra, míg a major depresszióval kapcso-
latban meg kell jegyezni, hogy klinikai és epidemiológiai vizsgálatok szerint a nők 
szignifikánsan nagyobb kockázatnak vannak kitéve életük során a hangulatzavarok ki-
alakulását illetően, ami a pszichoszociális hatások mellett az eltérő endokrin működés-
nek is köszönhető lehet (Parry és Newton, 2001; Wisner és mtsai, 2006). 

Ahogy korábban láthattuk, a depresszió egyik funkciója a veszélyek elkerülése le-
het (Del Giudice, 2014). Ez a tulajdonság előnyösebb a nők, mint a férfiak számára 
(Birkás, 2014). A gyermeknevelésben megnyilvánuló nagyobb energiaráfordítás miatt 
a nőknek saját és utóduk testi épsége és biztonsága fontosabb, a visszahúzódás pedig 
elősegíthette, hogy ne tegyék ki magukat a táplálékgyűjtés során fellépő veszélyeknek. 
Viszont a férfiak esetében, akiknek elsődleges feladata az élelemszerzés és a búvó-
hely biztosítása volt, nagyobb hátrányt jelenthetett a depresszió (Birkás, 2014). Ez az 
evolúciós különbség pedig feltehetően a nemi hormonok közvetítésével valósulhatott 
meg, elég csak a tesztoszteron újdonságkereső magatartást előmozdító jellegére és 
anti depresszív hatására gondolnunk (Pope, Kouri és Hudson, 2000). 

Az evolúciós szemléletű elméletalkotók mégis úgy vélik, hogy a PPD kialakulását 
nem befolyásolják a hormonális változások, amelyet legfőképpen azért tekintenek 
igazoltak, mert a posztpartum depressziós és mentálisan egészséges nők ösztrogén-
szintjében nem mutatható ki különbség (Tracy, 2005). Ezekben a vizsgálatokban 
azonban jellemzően az ösztrogén vérszintjét mérik, miközben az endokrin működés 
hatása az idegrendszerre ennél jóval összetettebb. A központi idegrendszer számos 
területén (hipotalamusz, amygdala) találhatók ösztrogén receptorok, amelyek szen-
zitivitása egyénenként eltérő lehet (Champagne, Weaver, Diorio, Sharma és Meaney, 
2003; Mehta és mtsai, 2014). Genetikai kutatások pedig a humán alfa-ösztrogén-re-
ceptor-gén polimorfizmusa és a major depresszió élettartam-incidenciája közti kap-
csolatra hívták fel a figyelmet (Sundermann, Maki és Bishop, 2010; Ryan és mtsai, 
2011, 2012). Leegyszerűsítve, a hormonális változások hozzájárulhatnak a pszichés za-
varok kialakulásához azoknál a nőknél, akiknek a központi idegrendszere érzékenyeb-
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ben reagál a megváltozott endokrin feltételekre (Deecher, Andree, Sloan, Schechter, 
2008). Ezt az elképzelést igazolják azok a kutatások, amelyek kapcsolatot találtak a pre-
menstruációs szindróma, a posztpartum depresszió, valamint a menopauza során fel-
lépő pszichés zavarok élettartam előfordulása között (Freeman és mtsai, 2004; Woods 
és mtsai, 2008). 

Szintén felmerül a kérdés, hogyan értelmezhető a PPD evolúciós szemléleti kereté-
ben a mesterséges megtermékenyítés útján fogant terhességek és a PPD prevalenciája 
közti korreláció (Fisher, Hammarberg és Baker, 2005). Hiszen – akárcsak a magasabb 
anyai életkorban, különösen az első gyermeküket ilyenkor váró nőknél – fenti esetben 
is nagyobb reproduktív fitnesznyereséggel kell számolni, mivel a meddőségi problé-
máknak köszönhetően a későbbi gyermekvállalás esélye jelentősen romlik. 

A fentiek miatt célszerű lenne a további evolúciós szemléletű kutatások és elmélet-
alkotások során figyelembe venni a depresszió nemi különbségeivel kapcsolatos pszi-
cho-neuro-endokrinológiai kutatások eredményeit és megkísérelni a PPD mögött eset-
legesen meghúzódó biológiai folyamatokat beilleszteni az evolúciós paradigmába.
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EVOLUTIONARY THEORIES OF POSTPARTUM DEPRESSION

SZITA, BERNADETT

Postpartum depression (PPD) is a serious international public health issue affecting approximately 10-15 
percent of mothers worldwide. Known risk factors include: low perceived social support, low socioeconomic 
status, preterm or unhealthy newborns and maternal lifetime history of mental health problems. The etiology 
is not fully understood, both biological and psychosocial factors may contribute to the development of a PPD. 
Evolutionary theorists suggest that PPD is not a dysfunction, but an adaptive mechanism that signals a 
potential reproductive fi tness cost to the mother and prompts her to make a decision whether to continue or to 
stop caring for the offspring. Evolutionary theory also predicts that a mother does not automatically invest 
in all of her children but constantly evaluates the fi tness costs and benefi ts of it. In this paper we overview 
the most relevant evolutionary approaches to PPD with an emphasis on current research fi ndings that verify 
or refute the theoretical explanations on this topic.

Keywords: postpartum depression, evolutionary psychology, parental investment, reproduction, infant 
care


