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Wstęp
Od najdawniejszych czasów zwracano uwagę na psy-
chofizyczną jedność człowieka. Niestety, nadmierna
fascynacja postępem naukowym i technicznym we
współczesnej medycynie na pewien czas oddaliła holi-
styczną perspektywę widzenia pacjenta. Zaznaczyła się
tendencja do ograniczania się w leczeniu do chorego
narządu w oderwaniu — niekiedy nawet w sprzeczno-
ści — od całościowego spojrzenia na człowieka,
z całą złożonością uwarunkowań biologicznych, psy-
chologicznych i społecznych. Jednakże w ostatnich dzie-
sięcioleciach w sposób jednoznaczny i bezsporny udo-
wodniono wpływ czynników psychologicznych i stanu
psychicznego na występowanie oraz przebieg schorzeń
somatycznych. Zaburzenia depresyjne są szczególnym
tego przykładem, między innymi ze względu na duże
rozpowszechnienie depresji, jej znaczące konsekwen-
cje psychospołeczne oraz liczne towarzyszące jej wie-
loukładowe procesy patofizjologiczne [1].
Wiele badań wskazuje na częstsze występowanie de-
presji lub pojedynczych objawów depresyjnych u osób
cierpiących na choroby somatyczne w porównaniu

z populacją ogólną [2–4]. Obecność choroby soma-
tycznej wydaje się istotnym czynnikiem ryzyka zacho-
rowania na dużą depresję [2–6]. Objawy depresyjne
można stwierdzić u ponad 40% osób przebywających
w szpitalach z przyczyn somatycznych [7], a ich nasile-
nie nie zależy ani od ciężkości podstawowego schorze-
nia, ani też od liczby poprzednich hospitalizacji [7, 8].
W tabeli 1 przedstawiono zaburzenia somatyczne lub
zespoły objawowe najczęściej współwystępujące
z dużą depresją.

Konsekwencje współwystępowania
depresji i choroby somatycznej
Obecnie nie ma już wątpliwości, że zaburzenia depre-
syjne oraz schorzenia somatyczne, zarówno na po-
ziomie psychologicznym, jak i na poziomie zjawisk
patofizjologicznych, pozostają ze sobą we wzajem-
nym, niekorzystnym dla leczenia i rokowania oddzia-
ływaniu.
Jak dowiedziono, obecność objawów depresyjnych
wiąże się z wysokim ryzykiem zapadalności na choro-
by układu krążenia, szybszą progresją AIDS, znaczą-
cym utrudnieniem kontroli glikemii w przebiegu cu-
krzycy. Obecność objawów depresyjnych, w porów-
naniu z osobami, u których nie stwierdza się depresji,
pociąga za sobą również: zwiększoną umieralność
z przyczyn krążeniowych (zawał serca lub mózgu),
a także zwiększoną (niezależnie od nasilenia choroby
somatycznej) umieralność ogólną, która jest szczegól-
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nie wysoka u pacjentów po 65. roku życia [11–13]
oraz u pacjentów hospitalizowanych [6, 14].
Negatywny wpływ depresji na przebieg choroby so-
matycznej został najlepiej udokumentowany w przy-
padku choroby niedokrwiennej serca. Wykazano, że
chorzy na depresję w porównaniu z resztą populacji
wykazują około 1,5 raza wyższe ryzyko ostrego epi-
zodu wieńcowego zakończonego zgonem [15]. Co
więcej, przebycie w ciągu życia choćby jednego epi-
zodu depresji znacząco zwiększa ryzyko wystąpienia
zawału serca [16]. Obecnie uważa się, że duża depre-
sja rozpoznawana w czasie hospitalizacji z powodu
zawału serca stanowi w ciągu następnych 18 miesię-
cy niezależny czynnik ryzyka zgonu o znaczeniu po-
równywalnym do takich czynników, jak: niewydolność
lewej komory, uprzednio przebyte zawały, wysoka licz-
ba przedwczesnych pobudzeń komorowych czy za-
awansowany wiek [17–19]. Ryzyko związane
z depresją jest największe u pacjentów z zaburzeniami
rytmu serca, zwłaszcza w przypadku występowania
10 lub więcej przedwczesnych pobudzeń komorowych
na godzinę [18]. W ciągu pierwszych 6 miesięcy po
zawale śmiertelność osób ze stwierdzonym epizodem
depresyjnym jest około 3–4 razy większa w porówna-
niu z pacjentami niewykazującymi objawów depresji
[17, 20]. Podobnie duży wzrost śmiertelności jest
obserwowany tylko w przypadku występowania nie-
wydolności lewokomorowej [20].

Zarówno procesy patofizjologiczne leżące u podstaw
choroby somatycznej, jak i towarzyszące jej objawy
i powikłania (np. ból, kalectwo, bezsenność, świąd) mogą
stanowić przyczynę niekorzystnego przebiegu depresji.
Pacjenci cierpiący na choroby somatyczne są obarcze-
ni większym ryzykiem braku odpowiedzi na leczenie
przeciwdepresyjne, częściej osiągają niepełne remisje
w porównaniu z osobami zdrowymi somatycznie,
a objawy depresyjne mają u nich tendencje do prze-
chodzenia w stan chroniczny [21, 22]. Keitner i wsp.
[23] wykazali, że po 6 miesiącach leczenia przeciwde-
presyjnego wskaźniki remisji w grupie osób ze współ-
występującymi chorobami somatycznymi są znaczą-
co niższe w porównaniu z osobami somatycznie zdro-
wymi (28% vs. 51%). W 6-tygodniowej obserwacji
Evansa i wsp. [24] dotyczącej grupy osób w pode-
szłym wieku stwierdzono, że obecność choroby serca
lub układu oddechowego również wiązała się z osią-
ganiem znacząco gorszych wskaźników remisji.
W badaniu Oslina i wsp. [25] obejmującym 671 pa-
cjentów w wieku powyżej 65 lat współchorobowość
„somatyczna” wiązała się z cięższymi objawami de-
presji i mniejszym odsetkiem remisji po 3 miesiącach
obserwacji. Koike i wsp. [26] w grupie 1356 pacjen-
tów z rozpoznaniem depresji lub dystymii wykazali,
że obecność przewlekłej choroby somatycznej w po-
równaniu z osobami, u których występowały wyłącz-
nie objawy depresyjne, zwiększała ryzyko utrzymywa-
nia się objawów psychopatologicznych zarówno po
6 (47% vs. 30%, p = 0,01), jak i po 12 miesiącach
(49% vs. 32%, p < 0,001) obserwacji.
Jak dowiedziono w badaniach, wyniki leczenia depre-
sji są tym gorsze, im większe jest nasilenie choroby
somatycznej oraz im więcej narządów jest objętych
chorobą [27].     Obecność choroby somatycznej zmniej-
sza ponadto skuteczność leczenia podtrzymującego
i wiąże się z wysokim wskaźnikiem nawrotów depresji
[21–23, 28].
Kolejnym, negatywnym skutkiem współwystępowania
depresji i schorzeń somatycznych jest znacząco wy-
ższy wskaźnik samobójstw w porównaniu z populacją
ogólną. Ryzyko samobójstwa jest szczególnie wyso-
kie, w przypadku gdy depresja towarzyszy takim scho-
rzeniom, jak: AIDS, nowotwory złośliwe, pląsawica
Huntingtona, stwardnienie rozsiane, uszkodzenie rdze-
nia kręgowego, choroba wrzodowa, toczeń trzewny
czy też każda przewlekła choroba somatyczna zwią-
zana z kalectwem lub uporczywym bólem [29, 30].
Do niekorzystnych konsekwencji współchorobowości
depresji i chorób somatycznych należy również
zaliczyć: 1) tendencję do pozostawania w roli chore-
go, 2) trudności rehabilitacyjne; 3) pogorszenie su-

Tabela 1. Częstość występowania dużej depresji
u pacjentów z rozpoznaniem choroby somatycz-
nej (na podstawie: [1], [9], [10])
Table 1. Prevalence of major depression in
patients with diagnosis of medical illness

Choroba somatyczna/ Częstość
/zespół  występowania

objawów dużej
depresji

Choroba Parkinsona 51%
Zespoły bólowe ≥ 50%
Nowotwory złośliwe 20–40%
Choroby tarczycy 20–30%
Cukrzyca 10–27%
Zawał serca 16–28%
Udar mózgu 23–35%
Choroba niedokrwienna serca 17–20%
HIV/AIDS 12%
Choroba Alzheimera 11%
Populacja ogólna 5%
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biektywnej jakości życia, 4) pogorszenie ogólnej spraw-
ności fizycznej [9].

Problemy diagnostyczne
Rozpoznawanie zaburzeń depresyjnych u pacjentów cier-
piących na poważne schorzenia somatyczne jest utrud-
nione zarówno ze względu na konieczność różnicowa-
nia z reaktywnymi stanami emocjonalnymi, wynikający-
mi z konieczności przystosowania się do choroby, jak
i na oszacowanie przyczyn niespecyficznych objawów
fizycznych [31]. Takie objawy, jak: zmęczenie, bezsen-
ność, brak apetytu, chudnięcie, mogą być pochodną za-
równo choroby somatycznej, jak i zaburzeń nastroju.
W kilku badaniach wykazano znaczne różnice pomię-
dzy populacją pacjentów z depresją leczonych psy-
chiatrycznie a populacją osób cierpiących na choroby
somatyczne, u których rozpoznano depresję. Pacjenci
oddziałów somatycznych byli starsi, bez obciążenia
chorobami afektywnymi w rodzinie i depresji w wy-
wiadzie, ich objawy depresyjne były mniej nasilone,
nie stwierdzono tendencji do częstszego występowa-
nia depresji u kobiet [32–34]. Według Moffica i Pay-
kela [34] martwienie się o swoje zdrowie, zaburzenia
snu i utrata apetytu, jakkolwiek częste wśród chorych
somatycznie, różnicują osoby depresyjne od niedepre-
syjnych. Te fizyczne objawy stanowią pewne kontinu-
um i są wyraźnie bardziej nasilone przy współistnieją-
cej depresji [33].
Z drugiej strony sytuacja choroby somatycznej i stresu
związanego z planowanym zabiegiem może wyzwa-
lać objawy tak zwanego zespołu chorobowego, cha-
rakteryzującego się między innymi zaburzeniami kon-
centracji uwagi, bezsennością, brakiem chęci do kon-
taktów z innymi ludźmi, zmęczeniem, zmniejszonym
apetytem, anhedonią, co pod wieloma względami przy-
pomina depresję [35]. Dlatego rozpoznanie zaburzeń
depresyjnych u chorych cierpiących na poważne scho-
rzenia somatyczne wymaga szczególnej uwagi.
Częstym błędnym przekonaniem, pokutującym zarów-
no wśród personelu medycznego, jak i wśród cho-
rych, jest twierdzenie, że objawy depresyjne stanowią
„normalną” reakcję na chorobę somatyczną [36] oraz
przypisywanie winy za złe samopoczucie raczej sta-
nowi fizycznemu pacjenta i zażywanym lekom [17].
Prawidłowe rozpoznanie zaburzeń depresyjnych
współwystępujących z poważnym schorzeniem soma-
tycznym bywa trudne ze względu na ich mało charak-
terystyczny obraz, z dominacją objawów somatycz-
nych i małym nasileniem typowych objawów „psycho-
logicznych”.
Warto zwrócić uwagę, że taki „somatyczny” obraz
zaburzeń psychicznych może wynikać ze specyfiki re-

lacji pacjent–lekarz. Chorzy są przyzwyczajeni do py-
tań o ich dolegliwości fizyczne, tylko takie skargi są
uznawane za istotne i warte zainteresowania. Ze strony
pacjentów nie ma nawyku mówienia o swoich emocjach,
natomiast ze strony lekarzy — pytania o nie. Koncentro-
wanie się na przeżywaniu różnych negatywnych stanów
emocjonalnych uchodzi za coś wstydliwego, niewłaści-
wego. Z tego wynika z jednej strony opóźnione rozpo-
znawanie zaburzeń depresyjnych, a z drugiej — soma-
tyzacja objawów psychopatologicznych [9)].
Sugerowane przez niektórych autorów [37] wyłączenie
objawów fizycznych (np. uczucia zmęczenia, bezsenno-
ści, braku apetytu, spadku masy ciała) i ocenianie zabu-
rzeń depresyjnych u chorych somatycznych tylko na pod-
stawie symptomów afektywno-poznawczych, wydaje się
nieuzasadnione. Warto zauważyć, że wielu pacjentów
psychiatrycznych nie jest wolnych od schorzeń soma-
tycznych i trudno byłoby ustalić, jak poważne ma być to
schorzenie, aby stosować inne, zawężone kryteria roz-
poznawania depresji. Wyłączenie objawów somatycz-
nych doprowadziłoby ponadto to tego, że nie byłaby
rozpoznawana duża grupa zaburzeń depresyjnych,
w których dominują symptomy fizyczne [31, 38].
Rozpoznawanie depresji musi się opierać na badaniu
chorego, kontakcie z nim i wnikliwej ocenie jego sta-
nu psychicznego oraz problemów psychologicznych.
Warto również wziąć pod uwagę analizę dodatkowych
czynników, takich jak na przykład depresyjny styl my-
ślenia (np. pesymistyczne treści pojawiające się w oce-
nie siebie, otoczenia, sytuacji życiowej pacjentów) czy
też subiektywna jakość życia [9].

Patofizjologia
Wzajemne, negatywne oddziaływania pomiędzy zabu-
rzeniami depresyjnymi a schorzeniami somatycznymi
mają wielopoziomowy charakter. Typowe dla obrazu
depresji trudności decyzyjne, problemy motywacyjne,
tendencja do izolowania się od otoczenia, zaburzenia
koncentracji uwagi i pamięci czy zaniżone poczucie
własnej wartości wiążą się z ryzykiem pogorszenia
współpracy lekarz–pacjent, przejawiającą się: nieregu-
larnością wizyt, nieregularnością przyjmowania leków,
niestosowaniem się do zaleceń, zaburzeniami odży-
wiania. Podobne, negatywne skutki mogą za sobą
pociągać dolegliwości związane z chorobą soma-
tyczną, takie jak męczliwość, ból czy inne uciążliwe
dolegliwości, zaburzające aktywność fizyczną i inte-
lektualną pacjenta [27, 28, 39].
Gorsze rokowanie co do leczenia i przebiegu, współ-
występujących ze sobą, depresji i choroby somatycz-
nej może również wynikać z niekorzystnych — farma-
kodynamicznych i/lub farmakokinetycznych — inter-
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akcji zachodzących pomiędzy lekami przeciwdepresyj-
nymi a preparatami przepisywanymi przez lekarzy in-
nych specjalności. Interakcje takie mogą skutkować
spadkiem skuteczności leczenia, wystąpieniem niebez-
piecznych powikłań czy też pojawieniem się nasilo-
nych objawów niepożądanych, skłaniających pacjen-
ta do przerwania leczenia [40].
Kolejnym, niezwykle istotnym obszarem niekorzystne-
go oddziaływania depresji i chorób somatycznych są
zjawiska patofizjologiczne zachodzące w organizmie.
Licznym schorzeniom somatycznym towarzyszy ogól-
noustrojowa aktywacja układu immunologicznego,
pociągająca za sobą wzrost stężenia cytokin proza-
palnych. Przykładem tego mogą być: infekcje, proce-
sy autoimmunologiczne, choroba niedokrwienna ser-
ca, miażdżyca, nadciśnienie, cukrzyca czy przewlekła
obturacyjna choroba płuc [41–47].
Jak wiadomo, eksperymentalne podanie, drogą po-
zajelitową, interleukin (np. IL-1, 2, 6), czynnika mar-
twicy guza (TNF, tumor necrosis factor) czy też inter-
feronów (INF) wiąże się z pojawieniem się tak zwanego
zespołu chorobowego, na który składają się zarówno
ogólne niespecyficzne objawy choroby somatycznej
(wzrost temperatury, uczucie osłabienia i rozbicia, bóle
stawowe itp.), jak i objawy wykazujące znaczące po-
dobieństwo z obrazem psychopatologicznym depre-
sji (anhedonia, zmęczenie, brak apetytu, problemy
z koncentracją, brak chęci do kontaktów z innymi, za-
burzenia snu). Co więcej, kuracji interferonowej, sto-
sowanej w wirusowych zapaleniach wątroby czy
w stwardnieniu rozsianym, bardzo często towarzyszą
nasilone objawy depresyjne, z myślami i tendencjami
samobójczymi włącznie [35].
Depresjotwórcze działanie cytokin prozapalnych wy-
nika z ich bezpośredniego oddziaływania ze struktu-
rami i układami ośrodkowego układu nerwowego,
powiązanymi z etiologią zaburzeń afektywnych. In-
terleukiny IL-1, IL-6 oraz TNFa mają zdolność do sty-
mulacji osi układ limbiczny–podwzgórze–przysadka–
–nadnercza zarówno na poziomie podwzgórza, jak
i przysadki. Skutkiem ich działania w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym są ponadto: zmiana metabolizmu
monoamin w hipokampie i podwzgórzu oraz hamo-
wanie procesów ujemnego sprzężenia zwrotnego osi
stresu poprzez modulację receptorów glukokortyko-
idowych [35, 48–50].
W przebiegu dużej depresji obserwuje się liczne oznaki
ogólnoustrojowej aktywacji układu immunologiczne-
go, typowej dla reakcji zapalnych. Należą do nich mię-
dzy innymi: 1) wzrost osoczowego stężenia cytokin
pozapalnych IL-1b, IL-6, INFg, TNFa; 2) spadek stęże-
nia negatywnych białek ostrej fazy (albuminy i trans-

feryny); 3) wzrost stężenia pozytywnych białek ostrej
fazy (głównie białka C-reaktywnego [CRP, C-reactive
protein] i a1-AG); [51, 52].
W badaniach in vitro stwierdzono, że leki przeciwde-
presyjne o różnych mechanizmach działania (trójpier-
ścieniowe leki przeciwdepresyjne [TCA, tricyclic anti-
depressants], selektywne inhibitory wychwytu zwrot-
nego serotoniny [SSRI, selective serotonin reuptake
inhibitor], wenlafaksyna, moklobemid, trazodon) oraz
lit mają działanie immunomodulujące. Powodują one
spadek wartości osoczowego współczynnika INFg/IL-10
na drodze hamowania syntezy prozapalnego INFg

i/lub indukcji syntezy antyzapalnej IL-10 [53, 54]. Co
istotne, stwierdzany w ostrej fazie depresyjnej zna-
czący wzrost stężenia IL-6, TNF i CRP ulega normaliza-
cji, w trakcie ustępowania objawów depresji, po sku-
tecznej terapii przeciwdepresyjnej [51–55].

Farmakoterapia depresji
w chorobach somatycznych
W strategii leczenia depresji w chorobach somatycz-
nych, poza zastosowaniem leku przeciwdepresyjne-
go, kluczowym elementem jest leczenie choroby so-
matycznej, mające istotny wpływ na poprawę obja-
wów depresyjnych. Biorąc pod uwagę wykazywaną
w wielu metaanalizach oraz badaniach kontrolowa-
nych niezależną od mechanizmów działania, porów-
nywalną skuteczność leków przeciwdepresyjnych, pod-
stawowymi kryteriami doboru leku przeciwdepresyj-
nego u pacjenta cierpiącego na chorobę somatyczną
powinny być: 1) profil bezpieczeństwa, 2) względne
i bezwzględne przeciwwskazania do stosowania leku
w danych chorobach somatycznych, 3) potencjalne
ryzyko interakcji z innymi preparatami otrzymywany-
mi przez pacjenta, 4) profil objawów ubocznych, któ-
re pacjent, przy już istniejących objawach choroby so-
matycznej, będzie w stanie zaakceptować.
Na przykład, zastosowanie TCA w padaczce, jaskrze,
chorobach kardiologicznych (zaburzenia przewodnic-
twa, niewydolność lewokomorowa) będzie się wiąza-
ło z wysokim ryzykiem poważnych powikłań. W cu-
krzycy istotnym utrudnieniem może być działanie hi-
poglikemizujące fluoksetyny, podwyższanie stężenia
glukozy przez TCA czy też wzrost apetytu towarzy-
szący terapii mirtazapiną i TCA [56–59].
Przy doborze leku przeciwdepresyjnego należy rów-
nież brać pod uwagę możliwość dodatkowego ko-
rzystnego wpływu na objawy choroby somatycznej.
Wiele leków przeciwdepresyjnych wykazuje znaczące
działanie przeciwbólowe — w neuropatiach (TCA,
wenlafaksyna), w fibromialgii (TCA, milnacipran, mir-
tazapina), w napięciowych bólach głowy (mirtazapina,
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wenlafaksyna), w migrenach (TCA, wenlafaksyna); [58,
60–65]. Zastosowanie niektórych preparatów hamują-
cych wychwyt zwrotny serotoniny (wenlafaksyna, SSRI)
może się ponadto przyczynić do redukcji uderzeń go-
rąca u kobiet z zaburzeniami hormonalnymi (w okresie
okołomenopauzalym oraz po ovariektomii [58].
Przy planowaniu farmakoterapii depresji w chorobach
somatycznych należy pamiętać, że największe ryzyko
interakcji z lekami występuje w przypadku stosowa-
nia TCA, fluoksetyny (b-adrenolityki, leki antyarytmicz-
ne, antagoniści wapnia) i fluwoksaminy (teofilina, kar-
bamazepina, walproinian). Zarówno TCA, jak i leki
z grupy SSRI mogą w sposób znaczący nasilać działa-
nie leków przeciwzakrzepowych takich jak warfaryna
czy acenokumarol. Działanie hamujące aktywację pły-
tek, wykazywane w przypadku SSRI, wiąże się ze zwięk-
szeniem ryzyka krwawień z przewodu pokarmowego
u pacjentów otrzymujących niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne. Ponadto zastosowanie wszystkich prepa-
ratów z grupy SSRI wiąże się ze znaczącym ryzykiem
zespołu serotoninowego w przypadku ich zestawie-
nia z: opiatami, tramadolem, tryptanami przeciwmi-
grenowymi, selegiliną [57, 58, 66, 67].
Na podstawie dotychczasowych doniesień oraz analizy
właściwości farmakokinetycznych można stwierdzić, że
spośród leków przeciwdepresyjnych najmniejszym ryzy-
kiem interakcji, w przypadku pacjentów poddawanych
polipragmazji, są obarczone: milnacipran, mirtazapina,
mianseryna, s-citalopram, citalopram i sertralina.

Rola psychoterapii w przypadku współistnienia
depresji i choroby somatycznej
Zastosowanie technik terapeutycznych u pacjentów
depresyjnych cierpiących na chorobę somatyczną może
przynieść istotne korzyści. Po pierwsze, chorzy ci to
najczęściej osoby z depresją o lekkim i średnim nasile-
niu, a więc te, dla których psychoterapia jest wręcz
idealną propozycją. Psychoterapia może się okazać
pomocna w rozwiązywaniu innych, poza obniżeniem
nastroju, problemów. Zaburzeniom depresyjnym w tej
grupie pacjentów najczęściej towarzyszą objawy lę-
kowe, obniżona tolerancja stresu, trudności adapta-
cyjne, nieprawidłowe nawyki i wzorce zachowań (np.
palenie tytoniu, wrogość, życie pod presją czasu), na
które farmakoterapia nie ma znaczącego wpływu.
U znacznej części pacjentów cierpiących na poważną,
przewlekłą chorobę somatyczną objawy depresyjne
mają charakter reaktywny. Chorzy z problemem ada-
ptacji do chronicznego schorzenia fizycznego mogą
odnieść większą korzyść z opieki psychologicznej i in-
terwencji o charakterze psychospołecznym niż z far-
makoterapii [68].

Przewlekła choroba somatyczna, wiążąca się z wielo-
ma ograniczeniami i niedogodnościami, mogąca tak-
że stanowić zagrożenie życia, jest dla każdego czło-
wieka poważnym stresem życiowym. Reykowski pod-
kreśla, że najważniejszy efekt kalectwa lub ciężkiej
choroby polega na tym, że ten typ stresu może dezor-
ganizować orientację co do możliwości i wartości,
naruszając tym samym obraz własnej osoby [69].
Nieumiejętność radzenia sobie z chorobą i sytuacjami
stresowymi może być rozpatrywana jako cecha cha-
rakterystyczna pacjentów z chorobami somatycznymi
[70]. Analiza schematów poznawczych zwraca uwa-
gę na pojawiające się często tematy zagrożenia i utra-
ty. Ujawniają się one w myślach automatycznych pa-
cjenta, przy których można identyfikować błędy prze-
twarzania informacji (np. arbitralne wnioskowanie co
do stanu zdrowia na podstawie niepełnych, przypad-
kowo zasłyszanych informacji; personalizacja — „pod-
czas ostatniego badania lekarz miał smutną minę”;
generalizacja — „nie mam już kontroli nad moim
życiem”). Tego typu myślenie czyni pacjenta bezbron-
nym wobec obciążeń związanych z chorobą [68].
W poprawieniu umiejętności radzenia sobie z dolegli-
wościami fizycznymi pomocne mogą się okazać stra-
tegie poznawcze. W terapii należy zwrócić uwagę
między innymi na takie zasady postępowania, jak:
1) położenie nacisku na współpracę pacjenta i terapeuty
(wzmocnienie wiary pacjenta w jego kompetencje
i możliwości, promowanie aktywnej postawy); 2) po-
łożenie nacisku na związek terapeutyczny (pacjenci
często skarżą się na dehumanizację medycyny oraz
brak empatii, zrozumienia i dostępności ze strony le-
karzy); 3) analiza odbioru przez pacjenta choroby
i związanych z nią wydarzeń i trudności („co oznacza
dla ciebie zachorowanie i jakie ma ono znaczenie dla
twojego obecnego i dalszego życia”), pozwalająca na
rozpoznanie dysfunkcjonalnych schematów i przeko-
nań, utrudniających radzenie sobie z dolegliwościami
fizycznymi; 4) sporządzenie listy aktualnych objawów
i problemów z gradacją ich ważności i uciążliwości;
5) analiza historii życia pacjenta pod kątem dotych-
czasowych sposobów radzenia sobie z różnymi trud-
nymi sytuacjami w przeszłości; 6) podkreślanie moc-
nych stron pacjenta; 7) planowanie zadań domowych,
stopniowe stawianie pacjentowi realistycznych celów
oraz stosowanie strategii „małych kroków”; 8) uczenie
strategii radzenia sobie z negatywnymi emocjami (np.
za pomocą relaksacji); 9) wykorzystanie wsparcia ze stro-
ny innych pacjentów z podobnymi problemami [68].
Kolejnym problemem w grupie pacjentów cierpiących
na schorzenia somatyczne współwystępujące z obja-
wami depresji jest trudność zmiany stylu życia i po-
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dejmowania zachowań prozdrowotnych i rehabilita-
cyjnych. Trudno jest znaleźć jednoznaczną przyczynę
tego zjawiska. Wydaje się jednak, że można wyod-
rębnić kilka współwystępujących ze sobą czynników,
na przykład: 1) błędne przekonania pacjenta; 2) brak
odpowiedniej informacji ze strony personelu medycz-
nego; 3) brak wsparcia i współpracy ze strony rodzi-
ny. Wszystkie te czynniki mogą się stać celem inter-
wencji terapeutycznych [68].
Błędne przekonania pacjenta mogą dotyczyć samego
procesu chorobowego. Pacjent może na przykład nie
rozumieć istoty choroby, rokowania, roli, jaką on sam
odgrywa w procesie leczenia. Podejmowane interwen-
cje terapeutyczne powinny więc obejmować jak naj-
wcześniejsze omówienie z pacjentem symptomów kli-
nicznych choroby w celu zredukowania błędnych wy-
obrażeń, omówienie oczekiwań pacjenta co do przy-
szłości i wskazanie na potrzebę aktywnego uczestnic-
twa w leczeniu, nauczenie chorego dostrzegania skut-
ków różnych zachowań [71]. Podczas terapii zwraca
się również uwagę, że poczucie całkowitego braku
kontroli nad chorobą i życiem wynika z błędu myśle-
nia — nadmiernej generalizacji, pokazując obszary,
które można i których nie można kontrolować. Waż-
nym aspektem, wzmacniającym motywację do podej-

mowania wysiłku zmiany stylu życia, jest również
uwolnienie pacjenta od poczucia winy za błędy po-
pełnione w przeszłości, które mogły się przyczynić do
rozwoju choroby [68].
Podczas leczenia i rehabilitacji bardzo ważna jest rów-
nież rola rodziny chorego, której nieprawidłowe po-
stawy mogą się przyczyniać do braku współpracy
z lekarzem, a w konsekwencji — do obniżenia efektów
leczniczych. Najbliższe otoczenie z jednej strony może
stawiać pacjentowi zbyt wysokie wymagania, każąc go
za wszelkie oznaki obniżonej sprawności, z drugiej zaś
może prezentować postawy nadmiernego lęku, stale
kierując uwagę pacjenta na objawy choroby [68].

Podsumowanie
Bardzo duże rozpowszechnienie zaburzeń depresyjnych
pociąga za sobą ich bardzo częste współwystępowa-
nie — nie tylko z innymi zaburzeniami psychicznymi,
ale i z całym zespołem chorób somatycznych. Taka sy-
tuacja implikuje konieczność wzmożonej czujności dia-
gnostycznej lekarzy różnych specjalności oraz koniecz-
ność współpracy pomiędzy nimi. Współwystępowanie
depresji i choroby somatycznej może bowiem w spo-
sób znaczący przyczynić się do opóźnienia rozpozna-
nia oraz pogorszenia przebiegu obydwu zaburzeń.
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