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Abstract
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Od najdawniejszych czaséw zwracano uwage na psy-
chofizyczng jednos¢ cztowieka. Niestety, nadmierna
fascynacja postepem naukowym i technicznym we
wspdtczesnej medycynie na pewien czas oddalita holi-
styczng perspektywe widzenia pacjenta. Zaznaczyta sie
tendencja do ograniczania sie w leczeniu do chorego
narzadu w oderwaniu — niekiedy nawet w sprzeczno-
$ci — od catosciowego spojrzenia na cztowieka,
z cafg ztozonoscig uwarunkowan biologicznych, psy-
chologicznych i spotecznych. Jednakze w ostatnich dzie-
siecioleciach w sposéb jednoznaczny i bezsporny udo-
wodniono wptyw czynnikéw psychologicznych i stanu
psychicznego na wystepowanie oraz przebieg schorzen
somatycznych. Zaburzenia depresyjne sg szczegdlnym
tego przyktadem, miedzy innymi ze wzgledu na duze
rozpowszechnienie depresji, jej znaczace konsekwen-
cje psychospoteczne oraz liczne towarzyszace jej wie-
louktadowe procesy patofizjologiczne [1].

Wiele badan wskazuje na czestsze wystepowanie de-
presji lub pojedynczych objawoéw depresyjnych u 0séb
cierpigcych na choroby somatyczne w poréwnaniu
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z populacjg 0gdlng [2-4]. Obecno$¢ choroby soma-
tycznej wydaje sie istotnym czynnikiem ryzyka zacho-
rowania na duzg depresje [2-6]. Objawy depresyjne
mozna stwierdzi¢ u ponad 40% os6b przebywajacych
w szpitalach z przyczyn somatycznych [7], a ich nasile-
nie nie zalezy ani od ciezkosci podstawowego schorze-
nia, ani tez od liczby poprzednich hospitalizacji [7, 8].
W tabeli 1 przedstawiono zaburzenia somatyczne lub
zespoly objawowe najczesciej wspotwystepujace
z duzg depresja.

Konsekwencje wspoétwystepowania

depresji i choroby somatycznej

Obecnie nie ma juz watpliwosci, ze zaburzenia depre-
syjne oraz schorzenia somatyczne, zarébwno na po-
ziomie psychologicznym, jak i na poziomie zjawisk
patofizjologicznych, pozostajg ze sobg we wzajem-
nym, niekorzystnym dla leczenia i rokowania oddzia-
tywaniu.

Jak dowiedziono, obecnos¢ objawéw depresyjnych
wigze sie z wysokim ryzykiem zapadalnosci na choro-
by uktadu krazenia, szybsza progresja AIDS, znacza-
cym utrudnieniem kontroli glikemii w przebiegu cu-
krzycy. Obecno$¢ objawow depresyjnych, w poréw-
naniu z osobami, u ktérych nie stwierdza sie depresji,
pocigga za sobg réwniez: zwiekszong umieralnos¢
z przyczyn krazeniowych (zawat serca lub mozgu),
a takze zwiekszong (niezaleznie od nasilenia choroby
somatycznej) umieralnos¢ ogding, ktéra jest szczegdl-
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Tabela 1. Czestos¢ wystepowania duzej depresji
u pacjentow z rozpoznaniem choroby somatycz-
nej (na podstawie: [1], [9], [10])

Table 1. Prevalence of major depression in
patients with diagnosis of medical illness

: Choroba Parkinsona 51% :
: Zespoty bdlowe = 50% :
i Nowotwory ztosliwe 20-40% |
- Choroby tarczycy 20-30% :
I Cukrzyca 10-27% !
- Zawat serca 16-28% :
: Udar mézgu 23-35% :
| Choroba niedokrwienna serca 17-20% |
: HIV/AIDS 12% :
i Choroba Alzheimera 1% |
~ Populacja ogélna 5% :
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nie wysoka u pacjentéw po 65. roku zycia [11-13]
oraz u pacjentéw hospitalizowanych [6, 14].
Negatywny wptyw depresji na przebieg choroby so-
matycznej zostat najlepiej udokumentowany w przy-
padku choroby niedokrwiennej serca. Wykazano, ze
chorzy na depresje w poréwnaniu z resztg populacji
wykazujg okoto 1,5 raza wyzsze ryzyko ostrego epi-
zodu wiencowego zakonczonego zgonem [15]. Co
wiecej, przebycie w ciggu zycia chocby jednego epi-
zodu depresji znaczgco zwieksza ryzyko wystapienia
zawatu serca [16]. Obecnie uwaza sie, ze duza depre-
sja rozpoznawana w czasie hospitalizacji z powodu
zawatu serca stanowi w ciggu nastepnych 18 miesie-
¢y niezalezny czynnik ryzyka zgonu o znaczeniu po-
réownywalnym do takich czynnikéw, jak: niewydolnosé
lewej komory, uprzednio przebyte zawaty, wysoka licz-
ba przedwczesnych pobudzen komorowych czy za-
awansowany wiek [17-19]. Ryzyko zwigzane
z depresjg jest najwieksze u pacjentdw z zaburzeniami
rytmu serca, zwlaszcza w przypadku wystepowania
10 lub wiecej przedwczesnych pobudzer komorowych
na godzine [18]. W ciggu pierwszych 6 miesiecy po
zawale smiertelno$¢ oséb ze stwierdzonym epizodem
depresyjnym jest okoto 3-4 razy wieksza w poréwna-
niu z pacjentami niewykazujgcymi objawoéw depresji
[17, 20]. Podobnie duzy wzrost $Smiertelnosci jest
obserwowany tylko w przypadku wystepowania nie-
wydolnosci lewokomorowej [20].

Zardwno procesy patofizjologiczne lezace u podstaw
choroby somatycznej, jak i towarzyszace jej objawy
i powiktania (np. bdl, kalectwo, bezsenno$¢, swigd) moga
stanowic przyczyne niekorzystnego przebiegu depres;ji.
Pacjenci cierpigcy na choroby somatyczne sg obarcze-
ni wiekszym ryzykiem braku odpowiedzi na leczenie
przeciwdepresyjne, czesciej osiggaja niepetne remisje
w poréwnaniu z osobami zdrowymi somatycznie,
a objawy depresyjne maja u nich tendencje do prze-
chodzenia w stan chroniczny [21, 22]. Keitner i wsp.
[23] wykazali, ze po 6 miesigcach leczenia przeciwde-
presyjnego wskazniki remisji w grupie 0séb ze wspot-
wystepujgcymi chorobami somatycznymi sg znacza-
€O nizsze w poréwnaniu z osobami somatycznie zdro-
wymi (28% vs. 51%). W 6-tygodniowej obserwacji
Evansa i wsp. [24] dotyczacej grupy oséb w pode-
sztym wieku stwierdzono, ze obecnos¢ choroby serca
lub uktadu oddechowego réwniez wigzata sie z osig-
ganiem znaczaco gorszych wskaznikéw remisji.

W badaniu Oslina i wsp. [25] obejmujacym 671 pa-
cjentéw w wieku powyzej 65 lat wspotchorobowosé
~somatyczna” wigzata sie z ciezszymi objawami de-
presji i mniejszym odsetkiem remisji po 3 miesigcach
obserwacji. Koike i wsp. [26] w grupie 1356 pacjen-
téw z rozpoznaniem depresji lub dystymii wykazali,
ze obecnos¢ przewlektej choroby somatycznej w po-
réwnaniu z osobami, u ktérych wystepowaty wytgcz-
nie objawy depresyjne, zwiekszata ryzyko utrzymywa-
nia sie objawow psychopatologicznych zaréwno po
6 (47% vs. 30%, p = 0,01), jak i po 12 miesigcach
(49% vs. 32%, p < 0,001) obserwadiji.

Jak dowiedziono w badaniach, wyniki leczenia depre-
sji s tym gorsze, im wieksze jest nasilenie choroby
somatycznej oraz im wiecej narzaddw jest objetych
chorobg [27]. Obecnos¢ choroby somatycznej zmniej-
sza ponadto skutecznos¢ leczenia podtrzymujacego
i wigze sie z wysokim wskaznikiem nawrotow depresji
[21-23, 28].

Kolejnym, negatywnym skutkiem wspdtwystepowania
depresji i schorzen somatycznych jest znaczaco wy-
zszy wskaznik samobdjstw w poréwnaniu z populacjg
0g6lng. Ryzyko samobdjstwa jest szczegdlnie wyso-
kie, w przypadku gdy depresja towarzyszy takim scho-
rzeniom, jak: AIDS, nowotwory ztosliwe, plasawica
Huntingtona, stwardnienie rozsiane, uszkodzenie rdze-
nia kregowego, choroba wrzodowa, toczen trzewny
czy tez kazda przewlekia choroba somatyczna zwig-
zana z kalectwem lub uporczywym boélem [29, 30].
Do niekorzystnych konsekwencji wspétchorobowosci
depresji i choréb somatycznych nalezy réwniez
zaliczy¢: 1) tendencje do pozostawania w roli chore-
go, 2) trudnosci rehabilitacyjne; 3) pogorszenie su-
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biektywnej jakosci zycia, 4) pogorszenie ogdlnej spraw-
nosci fizycznej [9].

Problemy diagnostyczne

Rozpoznawanie zaburzen depresyjnych u pacjentéw cier-
pigcych na powazne schorzenia somatyczne jest utrud-
nione zaréwno ze wzgledu na koniecznos¢ réznicowa-
nia z reaktywnymi stanami emocjonalnymi, wynikajgcy-
mi z koniecznosci przystosowania sie do choroby, jak
i na oszacowanie przyczyn niespecyficznych objawdw
fizycznych [31]. Takie objawy, jak: zmeczenie, bezsen-
nos¢, brak apetytu, chudniecie, moga by¢ pochodna za-
réwno choroby somatycznej, jak i zaburzen nastroju.
W kilku badaniach wykazano znaczne réznice pomie-
dzy populacja pacjentéw z depresjg leczonych psy-
chiatrycznie a populacja 0séb cierpigcych na choroby
somatyczne, u ktérych rozpoznano depresje. Pacjenci
oddziatéw somatycznych byli starsi, bez obcigzenia
chorobami afektywnymi w rodzinie i depresji w wy-
wiadzie, ich objawy depresyjne byty mniej nasilone,
nie stwierdzono tendencji do czestszego wystepowa-
nia depresji u kobiet [32-34]. Wedtug Moffica i Pay-
kela [34] martwienie sie o swoje zdrowie, zaburzenia
snu i utrata apetytu, jakkolwiek czeste wsrdd chorych
somatycznie, réznicujg osoby depresyjne od niedepre-
syjnych. Te fizyczne objawy stanowig pewne kontinu-
um i sg wyraznie bardziej nasilone przy wspétistnieja-
cej depres;ji [33].

Z drugiej strony sytuacja choroby somatycznej i stresu
zwigzanego z planowanym zabiegiem moze wyzwa-
la¢ objawy tak zwanego zespotu chorobowego, cha-
rakteryzujacego sie miedzy innymi zaburzeniami kon-
centracji uwagi, bezsennoscia, brakiem checi do kon-
taktéw z innymi ludZmi, zmeczeniem, zmniejszonym
apetytem, anhedonig, co pod wieloma wzgledami przy-
pomina depresje [35]. Dlatego rozpoznanie zaburzen
depresyjnych u chorych cierpigcych na powazne scho-
rzenia somatyczne wymaga szczegolnej uwagi.
Czestym btednym przekonaniem, pokutujacym zaréw-
no wsrdd personelu medycznego, jak i wsréd cho-
rych, jest twierdzenie, ze objawy depresyjne stanowia
»normalng” reakcje na chorobe somatyczng [36] oraz
przypisywanie winy za zte samopoczucie raczej sta-
nowi fizycznemu pacjenta i zazywanym lekom [17].
Prawidfowe rozpoznanie zaburzen depresyjnych
wspdtwystepujacych z powaznym schorzeniem soma-
tycznym bywa trudne ze wzgledu na ich mato charak-
terystyczny obraz, z dominacjg objawoéw somatycz-
nych i matym nasileniem typowych objawoéw ,, psycho-
logicznych”.

Warto zwréci¢ uwage, ze taki ,,somatyczny” obraz
zaburzen psychicznych moze wynikac ze specyfiki re-

lacji pacjent-lekarz. Chorzy sg przyzwyczajeni do py-
tan o ich dolegliwosci fizyczne, tylko takie skargi sg
uznawane za istotne i warte zainteresowania. Ze strony
pacjentéw nie ma nawyku méwienia o swoich emocjach,
natomiast ze strony lekarzy — pytania o nie. Koncentro-
wanie sie na przezywaniu réznych negatywnych stanéw
emocjonalnych uchodzi za co$ wstydliwego, niewtasci-
wego. Z tego wynika z jednej strony opdznione rozpo-
znawanie zaburzen depresyjnych, a z drugiej — soma-
tyzacja objawdw psychopatologicznych [9)].
Sugerowane przez niektérych autoréw [37] wytgczenie
objawdw fizycznych (np. uczucia zmeczenia, bezsenno-
$ci, braku apetytu, spadku masy ciata) i ocenianie zabu-
rzeh depresyjnych u chorych somatycznych tylko na pod-
stawie symptomodw afektywno-poznawczych, wydaje sie
nieuzasadnione. Warto zauwazy¢, ze wielu pacjentow
psychiatrycznych nie jest wolnych od schorzen soma-
tycznych i trudno bytoby ustali¢, jak powazne ma byc to
schorzenie, aby stosowac inne, zawezone kryteria roz-
poznawania depresji. Wytgczenie objawdw somatycz-
nych doprowadzitoby ponadto to tego, ze nie bytaby
rozpoznawana duza grupa zaburzen depresyjnych,
w ktérych dominuja symptomy fizyczne [31, 38].
Rozpoznawanie depresji musi sie opiera¢ na badaniu
chorego, kontakcie z nim i wnikliwej ocenie jego sta-
nu psychicznego oraz probleméw psychologicznych.
Warto réwniez wzig¢ pod uwage analize dodatkowych
czynnikéw, takich jak na przyktad depresyjny styl my-
Slenia (np. pesymistyczne tresci pojawiajace sie w oce-
nie siebie, otoczenia, sytuacji zyciowej pacjentéw) czy
tez subiektywna jako$¢ zycia [9].

Patofizjologia

Wzajemne, negatywne oddziatywania pomiedzy zabu-
rzeniami depresyjnymi a schorzeniami somatycznymi
majg wielopoziomowy charakter. Typowe dla obrazu
depresji trudnosci decyzyjne, problemy motywacyjne,
tendencja do izolowania sie od otoczenia, zaburzenia
koncentracji uwagi i pamieci czy zanizone poczucie
wiasnej wartosci wigza sie z ryzykiem pogorszenia
wspotpracy lekarz—pacjent, przejawiajaca sie: nieregu-
larnoscig wizyt, nieregularnoscig przyjmowania lekdw,
niestosowaniem sie do zalecen, zaburzeniami odzy-
wiania. Podobne, negatywne skutki mogg za soba
pociggac dolegliwosci zwigzane z chorobg soma-
tyczna, takie jak meczliwos¢, bél czy inne ucigzliwe
dolegliwosci, zaburzajgce aktywnos¢ fizyczng i inte-
lektualng pacjenta [27, 28, 39].

Gorsze rokowanie co do leczenia i przebiegu, wspot-
wystepujacych ze sobg, depresji i choroby somatycz-
nej moze réwniez wynikac z niekorzystnych — farma-
kodynamicznych i/lub farmakokinetycznych — inter-
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akqji zachodzacych pomiedzy lekami przeciwdepresyj-
nymi a preparatami przepisywanymi przez lekarzy in-
nych specjalnosci. Interakcje takie mogg skutkowac
spadkiem skutecznosci leczenia, wystgpieniem niebez-
piecznych powiktan czy tez pojawieniem sie nasilo-
nych objawéw niepozadanych, sktaniajacych pacjen-
ta do przerwania leczenia [40].

Kolejnym, niezwykle istotnym obszarem niekorzystne-
go oddziatywania depresji i choréb somatycznych sg
zjawiska patofizjologiczne zachodzace w organizmie.
Licznym schorzeniom somatycznym towarzyszy ogél-
noustrojowa aktywacja ukfadu immunologicznego,
pociggajgca za soba wzrost stezenia cytokin proza-
palnych. Przyktadem tego moga byc: infekcje, proce-
sy autoimmunologiczne, choroba niedokrwienna ser-
ca, miazdzyca, nadcisnienie, cukrzyca czy przewlekfa
obturacyjna choroba ptuc [41-47].

Jak wiadomo, eksperymentalne podanie, drogg po-
zajelitowa, interleukin (np. IL-1, 2, 6), czynnika mar-
twicy guza (TNF, tumor necrosis factor) czy tez inter-
ferondéw (INF) wigze sie z pojawieniem sie tak zwanego
zespotu chorobowego, na ktéry sktadajg sie zaréwno
ogdlne niespecyficzne objawy choroby somatycznej
(wzrost temperatury, uczucie ostabienia i rozbicia, bdle
stawowe itp.), jak i objawy wykazujace znaczace po-
dobienstwo z obrazem psychopatologicznym depre-
sji (anhedonia, zmeczenie, brak apetytu, problemy
z koncentracjg, brak checi do kontaktéw z innymi, za-
burzenia snu). Co wiecej, kuragji interferonowej, sto-
sowanej w wirusowych zapaleniach watroby czy
w stwardnieniu rozsianym, bardzo czesto towarzysza
nasilone objawy depresyjne, z myslami i tendencjami
samobdjczymi wigcznie [35].

Depresjotwdrcze dziatanie cytokin prozapalnych wy-
nika z ich bezposredniego oddziatywania ze struktu-
rami i ukfadami osrodkowego uktadu nerwowego,
powigzanymi z etiologig zaburzen afektywnych. In-
terleukiny IL-1, IL-6 oraz TNFa majg zdolnos¢ do sty-
mulagji osi uktad limbiczny-podwzgoérze—przysadka—
—-nadnercza zaréwno na poziomie podwzgdrza, jak
i przysadki. Skutkiem ich dziatania w osrodkowym ukta-
dzie nerwowym sa ponadto: zmiana metabolizmu
monoamin w hipokampie i podwzgdrzu oraz hamo-
wanie proceséw ujemnego sprzezenia zwrotnego osi
stresu poprzez modulacje receptorow glukokortyko-
idowych [35, 48-50].

W przebiegu duzej depresji obserwuje sie liczne oznaki
ogolnoustrojowej aktywacji uktadu immunologiczne-
go, typowej dla reakcji zapalnych. Nalezg do nich mie-
dzy innymi: 1) wzrost osoczowego stezenia cytokin
pozapalnych IL-18, IL-6, INFy, TNFe; 2) spadek steze-
nia negatywnych biatek ostrej fazy (albuminy i trans-

feryny); 3) wzrost stezenia pozytywnych biatek ostrej
fazy (gtéwnie biatka C-reaktywnego [CRP, C-reactive
protein] i a1-AG); [51, 52].

W badaniach in vitro stwierdzono, ze leki przeciwde-
presyjne o ré6znych mechanizmach dziatania (tréjpier-
Scieniowe leki przeciwdepresyjne [TCA, tricyclic anti-
depressants], selektywne inhibitory wychwytu zwrot-
nego serotoniny [SSRI, selective serotonin reuptake
inhibitor], wenlafaksyna, moklobemid, trazodon) oraz
lit maja dziatanie immunomodulujace. Powodujg one
spadek wartosci osoczowego wspotczynnika INFy/IL-10
na drodze hamowania syntezy prozapalnego INFy
i/lub indukcji syntezy antyzapalnej IL-10 [53, 54]. Co
istotne, stwierdzany w ostrej fazie depresyjnej zna-
czacy wzrost stezenia IL-6, TNF i CRP ulega normaliza-
¢ji, w trakcie ustepowania objawdw 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, majace istotny wplyw na poprawe obja-
wéw depresyjnych. Biorgc pod uwage wykazywang
w wielu metaanalizach oraz badaniach kontrolowa-
nych niezalezng od mechanizméw dziatania, poréw-
nywalng skutecznosc¢ lekéw przeciwdepresyjnych, pod-
stawowymi kryteriami doboru leku przeciwdepresyj-
nego u pacjenta cierpigcego na chorobe somatyczna
powinny by¢: 1) profil bezpieczenstwa, 2) wzgledne
i bezwzgledne przeciwwskazania do stosowania leku
w danych chorobach somatycznych, 3) potencjalne
ryzyko interakcji z innymi preparatami otrzymywany-
mi przez pacjenta, 4) profil objawéw ubocznych, kto-
re pacjent, przy juz istniejgcych objawach choroby so-
matycznej, bedzie w stanie zaakceptowad.

Na przyktad, zastosowanie TCA w padaczce, jaskrze,
chorobach kardiologicznych (zaburzenia przewodnic-
twa, niewydolnos¢ lewokomorowa) bedzie sie wigza-
to z wysokim ryzykiem powaznych powiktan. W cu-
krzycy istotnym utrudnieniem moze by¢ dziatanie hi-
poglikemizujace fluoksetyny, podwyzszanie stezenia
glukozy przez TCA czy tez wzrost apetytu towarzy-
szacy terapii mirtazaping i TCA [56-59].

Przy doborze leku przeciwdepresyjnego nalezy réw-
niez bra¢ pod uwage mozliwos¢ dodatkowego ko-
rzystnego wptywu na objawy choroby somatyczne;.
Wiele lekdw przeciwdepresyjnych wykazuje znaczgce
dziatanie przeciwbdélowe — w neuropatiach (TCA,
wenlafaksyna), w fibromialgii (TCA, milnacipran, mir-
tazapina), w napieciowych bolach gtowy (mirtazapina,
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wenlafaksyna), w migrenach (TCA, wenlafaksyna); [58,
60-65]. Zastosowanie niektorych preparatow hamuja-
cych wychwyt zwrotny serotoniny (wenlafaksyna, SSRI)
moze sie ponadto przyczyni¢ do redukgji uderzen go-
raca u kobiet z zaburzeniami hormonalnymi (w okresie
okotomenopauzalym oraz po ovariektomii [58].

Przy planowaniu farmakoterapii depresji w chorobach
somatycznych nalezy pamieta¢, ze najwieksze ryzyko
interakgji z lekami wystepuje w przypadku stosowa-
nia TCA, fluoksetyny (8-adrenolityki, leki antyarytmicz-
ne, antagonisci wapnia) i fluwoksaminy (teofilina, kar-
bamazepina, walproinian). Zaréwno TCA, jak i leki
z grupy SSRI moga w sposéb znaczacy nasila¢ dziata-
nie lekéw przeciwzakrzepowych takich jak warfaryna
czy acenokumarol. Dziatanie hamujace aktywacje pty-
tek, wykazywane w przypadku SSRI, wigze sie ze zwiek-
szeniem ryzyka krwawien z przewodu pokarmowego
u pacjentéw otrzymujacych niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne. Ponadto zastosowanie wszystkich prepa-
ratow z grupy SSRI wigze sie ze znaczacym ryzykiem
zespotu serotoninowego w przypadku ich zestawie-
nia z: opiatami, tramadolem, tryptanami przeciwmi-
grenowymi, selegiling [57, 58, 66, 67].

Na podstawie dotychczasowych doniesien oraz analizy
wiasciwosci farmakokinetycznych mozna stwierdzi¢, ze
sposrod lekdw przeciwdepresyjnych najmniejszym ryzy-
kiem interakgji, w przypadku pacjentéw poddawanych
polipragmazji, sa obarczone: milnacipran, mirtazapina,
mianseryna, s-citalopram, citalopram i sertralina.

Rola psychoterapii w przypadku wspéfistnienia
depresji i choroby somatycznej

Zastosowanie technik terapeutycznych u pacjentéw
depresyjnych cierpigcych na chorobe somatyczng moze
przynies¢ istotne korzysci. Po pierwsze, chorzy ci to
najczesciej osoby z depresjg o lekkim i srednim nasile-
niu, a wiec te, dla ktérych psychoterapia jest wrecz
idealng propozycja. Psychoterapia moze sie okazac
pomocha W rozwigzywaniu innych, poza obnizeniem
nastroju, problemoéw. Zaburzeniom depresyjnym w tej
grupie pacjentdw najczesciej towarzysza objawy le-
kowe, obnizona tolerancja stresu, trudnosci adapta-
cyjne, nieprawidtowe nawyki i wzorce zachowan (np.
palenie tytoniu, wrogos¢, zycie pod presjg czasu), na
ktére farmakoterapia nie ma znaczgcego wptywu.
U znacznej czesci pacjentéw cierpigcych na powazng,
przewlektg chorobe somatyczng objawy depresyjne
maja charakter reaktywny. Chorzy z problemem ada-
ptacji do chronicznego schorzenia fizycznego moga
odnies¢ wieksza korzys¢ z opieki psychologicznej i in-
terwencji o charakterze psychospotecznym niz z far-
makoterapii [68].

Przewlekia choroba somatyczna, wigzaca sie z wielo-
ma ograniczeniami i niedogodnosciami, mogaca tak-
ze stanowic zagrozenie zycia, jest dla kazdego czfo-
wieka powaznym stresem zyciowym. Reykowski pod-
kredla, ze najwazniejszy efekt kalectwa lub ciezkiej
choroby polega na tym, ze ten typ stresu moze dezor-
ganizowac orientacje co do mozliwosci i wartosci,
naruszajgc tym samym obraz wiasnej osoby [69].
Nieumiejetnos¢ radzenia sobie z chorobg i sytuacjami
stresowymi moze by¢ rozpatrywana jako cecha cha-
rakterystyczna pacjentdw z chorobami somatycznymi
[70]. Analiza schematéw poznawczych zwraca uwa-
ge na pojawiajace sie czesto tematy zagrozenia i utra-
ty. Ujawniaja sie one w myslach automatycznych pa-
cjenta, przy ktérych mozna identyfikowac btedy prze-
twarzania informagji (np. arbitralne wnioskowanie co
do stanu zdrowia na podstawie niepetnych, przypad-
kowo zastyszanych informacji; personalizacja— , pod-
czas ostatniego badania lekarz miat smutng mine”;
generalizacja — ,nie mam juz kontroli nad moim
zyciem”). Tego typu myslenie czyni pacjenta bezbron-
nym wobec obcigzen zwigzanych z chorobg [68].

W poprawieniu umiejetnosci radzenia sobie z dolegli-
wosciami fizycznymi pomocne mogg sie okazac stra-
tegie poznawcze. W terapii nalezy zwréci¢ uwage
miedzy innymi na takie zasady postepowania, jak:
1) potozenie nacisku na wspotprace pacjenta i terapeuty
(wzmocnienie wiary pacjenta w jego kompetencje
i mozliwosci, promowanie aktywnej postawy); 2) po-
tozenie nacisku na zwigzek terapeutyczny (pacjenci
czesto skarza sie na dehumanizacje medycyny oraz
brak empatii, zrozumienia i dostepnosci ze strony le-
karzy); 3) analiza odbioru przez pacjenta choroby
i zwigzanych z nig wydarzen i trudnosci (,,co oznacza
dla ciebie zachorowanie i jakie ma ono znaczenie dla
twojego obecnego i dalszego zycia”), pozwalajgca na
rozpoznanie dysfunkcjonalnych schematoéw i przeko-
nan, utrudniajacych radzenie sobie z dolegliwosciami
fizycznymi; 4) sporzadzenie listy aktualnych objawoéw
i problemoéw z gradacja ich waznosci i ucigzliwosci;
5) analiza historii zycia pacjenta pod katem dotych-
czasowych sposobdw radzenia sobie z réznymi trud-
nymi sytuacjami w przesztosci; 6) podkreslanie moc-
nych stron pacjenta; 7) planowanie zadan domowych,
stopniowe stawianie pacjentowi realistycznych celéw
oraz stosowanie strategii ,matych krokdw”; 8) uczenie
strategii radzenia sobie z negatywnymi emocjami (np.
za pomocg relaksacji); 9) wykorzystanie wsparcia ze stro-
ny innych pacjentéw z podobnymi problemami [68].
Kolejnym problemem w grupie pacjentdw cierpigcych
na schorzenia somatyczne wspdtwystepujace z obja-
wami depresji jest trudnos¢ zmiany stylu zycia i po-
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dejmowania zachowan prozdrowotnych i rehabilita-
cyjnych. Trudno jest znalez¢ jednoznaczng przyczyne
tego zjawiska. Wydaje sie jednak, ze mozna wyod-
rebni¢ kilka wspdtwystepujgcych ze sobg czynnikow,
na przyktad: 1) btedne przekonania pacjenta; 2) brak
odpowiedniej informagji ze strony personelu medycz-
nego; 3) brak wsparcia i wspdtpracy ze strony rodzi-
ny. Wszystkie te czynniki moga sie stac¢ celem inter-
wengji terapeutycznych [68].

Btedne przekonania pacjenta mogg dotyczy¢ samego
procesu chorobowego. Pacjent moze na przyktad nie
rozumiec istoty choroby, rokowania, roli, jakg on sam
odgrywa w procesie leczenia. Podejmowane interwen-
cje terapeutyczne powinny wiec obejmowac jak naj-
wczesniejsze omdwienie z pacjentem symptomaow kli-
nicznych choroby w celu zredukowania btednych wy-
obrazen, oméwienie oczekiwan pacjenta co do przy-
sztosci i wskazanie na potrzebe aktywnego uczestnic-
twa w leczeniu, nauczenie chorego dostrzegania skut-
kow réznych zachowan [71]. Podczas terapii zwraca
sie rowniez uwage, ze poczucie catkowitego braku
kontroli nad chorobg i zyciem wynika z btedu mysle-
nia — nadmiernej generalizacji, pokazujac obszary,
ktére mozna i ktérych nie mozna kontrolowa¢. Waz-
nym aspektem, wzmacniajgcym motywacje do podej-
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