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1. Wstęp 

1.1.Zaburzenia afektywne     

1.1.1. Epidemiologia zaburzeń afektywnych  

Na przestrzeni  kilkunastu lat obserwuje się stały wzrost zachorowalności na choroby 

afektywne na całym świecie. Zaburzenia depresyjne, które odróżnia się od wahań nastrojów 

czy depresyjnych odpowiedzi na przykre wydarzenia życiowe, dotykają według Światowej 

Organizacji Zdrowia (World Health Organization, WHO), ok. 350 mln osób na świecie. W 

Polsce liczbę chorych szacuje się na 1,2-1,5 mln osób. W 2011 roku depresja stanowiła 

czwarty najpoważniejszy problem zdrowotny na świecie. Jednak WHO przewiduje, iż w 2020 

roku depresja będzie drugą, po niewydolności krążenia, najczęściej diagnozowaną chorobą, a 

w 2030 roku wysunie się na prowadzenie, obejmując 6,4% wszystkich zachorowań. Za nią 

znajdą się takie schorzenia jak zawał mięśnia sercowego, skutki wypadków drogowych, cho-

roby sercowo-naczyniowe oraz przewlekła choroba obturacyjna płuc [1,2,3]. 

Liczne badania wskazują, iż globalnie chorobowość roczna na depresję wynosi 6-12%. 

Według autorów piątej edycji Klasyfikacji Chorób i Zaburzeń Psychotycznych Amerykań-

skiego Towarzystwa Psychiatrycznego (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-

ders, DSM-V) w ciągu roku rozpowszechnienie zaburzeń depresyjnych w USA wynosi około 

7%. Należy jednak zwrócić uwagę na czynniki, różnicujące częstość występowania depresji u 

mieszkańców Stanów Zjednoczonych, do których należą: odmienność kulturowa i etniczna, 

długość pobytu w Stanach oraz średnie roczne dochody. Największy odsetek depresji mają 

Amerykanie latynoskiego pochodzenia. Większe ryzyko zachorowania na depresję oraz cięż-

szy i dłuższy jej przebieg w porównaniu z osobami białymi, charakteryzuje Afroamerykanów, 

a wśród nich tych pochodzących z Karaibów. Natomiast u Amerykanów azjatyckiego pocho-

dzenia częstość depresji utrzymuje się na poziomie 4,5-11,3% [4,5,6]. 

Najczęściej początek choroby dotyka osoby w wieku od 24 do 35 lat, choć badania prze-

prowadzone w tym zakresie prezentują różniące się od siebie wyniki. W badaniu Collabora-

tive Depression Study (CDS) średni wiek zachorowania ustalono na 29,6 lat. Badanie Epide-

miologic Catchment Area (ECA) określiło wiek zachorowania na 27,4, czyli o 2 lata wcze-

śniej. Jeszcze niższy wiek wystąpienia choroby ustaliły badania National Comorbidity Survey 

Replication (NCS-R), w wyniku których podano, iż jest to 26. rok życia. Około 25% pacjen-

tów doświadczy w swoim życiu więcej niż 3 epizodów depresji, a 50 % chorych swój pierw-

szy epizod depresyjny przeżyje w wieku 20-50 lat [16-22]. 
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Przypuszcza się, że częstość występowania depresji jest dużo wyższa niż podają oficjalne 

dane statystyczne. Dzieje się tak, ponieważ duża grupa pacjentów prezentuje inne niż kla-

syczne objawy depresji i trudno jest ich od razu zdiagnozować według określonych kryteriów 

obowiązujących na świecie klasyfikacji. U tych osób najczęściej na pierwszy plan wysuwają 

się objawy somatyczne, lęk albo zaburzenia snu (bezsenność). Pacjenci skarżą się na bóle 

zamostkowe, przewlekłe zaparcia lub biegunki, zespół niespokojnych nóg, przewlekłe bóle 

głowy, bóle mięśniowe i stawowe, uczucie ciągłego zmęczenia. Dodatkowo w praktyce czę-

sto chorobie tej towarzyszy nadużywanie substancji psychoaktywnych i zaburzenia 

osobowości [33].  

1.1.2. Etiologia zaburzeń depresyjnych 

Rola czynników genetycznych 

Badania bliźniąt pokazują, że odziedziczalność choroby afektywnej dwubiegunowej 

(ChAD) wynosi 80-90%, natomiast choroby afektywnej jednobiegunowej (ChAJ) mieści się 

w granicach 33-44%. W populacji ogólnej w Europie zachorowalność na ChAD szacuje się 

na 1%, natomiast w przypadku ChaJ sięga ona 17%. Porównanie danych z badań populacji 

ogólnej i badań nad bliźniętami skłania do postawienia wniosku, iż udział podłoża genetycz-

nego w wystąpieniu chorób jest istotny [44]. 

Podkreślić należy, że mechanizm dziedziczenia zaburzeń afektywnych nie jest do końca 

określony. Jednakże badacze zajmujący się tym zagadnieniem skłaniają się ku modelowi wie-

logenowemu, oznaczającemu współdziałanie wielu genów, które wchodzą jednocześnie w 

interakcję ze środowiskowymi czynnikami ryzyka. Obecnie prowadzone są badania w kie-

runku wyznaczenia genów, które są odpowiedzialne za występowanie konkretnych podgrup 

objawów klinicznych, charakterystycznych dla danej choroby afektywnej. W kręgu zaintere-

sowań badaczy są przede wszystkim geny odpowiedzialne za funkcjonowanie układów sero-

toninergicznego, noradrenergicznego oraz dopaminergicznego, geny odpowiadające za funk-

cjonowanie określonych transporterów katecholamin i geny związane z funkcjonowaniem osi 

przysadkowo-podwzgórzowo-nadnerczowej, geny związane przekazywaniem sygnału we-

wnątrzkomórkowego, geny związane z plastycznością neuronalną, migracja neuronów oraz 

synaptogenezą. Ponadto bada się również genetykę układów GABA-ergicznych i glutamater-

gicznych.  

W kręgu zainteresowań badaczy, zajmujących się analizą czynników genetycznych leżą-

cych u podstaw predyspozycji do wystąpienia określonych zaburzeń afektywnych, znajduje 



 

5 

się polimorfizm pojedynczego nukleotydu (Single Nucleotide Polymorphism, SNP). Jest to 

zjawisko zmienności sekwencji DNA, które polega na zmianie pojedynczego nukleotydu 

(dwupierścieniowej puryny - adeniny lub guaniny, jednopierścieniowej pirymidyny – cytozy-

ny lub tyminy) na inny pojedynczy nukleotyd.  Polimorfizm odpowiada za 90% zmienności 

genetycznej w genomie. Podkreślić należy, iż aby zmiana DNA była uznana za polimorfizm 

częstość jej występowania w populacji musi być minimum równa 1%. Stąd ważna jest liczeb-

ność populacji, na której prowadzone są badania. Mała grupa badanych obciążona jest ryzy-

kiem otrzymania wyników fałszywie pozytywnych [48]. 

Badania genów odpowiedzialnych za funkcjonowanie układu serotoninergicznego kon-

centrują się głównie na związku genów kodujących transporter serotoninowy, receptory ukła-

du serotoninergicznego 5-HT1A, 5-HT2A, 5-HT1B oraz hydroksylazę tryptofanu. 

Neurobiologia depresji 

Za poszczególne objawy obserwowane w zaburzeniach afektywnych odpowiedzialne są 

różne części mózgu takie jak kora przedczołowa, hipokamp, jądro półleżące, podwzgórze, 

prążkowie czy jądra podstawy. Komunikacja pomiędzy wymienionymi strukturami mózgu 

następuje za pomocą neuroprzekaźników: serotoniny (5-HT), noradrenaliny (NA) i dopaminy 

(DA). Zastosowanie farmakoterapii normalizującej poziom neuroprzekaźników w mózgu 

m.in. leków klasy selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny czy blokują-

cych transportery noradrenaliny, wywołuje poprawę funkcjonowania pacjentów cierpiących 

na zaburzenia depresyjne. Stąd też wniosek badaczy dotyczący neurochemicznych podstaw 

chorób afektywnych i sformułowania monoaminergicznych koncepcji ich patogenezy.  

Układ serotoninergiczny ma wpływ na regulację nastroju, snu, apetytu, temperatury oraz 

libido. Wpływają również na funkcjonowanie osi podwzgórzowo- przysadkowo – nadner-

czowej. Swoją aktywność układ serotoninergiczny reguluje za pomocą licznych receptorów 

postsynaptycznych oraz autoreceptorów [35]. 

Układ noradrenergiczny odpowiedzialny jest za funkcjonowanie osi stresu. Bierze także 

udział w reakcjach lękowych, wpływa na napęd, emocje oraz motywację. W korze przedczo-

łowej wzrost poziomu noradrenaliny powoduje również wzrost stężenia dopaminy  i działa 

aktywizująco i  przeciwdepresyjnie [36,37]. 

Układ dopaminergiczny biegnący od okolicy brzusznej nakrywki do jądra dwuznacznego 

oraz kory mózgowej jest kluczowy ze względu na swoją modulacyjną rolę w wykonywaniu 

zadań ukierunkowanych na cel oraz zachowaniach popędowych [38]. Spadek aktywności 
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dopaminergicznej w szlakach mezolimbicznym i mezokortykalnym skutkuje spadkiem funk-

cji poznawczych, motorycznych oraz wpływa na poczucie szczęścia i przyjemności [36,37]. 

Podstawowym neuroprzekaźnikiem pobudzającym ludzki mózg jest glutaminian. Aż 60% 

neuronów w OUN, w tym wszystkie korowe neurony piramidowe i neurony wzgórza, opiera-

ją na nim swoje działanie. Natomiast 40% wszystkich połączeń synaptycznych w mózgu two-

rzą zakończenia neuronów glutamanergicznych. W przypadku choroby depresyjnej jednobie-

gunowej jak i dwubiegunowej stwierdza się zmniejszenie ekspresji podjednostki NR1 recep-

tora dla glutaminianu – NMDA [39]. Badania na zwierzętach wykazały, iż pozbawienie genu 

dla podjednostki NR2A receptora NMDA wpływa na obniżenie poziomu lęku i poprawę w 

zakresie objawów depresyjnych [40]. 

Rola czynników środowiskowych i społecznych w etiologii depresji 

Depresja jest jedną z najbardziej inwalidyzujących chorób. Powszechnie wiadomo rów-

nież, iż w patogenezie zaburzeń afektywnych rolę odgrywają zarówno czynniki neurobiolo-

giczne, genetyczne, jak i środowiskowe. Przeprowadzona przez Sulliva metaanaliza 5 badań 

wykazała jednak, iż udział czynników genetycznych w pojawieniu się ChAJ wynosi 37%, co 

oznacza ich  umiarkowany wpływ. Okazało się także, iż na powstanie zaburzenia bardzo mały 

wpływ mają powszechne czynniki środowiskowe. Znaczącą rolę w etiologii zaburzeń afek-

tywnych odgrywają natomiast indywidualne czynniki środowiskowe, gdyż wkład wynosi aż 

63% [77]. 

Około 50% pierwszych w życiu epizodów depresji poprzedza wystąpienie wydarzeń ży-

ciowych negatywnie odczuwanych i interpretowanych przez pacjentów. Opracowane przez 

naukowców listy traumatyzujących zdarzeń są zazwyczaj obszerne, należy jednak pamiętać, 

by rozpatrywać je w odniesieniu do indywidualnej sytuacji pacjenta, na tle cech jego osobo-

wości i doświadczeń życiowych.  

Do innych czynników predysponujących do wystąpienia epizodu depresyjnego wymienia 

się także przewlekłe choroby somatyczne, w tym cukrzycę, stwardnienie rozsiane, choroby 

nowotworowe, zawał mięśnia sercowego, udar mózgu, otyłość, padaczka, nadużywanie alko-

holu lub innych substancji psychoaktywnych [79]. 

Również wydarzenia pozytywne, które często wiążą się z odniesieniem sukcesu przy jed-

noczesnym obciążeniu stresowym związanym z nową sytuacją, mogą wpływać na pojawienie 

się objawów depresyjnych. Do takich wydarzeń można zaliczyć awans w pracy i związane z 

nim obawy o swoje umiejętności i możliwości wywiązania się z innych niż dotychczasowe 
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obowiązków czy dostosowanie się do nowych warunków po zmianie miejsca zamieszkania 

[78].  

Problematykę stresu jako przyczyny wystąpienia zaburzeń depresyjnych można rozpatry-

wać zarówno w kategorii wymienionych już jednorazowych sytuacji wywołujących napięcie 

oraz nieprzyjemne stany emocjonalne, jak również w aspekcie sytuacji permanentnej, oddzia-

ływującej na osobę przez długi okres czasu.  Dowiedziono, że przewlekłe sytuacje stresowe 

nie tylko wpływają na stan emocjonalny pacjentów, ale też powodują zmiany w neurochemii 

mózgu. Ponadto przewlekły stres wpływa na spadek poziomu serotoniny, zmiany gęstości 

receptorów układu serotoninergicznego, zwiększenie poziomu glutaminianu, oraz obniżenie 

stężenia BDNF (brain derived neurotrophic factor). Wspomnieć należy, iż to właśnie geny 

kodujące BDNF są genami kandydującymi dla wyjaśnienia etiologii depresji. 

1.2. Symptomatologia zaburzeń afektywnych 

Choroby afektywne stanowią grupę zaburzeń o endogennej etiologii. Zmiany biochemicz-

ne w mózgu warunkowane genetycznie w połączeniu z działającymi czynnikami środowi-

skowymi, prowadzą do rozwoju choroby i nasilenia jej objawów.  

1.2.1.  Objawy zespołów depresyjnych 

Klasyfikacja chorób i zaburzeń psychotycznych Amerykańskiego Towarzystwa Psychia-

trycznego  (DSM – V) dla określenia depresji używa terminu „duża depresja”  (major de-

pression disorder). Jej odpowiednikiem w 10 wersji Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób 

(ICD – 10) jest określenie „epizod depresyjny” (depressive episode). Oba te terminy służą do 

opisywania zaburzeń depresyjnych typu endogennego, w których większość lub wszystkie 

objawy występują w takim nasileniu, iż są zauważalne przez chorego i jego otoczenie, a ich 

ocena kliniczna nie sprawia większych trudności specjalistom.  

Objawy te można podzielić na dwie kategorie. Pierwszą z nich stanowią objawy i cechy 

podstawowe, nazywane również osiowymi czy pierwotnymi, które determinują charaktery-

styczny kliniczny obraz depresji typu endogennego. Druga kategoria obejmuje natomiast ob-

jawy nieswoiste, czasem nazywane również wtórnymi, które występują także w innych zespo-

łach depresyjnych. 

Do podstawowych objawów depresji zalicza się obniżenie podstawowego nastroju, osła-

bienie tempa procesów psychicznych i ruchu (obniżenie napędu psychoruchowego) oraz za-

burzenia rytmów biologicznych [78].  
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Zaburzeniu ulega także rytm snu i czuwania. Pacjent skarży się na zmniejszenie ilości snu 

nocnego oraz jego spłycenie. Często budzi się w nocy i wybudza się wcześnie rano. Czasem 

zdarza się, szczególnie u pacjentów z ChAD, iż sen nocny nie ulega szczególnym zaburze-

niom, ale pojawia się jednocześnie zwiększona potrzeba snu (hipersomnia). Pacjenci dłużej 

śpią w nocy, a mimo tego są senni w ciągu dnia. Hipersomnia często współwystępuje z zaha-

mowaniem ruchowym. Zaburzenia rytmu okołodobowego wpływają na samopoczucie cho-

rych w ciągu dnia. Najgorzej pacjenci czują się w godzinach porannych, kiedy to objawy cho-

roby się zaostrzają. Ich stan poprawia się w ciągu dnia aż do wieczora, kiedy to czują się naj-

lepiej.  

W przypadku depresji prostej objawy występują w klasycznej postaci z typowym stop-

niem nasilenia. Na pierwszy plan wysuwa się obniżenie nastroju z uczuciem smutku i znie-

chęcenia do życia. Chory zgłasza też objawy somatyczne oraz problemy ze snem. W sferze 

psychomotorycznej zauważa niezbyt nasilone zahamowanie, choć jego aktywność wymagają-

ca złożonego działania jest obniżona. Lęk u tych pacjentów jest na niskim poziomie. Pojawia-

ją się jednak u nich myśli i próby samobójcze. 

1.2.2. Bezsenność szczególnym objawem depresji 

Lekarze psychiatrzy obserwują, że wielu pacjentów chorych na depresję, zgłasza problem 

bezsenności, który jest objawem tak mocno inwalidyzującym ich funkcjonowanie, iż poszu-

kują oni pomocy u specjalistów. Ponad 75% pacjentów depresyjnych skarżących się na bez-

senność, wskazuje, iż mają problemy z zaśnięciem, fragmentacją i spłyceniem snu oraz, że 

zbyt szybko się wybudzają. Taki sen nie daje wypoczynku, upośledza funkcjonowanie w cią-

gu dnia, gdyż pacjenci czują się wyczerpani i zmęczeni. Warto zauważyć, iż 5-10% pacjen-

tów depresyjnych cierpi na hipersomnię, która świadczy o atypowości depresji i jest silnym 

predyktorem zaburzenia dwubiegunowego [99].  

W obszarze leczenia depresji, oprócz zastosowania farmakoterapii, pojawił się również 

pomysł, by stan pacjentów, u których obserwuje się zmianę rytmu wydzielania melatoniny i 

obniżenie nocnego szczytu jej wydzielania, poprawić poprzez regulację rytmów okołodobo-

wych. Swoista „chronoterapia” mogłaby  polegać m.in. na zmianie codziennego rytmu dnia, 

poprawie higieny snu, wprowadzeniu regularnego wysiłku fizycznego oraz terapii behawio-

ralnej utrwalającej pozytywne zmiany w codziennym funkcjonowaniu. Dodatkowo wprowa-

dzić można fototerapię, która  korzystnie wpływa na zaburzenia depresyjne o niewielkim na-

tężeniu. Pokreślić należy, że samo podawanie melatoniny w przypadku dużej depresji okazało 

się być nieskuteczne [111]. 
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Bezsenność jest jednym z najczęstszych objawów rezydualnych depresji, występującym 

pomiędzy kolejnymi epizodami choroby aż u 39 % przypadków [112]. U pacjentów z obja-

wami rezydualnymi, które są istotnym czynnikiem ryzyka nawrotu depresji, kolejne nawroty 

choroby pojawiają się 3 razy szybciej w porównaniu z pacjentami, którzy osiągnęli pełną re-

misję [113]. Również ryzyko nawrotu choroby jest większe, gdy u pacjenta nadal występują 

zaburzenia snu. Pacjenci z zaburzeniami snu gorzej reagują na terapię psychologiczną, jej 

efektywność jest dużo mniejsza [114,115].  

1.2.3. Anhedonia – trudny do oceny i leczenia objaw 

Anhedonia to istotny objaw kliniczny będący osiowym objawem depresji. Termin ten 

został wprowadzony przez Theodule-Armand Ribota, francuskiego psychologa i filozofa w 

1896 roku. Definiuje się go jako obniżoną zdolność lub brak zdolności do odczuwania przy-

jemności. Odczuwanie przyjemności obejmuje głównie wymiar zmysłowy, cielesny oraz 

emocjonalny. Niekiedy pacjenci wyrażają się o anhedonii jako o braku odczuwania przyjem-

ności. Anhedonia jest więc rodzajem emocjonalnego „wypłycenia” lub „znieczulenia”. Pro-

blemom z empatią towarzyszą problemy z odczuwaniem jakichkolwiek emocji zarówno po-

zytywnych jak i negatywnych, choć w przypadku tych pozytywnych jest to najbardziej zau-

ważalne. Anhedonia jest jednym z osiowych objawów depresji i wtedy nazywamy ją 

anhedonią pierwotną. Może być również powikłaniem leczenia przeciwdepresyjnego i wtedy 

jest to anhedonia wtórna. Opisuje się w literaturze, że długofalowe stosowanie leków z grupy 

SSRI jak i SNRI może powodować anhedonię wtórną widoczną po okresie poprawy w remisji 

choroby. Anhedonia pierwotna jak i wtórna może być leczona. Należy pomyśleć w tym przy-

padku o zmianie leczenia farmakologicznego na leki o innym profilu receptorowym. W prak-

tyce klinicznej do oceny nasilenia anhedonii używa się skali SHAPS - Snaith-Hamilton Plea-

sure Scale. Jest to narzędzie przeznaczone do oceny odczuwania przyjemności które ocenia 

pacjent w ciągu ostatnich kilku dni. Skala jest 14 itemowa [116, 117].    

2. Aktywność fizyczna 

2.1. Problematyka ogólna aktywności fizycznej. 

 Aktywność fizyczna to integralna część życia każdego człowieka, niezbędna w proce-

sie kształtowania się dziecka, potem młodego człowieka i utrzymania jego dobrego samopo-

czucia w dalszych etapach życia. Jest bardzo ważnym warunkiem zdrowego stylu życia. Przez 

aktywność fizyczną można rozumieć wszelką aktywność ruchową która podejmowana jest 

celem poprawy swojej wydolności i ogólnej sprawności fizycznej. Sprzyja to poprawie samo-
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poczucia fizycznego jak i psychicznego i przyczynia się do zapobiegania chorób uważanych 

za cywilizacyjne.  Aktywność fizyczne jest więc niezbędnym elementem wpływającym na 

zdrowie i dobre samopoczucie zarówno fizyczne jak i psychiczne człowieka [119].  

Aktywność fizyczna może przybierać różne formy od normalnych codziennych ak-

tywności wykonywanych w środowisku domowym, zawodowym po ćwiczenia fizyczne. W 

przypadku profesjonalnego podejścia do sportu i aktywności fizycznej staje się ona pracą i 

źródłem utrzymania dla osoby podejmującej taką aktywność. Aktywność fizyczna to także 

podstawowy czynnik utrzymujący zdrowie danego człowieka i sprzyjający jego poprawie, a 

także istotny czynnik mający wpływ na zapobieganie wielu niekorzystnym chorobom, okre-

ślanym jako choroby cywilizacyjne np. otyłość, choroba niedokrwienna serca, choroba zwy-

rodnieniowa stawów, osteoporoza czy cukrzyca typu II [120,121,122,123,124]. 

Terminem związanym z aktywnością fizyczną jest sprawność fizyczna. Sprawność fi-

zyczna lub sprawność motoryczna jest determinowana aktywnością fizyczną. Jest to dość 

obiektywny marker aktywności fizycznej danej osoby. Zależy ona przede wszystkim od uwa-

runkowań wrodzonych związanych z płcią, budową ciała w tym aparatu ruchowego i mię-

śniowego. Na sprawność fizyczną ma wpływ również stan zdrowia somatycznego oraz psy-

chicznego. To wszystko wydaje się modyfikować prowadzony styl życia [125].  

Światowa organizacja Zdrowia (WHO - World Health Organisation ) definiuje nato-

miast sprawność fizyczną jako zdolność do efektywnego wykonywania pracy mięśniowej. 

Autorytety nauk o wychowaniu fizycznym podkreślają, że sprawność fizyczna to pojęcie kon-

trowersyjne [126]. Uważa się często, że sprawna fizycznie osoba jest zdolna do wykonywania 

pracy fizycznej. Pojęcie sprawności fizycznej definiują także Wolański i Petrizkova - "stosu-

nek energii wydatkowanej przez organizm do pobranej w postaci pożywienia i tlenu". Spraw-

ność rozumiana jest także jako zdolność dostatecznego przystosowania się do otoczenia co 

wymaga jak najmniejszych strat energii, czyli wydłużenia swej użyteczności" [127]. Spraw-

ność fizyczną warunkują zatem podstawowe cechy motoryczne takie jak siła, wytrzymałość, 

szybkość. Duże znaczenie odgrywa również koordynacja wzrokowo - ruchowa [128].  

Siła, wytrzymałość czy szybkość uwarunkowane są możliwościami kondycyjnymi i wydolno-

ściowymi podczas gdy koordynacja wynika przede wszystkim z możliwości ośrodkowego 

układu nerwowego i zdolności do przetwarzania odpowiedniej ilości informacji napływają-

cych z receptorów rozmieszczonych w układzie ruchowym i mięśniowym. W odniesieniu do 

wydolności fizycznej warto podkreślić, że jest to zdolność organizmu do wykonywania pracy 

fizycznej, długotrwałej, bez większych zmian w organizmie, które powodowałyby narastanie 
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procesu zmęczenia [129].  Wydolność fizyczna to zdolność organizmu do wykonywania mak-

symalnych wysiłków z jednoczesnym posiadaniem sprawnych mechanizmów fizjologicznych 

umożliwiających adaptowanie się do długotrwałego wysiłku i powodujących szybki powrót 

do stanu wyjściowego w czasie wypoczynku [126]. Na aktywność fizyczną należy zatem 

spojrzeć jak na złożony proces obejmujący wiele aspektów funkcjonowania człowieka. 

Oprócz wpływu na poprawę zdrowia somatycznego ma ona znaczny wpływ na zdrowie psy-

chiczne i w niektórych zaburzeniach psychicznych może odgrywać korzystną rolę.  

Metody pomiaru aktywności fizycznej. 

 W świetle danych literaturowych wyróżnia się cztery składowe aktywności fizycznej, 

które winny być uwzględniane przy pomiarach jej poziomu. Są to: rodzaj aktywności, czas 

trwania wyrażony w jednostkach czasu oraz intensywność wysiłku. Aktywność fizyczna i 

związany z nią wydatek energetyczny wchodzą w skład całodobowego wydatku energetycz-

nego organizmu człowieka. Przy czym dla wielkości wydatkowanej podczas wysiłku fizycz-

nego energii ważne są także okoliczności i motywy jego realizacji. Przykładowo są to warun-

ki atmosferyczne i środowiskowe, a także nastawienie emocjonalne ćwiczących osób (Ko-

złowski i  wsp. 1999, Haskell et. al., 2007). 

 Z uwagi na znaczenie aktywności fizycznej w profilaktyce niezakaźnych chorób 

przewlekłych, od wielu lat prowadzone są liczne badania populacyjne, z wykorzystaniem 

zróżnicowanych metod pomiarowych. Jednak ich wiarygodność pomiarowa budzi liczne kon-

trowersje [Plewa 2011].Biorąc pod uwagę zależność między dokładnością a łatwością wyko-

nywania pomiarów aktywności fizycznej, na pierwszym miejscu znajduje się kalorymetria 

bezpośrednia, zaś w dalszej kolejności metoda podwójnie znakowanej wody, kalorymetria 

pośrednia, pomiary tętna oraz kwestionariusze [Ekelund 2004]. 

2.2. Społeczne aspekty wysiłku fizycznego.  

Niewystarczająca aktywność fizyczna w społeczeństwa związana jest z pogorszeniem 

jego wskaźników zdrowotnych i zwiększa koszty opieki medycznej. Podkreślić należy, że 

związana jest z prawie 1.9 mln przedwczesnych śmierci wśród mieszkańców Ziemi. Ponadto 

aktywność fizyczna istotnie wpływa na zdrowie psychiczne człowieka. W dużym badaniu 

obejmującym grupę 16 tysięcy osób wykazano, że osoby cechujące się większą aktywnością      

Sądzi się, że wzrost zachorowalności na choroby cywilizacyjne jest wynikiem małej aktyw-

ności fizycznej. Mała aktywność fizyczna to również większe koszty opieki zdrowotnej zwią-

zane z chorobami cywilizacyjnymi. Pacjent z nadwagą lub otyłością wymaga około 44% 
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większych nakładów związanych z jego opieką zdrowotną niż osoba z masą ciała w granicach 

normy [138].  

         Liczne doniesienia naukowe pokazują, że tak zwany siedzący tryb życia może być przy-

czyną 9-16 % przedwczesnych zgonów. W Europie nawet do 60% populacji prowadzi siedzą-

cy tryb życia. Dane Amerykańskie istotnie wskazują, że zwiększenie aktywności powoduje 

obniżenie wskaźnika przedwczesnych zgonów z powodu chorób cywilizacyjnych [139].  

Wraz z wiekiem aktywność fizyczna się obniża. Niepokojącym zjawiskiem jest również obni-

żanie się aktywności osób starszych. Malejąca sprawność wraz z wiekiem uważana jest za 

ważny czynnik zwiększający ryzyko śmierci, obok nadciśnienia, palenia tytoniu czy hipercho-

lesterolemii. Podkreślenia wymaga fakt, że sprawność fizyczna obniża się wraz z wiekiem we 

wszystkich populacjach. W USA obserwuje się natomiast, że stopień ograniczania sprawności 

nie jest wszędzie taki sam. Wykazano bowiem, że ok. 40 % mężczyzn w wieku 25 lat jest w 

stanie wykonać odpowiednią dla swojego wieku aktywność fizyczną, o tyle dla 50 letnich 

mężczyzn odsetek ten spada do 20 % a dla 80 letnich wynosi  

10 %.  

      W przypadku Polski sprawność fizyczna w odniesieniu do poszczególnych grup wieko-

wych istotnie ulega zmniejszeniu w populacji osób starszych, a w przypadku populacji wiej-

skich jest zdecydowanie gorsza niż w miejskich. Niezbędnym wydaje się zatem monitorowa-

nie aktywności fizycznej w różnych populacjach. Jest to o tyle ważne, jeśli zwróci się uwagę 

na liczne obserwacje wskazujące na to iż aktywność fizyczna koreluje z ryzykiem przedwcze-

snej śmierci. Im mniejsza aktywność fizyczna tym większe ryzyko śmierci. Oczywiście na 

ryzyko przedwczesnego zgonu ma wpływ szereg czynników niemodyfikowalnych, ale w za-

kresie czynników modyfikowalnych aktywność fizyczna odgrywa kluczową rolę. W Narodo-

wym Programie Zdrowia w latach 2007 - 2015 jednym z celów operacyjnych było zwiększe-

nie poziomu aktywności fizycznej. W najbliższych latach również ten cel ma zostać 

utrzymany. Zwiększenie aktywności fizycznej i zachęcanie do wszelkiej aktywności niesie ze 

sobą relatywnie niskie koszty a istotnie wpływa na kondycję zdrowotną społeczeństwa.  

Należy podkreślić, że  na aktywność fizyczną ma wpływ wiek, płeć wykształcenie, zawód 

wykonywany przez daną osobę oraz dochody danej osoby [140, 141, 142, 143, 144,145].  

Osoby o wyższym statusie ekonomicznym prezentują zwykle większą aktywność fizyczną w 

czasie wolnym niż osoby o niższym statusie socjoekonomicznym co uwarunkowane może 

być rodzajem pracy który wykonują. Osoby o wyższych dochodach mają w codziennej pracy 
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niedobór aktywności, wiąże się ona z siedzącym trybem życia i poprzez aktywność fizyczną 

w czasie wolnym kompensują sobie niedobór ruchu. Odwrotnie u osób, których praca wiąże 

się z aktywnością fizyczną. One zwykle wykazują mniejszą potrzebę ruchu. O aktywności 

fizycznej decyduje również świadomość danej osoby o prozdrowotnej roli jaką odgrywa ruch. 

Nie do podważenia jest również aspekt ekonomiczny. Możliwości finansowe idą w parze z 

możliwościami podejmowania niektórych form aktywności które wiążą się z inwestycją fi-

nansową jaką należy ponieść by móc uprawiać określony sport.  

        Dobrym narzędziem do oceny aktywności fizycznej jest Międzynarodowy Kwestiona-

riusz Aktywności Fizycznej (International Physical Activity Questionnaires - IPAQ), który 

dość dobrze ocenia aktywność fizyczną danej osoby [Biernat E., Stupnicki R..,Gajewski K.A. 

2007]. Amerykańska Akademia Medycyny Sportu (American College of Sports Medicine, 

ACSM) podaje w swoich zaleceniach, że wysoka intensywność wysiłku fizycznego powinno 

się podejmować przez co najmniej 20 minut 3 x w tygodniu. Umiarkowana intensywność 

wysiłku to co najmniej 5 razy w tygodniu przez 30 minut dziennie. Taka intensywność wysił-

ku wtedy ma wyraźne prozdrowotne oddziaływanie.  

Istotnych informacji dotyczących aktywności społecznej w konkretnych populacjach 

dostarcza badanie Puciato i współpracowników o uwarunkowaniach aktywności fizycznej 

mieszkańców Katowic [146].  

      Podkreślenia wymaga fakt, że nie każda aktywność fizyczna może nieść pozytywne efek-

ty zdrowotne. W prospektywnym badaniu Norfolk wykazano istotnie statystyczny spadek 

ryzyka zgonu i wystąpienia chorób układu krążenia u osób, które są aktywnie fizycznie w 

pracy [26] natomiast w innych badaniach wykazano odwrotną korelację między aktywnością 

fizyczną związaną z pracą a śmiertelnością z przyczyn sercowo – naczyniowych [157, 158].   

Należy również zwrócić uwagę na problem aktywności fizycznej i otyłości. Gutierez-Fisac i 

wsp. wykazali, że aktywność fizyczna w pracy nie jest związana z otyłością, natomiast Fung i 

wsp. Stwierdzili, że jest związek między aktywnością fizyczną wykonywana w czasie wol-

nym od pracy a otyłością u tych osób [159, 160].  

     W badaniu opublikowanym przez Ruzic i wsp. stwierdzono, że wzrost aktywności fizycz-

nej w pracy nie jest związany z poprawą wydolności i ogólnej sprawności ponieważ jest to 

wysiłek o często nieadekwatnej, nienależytej aktywności i czasie trwania aby wywołać pozy-

tywne zmiany w organizmie.  Istnieje natomiast korelacja między aktywnością fizyczną w 

czasie wolnym od pracy a ogólną sprawnością fizyczną [161, 162].  
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2.3. Neurobiologiczne aspekty wysiłku fizycznego 

     Obecnie nikt już nie kwestionuje wysiłku fizycznego jako istotnego czynnika mającego 

wpływ na funkcjonowanie ośrodkowego układu nerwowego. Wysiłek fizyczny odpowiada 

bowiem za szereg zmian w zakresie metabolizmu i funkcjonowania układów 

neuroprzekaźników. Jednym z istotnych zmian jakie zachodzą pod wpływem wysiłku fizycz-

nego to zwiększenie poziomu BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor). Rozpoczyna się 

on kilka godzin po rozpoczęciu aktywności fizycznej i może trwać do 7 dni po zakończeniu 

cyklu ćwiczeń. Wzrost poziomu BDNF w wyniku aktywności fizycznej może również wpły-

wać na poprawę plastyczności mózgu szczególnie w obszarach okołohipokampowych i sa-

mym hipokampie. To przekłada się między innymi na poprawę funkcji poznawczych szcze-

gólnie pamięci epizodycznej u osób starszych co wykazano w licznych badaniach [168].  

     Pod wpływem regularnej aktywności fizycznej, od lekkiej po umiarkowaną obserwuje się 

również zmniejszenie stężenia prozapalnych cytokin, takich jak wspomniana wyżej IL-6, 

TNF-alfa.  Maleje również poziom białka C-reaktywnego. Zmniejszenie liczby cytokin pro-

zapalnych poprawia funkcjonowanie bowiem układu neuroprzekaźników odpowiedzialnych 

za regulację nastroju, głównie serotoniny, noradrenaliny czy dopaminy. Jest to bowiem zgod-

ne z teorią zapalną depresji znaną od wielu lat, która wciąż ewoluuje [180].  

          Łącząc rolę neuroprzekaźników w regulację wysiłku jak i nastroju oraz lęku należy 

zatem zwrócić uwagę na jeden z kluczowych aspektów - farmakoterapię psychiatryczną. Leki 

z grupy selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny, selektywnych inhibito-

rów wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrenaliny oraz selektywne inhibitory wychwytu 

zwrotnego noradrenaliny i dopaminy to podstawowe środki stosowane w leczeniu zaburzeń 

depresyjnych. Mają one również wpływ na proces wykonania w sporcie ponieważ mogą 

wpływać na proces zmęczenia i regulują w pewien sposób również aspekt motywacyjny wy-

konywanych czynności fizycznych. Wciąż jednak brak jest jednoznacznych i precyzyjnych 

badań na temat roli tych leków w wysiłku fizycznym. Najwięcej badań wydają się mieć środ-

ki działające dopaminergicznie [196]. 

2.4.  Depresja a aktywność fizyczna    

       Wysiłek aerobowy oraz trening anaerobowy wpływają korzystnie na poprawę nastroju 

oraz redukują istotnie lęk. Uważa się, że poziom lęku istotnie się obniża w miarę czasu trwa-

nia wysiłku fizycznego. Im bardziej intensywny trening tym większa redukcja lęku.  Ta za-

leżność między wysiłkiem a nastrojem nie jest już tak oczywista jeśli rzecz dotyczy sportu 
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wyczynowego. Sport wyczynowy cechuje się bowiem tak dużą intensywnością, że zmiany 

biochemiczne jakie zachodzą w wyniku bardzo intensywnego wysiłku nie mają pozytywnego 

wpływu na funkcjonowanie OUN. Jest szereg doniesień pokazujących rolę wysiłku w terapii 

zaburzeń psychicznych, szczególnie depresji. Carta i wsp. (2008) opublikowali wyniki badań 

w grupie kobiet w wieku 40-60 lat leczonych z powodu depresji u których stosowano dodat-

kowo ćwiczenia fizyczne. Pacjentki podzielono na 2 grupy, z tym, że jedna grupa miała do-

datkowe zlecone ćwiczenia fizyczne. Po 32 tygodniach pacjentki które dodatkowo uprawiały 

sport cechowały się lepszą poprawą stanu zdrowia w porównaniu do grupy która nie 

uprawiała sportu [198].  

       Rimer i wsp. (2012) w metaanalizie 28 badań na grupie 1101 pacjentów z depresją którzy 

uprawiali aktywność fizyczną wykazali, że wysiłek fizyczny miał pozytywny wpływ na prze-

bieg zaburzeń depresyjnych. Jednak tylko 4 z tych badań posiadały istotną moc statystyczną. 

U 373 pacjentów wykazano pozytywny efekt długoterminowy. Psychoterapia poznawczo - 

behawioralna była bardziej efektywna od wysiłku fizycznego stosowanego u pacjentów. Na-

leży jednak zwrócić uwagę na dość krótki okres badania oraz niewielkie nasilenie aktywności 

fizycznej w tym przypadku [199].  

        W 1999 roku Blumenthal i wsp. opublikowali 16 - tygodniowe, kontrolowane badania 

oceniające skuteczność leku przeciwdepresyjnego sertraliny i wysiłku fizycznego u pacjentów 

w starszym wieku cierpiących na depresję. Lek jak i wysiłek fizyczny był podobnie skutecz-

ny, ale działanie leku pojawiło się szybciej. Pacjenci , którzy nie otrzymywali leku mieli 

większe ryzyko nawrotu kolejnego epizodu [200, 201].  

     Analizując powyższe badania należy podkreślić zatem, że aktywność fizyczna, czy upra-

wianie sportu na poziomie rekreacyjnym ma wymierne korzyści w leczeniu depresji i zapo-

bieganiu nawrotom. Nie dotyczy to jednak sportu wyczynowego, w którym nadmierne obcią-

żenie treningiem, lęk i presja nie są czynnikami chroniącymi przed depresją.   

  

 

3. Problematyka badań i metodologia    

3.1. Założenia i cele pracy    

          W literaturze nie ma dużej liczby badań pokazujących zależności między depresją, 

anhedonią, zaburzeniami snu a aktywnością fizyczną. Większość publikacji z tego zakresu to 

pozycje zagraniczne, w tym również z zakresu klinicznych aspektów psychiatrii sportowej. 



 

16 

Istotna wydaje się promocja zachowań prozdrowotnych i profilaktyka, a zwrócenie uwagi na 

odpowiednią aktywność fizyczną pacjentów może istotnie wpłynąć na poprawę stanu zdrowia 

zarówno somatycznego jak i psychicznego.  

        Głównym celem poznawczym badań podjętych w pracy jest ocena wpływu zróżnicowa-

nego poziomu aktywności fizycznej na występowanie depresyjnych zaburzeń nastroju oraz 

nasilenia anhedonii i bezsenności. 

      Rozwiązując cel główny sformułowano następujące pytania badawcze: 

1. Jak przedstawia sę poziom aktywności fzycznej u pacjentów ambulatorynych Poradni 

Psycholoiczno-Psychiatrycznej podlegających konwencjonalnej terapii przeciwdepre-

syjnej?   

2. Czy zróżnicowany poziom aktywności fizycznej (niewystarczający, dostateczny, 

wysoki) i standardowa terapia przeciwdepresyjna mają wływ na nasilenie występo-

wania anhedonii i zaburzenia snu? 

3. Jakie rodzaje aktywności fizycznej są najbardzej preferowae przez pacjentów  

i skuteczne w niwelowaniu objawów zaburzeń nastroju? 

3.2.Materiał i metody 

 Badaniom zostanie poddana grupa 60 mężczyzn (wiek 20-65 lat), pacjentów Poradni 

Psychologiczno-Psychiatrycznej Medsolver w Łodzi. Badani zostaną podzieleni na trzy pod-

grupy wedlug poziomu aktywności fizycznej (AF) określonej kwestionariuszem IPAQ: I pod-

grupa  (AF niewystarczająca); II podgrupa (AF dostateczna) i III podgrupa (AF wysoka).  

Metody badań (skale i kwestionariusze) 

 Skala depresji BECKA - Beck Depression Inventory (BDI) - jest to jedna z 

najczęstszych skal stosowanych w psychiatrii do oceny stopnia nasilenia objawów de-

presji. Jest skalą samoopisową, pacjent samodzielnie odpowiada na pytania dotyczące 

osiowych objawów depresji oraz objawów towarzyszących w tym somatycznych. 

Składa się z 21 pytań oraz czterech wariantów odpowiedzi. Każdy kolejny wariant 

odpowiedzi to większe nasilenie objawów. Ocena skali jest następująca: 0-11 punktów 

bez depresji, 12-26 punktów - epizod o łagodnym nasileniu, 27-49 punktów epizod o 

umiarkowanym nasileniu, powyżej 50 punktów - epizod depresji o głębokim na-

sileniu.  
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 Ateńska Skala Bezsenności - (Athens Insomia Scale, AIS) - skala jest często stoso-

wanym w praktyce klinicznej narzędziem do oceny zaburzeń snu. Składa się z ośmiu 

itemów dotyczących róznych objawów bezsenności. Pozwala na ilościowy pomiar ob-

jawów związanych z bezsennością. Kazda pozycja oceniana jest w skali 1 – 3 

punktów. Łączny wynik w skali mieści się w przedziale 0 – 24 punków. Oryginalne 

badania walidacyjne pokazują, że jest to skala wysoce rzetelna i trafna. Skala ta jest 

skalą samooceny. Wynik powyżej 6 punktów uznaje się za wartość, która pozwala 

wnioskować, że mamy do czynienia z bezsennością. Czułość skali ocenia się na 93%, 

swoistość skali na 85%. Ateńska skala bezsenności jest również użyteczna w e-

waluacji poprawy po stosowanym leczeniu lub psychoterapii poznawczo-

behawioralnej.  

 SHAPS – The 14-item Snaith-Hamilton Pleasure Scale – Skala Snaitha-Hamiltona 

służy do ceny obecności anhedonii, czyli niemożności odczuwania przyjemności. Jest 

to 14 itemowa skala w której badany ma określić w jakim stopniu zgadza się ze 

stwierdzeniem, że wymieniona czynność lub sytuacja sprawia mu przyjemność.  

 PSQI  - kwestionariusz jakości snu Pittsburgh (Pitsburg Sleep Quality Index) -  służy 

do jakości snu w ciągu ostatniego miesiąca. Ma zadowalające parametry psychomet-

ryczne. Skala jest krótka i użyteczna w codziennej praktyce. Obejmuje 9 pytań z po-

dpunktami. Odpowiedzi respondentów mają jak najbardziej dokładnie odnosić się do 

większości dni i  nocy podczas ostatnich czterech tygodni. Wynik może mieć od 0 do 

21 punktów. Im wyższy wynik tym gorsza jakość snu. Wynik powyżej 5 punktów 

świadczy o złej jakości snu.  

 IPAQ – Międzynarodowy Kwestionariusz Aktywności Fizycznej – wersja polska 

(krótka). Aktywnoścć fizyczna jest okreśłana w jednostkach MET-min/tydzień w 

trzech kategoriach: niewystarczająca (poniżej 600); dostateczna (600-1500 lub 600-

3000); wysoka (powyżej 1500 lub 3000 MET-min/tydzień) [Biernt i wsp. 2007]. 

4.Wybrane wyniki badań pilotażowych 

       W badaniu pilotażowym wzięło udział 48 mężczyzn. Podzieleni zostali oni na 2 grupy 

wiekowe: poniżej 45 roku życia oraz powyżej 45 roku życia. Podział na wiek 45 lat wynikał z 

faktu, że rozkład wieku dla grupy badanej jest rozkładem normalnym, gdzie mediana i średnia 

wieku to 48 lat. Osoby badane zostały wybrane losowo spośród pacjentów podstawowej 

opieki zdrowotnej.  
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Analiza statystyczna wyników badań: 

z analizy jednej zmiennej zostały wykorzystane: 

 średnie arytmetyczne, 

 odchylenia standardowe, 

 wartości maksymalne oraz minimalne rozkładu, 

 tabele liczności; 

z analizy wielu zmiennych: 

 test niezależności chi-kwadrat , 

 wykresy rozrzutu danych wraz z liniami regresji, 

 współczynnik korelacji Pearsona , 

 współczynnik determinacji. 

Wykorzystano pakiet statystyczny Statistica 2016 . 

       W grupie badanych mężczyzn wg skali BECKA, 15 cierpi na depresję umiarkowaną 

(31,3%), 2 na ciężką (4,2%), wg skali SHAPS  18 osób (37,5%) ma anhedonię, wg skali 

Ateńskiej 17 (35,4%) cierpi na bezsenność.  

Tab.1. Badania w grupie mężczyzn poniżej lub równej 45 roku życia 
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 Wg BECKa  na depresję umiarkowaną i ciężką cierpi odpowiednio 5 (22,7%) i 2 

(9,1%) 

 Wg skali ateńskiej 8 osób cierpi na bezsenność (36,4%) 

 Wg skali SHAPS  9  mężczyzn ma anhedonię (40,9%) 

Tab.2. Badania w grupie mężczyzn powyżej 45 roku życia 

 

 Wg BECKa  na depresję umiarkowaną cierpki 10 osób (38,5%) 

 Wg skali Ateńskiej 9 osób cierpki na bezsenność (34,6%) 

 Wg skali SHAPS  9 mężczyzn ma anhedonię (34.6%)  
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Ryc.1.Korelacja między  skalą BECK a aktywnością fizyczną 

 

Korelacja negatywna, bardzo słaba. Tylko 3,8% danych jest skorelowane w sposób 

słaby i negatywny. Wynik nieistotny statystycznie. W pozostałych przypadkach brak korelacji 

w całej grupie badanych. 

W grupie mężczyzn w wieku poniżej lub równym 45 lat zauważa się istotne korelacje 

przy współczynniku istotności p<0,05 między: 

 aktywnością fizyczną mierzoną w godzinach a wiekiem, 

 wynikiem Skali BECKa a wynikiem skali Ateńskiej wraz ze wzrostem wyniku otrzy-

manego w skali BECK wzrasta także  wynik skali Ateńskiej, aczkolwiek korelacja jest 

na poziomie umiarkowanym, 

 wynikiem skali BECKa a nasileniem bezsenności, 

 wynikiem skali BECKa a wynikiem skali PSQI, 

 między wynikiem skali Ateńskiej a nasileniem bezsenności, 

 między wynikiem skali Ateńskiej a wynikiem skali PSQI, 

 między nasileniem bezsenności a wynikiem skali PSQI.  

Najsilniej skorelowane ze sobą są wynik skali ateńskiej a wyniki związane z 

pomiarem nasilenia bezsenności (wsp. korelacji = 0,83 co daje pozytywną , mocną 
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korelację), wynik skali PSQI a wynik skali ateńskiej (wsp. kor.= 0,75) oraz wynikiem 

pomiaru nasilenia bezsenności a wynikiem skali PSQI (wsp. kor.=0,70).  

 

Ryc. 2.  Wykres rozrzutu nasilenia bezsenności w skali Ateńskej (M; wiek poniż.45 

lat) 

W grupie mężczyzn w wieku powyżej 45 lat zauważa się istotne korelacje przy współczynni-

ku istotności p<0,05 między: 

 wynikiem skali PSQI a nasileniem bezsenności,  

 wynikiem skali PSQI a wynikiem skali Ateńskiej, 

 wynikiem skali PSQI a wynikiem skali BECKa. 

 nasileniem bezsenności a wynikiem skali Ateńskiej, 

 wynikiem skali BECKa a nasileniem bezsenności, 

 między wynikiem skali Ateńskiej a nasileniem bezsenności, 

 między wynikiem skali ateńskiej a wynikiem skali BECK, 

 między wiekiem a wynikiem skali BECKa. 
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W tej grupie najsilniej skorelowane są wynik skali Ateńskiej, a pomiar nasilenia bezsen-

ności (wsp. kor= 0,89), wynik skali PSQI i pomiar nasilenia bezsenności (wsp. kor. = 0,88) , 

wynik skali PSQI i skali Ateńskiej (wsp. kor= 0,84).  Wszystkie korelacje są pozytywne, czyli 

wzrost jednego z wyników pociąga wzrost drugiego. 

 

Ryc.3. Wykres rozrzutu nasilenia bezsenności w skali Ateńskej (M; wiek pow.45 lat) 

Nie zaobserwowano żadnych istotnych statystycznie zależności między zmiennymi 

miejsce zamieszkania, wykształcenie, aktywność fizyczna, wynik skali BECK w podziale na 

dwie grupy mężczyzn ze względu na wiek. 

4.2. Podsumowanie 

 Ćwiczenia fizyczne jako dodatek do konwencjonalnych terapii przeciwdepresyjnych po-

prawiły skuteczność standardowych interwencji terapeutycznych. Ćwiczenia zmniejszają ob-

jawy depresji u pacjentów z przewlekłą chorobą. Pacjenci z objawami depresyjnymi wskazu-

jącymi na łagodną lub umiarkowaną depresję i dla których ćwiczenia fizyczne poprawiają 

wyniki związane z funkcjonowaniem, osiągają największe efekty przeciwdepresyjne. Z uwagi 

na istotny związek depresji z zaburzeniami kardiometabolicznymi, zaleca się trening fizyczny 

jako uzupełnienie standardowego leczenia przeciwdepresyjnego. 

Najważniejszym czynnikiem gwarantującym sukces antydepresyjny jest regularność 

wykonywanych ćwiczeń. Warto w tym kontekście mieć na uwadze fakt, iż częstość i syste-

matyczność ćwiczeń u osób z objawami depresji w znacznej mierze zależy od wsparcia ze 
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strony innych osób, zwłaszcza z najbliższego otoczenia, ale również profesjonalistów, w tym 

fizjoterapeutów. Zatem dla wielu osób szczególnie korzystną formą treningu mogą być zaję-

cia grupowe. 

Podkreślić należy fakt, że nadmierna, nieodpowiednia dawka treningu fizycznego mo-

że mieć działanie szkodliwe, zaś indywidualna reakcja na obciążenia (ćwiczenia) fizyczne jest 

bardzo zróżnicowana. Dlatego też zanim rozpocznie się regularne ćwiczenia należy zasięgnąć 

opinii lekarza prowadzącego na temat indywidualnych przeciwwskazań czy ograniczeń, 

związanych z wysiłkiem fizycznym. Co prawda aktywność rekreacyjna rzadko powoduje 

poważne objawy niepożądane, ale istnieje szereg środków ostrożności, na które powinny 

zwrócić uwagę osoby chore na depresję. Na przykład, przyjmując pewne leki przeciwdepre-

syjne można być szczególnie wrażliwym na światło i promienie słoneczne. Niewskazane za-

tem byłoby wówczas wykonywanie ćwiczeń fizycznych na świeżym powietrzu, zwłaszcza w 

pełnym słońcu. Ze względów bezpieczeństwa warto więc zaplanować indywidualny program 

rekreacyjny z lekarzem prowadzącym.  
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