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1. Wstep
1.1.Zaburzenia afektywne
1.1.1. Epidemiologia zaburzen afektywnych

Na przestrzeni kilkunastu lat obserwuje si¢ staty wzrost zachorowalnosci na choroby
afektywne na calym $wiecie. Zaburzenia depresyjne, ktore odroznia si¢ od wahan nastrojow
czy depresyjnych odpowiedzi na przykre wydarzenia zyciowe, dotykaja wedtug Swiatowej
Organizacji Zdrowia (World Health Organization, WHO), ok. 350 mIn os6b na $wiecie. W
Polsce liczbe chorych szacuje si¢ na 1,2-1,5 min osob. W 2011 roku depresja stanowita
czwarty najpowazniejszy problem zdrowotny na $wiecie. Jednak WHO przewiduje, iz w 2020
roku depresja bedzie druga, po niewydolnosci krazenia, najczgséciej diagnozowang chorobg, a
w 2030 roku wysunie si¢ na prowadzenie, obejmujac 6,4% wszystkich zachorowan. Za nig
znajda si¢ takie schorzenia jak zawal migs$nia sercowego, skutki wypadkow drogowych, cho-
roby sercowo-naczyniowe oraz przewlekta choroba obturacyjna ptuc [1,2,3].

Liczne badania wskazujg, iz globalnie chorobowo$¢ roczna na depresje wynosi 6-12%.
Wedtug autorow piatej edycji Klasyfikacji Choréb i Zaburzen Psychotycznych Amerykan-
skiego Towarzystwa Psychiatrycznego (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders, DSM-V) w ciagu roku rozpowszechnienie zaburzen depresyjnych w USA wynosi okoto
7%. Nalezy jednak zwroci¢ uwage na czynniki, roznicujace czegstos¢ wystepowania depresji u
mieszkancow Stanow Zjednoczonych, do ktorych naleza: odmienno$¢ kulturowa i etniczna,
dhugos¢ pobytu w Stanach oraz srednie roczne dochody. Najwiekszy odsetek depresji maja
Amerykanie latynoskiego pochodzenia. Wigksze ryzyko zachorowania na depresj¢ oraz cigz-
szy i dtuzszy jej przebieg w poréwnaniu z osobami biatymi, charakteryzuje Afroamerykanow,
a wérod nich tych pochodzacych z Karaibow. Natomiast u Amerykanow azjatyckiego pocho-

dzenia czgstos$¢ depresji utrzymuje si¢ na poziomie 4,5-11,3% [4,5,6].

Najczesciej poczatek choroby dotyka osoby w wieku od 24 do 35 lat, cho¢ badania prze-
prowadzone w tym zakresie prezentujg roznigce si¢ od siebie wyniki. W badaniu Collabora-
tive Depression Study (CDS) $redni wiek zachorowania ustalono na 29,6 lat. Badanie Epide-
miologic Catchment Area (ECA) okreslito wiek zachorowania na 27,4, czyli o 2 lata wcze-
$niej. Jeszcze nizszy wiek wystapienia choroby ustality badania National Comorbidity Survey
Replication (NCS-R), w wyniku ktorych podano, iz jest to 26. rok zycia. Okoto 25% pacjen-
tow doswiadczy w swoim zyciu wiecej niz 3 epizodow depresji, a 50 % chorych swoj pierw-

szy epizod depresyjny przezyje w wieku 20-50 lat [16-22].



Przypuszcza sie, ze czgsto$¢ wystepowania depresji jest duzo wyzsza niz podajg oficjalne
dane statystyczne. Dzieje si¢ tak, poniewaz duza grupa pacjentow prezentuje inne niz kla-
syczne objawy depresji i trudno jest ich od razu zdiagnozowa¢ wedtug okreslonych Kryteriow
obowigzujacych na swiecie klasyfikacji. U tych osob najczesciej na pierwszy plan wysuwaja
si¢ objawy somatyczne, lek albo zaburzenia snu (bezsennos$¢). Pacjenci skarzg si¢ na bole
zamostkowe, przewlekle zaparcia lub biegunki, zespo6t niespokojnych nog, przewlekte bole
glowy, bole migsniowe i stawowe, uczucie cigglego zmeczenia. Dodatkowo w praktyce cze-
sto chorobie tej towarzyszy naduzywanie substancji psychoaktywnych i zaburzenia

osobowosci [33].
1.1.2. Etiologia zaburzen depresyjnych

Rola czynnikow genetycznych

Badania bliznigt pokazuja, ze odziedziczalnos¢ choroby afektywnej dwubiegunowej
(ChAD) wynosi 80-90%, natomiast choroby afektywnej jednobiegunowej (ChAJ) miesci si¢
w granicach 33-44%. W populacji ogolnej w Europie zachorowalno$¢ na ChAD szacuje si¢
na 1%, natomiast w przypadku ChaJ si¢ga ona 17%. Poréwnanie danych z badan populacji
0golnej i badan nad bliznigtami sktania do postawienia wniosku, iz udzial podtoza genetycz-

nego w wystapieniu chorob jest istotny [44].

Podkresli¢ nalezy, ze mechanizm dziedziczenia zaburzen afektywnych nie jest do konca
okreslony. Jednakze badacze zajmujacy si¢ tym zagadnieniem sktaniaja si¢ ku modelowi wie-
logenowemu, oznaczajacemu wspoétdziatanie wielu genow, ktore wchodza jednocze$nie w
interakcje ze srodowiskowymi czynnikami ryzyka. Obecnie prowadzone sg badania w kie-
runku wyznaczenia genéw, ktore sg odpowiedzialne za wystgpowanie konkretnych podgrup
objawow Klinicznych, charakterystycznych dla danej choroby afektywnej. W kregu zaintere-
sowan badaczy sa przede wszystkim geny odpowiedzialne za funkcjonowanie uktadow sero-
toninergicznego, noradrenergicznego oraz dopaminergicznego, geny odpowiadajace za funk-
cjonowanie okreslonych transporterow katecholamin i geny zwigzane z funkcjonowaniem osi
przysadkowo-podwzgorzowo-nadnerczowej, geny zwigzane przekazywaniem sygnatu we-
wnatrzkomorkowego, geny zwigzane z plastyczno$cig neuronalng, migracja neuronéw oraz
synaptogenezg. Ponadto bada si¢ rowniez genetyke uktadow GABA-ergicznych i glutamater-
gicznych.

W kregu zainteresowan badaczy, zajmujacych si¢ analizg czynnikow genetycznych lezg-
cych u podstaw predyspozycji do wystapienia okre§lonych zaburzen afektywnych, znajduje



si¢ polimorfizm pojedynczego nukleotydu (Single Nucleotide Polymorphism, SNP). Jest to
zjawisko zmiennosci sekwencji DNA, ktore polega na zmianie pojedynczego nukleotydu
(dwupierscieniowej puryny - adeniny lub guaniny, jednopierscieniowej pirymidyny — cytozy-
ny lub tyminy) na inny pojedynczy nukleotyd. Polimorfizm odpowiada za 90% zmiennosci
genetycznej w genomie. Podkresli¢ nalezy, iz aby zmiana DNA byta uznana za polimorfizm
czestos¢ je] wystepowania W populacji musi by¢ minimum réwna 1%. Stad wazna jest liczeb-
nos¢ populacji, na ktorej prowadzone sg badania. Mata grupa badanych obcigzona jest ryzy-
kiem otrzymania wynikow fatszywie pozytywnych [48].

Badania genow odpowiedzialnych za funkcjonowanie uktadu serotoninergicznego kon-
centrujg si¢ glownie na zwigzku genéw kodujacych transporter serotoninowy, receptory ukla-

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

Neurobiologia depresji

Za poszczegolne objawy obserwowane w zaburzeniach afektywnych odpowiedzialne sa
rozne czg¢sci mozgu takie jak kora przedczotowa, hipokamp, jadro potlezace, podwzgorze,
prazkowie czy jadra podstawy. Komunikacja pomiedzy wymienionymi strukturami mozgu
nastepuje za pomoca neuroprzekaznikow: serotoniny (5-HT), noradrenaliny (NA) i dopaminy
(DA). Zastosowanie farmakoterapii normalizujacej poziom neuroprzekaznikow w moézgu
m.in. lekow klasy selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny czy blokuja-
cych transportery noradrenaliny, wywotuje poprawe funkcjonowania pacjentow cierpigcych
na zaburzenia depresyjne. Stad tez wniosek badaczy dotyczacy neurochemicznych podstaw
chorob afektywnych i sformutowania monoaminergicznych koncepcji ich patogenezy.

Uktad serotoninergiczny ma wptyw na regulacje nastroju, snu, apetytu, temperatury oraz
libido. Wptywaja rowniez na funkcjonowanie osi podwzgorzowo- przysadkowo — nadner-
czowej. Swoja aktywno$¢ uktad serotoninergiczny reguluje za pomocg licznych receptorow

postsynaptycznych oraz autoreceptorow [35].

Uktad noradrenergiczny odpowiedzialny jest za funkcjonowanie osi stresu. Bierze takze
udziat w reakcjach lekowych, wptywa na naped, emocje oraz motywacje. W korze przedczo-
towej wzrost poziomu noradrenaliny powoduje rowniez wzrost stezenia dopaminy i dziata

aktywizujaco I przeciwdepresyjnie [36,37].

Uktad dopaminergiczny biegnacy od okolicy brzusznej nakrywki do jadra dwuznacznego
oraz kory moézgowej jest kluczowy ze wzgledu na swoja modulacyjng rolg w wykonywaniu
zadan ukierunkowanych na cel oraz zachowaniach popedowych [38]. Spadek aktywnosci



dopaminergicznej w szlakach mezolimbicznym i mezokortykalnym skutkuje spadkiem funk-

cji poznawczych, motorycznych oraz wplywa na poczucie szczescia i przyjemnosci [36,37].

Podstawowym neuroprzekaznikiem pobudzajacym ludzki mézg jest glutaminian. Az 60%
neuronéw w OUN, w tym wszystkie korowe neurony piramidowe i neurony wzgorza, opiera-
ja na nim swoje dziatanie. Natomiast 40% wszystkich potgczen synaptycznych w mozgu two-
rzg zakonczenia neuronow glutamanergicznych. W przypadku choroby depresyjnej jednobie-
gunowej jak i dwubiegunowej stwierdza si¢ zmniejszenie ekspresji podjednostki NR1 recep-
tora dla glutaminianu — NMDA [39]. Badania na zwierzgtach wykazaly, iz pozbawienie genu
dla podjednostki NR2A receptora NMDA wptywa na obnizenie poziomu Igku i poprawe w

zakresie objawow depresyjnych [40].

Rola czynnikéw srodowiskowych i spotecznych w etiologii depresji

Depresja jest jedng z najbardziej inwalidyzujacych chorob. Powszechnie wiadomo row-
niez, iz W patogenezie zaburzen afektywnych rolg odgrywaja zaréwno czynniki neurobiolo-
giczne, genetyczne, jak i srodowiskowe. Przeprowadzona przez Sulliva metaanaliza 5 badan
wykazata jednak, iz udziat czynnikow genetycznych w pojawieniu si¢ ChAJ wynosi 37%, co
oznacza ich umiarkowany wptyw. Okazato si¢ takze, iz na powstanie zaburzenia bardzo maty
wplyw maja powszechne czynniki srodowiskowe. Znaczacg rolg w etiologii zaburzen afek-
tywnych odgrywaja natomiast indywidualne czynniki srodowiskowe, gdyz wktad wynosi az
63% [77].

Okoto 50% pierwszych w zyciu epizodéw depresji poprzedza wystapienie wydarzen zy-
ciowych negatywnie odczuwanych i interpretowanych przez pacjentow. Opracowane przez
naukowcow listy traumatyzujacych zdarzen sg zazwyczaj obszerne, nalezy jednak pamietac,
by rozpatrywac¢ je w odniesieniu do indywidualnej sytuacji pacjenta, na tle cech jego osobo-

wosci | dos§wiadczen zyciowych.

Do innych czynnikoéw predysponujacych do wystapienia epizodu depresyjnego wymienia
si¢ takze przewlekte choroby somatyczne, w tym cukrzyce, stwardnienie rozsiane, choroby
nowotworowe, zawal migsnia sercowego, udar moézgu, otytos¢, padaczka, naduzywanie alko-

holu lub innych substancji psychoaktywnych [79].

Rowniez wydarzenia pozytywne, ktore czgsto wiaza si¢ z odniesieniem sukcesu przy jed-
noczesnym obcigzeniu Stresowym zwigzanym z nowa sytuacja, moga wplywaé na pojawienie
si¢ objawow depresyjnych. Do takich wydarzen mozna zaliczy¢ awans w pracy i zwigzane z

nim obawy 0 swoje umiejetnosci | mozliwo$ci wywigzania si¢ z innych niz dotychczasowe



obowigzkow czy dostosowanie si¢ do nowych warunkéw po zmianie miejsca zamieszkania
[78].

Problematyke stresu jako przyczyny wystapienia zaburzen depresyjnych mozna rozpatry-
wac¢ zarowno w kategorii wymienionych juz jednorazowych sytuacji wywotujacych napiecie
oraz nieprzyjemne stany emocjonalne, jak rowniez w aspekcie sytuacji permanentnej, oddzia-
tywujacej na osobe przez dtugi okres czasu. Dowiedziono, ze przewlekle sytuacje stresowe
nie tylko wptywaja na stan emocjonalny pacjentow, ale tez powoduja zmiany w neurochemii
mozgu. Ponadto przewlekty stres wptywa na spadek poziomu serotoniny, zmiany gestosci
receptorow uktadu serotoninergicznego, zwigkszenie poziomu glutaminianu, oraz obnizenie
stezenia BDNF (brain derived neurotrophic factor). Wspomnie¢ nalezy, iz to wiasnie geny

kodujace BDNF sg genami kandydujacymi dla wyjasnienia etiologii depresji.
1.2. Symptomatologia zaburzen afektywnych

Choroby afektywne stanowig grupe zaburzen 0 endogennej etiologii. Zmiany biochemicz-
ne w mozgu warunkowane genetycznie w potaczeniu z dziatajacymi czynnikami srodowi-

skowymi, prowadza do rozwoju choroby i nasilenia jej objawow.
1.2.1. Objawy zespoléw depresyjnych

Klasyfikacja chorob i zaburzen psychotycznych Amerykanskiego Towarzystwa Psychia-
trycznego (DSM — V) dla okreslenia depresji uzywa terminu ,,duza depresja” (major de-
pression disorder). Jej odpowiednikiem w 10 wersji Mi¢dzynarodowej Klasyfikacji Chorob
(ICD - 10) jest okreslenie ,,epizod depresyjny” (depressive episode). Oba te terminy stuza do
opisywania zaburzen depresyjnych typu endogennego, w ktorych wigkszos¢ lub wszystkie
objawy wystepuja W takim nasileniu, iz sg zauwazalne przez chorego i jego otoczenie, a ich

ocena kliniczna nie sprawia wigkszych trudnosci specjalistom.

Objawy te mozna podzieli¢ na dwie kategorie. Pierwsza z nich stanowig objawy i cechy
podstawowe, nazywane réwniez osiowymi czy pierwotnymi, ktore determinujg charaktery-
styczny kliniczny obraz depresji typu endogennego. Druga kategoria obejmuje natomiast ob-
jawy nieswoiste, czasem nazywane réwniez wtornymi, ktore wystepuja takze w innych zespo-
tach depresyjnych.

Do podstawowych objawow depresji zalicza si¢ obnizenie podstawowego nastroju, osta-

bienie tempa proceséw psychicznych i ruchu (obnizenie napedu psychoruchowego) oraz za-

burzenia rytmow biologicznych [78].



Zaburzeniu ulega takze rytm snu i czuwania. Pacjent skarzy si¢ na zmniejszenie ilosci snu
nocnego oraz jego sptycenie. Czgsto budzi si¢ w nocy i wybudza si¢ wczesnie rano. Czasem
zdarza sig, szczegolnie u pacjentow z ChAD, iz sen nocny nie ulega szczegolnym zaburze-
niom, ale pojawia si¢ jednoczesnie zwigekszona potrzeba snu (hipersomnia). Pacjenci dtuzej
$pig W nocy, a mimo tego sa senni w ciggu dnia. Hipersomnia czesto wspotwystepuje z zaha-
mowaniem ruchowym. Zaburzenia rytmu okotodobowego wptywajg na samopoczucie cho-
rych w ciggu dnia. Najgorzej pacjenci czuja si¢ W godzinach porannych, kiedy to objawy cho-
roby si¢ zaostrzajg. Ich stan poprawia si¢ W ciggu dnia az do wieczora, kiedy to czuja si¢ naj-
lepiej.

W przypadku depresji prostej objawy wystepuja W klasycznej postaci z typowym stop-
niem nasilenia. Na pierwszy plan wysuwa si¢ obnizenie nastroju z uczuciem smutku i znie-
checenia do zycia. Chory zglasza tez objawy somatyczne oraz problemy ze snem. W sferze
psychomotorycznej zauwaza niezbyt nasilone zahamowanie, cho¢ jego aktywnos¢ wymagaja-
ca ztozonego dziatania jest obnizona. Lek u tych pacjentow jest na niskim poziomie. Pojawia-

ja si¢ jednak u nich mysli i proby samobojcze.
1.2.2. Bezsenno$¢ szczegolnym objawem depresji

Lekarze psychiatrzy obserwuja, ze wielu pacjentow chorych na depresje, zgtasza problem
bezsennosci, ktory jest objawem tak mocno inwalidyzujacym ich funkcjonowanie, iz poszu-
kuja oni pomocy u specjalistow. Ponad 75% pacjentow depresyjnych skarzacych si¢ na bez-
senno$¢, Wskazuje, iz majg problemy z zasnieciem, fragmentacjg i Sptyceniem snu oraz, ze
zbyt szybko si¢ wybudzajg. Taki sen nie daje wypoczynku, uposledza funkcjonowanie w cig-
gu dnia, gdyz pacjenci czuja si¢ wyczerpani i zmgczeni. Warto zauwazy¢, iz 5-10% pacjen-
tow depresyjnych cierpi na hipersomnig, ktora swiadczy 0 atypowosci depresji i jest silnym

predyktorem zaburzenia dwubiegunowego [99].

W obszarze leczenia depresji, oprocz zastosowania farmakoterapii, pojawit si¢ rowniez
pomyst, by stan pacjentéw, u ktorych obserwuje si¢ zmiane rytmu wydzielania melatoniny i
obnizenie NOCNego szczytu jej wydzielania, poprawi¢ poprzez regulacje rytmow okotodobo-
wych. Swoista ,,chronoterapia” mogtaby polega¢ m.in. na zmianie codziennego rytmu dnia,
poprawie higieny snu, wprowadzeniu regularnego wysitku fizycznego oraz terapii behawio-
ralnej utrwalajacej pozytywne zmiany w codziennym funkcjonowaniu. Dodatkowo wprowa-
dzi¢ mozna fototerapig, ktora korzystnie wptywa na zaburzenia depresyjne o niewielkim na-
tezeniu. Pokresli¢ nalezy, ze samo podawanie melatoniny w przypadku duzej depresji okazato

si¢ by¢ nieskuteczne [111].



Bezsenno$¢ jest jednym z najczestszych objawow rezydualnych depresji, wystepujacym
pomiedzy kolejnymi epizodami choroby az u 39 % przypadkow [112]. U pacjentéw z obja-
wami rezydualnymi, ktore sg istotnym czynnikiem ryzyka nawrotu depresji, kolejne nawroty
choroby pojawiajg si¢ 3 razy szybciej w poréwnaniu z pacjentami, ktorzy osiagneli peing re-
misj¢ [113]. Rowniez ryzyko nawrotu choroby jest wieksze, gdy u pacjenta nadal wystepuja
zaburzenia snu. Pacjenci z zaburzeniami snu gorzej reaguja na terapi¢ psychologiczna, jej

efektywnosc¢ jest duzo mniejsza [114,115].
1.2.3. Anhedonia - trudny do oceny i leczenia objaw

Anhedonia to istotny objaw kliniczny bedacy osiowym objawem depresji. Termin ten
zostal wprowadzony przez Theodule-Armand Ribota, francuskiego psychologa i filozofa w
1896 roku. Definiuje si¢ go jako obnizong zdolnos¢ lub brak zdolnosci do odczuwania przy-
jemnosci. Odczuwanie przyjemnosci obejmuje gtownie wymiar zmystowy, cielesny oraz
emocjonalny. Niekiedy pacjenci wyrazajg si¢ 0 anhedonii jako o braku odczuwania przyjem-
nosci. Anhedonia jest wigc rodzajem emocjonalnego ,,wyptycenia” lub ,,znieczulenia”. Pro-
blemom z empatig towarzysza problemy z odczuwaniem jakichkolwiek emocji zaréwno po-
zytywnych jak i negatywnych, cho¢ w przypadku tych pozytywnych jest to najbardziej zau-
wazalne. Anhedonia jest jednym z osiowych objawow depresji i wtedy nazywamy ja
anhedonig pierwotng. Moze by¢ roéwniez powiktaniem leczenia przeciwdepresyjnego i wtedy
jest to anhedonia wtorna. Opisuje si¢ w literaturze, ze dlugofalowe stosowanie lekow z grupy
SSRI jak i SNRI moze powodowa¢ anhedoni¢ wtorna widoczng po okresie poprawy w remisji
choroby. Anhedonia pierwotna jak i wtorna moze by¢ leczona. Nalezy pomysle¢ w tym przy-
padku o zmianie leczenia farmakologicznego na leki o innym profilu receptorowym. W prak-
tyce klinicznej do oceny nasilenia anhedonii uzywa si¢ skali SHAPS - Snaith-Hamilton Plea-
sure Scale. Jest to narzedzie przeznaczone do oceny odczuwania przyjemnosci ktore ocenia

pacjent w ciggu ostatnich kilku dni. Skala jest 14 itemowa [116, 117].
2. Aktywnosé fizyczna
2.1. Problematyka ogélna aktywnosci fizycznej.

Aktywnos¢ fizyczna to integralna czgéc zycia kazdego cztowieka, niezbgedna w proce-
sie ksztattowania si¢ dziecka, potem mlodego cztowieka i utrzymania jego dobrego samopo-
czucia w dalszych etapach zycia. Jest bardzo waznym warunkiem zdrowego stylu zycia. Przez
aktywno$¢ fizyczng mozna rozumie¢ wszelkg aktywno$¢ ruchowg ktéra podejmowana jest

celem poprawy swojej wydolnosci i 0golnej sprawnosci fizycznej. Sprzyja to poprawie samo-



poczucia fizycznego jak i psychicznego i przyczynia si¢ do zapobiegania chorob uwazanych
za cywilizacyjne. Aktywnosc fizyczne jest wigc niezbednym elementem wplywajacym na

zdrowie i dobre samopoczucie zaréowno fizyczne jak i psychiczne cztowieka [119].

Aktywnos¢ fizyczna moze przybiera¢ rozne formy od normalnych codziennych ak-
tywno$ci wykonywanych w $rodowisku domowym, zawodowym po ¢wiczenia fizyczne. W
przypadku profesjonalnego podejscia do sportu i aktywnosci fizycznej staje si¢ ona pracg i
zrodlem utrzymania dla osoby podejmujacej taka aktywnos¢. Aktywnos¢ fizyczna to takze
podstawowy czynnik utrzymujacy zdrowie danego cztowieka i sprzyjajacy jego poprawie, a
takze istotny czynnik majacy wptyw na zapobieganie wielu niekorzystnym chorobom, okre-
slanym jako choroby cywilizacyjne np. otyto$¢, choroba niedokrwienna serca, choroba zwy-

rodnieniowa stawow, osteoporoza czy cukrzyca typu 11 [120,121,122,123,124].

Terminem zwigzanym z aktywnos$cia fizyczng jest sprawno$¢ fizyczna. Sprawnosc fi-
zyczna lub sprawno$¢ motoryczna jest determinowana aktywnoscia fizyczng. Jest to dos¢
obiektywny marker aktywnosci fizycznej danej osoby. Zalezy ona przede wszystkim od uwa-
runkowan wrodzonych zwiazanych z picia, budowa ciata w tym aparatu ruchowego i mig-
$niowego. Na sprawnos¢ fizyczng ma wplyw réwniez stan zdrowia somatycznego oraz psy-

chicznego. To wszystko wydaje si¢ modyfikowac prowadzony styl zycia [125].

Swiatowa organizacja Zdrowia (WHO - World Health Organisation ) definiuje nato-
miast sprawnos$¢ fizyczng jako zdolno$¢ do efektywnego wykonywania pracy miesniowe;.
Autorytety nauk o wychowaniu fizycznym podkreslaja, ze sprawnos¢ fizyczna to pojecie kon-
trowersyjne [126]. Uwaza si¢ czesto, ze sprawna fizycznie osoba jest zdolna do wykonywania
pracy fizycznej. Pojecie sprawnosci fizycznej definiuja takze Wolanski i Petrizkova - "stosu-
nek energii wydatkowanej przez organizm do pobranej w postaci pozywienia i tlenu". Spraw-
nos$¢ rozumiana jest takze jako zdolnos¢ dostatecznego przystosowania si¢ do otoczenia co
wymaga jak najmniejszych strat energii, czyli wydtuzenia swej uzytecznosci" [127]. Spraw-
nos$¢ fizyczng warunkujg zatem podstawowe cechy motoryczne takie jak sita, wytrzymatoseé,

szybko$¢. Duze znaczenie odgrywa rowniez koordynacja wzrokowo - ruchowa [128].

Sita, wytrzymato$¢ czy szybkos¢ uwarunkowane sa mozliwosciami kondycyjnymi i wydolno-
$ciowymi podczas gdy koordynacja wynika przede wszystkim z mozliwosci osrodkowego
uktadu nerwowego i zdolno$ci do przetwarzania odpowiedniej ilosci informacji naptywaja-
cych z receptorow rozmieszczonych w uktadzie ruchowym i migéniowym. W odniesieniu do
wydolnosci fizycznej warto podkresli¢, ze jest to zdolnos¢ organizmu do wykonywania pracy

fizycznej, dlugotrwatej, bez wigkszych zmian w organizmie, ktore powodowatyby narastanie
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procesu zmeczenia [129]. Wydolnos¢ fizyczna to zdolno$¢ organizmu do wykonywania mak-
symalnych wysitkow z jednoczesnym posiadaniem sprawnych mechanizmoéw fizjologicznych
umozliwiajacych adaptowanie si¢ do diugotrwatego wysitku i powodujacych szybki powrot
do stanu wyjsciowego W czasie wypoczynku [126]. Na aktywnos$¢ fizyczng nalezy zatem
spojrze¢ jak na ztozony proces obejmujgcy wiele aspektow funkcjonowania cziowicka.
Oprécz wptywu na poprawe zdrowia somatycznego ma ona znaczny wptyw na zdrowie psy-
chiczne i w niektorych zaburzeniach psychicznych moze odgrywac korzystna role.

Metody pomiaru aktywnoéci fizycznej.

W s$wietle danych literaturowych wyréznia sie cztery sktadowe aktywnosci fizycznej,
ktore winny by¢ uwzgledniane przy pomiarach jej poziomu. Sa to: rodzaj aktywnosci, czas
trwania wyrazony w jednostkach czasu oraz intensywnos$¢ wysitku. Aktywno$¢ fizyczna i
zwigzany z nig wydatek energetyczny wchodza w sktad catodobowego wydatku energetycz-
nego organizmu cztowieka. Przy czym dla wielkosci wydatkowanej podczas wysitku fizycz-
nego energii wazne sg takze okoliczno$ci i motywy jego realizacji. Przyktadowo sa to warun-
ki atmosferyczne i srodowiskowe, a takze nastawienie emocjonalne ¢wiczacych 0séb (Ko-
ztowski 1 wsp. 1999, Haskell et. al., 2007).

Z uwagi na znaczenie aktywnosci fizycznej w profilaktyce niezakaznych chorob
przewlektych, od wielu lat prowadzone sa liczne badania populacyjne, z wykorzystaniem
zroznicowanych metod pomiarowych. Jednak ich wiarygodnos¢ pomiarowa budzi liczne kon-
trowersje [Plewa 2011].Biorgc pod uwage zaleznos¢ migdzy doktadno$cia a tatwoscig wyko-
nywania pomiaréw aktywnosci fizycznej, na pierwszym miejscu znajduje si¢ kalorymetria
bezposrednia, za§ W dalszej kolejnosci metoda podwajnie znakowanej wody, kalorymetria

posrednia, pomiary tetna oraz kwestionariusze [Ekelund 2004].
2.2. Spoteczne aspekty wysiltku fizycznego.

Niewystarczajaca aktywno$¢ fizyczna w spoteczenstwa zwigzana jest z pogorszeniem
jego wskaznikow zdrowotnych i zwigksza koszty opieki medycznej. Podkresli¢ nalezy, ze
zwigzana jest z prawie 1.9 mIn przedwczesnych $mierci wsrod mieszkancow Ziemi. Ponadto
aktywnos¢ fizyczna istotnie wplywa na zdrowie psychiczne cztowieka. W duzym badaniu

obejmujacym grupe 16 tysiecy 0S6b wykazano, ze 0soby cechujace si¢ wicksza aktywnoscia

Sadzi sig, ze wzrost zachorowalnosci na choroby cywilizacyjne jest wynikiem matej aktyw-
nosci fizycznej. Mata aktywno$¢ fizyczna to rowniez wigksze koszty opieki zdrowotnej zwia-

zane z chorobami cywilizacyjnymi. Pacjent z nadwaga lub otyloscia wymaga okoto 44%
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wiekszych naktadow zwigzanych z jego opiekg zdrowotng niz 0Soba z masg Ciata w granicach
normy [138].

Liczne doniesienia naukowe pokazuja, ze tak zwany siedzacy tryb zycia moze by¢ przy-
czyng 9-16 % przedwczesnych zgonéw. W Europie nawet do 60% populacji prowadzi siedzg-
cy tryb zycia. Dane Amerykanskie istotnie wskazujg, ze zwickszenie aktywnosci powoduje

obnizenie wskaznika przedwczesnych zgonéw z powodu choréb cywilizacyjnych [139].

Wraz z wiekiem aktywno$¢ fizyczna si¢ obniza. Niepokojacym zjawiskiem jest rowniez obni-
zanie si¢ aktywnoS$ci 0sob starszych. Malejaca sprawno$¢ wraz z wiekiem uwazana jest za
wazny czynnik zwiekszajacy ryzyko $mierci, obok nadci$nienia, palenia tytoniu czy hipercho-
lesterolemii. Podkres$lenia wymaga fakt, ze sprawnos¢ fizyczna obniza si¢ wraz z wiekiem we
wszystkich populacjach. W USA obserwuje si¢ natomiast, ze stopien ograniczania sprawnosci
nie jest wszedzie taki sam. Wykazano bowiem, ze ok. 40 % mezczyzn w wieku 25 lat jest w
stanie wykona¢ odpowiednig dla swojego wieku aktywnos¢ fizyczng, o tyle dla 50 letnich
mezczyzn  odsetek ten spada do 20 % a dla 80 letnich  wynosi
10 %.

W przypadku Polski sprawnos¢ fizyczna w odniesieniu do poszczegolnych grup wieko-
wych istotnie ulega zmniejszeniu w populacji 0séb starszych, a w przypadku populacji wiej-
skich jest zdecydowanie gorsza niz w miejskich. Niezbednym wydaje si¢ zatem monitorowa-
nie aktywnosci fizycznej w réznych populacjach. Jest to o tyle wazne, jesli zwroci Sie uwage
na liczne obserwacje wskazujgce na to iz aktywno$¢ fizyczna koreluje z ryzykiem przedwcze-
snej $mierci. Im mniejsza aktywno$¢ fizyczna tym wigksze ryzyko $mierci. Oczywiscie na
ryzyko przedwczesnego zgonu ma wpltyw szereg czynnikow niemodyfikowalnych, ale w za-
kresie czynnikow modyfikowalnych aktywnos¢ fizyczna odgrywa kluczowa rolg. W Narodo-
wym Programie Zdrowia w latach 2007 - 2015 jednym z celéw operacyjnych byto zwigksze-
nie poziomu aktywnosci fizycznej. W najblizszych latach roéwniez ten cel ma zostaé
utrzymany. Zwigkszenie aktywnosci fizycznej i zachecanie do wszelkiej aktywnosci niesie ze

sobg relatywnie niskie koszty a istotnie wptywa na kondycje zdrowotng spoteczenstwa.

Nalezy podkresli¢, ze na aktywno$¢ fizyczng ma wplyw wiek, pte¢ wyksztatcenie, zawod
wykonywany przez dang osobe oraz dochody danej osoby [140, 141, 142, 143, 144,145].

Osoby 0 wyzszym statusie ekonomicznym prezentuja zwykle wigksza aktywnos¢ fizyczng w
czasie wolnym niz osoby 0 nizszym Statusie socjoekonomicznym co uwarunkowane moze

by¢ rodzajem pracy ktory wykonuja. Osoby 0 wyzszych dochodach maja w codziennej pracy
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niedobor aktywnos$ci, wigze si¢ ona z siedzgcym trybem zycia i poprzez aktywno$¢ fizyczna
w czasie wolnym kompensuja sobie niedobor ruchu. Odwrotnie u 0sob, ktérych praca wiaze
si¢ z aktywnoscig fizyczng. One zwykle wykazuja mniejsza potrzebe ruchu. O aktywnosci
fizycznej decyduje réwniez Sswiadomos¢ danej osoby o prozdrowotnej roli jaka odgrywa ruch.
Nie do podwazenia jest rowniez aspekt ekonomiczny. Mozliwosci finansowe idg w parze z
mozliwosciami podejmowania niektorych form aktywnosci ktore wiaza si¢ z inwestycja fi-

nansow3 jaka nalezy ponie$¢ by moc uprawiaé okreslony sport.

Dobrym narzgdziem do oceny aktywnosci fizycznej jest Migdzynarodowy Kwestiona-
riusz Aktywnosci Fizycznej (International Physical Activity Questionnaires - IPAQ), ktory
dos¢ dobrze ocenia aktywno$¢ fizyczng danej osoby [Biernat E., Stupnicki R..,Gajewski K.A.
2007]. Amerykanska Akademia Medycyny Sportu (American College of Sports Medicine,
ACSM) podaje w swoich zaleceniach, ze wysoka intensywnos¢ wysitku fizycznego powinno
si¢ podejmowac przez co najmniej 20 minut 3 X w tygodniu. Umiarkowana intensywno$¢
wysitku to co najmniej 5 razy w tygodniu przez 30 minut dziennie. Taka intensywno$¢ wysit-

ku wtedy ma wyrazne prozdrowotne oddzialywanie.

Istotnych informacji dotyczacych aktywnosci spotecznej w konkretnych populacjach
dostarcza badanie Puciato i wspotpracownikow o uwarunkowaniach aktywnosci fizycznej

mieszkancow Katowic [146].

Podkreslenia wymaga fakt, ze nie kazda aktywnos¢ fizyczna moze nies¢ pozytywne efek-
ty zdrowotne. W prospektywnym badaniu Norfolk wykazano istotnie statystyczny spadek
ryzyka zgonu i wystgpienia chorob uktadu krazenia u 0sob, ktore sg aktywnie fizycznie w
pracy [26] natomiast w innych badaniach wykazano odwrotng korelacj¢ miedzy aktywnoscia

fizyczng zwigzang z praca a Smiertelno$cig z przyczyn sercowo — naczyniowych [157, 158].

Nalezy rowniez zwroci¢ uwage na problem aktywnosci fizycznej i otytosci. Gutierez-Fisac i
wsp. wykazali, ze aktywnosc¢ fizyczna w pracy nie jest zwigzana z otylo$cig, natomiast Fung i
wsp. Stwierdzili, ze jest zwiazek miedzy aktywnoscig fizyczng wykonywana w czasie wol-

nym od pracy a otyloscig u tych osob [159, 160].

W badaniu opublikowanym przez Ruzic i wsp. stwierdzono, ze wzrost aktywnosci fizycz-
nej w pracy nie jest zwigzany z poprawa wydolnos$ci i 0golnej sprawnosci poniewaz jest to
wysitek 0 czesto nieadekwatnej, nienalezytej aktywnosci i czasie trwania aby wywota¢ pozy-
tywne zmiany w organizmie. Istnieje natomiast korelacja miedzy aktywnoscia fizyczng w

czasie wolnym od pracy a 0golnag sprawnoscig fizyczng [161, 162].
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2.3. Neurobiologiczne aspekty wysitku fizycznego

Obecnie nikt juz nie kwestionuje wysitku fizycznego jako istotnego czynnika majacego
wptyw na funkcjonowanie osrodkowego uktadu nerwowego. Wysitek fizyczny odpowiada
bowiem za szereg zmian w zakresie metabolizmu i funkcjonowania uktadow
neuroprzekaznikow. Jednym z istotnych zmian jakie zachodza pod wptywem wysitku fizycz-
nego to zwigkszenie poziomu BDNF (Brain Derived Neurotrophic Factor). Rozpoczyna si¢
on kilka godzin po rozpoczeciu aktywnosci fizycznej i moze trwaé do 7 dni po zakonczeniu
cyklu ¢wiczen. Wzrost poziomu BDNF w wyniku aktywnosci fizycznej moze rowniez wpty-
wac na poprawe plastycznosci mézgu szczegolnie w obszarach okotohipokampowych i sa-
mym hipokampie. To przektada si¢ migdzy innymi na poprawe funkcji poznawczych szcze-

golnie pamieci epizodycznej u 0sob starszych co wykazano w licznych badaniach [168].

Pod wplywem regularnej aktywnosci fizycznej, od lekkiej po umiarkowang obserwuje si¢
rowniez zmniejszenie stezenia prozapalnych cytokin, takich jak wspomniana wyzej IL-6,
TNF-alfa. Maleje rowniez poziom biatka C-reaktywnego. Zmniejszenie liczby cytokin pro-
zapalnych poprawia funkcjonowanie bowiem uktadu neuroprzekaznikow odpowiedzialnych
za regulacje nastroju, gtownie serotoniny, noradrenaliny czy dopaminy. Jest to bowiem zgod-

ne z teorig zapalng depresji znang od wielu lat, ktora wcigz ewoluuje [180].

Laczac rolg neuroprzekaznikow w regulacje wysitku jak i nastroju oraz lgku nalezy
zatem zwroci¢ uwage na jeden z kluczowych aspektéw - farmakoterapie psychiatryczng. Leki
z grupy selektywnych inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny, selektywnych inhibito-
row wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrenaliny oraz selektywne inhibitory wychwytu
zwrotnego noradrenaliny i dopaminy to podstawowe srodki stosowane w leczeniu zaburzen
depresyjnych. Maja one réwniez wptyw na proces wykonania W sporcie poniewaz moga
wpltywac na proces zmgczenia I regulujg W pewien sposob réwniez aspekt motywacyjny wy-
konywanych czynnosci fizycznych. Wciaz jednak brak jest jednoznacznych i precyzyjnych
badan na temat roli tych lekow w wysitku fizycznym. Najwiecej badan wydaja si¢ mie¢ $rod-

ki dziatajace dopaminergicznie [196].
2.4. Depresja a aktywnos¢ fizyczna

Wysitek aerobowy oraz trening anaerobowy wptywaja korzystnie na poprawe nastroju
oraz redukujg istotnie lek. Uwaza sie, ze poziom lgku istotnie si¢ obniza W miare czasu trwa-
nia wysitku fizycznego. Im bardziej intensywny trening tym wicksza redukcja leku. Ta za-

lezno$¢ migdzy wysitkiem a nastrojem nie jest juz tak oczywista jesli rzecz dotyczy sportu
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wyczynowego. Sport wyczynowy cechuje si¢ bowiem tak duzg intensywno$cig, ze zmiany
biochemiczne jakie zachodzg w wyniku bardzo intensywnego wysitku nie maja pozytywnego
wptywu na funkcjonowanie OUN. Jest szereg doniesien pokazujacych role wysitku w terapii
zaburzen psychicznych, szczegolnie depresji. Carta i wsp. (2008) opublikowali wyniki badan
w grupie kobiet w wieku 40-60 lat leczonych z powodu depresji u ktérych stosowano dodat-
kowo ¢wiczenia fizyczne. Pacjentki podzielono na 2 grupy, z tym, ze jedna grupa miata do-
datkowe zlecone ¢wiczenia fizyczne. Po 32 tygodniach pacjentki ktore dodatkowo uprawiaty
sport cechowaly sie lepsza poprawa stanu zdrowia w poréwnaniu do grupy ktoéra nie

uprawiala sportu [198].

Rimer i wsp. (2012) w metaanalizie 28 badan na grupie 1101 pacjentow z depresja ktorzy
uprawiali aktywnos¢ fizyczng wykazali, ze wysitek fizyczny mial pozytywny wptyw na prze-
bieg zaburzen depresyjnych. Jednak tylko 4 z tych badan posiadaly istotng moc statystyczna.
U 373 pacjentéow wykazano pozytywny efekt dtugoterminowy. Psychoterapia poznawczo -
behawioralna byta bardziej efektywna od wysitku fizycznego stosowanego u pacjentow. Na-
lezy jednak zwroéci¢ uwagg na dos¢ krotki okres badania oraz niewielkie nasilenie aktywnosci

fizycznej w tym przypadku [199].

W 1999 roku Blumenthal i wsp. opublikowali 16 - tygodniowe, kontrolowane badania
oceniajace skutecznos¢ leku przeciwdepresyjnego sertraliny i wysitku fizycznego u pacjentow
w starszym wieku cierpigcych na depresje. Lek jak i wysitek fizyczny byt podobnie skutecz-
ny, ale dziatanie leku pojawito si¢ szybciej. Pacjenci , ktorzy nie otrzymywali leku mieli
wigksze ryzyko nawrotu kolejnego epizodu [200, 201].

Analizujac powyzsze badania nalezy podkresli¢ zatem, ze aktywnos¢ fizyczna, czy upra-
wianie sportu na poziomie rekreacyjnym ma wymierne korzysci w leczeniu depresji i zapo-
bieganiu nawrotom. Nie dotyczy to jednak sportu wyczynowego, w ktorym nadmierne obcia-

zenie treningiem, Igk i presja nie sa czynnikami chronigcymi przed depresja.

3. Problematyka badan i metodologia

3.1. Zalozenia i cele pracy
W literaturze nie ma duzej liczby badan pokazujacych zaleznosci miedzy depresja,
anhedonig, zaburzeniami snu a aktywnoscig fizyczng. Wigkszos¢ publikacji z tego zakresu to

pozycje zagraniczne, w tym rowniez z zakresu klinicznych aspektow psychiatrii sportowe;j.
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Istotna wydaje si¢ promocja zachowan prozdrowotnych i profilaktyka, a zwrocenie uwagi na
odpowiednig aktywno$¢ fizyczng pacjentow moze istotnie wptyna¢ na poprawe stanu zdrowia
zarowno somatycznego jak i psychicznego.

Gloéwnym celem poznawczym badan podjetych w pracy jest ocena wplywu zroéznicowa-
nego poziomu aktywnosci fizycznej na wystepowanie depresyjnych zaburzen nastroju oraz

nasilenia anhedonii i bezsennosci.
Rozwiazujac cel gtdwny sformutowano nastepujace pytania badawcze:

1. Jak przedstawia s¢ poziom aktywnosci fzycznej u pacjentoéw ambulatorynych Poradni
Psycholoiczno-Psychiatrycznej podlegajacych konwencjonalnej terapii przeciwdepre-

syjnej?

2. Czy zrdéznicowany poziom aktywnosci fizycznej (niewystarczajacy, dostateczny,
wysoki) i standardowa terapia przeciwdepresyjna maja wityw na nasilenie wystgpo-

wania anhedonii i zaburzenia snu?

3. Jakie rodzaje aktywnos$ci fizycznej sg najbardzej preferowae przez pacjentow

i skuteczne w niwelowaniu objawow zaburzen nastroju?
3.2.Material i metody

Badaniom zostanie poddana grupa 60 mezczyzn (wiek 20-65 lat), pacjentow Poradni
Psychologiczno-Psychiatrycznej Medsolver w Lodzi. Badani zostang podzieleni na trzy pod-
grupy wedlug poziomu aktywnosci fizycznej (AF) okreslonej kwestionariuszem IPAQ: | pod-
grupa (AF niewystarczajaca); Il podgrupa (AF dostateczna) i 111 podgrupa (AF wysoka).

Metody badan (skale i kwestionariusze)

e Skala depresji BECKA - Beck Depression Inventory (BDI) - jest to jedna z
najczestszych skal stosowanych w psychiatrii do oceny stopnia nasilenia objawow de-
presji. Jest skalg samoopisows, pacjent samodzielnie odpowiada na pytania dotyczace
osiowych objawow depresji oraz objawow towarzyszacych w tym somatycznych.
Sktada si¢ z 21 pytan oraz czterech wariantoéw odpowiedzi. Kazdy kolejny wariant
odpowiedzi to wigksze nasilenie objawow. Ocena skali jest nastepujaca: 0-11 punktow
bez depresji, 12-26 punktoéw - epizod o tagodnym nasileniu, 27-49 punktéw epizod o
umiarkowanym nasileniu, powyzej 50 punktow - epizod depresji o gltebokim na-

sileniu.
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Atenska Skala Bezsennosci - (Athens Insomia Scale, AlS) - skala jest czesto stoso-
wanym w praktyce klinicznej narzedziem do oceny zaburzen snu. Sktada si¢ z o$miu
itemow dotyczacych réznych objawdéw bezsennosci. Pozwala na ilosciowy pomiar ob-
jawow zwigzanych z bezsennoscig. Kazda pozycja oceniana jest w skali 1 — 3
punktow. Laczny wynik w skali miesci si¢ w przedziale 0 — 24 punkéw. Oryginalne
badania walidacyjne pokazuja, ze jest to skala wysoce rzetelna i trafna. Skala ta jest
skalg samooceny. Wynik powyzej 6 punktow uznaje si¢ za wartos$¢, ktora pozwala
wnioskowac, ze mamy do czynienia z bezsenno$cig. Czuto$¢ skali ocenia si¢ na 93%,
swoisto$§¢ skali na 85%. Atenska skala bezsenno$ci jest rowniez uzyteczna W e-
waluacji poprawy po stosowanym leczeniu lub psychoterapii poznawczo-

behawioralnej.

SHAPS — The 14-item Snaith-Hamilton Pleasure Scale — Skala Snaitha-Hamiltona
stuzy do ceny obecnosci anhedonii, czyli niemozno$ci odczuwania przyjemnosci. Jest
to 14 itemowa skala w ktorej badany ma okreslic w jakim stopniu zgadza si¢ ze

stwierdzeniem, ze wymieniona czynnosc¢ lub sytuacja sprawia mu przyjemnosc.

PSQI - kwestionariusz jako$ci snu Pittsburgh (Pitsburg Sleep Quality Index) - stuzy
do jakos$ci snu w ciggu ostatniego miesigca. Ma zadowalajgce parametry psychomet-
ryczne. Skala jest krotka i uzyteczna w codziennej praktyce. Obejmuje 9 pytan z po-
dpunktami. Odpowiedzi respondentéw majg jak najbardziej doktadnie odnosi¢ si¢ do
wigkszosci dni i nocy podczas ostatnich czterech tygodni. Wynik moze mie¢ od 0 do
21 punktow. Im wyzszy wynik tym gorsza jakos¢ snu. Wynik powyzej 5 punktow

swiadczy 0 ztej jakosci snu.

IPAQ — Miedzynarodowy Kwestionariusz Aktywnosci Fizycznej — wersja polska
(krotka). Aktywnosc¢ fizyczna jest okrestana w jednostkach MET-min/tydzien w
trzech kategoriach: niewystarczajaca (ponizej 600); dostateczna (600-1500 lub 600-
3000); wysoka (powyzej 1500 lub 3000 MET-min/tydzien) [Biernt i wsp. 2007].

4.\Wybrane wyniki badan pilotazowych

W badaniu pilotazowym wzieto udziat 48 me¢zczyzn. Podzieleni zostali oni na 2 grupy

wiekowe: ponizej 45 roku zycia oraz powyzej 45 roku zycia. Podziat na wiek 45 lat wynikat z
faktu, ze rozktad wieku dla grupy badanej jest rozktadem normalnym, gdzie mediana i $rednia
wieku to 48 lat. Osoby badane zostaty wybrane losowo sposrod pacjentow podstawowej

opieki zdrowotnej.
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Analiza statystyczna wynikdéw badan:

z analizy jednej zmiennej zostaly wykorzystane:

srednie arytmetyczne,

odchylenia standardowe,

warto$ci maksymalne oraz minimalne rozktadu,

tabele licznosci;

z analizy wielu zmiennych:

test niezaleznosci chi-kwadrat ,

wykresy rozrzutu danych wraz z liniami regresji,

wspotczynnik korelacji Pearsona ,

wspoélczynnik determinacji.
Wykorzystano pakiet statystyczny Statistica 2016 .

W grupie badanych mezczyzn wg skali BECKA, 15 cierpi na depresj¢ umiarkowang
(31,3%), 2 na ciezka (4,2%), wg skali SHAPS 18 o0sob (37,5%) ma anhedoni¢, wg skali
Atenskiej 17 (35,4%) cierpi na bezsenno$c.

Tab.1. Badania w grupie me¢zczyzn ponizej lub rownej 45 roku zycia

wiek(roznica)=<=45
Tabela licznosci: SHAPS(wynik): =if(v1=3:"NIE""TAK") {n

Liczba = Skumulow. | Procent | Skumulow.
Klasa Liczba Procent
TAK g 9 40,90909 40,9091
MNIE 13 22 5909091 100,0000
Braki o 22 0,00000 100,0000

wiek(roznica)=<=45
Tabela licznosci: Atenska(wynik) (menczyzni)
Liczba = Skumulow. Procent  Skumulow.

Klasa Liczba Procent

norma 14 14 63,63636 63,6364
bezsennosc B 22 36,36364 100,0000
Braki 0 22 0,00000 100,0000

wiek(roznica)=<=45
Tabela licznosci: BECK(wynik) (mencz
Liczba | Skumulow. Procent = Skun

Klasa Liczba Prg
brak depresji 15 15 68,18182 g
depresja umiarkowana 5 20 2272727 g
depresja ciezka 2 22 9,08091 10
Braki 0 22 0,00000 10
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e Wg BECKa na depresj¢ umiarkowana i Cigzka cierpi odpowiednio 5 (22,7%) i 2
(9,1%)

e Wy skali atenskiej 8 osob cierpi na bezsennos¢ (36,4%)
e Wg skali SHAPS 9 mezczyzn ma anhedonig (40,9%)

Tab.2. Badania w grupie me¢zczyzn powyzej 45 roku zycia

wiekiroznica)=>45
Tabela licznodci: BECK(wynik) (mencz
Liczba | Skumulow. Procent | Skun

Klasa Liczba Prg
brak depresji 16 16 61,53846 g
depresja umiarkowana 10 26 3846154 10
Braki o 26 0,00000 10

wiekiroznica)=>45
Tabela licznodci: Atenskalwynik) (menczyzni)
Liczba = Skumulow. Procent | Skumulow.

Klasa Liczba Procent

norma 17 17 65,38462 65,3846
bezsennosc g 26 34 61538 100,0000
Braki 0 26 0,00000 100,0000

wiek(roznica)=>45
Tabela licznosci: SHAPS(wynik): =iif{v1<=3;"NIE™;"TAK"} {n

Liczba = Skumulow. | Procent | Skumulow.
Klasa Liczba Procent
TAK g g 3461538 34,6154
NIE 17 26 65,38462 100,0000
Braki 0 26 0,00000 100,0000

e Wg BECKa na depresje umiarkowang cierpki 10 0sob (38,5%)
e Wy skali Atenskiej 9 osob cierpki na bezsennos¢ (34,6%)

e Wog skali SHAPS 9 me¢zczyzn ma anhedonig (34.6%)



Wiybres rozrzutu wyniku skali BECK | aktywnoscig fizyczng
a5

a0

25 o

20

Wynik skali BECK
&

o
- o
e 00 O [ R
Y o e m A=
- o "o R
10 - % e e - - -
T
o T
----- - T - I
= ) ——
5 % - —
& aoo - — 8
oo O o ———
o o - ——
o ] o —
] & O o o - e

- -

10 n 10 an a0 40 50 60 70
aktfizih:BECK: y = 10,4874 - 0,1461"x;
r=-0,1%63; p =0,1811; # = 0,0385 fywmost fizyczna [h]

Ryc.1.Korelacja migdzy skalag BECK a aktywnoscig fizyczng

Korelacja negatywna, bardzo staba. Tylko 3,8% danych jest skorelowane w sposéb
staby i negatywny. Wynik nieistotny statystycznie. W pozostatych przypadkach brak korelacji

w catej grupie badanych.

W grupie mezczyzn w wieku ponizej lub rownym 45 lat zauwaza si¢ istotne korelacje

przy wspotczynniku istotnosci p<0,05 miedzy:
e aktywnoscig fizyczng mierzong w godzinach a wiekiem,

e wynikiem Skali BECKa a wynikiem skali Atenskiej wraz ze wzrostem wyniku otrzy-
manego w skali BECK wzrasta takze wynik skali Atenskiej, aczkolwiek korelacja jest

na poziomie umiarkowanym,
e wynikiem skali BECKa a nasileniem bezsennosci,
e wynikiem skali BECKa a wynikiem skali PSQI,
e migdzy wynikiem skali Atenskiej a nasileniem bezsennosci,
e migdzy wynikiem skali Atenskiej a wynikiem skali PSQI,
e migdzy nasileniem bezsennosci a wynikiem skali PSQI.

Najsilniej skorelowane ze sobg sa wynik skali atenskiej a wyniki zwigzane z

pomiarem nasilenia bezsennosci (wsp. korelacji = 0,83 co daje pozytywng , mocng
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korelacje), wynik skali PSQI a wynik skali atefiskiej (wsp. kor.= 0,75) oraz wynikiem

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

Wiykras rozrzuiu migdzy pomiarem nasilenia bezsennofc a wynikiem skali Atenskia)

u medczyzn w wieku mnigjszym lub rdwnym 45 lak

22 ,
'S
20 Atenska:NasBezsenn.: y=-40,7494 + 1, 2066"x; PR
r=10,8261; p =0,00000; F = 0,6824 »7
18

Whynik pomiaru nasilenia bezsennosci
=

Wynik shali Atensde]

Ryc. 2. Wykres rozrzutu nasilenia bezsenno$ci w skali Atenskej (M; wiek poniz.45
lat)

W grupie mezczyzn W wieku powyzej 45 lat zauwaza sig istotne korelacje przy wspotczynni-

ku istotno$ci p<0,05 migdzy:
e wynikiem skali PSQI a nasileniem bezsennosci,
e wynikiem skali PSQI a wynikiem skali Atenskiej,
e wynikiem skali PSQI a wynikiem skali BECKa.
e nasileniem bezsennosci a wynikiem skali Atenskiej,
e wynikiem skali BECKa a nasileniem bezsennosci,
e migdzy wynikiem skali Atenskiej a nasileniem bezsennosci,
e migdzy wynikiem skali atenskiej a wynikiem skali BECK,

e miedzy wiekiem a wynikiem skali BECKa.
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W tej grupie najsilniej skorelowane sa wynik skali Atenskiej, a pomiar nasilenia bezsen-
nosci (wsp. kor= 0,89), wynik skali PSQI i pomiar nasilenia bezsennosci (wsp. kor. = 0,88) ,
wynik skali PSQI i skali Atenskiej (wsp. kor= 0,84). Wszystkie korelacje sa pozytywne, czyli
wzrost jednego z wynikow pocigga wzrost drugiego.

Whybkres mezrzutu pemiar nasienia bezsannosci wzgledem wynilu sali Atensde]
u madczyzn wwieku ponad 45 lat
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Ryc.3. Wykres rozrzutu nasilenia bezsennosci w skali Atenskej (M; wiek pow.45 lat)

Nie zaobserwowano zadnych istotnych statystycznie zaleznos$ci miedzy zmiennymi
miejsce zamieszkania, wyksztatcenie, aktywno$¢ fizyczna, wynik skali BECK w podziale na

dwie grupy mezczyzn ze wzgledu na wiek.
4.2. Podsumowanie

Cwiczenia fizyczne jako dodatek do konwencjonalnych terapii przeciwdepresyjnych po-
prawity skuteczno$é¢ standardowych interwencji terapeutycznych. Cwiczenia zmniejszaja ob-
jawy depresji u pacjentow z przewlekta choroba. Pacjenci z objawami depresyjnymi wskazu-
jacymi na tagodng lub umiarkowang depresj¢ i dla ktorych ¢wiczenia fizyczne poprawiaja
wyniki zwigzane z funkcjonowaniem, osiagaja najwicksze efekty przeciwdepresyjne. Z uwagi
na istotny zwiazek depresji z zaburzeniami kardiometabolicznymi, zaleca si¢ trening fizyczny

jako uzupehienie standardowego leczenia przeciwdepresyjnego.

Najwazniejszym czynnikiem gwarantujacym sukces antydepresyjny jest regularno$é
wykonywanych ¢wiczen. Warto w tym konteks$cie mie¢ na uwadze fakt, iz czgstos¢ i Syste-

matycznos¢ ¢wiczen U 0sob z objawami depresji w znacznej mierze zalezy od wsparcia ze
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strony innych o0sob, zwtaszcza z najblizszego otoczenia, ale roéwniez profesjonalistow, w tym
fizjoterapeutow. Zatem dla wielu 0sob szczegolnie korzystng forma treningu moga by¢ zaje-

cia grupowe.

Podkresli¢ nalezy fakt, ze nadmierna, nieodpowiednia dawka treningu fizycznego mo-
ze mie¢ dziatanie szkodliwe, zas indywidualna reakcja na obcigzenia (¢wiczenia) fizyczne jest
bardzo zréznicowana. Dlatego tez zanim rozpocznie si¢ regularne ¢wiczenia nalezy zasiggnac
opinii lekarza prowadzacego na temat indywidualnych przeciwwskazan czy ograniczen,
zwigzanych z wysitkiem fizycznym. Co prawda aktywno$¢ rekreacyjna rzadko powoduje
powazne objawy niepozadane, ale istnieje szereg srodkow ostrozno$ci, na ktore powinny
zwréci¢ uwage osoby chore na depresj¢. Na przyktad, przyjmujac pewne leki przeciwdepre-
syjne mozna by¢ szczegolnie wrazliwym na swiatto i promienie stoneczne. Niewskazane za-
tem bytoby wowczas wykonywanie ¢wiczen fizycznych na §wiezym powietrzu, zwlaszcza w
pelnym stoncu. Ze wzgledow bezpieczenstwa warto wiec zaplanowac¢ indywidualny program

rekreacyjny z lekarzem prowadzacym.
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