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Objawy depresji często występują u chorych na schizofrenię, istotnie wpływając na stres i dyskomfort związane z tą chorobą. Mimo 
to te objawy są również często niedostrzegane, nie są w wystarczającym stopniu uwzględniane przez obowiązujące obecnie systemy 
klasyfikacji, nie zawsze również uwzględnia się ich występowanie podczas planowania leczenia. Autorzy omawiają nozologię, 
implikacje praktyczne i kliniczne związane z różnicowaniem objawów, a także rolę czynników przyczynowych oraz mogących 
utrudniać ustalenie rozpoznania, w tym także czynników jatrogennnych, jako możliwych celów interwencji terapeutycznych. 
Przedstawiono przegląd dostępnych danych dotyczących farmakoterapii oraz oddziaływań psychospołecznych zalecanych w terapii 
objawowej depresji występującej u chorych na schizofrenię. 

Choć depresja często współwystępuje ze schizofrenią, to 
w praktyce klinicznej nierzadko pozostaje niedostrze-
żona. Po części przyczyną jest to, że jedną z podsta-

wowych cech schizofrenii jest swoiste zaburzenie afektywne 
związane z trudnością uzewnętrzniania emocji. Ponadto re-
strykcyjny charakter kryteriów diagnostycznych DSM-IV-TR 
pozwala na formalne rozpoznanie współwystępujących zabu-
rzeń nastroju jedynie wówczas, gdy pacjent spełnia wszystkie 
wymagania dla rozpoznania tego typu zaburzeń. Na przykład 
rozpoznanie epizodu dużej depresji wymaga, zgodnie z kryte-
riami DSM-IV-TR, aby obniżony nastrój lub brak zaintereso-
wań trwał bez przerwy przez dwa tygodnie, do tego wymaga 
się jeszcze występowania wielu innych objawów zespołu depre-
syjnego.1 Jeśli przyjmiemy, że depresję należy rozpoznawać je-
dynie wówczas, gdy udaje się stwierdzić wszystkie jej objawy, to 
częstość występowania dużej depresji w przebiegu schizofrenii 
można ocenić na 25%.2 Innym problemem jest nakładanie się 
objawów schizofrenii i zaburzeń afektywnych, bez jednoznacz-
nej, wyraźnej linii podziału.3 W rzeczywistości u wielu chorych 
na schizofrenię obserwuje się „lżejsze” postaci depresji, nie-

koniecznie spełniające kryteria diagnostyczne, ale mimo to 
będące przyczyną istotnego dyskomfortu i cierpienia. Osoby 
takie rzadko są uczestnikami badań klinicznych, co sprawia, że 
klinicyści przy rozpoznawaniu zaburzeń afektywnych w prze-
biegu schizofrenii muszą polegać na danych zebranych w ba-
daniach z udziałem mało reprezentatywnych grup chorych 
w pełni spełniających kryteria DSM. 

Inna trudność nozologiczna jest związana z tym, w jaki spo-
sób DSM radzi (lub nie radzi) sobie z rozpoznaniem psychozy 
schizoafektywnej. Opisana po raz pierwszy przez Kasanina4 
psychoza schizoafektywna jest przyczyną problemów komite-
tów opracowujących DSM już od dziesiątek lat. W klasyfika-
cji DSM III5 była to jedyna duża choroba, dla której nie po-
dano zoperacjonalizowanych kryteriów rozpoznawania. Kiedy 
wreszcie w roku 1987 takie kryteria zostały wprowadzone w ra-
mach DSM-III-R6 przyjęto bardzo restrykcyjny zestaw wyma-
gań. To samo podejście stosowano w kolejnych wersjach DSM, 
a DSM-IV-TR wymaga rozpoznania pełnego zespołu zaburzeń 
afektywnych (duża depresja, mania, epizod mieszany), wystę-
powania rzeczywistych objawów pozytywnych (kryterium A 
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objawów koniecznych dla rozpoznania schizofrenii) i objawów 
psychotycznych pod nieobecność objawów zaburzeń nastroju. 
We wstępnym szkicu do wersji DSM-5 uwzględniono inne 
ograniczenie, zgodnie z którym objawy zaburzeń afektywnych 
miałyby występować co najmniej przez 30% całkowitego czasu 
trwania choroby.7 Żadne z tych ograniczeń nie jest przydatne 
z punktu widzenia klinicysty, dlatego też praktycy zazwyczaj 
ignorują te kryteria, często decydując się na rozpoznanie psy-
chozy schizoafektywnej ze względu na mniej stygmatyzujący, 
w porównaniu ze schizofrenią, charakter tego rozpoznania 
i opierając rozpoznanie na stwierdzeniu określonych objawów, 
więcej na ten temat poniżej [w Polsce dodatkowym proble-
mem jest całkowity brak refundacji dla osób z rozpoznaniem 
psychozy schizoafektywnej, w związku z tym jest to rozpozna-
nie niezwykle mało popularne – przyp. tłum.]. 

czynniki przyczynowe i utrudniające rozpoznanie
Opinie o charakterze związku między depresją a schizofrenią 
są bardzo rozbieżne: jedni sądzą, że depresja jest nieodłącz-
nym elementem schizofrenii, inni – że jest to skutek stosowa-
nia leków przeciwpsychotycznych, a jeszcze inni – że to eks-
presja objawów negatywnych lub reakcja psychologiczna na 
wystąpienie psychozy.3 Na podstawie tej heurystycznej per-
spektywy w ramce 1 zestawiono niektóre czynniki związane 
zarówno z występowaniem depresji, jak i schizofrenii. Można 
je uważać zarówno za przyczynowe, jak i utrudniające usta-
lenie rozpoznania, jednak z punktu widzenia lekarza są to 
potencjalne cele interwencji terapeutycznych. Część z tych 
czynników podlega w istocie wielu innym wpływom, które 
mogą wzmacniać ich oddziaływanie i zwiększać nasilenie de-
presji. Na przykład w grupie chorych na schizofrenię często 
zdarza się nadużywanie alkoholu i innych substancji psycho-
aktywnych,8 co przynajmniej częściowo jest związane z „ne-
gatywnym afektem”, w tym także z depresją.9 Przyjmowanie 
wielu z tych substancji psychoaktywnych prowadzi do zwięk-
szenia nasilenia depresji i dalszego nadużywania substancji, 
a  więc uruchomienia mechanizmu błędnego koła. Zatem 
samo nadużywanie substancji staje się istotnym celem od-
działywań terapeutycznych mających za zadanie poradzenie 
sobie z depresją i vice versa.10 

Inny ważny problem to potencjalne jatrogenne przyczyny 
występowania depresji u chorych na schizofrenię. Wiele leków 
stosowanych z powodu problemów somatycznych występują-
cych u chorych na schizofrenię może zwiększać ryzyko wystą-
pienia depresji. Również niektóre leki przeciwpsychotyczne 
mogą zwiększać nasilenie depresji.11 Odnosi się to prawdopo-
dobnie szczególnie do starszych typowych leków przeciwpsy-
chotycznych, chociaż wyniki badań, w których poszukiwano 
odpowiedzi na pytanie, czy takie leki jak haloperydol powodują 
depresję, nie są jednoznaczne. Lekarze muszą mieć świado-
mość, że niektórzy pacjenci przyjmujący takie leki jak halope-
rydol zgłaszają obniżenie nastroju, które ustępuje po zmianie 

leku na jeden z nowszych atypowych leków przeciwpsycho-
tycznych. Dokładny mechanizm tego zjawiska nie jest jasny, 
znaczenie może jednak mieć odstawienie silnie blokującego 
i swoistego leku wiążącego się z receptorami D2, co może bez-
pośrednio wpływać na nastrój, lub wpływ pośredni związany 
z poprawą funkcji poznawczych lub zmniejszeniem nasilenia 
objawów pozapiramidowych. To, czy atypowe leki przeciwpsy-
chotyczne rzeczywiście działają przeciwdepresyjnie, to inne 
zagadnienie (patrz poniżej). 

Odróżnienie depresji od objawów psychotycznych
Uważa się, że objawy depresji ujawniają się bardzo wyraźnie 
w prodromalnej fazie psychozy, a ich nasilenie zwiększa się po 
wystąpieniu pierwszej fazy schizofrenii.3 Upthergrove i wsp.12 
wykazali, że depresja występuje u większości osób z pierwszym 
epizodem psychozy, jak również w dalszym przebiegu choroby 
(faza prodromalna, ostra faza choroby, długotrwała katam-
neza). Ponadto wyniki badań tych autorów wskazują, że wy-
stępowanie depresji w fazie prodromalnej jest najsilniejszym 
czynnikiem predykcyjnym depresji i ryzyka samouszkodzenia 
w dalszym przebiegu choroby. 

Jak już wcześniej wspomniano, jeden z problemów zwią-
zanych z występowaniem depresji u chorych na schizofrenię 
polega na tym, że objawy każdej z  tych chorób mogą być 
mylnie uznane za objawy tej drugiej. Jest to szczególnie 
prawdziwe w odniesieniu do różnicowania objawów depre-
sji i negatywnych objawów schizofrenii. Carpeneter i wsp.13 
zwracają uwagę, że objawy negatywne mogą mieć charakter 
wtórny w przeciwieństwie do pierwotnych, rdzennych obja-
wów pierwotnych, takich jak apatia, zblednięcie afektu czy 
zubożenie myślenia (tab. 1). Objawy podobne do negatyw-
nych mogą więc być wywołane stosowaniem typowych leków 
przeciwpsychotycznych (tak zwany poneuroleptyczny zespół 
ubytkowy),11 występowaniem objawów pozytywnych i, co ma 
szczególne znaczenia dla tych rozważań, przez depresję (oraz 
przez lęk). Odróżnienie wtórnych i pierwotnych objawów ne-
gatywnych ma bardzo istotne znaczenie, ponieważ skutkuje 
poważnymi implikacjami klinicznymi. Na przykład pier-
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wotne objawy negatywne są zwykle przyczyną niezdolności 
do pracy zawodowej i niemal zawsze są bardzo trudne do le-
czenia: prawdopodobnie jedynie klozapina14 i amisulpryd sto-
sowany w małych dawkach15 mogą przynieść poprawę w tym 
zakresie. Z drugiej strony nasilenie wtórnych objawów nega-
tywnych związanych z podawaniem typowych neuroleptyków 
może ulec zmniejszeniu po obniżeniu dawki tych leków lub 
ich zmianie na atypowe leki przeciwpsychotyczne; tak więc 
leczenie wtórnych objawów wymaga zastosowania innej stra-
tegii terapeutycznej niż w przypadku objawów pierwotnych, 
osobnego postępowania wymaga leczenie depresji, opisane 
w dalszej części artykułu. 

OBNIżONy  NaSTRój  I   ZBleDN Ięc Ie  aFekTywNe
W praktyce klinicznej wiele cech może być przydatnych przy 
różnicowaniu depresji i objawów negatywnych. Należy jednak 
pamiętać, że w przypadku chorych na schizofrenię z towarzy-
szącą depresją, odmiennie niż w przypadku chorych z samą de-
presją, często trudno liczyć na relacje pacjenta dotyczące jego 
własnego samopoczucia – chorym na schizofrenię opis swojego 

samopoczucia sprawia zwykle duże trudności. Być może naj-
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cechY  meL aNchoL i i
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SKaLe  oceNY
Omawiane powyżej trudności diagnostyczne sprawiają, ze 
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sowane podczas wywiadu, jak i elementy 
obserwacyjne. Drugim narzędziem o więk-
szej użyteczności klinicznej jest Skala 
Calgary depresji w schizofrenii (CDSS),17 
opracowana specjalnie w celu pomiaru na-
silenia depresji u chorych na schizofrenię. 
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tendencje samobójcze. Każdy element oce-
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co najmniej siedmiu punktów wskazuje na 
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Tabela 1. Przyczyny i metody leczenia objawów negatywnych w schizofrenii

Przyczyna objawu Metoda leczenia

Objaw ubytkowy (pierwotny objaw negatywny) Klozapina, selektywne inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny ?, trening umiejętności 
społecznych, poprawa funkcjonowania poznawczego

Inne czynniki (wtórne objawy negatywne, objawy typu 
negatywnych)

Inne objawy schizofrenii, np. urojenia prześladowcze, 
które prowadzą do izolowania się od otoczenia.

Trening umiejętności społecznych, poprawa funkcji 
poznawczych

Depresja Farmakoterapia, psychoterapia, np. wspierająca, 
terapia poznawczo-behawioralna

Leki przeciwpsychotyczne, które powodują zblednięcie 
emocji lub wystąpienie objawów pozapiramidowych

Zmiana leku

Choroby somatyczne takie jak choroba Parkinsona Leczenie współwystępujących chorób somatycznych

Czynniki środowiskowe lub słaba stymulacja 
prowadzące do zmniejszenia motywacji

Trening umiejętności społecznych, poprawa funkcji 
poznawczych

Ramka 2

Obszary uwzględnione w Skali Calgary depresji w schizofrenii17

• Obniżony nastrój 
• Poczucie beznadziejności 
• Poczucie małej wartości 
• Poczucie obwinienia 
• Patologiczna wina 
• Poranna depresja 
• Wczesne budzenie się 
• Tendencje samobójcze 
• Depresja obserwowana
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Postępowanie
W przypadku chorego na schizofrenię, u którego stwierdza się 
objawy depresji ważna jest ocena ewentualnych egzogennych 
przyczyn takiego stanu, takich jak np. nadużywanie substancji 
psychoaktywnych lub zaburzeń somatycznych mogących być 
podstawową lub przynajmniej towarzyszącą przyczyną tego 
rodzaju sytuacji klinicznej. U chorych na schizofrenię często 
występują problemy zdrowotne, które nie zostały w pełni zdia-
gnozowane lub nie są odpowiednio leczone, a objawy depresji 
mogą być wywołane zaburzeniami czynności tarczycy lub cho-
robą nowotworową. Jak już wspomniano, ważne jest również 
zebranie wywiadu dotyczącego przyjmowanych leków, ponie-
waż one także mogą być przyczyną występowania objawów 
depresji. 

Niezwykle ważna jest ocena ryzyka, ponieważ depresja 
zwiększa ryzyko samobójstwa, a jak wiadomo jest to główna 
przyczyna zgonu w grupie chorych na schizofrenię. Chociaż sa-
mookaleczenia zdarzają się we wszystkich fazach pierwszego 
epizodu psychozy, to jednak są najbardziej prawdopodobne 
w okresie poprzedzającym leczenie (w okresie nieleczonej psy-
chozy).12,18 Należy także zwrócić uwagę na ryzyko znacznego 
zaniedbania, jako że wielu chorych na schizofrenię to osoby 
samotne, które nie mogą liczyć ani na pomoc, ani nawet na 
zwrócenie uwagi ze strony otoczenia. 

PaRaMeTRy  PSychOSPOłecZNe
Tak jak w przypadku chorych na depresję częścią planu po-
stępowania powinna być ocena szeroko pojętych parametrów 
psychospołecznych. W przypadku chorych na schizofrenię, dla 
których izolacja od rodziny, brak zatrudnienia, zamieszkiwanie 
w złych warunkach socjalnych i brak środków finansowych są 
raczej normą niż wyjątkiem, taka strategia jest nawet istot-
niejsza niż w przypadku chorych na depresję. Chorzy na schi-
zofrenię mogą także potrzebować pomocy w pogodzeniu się 
z chorobą oraz w radzeniu sobie ze związaną z tą chorobą styg-
matyzacją. Upadek na duchu jest elementem obrazu choroby 
i wymaga zwrócenia szczególnej uwagi. 

Mimo bardzo obszernego piśmiennictwa dotyczącego roli 
metod psychoterapeutycznych, takich jak terapia poznawczo-
-behawioralna i terapia interpersonalna, w leczeniu depresji 
oraz badań dotyczących stosowania interwencji tego typu w le-
czeniu schizofrenii (głównie terapia skierowana na leczenie 
objawów pozytywnych) niezwykle mało poprawnych metodo-
logicznie prac poświęcono psychoterapii depresji u chorych 
na schizofrenię. W większości badań zmniejszenie nasilenia 
depresji jest traktowane jako drugo- lub trzeciorzędowa miara 
skuteczności, często również nie stosuje się właściwych skal 
oceny depresji. Te badania, w których zwrócono jednak uwagę 
na zmiany nastroju występujące podczas psychoterapii u cho-
rych na schizofrenię, z reguły wskazują na korzystny wpływ tej 
metody leczenia. Na przykład wyniki metaanalizy, którą objęto 
1297 chorych na schizofrenię,19 wykazały, że stosowanie tera-
pii poznawczo-behawioralnej korzystnie wpływa na nasilenie 

zarówno objawów psychotycznych, jak i depresji. Działanie to 
utrzymuje się podczas 18-miesięcznej obserwacji. Wydaje się, 
że jest to obiecujący kierunek postępowania, jednak potrzebne 
są dalsze badania z udziałem chorych na schizofrenię z współ-
występującą depresją (w celu zwiększenia mocy statystycznej 
co pozwoli wykryć ewentualne zmiany występujące pod wpły-
wem terapii) lub zaplanowane w  szczególności pod kątem 
oceny zmian nastroju u osób ze schizofrenią.

aSpeKTY  FarmaKoLog iczNe
„Międzynarodowy poradnik praktyczny leczenia wczesnych 
psychoz” 20 zaleca stosowanie minimalnej skutecznej dawki 
leków przeciwpsychotycznych drugiej generacji (atypowych) 
zamiast leków pierwszej generacji (typowych neuroleptyków) 
a także terapie dostosowaną do fazy choroby. Poradnik zaleca 
również takie samo postępowanie u tych młodych pacjentów 
z depresją należących do grupy ryzyka wystąpienia wczesnej 
psychozy, którzy aktywnie poszukują leczenia i dla których 
objawy są przyczyną dyskomfortu lub utrudniają im funkcjo-
nowanie. Choć poradnik nie zaleca leczenia atypowymi środ-
kami przeciwpsychotycznymi póki nie są spełnione kryteria 
DSM-IV21 lub ICD-10 dla rozpoznania zaburzenia psycho-
tycznego, dopuszcza jednak możliwość przeprowadzenia ogra-
niczonej w czasie próby terapeutycznej (6 miesięcy do 2 lat 
w zależności od reakcji po pierwszych 6 tygodniach leczenia) 
w przypadku osób z poważnymi tendencjami samobójczymi 
lub w przypadku, gdy leczenie depresji nie było wystarczająco 
skuteczne (ryc. 1). U chorych na depresję, którzy nie zare-
agowali na podawanie leku przeciwdepresyjnego, stosowanie 
atypowego leku przeciwpsychotycznego można przedłużyć do 
pięciu lat. 

Choć wydaje się, że skrócenie czasu trwania nieleczonej 
psychozy oraz wczesne leczenie depresji powinny w istotny 

rycina 1. Leczenie objawów depresji w okresie prodromalnym

Aktywne tendencje 
samobójcze?

Objawy depresji występują u osób należących do grupy ryzyka 
wystąpienia psychozy

Podjęcie kuracji lub zmiana kuracji na lek przeciwpsychotyczny  
na 6 do 24 miesięcy

Terapia (psychoterapia oraz 
farmakoterapia lub sama 

psychoterapia) przez 6 tygodni 
bez skutku
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sposób zmniejszać ryzyko samobójstwa,12 piśmiennictwo doty-
czące ewentualnej skuteczności farmakoterapii w przypadku 
depresji występującej ogólnie u chorych na schizofrenię, jak 
również w przypadku poszczególnych faz psychozy z uwzględ-
nieniem okresu ostrego, prodromalnego i późniejszego jest 
bardzo skromne i dotknięte znaczną liczba fundamentalnych 
problemów zestawionych w ramce 3. 

Wydaje się, że odpowiedzi wymagają dwa podstawowe pyta-
nia dotyczące farmakoterapii. Po pierwsze, na ile skuteczne są 
leki przeciwdepresyjne u chorych na schizofrenię? Po drugie, 
czy atypowe leki przeciwpsychotyczne mają istotne działanie 
przeciwdepresyjne?

rola leków przeciwdepresyjnych
Większość (z nielicznych dostępnych) badań dotyczących sto-
sowania leków przeciwdepresyjnych u chorych na schizofrenię 
to badania krótkotrwałe. W przeglądzie piśmiennictwa opu-
blikowanym przez Sirisa i Bencha23 uwzględniono 13 rando-
mizowanych badań kontrolowanych placebo, w których leki 
przeciwdepresyjne były dodawane do przeciwpsychotycznych: 
we wszystkich z wyjątkiem dwóch stosowano trójpierścieniowe 
leki przeciwdepresyjne (w dwóch sertralinę). Z tych 13 badań 
jedynie w czterech uzyskano pozytywny wynik, jeśli chodzi 
o założony pierwotny miernik skuteczności, były to terapie: 
amitryptyliną dołączoną do perfenazyny,24 imipraminą dołą-
czoną do flufenazyny (z benztropiną);25 fluoksetyną dołączoną 
do typowego leku przeciwpsychotycznego w  formie depot26 
oraz sertralina dodaną do „ustabilizowanej kuracji lekiem 
przeciwpsychotycznym”.27 W  przeglądzie bazy Cochrane28 
uwzględniono 11 randomizowanych badań kontrolowanych, 
w których łącznie wzięło udział 470 pacjentów. Autorzy zwra-
cają uwagę na niewielką liczbę uczestników i inne niedocią-
gnięcia metodologiczne i podsumowują „w chwili obecnej nie 
ma przekonujących dowodów pozwalających potwierdzić lub 
zanegować przydatność leków przeciwdepresyjnych w terapii 
depresji u chorych na schizofrenię”. 

W randomizowanym badaniu kontrolowanym oceniającym 
skuteczność citalopramu dodawanego w dawkach zależnych 
od potrzeb do leku przeciwpsychotycznego w grupie chorych 
na schizofrenię w średnim i późniejszym wieku stwierdzono 
zmniejszenie nasilenia myśli samobójczych w  porównaniu 
z okresem przed rozpoczęciem leczenia, dotyczyło to zwłaszcza 
pacjentów, u których nasilenie objawów depresji zmniejszyło 
się w wyniku leczenia. Badanie trwało 12 tygodni.29 

Wyniki badań długoterminowych są jeszcze mniej przeko-
nujące. Siris i wsp.25 leczyli chorych na schizofrenię z towa-
rzyszącą depresją za pomocą terapii skojarzonej flufenazyną 
(z  benztropiną) i  imipraminą aż do uzyskania stabilizacji 
stanu psychicznego, a następnie u części chorych odstawiali 
imipraminę, a pozostałym podawali lek przeciwdepresyjny 
przez kolejny rok. U osób, u których kontynuowano podawa-
nie leku przeciwdepresyjnego stwierdzono mniejszą częstość 
nawrotów depresji. Autorzy innego, naturalistycznego, bada-
nia30 obserwując grupę chorych na schizofrenię ze współwy-
stępującą, szeroko zdefiniowaną, depresją leczonych głównie 
atypowymi lekami przeciwpsychotycznymi oraz lekami prze-
ciwdepresyjnymi innymi niż trójpierścieniowe, stwierdzili, 
że w grupie 22 osób, u których lek przeciwdepresyjny został 
odstawiony u 18 nie obserwowano żadnych wyraźnych zmian 
nastroju, u 3 stwierdzono poprawę nastroju, a jedynie u jed-
nej osoby wystąpiło pogorszenie. Odnosząc się do wyników 
przedstawionych przez Sirisa i wsp. Glick i wsp.31 stwierdzili: 
Jesteśmy przekonani, że w grupie pacjentów z przewlekłą schi-
zofrenią i umiarkowanymi lub ciężkimi objawami depresji (lub 
upadkiem morale) są tacy, u których stosowanie leków prze-
ciwdepresyjnych mogłoby być korzystne, jednak Siris i wsp. nie 
dają nam żadnych wskazówek, co do tego, których pacjentów 
mogłoby to dotyczyć”.

Należy więc uznać, że obecnie trudno znaleźć dowody wska-
zujące na celowość stosowania leków przeciwdepresyjnych 
u chorych na schizofrenię, niezależnie od tego, że jest to po-
wszechna praktyka i, że jak napisał Glick „niektórzy” pacjenci 
odnoszą korzyść z takiego leczenia.31 Można by również zaryzy-
kować przypuszczenie, że leki przeciwdepresyjne powinny być 
skuteczniejsze u chorych z cięższą depresją, a także oczywiście 
u chorych z depresją o cechach melancholii lub z dużym ryzy-
kiem samobójstwa. 

Innym czynnikiem, który należy brać pod uwagę, jest ry-
zyko interakcji lekowych (np. podawanie fluwoksaminy powo-
duje bardzo wyraźne zwiększenie poziomu stosowanej równo-
cześnie klozapiny z powodu hamowania aktywności izoenzymu 
1A2 cytochromu P450) i niebezpieczeństwo zwiększenia na-
silenia działań niepożądanych leków przeciwpsychotycznych. 
Na przykład leki selektywnie hamujące wychwyt zwrotny se-
rotoniny oraz leki selektywnie hamujące wychwyt zwrotny no-
radrenaliny mogą wywoływać działania niepożądane przypo-
minające akatyzję oraz upośledzać funkcjonowanie seksualne, 
natomiast mirtazapina może powodować senność i przyrost 
masy ciała. Biorąc pod uwagę te zagrożenia, należy rozważyć, 

Ramka 3

Problemy metodologiczne związane z oceną skuteczności leków 
przeciwdepresyjnych w badaniach z udziałem chorych na schizofrenię

•  Mała moc badań – zbyt mało osób z depresją
•  Ciężka depresja lub występowanie tendencji samobójczych stanowią kryterium 

wykluczające z udziału w badaniu
•  Nadużywanie substancji często jest kryterium wykluczającym, co zwiększa 

ryzyko błędu w ocenie
•  Ocena nasilenia depresji przy pomocy metod niewłaściwych w przypadku 

chorych na schizofrenię
•  Nieuwzględnienie wpływu leków przeciwpsychotycznych na takie procesy jak 

sen lub apetyt
•  Nieuwzględnienie w analizie statycznej czynników wtórnych, takich jak 

zmniejszenie nasilenia objawów psychotycznych lub pozapiramidowych działań 
niepożądanych.
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na ile prowadzenie politerapii może pogorszyć stosowanie się 
przez pacjenta do zaleceń. 

czy atypowe leki przeciwpsychotyczne są także lekami 
przeciwdepresyjnymi? 
Wiele osób twierdzi, że atypowe leki przeciwpsychotyczne są 
lepsze od typowych ze względu na mniejsze ryzyko wystąpienia 
objawów pozapiramidowych, zwiększoną skuteczność w lecze-
niu objawów negatywnych, lepszy wpływ na funkcje poznawcze 
oraz skuteczność w leczeniu objawów depresji. Działania te nie 
są w pełni rozłączne, gdyż na przykład zmniejszenie nasilenia 
objawów pozapiramidowych jest związane ze zmniejszeniem 
nasilenia wtórnych objawów negatywnych, a poczucie większej 
sprawności poznawczej bez wątpienia dobrze robi na nastrój. 
Tak więc każdy rzetelny test, który miałby wykazać, że aty-
powe leki przeciwpsychotyczne rzeczywiście działają swoiście 
przeciwdepresyjnie musi uwzględniać wspomnianą złożoność 
zjawisk – zrobiono tak przy okazji jedynie kilku badań. 

Można by twierdzić, że wykazana skuteczność określonego 
leku przeciwpsychotycznego w terapii depresji u pacjentów 
z zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym lub jednobiegu-
nowym (depresją nawracającą) jest dowodem na to, że lek ten 
działa również przeciwdepresyjnie w schizofrenii. Rzeczywiście 
wykazano, że kwetiapina32-34 oraz olanzapina35,36 są skuteczne 
w leczeniu depresji w przebiegu choroby afektywnej dwubie-
gunowej, ponadto kwetiapina stosowana w monoterapii jest 
skuteczna w leczeniu choroby afektywnej jednobiegunowej,37-39 
w tym samym wskazaniu kwetiapina jest także skuteczna jako 
składnik kuracji złożonej z lekiem przeciwdepresyjnym,40 w ku-
racjach złożonych w leczeniu depresji w przebiegu choroby 
afektywnej jednobiegunowej41-47 oraz dwubiegunowej45,48,49 
skuteczny jest również aripiprazol. Przyjęcie założenia, że ze 
skuteczności tych leków w zaburzeniach afektywnych wynika 
ich skuteczność w terapii depresji u chorych na schizofrenię 
wcale nie jest jednak tak w oczywisty sposób logiczne, biorąc 
pod uwagę złożony charakter schizofrenii, jej odmienną i wie-
loczynnikową etiologię oraz symptomatologię. 

Przeprowadzono niewiele poprawnych metodologicznie 
badań, które pozwalają na bezpośrednią ocenę przeciwdepre-
syjnego działania atypowych leków przeciwpsychotycznych 
u chorych na schizofrenię. Przyczyną tak niewielkiej liczby 
badań są przynajmniej częściowo trudności, które zestawiono 
w ramce 3. W tabeli 2 zestawiono podstawowe badania doty-
czące przeciwdepresyjnego działania atypowych leków prze-
ciwpsychotycznych u chorych na schizofrenię.

Przeprowadzony ostatnio przegląd danych zebranych 
w ramach Clinical Antipsychotic Trials of Intervention Efec-
tiveness (CATIE) obejmujący 1460 chorych z  przewlekłą 
schizofrenią nie wykazał żadnych różnic między działaniem 
przeciwdepresyjnym mierzonym za pomocą CDSS, powodo-
wanym przez atypowe leki przeciwpsychotyczne i przez lek 
typowy użyty do porównania – perfenazynę. Wyniki innych 
badań najczęściej wskazują na kwetiapinę i olanzapinę jako 

na leki o potencjale przeciwdepresyjnym. W przypadku olan-
zapiny szczególnie interesujący jest wynik badania przepro-
wadzonego przez Tollefsona i wsp.51 Autorzy po uwzględnie-
niu w analizie czynników pośrednio wpływających na nastrój, 
takich jak zmniejszenie objawów pozytywnych i nasilenia ob-
jawów pozapiramidowych, wyliczyli, ze 57% obserwowanego 
wpływu leku na nastrój można przypisać bezpośredniemu 
działaniu przeciwdepresyjnemu. 

Inne interesujące spostrzeżenie dotyczy korzystnego 
wpływu klozapiny na zmniejszenie nasilenia tendencji sa-
mobójczych. Działanie to wykazano w badaniu obserwacyj-
nym,52 jak i polegającym na rejestrowaniu przypadków53 oraz 
w  dużym badaniu International Suicide Prevention Trial 
(InterSepT), porównując klozapinę z olanzapina.54 Dokładny 
mechanizm wpływu klozapiny na tendencje samobójcze nie 
jest znany, przypuszcza się jednak, ze przynajmniej częściowo 
znaczenie ma korzystny wpływ na nastrój. Dane te powinny 
pomóc lekarzom w podejmowaniu decyzji o ewentualnym roz-
poczęciu leczenia klozapina chorych na schizofrenię, u których 
ryzyko samobójstwa ocenia się jako znaczne. 

Pl aN  POSTęPOwaNIa 
Autor użytecznego przeglądu Siris2 zaproponował praktyczny 
plan leczenia depresji u  chorych na schizofrenię (ryc. 2). 
W przypadku leczenia objawowej depresji u osób ze schizofre-
nią proponujemy:
1. Jako priorytet należy traktować jak najskuteczniejsze le-
czenie objawów pozytywnych i negatywnych. Dopiero potem 
należy ocenić, co w sensie objawów afektywnych pozostało. Nie 
należy zbyt szybko podejmować terapii lekiem przeciwdepre-
syjnym. 
2. Należy zwrócić uwagę na problemy psychologiczne i spo-
łeczne postrzegając leczenie jako proces rehabilitacji/zdro-
wienia. 
3. Należy podjąć psychoterapię metodą o dowiedzionej sku-
teczności. 
4. Należy rozważyć zastosowanie leku przeciwpsychotycznego 
o znanym działaniu przeciwdepresyjnym. 
5. Jeśli konieczne jest zastosowanie leku przeciwdepresyjnego, 
należy zastosować taki, który jest obarczony mniejszym ryzy-
kiem wystąpienia działań niepożądanych i interakcji lekowych. 

Podsumowanie
Depresja jest zjawiskiem występującym często i  integralnie 
związanym ze schizofrenią podczas całego przebiegu tej cho-
roby. Z wielu względów nietrudno to zrozumieć, biorąc pod 
uwagę charakter schizofrenii i  jej wpływ na życie jednostki. 
W praktyce klinicznej depresja u chorych na schizofrenię często 
pozostaje nierozpoznana, ponieważ jej objawy są mylnie uwa-
żane za objawy wynikające z choroby podstawowej lub dlatego, 
że właściwe pytania nie zostały we odpowiednio postawione. Le-
karze muszą zdawać sobie sprawę z ryzyka wystąpienia depresji 
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na ile prowadzenie politerapii może pogorszyć stosowanie się 
przez pacjenta do zaleceń. 

czy atypowe leki przeciwpsychotyczne są także lekami 
przeciwdepresyjnymi? 
Wiele osób twierdzi, że atypowe leki przeciwpsychotyczne są 
lepsze od typowych ze względu na mniejsze ryzyko wystąpienia 
objawów pozapiramidowych, zwiększoną skuteczność w lecze-
niu objawów negatywnych, lepszy wpływ na funkcje poznawcze 
oraz skuteczność w leczeniu objawów depresji. Działania te nie 
są w pełni rozłączne, gdyż na przykład zmniejszenie nasilenia 
objawów pozapiramidowych jest związane ze zmniejszeniem 
nasilenia wtórnych objawów negatywnych, a poczucie większej 
sprawności poznawczej bez wątpienia dobrze robi na nastrój. 
Tak więc każdy rzetelny test, który miałby wykazać, że aty-
powe leki przeciwpsychotyczne rzeczywiście działają swoiście 
przeciwdepresyjnie musi uwzględniać wspomnianą złożoność 
zjawisk – zrobiono tak przy okazji jedynie kilku badań. 

Można by twierdzić, że wykazana skuteczność określonego 
leku przeciwpsychotycznego w terapii depresji u pacjentów 
z zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym lub jednobiegu-
nowym (depresją nawracającą) jest dowodem na to, że lek ten 
działa również przeciwdepresyjnie w schizofrenii. Rzeczywiście 
wykazano, że kwetiapina32-34 oraz olanzapina35,36 są skuteczne 
w leczeniu depresji w przebiegu choroby afektywnej dwubie-
gunowej, ponadto kwetiapina stosowana w monoterapii jest 
skuteczna w leczeniu choroby afektywnej jednobiegunowej,37-39 
w tym samym wskazaniu kwetiapina jest także skuteczna jako 
składnik kuracji złożonej z lekiem przeciwdepresyjnym,40 w ku-
racjach złożonych w leczeniu depresji w przebiegu choroby 
afektywnej jednobiegunowej41-47 oraz dwubiegunowej45,48,49 
skuteczny jest również aripiprazol. Przyjęcie założenia, że ze 
skuteczności tych leków w zaburzeniach afektywnych wynika 
ich skuteczność w terapii depresji u chorych na schizofrenię 
wcale nie jest jednak tak w oczywisty sposób logiczne, biorąc 
pod uwagę złożony charakter schizofrenii, jej odmienną i wie-
loczynnikową etiologię oraz symptomatologię. 

Przeprowadzono niewiele poprawnych metodologicznie 
badań, które pozwalają na bezpośrednią ocenę przeciwdepre-
syjnego działania atypowych leków przeciwpsychotycznych 
u chorych na schizofrenię. Przyczyną tak niewielkiej liczby 
badań są przynajmniej częściowo trudności, które zestawiono 
w ramce 3. W tabeli 2 zestawiono podstawowe badania doty-
czące przeciwdepresyjnego działania atypowych leków prze-
ciwpsychotycznych u chorych na schizofrenię.

Przeprowadzony ostatnio przegląd danych zebranych 
w ramach Clinical Antipsychotic Trials of Intervention Efec-
tiveness (CATIE) obejmujący 1460 chorych z  przewlekłą 
schizofrenią nie wykazał żadnych różnic między działaniem 
przeciwdepresyjnym mierzonym za pomocą CDSS, powodo-
wanym przez atypowe leki przeciwpsychotyczne i przez lek 
typowy użyty do porównania – perfenazynę. Wyniki innych 
badań najczęściej wskazują na kwetiapinę i olanzapinę jako 

na leki o potencjale przeciwdepresyjnym. W przypadku olan-
zapiny szczególnie interesujący jest wynik badania przepro-
wadzonego przez Tollefsona i wsp.51 Autorzy po uwzględnie-
niu w analizie czynników pośrednio wpływających na nastrój, 
takich jak zmniejszenie objawów pozytywnych i nasilenia ob-
jawów pozapiramidowych, wyliczyli, ze 57% obserwowanego 
wpływu leku na nastrój można przypisać bezpośredniemu 
działaniu przeciwdepresyjnemu. 

Inne interesujące spostrzeżenie dotyczy korzystnego 
wpływu klozapiny na zmniejszenie nasilenia tendencji sa-
mobójczych. Działanie to wykazano w badaniu obserwacyj-
nym,52 jak i polegającym na rejestrowaniu przypadków53 oraz 
w  dużym badaniu International Suicide Prevention Trial 
(InterSepT), porównując klozapinę z olanzapina.54 Dokładny 
mechanizm wpływu klozapiny na tendencje samobójcze nie 
jest znany, przypuszcza się jednak, ze przynajmniej częściowo 
znaczenie ma korzystny wpływ na nastrój. Dane te powinny 
pomóc lekarzom w podejmowaniu decyzji o ewentualnym roz-
poczęciu leczenia klozapina chorych na schizofrenię, u których 
ryzyko samobójstwa ocenia się jako znaczne. 

Pl aN  POSTęPOwaNIa 
Autor użytecznego przeglądu Siris2 zaproponował praktyczny 
plan leczenia depresji u  chorych na schizofrenię (ryc. 2). 
W przypadku leczenia objawowej depresji u osób ze schizofre-
nią proponujemy:
1. Jako priorytet należy traktować jak najskuteczniejsze le-
czenie objawów pozytywnych i negatywnych. Dopiero potem 
należy ocenić, co w sensie objawów afektywnych pozostało. Nie 
należy zbyt szybko podejmować terapii lekiem przeciwdepre-
syjnym. 
2. Należy zwrócić uwagę na problemy psychologiczne i spo-
łeczne postrzegając leczenie jako proces rehabilitacji/zdro-
wienia. 
3. Należy podjąć psychoterapię metodą o dowiedzionej sku-
teczności. 
4. Należy rozważyć zastosowanie leku przeciwpsychotycznego 
o znanym działaniu przeciwdepresyjnym. 
5. Jeśli konieczne jest zastosowanie leku przeciwdepresyjnego, 
należy zastosować taki, który jest obarczony mniejszym ryzy-
kiem wystąpienia działań niepożądanych i interakcji lekowych. 

Podsumowanie
Depresja jest zjawiskiem występującym często i  integralnie 
związanym ze schizofrenią podczas całego przebiegu tej cho-
roby. Z wielu względów nietrudno to zrozumieć, biorąc pod 
uwagę charakter schizofrenii i  jej wpływ na życie jednostki. 
W praktyce klinicznej depresja u chorych na schizofrenię często 
pozostaje nierozpoznana, ponieważ jej objawy są mylnie uwa-
żane za objawy wynikające z choroby podstawowej lub dlatego, 
że właściwe pytania nie zostały we odpowiednio postawione. Le-
karze muszą zdawać sobie sprawę z ryzyka wystąpienia depresji 
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Tabela 2. Podsumowanie skuteczności działania leków przeciwdepresyjnych u osób z depresja w przebiegu schizofrenii

Nazwisko 
pierwszego 
autora badania

Liczba 
uczestników

Lek i metoda badania Czas trwania Wynik

Peuskens 
(2002)55

612 Amisulpryd vs haloperidol vs rysperydon. 
Sumaryczne dane z trzech RCT

4-8 tygodni Amisulpryd powoduje zmniejszenie liczby punktów oceniających 
depresję i lęk w BPRS

Kim (2007)56 87 Amisulpryd vs rysperydon. Badanie otwarte 12 tygodni Amisulpryd skuteczniejsze obniżenie liczby punktów w CDSS, 
podskali depresji PANSS i BDI

Kim (2010)57 19 Zmiana arypiprazolu na zyprazydon. Badanie otwarte 12 tygodni Zmniejszenie liczby punktów w CDSS i BDI

Meltzer (1995)52  321 Klozapina 3,5 roczne 
badanie 
katamnestyczne

Zmniejszenie częstości prób samobójczych

Jasovic-Gasic 
(1997)58

 70 Klozapina vs niewymieniony z nazwy lek 
przeciwpsychotyczny plus mianseryna lub 
moklobemid lub placebo. RCT

4 tygodnie Zmniejszenie liczby punktów w HAMD większe w grupie 
leczonych klozapiną

Walker (1997)53  67 Klozapina. Dane z narodowego rejestru 
przyjmujących leki porównane z rejestrem zgonów

2 lata Zmniejszenie liczby samobójstw u osób stosujących lek obecnie 
w porównaniu z tym, którzy stosowali lek w przeszłości

Meltzer (2003)54  980 Klozapina vs olanzapina. RCT 2 lata Klozapina zmniejsza częstość zachowań samobójczych/prób 
samobójczych

Mauri (2008)59  222 Klozapina i kwetiapina, a także inne leki 
przeciwpsychotyczne (flufenazyna, haloperydol, 
olanzapina, rysperydon, sulpiryd). Badanie 
obserwacyjne

12 tygodni Zmniejszenie liczby punktów depresji w BPRS dla leków 
przeciwpsychotycznych innych niż kwetiapina i klozapina

Tollefson (1998)60  335 Olanzapina vs haloperidol vs placebo. RCT 6 tygodni Olanzapina wyraźniej zmniejsza liczbę punktów w BPRS

Tran (1997)61  339 Olanzapina vs rysperydon. RCT 28 tygodni Olanzapina wyraźniej zmniejsza liczbę punktów w podskali 
depresji PANSS, a także zmniejsza częstość prób samobójczych 

Keck (1998)62  139 Ziprazidon vs placebo. RCT 28 dni Zmniejszenie liczby punktów oceniających depresję w BPRS

Daniel (1999)63  312 Ziprazidon vs placebo 6 tygodni Zmniejszenie liczby punktów oceniających depresje w BPRS

Dollfus (2005)64  76 Olanzapina vs rysperydon. RCT 8 tygodni Zmniejszenie liczby punktów w skali MADRS
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u chorych na schizofrenię (zwłaszcza we wczesnej fazie choroby, 
kiedy możliwość zmniejszenia ryzyka samobójstwa jest szcze-
gólnie duża), a po rozpoznaniu zaburzeń nastroju muszą umieć 
je leczyć, korzystając z biopsychospołecznych metod oddziały-
wania. Jeśli chodzi o farmakoterapię, to wydaje się, że niektóre 
atypowe leki przeciwpsychotyczne mają bezpośrednie działanie 
przeciwdepresyjne, co powinno być wskazówką dla lekarza przy 
doborze leku u chorego na depresję.

From the Advances in psychiatric treatment (2012), vol. 18, 280–288. Translated and 
reprinted with permission of the Royal College of Psychiatrists. Copyrights ©2012 The 
Royal College of Psychiatrists. All rights reserved.
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Pytanie: 

•  Czy jest to przemijająca reakcja na stresującą sytuację?

•  Czy zwiastun lub nowy epizod?

Zwiększenie nadzoru i wsparcia
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leku przeciwpsychotycznego 
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pozapiramidowe, akatyzję
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przeciwdepresyjnego (najwięcej dowodów na skuteczność dotyczy 
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Przemijająca reakcja 
powinna ustępować, jeśli 
nie – należy leczyć depresję. 

W przypadku zwiastuna 
możemy się spodziewać 
wystąpienia epizodu 
psychotycznego – 
należy leczyć objawy 
psychozy (jedynie lekiem 
przeciwpsychotycznym, 
lek przeciwdepresyjny 
może zwiększać nasilenie 
objawów wytwórczych)74

Wykluczenie przyczyn organicznych

Jeśli objawy nadal występują należy:

• Rozważyć dodanie soli litu

• Rozważyć zabiegi elektrowstrząsowei
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Stygmatyzacjapsychiatrów
Paweł Bronowski

Zjawisko stygmatyzacji psychiatrii zostało uznane przez World Psychiatric Association (WPA) za element istotny dla sytuacji 
środowiska psychiatrycznego. Ugruntowane negatywne nastawienia społeczne wobec psychiatrii i psychiatrów są w pewnym 
stopniu związane z ruchem antypsychiatrycznym z lat 60. ubiegłego wieku, wzmacniają je również czynniki działające 
współcześnie. Zalicza się do nich kryzys zasobu wiedzy w psychiatrii, nastawienia mediów, niezadowolenie z leczenia osób 
korzystających z pomocy psychiatrów. WPA podkreśla, że zwalczanie stygmatyzacji psychiatrów zależy w największym stopniu od 
nich samych i utrzymywania wysokich standardów etycznych w praktyce klinicznej. W Polsce niechętne postawy wobec psychiatrii 
stały się w ostatnich latach coraz popularniejsze i są wyraźnie widoczne w mediach. środowisko psychiatrów zdaje się jednak nie 
dostrzegać i nie doceniać ich znaczenia. 

Pojęcie stygmatyzacji wywołuje dość jednoznaczne sko-
jarzenia. Wiąże się ją z negatywnymi postawami spo-
łecznymi wobec osób chorych psychicznie. W ostatnich 

latach wiele powiedziano i napisano o tym zjawisku. Stygma-
tyzacja zakłóca proces zdrowienia i wpływa na jakość życia. 
Waga tego problemu nie podlega dyskusji, był on opisywany 
w dokumentach Światowej Organizacji Zdrowia. O stygmaty-
zacji możemy jednak mówić również w zupełnie innym kon-
tekście, odnosząc ją do zupełnie innej grupy. Chodzi o zjawisko 
stygmatyzacji psychiatrów. Jest to termin coraz częściej poja-
wiający się w piśmiennictwie naukowym dotyczącym psychia-
trii. Warto zastanowić się, jaka jest jego geneza i jak wpływa 
na sytuację psychiatrów. 

historyczne uwarunkowania stygmatyzacji 
psychiatrów
Początek niechętnych postaw społecznych wobec psychiatrów 
należy umiejscowić na przełomie wieku XIX i XX i związać 
z pierwszym załamaniem się modelu azylowego. Wobec braku 
skutecznych metod leczenia i szybkiego rozpowszechnienia 
się przewlekłych i nieuleczalnych w tamtych latach chorób 
psychicznych, szpitale zatraciły funkcje terapeutyczne. Nara-
stający napływ pacjentów i brak skutecznej terapii zamienił je 
w ośrodki, w których w istocie jedynie izolowano, a nie leczono 
chorych. Fatalne warunki bytowania, zatłoczenie, przemoc 
wobec chorych – wszystko to zamieniło leczenie psychiatryczne 
w fikcję. Psychiatria pozbawiona możliwości skutecznego le-
czenia zaczęła być uważana za gorszą, niepełnowartościową 
dziedzinę medycyny. Została wypchnięta poza nawias ówcze-
snej nowoczesnej, naukowej medycyny, zaś psychiatrzy stali 
się lekarzami drugiej kategorii. Takie nastawienie wobec psy-
chiatrów było w tamtych czasach częste wśród lekarzy innych 

specjalności medycznych. Wśród psychiatrów zaczął domino-
wać dobór negatywny, zaczęto ich uważać za lekarzy gorszych, 
słabiej wykształconych i mniej zdolnych.1 

Postawy wobec psychiatrów i psychiatrii, przywrócenie ich 
do grona lekarzy, którzy naprawdę leczą, a nie jedynie izolują, 
zmieniło się w znaczącym stopniu dopiero po wynalezieniu 
skutecznych leków neuroleptycznych w latach 50. XX wieku. 
Okazało się jednak, że uzyskanie szerokiego dostępu do sku-
tecznej farmakoterapii doprowadziło w dalszej perspektywie 
do kolejnego kryzysu zaufania do psychiatrów i psychiatrii. 
Bezkrytyczne oparcie się jedynie na farmakoterapii i biologicz-
nych metodach leczenia przy jednoczesnym lekceważeniu spo-
łecznych aspektów terapii wywołało w latach 60. silną reakcję 
społeczną. Pojawiła się antypsychiatria, czyli ruch, który kwe-
stionował przydatność psychiatrii jako dyscypliny bezdusznej 
i nieludzkiej, w dodatku odwołującej się do stosowania prze-
mocy, izolacji oraz farmakologicznego okaleczania chorych.2 
Oprócz ostrej krytyki metod leczenia, antypsychiatrzy kwe-
stionowali ponadto samą ideę chorób psychicznych, zakłada-
jąc, że choroby psychiczne w rzeczywistości nie istnieją, są wy-
mysłem służącym jedynie do sprawowania kontroli społecznej. 
Delikatne i wrażliwe jednostki otrzymują od społeczeństwa 
łatkę chorych psychicznie, a następnie są niszczone przez psy-
chiatrię i psychiatrów.3 Ulubionym celem  antypsychiatrii były 
szpitale psychiatryczne. Nieprzyjazne i zdehumanizowane „in-
stytucje totalne”, jak nazwał je Goffman,4 oferujące jedynie 
farmakoterapię, przez wiele lat skutecznie przyczyniały się do 
budowania negatywnego społecznego obrazu psychiatrów i le-
czenia psychiatrycznego. Przyczyniły się do tego w znacznym 
stopniu również media i kultura masowa, przekonująco malu-
jąc fatalny obraz psychiatrii. Warto przypomnieć popularność 
filmu Miloša Formana „Lot nad kukułczym gniazdem” z 1975 
roku. Nie sposób przecenić jego wpływu na umocnienie spo-
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