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WSTEP

Astma oskrzelowa nalezy do czg¢Sciej wystepujacych na $wiecie chorob, a koszty jej
leczenia stanowig powazny problem dla stuzby zdrowia we wszystkich krajach rozwi-
nietych. Nie jest jasne, dlaczego wzrasta czestos¢ jej wystepowania, a takze zaznacza si¢
niepokojaca tendencja do wzrostu cigzkosci oraz trudnosci z uzyskaniem dobrej kon-
troli, czyli ustgpowania objawow w trakcie prawidlowo prowadzonego leczenia inter-
nistycznego. Dzieje si¢ tak jednak nie tylko w tych cz¢sciach Swiata, gdzie ma miejsce
szybki rozwoj przemystu, zmiany dotyczace srodowiska i zywienia, lecz rowniez w kra-
jach rozwijajacych sie, mniej zagrozonych ekologicznie, jednak rownoczesnie niedyspo-
nujacych powszechnym dostepem do nowoczesnego leczenia [187]. Z pewnoscia jest to
problem majacy wiele zrddet, ktoére wzajemnie na siebie oddzialuja.

Jednym z szybko si¢ rozwijajacych nurtéw badan zmierzajacych do wyjasnienia
tego stanu rzeczy jest proba powigzania internistycznej wiedzy na temat astmy z wiedza
psychiatryczna, dotyczaca zaburzen psychicznych, ktore bardzo czgsto wspotwystepuja
z astma, zwlaszcza o cigzkim nasileniu. Nurt ten zajmuje si¢ nie tylko samym faktem
wspolwystepowania astmy i zaburzen psychicznych, posrod ktoérych wyjatkowe zna-
czenie maja zespot leku napadowego (Panic disorder — PD) oraz objawy depresyjne.
Wspdlne badania internistyczne i psychiatryczne dotyczace astmy maja raczej na celu
okreslenie wzajemnych, glebokich zwiazkow pomigdzy nimi, prowadzacych do nasila-
nia si¢ cigzkosci astmy, az do skrajnej sytuacji klinicznego obrazu astmy przewleklej,
cigzkiej, opornej na leczenie i zagrazajacej zyciu, czyli ,,ciezkiej i trudne;j”.

Obecne zainteresowanie tym tematem rozpoczgto si¢ na poczatku lat dziewieédzie-
sigtych XX wieku, ale mimo uptywu blisko 20 lat nadal ma charakter pionierski i jest
podtrzymywane przede wszystkim przez internistow, a nie psychiatréw. Nie oznacza
to jednak, ze w przeszlosci psychiatrzy nie zglgbiali wpltywu skomplikowanych emocji
1 stresu na przebieg astmy. Mozna nawet zaryzykowac¢ uwage, ze zainteresowali si¢ nimi
przedwczesnie — w okresie, gdy etiologia i patogeneza astmy nie byly wystarczajaco do-
brze poznane, a koncepcje psychologiczne, wywodzace si¢ przede wszystkim z tradycji
psychoanalizy, uzyte w odniesieniu do astmy mialy charakter hipotez, z ktdrych czes¢
obalil rozw6j pulmonologii, alergologii i immunologii — jako trudne do utrzymania i em-
pirycznej weryfikacji, a nawet btedne.

Cho¢ wiasnie badania nad astmg doprowadzily w latach czterdziestych XX wie-
ku psychiatr¢ i psychoanalityka Franza Alexandra, jednego z twércoéw tzw. Szkoty
Psychoanalizy z Chicago, do sformulowania pojecia ,,choroby psychosomatycznej”
i ,,medycyny psychosomatycznej”, to dowodem nieufnosci internistéw wobec niekto-
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rych pierwotnych zatozen tego kierunku badan moze by¢, obecne jeszcze w raporcie
WHO z 2002 roku, stwierdzenie, Ze ,,astma nie jest choroba psychosomatyczng” [247,
s. 56]. Nietrudno wigc zrozumie¢, ze w nastepnych dziesiecioleciach psychiatrzy i psy-
chologowie przyjeli postawe ostrozniejsza, nie podejmowali inicjatywy w pracach nad
astma, a i obecnie zajmuja si¢ nia raczej wyjatkowo. Takie stanowisko, cho¢ historycz-
nie zrozumiale, prowadzi jednak do ograniczen w mozliwosci poszerzenia interpretacji
internistycznych badan nad wzajemnym wplywem astmy, Igku i depresji. Wydaje sig¢
bowiem, ze rozwoj specjalizacji postapit tak daleko, ze badania o interdyscyplinarnych
zatozeniach nie moga wykorzystac i wlasciwie interpretowaé znaczenia zebranych in-
formacji bez wzajemnej wspolpracy specjalistow réznych dziedzin.

Dla autorki osobiscie wyjatkowa szansg rozwijania refleksji na temat fenomenu
uporczywej i opornej na prawidtowe leczenie astmy o cigzkim przebiegu, a w szcze-
gblnosci tzw. astmy trudnej, byt kilkuletni okres pelnienia obowiazkow psychiatry kon-
sultantki Szpitala Uniwersyteckiego Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego
w Krakowie. Autorka zauwazyta wowczas, a nastgpnie potwierdzita w badaniach, ze
posrdd tych pacjentow, czy tez raczej pacjentek, bo na astme cigzka kobiety choruja
znacznie czesciej niz me¢zezyzni, zaburzenia lgkowe, w tym zwlaszcza zespot Igku na-
padowego, oraz objawy depresyjne wystepujq bardzo czesto. Obserwacja ta okazata sie
catkowicie zgodna ze stanem wiedzy przedstawianym w literaturze przedmiotu, przede
wszystkim internistycznej, rzadko psychologicznej i zupelie wyjatkowo samodziel-
nie psychiatrycznej. Jednakze autorka zwrocita uwage na fakt, ze rozumienie zaburzen
psychicznych w astmie jest raczej powierzchowne i sprowadza si¢ do potwierdzenia
obecnosci niektérych objawdw, przede wszystkim lgkowych i depresyjnych, oraz ich
wplywu na wspdtprace z chorymi i jakos¢ ich zycia. Literatura internistyczna najczesciej
wigze obecnos¢ objawow psychicznych z samym faktem obecnosci cigzkiej choroby so-
matycznej, z uwzglednieniem biologicznej podatnosci na wystepowanie zaburzen leko-
wych i depresyjnych w rozumieniu koncepcji choréb afektywnych (dawniej okreslanych
jako ,,endogenne”). Podkreslany jest bezsporny fakt, ze osoby chorujace na depresje
(ktora poczatkowo bylta jedynym zaburzeniem psychicznym badanym w odniesieniu do
jej zwiazku z astma) maja niewielka motywacj¢ do podejmowania aktywnosci i wpro-
wadzania zmian w swoim zyciu, a takze wykazuja niedostateczng aktywnos$¢ w zakresie
rehabilitacji [275].

Dla specjalisty psychiatry temat ten jest jednak znacznie bardziej ztozony. Cho¢ bio-
logiczna etiologia zaburzen Igkowych i depresji (nadal nie w pelni poznana) jest nie-
watpliwa, w powstawaniu, przebiegu i dynamice tych zaburzen wazng role odgrywaja
okolicznos$ci 1 mechanizmy natury psychologicznej, ktore ksztattujg si¢ w ciagu catego
zycia, od samego jego poczatku, i nastgpnie okreslajg stosunek cztowieka do waznych
wydarzen zyciowych, do ktérych oczywiscie nalezy choroba somatyczna. Czynniki te
w gleboki sposob okreslaja stosunek cztowieka do samego siebie i do §wiata, ktdry go
otacza. Ich jako$¢ i skuteczno$¢é w radzeniu sobie z trudnymi sytuacjami zalezy od wielu
skomplikowanych sytuacji, takich m.in. jak rodzaj relacji z innymi ludzmi, zdolnos$¢ do
dawania i korzystania z szeroko rozumianego wsparcia, w tym takze leczenia, poczucia
bezpieczenstwa i fadu w ogodlnej sytuacji zycia, a takze od rodzaju wydarzen zyciowych,
posrdd ktorych szezegdlne znaczenie maja urazy psychiczne. Mechanizmy te moga badz
tagodzi¢ dziatanie powaznych stresoéw, do ktérych nalezy choroba somatyczna, badz tez
nasila¢ je i utrwalaé, najpierw przypadkowo, a nastepnie coraz bardziej systematycz-
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nie. Zaczyna dziata¢ mechanizm btgdnego kota, w ktérym negatywne emocje i doznania
wzajemnie si¢ wzmacniaja, stwarzajac sytuacje nieustannego stresu psychicznego i bio-
logicznego, majacego wptyw na calos¢ funkcjonowania organizmu. Ten wilasnie rodzaj
cyrkularnych powiazan wydaje si¢ charakterystyczny dla pacjentéw szczegélnie opor-
nych na prawidtowe leczenie internistyczne, zazwyczaj wielokrotnie hospitalizowanych
1 mimo wysitkow lekarzy specjalistow stwarzajacych wyjatkowe trudnosci w uzyskaniu
dobrej kontroli choroby. Taki przebieg astmy okreslany jest jako ,,cigzki i trudny”.

Gléwna hipoteza niniejszej pracy zaktada, ze wazna, ale niemal nieobecna w lite-
raturze przedmiotu grupg przyczyn tworzaca fenomen astmy trudnej stanowig czynniki
psychologiczne, takie jak stosowanie niedojrzatych mechanizméw obronnych osobo-
wosci, niska koherencja, nasilona katastroficzna interpretacja doznan somatycznych,
oraz obecnos¢ roznych urazéw psychicznych, jak réwniez ich sekwencja, poczawszy
od okresu dziecinstwa. Wszystkie te okolicznos$ci maja wpltyw na tworzenie si¢ ztozonej
sytuacji psychicznej i somatycznej, ktdra przyjeto nazywaé ,,stresem”.

Podczas pisania tej pracy autorka czesto myslata o dwdch niezwykle rzetelnych
i skrupulatnych pracach pulmonologicznych dotyczacych astmy, opublikowanych
w 2003 roku w ,,European Respiratory Journal”. W pierwszej z nich [140] pt. Early
pulmonary response to allergen is attenuated during acute emotional stress in females
with asthma autorzy — internisci, powotujac si¢ na badania potwierdzajace fakt, ze stres
psychologiczny nasila proces zapalny drog oddechowych w czasie od 6 do 24 godz. po
podaniu alergenu chorym na astme alergiczna, zbadali tzw. wczesna odpowiedz aler-
giczng (skurcz oskrzeli bezposrednio — w okresie kilku minut — po podaniu alergenu) u 8
pacjentek, ktérym najpierw podano alergen, a nastgpnie poddano oddziatywaniu, ktore
zostato uznane za ostry stres. Polegal on na trwajacej przez 4 min opowiesci pacjen-
tek o najgorszym wydarzeniu, jakie je ostatnio spotkato (pacjentki zachgcono do tego
za pomocy specjalnie skonstruowanego kwestionariusza Recent Life Stress). Reakcje
na tak rozumiany stres bardzo $cisle monitorowano za pomoca kilkukrotnego pomiaru
ci$nienia krwi, tgtna oraz badania spirometrycznego. Podczas wizyty kontrolnej u tych
samych pacjentek powtdrzono procedure, pomijajac sktadowg uznang przez internistow
za stres. Ku zaskoczeniu badaczy okazato si¢, ze u 7 z 8 pacjentek, przy ekspozycji na
t¢ sama dawke alergenu, spadek FEV, (czyli wskaznik obturacji oskrzeli) w trakcie wi-
zyty ,.stresowej” byt mniejszy niz podczas wizyty kontrolnej. Byto to niezgodne z ich
oczekiwaniami.

Wyniki badania uznano za tak interesujace (nazwano je ,,paradoksalnym wyzwa-
niem”), ze zostat im poswigcony specjalny artykut edytorski [130], w ktérym omoéwiono
inne badania dotyczace wptywu stresu i zwroécono uwage na ztozonosé tej problematyki.
W pismiennictwie obu tekstow nie byto jednak ani jednej pozycji, ktéra odnositaby si¢
do psychiatrii 1 psychoterapii. Nie wchodzac w polemike z cytowanymi artykutami —
z ich precyzja metodologiczna i naukowg rzetelno$cia — trudno bylo si¢ oprze¢ wraze-
niu, ze autorzy nie docenili oczywistego dla psychiatry psychoterapeuty katarktycznego
znaczenia miedzyludzkiego kontaktu i mozliwos$ci podzielenia si¢ cierpieniem, co nie
wywoluje stresu, ale go tagodzi. By¢ moze wspdlna dyskusja internistow z psychiatrami
na ten temat dawataby szans¢ na poszerzenie badawczej perspektywy.

Autorka ma nadziejg, ze praca, ktéra dala jej bardzo wiele badawczej radosci, postu-
zy takze lekarzom internistom, do ktorych zreszta jest bezposrednio adresowana.






ASTMA - ZAGADNIENIA KLINICZNE

Definicja i patomechanizmy astmy oskrzelowej

Astma jest przewlekta choroba zapalna dréog oddechowych, w ktdérej uczestniczy
wiele komorek i substancji przez nie uwalnianych [173, 246, 248]. Przewlekte zapale-
nie jest przyczyng nadreaktywnosci oskrzeli, prowadzacej do nawracajacych epizodow
swiszczacego oddechu, dusznosci, Sciskania w klatce piersiowej i kaszlu, wystepujacych
szczegolnie w nocy lub nad ranem. Epizodom tym zwykle towarzyszy rozlana obturacja
oskrzeli o zmiennym nasileniu, czgsto ustgpujaca samoistnie lub pod wplywem leczenia.
Wazna cecha astmy, lezaca u podtoza niestabilnosci drég oddechowych, jest nadmier-
na reakcja skurczowa oskrzeli w odpowiedzi na wiele bodzcow egzo- i endogennych,
réznych u poszczegdlnych chorych i mogacych si¢ zmieniaé w czasie. Mechanizm na-
glego ograniczenia przeptywu powietrza w drogach oddechowych zalezy od czynnika
wywolujacego. Na przyktad skurcz oskrzeli spowodowany kontaktem z alergenem jest
wynikiem zaleznego od IgE uwolnienia z mastocytow w drogach oddechowych me-
diatoréw kurczacych migsnie gladkie, takich jak histamina, prostaglandyny i leukotrie-
ny. W mechanizmie skurczu oskrzeli wspotdziataja pobudzenia miejscowych i osrod-
kowych odruchéw nerwowych oraz uwalnianie mediatoréw z uwrazliwionych przez
cytokiny komorek zapalnych, co powoduje kurczenie si¢ migéni gtadkich. Ograniczenie
przeptywu powietrza przez drogi oddechowe jest skutkiem skurczu migsni gladkich,
zwykle w potaczeniu z obrzgkiem ich Sciany.

Charakterystyczne cechy stanu zapalnego w oskrzelach u chorych na astmg to
zwigkszenie liczby pobudzonych eozynofilow, mastocytow, makrofagdw i limfocytéw T
w blonie §luzowej i swietle oskrzeli. Zmiany te sa obecne nawet w bezobjawowym okre-
sie choroby, a ich nasilenie prawdopodobnie czgsciowo koreluje z klinicznym stopniem
cigzkosci astmy. Rownolegle z przewleklym stanem zapalnym uszkodzenie nabtonka
oskrzeli pobudza procesy naprawcze, czego wynikiem sg zmiany strukturalne i czynnos-
ciowe, okreslane jako przebudowa oskrzeli. Charakterystyczne dla astmy nawracajace
epizody objawow klinicznych i odwracalnej obturacji oskrzeli sq wyrazem nasilenia sig¢
ostrej reakcji zapalnej w strukturalnie i czynno$ciowo zmienionych drogach oddecho-
wych.

Inhalacja alergenu prowadzi zwykle do wczesnej fazy reakcji alergicznej, a po niej
w niektérych przypadkach wystgpuje faza pdzna, w 8—12 godz. po inhalacji alergenu.
Faza wczesna jest wynikiem pobudzenia komorek (zwlaszcza mastocytow i bazofilow),
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optaszczonych swoistymi IgE. Zwiazanie si¢ kilku czasteczek IgE zapoczatkowuje serig
zjawisk biochemicznych, prowadzacych do wydzielania mediatoréw zgromadzonych
w ziarnistosciach, takich jak: histamina, enzymy proteolityczne i heparyna, a takze wy-
twarzania de novo takich mediatoréw, jak prostaglandyna D, i leukotrieny C4. Razem
mediatory te powoduja skurcz migéni gtadkich $cian drég oddechowych, pobudzenie
zakonczen nerwow dosrodkowych, nadmierne wydzielanie §luzu, rozkurcz naczyn
krwionosnych i wysigk osocza z naczyn mikrokrazenia. Zwigkszenie przepuszczalnosci
naczyn mikrokrazenia i wysigk osocza prowadza do pogrubienia btony $luzowej, obrze-
ku $ciany oskrzeli i utraty jej sprezystosci. W poznej fazie reakcji alergicznej pobudzone
komorki zapalne drég oddechowych i komorki strukturalne oskrzeli uwalniaja do krwi
cytokiny i chemokiny, przez co powodujg wyrzut ze szpiku kostnego eozynofiléw i ich
prekursoréw.

Zaburzenia czynnosciowe u chorych na astme sa wynikiem zwgzenia drég odde-
chowych, ktére obejmuje wszystkie odcinki drzewa oskrzelowego, ale prawdopodobnie
jest ono najbardziej nasilone w matych oskrzelach o §rednicy 2—5 mm. Opoér drég odde-
chowych jest zwigkszony, a szczytowe przeplywy wydechowe zmniejszone. Zwe¢zone
oskrzela obwodowe zamykaja si¢ przy wigkszych niz normalnie obj¢tosciach phuc, co
powoduje znaczne zwigkszenie objetosci zalegajacej. Zmiany te znacznie zwigkszaja
prace oddechowa — zardwno prace oporowa, wskutek wigkszego cisnienia koniecznego
do spowodowania przeptywu powietrza przez zwezone oskrzela, jak i prace sprezysta,
z powodu mniejszej podatnosci phuc i klatki piersiowej w czasie oddychania ,,rozdgtymi
plucami”. Rozdgcie pluc utrudnia czynnos$¢ przepony i miesni miedzyzebrowych, ktdre
kurcza si¢ przy skroconej dlugosci widkien migsniowych, niezapewniajacej maksymal-
nej sity skurczu. Zwigkszenie pracy oddechowej i zmniejszenie efektywnosci pracy migs-
ni prowadzi do ich wyczerpania i rozwoju niewydolnosci oddechowej. Hiperwentylacja
obserwowana w zaostrzeniu astmy, pomimo zwigkszenia oporu oskrzelowego, wywo-
fana jest przede wszystkim stymulacja czesci aferentnej tuku odruchowego. U chorych
na astme zarejestrowano znamienne zwigkszenie nerwowo-miesniowego napedu odde-
chowego. Zwigkszenie napedu wdechowego w zaostrzeniu astmy tylko czgsciowo za-
lezy od hipoksemii, gdyz podawanie tlenu niecatkowicie zmniejsza poczucie dusznosci
1 potrzeby hiperwentylacji.

Podczas cigzkich napaddéw astmy wystepujq takze istotne zaburzenia wymiany gazo-
wej. Stopien hipoksemii krwi tetniczej wykazuje wtedy zwiazek z cigzkos$cig obturacji
oskrzeli. Hipokapnia, niemal zawsze obecna podczas lekkich i umiarkowanych napadéw
astmy, odzwierciedla zwigkszenie napedu oddechowego. Wzrost cisnienia parcjalnego
CO, (hiperkapnia) we krwi tetniczej wskazuje na bardzo duza obturacj¢ droég oddecho-
wych, gdy miesnie oddechowe nie sa w stanie utrzymac czgstosci oddechow narzuconej
przez osrodek oddechowy (hipowentylacja pecherzykowa).

Badanie przedmiotowe

Dusznos¢, ograniczenie przeptywu powietrza przez drogi oddechowe (§wisty) i roz-
decie ptuc stwierdza si¢ czgsciej, gdy chory jest badany w objawowym okresie choroby.
W czasie napadu astmy skurcz migsni gladkich, obrzek $ciany oskrzeli i nadmierna ilo§é¢
wydzieliny moga powodowaé zamykanie matych oskrzeli. Dlatego im wigksze ogra-
niczenie przeptywu powietrza przez drogi oddechowe, tym wieksza tendencja do ich
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zamknigcia 1 konieczno$¢ oddychania przy coraz wigkszej objetosci zalegajacej ptuc.
Swiszczacy oddech jest najbardziej charakterystycznym objawem przedmiotowym
astmy, ale moze nie wystepowaé w cigzkich zaostrzeniach choroby. Jednak u chorych
w tym stanie czgsto wystepuja inne objawy swiadczace o cigzkosci zaostrzenia: sini-
ca, zaburzenia §wiadomosci, trudnosci w méowieniu, tachykardia, wdechowe ustawienie
klatki piersiowej, praca dodatkowych miesni oddechowych.

Za wskaznik ciezkiej obturacji drog oddechowych uznaje si¢ uzywanie pomocni-
czych miegs$ni oddechowych. Wykorzystanie pomocniczych mig$ni oddechowych moz-
na uzna¢ za uzyteczny objaw przeciwdzialajacy cigzkiemu uposledzeniu przeplywu
powietrza. Jako charakterystyczne cechy cigzkiego zaostrzenia astmy podaje si¢ czg-
sto$¢ oddechoéw > 30/min, czgstotliwos¢ rytmu serca > 120/min oraz tgtno paradoksalne
> 12 mm Hg.

W wigkszosci przypadkow objawy zaostrzenia choroby (ostry atak astmy) udaje si¢
opanowac, stosujac doraznie krotko dziatajace B -mimetyki wziewne, systemowe korty-
kosteroidy oraz tlen. U czg¢sci chorych leczenie takie jest nieskuteczne i wymagaja oni
dodatkowych badan w celu wyjasnienia przyczyny braku poprawy ich stanu klinicznego.

Wedlug wytycznych Swiatowej Strategii Rozpoznawania, Leczenia i Prewencji
Astmy (GINA 2009 [246]) klasyfikacja cigzko$ci astmy oparta jest na 4-stopniowym
podziale:

1) astma sporadyczna;

2) astma przewlekta lekka;

3) astma przewlekta umiarkowana;

4) astma przewlekta cigzka.

Przebieg naturalny astmy

Astma moze si¢ rozwina¢ juz w czasie pierwszych miesigcy zycia, ale rozpoznanie
fatwiej jest potwierdzi¢ u starszego dziecka. W wieku dzieciecym astma czgsciej doty-
czy chtopcow niz dziewczynek.

Objawy choroby ustepuja w okresie pokwitania u 30-50% dzieci, w tym zwlaszcza
u chlopcéw, ale czgsto nawracaja w wieku dorostym i woéwczas znaczaco czesciej do-
tycza kobiet niz mezczyzn. Blisko 2/3 dzieci chorych na astme nadal choruje w okresie
dojrzewania oraz po osiagnigciu dojrzatosci. Nawet gdy choroba pozostaje niema kli-
nicznie, czynno$¢ ptuc jest czgsto dyskretnie uposledzona lub utrzymuje si¢ nadreaktyw-
nos$¢ oskrzeli albo sktonnos$¢ do kaszlu. U 5-10% dzieci chorych na astmg rozpoznang
jako lekka w pdzniejszym okresie zycia rozwija si¢ jej posta¢ cigzka. Nie jest jasne,
dlaczego niekiedy astma rozpoczyna si¢ pdzno, okoto 40.—50. roku zycia i dlaczego ta
grupa chorych czgsciej cierpi z powodu szybszego pogarszania si¢ czynnos$ci pluc niz te
osoby, u ktérych astma ujawnila si¢ znacznie wczesniej. Taki przebieg choroby réwniez
dotyczy znaczaco czgsciej kobiet niz mezczyzn.
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Szczegoine podtypy astmy: astma ciezka i trudna oraz astma z nadwrazliwo$cig
na aspiryne (aspirynowa)

Astma cigzka i trudna

Astmg ,,cigzka i trudng” [13, 20, 98, 111] definiuje si¢ jako astme, ktorej nie uda-
je si¢ opanowaé¢ pomimo zastosowania maksymalnych dawek glikokortykosteroidow
oraz dtugo dzialajacych lekow wziewnych, rozszerzajacych oskrzela. Jeden ze znawcow
problemu, Harrison [98], lapidarnie opisuje fenomen tego podtypu astmy w nastgpuja-
cy sposob: ,,Kluczowy dla opisu astmy trudnej jest rozziew pomigdzy oczekiwaniami
wynikajacymi ze starannie prowadzonego leczenia a jego wynikami. Astma trudna to
taki rodzaj astmy, w ktorej leczenie powinno by¢ skuteczne, ale nie okazuje si¢ takie.
Konstatacja ta natychmiast musi by¢ potwierdzona przez odpowiedzi na pytania doty-
czace wielu kwestii: kto postawit diagnoze, w jaki sposob diagnoza zostata postawiona,
czy objawy 1 nieprawidtowosci w funkcji pluc wynikajaq w catosci z astmy, a nie innej
jeszcze choroby, a takze na podstawie czyjego doswiadczenia ustalono leczenie uznane
za optymalne”. Harrison zwraca uwagg, ze pojecie ,,astma trudna” wiaze si¢ z brakiem
oczekiwanych efektow leczenia (czyli uzyskania tzw. dobrej kontroli choroby, a wigc
stanu, w ktérym leczenie zmniejsza lub nawet catkowicie eliminuje objawy) i moze do-
tyczy¢ astmy o roéznej cigzkosci. Jednak szczegolnie drastyczna jest sytuacja, gdy ,.trud-
no$¢”, czyli w praktyce oporno$¢ na prawidtowe leczenie w warunkach, gdy diagnoza
zostata postawiona prawidtowo, pacjent wspolpracuje z lekarzem, a leczenie rzeczywi-
$cie jest optymalne, dotyczy astmy o nasileniu bardzo cigzkim (near-fatal asthma, czyli
astma zagrazajaca zyciu). Takie postaci astmy nazywane sg tez czasem therapy resistant
asthma (TRA).

Astma cig¢zka i trudna charakteryzuje si¢ zwykle cigzkim i uporczywym przebiegiem,
wigzacym si¢ z koniecznoscig wielokrotnych hospitalizacji. Pomimo stosowania lekow
zgodnie z zaleceniami, a wigc pomimo optymalnego leczenia, objawy choroby utrzymu-
ja si¢, maja miejsce czeste zaostrzenia, aktywnos$¢ fizyczna chorych jest ograniczona,
a astma, pomimo wysitkéw, pozostaje zle kontrolowana. Ten problem dotyczy okoto 5%
chorych na astme.

Wedtug American Thoracic Society (ATS) [za: 248] astme trudng albo oporna na le-
czenie nalezy rozpatrywac wieloczynnikowo, biorac pod uwage objawy, czestos¢ zaost-
rzen, stopien ograniczenia przepltywu powietrza przez drogi oddechowe oraz wymagane
w tym stanie leczenie. W dokumencie opracowanym przez ATS przyjeto tzw. wigksze
1 mniejsze kryteria niezbedne do osiagnigcia kontroli choroby.

Do kryteriéw wiekszych zaliczono: 1) zapotrzebowanie na glikokortykosteroidy do-
ustne przez co najmniej 50% dni w roku, 2) state zapotrzebowanie na duze dawki gliko-
kortykosteroidow wziewnych.

Jako kryteria mniejsze wymienia si¢: 1) koniecznos$¢ stosowania oprocz glikokor-
tykosteroidow wziewnych drugiego leku kontrolujacego, 2) codzienne Iub prawie co-
dzienne zapotrzebowanie na krdétkodziatajacy f-mimetyk wziewny, 3) utrwalong obtura-
cj¢ oskrzeli, 4) co najmniej jedng wizytg w roku w gabinecie pomocy doraznej, 5) co naj-
mniej trzy cykle leczenia glikokortykosteroidami doustnymi w roku, 6) natychmiastowe
pogarszanie si¢ astmy przy probie redukcji dawki glikokortykosteroidow doustnych lub
wziewnych o co najwyzej 25%, 7) epizod astmy zagrazajacy zyciu w przesztosci.
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Do rozpoznania astmy cigzkiej i trudnej wymagane s jedno lub oba kryteria wigksze
1 co najmniej jedno kryterium mniejsze, pod warunkiem ze wykluczono inne niz astma
przyczyny tych zaburzen, opanowano czynniki zaostrzajace chorobe, a pacjent prze-
strzega zalecen lekarskich.

Staba reakcja na typowe leczenie przeciwastmatyczne moze zaleze¢ od wielu czyn-
nikow, do ktorych zalicza si¢ m.in.: niewlasciwe rozpoznanie, nieprzestrzeganie przez
chorych zalecen dotyczacych leczenia, niewykrycie czynnikow zaostrzajacych, a takze
obecnos¢ czynnikow psychologicznych, przewlekle dziatanie stresu o réznym charak-
terze 1 czeste wspolwystepowanie zaburzen psychicznych, zwtaszcza lekowych i depre-
syjnych.

W tej grupie istnieje najwigksze ryzyko zgonu, prawdopodobnie w wyniku asfiksji,
wskutek zatkania oskrzeli przez bardzo gesta wydzieling oskrzelowa, oraz hipoksemii,
wskutek ciezkiego uposledzenia przeptywu powietrza. Najbardziej charakterystycznym
czynnikiem wiazacym sie ze zwigkszonym ryzykiem zgonu z powodu astmy sg powta-
rzajace si¢ hospitalizacje w wywiadzie, zwlaszcza jesli wymagaja one wspomaganej
wentylacji.

Astma z nadwrazliwo$cig na aspiryne (aspirynowa)

Astma z nadwrazliwoscia na aspiryng (aspirin-induced asthma — AlA, okre$lana
rowniez jako aspirin-exacerbated respiratory disease — AERD) [117, 119, 192, 248—
—251], jest ztozonym zespotem klinicznym, charakteryzujacym si¢ astma, przewlektym
1 uporczywym zapaleniem zatok przynosowych, polipowatoscig nosa oraz zjawiskiem
wystegpowania napadow astmatycznych i nasilonego stanu zapalnego blony $luzowej
nosa po zazyciu aspiryny (ASA) i innych niesteroidowych lekow przeciwzapalnych
(NSLPZ), ktére sa inhibitorami cyklooksygenazy 1 (COX-1), co zmniejsza syntezg
prostaglandyny E, (PGE)) i prawdopodobnie odblokowuje niekontrolowana produkcje
leukotriendow cysteinylowych. U chorych na AIA nadmierne wydzielanie leukotrienéw
W moczu obserwuje si¢ wyjsciowo i po probie prowokacyjnej z ASA. Niektorzy chorzy
charakteryzuja si¢ ponadto nadmiernym wydzielaniem prostaglandyny D, (PGD,) lub
tryptazy.

Rozpoznanie AIA jest mozliwe tylko przy zastosowaniu doustnych, wziewnych lub
donosowych testow prowokacyjnych ze wzrastajacymi dawkami ASA.

Cho¢ nadwrazliwo$¢ na aspiryng podkresla sama nazwa zespotu, to jednak prze-
wlektly, uporczywy i trudny do leczenia proces zapalny dotyczacy btony $luzowej drog
oddechowych rozpoczyna si¢ i trwa nawet przy catkowitej nieobecnosci ekspozycji na
ASA i NSLPZ, co $wiadczy o tym, ze nadwrazliwos$¢ na te grupy lekow nie jest przy-
czyna, ale jedynie niewyjasnionym dotad objawem choroby. Jest ona zazwyczaj roz-
poznawana u miodych oséb dorostych (okoto 30. roku zycia), u ktérych na poczatku
stopniowo rozwija si¢ przewleklte zapalenie btony $luzowej nosa. Nastgpnie dochodzi
do rozwoju przewlektego zapalenia zatok przynosowych, ktoremu towarzyszy eozyno-
filia oraz stopniowo dotacza si¢ polipowatos¢ nosa. U wigkszosci (ponad 50%) chorych
dochodzi do znacznego ograniczenia lub catkowitego zaniku zmystu wegchu (anosmia).

Trudnos$ci w leczeniu AIA wynikaja z kilku powoddéw. Po pierwsze, terapia powin-
na by¢ ukierunkowana réwnoczesnie na leczenie objawow astmy, jak i przewleklego
niezytu nosa i zatok obocznych oraz polipé6w nosa, poniewaz zaostrzenia przewleklego
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zapalenia zatok poglebiaja i nasilaja proces zapalny, lezacy u podstaw astmy. Takze cze-
stos¢ wystegpowania polipéw nosa w AlA jest uderzajaco duza i sigga 80—99%; polipy
sq zazwyczaj mnogie, towarzyszy im nasilony naciek eozynofilowy w blonie $luzowej
nosa i czgsto doprowadzaja do wtdrnych zmian gestosci tkanki kostnej. Z tego powodu
u pacjentow z AIA wskazane jest leczenie operacyjne, tzw. czynno$ciowa endoskopowa
chirurgia zatok przynosowych (functional endoscopic sinus surgery — FESS), rzadziej
polipektomia, ktéra jednak bardzo czgsto przynosi jedynie krotkotrwata poprawe, ponie-
waz polipy odrastaja u okoto 40% chorych. Nawet po zabiegu laryngologicznym chorzy
nadal wymagaja przewlektego leczenia miejscowymi glikokortykosteroidami, w celu
zmniejszenia czgstosci nawrotdw polipow nosa.

Po drugie, blisko 80% chorych wymaga przewlektej terapii przy uzyciu glikokorty-
kosteroidow wziewnych, a okoto potowa z nich rdwniez doustnych, a mimo to stwierdza
si¢ problemy w osiagnigciu dobrej kontroli astmy, co z punktu widzenia biologicznego
moze si¢ wigza¢ z nadmierna produkcja pozapalnych i kurczacych oskrzela leukotrie-
néw i jest charakterystyczne dla tej postaci choroby. W literaturze przedmiotu nie istnieja
badania nad wplywem okolicznosci psychiatrycznych i psychologicznych u pacjentow
z AIA, a zatem pytanie o zalezno$¢ migdzy czgsta zta kontrola tej postaci astmy a obec-
nos$cia zespotu Igku napadowego i depresji — co udowodniono odnosnie do astmy bez
nadwrazliwosci na aspiryn¢ — pozostaje otwarte. Nie wiadomo wiec, czy problemy psy-
chiczne majg zwiazek z tendencja do nasilania sie cigzkos$ci astmy w przebiegu AERD,
co prowadzi do wyjatkowo ciezkich, zagrazajacych zyciu napaddéw astmatycznych, na-
silonej produkcji wydzieliny z nosa i uposledzenia jego droznosci, zapalenia spojowek,
obrzgku oczu oraz zaczerwienia glowy i szyi. Czg$¢ pacjentow reaguje rowniez objawa-
mi w postaci bolu brzucha i stanéw skurczowych jelit.

Nie jest tez jasne, dlaczego AIA (ktora dotyczy okoto 21% wszystkich chorych na
astme [115]) wystepuje czgsciej u kobiet niz u me¢zczyzn, a ponadto u kobiet takze roz-
poczyna si¢ wezesniej, przebiega cigzej i trudniej jest uzyskac jej dobra kontrolg.

W Polsce rozpowszechnienie tej choroby ocenia si¢ na 4,3% wszystkich chorych
na astm¢ [119], a ponad potowa z nich wymaga leczenia za pomocg kortykosteroidow
doustnych. Pomimo to u 59% o0s6b z rozpoznaniem AERD (AIA) nie udaje si¢ uzyskac
dobrej kontroli astmy (astma jest bardzo zle kontrolowana, co oznacza uporczywe wy-
stgpowanie objawdw astmatycznych pomimo prawidtowego leczenia). Oznacza to, ze
AlA czesto przebiega w sposob ,,cigzki 1 trudny”, co interniSci wigzg przede wszystkim
ze ztozona charakterystyka kliniczng AERD.



ZESPOL LEKU NAPADOWEGO - ZAGADNIENIA KLINICZNE

Kryteria rozpoznania

Kategoria zespotu lgku napadowego (PD) zostata po raz pierwszy zdefiniowana
1 wprowadzona do amerykanskiej klasyfikacji psychiatrycznej DSM-III w 1980 roku
[8]. Rozdzielono tam poprzednia kategorie ,,nerwicy lgkowej” na ,,zespot lgku uogdlnio-
nego” 1,,zespot Igku napadowego”, uznajac za kryterium réznicujace obecnos¢ napadow
Igku. Rozpoznanie PD opierato si¢ na wystapieniu przynajmniej trzech napadéw inten-
sywnego lgku w czasie trzech tygodni, przy czym kazdy napad miat si¢ charakteryzowac
naglym poczatkiem i wystapieniem przynajmniej czterech z 12 zdefiniowanych obja-
wow, takich jak: kotatanie serca, pocenie si¢, drzenie ciala, brak tchu, dtawienie, ucisk
w okolicy serca i w klatce piersiowej, dreszcze, nudnosci, bole brzucha, zawroty gtowy,
Igk przed $miercia, derealizacja i depersonalizacja. W DSM-III wyr6zniono réwniez
dwa rodzaje agorafobii (Igku przed sytuacjami, z ktérych trudno si¢ wydosta¢ i otrzy-
maé¢ pomoc): zwiazang 1 niezwiazang z napadami lgku. W tej pierwszej zachowania
agorafobiczne miaty by¢ wynikiem silnej obawy przed wystapieniem napadu Igkowego
w takiej wlasnie sytuacji (poruszanie si¢ za pomocg publicznych $rodkow transportu,
przebywanie w duzym sklepie, kosciele, kinie, windzie itp.).

Przez kolejne siedem lat dzielacych wydanie DSM-III od kolejnej rewizji DSM-III-R
[9] wzmacniato si¢ przekonanie, ze agorafobia rozwija si¢ zazwyczaj w zwiazku z na-
padami I¢ku, a rzadziej samodzielnie. W DSM-III-R pojawitly si¢ dwie kategorie: PD
wystepujacy tacznie z agorafobig i bez objawdw agorafobii. Diagnoza agorafobii bez
napadow leku w wywiadzie zostata utrzymana, ale jej rozpoznawanie wymaga szcze-
g06lnej precyzji.

W DSM-III-R zmieniono kryteria rozpoznania zespohu Igku napadowego. Nowe kry-
teria wymagaty, by w ciagu czterech tygodni wystgpowaly przynajmniej cztery napa-
dy lgku lub jeden napad nieumotywowany Zzadng przyczyna, po ktorym obawa przed
mozliwoscig wystapienia kolejnych napadow utrzymywala si¢ przez okres przynajmniej
miesiaca. Po raz pierwszy uznano psychologiczne kryterium ,,Igku przed wystapieniem
napadu lgku” (Igk antycypacyjny) za cz¢$¢ diagnozy.

Klasyfikacja DSM-IV [7] wprowadzita kolejne modyfikacje. Uwzgledniono tam po-
jecie napadu lgku mogacego wystegpowac niezaleznie od zespotu leku napadowego.

Wedlug DSM-IV napad Igku polega na wystgpowaniu krotkich (5-10 minut, choé
dopuszczalny jest takze czas trwania przekraczajacy 2 godziny) okreséw intensywnego
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Igku lub ogolnego dyskomfortu, podczas ktérych cztery lub wigcej z podanych ponizej
objawéw somatycznych i wegetatywnych rozwija si¢ nagle i osiaga szczyt nasilenia
w okresie kilku minut:

1) kotatanie serca, przyspieszenie akcji serca, silne bicie serca;

2) pocenie sig;

3) drzenie ciala lub konczyn;

4) wrazenie braku tchu;

5) uczucie dlawienia sig¢;

6) bol lub ucisk w okolicy serca lub w klatce piersiowej;

7) nudnosci, béle brzucha;

8) zawroty gtowy, niepewno$¢, zastabniecia;

9) derealizacja, depersonalizacja;

10) Igk przed utrata kontroli, szalenstwem;
11) Igk przed $miercia;

12) parestezje (cierpnigcia, mrowienia);
13) dreszcze lub uderzenia goraca.

W DSM-IV wprowadzono rozréznienie pomi¢dzy napadami niespodziewanymi
a uwarunkowanymi sytuacyjnie. Napady niespodziewane, niezwiazane z wyzwalajacy-
mi czynnikami sytuacyjnymi, wystepuja najczesciej w zespole lgku napadowego, ale
mogga sie rowniez pojawia¢ we wszystkich innych zaburzeniach psychicznych. Obecnie
uwaza sig, ze stanowia one wyznacznik ich cigzkosci (zob. rozdz. poswiecony wspotwy-
stgpowaniu zespotu legku napadowego i depresji). Napady lekowe uwarunkowane sytua-
cyjnie sg zwigzane z czynnikami wywotujacymi lub oczekiwaniem na nie i sa zespotem
objawdow charakterystycznym dla fobii prostych i fobii spotecznej, a takze dla zespotu
lgku napadowego z agorafobia. Grupa napadéw uwarunkowanych sytuacyjnie sktada si¢
z napadow uwarunkowanych w sposob bezwzgledny (situationally bound) oraz w uwa-
runkowanych w sposdb mozliwy (situatually predisposed).

DSM-IV okresla zespdt leku napadowego jako przezywanie napadow lgkowych,
ktorym towarzyszy silna obawa przed wystapieniem kolejnego napadu. Klasyfikacja ta
znosi wymog, by okreslona liczba napadow wystepowata w konkretnym przedziale cza-
sowym, jednak musza si¢ one czesto powtarzaé, a migdzy nimi powinno si¢ stwierdzac
Igk antycypacyjny i(lub) znaczng zmian¢ w zachowaniu, spowodowana obawa przed
powtarzajacymi si¢ napadami.

Kryteria rozpoznania zespotu lgku napadowego z agorafobia wedtug DSM-IV

Stwierdza si¢ zarowno:

A. Objawy zwiazane z Igkiem:

1) wystgpowanie nawracajacych, niespodziewanych napadow leku;

2) stata (przynajmniej 1 miesigc) obawa przed kolejnym napadem,;

3) martwienie si¢ o skutki napadu lgku i jego konsekwencje (np. utrat¢ kontroli nad
wlasnym zachowaniem, doznanie ,,ataku serca”, ,,utraty zmystow”);

4) znacznego stopnia zmiany w zachowaniu, spowodowane obawa przed napadem
leku.

B. Obecnos¢ agorafobii.
C. Napady lgku nie sg bezposrednim, fizjologicznym skutkiem uzywania substancji
psychoaktywnych i nie wynikaja z ogdlnego stanu zdrowia (np. nadczynnosci tarczycy).
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D. Napady leku nie sa zwiazane i lepiej wyjasnione przez rozpoznanie innego zabu-
rzenia psychicznego, np. fobii spolecznej, fobii prostej, zespotu natrgctw, zespolu stresu
pourazowego lub zespotu Igku separacyjnego.

Kryteria agorafobii wedtug DSM-1V:

Stwierdza si¢ zarowno:

A. Niepokoj zwiazany ze znalezieniem si¢ w miejscach lub sytuacjach, ktérych
opuszczenie moze by¢ trudne, badz budzacych skrepowanie lub w ktorych nie ma
mozliwosci uzyskania pomocy medycznej.

B. Chorzy unikaja sytuacji wywolujacych lgk, a ich przezywaniu towarzyszy wyraz-
ny dyskomfort, ek przed napadem lgku badz przekonanie, ze aby uniknaé napadu
Igku, konieczne jest towarzystwo innej osoby.

C. Niepokoj i unikanie sytuacji budzacych Igk nie jest uzasadnione innym zaburze-
niem psychicznym, takim jak fobia spoteczna i specyficzna, zespol natrgctw, ze-
spot stresu pourazowego i zespot Igku separacyjnego.

W klasyfikacjach europejskich kryteria diagnostyczne zespotu Igku napadowego roz-
niq sie nieco od amerykanskich. W klasyfikacji Swiatowej Organizacji Zdrowia z 1975
roku (ICD-9 [272]) zespdt leku napadowego nie wystepowat jako odregbna jednostka, ale
jako jeden z wariantéw zaburzen nerwicowych, kodowanych pod numerem 300.0 (stany
lgkowe). Stany lekowe wedlug ICD-9 to ,,R6zne kombinacje somatycznych i psychicz-
nych przejawdw lgku niezwigzane z realnym zagrozeniem, wystgpujace napadowo lub
jako stany przewlekajace si¢. Lek jest zwykle rozlany, moze si¢ nasila¢ do poziomu na-
padu Igku. Moga wystgpowaé inne objawy nerwicowe (histeryczne, natrgctwa), jednak
nie dominuja one w obrazie klinicznym”. Kategoria ta obejmowata nerwicg Igkowa, re-
akcje Igkowa, stan Igkowy nerwicowy (niepsychotyczny), napad leku. Wytaczone z niej
byly: neurastenia i zaburzenia psychogenne.

Kolejna rewizja, ICD-10 [167], wyodrebnita zespot leku napadowego jako osobne
zaburzenie, wlaczone do grupy ,,innych zaburzen lgkowych” (grupa F41) i kodowa-
ne F41.0. jako ,,zaburzenie lgkowe z napadami Igku (Iek paniczny)”. Wedhug ICD-10
istotng cecha tego zaburzenia sa nawracajace napady ostrego leku (stany paniki, napady
Igku), ktore nie sa ograniczone do okreslonej sytuacji, a wigc nie mozna ich przewidy-
wac. Podstawowe objawy sa takie same jak w DSM-IV. Réznica pomig¢dzy definicjami
ICD-10 1 DSM-IV polega na silniejszym w DSM-IV niz w ICD-10 akcencie na lgku
antycypacyjnym (,,l¢ku przed Igkiem”) posrod gtéwnych objawdw klinicznych.

W wigkszosci opracowan na temat rozpowszechnienia przyjmuje si¢, ze PD wyste-
puje u 1,5-3,4% populacji ogoélnej w ciagu zycia [268]. Poszczegodlne badania zostang
szczegotowo opisane w dalszej czesci pracy.

Etiologia zespotu Igku napadowego nie jest w petlni poznana. Wyr6znia si¢ w niej
kilka prawdopodobnych grup przyczyn, przedstawionych ponizej.
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Biologiczne poglady na etiologie zespotu leku napadowego

Hipoteza genetyczna

Rodzinne wystgpowanie PD od dawna zwracato uwage lekarzy i psychologow, jed-
nak pierwsze systematyczne badania nad dziedzicznoscia tego zaburzenia pochodza
z lat osiemdziesigtych XX wieku. Badania Marksa, Noyesa, Crowe i wsp. [57-61, 162,
175] potwierdzaty, ze okoto 15-20% krewnych pierwszego stopnia pacjentow z rozpo-
znaniem PD cierpi z powodu podobnych objawow, jednakze nie udato si¢ jednoznacz-
nie ustali¢ zwiagzkéw pomiedzy tym zaburzeniem a patologia chromosomalna i geno-
wa. Takze badania Torgersena nad bliznigtami monozygotycznymi i dizygotycznymi,
cho¢ zbiezne z wymienionymi, nie wyjasniaja, czy chodzi o dziedziczenie cech, czy tez
o wplyw rodziny i srodowiska na proces rozwojowy [257, 258].

Hipoteza mleczanowa

Hipoteza ta powstata podczas obserwacji pacjentdw cierpiacych z powodu przewle-
ktego Igku, u ktorych obserwuje si¢ obnizong tolerancj¢ na wysitek fizyczny. Zaktada
ona, ze u pacjentow cierpigcych z powodu zespotu Igku napadowego wystepuja zaburze-
nia w metabolizmie mleczandéw. Dozylne podanie mleczanu sodu ma wywolywac silne
objawy lgkowe u 50-70% chorych na zespdt lgku napadowego i tylko u 10% zdrowych
ochotnikow. Mechanizm panikogennego dziatania mlecznéw wiaze si¢ prawdopodobnie
z zaburzeniami elektrolitowymi i dotyczacymi réwnowagi kwasowo-zasadowej, zmia-
nami stgzenia zjonizowanego wapnia i fosforanow we krwi, a takze z zaburzeniami od-
dechowymi — mleczany poprzez wpltyw na réwnowage kwasowo-zasadowq stymuluja
czynnos¢ uktadu oddechowego, prowadzac do hiperwentylacji [94, 151, 153, 194]. Do
tej wlasnie hipotezy odnosi si¢ polemicznie koncepcja Davida Clarka (om6éwiona poni-
zej) dotyczaca katastroficznej interpretacji doznan somatycznych. Clark zaklada, ze by¢
moze dozylne podanie mleczanu sodu wywotuje ostre objawy Igkowe nie tylko poprzez
bezposrednie dziatanie, lecz takze posrednie, psychologiczne, ktore polega na wzmozo-
nej czujnosci, a nastgpnie nadinterpretacji odczuwanych doznan somatycznych.

Hipotezy oddechowe

Mowia one, ze patogeneza zespotu leku napadowego jest zwiazana z dysfunkcja-
mi uktadu oddechowego. Niemal wszyscy pacjenci z tym zespotem skarzg si¢ podczas
atakow lgku na dusznosé, skrécenie oddechu i trudnosci w oddychaniu. Objawy te za-
uwazyli 1 opisali juz w 1937 roku Kerr, Dalton i Gliebe [122], nazywajac je ,,zespotem
hiperwentylacji” wynikajacym z przezywania lgku. Zwrdcili takze uwage na mechanizm
odwrotny — réwniez sama hiperwentylacja wywotuje uczucie lgku, potaczone z obja-
wami wegetatywnymi. Koncepcja, wedtug ktérej napady Igku sa zespotem objawow
wynikajacych z przewlektej hiperwentylacji, powstata w latach osiemdziesigtych XX
wieku [79, 95, 109, 110, 152, 263]. Mechanizm tego zjawiska mialby by¢ nastgpujacy:
hiperwentylacja wywotuje hipokapni¢ i obnizenie czastkowego wysycenia krwi dwu-
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tlenkiem wegla. Hipokapnia z kolei powoduje alkalozg, a ta zwigksza wiazanie hemo-
globiny i tlenu (efekt Bohra). W ten sposob dochodzi do niedoboru tlenu w tkankach
(hipoksja), pomimo ze czlowiek intensywnie oddycha. Alkaloza obniza rowniez st¢zenie
jonow wapniowych w ptynie pozakomdrkowym (hipokalcemia), wywotujac wtdrnie pa-
restezje (czynno$ciowa tezyczka). Hipokapnia powoduje takze skurcz naczyn obwodo-
wych i mézgowych, dodatkowo uposledzajac doptyw tlenu do tkanek. Daje to w efekcie
wrazenie zimna w konczynach, zawroty glowy, zaburzenia widzenia, depersonalizacje,
uczucie stabosci i braku kontroli nad swoim zachowaniem — czyli gléwne somatyczne
objawy napadu leku.

Innym wariantem hipotezy oddechowej zespotu leku napadowego jest koncepcja fal-
szywego duszenia si¢ (false suffocation alarm) Donalda Kleina [129]. Zaktada ona, ze
pacjenci z zespotem Igku napadowego maja patologicznie niski prég wrazliwosci na
dwutlenek wegla 1 uczucie dusznosci, prowadzace do wyzwolenia napadoéw leku. Lek
powstaje u nich nawet przy niewielkim wzroscie st¢zenia dwutlenku wegla we krwi.

Hipoteza noradrenergiczna (katecholaminowa)

Inspiracjg badan nad nieprawidtowym funkcjonowaniem uktadu noradrenergiczne-
g0 u pacjentow z zespotem leku napadowego byly prace Redmonda [212, 213], ktory
stosujac stymulacj¢ elektryczna i farmakologiczna miejsca sinawego (locus coeruleus)
modzgow malp, wyzwalat odpowiedz fizjologiczng i behawioralna podobna do tej, ktdra
jest wynikiem sytuacji zagrozenia. Redmond stwierdzit, ze miejsce sinawe, ktore u czto-
wieka zawiera okoto 50% sposrdd tych neuronéw, dla ktérych neurotransmitterem jest
noradrenalina, jest odpowiedzialne za reakcje pobudzenia, lgku i niepokoju.

Dalsze badania tych samych obszarow mézgu u ludzi wykazaty, ze pacjenci cierpia-
cy na zespot Igku napadowego sg nadwrazliwi na niektore substancje chemiczne (np.
johimbing) wzmagajace uwalnianie neurotransmitterdw w miejscu sinawym [45]. Moze
to $wiadczy¢ o tym, ze locus coeruleus jest takze u ludzi jednym z pierwszych genera-
torow atakow leku lub moze si¢ przyczyniaé¢ do ich wyzwalania poprzez zwigkszong
stymulacje innych systemow biologicznych.

Hipoteza benzodiazepinowa

Wykazano, ze u pacjentéw z PD wystepuja zaburzenia funkcji receptoréw benzodia-
zepinowych w mdzgu [176, 178, 260]. Benzodiazepiny, grupa lekéw uspokajajacych,
przeciwlgkowych i nasennych, nasilaja dziatanie neuroprzekaznika, kwasu gammaami-
nomastowego (GABA), powodujac szybsze i dtuzej trwajace otwarcie kanatow chloro-
wych, co powoduje hiperpolaryzacje komorek. Flumazenil, antagonista receptora benzo-
diazepinowego, powoduje wyzwolenie napadu Igku u pacjentéw z zespotem Igku napa-
dowego, natomiast ma niewielkie dziatanie panikogenne u osob zdrowych. Zaburzenie
funkcji receptorow benzodiazepinowych u 0s6b z PD sprawia, ze modulacyjne dziatanie
GABA jest u nich stabsze, a zatem powinowactwo do agonistow (benzodiazepin) obni-
zone. Mechanizm ten moze by¢ powodem stosunkowo stabego i wylacznie doraznego
dziatania benzodiazepin u chorych z zespotem lgku napadowego.
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Psychologiczne poglady na etiologie zespotu leku napadowego

Rozwinigto i opisano jedynie te poglady, ktore majq bezposredni zwigzek z metodo-
logia niniejszej pracy, wynikajaca z uzycia nastgpujacych kwestionariuszy psychologicz-
nych: DSQ-40 (odnoszacego si¢ do mechanizmdéw obronnych osobowosci), BSIQ (do-
tyczacego katastroficznej interpretacji doznan somatycznych) oraz SOC-29 (badajacego
poziom koherencji). Dokonano zatem wyboru arbitralnego, ale jest on reprezentatywny
dla wspolczesnych psychologicznych badan nad Igkiem, a wszystkie trzy kwestionariu-
sze, cho¢ zostaty stworzone przez badaczy o réznych orientacjach teoretycznych (DSQ-
40 wywodzi si¢ z tradycji psychoanalitycznej, a BSIQ i SOC-29 poznawczej), to jednak
sg wzgledem siebie komplementarne w sensie mozliwos$ci badania i opisywania jednost-
ki znajdujacej si¢ w trudnej sytuacji psychologicznej [201-205, 210].

Koncepcje psychoanalityczne dotyczace leku

Za autora wspoélczesnej koncepcji lgku napadowego uwaza si¢ tworce psychoanalizy
Zygmunta Freuda, ktory w 1895 roku [78] podatl opis napaddéw Igku niemal $cisle od-
powiadajacy wspotczesnym definicjom. Freud stwierdzit, ze pomigdzy napadami leku
pacjenci doswiadczaja ,,lekowego oczekiwania”, to znaczy silnej 1 dezorganizujacej
zycie obawy przed wystapieniem kolejnego napadu Igku (co odpowiada dzisiejszemu
pojeciu lgku antycypacyjnego). Podzielit ataki lekowe na ,,pelne”, ,,ograniczone”, ,,noc-
ne” i ,,charakteryzujace si¢ objawami somatycznymi” (czyli przebiegajace bez deper-
sonalizacji, derealizacji 1 Igku przed utrata kontroli). Podziat ten jest aktualny do dzis.
Freud jako pierwszy opisat rowniez dwa rodzaje ,,nerwicy lekowej” (termin, ktorego
jest autorem), odrdzniajac nerwice, w ktorej na plan pierwszy wysuwaja si¢ napady lgku
(dzisiejszy zespot Igku napadowego), od Igku statego (dzisiejszy zespdt Igku uogdlnio-
nego). Napadami Igku Freud zajmowat si¢ przez cale zycie tworcze, modyfikujac swoje
poglady, ale zawsze zwracajac uwagg na wspotwystepowanie u cierpiacych z ich powo-
du pacjentow objawow depresyjnych i agorafobii.

W pogladach Freuda na temat napadow lgku wyrdznia si¢ dwa okresy i taczy sie je
z dwiema teoriami lgku — tzw. wczesna 1 pdzng (pierwsza i druga).

Pierwsza teoria Igku opierata si¢ na zatozeniu, ze napady Igku powstaja w wyniku
represji popedow, zwlaszcza seksualnego, 1 stanowia tzw. ekwiwalent lgku, ktory nie
ulega uswiadomieniu. Sg wigc reakcja ego na trudne do zaakceptowania popedy ply-
nace z libido 1 odzwierciedlaja sytuacj¢ zagrozenia wewngtrznego, na ktora odpowiedz
przypomina reakcj¢ organizmu wobec powaznego zagrozenia zewngtrznego. Sttumione
1 poddane represji impulsy libido zostaja w takiej sytuacji przeksztalcone w uczucie na-
glego, silnego Igku i(lub) réznorodne objawy somatyczne. Nasilenie tych objawow jest
tym wigksze, im silniejszej represji poddane zostato libido.

Druga teoria Igku byta wyrazem odejscia od perspektywy fizjologicznej na rzecz psy-
chologicznej. Powstata w trakcie badan nad koncepcja struktury ego i superego, a mate-
riatem, ktéry pozwolit ja sformutowac, byta analiza pigcioletniego chiopca, nazywane-
go w literaturze Malym Hansem, leczonego przez Freuda z powodu Igku przed konmi.
Freud zinterpretowatl objawy chlopca jako konsekwencje konfliktu edypalnego, w kto-
rym ambiwalentne przywiazanie i wrogo$¢ wobec silnego, dominujacego ojca zostaty
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przeniesione na obiekt zastgpczy — wiasnie konie. Napady leku Matego Hansa Freud
interpretowat jako objawowy wyraz , kastracyjnego Igku” chtopca przed ojcem (nazwat
ten mechanizm psychiczny formacja zastgpcza). Przypadek Hansa stat si¢ impulsem do
dalszych badan Freuda nad czynng rolg ego w procesach wyzwalania lgku, co dopro-
wadzito do stworzenia tzw. drugiej (pdznej lub sygnatowej) teorii leku, wedhug ktorej
Igk nie byt wynikiem represji libido, lecz zagrozone ego powodowato w konsekwencji
represj¢ libido. W sygnatowej teorii leku Freud widziat zrodta przezy¢ Igkowych w in-
stynkcie samozachowawczym, a zwlaszcza takich zjawiskach, jak ,trauma narodzin”
i,,lek kastracyjny”.

Koncepcje psychoanalityczne wywarly wielki, nadal zywy i aktualny w niektérych
nurtach psychoterapii, wptyw na rozumienie, a takze leczenie zaburzen lekowych i de-
presji oraz niektorych chorob somatycznych, w tym zwlaszcza astmy oskrzelowe;.

Na potrzeby niniejszej pracy (w ktorej zastosowano w badaniach pacjentow z astma
kwestionariusz DSQ-40 [34]) jest réwniez konieczne przedstawienie pojecia mechani-
zmdw obronnych osobowosci, to znaczy nieswiadomych strategii, za pomoca ktérych
osobowos¢ redukuje lek. Ich stabo$¢ lub nieprawidtowe funkcjonowanie doprowadza do
wyzwolenia statego lub napadowego lgku [81, 96].

Pojecie obrony Zygmunt Freud stworzyt juz na poczatku swojej pracy bedacej
punktem wyjscia dla przysztej teorii psychoanalitycznej. Pojawito si¢ ono w 1893
roku w jego pierwszym opracowaniu na temat histerii, a nastgpnie byto systematycznie
rozszerzane i opisywane. Sposob myslenia Freuda o mechanizmach obronnych ulegat
w ciagu 40 lat jego nieustannej dziatalno$ci badawczej licznym zmianom i1 modyfika-
cjom. Zmiany te sprawiaja, ze niejednokrotnie trzeba uwzgledniaé okres badan autora
nad wieloma opisywanymi fenomenami psychicznymi. Jednakze — w odniesieniu do
problemu obrony i mechanizméw, poprzez ktore obrona psychiczna si¢ ujawnia — nie-
zmienne jest zalozenie Freuda, ze sa one $cisle zwiazane z bolesnymi przezyciami, bu-
dzacymi silny lek. Celem obrony jest niedopuszczenie takich przezy¢ do $wiadomosci,
a wigc ich wyparcie — poje¢ tych Freud czgsto uzywal zamiennie, z tendencja do coraz
wigkszego koncentrowania si¢ na wyparciu, ktdre w jego pdznych pracach staje si¢ wrecz
synonimem obrony przed réznymi obiektami: mys$lami, ideami, impulsami instynktow-
nymi, skojarzeniami seksualnymi itp. Istota wyparcia wedtug Freuda jest wigc odrzu-
cenie instynktu i powstrzymanie go przed pojawieniem si¢ na poziomie swiadomym,
co w konsekwencji wymaga wytworzenia wielu zlozonych strategii intrapsychicznych,
ktére pozostaja nieswiadome lub jedynie czgSciowo swiadome. Nieskutecznos¢ tych
strategii (mechanizméw obronnych) objawia si¢ nasilonym i bolesnym przezywaniem
Igku (tzw. sygnatowa teoria Igku). Koncepcja ta zostata przez Freuda wtaczona do jego
strukturalnej teorii osobowosci, z podziatem na id, ego i superego, ktore pierwotnie po-
rozumiewaja si¢ pomigdzy soba na poziomie nieswiadomym, a wyparcie stanowi bufor
skierowany przeciwko nieakceptowanym przez ego impulsom id i nakazom superego.
Dhugotrwate zaktocenie rownowagi tych proceséw miato, zdaniem Freuda, prowadzi¢
do wyzwolenia, a nastgpnie rozwoju nerwicy.

Rozwijaniem teorii mechanizméw obronnych zajeta si¢ po $mierci Freuda przede
wszystkim jego corka Anna, ktdra dokonata proby ich klasyfikacji, zwracajac jednak uwa-
ge na mozliwosci przystosowawcze ego, niemajace u swego podloza zjawiska wyparcia.
Te poglady Anny Freud zostaly pdzniej szeroko rozwinigte w tzw. psychologii ego.

Poglady psychoanalizy pofreudowskiej na temat mechanizmow obronnych rozwijaty
si¢ w wielu roznych kierunkach, nigdy jednak — i taka sytuacja trwa do dzisiaj — nie za-
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przeczono podstawowej intuicji Freuda co do ich nieswiadomego charakteru i ogdlnego
celu, jakim jest obrona przed glegbokim Igkiem wywotanym niepozadana dla catosci psy-
chiki tre$cia traumatyczna. Pozwolilo to na integracj¢ pojgcia mechanizmdéw obronnych
w obrebie innych niz psychoanaliza tradycji myslenia psychologicznego.

Dla celdéw niniejszej pracy szczegolne znaczenie ma rdwniez powigzanie psychoana-
litycznego pojgcia mechanizméw obronnych z rozwinigtym w potowie XX wieku po-
jeciem tzw. stylow poznawczych (w ujeciu psychologii poznawczej 1 teorii uczenia sie,
do ktorych nalezy model katastroficznej interpretacji doznan somatycznych D. Clarka
1 koncepcja koherencji A. Antonovskiego). Podejscia te, w przeciwienstwie do psycho-
analizy, odrzucaja rozwazania na temat tego, co dzieje si¢ w nicobserwowalnej bezpo-
$rednio psychice (czyli w obrebie relacji migdzy id, ego i superego), poddajac analizie
opis zachowania oraz tre§¢ myslenia, zwlaszcza gdy zar6wno zachowanie, jak 1 mysle-
nie wydaja si¢ nieadekwatne lub wrecz dysfunkcjonalne wzglgdem sytuacji cztowieka.
Stanowisko takie opiera si¢ na przekonaniu, ze obrona (wyparcie) jest procesem silnie
motywowanym, przebiegajacym automatycznie i niepodlegajacym kontroli sygnatow
stownych. Jest ono wyrazem unikania pewnych emocji i mys$li, wzmacnianym przez
redukcj¢ popedu strachu.

Przyjety w pracy podziat mechanizméw obronnych osobowosci

Mechanizmy dojrzate

Humor: w uj¢ciu psychoanalitycznym stanowi ujscie dla wypartych impulsow, ktdre
w zamaskowanej formie moga ominaé cenzure superego. W ujeciu poznawczym i we-
dtug teorii uczenia humor pozwala na uzyskanie dystansu wobec tresci zagrazajacej wy-
zwoleniem leku. Humor nalezy odr6zni¢ od dowcipu, ktéry zazwyczaj zawiera elementy
agresywne i wrogie.

Sublimacja: tradycja zaliczania sublimacji do mechanizmow obronnych wywodzi
si¢ od czasdw Anny Freud (1948, za: [96]), ktdéra traktowata sublimacje jako postaé
przemieszczenia celow instynktownych (np. seksualnych) do realizacji wyzszych spo-
tecznie, aprobowanych i kulturotwdrczych celéw. Sublimacja bywa réwniez rozumiana
jako mechanizm adaptacyjny, zazwyczaj pozwalajacy uzyska¢ szacunek spoteczny oraz
wsparcie w dazeniu do akceptacji.

Stlumienie: niedopuszczenie do $wiadomosci nieakceptowanych impulséw i emocji.

Antycypacja: przewidywanie skutkow nieakceptowanych impulséw i emocji.

Mechanizmy neurotyczne

Odczynianie (lub odwrécenie): mechanizm obronny, za ktérego posrednictwem
specyficzne pragnienia, afekt lub poped ulegaja odwroceniu, przez co moga by¢ zaak-
ceptowane i u§wiadomione lub wyrazone w postaci przeciwstawnych sobie postaw czy
zachowan. Wyrdznia si¢ kilka rodzajow odwrocenia: odwrdcenie emocji, postaw, celow,
nastroju. Mechanizm ten wykazuje pewne podobienstwa do reakcji upozorowane;.

Pseudoaltruizm (lub wynagradzanie): mechanizm obronny, za ktérego posredni-
ctwem ego stara si¢ wynagrodzi¢ innej osobie czy grupie odczuwang wobec nich ambi-
walencje lub takie impulsy, za ktore podmiot czuje si¢ odpowiedzialny albo winny z ich
powodu.
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Idealizacja: mechanizm obronny polegajacy na wyolbrzymianiu wartosci 1 znacze-
nia emocjonalnego jakiej$ osoby, grupy lub innego obiektu, w celu niedopuszczenia do
$wiadomosci bolesnych i potencjalnie nieakceptowanych aspektow znaczacego zwiazku
lub agresji wobec niego.

Formacja reaktywna (introjekcja): mechanizm obronny, za ktdrego posredni-
ctwem jednostka symbolicznie wchiania w siebie rézne obiekty zewnetrzne, ktorymi
moga by¢ inni ludzie lub pewne ich cechy. W procesie introjekcji podmiot zaczyna prze-
nosi¢ uczucia zywione wobec obiektow na samego siebie, w zwiazku z czym zachodzi
silna identyfikacja z obiektem, co poprzez system nakazow, zakazéw 1 wzorow postepo-
wania autonomizuje si¢ w postaci superego.

Mechanizmy obronne niedojrzate

Projekcja: oznacza rzutowanie w obiektywna rzeczywisto$¢ whasnych postaw i po-
gladow oraz interpretowanie zgodnie z nimi istniejacych faktow. Projekcja jest wigc spo-
strzeganiem wieloznacznej sytuacji w kategoriach wlasnych schematéw poznawczych
lub wiasnych motywodw, zwlaszcza wrogich i agresywnych, ktore podmiot przypisuje
otoczeniu, a nie sobie. Pojgcie projekcji zostato wprowadzone i rozwinigte przez Freuda
przede wszystkim przy analizie paranoi.

Bierna agresja: mechanizm obronny oparty na wyparciu impulséw agresywnych po-
przez wytworzenie reakcji przeciwnej, ktdra czasem nazywa si¢ reakcja upozorowana.
Polega na manifestowaniu na zewnatrz postaw, motywow i potrzeb przeciwnych do tych,
ktére sa Swiadomie odrzucane, cho¢ w istocie uporczywie przezywane wewngtrznie.

Acting-out. gwaltowne 1 ostentacyjne wycofanie si¢ z zagrazajacej sytuacji, bez
wzgledu na kontekst i konsekwencje.

Izolacja: mechanizm polegajacy na oddzieleniu uczu¢ od doswiadczenia i zacho-
wan, przez co podmiot zostaje uwolniony od Igku i kary sumienia. Biernej izolacji czesto
towarzyszy intelektualna i abstrakcyjna interpretacja wydarzen i przezy¢, co nazywa si¢
takze intelektualizacja.

Dewaluacja: nieadekwatne i uporczywe deprecjonowanie okoliczno$ci, zwigzkow
lub wartosci.

Fantazje schizoidalne: mechanizm, ktorego funkcja jest zastepcze zaspokajanie po-
trzeb 1 przerzucanie nieakceptowanych §wiadomie impulséw i zachowan w sfere fanta-
zji, przez co podmiot zapewnia sobie bezpieczna gratyfikacje.

Zaprzeczenie: mechanizm chronigcy ja przed nieprzyjemna rzeczywistoscia po-
przez odmowg jej spostrzegania oraz poprzez zaprzeczanie jednemu lub wielu sktadni-
kom konfliktu.

Przemieszczenie: mechanizm, za ktérego posrednictwem emocja jest przesuwa-
na i odksztalcana z obiektu wewngtrznego podmiotu na zastepczy obiekt zewngtrzny.
Gloéwng cecha tego mechanizmu jest zastgpcze roztadowanie pobudzenia emocjonalnego
na obiekcie mniej zagrazajacym niz ten, ktdry byt pierwotnie zrédlem negatywnej emocji.

Dysocjacja: mechanizm, za ktérego posrednictwem afekt i znaczenie emocjonalne
zostaja oddzielone od idei, sytuacji, obiektu lub reakcji. Dysocjacja okresla si¢ stan,
w ktorym dwa lub wigcej proceséw psychicznych mogg istnie¢ obok siebie, bez kontak-
towania si¢ z sobg i1 bez integracji.

Rozszczepienie: mechanizm pozwalajacy na pominigcie zlozonych niuansow rze-
czywistosci 1 spostrzeganie jej w kategoriach ,,czarno-biatych”.
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Racjonalizacja: mechanizm okreslany jako proces myslowy, u ktérego podstawy
lezy falszywe rozumowanie. Za jego posrednictwem ego usprawiedliwia nieakceptowa-
ne impulsy, potrzeby, zachowania 1 motywy tak, by mogty by¢ one tolerowane i akcep-
towane na poziomie $wiadomosci.

Somatyzacja: mechanizm polegajacy na zastapieniu nieakceptowanych swiadomie
mysli 1 impulséw przez objawy somatyczne 1 wegetatywne niemajace rzeczywistego
podtoza somatycznego.

Koncepcje poznawcze dotyczace leku napadowego (model Davida M. Clarka)

Teoria ta stanowi rozwinigcie poznawczych koncepcji A. Becka, ktére zostana omo-
wione w zwigzku z zagadnieniami klinicznymi dotyczacymi depresji.

W odréznieniu do Becka, ktory zajmowat si¢ przede wszystkim depresyjnymi zabu-
rzeniami poznawczymi, Clark koncentruje si¢ na lgkowych zaburzeniach poznawczych
powstajacych wtornie, jako rezultat przebycia przez pacjenta stanu, ktéry subiektywnie
ocenia jako zagrozenie zdrowia i(lub) nawet zycia, cho¢ w istocie (w wypadku napadéw
Igku i zespotu leku napadowego) taki nie jest. Przyczyny takiego subiektywnego poczu-
cia zagrozenia sg wedlug Clarka zaréwno biologiczne (choroby somatyczne, wysitek
fizyczny, spozycie lekow, uzywek, ekspozycja na niekorzystne bodzce zewnetrzne, np.
na wysoka temperature, i wiele innych), jak i sytuacyjne i emocjonalne (gniew, frustra-
cja, niepokdj). Prowadza one do wystapienia doznan somatycznych, ktére sa dla pacjen-
ta zaskoczeniem i ktore zaczyna interpretowa¢ w sposob nadmiernie zagrazajacy lub
nawet katastroficzny [46—50]. Pierwszy krotki, teoretyczny tekst Clarka pt. 4 cognitive
approach to panic [49] jest drugim najczesciej cytowanym artykutem psychologicznym
sposrod 50 tysigcy prac na temat psychoterapii zespotu Igku napadowego wydanych
w latach 1986-1990 [za: 214], to znaczy w okresie, gdy taka psychoterapia powstawala
i zaczynata funkcjonowac¢ w praktyce kliniczne;.

Model Clarka [15,43-44, 56,99, 146, 174,254, 282] opiera si¢ na zalozeniu, ze u 0s6b
doswiadczajacych kolejnych napaddéw lgkowych pojawia sig, a nastgpnie na drodze ucze-
nia utrwala tendencja do interpretacji doznan somatycznych, w tym réwniez tagodnych
i niemajacych znaczenia chorobowego, w sposob katastroficzny. Interpretacja taka polega
na postrzeganiu objawow somatycznych i wegetatywnych jako znacznie bardziej niebez-
piecznych dla zdrowia, a nawet Zzycia, niz to si¢ dzieje w rzeczywistosci, a takze na trak-
towaniu ich jako oznak bezposredniego i natychmiastowego zagrozenia ci¢zka choroba
fizyczna lub psychiczna. Przyktadem katastroficznej interpretacji doznan somatycznych
moze by¢ rozumienie $redniego stopnia dusznosci jako objawu niewydolnosci oddecho-
wej, ,,uduszenia”, ktére prowadzi do niechybnej $mierci; kotatania serca jako zwiastuna
zawatu; bolu glowy jako oznaki wylewu; drzenia ciata jako poczatku ,,szalenstwa”, pro-
wadzacego do catkowitej utraty kontroli nad umystem i zachowaniem (ryc. 1).

Zardwno bodZce zewngtrzne (np. wejscie do zattoczonego sklepu przez pacjenta
z agorafobia), jak i wewngtrzne (doznania ptynace z ciata pod wptywem wysitku, uzy-
wek, lekow, takze mysli, wspomnien, skojarzen, wyobrazen) sa zdolne do zainicjowania
napadu leku. Sekwencj¢ napadu rozpoczyna pojawienie si¢ subiektywnego poczucia, ze
dziatajacy bodziec jest oznaka powaznego niebezpieczenstwa. Ta interpretacja powodu-
je powstanie obawy, ktora wyzwala kolejne objawy somatyczne, nasilajace si¢ na zasa-
dzie btednego kota. Réwniez i1 one sa przez chorych na zespot leku napadowego inter-
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Bodziec wywotujacy
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Przewidywane zagrozenie
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Katastroficzna interpretacja Obawa
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Objawy somatyczne i wegetatywne

Ryc. 1. Przebieg napadu leku wedtug teorii poznawczej Clarka

pretowane w sposob katastroficzny (jako zagrozenie $§miercia, utratg kontroli nad zacho-
waniem), co ostatecznie doprowadza do wyzwolenia napadu Igku, a takze do utrwalenia
si¢ leku antycypacyjnego, to znaczy trwatego poczucia zagrozenia, np. $miercia. Wedtug
Clarka opisany powyzej mechanizm dotyczy zaréwno wyzwalania napadow Igku po-
przedzanych podwyzszonym poziomem niepokoju (gdy chory zbliza si¢ do miejsca lub
przezywa sytuacje jego zdaniem niebezpieczna), jak i tych, ktore wystepuja pozornie
bez powodu. Przyczyna tych ostatnich sa skojarzenia emocjonalne z okoliczno$ciami,
ktére mogty by¢ lub rzeczywiscie byly niebezpieczne, bolesne, upokarzajace, przera-
stajace mozliwosci radzenia sobie z nimi. Wyzwalajace napad lgku objawy somatyczne
moga by¢ tak nieznaczne, ze nikng w subiektywnym przezyciu pacjenta, pozostawiajac
wrazenie, ze nic si¢ nie wydarzylo, a napad powstat bez zadnego uchwytnego powodu.
Praktyka kliniczna potwierdza, ze taka wlasnie jest ocena chorych na zespét Igku napa-
dowego.

Koncepcja poznawcza dotyczaca koherencji (model Aarona Antonovskiego)

Model Antonovskiego [12, 108, 166, 221, 228] ma ciekawa geneze — powstat jako
zwienczenie jego badan z przetomu lat szes¢dziesiatych i siedemdziesiatych XX wieku,
prowadzonych w Izraelu nad zyjacymi tam ofiarami dtugotrwatego i ekstremalnego stre-
su, jakimi byly ocalone z Holokaustu zydowskie wigzniarki obozdéw koncentracyjnych.
Ta grupa badawcza byta wyjatkowa ze wzgledu na charakter, przewlekto$¢, zréznicowa-
nie i nasilenie doznanego stresu i trudno ja poréwnacé z jakakolwiek inng, systematycznie
p6zniej badana (np. wazne dla rozwoju koncepcji zespotu stresu pourazowego, czyli post-
traumatic stress disorder [PTSD], badania nad trauma wojny w Wietnamie u biorgcych
w niej udziat zotierzy amerykanskich). Jednakze wbrew zalozeniu, ze wszystkie bada-
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ne kobiety beda cierpie¢ z powodu powaznych probleméw psychicznych, Antonovsky,
stwierdzit, ze okoto 30% z nich pozostawato w stosunkowo dobrym stanie zdrowia psy-
chicznego i fizycznego. Analizujac to odkrycie, zwrdcil uwage na bardzo indywidualne,
psychologiczne tto badan i doszedt do wniosku, ze ta wtasnie podgrupa bytych wiezniarek
charakteryzowala si¢ stylem poznawczym, ktory okazat si¢ niezwykle pomocny w prze-
zwycigzeniu przebiegu i skutkdw psychicznych doznanej traumy. Antonovsky, badajac
cechy tego stylu, odwotat si¢ do perspektywy zrownowazenia dziatania stresorow z tzw.
uogdlnionymi zasobami lub deficytami odporno$ciowymi, w tym zwlaszcza psychicz-
nymi, w ktorych sktad wchodza m.in.: zdolnos¢ do adaptacji, poszukiwania wsparcia
1 korzystania z niego, styl zycia i zachowania, rozumienie sensu wydarzen zyciowych.
Przyjal, ze zdrowie, w tym takze psychiczne, nie jest kategoria dychotomiczna, lecz kon-
tinuum o wielu poziomach okreslonych jako wymiar zdrowia i choroby.

W opracowanym przez siebie modelu salutogenezy, czyli poznawczego dazenia do
poziomu zdrowia, zwlaszcza psychicznego, wyodrebnit trzy zasadnicze komponenty:

1) najwazniejsze i spajajace calg koncepcje koherencji jest poczucie sensownosci
(PS). Jest to emocjonalno-motywacyjna cz¢$¢ koherencji, oznaczajaca poczucie
warto$ci zycia, wolg zycia, przekonanie o wartosci zaangazowania i tworczego
kreowania zycia;

2) poczucie zrozumiatosci (PZR) jest wtasciwoscia, ktora powoduje, ze cztowiek
potrafi si¢ zorientowaé poznawczo w aktualnie dziatajacym na niego otoczeniu.
Oznacza to, ze tak $rodowisko zewngtrzne, jak i wewngtrzne, jest poznawczo
zrozumiate, uporzadkowane informacyjnie, spojne i poddane jasnej strukturze.
Otoczenie nie musi by¢ spostrzegane wyltacznie jako jasne i nieskomplikowane,
lecz musi si¢ da¢ opisaé i zrozumieé. Omawiany wymiar poczucia koherencji
stanowi trwala zdolnos¢ do rozumienia i poznawczej oceny rzeczywistosci, a nie
odczucie o charakterze intuicyjnym lub irracjonalnym;

3) poczucie zaradnosci (PZ) odwotuje si¢ do kompetencji w radzeniu sobie z oto-
czeniem i wpltywu na otaczajacy swiat, ktéra wynika z posiadania odpowiednich
1 wystarczajacych umiejetnosci oraz kwalifikacji, skutecznych w przeciwdziata-
niu i zmniejszaniu okolicznosci stanowiacych stres.

Wysokie wskazniki odnoszace si¢ do tych zakreséw warunkujg tzw. wysoka (silna)
koherencje, ktéra sprzyja adaptacji, a sytuacja przeciwna wyraza jej deficyt, usposa-
biajacy do przezywania negatywnych emocji, w konsekwencji przyczyniajacy si¢ do
rozwoju zaburzen psychicznych, zwlaszcza lgkowych i depresyjnych.

U podstaw orientacji salutogenetycznej lezy zalozenie, ze organizm ludzki znajduje
si¢ ciagle w heterostatycznym stanie braku réwnowagi. Bez wzgledu na to, czy stresory
dziatajace na organizm sa pochodzenia wewngtrznego, czy zewngtrznego, cztowiek nie-
ustannie znajduje si¢ w sytuacji zetknigcia z bodzcami, na ktére nie ma gotowej i ade-
kwatnej odpowiedzi adaptacyjnej. Tym samym nie zawsze nalezy wnioskowaé o nega-
tywnym wptywie stresu na aktywno$¢ zyciowq i na ludzkie zdrowie. Zaproponowane
przez Antonovskiego rozumienie zagadnien zdrowia i choroby wyznacza nowy punkt
wyjécia w psychologii stresu, akcentujac to, co poznawczo istotne do wyjasnienia pro-
cesu osiagania przez cztowieka zroznicowanych stanow posrednich pomigdzy zdrowiem
a chorobg, w ramach zaproponowanego przez niego wymiaru: idealne zdrowie — po-
wazna choroba. Taka perspektywa wydaje si¢ istotna, zwazywszy, ze stresory i czynni-
ki obcigzajace zyciowo sg czym§ coraz bardziej powszechnym, a nawet uniwersalnym
w procesie rozwoju cywilizacji. Uwzglednienie jej kaze si¢ skoncentrowaé nie tylko na
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potencjalnych patogenach i czynnikach ryzyka, ale 1 na odrgbnej i niezwykle istotnej ka-
tegorii szeroko pojetych zasobow (resources), dzigki ktdrym cztowiek moze efektywnie
radzi¢ sobie ze stresem. Pojecie psychologicznych zasobdw jest najszerzej rozumiane
jako podmiotowe i sSrodowiskowe cechy i mozliwosci, ktdre w interakcji stresowe;j 1 zdro-
wotnej pelnig pozytywna rolg obronna. Zgodnie z modelem Antonovskiego, o skutecz-
nym radzeniu sobie ze zrdznicowanym stresem psychologicznym wspétdecyduja rodzaje
1 poziom stresorow pochodzacych ze srodowiska lub ze struktury biologicznej i psycho-
logicznej cztowieka, z charakteru jego interakcji z otoczeniem, ze sposobu korzystania
Z tzw. zgeneralizowanych zasobdéw odpornosciowych o charakterze genetycznym, psy-
chospotecznym i biologiczno-konstytucjonalnym, a takze z poczucia koherencji.

Wedtug modelu Antonovskiego stresorami sg elementy wprowadzajace do organi-
zmu-systemu entropi¢, czyli takie doswiadczenie zyciowe, ktorego cecha charaktery-
styczna jest brak spojnosci, konsekwencji, niedociazenie, przeciazenie oraz brak wpty-
wu na decyzje. Antonovsky zalicza do nich tzw. stresory chroniczne, wazne do§wiad-
czenia zyciowe oraz dokuczliwe ktopoty codzienne. Mozliwos¢ ich przezwyciezenia
cztowiek znajduje w psychologicznych zasobach odpornosciowych, ktore polegaja
m.in. na zdolnos$ci do regulacji napigcia emocjonalnego oraz w sposobie konfrontacji
ze stresem. Antonovsky sadzi, ze osoby cechujace si¢ wysokim poziomem koherencji
lepiej 1 skuteczniej uruchamiaja regulacje pojawiajacych si¢ emocji w celu znalezienia
rozwiazania problemow egzystencjalnych. Wysoka koherencja pozwala na uzyskanie
spojnego, czy tez spojniejszego, obrazu sytuacji stresowej, przez co dysponujacy nig
cztowiek skuteczniej potrafi oddziatywac na otoczenie i wchodzi¢ z nim w pozytywne
interakcje. Wedhug Antonovskiego najbardziej stresujaca jest taka sytuacja, ktorej czto-
wiek nie potrafi jasno okresli¢. Brak jasno okreslonego otoczenia stanowi w koncepcji
salutogenetycznej uniwersalny i pierwotny czynnik stresorodny. Zgodnie z definicja
Antonovskiego poczucie koherencji jest globalna, ztozona orientacja cztowieka, ktéra
powoduje, ze ma on poczucie, ze §wiat wewnetrzny i zewnetrzny sg przewidywalne
oraz ze istnieje prawdopodobienstwo, iz zdarzenia i ich konsekwencje beda przebiegaly
zgodnie z oczekiwaniami. Poczucie koherencji stanowi zatem uogoélnione i wzglednie
trwate nastawienie decydujace o zasadniczym sposobie spostrzegania, odczuwania i ro-
zumienia §wiata. Utatwia ono adaptacj¢ do zmieniajacych si¢ warunkow zycia, umozli-
wiajac przeformutowanie sytuacji stresowych (tzw. konfrontacja stresowa, wydarzenia
krytyczne) — jako wyzwania mozliwego do podjecia, inspiracji, szansy osiggnigcia no-
wych celow.

Kategoria koherencji wiaze si¢ integralnie z wazna w koncepcji salutogenezy kate-
gorig granic. By osoba o wysokim (silnym) poczuciu koherencji mogta zachowaé swdj
stosunek do $wiata, konieczna jest elastyczno$¢ w podejsciu do wyboru obszarow zycia,
jakie w obrebie wytyczonych granic uznaje za wazne. Oznacza to, ze jesli czlowiek
poddany okolicznosciom stresu czuje, ze wymagania zycia staja si¢ w okres§lonym ob-
szarze mniej zrozumiale lub niedostatecznie kontrolowane, moze przejsciowo lub trwale
zacie$ni¢ okreslone uprzednio granice, pod warunkiem jednak, ze nie dotycza wyrdz-
nionych przez Antonovskiego czterech podstawowych sfer egzystencji: 1) najskrytszych
uczué, 2) bezposrednich relacji z najblizszymi, 3) gtownych aktywnos$ci zyciowych
i 4) problemow egzystencjalnych, dotyczacych ogdlnego sensu zycia, nieuniknionych
porazek, chorob (utraty zdrowia) oraz $Smierci.

Oznacza to, ze poczucie koherencji, ujawniajac si¢ w sytuacji stresu, mobilizuje
1 uruchamia stosowne do obcigzenia potencjalne zasoby odpornosciowe, ktore z kolei
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wyzwalaja odpowiednie dziatania, by aktywizowac wsparcie spoteczne poprzez urucho-
mienie poszczegdlnych umiejgtnosci, np. komunikowania si¢, nawigzywania nowych
kontaktoéw, zmiany wtasnych zachowan itp., wykorzystujace normy obyczajowo-kul-
turowe dostosowane do danej osoby i sytuacji. Pozwala to, pomimo dziatania nawet
bardzo powaznych stresordw, na przemieszczanie si¢ w obrgbie kontinuum zdrowie—
—choroba w kierunku zdrowia.

Koncepcja Antonovskiego, jak i stworzony przez niego kwestionariusz SOC-29, byly
stosowane takze w Polsce w badaniach klinicznych obejmujacych zardwno osoby zdro-
we, jak 1 chore na rézne choroby psychiczne i somatyczne, m.in. przez Mroziak i wsp.
w grupach chorych na rdzne zaburzenia psychiczne i u 0sob zdrowych [170], Kosinska
Dec i wsp. w grupach mtodziezy [134], Zwolinskiego [283] i Jelonkiewicz i wsp. [116]
u 0sO6b w sytuacjach stresu, Czaj¢ [62] u 0séb represjonowanych w Polsce z powodow
politycznych w latach tuz po drugiej wojnie Swiatowej, Badurg i wsp. [16, 17] u chorych
na astme oskrzelowa oraz chorych z rozpoznaniem PTSD, Bazynska i wsp. [22] u pa-
cjentow psychiatrycznego oddzialu mlodziezowego, Jawor 1 wsp. [115] u kobiet po za-
biegu histerektomii, Potoczek 1 wsp. [197, 198] u pacjentéw z astma ciezka 1 pacjentow
z cigzka POChP (przewlekta, obturacyjna choroba phuc). Uzyskane w nich wyniki jed-
noznacznie potwierdzaja, ze najnizsze (najgorsze) wyniki osiagaja osoby cierpiace z po-
wodu zaburzen lekowych i depresyjnych, co jest zgodne z zatozeniami teoretycznymi.



DEPRESJA - ZAGADNIENIA KLINICZNE

Kryteria diagnostyczne

Pojecie ,,depresja” nie jest jednorodne, a objawy depresyjne, podobnie zreszta jak
objawy lekowe, moga wystegpowa¢ w wielu réznych zaburzeniach psychicznych. O ile
zespot Igku napadowego (nie jedynie napady lgku) ma charakterystyczny obraz klinicz-
ny i jego rozpoznanie w wypadku rozwinigtego obrazu klinicznego nie nastrgcza wigk-
szych trudnosci, o tyle rozpoznanie depresji jako osobnego zaburzenia psychicznego
musi si¢ opiera¢ na badaniu chorego, kontakcie z nim i szczegotowej ocenie jego stanu
psychicznego, do czego nierzadko potrzebna jest dtuzsza obserwacja. Nie byto to mozli-
we w niniejszym badaniu pomimo starannego zbierania wywiadu dotyczacego objawow
depresyjnych i zastosowania diagnostycznego kwestionariusza M.I.N.I. Dlatego postu-
zono sie dodatkowo powszechnie stosowang skala pomiaru nasilenia objawow depre-
syjnych (Inwentarzem Depresji Becka — BDI), ale nalezy pamigtaé, ze jest to narzedzie
pomocnicze, a uzyskana na jego podstawie punktacja nie upowaznia do postawienia
diagnozy depresji w znaczeniu wymaganym przez obowiazujace klasyfikacje psychia-
tryczne ICD-10 i DSM-IV. Z tego powodu w trakcie analizy wynikéw konsekwentnie
uzywano okreslenia ,,objawy depresyjne” a nie ,,zespdt depresyjny”, cho¢ duze nasilenie
objawdw depresyjnych i ich charakter, wystepujacy szczegolnie czgsto w astmie trudnej,
upowaznia do postawienia hipotezy, ze chodzi o tzw. duzy epizod depresji.

Zgodnie z obiema obowigzujacymi na swiecie klasyfikacjami zaburzen psychicz-
nych depresja przynalezy do grupy zaburzen nastroju (mood disorders), okreslanych
réwniez zamiennie jako zaburzenia afektywne (affective disorders). W 1CD-10 zaburze-
nia nastroju (afektywne), kodowane od F30 do F39, odnosza si¢ do takiej grupy zabu-
rzen, ktorych przyczyny w tradycji europejskiej (poczawszy od Emila Kraepelina) byty
wigzane z tzw. podlozem endogennym, w znaczeniu choroby afektywnej jedno- i dwu-
biegunowej, depresji krotkotrwatej nawracajacej, dystymii oraz tzw. innych, a takze nie-
okreslonych zaburzen nastroju.

Wedhug ICD-10 ogdlne kryteria epizodu depresyjnego (F32) sa nastgpujace: musi
on trwa¢ przez co najmniej dwa tygodnie (G1); w zadnym okresie zycia nie wystgpowa-
ty dotad objawy hipomaniakalne lub maniakalne wystarczajace do spetnienia kryteriow
epizodu hypomaniakalnego lub maniakalnego (G2); przyczyny epizodu nie wiaza si¢
z uzywaniem substancji psychoaktywnych ani z jakimkolwiek zaburzeniem organicz-
nym (G3).



34

Badawcze kryteria diagnostyczne ICD-10 precyzuja tzw. zespo6l somatyczny, ktory
czesto towarzyszy objawom depresyjnym. Do jego stwierdzenia konieczne jest wyste-
powanie przynajmniej czterech z nastgpujacych objawow:

1) wyrazna utrata zainteresowan lub zadowolenia w zakresie aktywnos$ci zwykle

sprawiajacych przyjemnos¢;

2) brak reakcji emocjonalnych wobec wydarzen i aktywnosci, ktore zwykle wyzwa-

laja takie reakcje;

3) wczesniejsze niz zwykle (o dwie godziny lub wigcej) poranne budzenie sig;

4) nastrdj silniej obnizony rano;

5) obiektywne wskazniki wyraznego zahamowania lub pobudzenia (zauwazalne dla

innych osob);

6) wyrazny spadek taknienia;

7) spadek masy ciata (5% lub wigcej w ciagu ostatniego miesigca);

8) wyrazny spadek libido.

ICD-10 wyrdznia cztery gtdéwne rodzaje epizodu depresyjnego, charakteryzujace sie

ré6znym nasileniem objawow.

F32.0. Epizod depresji lagodny charakteryzuje sig¢:

A. Spelionymi ogo6lnymi kryteriami epizodu depresyjnego.

B. Wystgpowaniem co najmniej dwoch z trzech objawow takich jak:

1) nastroj obnizony w stopniu wyraznie nieprawidtowym dla danej osoby, utrzymu-
jacy si¢ przez wigkszos$¢ dnia i prawie kazdego dnia, w zasadzie niepodlegajacy
wplywowi wydarzen zewngtrznych i utrzymujacy si¢ przez co najmniej dwa ty-
godnie;

2) utrata zainteresowan lub zadowolenia w zakresie aktywnosci, ktore zwykle spra-
wiaja przyjemnosc;

3) zmniejszona energia lub zwigkszona meczliwosé.

C. Dodatkowo wystepuje objaw lub objawy z nastepujacej listy, dopetniajac taczna

liczb¢ objawdw do co najmniej czterech:

1) spadek zaufania lub szacunku do siebie;

2) nieracjonalne poczucie wyrzutdw sumienia lub nadmiernej, nieuzasadnionej
winy;

3) nawracajace mysli o Smierci lub samobojstwie albo jakiekolwiek zachowania sa-
mobdjcze;

4) skargi na zmniejszona zdolno$é myslenia lub skupienia si¢ albo jej przejawy, ta-
kie jak niezdecydowanie lub wahanie sig;

5) zmiany w zakresie aktywnosci psychoruchowej, w postaci pobudzenia lub zaha-
mowania (zauwazalne subiektywnie lub obiektywnie);

6) zaburzenia snu wszelkiego typu;

7) zmiany taknienia (wzrost lub spadek) wraz z odpowiednig zmiana masy ciata.

F32.1. Epizod depresji umiarkowany: kryteria jak wyzej, z tym ze kryterium C

obejmuje przynajmniej szes¢ z wymienionych objawow.

F32.2. Epizod ciezkiej depresji bez objawow psychotycznych: kryteria jak wyzej,

wszystkie objawy kryterium C i objawy zespotu somatycznego. Dodatkowo dotacza si¢
kryterium D (nie wystgpuja omamy, urojenia ani ostupienie depresyjne).
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F32.3. Epizod depresji ciezki, z objawami psychotycznymi: kryteria jak wyzej,
w kryterium C konieczne wylaczenie kryteridw rozpoznania schizofrenii (F20.0-F20.3)
i zaburzen schizoafektywnych typu depresyjnego (F25.1).W kryterium D wystepuje jed-
no z nastgpujacych: urojenia lub omamy inne niz wyliczone jako typowo schizofreniczne
i(lub) ostupienie depresyjne. Kod F32.30 oznacza obecnos¢ objawow psychotycznych
spojnych z nastrojem, a kod F32.31 obecno$¢ objawow psychotycznych niespojnych
Z nastrojem.

Dla potrzeb niniejszej pracy nalezy rowniez wspomnie¢ o dwoch innych, czgsto wy-
stepujacych rodzajach zaburzen depresyjnych:

F33. Zaburzenia depresyjne nawracajace: konieczne jest spetnienie nastgpujacych
kryteriow:

— G1. Przebyty wczesniej co najmniej jeden tagodny, umiarkowany lub ci¢zki epi-
zod depresyjny trwajacy minimum dwa tygodnie i oddzielony od obecnego epizodu co
najmniej dwoma miesigcami wolnymi od jakichkolwiek istotnych przejawdéw zaburzen
nastroju.

— G2. Nigdy w przeszlos$ci nie wystgpowat epizod spetniajacy kryteria epizodu hipo-
maniakalnego lub maniakalnego.

—@G3. Przyczyny epizodu nie wigza si¢ z uzywaniem substancji psychoaktywnych ani
z jakimkolwiek zaburzeniem organicznym.

F33. Obejmuje: F33.0 (obecnie epizod depresyjny tagodny), F33.1 (obecnie epizod
depresyjny umiarkowany), F33.2 (obecnie epizod depresyjny cigzki bez objawdw psy-
chotycznych), F33.3 (obecnie epizod depresyjny cig¢zki z objawami psychotycznymi).

F34.1. Dystymia: konieczne jest spelnienie nastgpujacych kryteriow:

A. Okres co najmniej 2 lat statego Iub stale nawracajacego obnizenia nastroju.
Wyréwnany nastrdj trwa rzadko dhuzej niz kilka tygodni. Brak epizodéw hipomanii.

B. Zaden albo prawie zaden z poszczegdlnych epizodéw depresji w trakcie takiego
dwuletniego okresu nie jest wystarczajaco cigzki lub dlugotrwaty, by spetié kryteria
fagodnego epizodu depresyjnego.

C. Podczas niektorych z okreséw depresji wystgpuja przynajmniej trzy z nastepuja-
cych objawow:

1) zmniejszenie energii lub aktywnosci;

2) bezsennos¢;

3) mata wiara w siebie i poczucie niedostosowania;

4) trudnosci w koncentracji;

5) ptaczliwosé;

6) utrata zainteresowania i rado$ci z seksu oraz innych czynno$ci sprawiajacych

przyjemnosc;

7) poczucie bezradnosci lub zmartwienia;

8) dostrzegalne nieradzenie sobie ze zwyklymi obowigzkami codziennego zycia;

9) pesymizm wobec przysztosci lub rozpamietywanie przesziosci;

10) spoteczne wycofanie sig;
11) zmniejszona rozmownosc.

Odpowiednikiem europejskiego epizodu ciezkiej depresji w amerykanskim systemie
klasyfikacyjno-diagnostycznym DSM-IV jest termin ,,duza depresja” (major depres-
sion). Jej kryteria, powszechnie stosowane w pracach badawczych, sa nastgpujace:
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A. Wystepowanie taczne przez okres dwoch tygodni co najmniej pigciu z wymienio-
nych objawow, ktdre stanowig istotng zmian¢ w pordwnaniu z poprzednim sposobem
funkcjonowania osoby chorej; co najmniej jednym z tych objawdw jest albo 1) obnize-
nie nastroju, albo 2) utrata zainteresowan lub odczuwania przyjemnosci;

1) obnizenie nastroju wystepujace niemal codziennie przez wigksza cz¢$¢ dnia,

zaréwno stwierdzane subiektywnie, jak 1 dostrzegane przez otoczenie. U dzieci
1 mlodziezy moze to by¢ drazliwos¢;

2) wyrazne zmnigjszenie zainteresowan niemal wszystkimi czynnosciami oraz zwia-
zanego z tym uczucia przyjemnosci, wystepujace przez wigkszos$¢ dnia i niemal
codziennie (podawane przez chorg osobg i potwierdzone obserwacjami innych);

3) znaczny ubytek masy ciata, niezwigzany ze stosowaniem diety (np. 5% masy cia-
ta w ciagu miesiaca), badz niemal codzienny wzrost lub spadek taknienia. U dzie-
ci nalezy wziaé pod uwagg niemoznos¢ uzyskania prawidlowego przyrostu masy
ciata;

4) bezsennos¢ lub nadmierna sennos¢, wystgpujace niemal codziennie;

5) podniecenie lub spowolnienie psychoruchowe, wystepujace niemal kazdego dnia
i widoczne dla innych, a nie tylko odczuwane lub subiektywne poczucie niepoko-
ju lub spowolnienia;

6) uczucie zmgczenia lub utrata energii niemal codziennie;

7) poczucie wilasnej bezwartosciowosci lub nieuzasadnionej winy (ktéra moze mieé
charakter urojenia) wystepujace niemal kazdego dnia;

8) zmniejszenie sprawnosci myslenia, skupienia uwagi badz niemozno$¢ podjecia
decyzji, wystepujace niemal codziennie (potwierdzone przez otoczenie);

9) nawracajace mysli o $mierci (nie tylko lgk przed $miercia), nawracajace mysli
samobdjcze, podejmowanie prob samobdjczych lub posiadanie planu popetnienia
samobdjstwa.

B. Objawy te nie spetniaja kryteriow epizodu mieszanego.

C. Objawy powaznie zaburzaja funkcjonowanie w sferze spotecznej, zawodowej

1 innych.

D. Objawy nie wynikaja z naduzywania substancji psychoaktywnych albo ogdlnego
stanu zdrowia (np. niedoczynnosci tarczycy).

E. Objawy nie stanowia reakcji na $mier¢ ukochanej osoby.

Biologiczne poglady na etiologie depres;ji

Biologiczna etiologia depresji [211], bedaca niehomogenna grupa zaburzen, jest
lepiej poznana niz etiologia zespotu Igku napadowego. Z powodu niejednoznacznos$ci
problematyki, ktora jej dotyczy, literatura przedmiotu skupia si¢ gtdéwnie na zaburze-
niach afektywnych (nawracajacych, chorobowych zaburzeniach nastroju), zwlaszcza
dwubiegunowych, w ktorych stwierdza si¢ rodzinne wystepowanie objawow, ich wielo-
krotne pojawianie si¢ (nawroty) bez uchwytnych przyczyn zewnetrznych. Udowodniono
skutecznos¢ farmakologicznych metod leczenia epizodéw depresji oraz ich profilakty-
ki. W zaburzeniu tym bowiem poza typowymi zmianami nastroju stwierdza si¢ takze
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obecnos¢ objawow somatycznych, zmian metabolicznych oraz neurofizjologicznych,
ktére moga uczestniczy¢ w patogenezie choroby, a takze obecno$¢ zmian strukturalnych
w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN), zwlaszcza w obszarach uczestniczacych
w regulacji emocji i nastroju.

Glowne nurty badan skupiajg si¢ na dziedziczeniu, zaburzeniach neuroprzekaznictwa,
regulacji hormonalnej, roli neuropeptydéw, rytmach biologicznych i zaburzeniach snu,
psychoimmunologii i zmianach strukturalnych OUN. Omoéwiono te, ktore moga si¢ wia-
za¢ z mechanizmami zaostrzenia astmy u chorych na astmg¢ z objawami depresyjnymi.

Badania genetyczne

Rodzinne wystgpowanie depresji (zwlaszcza w powiazaniu z chorobg jedno- i dwu-
biegunowa) jest znane klinicystom praktykom od czaséw Hipokratesa. Wspdtczesne
badania na ten temat nie pozwalaja jednak na okreslenie typu dziedziczenia i przewaza
poglad, ze chodzi o model wielogenowy o niepetnej penetracji, zwiazany z polimor-
fizmem gendéw-kandydatow, majacych wplyw na stan receptoréw, transporteréw oraz
przemiang substancji neuroprzekaznikowych, zwlaszcza w uktadach serotoninergicz-
nym i dopaminergicznym. Intensywne badania na ten temat nie doprowadzily jednak
dotychczas do jednoznacznego okreslenia natury defektow metabolicznych, odpowie-
dzialnych za pojawianie si¢ wieloaspektowych, biologicznych i psychologicznych ob-
jawow depresji.

Badania zaburzen neuroprzekaznictwa w OUN

Dotycza metabolizmu i dystrybucji takich substancji neuroprzekaznikowych, jak no-
radrenalina (NA), serotonina (5-HT), dopomina (DA) i acetylocholina (ACh). Hipotezy
monoaminergiczne zaktadaly, ze w depresji wystgpuje niedobdr NA (hipoteza katecho-
laminowa) lub 5-HT (hipoteza serotoninowa) badZ wzmozone przekaznictwo choliner-
giczne. Poczatkowo byly traktowane jako konkurencyjne, obecnie czynione sg proby
pogodzenia réznych hipotez w postaci koncepcji ,,zmienionego bilansu”, poniewaz nie
udato si¢ wyodrebnic¢ zaburzen depresyjnych zaleznych od jednego rodzaju neuroprze-
kaznictwa.

Markerami zmian w neuroprzekaznictwie sg réwniez niektore odchylenia parame-
trow hormonalnych, poniewaz sekrecja czynnikow regulujacych funkcje przysadki jest
kontrolowana przez uktady NA, 5-HT i ACh — co zostanie rozwinigte w rozdziale o psy-
chobiologii stresu i moze by¢ zwiazane z prawidtowoscia, ze stres, zwlaszcza przewle-
kty, a taki wlasnie jest charakterystyczny dla astmy cigzkiej (watek ten zostanie rozwi-
niety w rozdziale na temat urazow psychicznych) stanowi czynnik ryzyka wystapienia
zaréwno objawdow lekowych, jak i depresyjnych.

Zmiany regulacji hormonalnej

W depresji czesto wystepuja zaburzenia funkcji przysadki, kory nadnerczy, tarczycy,
gruczotéw piciowych i hormondéw wzrostu, co rdwniez moze mie¢ zwiazek z nasila-
niem si¢ ciezkosci astmy, gdy u chorego wystepuja objawy depresyjne, zwtaszcza o du-
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zym nasileniu. Najczesciej dochodzi do hiperkortyzolemii i zmienionego rytmu sekrecji
kortyzolu. U okoto 50% chorych na cigzka depresje nie wystepuje hamowanie sekrecji
kortyzolu przez deksametazon. Przewlekle utrzymujaca si¢ stymulacja nadnerczy moze
stanowi¢ istotny czynnik patogenetyczny zaréwno depresji, jak 1 manii. Steroidy nad-
nerczowe, ACTH oraz CRH wywieraja wpltyw na funkcje OUN poprzez oddziatywanie
na metabolizm substancji przekaznikowych lub bezposredni wptyw na neuroprzekaz-
nictwo. Przewlekla ekspozycja na te oddzialywania moze prowadzi¢ do uszkodzenia
funkcji neurondw i zmian strukturalnych w korze mézgowe;j, zwlaszcza w hipokampie.

Zmiany psychoimmunologiczne

W tym nurcie badan podkresla si¢ dysfunkcje regulacyjne uktadu immunologicznego
spowodowane przez niektore cytokiny (wspomniane juz w zwigzku z mechanizmami
zaostrzen w astmie), ktére sg grupa substancji regulujacych aktywnos$¢ immunologicz-
ng, aktywnos$¢ makrofagdw, granulocytow, limfocytow oraz innych komoérek immuno-
kompetentnych podczas proceséw zapalnych. Wigkszo$¢ cytokin prawdopodobnie nie
przekracza bariery krew—mozg, ale niektore sa obecne w OUN i moga wywiera¢ wpltyw
na neuroprzekaznictwo. Wykazano, ze w sytuacjach stresu dochodzi do wzmozonego
uwalniania niektérych cytokin. Moze to mie¢ wplyw na zaostrzenie cigzkosci astmy
u 0sdb obciazonych depresja.

Psychologiczne poglady na etiologie depres;i

Psychologiczne rozumienie wewngtrznych i zewngtrznych mechanizméw prowa-
dzacych do wyzwolenia i utrzymywania si¢ objawdéw depresyjnych jest od ponad 100
lat przedmiotem wyjatkowo intensywnych badan, ktore doprowadzity do wyodrgbnie-
nia licznych hipotez i koncepcji oraz opartych na nich metod leczenia psychoterapeu-
tycznego. Przedstawienie ich cho¢by w najwigkszym skrocie zdominowatoby niniejsza
prace w takim stopniu, ze wydaje si¢ konieczne, podobnie jak poprzednio, przedstawie-
nie jedynie tych pogladdw, ktére maja bezposredni zwiazek z jej metodologia.

Psychoanalityczne rozumienie depresji

Zygmunt Freud [81, 96] rozrozniat dwa rodzaje standw depresyjnych, ktore taczy
podobny nastroj smutku i przygnebienia: zatobg, czyli normalny stan depresyjny, oraz
melancholig, przez ktora rozumiat patologiczny stan depresyjny. Zalobe traktowat jako
naturalng reakcj¢ na realng utratg obiektu mitosci ($Smier¢, rozstanie, zerwanie wigzi
uczuciowej, zmiang¢ znaku uczué z dodatniego na ujemny), w ktorej nie wystgpuje ob-
nizenie, a zwlaszcza utrata poczucia wlasnej wartosci. Natomiast melancholia nie jest
reakcja na rzeczywistg utratg obiektu mitosci, lecz ma polega¢ na ,utracie czesci ego”,
czyli ,,utracie wlasnego ja”. Stan taki powoduje spadek samooceny i samooskarzanie si¢
o spowodowanie tej utraty. Chory cierpiacy na depresj¢ (melancholi¢) przezywa regre-
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sj¢ obiektu przywigzania (kateksji) do obiektu narcystycznego, co oznacza nadmierng
koncentracj¢ na wlasnym ja. Jesli utracony obiekt przywiazania nie zostanie zastapiony
innym, dochodzi do jego ,,wchloniecia przez ego” i powstania ,,tozsamosci narcystycz-
nej”, czyli do wybitnego rozwoju ambiwalencji, niezdolnosci do oderwania si¢ od utraty
i rozwoju klinicznych objawow depresyjnych, z myslami i tendencjami samobéjczymi
wlacznie.

Rozwojowi depresji sprzyja niewlasciwe przezycie tzw. konstelacji depresyjnej,
czyli fazy rozwoju matego dziecka okolo szdstego miesiaca zycia. Faz¢ t¢ charakte-
ryzuje zdolno$¢ do rozpoznawania pelnych obiektéw (matki, osob opiekujacych sig),
anie tylko czg$ci obiektéw (np. karmiacej piersi). Rozpoznajac realnie istniejace obiekty
zewngetrzne, dziecko dostrzega po raz pierwszy, ze caly obiekt moze si¢ sktada¢ réwno-
czesnie z ,,dobrych” i ,,ztych” czgsci. Zyskuje w tej fazie zdolnos¢é wejscia w zwiazek
z calym obiektem i usituje nawiazac te zwiazki z ,,dobrymi” czg$ciami obiektu. Musi
jednak mie¢ do czynienia takze ze ,,zZtymi” (np. matka karmi i przytula, ale prawie row-
noczesnie krzyczy i karci). W konstelacji depresyjnej wazna role odgrywa ambiwalencja
(réwnoczesne przezywanie sprzecznych i przeciwstawnych uczuc¢). Dziecko moze si¢
czu¢ skrzywdzone i réwnoczesnie utwierdzone w poczuciu, ze jest winne — co doprowa-
dza do swoistej niezdolnos$ci do rozrdzniania i réznicowania emocji. W wieku dojrzatym
moze nastapi¢ reaktywowanie uczu¢ charakterystycznych dla tej fazy rozwoju wczesno-
dziecigcego — Igku, poczucia winy, poczucia matej wartosci, ktore leza u podstaw stanu
depresyjnego.

Poznawcze rozumienie depresji (koncepcja Aarona T. Becka)

Teoria ta powstala jako wynik wieloletnich obserwacji klinicznych i eksperymental-
nych badan A.T. Becka i jego zespotu z Filadelfii [23-32]. Zaklada ona, ze indywidu-
alny, specyficzny dla kazdej jednostki sposob poznawania rzeczywisto$ci ma kluczowe
znaczenie w przezywaniu przez nig stanow emocjonalnych. Reakcja emocjonalna jest
zatem determinowana nie przez obiektywne znaczenie zyciowych wydarzen, lecz przez
ich poznawcza interpretacje. Specyfika interpretacji wynika z kolei m.in. z tzw. bledow
poznawczych, przez ktore Beck rozumie przede wszystkim ,,negatywne mysli automa-
tyczne” (negative cognitions). Te za§ wywodza sie z glebszych struktur poznawczych,
ktére Beck nazywa negatywnymi lub dysfunkcjonalnymi schematami myslenia.

Beck zwraca uwage na to, ze zaburzenia poznawcze nie wywotujq reakcji depre-
syjnych i legkowych w sposéb linearny. Ich wzajemne relacje wyjasnia w nastepujacy
sposdb: zatamanie regulacyjnych i integracyjnych funkcji systemu poznawczego, po-
wstale na skutek dziatania roznych przyczyn, prowadzi do zmiany sposobu interpretacji
rzeczywistosci, np. postrzegania jej jako pozbawionej nadziei, zagrazajacej itp. W takiej
sytuacji procesy poznawcze przestaja petni¢ swojq zasadnicza role, ktora jest umozli-
wienie adaptacji organizmu do otaczajacego srodowiska, co wtdrnie wptywa na rozwoj
depresji i Igku, a wynikajace z nich emocje dalej poglebiaja dezadaptacje na zasadzie
btednego kota.

Beck zauwaza, ze osoby cierpiace z powodu zaburzen depresyjnych takze przed za-
chorowaniem (jak rowniez po ustapieniu klinicznych objawéw depresji) manifestuja
specyficzny ,,styl poznawczy” (identyczne, cho¢ analizowane w nieco innym kierun-
ku sa obserwacje i wnioski Antonovskiego). Oznacza on trwaty zespdt cech i zalozen
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myslenia. Styl depresyjny opisuje tzw. triada poznawcza, ktora sktada si¢ z negatyw-
nej, czesto skrajnie negatywnej samooceny, negatywnej oceny otaczajacego swiata oraz
negatywnej oceny perspektyw na przysztos¢. To globalne negatywne nastawienie ma,
zdaniem Becka, Zrédlo w istnieniu depresyjnych (dysfunkcjonalnych) schematéw po-
znawczych, ktore definiuje jako state, zgeneralizowane systemy przekonan, przypusz-
czen 1 wierzen, wchodzace w sktad osobowosci cztowieka. Schematy powstaja w wy-
niku wczesnych, dzieciecych, a potem rozwojowych doswiadczen jednostki i ulegaja
niewielkim zmianom w trakcie dorostego zycia — w tym fragmencie teoria Becka zbliza
si¢ do psychoanalizy (ryc. 2).

Schematy depresyjne sa sztywne, nierealistyczne, mato podatne na wptyw codzien-
nego doswiadczenia, a przez to dysfunkcjonalne, to znaczy utrudniajace osiagnigcie ade-
kwatnej samooceny i przystosowanie si¢ do otaczajacej rzeczywistosci. Na skutek wy-
wotanych za ich przyczyna konfliktéw nasilaja si¢ jeszcze depresyjne i lekowe poglady,
tworzace triade poznawcza.

Tres¢ depresyjnych schematéw poznawczych odnosi si¢ do trzech zasadniczych
obszaréw: osiagnie¢, akceptacji i kontroli. Stanowia one zbidr twierdzen oznajmuja-
cych, ktorych tres¢ wyrazaja depresyjne tzw. my$li automatyczne, np.: ,,moje zycie nie
ma zadnego sensu”, ,,jestem bezwartosciowym cztowiekiem”. Obecnos¢ depresyjnych
schematow jest, wedtug Becka, znaczacym czynnikiem ryzyka zachorowania na depre-
sj¢, aczkolwiek one same nie decyduja o wystapieniu zaburzenia. Sg jednak aktywowane
przez rézne czynniki wyzwalajace, tzw. sytuacje krytyczne. Naleza do nich zaréwno

Wczesne doswiadczenia

v

Rozwoj dysfunkcjonalnych postaw, przekonan i schematow u oséb podatnych

Aktywacja schematéw przez
czynniki wewnetrzne
(biologiczne) lub zewnetrzne
(psychologiczne)

Pojawienie sie negatywnej triady poznawczej

v

Depresija i(lub) lek

Ryc. 2. Poznawczy model rozwoju depresji wedtug teorii Becka
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okolicznos$ci psychologiczne (utraty, bilanse zyciowe), jak i biologiczne (powazna cho-
roba). Aktywacja schematéw zwicksza wymagania, jakie pacjent stawia sam sobie, a te
nasilaja naptyw automatycznych mysli negatywnych, zwiazanych z nieprzyjemnymi dla
niego emocjami. Prowadzi to do ujawniania si¢, utrzymywania i nasilania réznych obja-
wow depresji: behawioralnych, motywacyjnych, emocjonalnych, poznawczych i wege-
tatywnych. Nastroj depresyjny wzmaga sktonnos¢ do btednej interpretacji rzeczywisto-
$ci, ktora prowadzi do:

— nadmiernego generalizowania (wyciagania ogoélnych wnioskéw na podstawie
niedostatecznych przestanek);

— wybidrczego abstrahowania (wnioskowania na podstawie fragmentu wyjetego
z kontekstu);

— arbitralnego inferowania (wnioskowania przy braku podstaw lub wbrew nim);

— myslenia krancowego (przyjmowania jako wlasnych tylko ocen skrajnych);

— personalizacji (wiazania wlasnej osoby z wydarzeniami neutralnymi);

— wyolbrzymiania lub minimalizowania znaczenia objawdw i ich mozliwego wply-
wu na sytuacje.

Wazna czescia teorii Becka jest odniesienie si¢ do problemu sposobu aktywacji de-
presyjnych schematéw poznawczych. Beck zaktada, ze aktywacja zachodzi za pomoca
tzw. automatycznych mysli negatywnych. Mysli takie pochodza z systemu przetwarzania
informacji i maja wlasciwos¢ wzbudzania afektu. Sa Swiadoma reprezentacja ukrytych
depresyjnych schematow, ktérych uruchomienie wzmaga objawy depresji, zwlaszcza te
wigzace si¢ z nastrojem i samoocena. Negatywne mysli automatyczne majq nastepujace
cechy wspolne:

— sg bardzo specyficzne i wyrazne;

— pojawiaja si¢ nagle, bez logicznego zwiazku z tokiem mys$lowym;

— sg krotkie, ,telegraficzne”;

— sprawiaja wrazenie niezaleznych od woli pacjenta;

— pacjentowi mysli takie wydaja si¢ dobrze uzasadnione, nawet jesli sa razaco
sprzeczne z rzeczywista sytuacja. Pacjent przyjmuje ich prawdziwos¢ bez spraw-
dzania ich realnosci i logiki;

— upacjentéw z depresja mysli automatyczne wyrazaja, mimo réznej formy, bardzo
podobna tres¢. Ich ubdstwo wzmaga poczucie beznadziejnosci.

Negatywne mysli automatyczne pelnig wigc role nosnika pewnych istotnych dla
cztowieka informacji (np. ,,moja choroba jest bardzo ci¢zka, w kazdej chwili moge
umrzec”), jednak nie sg w pelni u§wiadomione i dotarcie do nich wymaga specjalnego
treningu terapeutycznego.

Cho¢ teoria depresji Becka uchodzi za zdecydowanie r6zna od podejscia psychoana-
litycznego, to jednak zauwaza si¢ wazne cz¢s$ci wspolne. Polegaja one na zatozeniu, ze
w rozwoju depresji, a takze leku, ogromne znaczenie ma psychologiczna tre$é rozwoju
dziecka, ktora ksztaltuje jego osobowos¢. Beck jest tu bliski psychoanalizie (w ktorej
zreszta sam si¢ szkolit), sadzac, ze depresyjne schematy poznawcze sa pierwotne w sto-
sunku do depresji jako zjawiska klinicznego. Nie ma tez sprzecznosci pomigdzy teorig
poznawczg a teoriami biologicznymi depresji, w ktérych przyczyny genetyczne i neu-
robiologiczne stanowia zarazem bardzo znaczacy czynnik ryzyka i mechanizm podtrzy-
mujacy oraz nasilajacy dzialanie glgbokiego stresu psychologicznego.






STRES - ZAGADNIENIA KLINICZNE

Zarys koncepcji stresu. Stowo ,,stress” w odniesieniu do obcigzajacych okoliczno-
$ci zyciowych pojawia si¢ wXVII wieku w naukowej literaturze angielskiej. Pochodzi
od tacinskiego stringere, czyli ,,zacie$niaé”, i wezesniej bylo uzywane w odniesieniu do
budownictwa i inzynierii. Do literatury psychologicznej i psychiatrycznej, z ktdrg dzi$
gléwnie si¢ kojarzy, zostato zaadaptowane dopiero w latach czterdziestych XX wieku
w czasopismie ,,Psychological Abstracts” [za: 118].

Pierwsze opisy somatycznych i psychicznych skutkow stresu pochodza z XIX wieku.
Amerykanski lekarz George Beard (1839-1883) stworzyt okreslenie ,,neurastenia”, ozna-
czajace dtugotrwaly, niezwiazany z choroba somatyczna stan nasilonego niepokoju i po-
czucia wyczerpania. Beard jako pierwszy powiazat te objawy z raptowna zmiang organi-
zacji spoleczenstwa zurbanizowanego i przemystowego. Przypisuje si¢ mu stwierdzenie,
ze neurastenia jest takim samym dziewi¢tnastowiecznym wynalazkiem jak telegraf.

W 1871 roku amerykanski lekarz wojskowy Jacob DaCosta opisat zespdt objawow
lgkowych, ktore wystgpowaty i utrzymywaly sie dlugotrwale u zdrowych somatycz-
nie zoklierzy leczonych przez niego podczas wojny secesyjnej amerykanskiej Potnocy
z Potudniem. Zespdt ten charakteryzowato kotatanie serca, zawroty glowy, uczucie
dojmujacej stabosci, dusznos¢ i drzenie konczyn, pojawiajace si¢ u zohierzy nie tylko
w sytuacji bezposredniego zagrozenia, czyli na polu walki, lecz takze w sytuacjach przy-
padkowych 1 bez okreslonego powodu. DaCosta nadat temu zespolowi objawow nazwe
»pobudliwego serca”. Uzywali jej takze lekarze wojskowi podczas pozniejszych wojen,
np. Thomas Lewis w okresie pierwszej wojny swiatowej (stosowal takze termin effort
syndrome, czyli ,,zespot wysitkowy”), Oppenheim (1919), a takze Cohen i White (1940)
podczas drugiej wojny swiatowej (nazywali ten zespot ,,astenig neurokrazeniowg”) [za:
19, 154].

W 1859 roku francuski lekarz Claude Bernard oglosit stworzong przez siebie kon-
cepcje ,,Srodowiska wewnetrznego”, wedle ktérej prawidlowe funkcjonowanie organi-
zmu cztowieka jest zalezne od wpltywu, jaki wywiera na niego otoczenie zewnetrzne,
a nadmierna presja tego ostatniego moze prowadzi¢ do choroby. Bernard zwrdcit uwage
na konieczno$¢ statych wysitkdw organizmu na rzecz kompensacji wptywu srodowiska
— jego poglady rozwinal pézniej Cannon w teorii homeostazy [za: 154].

Na wzrost zainteresowania biologicznym znaczeniem stresu mialy wptyw odkrycia
Darwina, traktujace cztowieka jako jeden z wielu gatunkéw podlegajacych przemianom
pod wptywem srodowiska. Druga potowa XIX wieku, zwlaszcza w krajach uprzemy-
stowionych, zostata naznaczona wptywem koncepcji tzw. redukcjonizmu, czyli przeko-
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nania, ze kazda dziedzina zycia cztowieka moze zosta¢ zbadana zgodnie z metodologia
nowoczesnych nauk przyrodniczych. Perspektywa ta w latach dwudziestych XX wieku
stata si¢ podstawg niektdrych nurtéw medycyny psychosomatyczne;j.

Ta ostatnia [za: 21] od poczatku rozwijata si¢ w dwdch zasadniczych nurtach: psy-
chofizjologicznym i psychoanalitycznym. Pierwszy (psychofizjologiczny) koncentrowat
si¢ na badaniu $wiadomych i mierzalnych czynnikéw psychologicznych i emocjonal-
nych, ktére w okreslonych warunkach mogty wptywaé na powstanie, dynamike i na-
silenie cigzkosci chordb somatycznych. Drugi (psychoanalityczny) czerpat inspiracjg
z psychoanalitycznej teorii zapoczatkowanej przez Zygmunta Freuda i zostat juz pokrot-
ce omowiony.

Nurt psychofizjologiczny wiaze si¢ z badaniami profesora Harvardu Waltera Cannona
(1871-1945), ktory opracowat koncepcje homeostazy i reakcji fight or flight (walcz albo
uciekaj). Cannon zajmowat si¢ w szczego6lny sposdb rola autonomicznego uktadu ner-
wowego w samoregulacji procesow fizjologicznych i badat skomplikowane zaleznos$ci
roznych uktadéw organizmu, ktore w dynamiczny sposob tworza pozornie statyczny stan
réwnowagi, nazwany homeostaza. Zatozenia Cannona przyjmowaly, ze kazda zmiana
homeostazy jest sygnalizowana przez dany uktad za pomocg systemu nerwowego, ktory
przekazuje go dalej catemu organizmowi w celu utrzymania jego dotychczasowe;j stabil-
nosci. Proces kompensacji zmian i wspotzaleznosci pomigdzy otoczeniem zewnetrznym
a wewnetrznym (organizmem) odbywa si¢ gldwnie za posrednictwem wspotczulnej cze-
$ci autonomicznego uktadu nerwowego. Cannon byt zainteresowany czynnikami, ktore
wplywaja destabilizujaco na zachowanie homeostazy poprzez przekroczenie zdolnos$ci
indywidualnej adaptacji zapewnianej przez uktad nerwowy, co doprowadzito go do ba-
dan nad wptywem silnych emocji na organizm ludzki. Opisana przez niego reakcja fight
or flight stata si¢ dla p6zniejszych badaczy zajmujacych si¢ stresem punktem wyjscia do
dalszych obserwacji i eksperymentow, nalezacych zaréwno do fizjologii, jak i psychia-
trii. Cannon poddat krytyce wspdtczesne mu metodologie naukowe, ignorujace znacze-
nie czynnikow (takich jak lgk, agresja), ktore nie majac wyraznych cech chorobowych,
nie byty uznawane za czynniki patogenne w rozwoju niektorych chordb. Jako autor poje-
cia ,,stresu emocjonalnego” jest uwazany za prekursora medycyny psychosomatyczne;j.
Za jego najwazniejsze dzieto uwaza si¢ The wisdom of the body [40], wydane po raz
pierwszy w Nowym Jorku w 1939 roku.

Rozwinigcie pionierskich badan Cannona jest dzietem przede wszystkim Hansa
Selyego (1907-1982). Jego dziatalno$¢ naukowa trwata 60 lat i w catosci poswigcona
byla stworzeniu wszechstronnej teorii dziatania stresu [228-233]. O ile jego poprzed-
nicy (zwlaszcza Cannon) réwniez zajmowali si¢ tym, poddéwczas bardzo niejasnym,
problemem, to Selye jako pierwszy wprowadzil pojecie stresu do literatury medycznej
i medycznej koncepcji zdrowia, z ktdrg obecnie przede wszystkim si¢ kojarzy. Prace
tego autora w sposob pionierski potaczyly dotychczasowe intuicje naukowe dotyczace
stresu w spojng i otwarta dla dalszych interdyscyplinarnych badan teori¢ zespotu stre-
su oraz adaptacji do niego. W ogromnej istniejacej wspolczesnie literaturze na temat
stresu 1 adaptacji podkresla si¢ zwlaszcza odkrycie Selyego dotyczace fenomenu nie-
specyficznego wzoru odpowiedzi organizmu na stres, ktérym moga by¢ zarowno roz-
liczne 1 majace rézny charakter okolicznosci zewngtrzne, jak rdwniez — i ten fragment
badan jest szczegdlnie wazny dla psychiatrii — emocjonalne. Cho¢ Selye nie zajmowat
si¢ kwestig pochodzenia i mechanizmoéw stresu emocjonalnego (co zajmowato np. psy-
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chiatréow o orientacji psychoanalitycznej, zwlaszcza tzw. szkote z Chicago), to jednak
w sposob niekwestionowany udowodnit, Ze stres o charakterze emocjonalnym nie tylko
moze wplywaé na dynamike choroby juz istniejacej, ale dziatajac w sposdb przewlekty
—moze ja wrecz wywolac.

Dziatalno$¢ naukowa Selyego dzieli si¢ na dwa okresy, dla ktorych cezurg byta druga
wojna §wiatowa. W pierwszym okresie prowadzit badania nad zespotem ogdlnej adapta-
cji do dziatania tzw. czynnikow szkodliwych (noxious agents), ktore pozniej ostatecznie
i konsekwentnie nazwatl ,,stresem”. Dotyczyty one niespecyficznej odpowiedzi organi-
zmu na kazdy rodzaj powaznej zmiany jego biologicznej homeostazy (np. przewleklego
wplywu zimna).

Jednak dopiero doswiadczenia wojny pozwolity w pelni doceni¢ pionierskie intui-
cje Selyego. W 1956 roku przedstawit koncepcje dotyczaca dynamiki odpowiedzi na
dziatanie stresu, ktéra opisat jako ogolny zespot przystosowania (general adaptation
syndrome). Reakcja adaptacji przebiega w trzech fazach: alarmowej (w ktorej nastgpu-
je ogdlna mobilizacja organizmu), adaptacji wlasciwej (w ktorej organizm koncentruje
si¢ na przeciwdziataniu czynnikom szkodliwym) i wyczerpania (zatamanie adaptacji).
Wzajemne relacje tych faz moga by¢ rézne w zaleznosci od rodzaju i charakteru zespotu
stresu. Selye sugerowal, ze moze on przebiega¢ w czterech zasadniczych wariantach:
tzw. dobrego stresu (eustress), ktory prowadzi do zachowania homeostazy na skutek ko-
rzystnego przystosowania, ztego i nadmiernego stresu (distress i overstress), prowadza-
cego do szybkiego wyczerpania, oraz niedostatecznego stresu (sypostress), w ktérym
adaptacja przebiega w sposob powiklany.

Nawiazujac do bardzo przez siebie cenionych badan i koncepcji Cannona, Selye
poczatkowo koncentrowat si¢ na dzialaniu stresorow biologicznych, ktore inicjowaly-
by ogdlny zespdt przystosowania zgodnie z modelem fight or flight reaction, peliac
rol¢ pierwszego mediatora fazy alarmowej. Jednakze jego dalsze badania z lat siedem-
dziesiatych wykazaly, ze stresory biologiczne nie dziataja samoistnie, lecz za ztozonym
posrednictwem ukladu nerwowego. Cho¢ Selye sam nie rozwijat szerzej badan nad
psychologicznymi uwarunkowaniami zespotu stresu, to jednak uznat jego szkodliwos¢
w wielu réznorodnych postaciach, np. w postaci brakéw (deprywacji), przeszkod, po-
wtarzajacych si¢ sygnatow niebezpieczenstwa, strat, sytuacji konfliktowych itp.

Wedhug koncepcji Selyego charakter stresora, takze psychologicznego, nie jest klu-
czowy dla wywotania zespotu stresu — kluczowa jest gtgbokos¢ dezadaptaciji, jaka stresor
wywotluje (poprzez wplyw tzw. czynnikdw warunkujacych — conditioning factors, ktore
réwniez mogg mie¢ charakter psychologiczny), natomiast sama reakcja przystosowania
i jej konsekwencje czysto biologiczne maja charakter niespecyficzny. Skomplikowany
rodzaj wspdtzaleznosci tego, co specyficzne i niespecyficzne w reakcji przystosowa-
nia, ma wielkie znaczenie dla zrozumienia probleméw medycyny psychosomatycznej.
Gltowny problem polega bowiem na trudnosci weryfikacji zalozenia, ze stresory specy-
ficzne (o charakterze psychicznym), dzialajac na chorego somatycznie, wywotuja nie-
specyficzna reakcj¢ organizmu, powodujac poglebienie choroby podstawowej na drodze
bezposredniej, a nie jedynie wtdrnej (takiej jak brak wspolpracy w leczeniu, niepode;j-
mowanie go).

Harold Wolff (1898-1962) to pierwszy badacz, ktéry opierajac si¢ na odkryciach
Selyego, wysunat hipoteze, ze stres psychiczny moze wrecz wywota¢ chorobg soma-
tyczng [za: 21]. Byt amerykanskim psychiatra, uczniem Adolpha Meyera (tworcy poje-
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cia psychobiologii), a takze Iwana Pawltowa, u ktorego studiowat, udajac si¢ w tym celu
do Rosji. Na poczatku lat pigédziesiatych XX wieku (1953 r.) Wolff opracowat koncep-
cje tzw. reakcji ochronnej (the protective reaction), zgodnie z ktdrg organizm dokonu-
je wszechstronnej mobilizacji fizjologicznej nie tylko w odpowiedzi na konkretne, za-
grazajace bodzce Srodowiskowe (W tym czasie najczgsciej badano wpltyw temperatury,
czynnikéw chemicznych, bodzcoéw dzwigkowych itp.), ale rOwniez na zagrozenie, ktore
nie dziata wprost, ale jest za takie uwazane w procesach psychicznych. Chodzi o zagro-
zenie symboliczne — nawet jesli obiektywnie zagrozenie takie nie istnieje albo wydaje
si¢ nie istnie¢. Wolff podkreslat znaczenie takiego wiasnie stresu, poniewaz dziala on
W sposoOb niezauwazalny dla przyjetych woéwczas metod naukowych. Centralna hipoteza
prac Wolffa byto zatozenie, ze dziatanie takiego ,,wewngtrznego™ stresu psychicznego
prowadzi do przewlekltego stanu nadmiernej mobilizacji autonomicznego uktadu nerwo-
wego, ktéry dziatajac nieswoiscie, pobudza wewnatrzustrojowe reakcje patogenetyczne.
Wolff jest uwazany za prekursora doswiadczalnej psychologii poznawczej w tym sensie,
ze zwrocit uwage na potencjalnie szkodliwy dla organizmu sposo6b, w jaki cztowiek in-
terpretuje swoja sytuacje zyciowa i zwigzane z nig trudnosci. Ta sama sytuacja, w zalez-
nosci od indywidualnej interpretacji, moze by¢ zrédtem stresu lub nim nie by¢. Podobna
kwestia dotyczy ,reakcji ochronnej”, to znaczy zlozonej odpowiedzi fizjologicznej
1 psychicznej, przejawiajacej si¢ w zachowaniu. Zachowanie, ktore chroni przed stresem
w pewnym zakresie jego dziatania, moze si¢ okaza¢ niewlasciwe w innym. Trudno nie
zwrdci¢ uwagi, ze mniej wiecej w tym samym czasie powstawata koncepcja psychote-
rapii poznawczo-behawioralnej, ktdra sztywnos¢ odpowiedzi na rdézne sytuacje nazwala
»zachowaniem dysfunkcjonalnym”, a rozwdj psychologii poznawczej prowadzit do ba-
dan na ,,stylem radzenia sobie z wydarzeniami stresowymi” (coping style).

Dalszy rozwoj badan nad psychicznymi przyczynami i skutkami stresu wymagat
opracowania narzgdzi do okreslenia wydarzen zyciowych, ktore potencjalnie mogty by¢
jego przyczyna. Podstawa do opracowania pionierskich kwestionariuszy tego rodzaju
byly doswiadczenia Adolpha Meyera, ktdry juz w latach czterdziestych XX wieku po-
shugiwal si¢ w swojej pracy klinicznej stworzong przez siebie ,,ankieta zyciorysowa”
(life chart), ktora zawierata pytania o wszelkiego rodzaju przebyte choroby, ale takze
o wazne okolicznosci dotyczace zycia pacjentéw i ich reakcje na nie. Meyer jako pierw-
szy zwrocit uwage na zbieznosci pomigdzy waznymi wydarzeniami zyciowymi a po-
czatkami chordb. Jego doswiadczenia doprowadzity do stworzenia pierwszego kwestio-
nariusza dotyczacego tej problematyki: The Social Readjustment Rating Scale (SRRS)
[za: 66, 75, 112]. Prace nad tym narzg¢dziem objely szczegotowe wywiady zyciorysowe
5000 pacjentéw i doprowadzity do wyodrebnienia 43 zagadnien dotyczacych zaréw-
no czestoscei, jak 1 charakteru znaczacych wydarzen podczas catego zycia. Podzielono
je na dwie kategorie, z ktorych jedna obejmowata wydarzenia, a druga sposob, w jaki
badani je przezywali, a wiec styl zycia (life style), rozumiany w sensie zmiany, jaka
w zycie badanych wnosity wazne wydarzenia, oraz przystosowanie si¢ do tej zmiany.
Za punkt odniesienia w ocenie zmiany uznano zawarcie matzenstwa i wydarzeniu temu
przyporzadkowano arbitralnie wartos¢ 500. Kazde kolejne wazne wydarzenie zyciowe
respondenci oceniali wzglgdem niego, w rozumieniu wymagan w przystosowaniu sie.
Nastepnie wyniki samooceny dzielono przez 10 i sumowano jako ,,jednostk¢ zmiany
zyciowej” (life change unif). Za wskaznik kryzysu zyciowego uznano sumg ,,jednostek
zmiany” réwng lub wigksza od wyniku 150 w ciagu jednego roku.
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Cho¢ wprowadzenie SRRS do badan psychologicznych wzbudzito duze kontro-
wersje (niezmiennie az do chwili obecnej towarzyszace stosowaniu kwestionariuszy
samooceny), byt to jednak przelom teoretyczny i praktyczny wzgledem niedawnej prze-
sztosci, w ktérej medycyna na ogdt traktowata chorobg w izolacji od tresci zycia pa-
cjenta. Krytyka nurtu badan nad wplywem wydarzen zyciowych na zdrowie cztowieka
koncentrowata si¢ przede wszystkim wokoto takich kwestii, jak: trudnosci w okresle-
niu wptywu i przystosowania do wydarzen pozytywnych i negatywnych, do wydarzen
o charakterze przewlektym i powtarzajacym sie¢, oceny indywidualnych réznic w rozu-
mieniu znaczenia poszczegoélnych wydarzen, a takze ryzyka, ze ocena zdarzenia moze
ulec zmianie w czasie. W trakcie dyskusji na ten temat (tak gwattownej, ze nazywano ja
,Wojnami o stres”) coraz wyrazniejsze stawaty si¢ glosy podkreslajace jeszcze inne po-
dejscie do problematyki stresu psychologicznego i metodologii jego badania. Dotyczyty
one problemu subiektywnej oceny (appraisal) nie tylko charakteru wydarzenia zycio-
wego, lecz takze, a moze przede wszystkim (juz wkrotce ,,przede wszystkim” zacznie
dominowaé nad ,.takze”) tego, co w wydarzeniu zyciowym stanowi o stresie. Po raz
pierwszy zaczgto rowniez zwraca¢ uwage nie tylko na wydarzenia szczegolnie donioste
(SRRS za takie traktowalo np. matzenstwo, narodziny dzieci, $mieré bliskich osob),
ale rowniez biezaca tre$¢ zycia codziennego, ktéra nigdy dotad nie byla przedmiotem
badan psychologow 1 psychiatrow. Wyrazem tego nowatorskiego podejscia byto stwo-
rzenie przez zespdt Richarda Lazarusa (1922-2002) i Susan Folkman kwestionariusza
»Hassles Scale” (Skala Codziennych Trudnosci), zawierajacego 117 zagadnien nawia-
zujacych szczegdtowo do tresci dnia [144, 145]. Po raz pierwszy rdwniez w budowie
kwestionariusza uzyto skali, w tym wypadku czterostopniowej, gdzie ocena 0 oznaczata
»hie dotyczy”, 1 — ,,dotyczy troche”, 2 — ,,dotyczy srednio” i 3 — dotyczy bardzo. Jest to
formalne rozwiazanie, ktdre trwale przyjeto sie w konstrukcji testdéw psychologicznych
1 psychiatrycznych opartych na samoocenie. Stosowane w niniejszej pracy kwestiona-
riusze: SOC-29 (mierzacy wysokos¢ koherencji) oraz DSQ-40 (mierzacy czestos$¢ sto-
sowania poszczegdlnych mechanizméw obronnych osobowosci) sa zbudowane wilasnie
W ten sposob.

Lazarus, wieloletni (od 1957 r.) profesor psychologii uniwersytetu w Berkeley, ot-
warcie przyznawal, ze inspiracja dla jego dziatalnosci naukowej byt okres 3,5 roku,
w ktérym jako zolierz armii amerykanskiej uczestniczyt w walkach podczas drugiej
wojny $wiatowej. Obserwacje i doswiadczenia, ktore byly wtedy jego udzialem, trwa-
le go naznaczyty. Nie tylko docenit znaczenie stresu biologicznego i psychicznego dla
funkcjonowania organizmu cztowieka, ale przede wszystkim wzbudzit zainteresowanie
psychologiczna problematyka niejednoznacznosci stresu, spowodowanej indywidualny-
mi réznicami w jego przezywaniu i ocenie (appraisal). Wykazat réwniez, ze rdznice te
nie wynikajg wprost z obiektywnego nasilenia stresordw, lecz raczej z dziatania czynni-
kéw poznawczych i motywacyjnych [63].

W okresie gdy rozpoczynal swoja dziatalno§¢ naukowsa (lata pigédziesiate i sze$¢-
dziesiate), psychologia amerykanska znajdowata si¢ pod silnym wptywem koncepcji
behawioryzmu, ktéry w swojej radykalnej postaci twierdzit, ze reakcja pomigdzy organi-
zmem cztowieka a jego zyciowym otoczeniem opiera si¢ na prostej zasadzie bodziec—re-
akcja (stimulus—response — S-R), w ktorej indywidualne roznice psychologiczne sa mato
znaczace. Stopniowo rozszerzono ten redukcjonistyczny model do zasady bodziec—or-
ganizm-reakcja (stimulus—organism—response, S-O-R), ktory zaktadat, ze organizm,
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a szczegoblnie ludzki mézg, osobniczo posredniczy 1 moduluje charakter reakcji. Byta to
zasadnicza zmiana perspektywy, poniewaz zaktadata cyrkularny i interaktywny charak-
ter relacji pomiedzy organizmem a jego otoczeniem, w ktorym role mediacyjna pehity
mechanizmy oceny sytuacji (appraisal) i zdolnos¢ do radzenia sobie z wynikajacymi
Z niej wyzwaniami (coping).

Prace Lazarusa powstawaly w oparciu o tzw. The Berkeley Stress and Coping Project,
wieloletni (1957-1988) program badawczy, w ktorym sam Lazarus wyr6znit trzy fazy.
Pierwsza (poczatki lat szes¢dziesiatych) obejmowata opracowanie pionierskich koncep-
cji dotyczacych podstawowego mechanizmu dziatania stresu emocjonalnego poprzez
subiektywna oceng sytuacji stresowej. Druga (do 1977 r.) poswigcona byla przede
wszystkim stworzeniu narz¢dzi do badania tej oceny (przede wszystkim Ways of Coping
Questionnaire — WCQ). Przyjeto, ze WCQ moze by¢ uzywany zar6wno podczas badania
psychologicznego, jak réwniez poza nim, w trakcie psychoterapii, jako metoda diagnozy
zmian zachodzacych w mysleniu pacjenta. Poruszane przez kwestionariusz zagadnie-
nia podzielono na odnoszace si¢ do konkretnych problemow (problem-focused) oraz do
emocji (emotion-focused) i zwiazanych z nimi indywidualnych strategii poznawczych
i behawioralnych, majacych na celu zmniejszenie nasilenia stresu.

W trakcie tworzenia WCQ Lazarus opracowal koncepcje oceny pierwotnej i wtor-
nej. Ocena pierwotna wiaze si¢ z szacowaniem znaczenia interakcji pomigdzy osoba
a jej otoczeniem i rozumienia tej interakcji w kategoriach takich, jak doznanie szkody,
utraty, zagrozenia, wyzwania itp. Proces takiego réznicowania moze by¢ ztozony, po-
niewaz czgsto interakcja obejmuje rozne i niejednoznaczne kategorie, np. ,,zagrozenie”
1,,wyzwanie” moga si¢ wigzaé z przewidywaniem osiagnigcia ,,korzysci”, a nie ,,straty”,
1 jako takie nie powoduja negatywnych emocji, ktdre poprzez wzor reakcji typu fight or
flight zapoczatkowuja klasyczny zespot stresu. Pierwotna ocena nie jest sztywna, ale ma
charakter procesu — okolicznosci, poczatkowo uznane za zagrazajace, moga w pozniej-
szym okresie zosta¢ przeformutowane w inny sposob.

Ocena wtorna jest natomiast skoncentrowana na sposobach rozwigzywania sytua-
cji i stanowi przygotowanie do proby sprostania jej (coping), cho¢ Sciste rozrdznienie
pomigdzy tymi kolejnymi fazami poznawczo-behawioralnymi moze sprawiaé trudnos¢.
Wedhug Lazarusa istotna roznica nie dotyczy czasu, lecz zawartosci. Poczatkowo uwazat
on, ze ocena wtorna jest procesem swiadomym i celowym, ale wkrétce zmienit ten po-
glad, tworzac pojecie poznawczej nieswiadomosci (cognitive unconsciousness). W swo-
im rozumieniu nie§wiadomosci dystansowat si¢ od popularnych w czasie jego zycia
teorii psychoanalitycznych, sktaniajac si¢ ku ,,automatyzmowi” reakcji emocjonalne;j,
u ktorej zrodla znajduje si¢ poznawcza postawa jednostki. Podlega ona ciaglym prze-
mianom, i w sytuacji stresowej dziata poza Sswiadomg uwaga, nawet jesli ocena zawiera
w sobie element §wiadomego wyboru. Oznaczato to przyjecie zatozenia, ze nie mozna
rozdzieli¢ procesow emocjonalnych od poznawczych i odwrotnie, jednakze ich wzajem-
na zaleznos¢, a takze zagadnienie pierwszenstwa, pozostawaty przedmiotem dyskus;ji.

Kwestie zwiazane z rozwinigciem tej ciagnacej si¢ latami dyskusji zdominowaty
trzecia faz¢ The Berkeley Stress and Coping Project i miaty charakter bardziej te-
oretyczny niz praktyczny. W latach dziewigédziesigtych XX wieku Lazarus zgodzit
sig, ze ocena (appraisal) jest raczej koniecznym (necessary), a nie wystarczajacym
(sufficient) samym w sobie, czynnikiem w procesie powstawania emocji, co oznacza
mozliwos$¢ wystgpowania jeszcze innych czynnikéw odpowiedzialnych za jego trans-
akcyjny charakter.
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Za najwazniejsza czes¢ swoich badan Lazarus uwazat te, ktora poswigcit stylom ra-
dzenia sobie, czy tez — jak si¢ wyrazal pod koniec XX wieku — procesom radzenia sobie
(pojecia coping uzyt dopiero w 1967 r.). Wyrdznit trzy zasady dotyczace tych procesow:

a) zmieniajq si¢ one w miar¢ rozwoju sytuacji bedacej zrédtem stresu;

b) powinny by¢ badane niezaleznie od ich koncowych wynikow;

c¢) radzenie sobie sktada si¢ z tego wszystkiego, co jednostka mysli i robi w celu

utrzymania swoich zasobow w sytuacji stresu.

Zdefiniowat radzenie sobie jako ,,calo$¢ zmian poznawczych i wysitkéw behawio-
ralnych zmierzajacych do sprostania specyficznej zewnetrznej lub wewngtrznej sytuacji,
ktéra wykracza poza dotychczasowe mozliwosci i1 zasoby jednostki”. Poglady Lazarusa
sa nadal aktualne i stanowia podstawe wspdtczesnych badan nad psychologia stresu,
a takze nad definicja urazu psychicznego — ten wazny dla niniejszej pracy temat zostanie
ponizej rozwinigty.






WPLYW STRESU PSYCHOLOGICZNEGO NA PATOFIZJOLOGIE
ASTMY OSKRZELOWEJ

Wptyw stresu psychologicznego na uktad wydzielniczy

Dziatanie stresordw psychologicznych powoduje aktywacj¢ miejsca sinawego po-
budzajacego uktad nerwowy wspdtczulny (w.u.n.) i o§ podwzgoérzowo-przysadkowo-
-nadnerczowa (p.p.n.) [147, 273, 274, 277]. Szczegblnie aktywnos¢ osi p.p.n. jest za-
wsze zwigzana ze stresem i oceniana jako wyktadnik jego nasilenia. W poczatkowym
okresie dziatania stresu oba uktady wzajemnie si¢ aktywizuja na zasadzie sprz¢zenia
zwrotnego dodatniego. Pod wptywem dziatania stresoréw psychologicznych dochodzi
do wzmozonej sekrecji katecholamin, adrenaliny i noradrenaliny w rdzeniu nadnerczy,
co uaktywnia odpowiedz hormonalna, stymulujac neurony jadra przykomorowego pod-
wzgorza do sekrecji kortykoliberyny (CRF). CRF, dziatajac na przedni ptat przysadki,
powoduje wydzielanie hormonu adrenokortykotropowego (kortykotropiny — ACTH).
Ten z kolei aktywuje kore nadnerczy do sekrecji kortykosteroidow, ktorych 95% aktyw-
nosci przypada na kortyzol. Réwnoczesnie pod wplywem dziatania stresu jadro przyko-
morowe podwzgorza wzmaga wydzielanie innego neuropeptydu, argininowazopresyny
(AVP), ktéra ma bezposrednie znaczenie w aktywacji nizszych pigter p.p.n.

Podczas dziatania stresu psychologicznego o$ p.p.n. otrzymuje zwrotne sygnaty
z o$rodkéw korowych, przedkorowych i uktadu limbicznego, zwlaszcza hipokampa,
ktéry pelni funkcje systemu oceniajacego mozliwo$é utrzymania kontroli nad sytuacja
w $rodowisku (dziatanie hamujace).

Produkcja kortyzolu zwigksza si¢ gwattownie podczas dziatania stresu i w nieswo-
isty sposob utatwia procesy adaptacji, m.in. dziatajac przeciwzapalnie, zmniejszajac
przepuszczalno$¢ naczyn wlosowatych, zmniejszajac liczbe eozynofilow, limfocytow
1 bazofilow we krwi i rownocze$nie zwigkszajac liczbe granulocytow oboj¢tnochton-
nych, erytrocytow i ptytek krwi, a takze wzmagajac procesy glukoneogenezy i katabo-
lizm biatek w tkankach pozawatrobowych. Ta wszechstronna mobilizacja organizmu
stanowi o skutecznosci reakcji alarmowej zespotu stresu.

Przewlekty stres emocjonalny zaburza sprawna regulacje uktadu podwzgoérzowo-
-przysadkowo-nadnerczowego, powodujac jego niedostateczng reaktywnos$¢, co praw-
dopodobnie jest spowodowane zmniejszeniem wydzielania kortyzolu przez nadmierng
sekrecj¢ zapalnych cytokin. Mechanizm taki zaobserwowano u chorych z rozpoznaniem
depresji i PTSD [277], ale takze u chorych na astme oskrzelowa. W astmie podczas pro-
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cesu zapalnego drog oddechowych dochodzi do wzmozonego uwalniania wielu cytokin,
ktére mogg si¢ przyczynia¢ do zapoczatkowania reakcji alergicznych. Przewlekle dzia-
fanie stresu emocjonalnego powoduje réwniez narastajacg dysregulacje¢ innych mecha-
nizméw zwigzanych z dziataniem osi p.p.n. Zbyt dtugo trwajace podwyzszenie stezenia
ACTH i argininy-wazopresyny (AVP) ma dziatanie prozapalne i moduluje prawidlowe
funkcjonowanie uktadu immunologicznego. Podobne dziatanie moga wykazywac¢ inne
hormony przysadki (hormon wzrostu, prolaktyna), a takze f-endorfiny i enkefaliny wy-
dzielane w mdzgu pod wptywem emocji.

Wptyw stresu psychologicznego na autonomiczng kontrole drég oddechowych

Skurcz oskrzeli odbywa si¢ na skutek dziatania tych samych mechanizmoéw, ktdre
odpowiadaja za aktywacje i regulacj¢ fizjologicznej odpowiedzi na stres.Mechanizmy
te oparte sa na wzajemnych zaleznosciach pomigdzy wydzielaniem mediatoréw ukta-
du wspotczulnego (adrenergiczne) i przywspotczulnego (cholinergiczne). Uwaza sig, ze
nadmierny skurcz oskrzeli podczas ataku astmatycznego jest wynikiem przewagi akty-
wacji uktadu przywspotczulnego (ktéry unerwia migsniowke gtadka drog oddechowych
poprzez nerw btedny) w sytuacji obecnosci w oskrzelach stanu zapalnego. Dzialanie
stresu emocjonalnego wzmaga reaktywnos¢ nerwu blgdnego i réwnoczesnie aktywuje
uktad wspotczulny, ktéry co prawda nie unerwia migsniowki gladkiej, ale ma wptyw
na funkcjonowanie gruczotow wydzielajacych $luz i naczynia krwionosne oskrzeli.
Ztozone wspotdziatanie obu czg¢sci uktadu autonomicznego pobudzanego przez czynni-
ki stresowe ma wplyw na podatno$¢ oskrzeli na skurcz drzewa oskrzelowego w astmie
[267, 274].

Wptyw stresu na uktad immunologiczny

Docenienie znaczenia roli proceséw zapalnych w patogenezie astmy rownoczesnie
skupito uwage badaczy na roli zaburzen odpornosci 1 wplywie stresu na ich modyfikacje
[266]. Wydaje sig, ze gldowne mechanizmy dziatania stresu na uktad immunologiczny
wiaza si¢ ze wspomnianym juz wpltywem na uktad wydzielniczy i produkcje cytokin
przez limfocyty T. Dla psychiatrii szczegélne znaczenie moga mie¢ badania nad osob-
niczym rozwojem niektorych niedoboréw odpornosci (polaryzacja systemu odpornos-
ciowego w fenotyp atopowy), ktoére maja miejsce we wczesnym dziecinstwie. Badania
na ten temat dotycza przede wszystkim ewentualnego wptywu chordb przebytych przez
dziecko w okresie od urodzenia do pierwszego roku zycia [276], ale niektdrzy autorzy
[226] sugeruja, ze do czynnikow polaryzujacych fenotyp moga takze naleze¢ niekorzyst-
ne emocjonalne okoliczno$ci rozwojowe (stres psychologiczny w rodzinie).
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Wptyw stresu na ryzyko infekcji

Wazna rolg w patogenezie astmy oskrzelowej maja powtarzajace si¢ infekcje, zwlasz-
cza wirusowe. Infekcje takie uszkadzaja nablonek drog oddechowych, przyczyniajac
si¢ do rozwoju procesu zapalnego, stymuluja produkcje¢ specyficznych przeciwciat IgE
wywohtujacych uwalnianie mediatoréw zapalnych i cytokin z mastocytow i eozynofi-
16w oraz przyspieszaja pojawienie si¢ pdznej (wtdrnej) nasilonej reakcji astmatycznej
na wdychany antygen.

Badania wykazuja, ze stres psychologiczny powoduje obnizenie odpornosci orga-
nizmu, zwlaszcza na infekcje wirusowe [53, 54, 139, 163, 241, 267], co zostato takze
potwierdzone w odniesieniu do zaostrzen astmy oskrzelowej [238].

Réznice w dziataniu stresu u kobiet i mezczyzn

Od dawna zauwaza sig, ze kobiety znacznie czg¢sciej niz mg¢zczyzni choruja na tzw.
astme cigzka 1 trudng — przyczyny tego zjawiska nie sa na razie poznane. By¢ moze
jedna z przyczyn jest inny rodzaj i dynamika stresu dzialajaca na obie plcie. Wedlug
Frankenhaeuser [76] (oznaczata st¢zenie adrenaliny i noradrenaliny w moczu kobiet
1 mezezyzn znajdujacych si¢ w réznych sytuacjach zyciowych) pracujacy zawodowo
mezczyzni odprezaja sie, wracajac z pracy do domu (stezenie adrenaliny spada), nato-
miast u pracujacych kobiet sytuacja jest odwrotna — gdy wracaja do domu, poziom hor-
monow stresu i ci$nienie krwi znaczaco wzrasta. Moze to $wiadczy¢ o tym, Zze obowigz-
ki domowe sa inaczej postrzegane przez obie plcie, poniewaz prawdopodobnie majg
inny charakter. Kobiety bardziej niz mgzczyzni sg emocjonalnie zaangazowane w co-
dzienne funkcjonowanie rodziny i spoczywa na nich inny rodzaj odpowiedzialnosci niz
na me¢zczyznach [113]. Osobny watek réznic w czestosci narazenia kobiet i mezczyzn na
powazne stresy zyciowe (opiekowanie si¢ ciezko chorymi/umierajacymi bliskimi emo-
cjonalnie osobami) rozwijaja badania wlasne [199-201, 206, 207].






ZWIAZKI POMIEDZY ASTMA A ZESPOLEM LEKU NAPADOWEGO
| DEPRESJA

Rys historyczny badan

Wplyw czynnikéw emocjonalnych na przebieg astmy oskrzelowej byt od dawna do-
strzegany przez lekarzy. Juz Franz Alexander w latach czterdziestych XX wieku zaliczyt
te chorobe do grupy tzw. chordb psychosomatycznych, czyli takich, w ktoérych powsta-
niu i przebiegu czynniki psychiczne odgrywaja nie tylko wyjatkowo znaczaca, ale takze
zlozona 1 swoistg role [3].

Nowatorstwo Alexandra, psychiatry i psychoanalityka, jednego z twdrcodw szkoty
psychoanalizy z Chicago, polegato na tym, ze przypisat zwigzkom pomigdzy procesa-
mi psychicznymi i emocjami a przebiegiem chordb somatycznych daleko idaca swo-
isto$¢ oraz, co by¢ moze najistotniejsze, kontekst rozwojowy wywodzacy si¢ z teorii
psychoanalizy Zygmunta Freuda. Zwtaszcza koncepcja powigzania rozwoju osobowosci
cztowieka, w tym jego wczesnych przezy¢ i zwiazkdw emocjonalnych, z przebiegiem
wystepujacych w pdzniejszych okresach zycia chordb somatycznych byta podéwczas
(i w pewnym sensie pozostaje nadal) odkrywcza. W okresie gdy powstawaty zalozenia
medycyny psychosomatycznej, same choroby somatyczne traktowano w obszarze me-
dycyny jako izolowane zaburzenia w funkcjonowaniu narzadow organizmu, na ktore
stan psychiczny ma jedynie dorazny wplyw. Ujecia holistyczne w medycynie jeszcze
nie istniaty, a psychologia takze znajdowala si¢ w poczatkowym okresie swego rozwoju.

Wojenna i powojenna ,,fuzja” psychiatrii amerykanskiej i dorobku wniesionego przez
emigrantéw z Europy doprowadzita do gwattownego ozywienia badan nad wieloma kie-
runkami nauk biologicznych i spotecznych. Przyktady tego rozwoju sg liczne — np. prace
Hansa Selyego na temat stresu i ogolnej adaptacji organizmu w sytuacji narazenia na
stres, nurt antropologii kulturowej z wktadem Karen Horney i Ericha Fromma, pionier-
skie badania Stewarta Wolfa i Harolda G. Wolffa nad dziataniem uktadu wegetatywnego,
prace Bertalanffy’ego nad koncepcja ,,otwartych” systemdéw organizmoéw zywych i ,,za-
mknigtych” przyrody nieozywionej i wiele innych, z powstaniem koncepcji psychoso-
matycznych wlacznie.

Podstawe tych ostatnich stanowity badania Alexandra i Frencha po$wig¢cone astmie
oskrzelowej. Najwazniejsza pracg obu autoréw, poswigcong astmie jest Psychogenic
factors in bronchial asthma [77]. Obejmuje ona m.in. obszerng i drobiazgowa relacje
dotyczaca zwlaszcza wezesnego rozwoju dziesigciorga pacjentow z astma badanych i le-
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czonych nie tylko za pomoca klasycznych metod psychoanalizy, takich jak analiza snow,
wolnych skojarzen, czynnosci pomytkowych i przeniesienia, ale réwniez zawierajaca
wzglednie zobiektywizowane wywiady zyciorysowe zbierane zaréwno od pacjentdw,
jak 1 od cztonkdéw ich rodzin (co w ortodoksyjnym ujeciu psychoanalizy nie byto prak-
tykowane).

Obecnie moze si¢ wydawaé, ze grupa liczaca zaledwie dziesigcioro pacjentow jest
bardzo mata, ale nalezy pamigtac, ze we wczesnej literaturze psychoanalitycznej byta ona
uwazana za duza. Sam Zygmunt Freud opart swojq teori¢ na analizie zaledwie kilku po-
jedynczych ,,przypadkow”, ktorym poswiecit bardzo obszerne i wnikliwe opracowania.

French i Alexander skupili si¢ przede wszystkim na charakterze zwiazkow taczacych
w dziecifistwie pacjentéw z astma z osobami znaczacymi, matkami i ojcami. Doszli
do wniosku, ze ojcowie badanych wykazywali psychologiczne cechy biernej zalezno-
$ci wobec swoich zon i catego otoczenia oraz ze byli niemal nieobecni w zyciu dzieci.
Natomiast relacje badanych z matkami byty bardzo zywe i silne, a réwnoczesnie zabu-
rzone przez nadopiekunczos¢ i towarzyszacy jej emocjonalny chtod matek. Wszyscy
pacjenci z badanej grupy wyrazali wyrazne uczucie ambiwalencji, a nawet otwartej wro-
gosci do swoich matek. Wigzato si¢ to we wszystkich badanych przypadkach z przeko-
naniem pacjentow o braku lub deprywacji mitosci macierzynskiej w okresie dziecinstwa.
Uczucia badanych wobec matek byty jednak silniejsze niz wobec nieobecnych emocjo-
nalnie ojcodw. Matki czterech badanych zmarty w okresie, gdy ich dzieci chorowaty juz
na astmg oskrzelowa, i ich utrata wigzata si¢ ze znacznym zaostrzeniem choroby soma-
tycznej. Dziewigciu (na dziesigeciu) badanych okreslato swoje matki jako osoby sztywne,
niepewne w spelnianych przez siebie rolach, dominujace i kompensacyjnie nadopiekun-
cze. Matka dziesiatego badanego nie zajmowata si¢ nim sama, ale oddelegowata najstar-
sza corke do roli zastgpczej matki. Wszystkie matki w tej grupie wykazywaty niechegé
i zniecierpliwienie wobec choroby somatycznej swoich dzieci, wymagaty od nich znacz-
nej samodzielnos$ci, do ktdrej dzieci nie byly przygotowane, a ich nadopiekunczos¢ mia-
fa charakter izolujacy problem przezywania przez dziecko wilasnej choroby.

Roéwnoczesnie z rozwojem astmy oskrzelowej u sze$ciu badanych rozwingty si¢ za-
burzenia odzywiania o charakterze mieszanym, anoreksji i bulimii z prowokowaniem
wymiotdéw. U trojga stwierdzono ponadto niecodzienne rytuaty zywienia.

Przed wystapieniem astmy oskrzelowej wszyscy badani przebyli powazne problemy
zdrowotne, takie jak operacje, zranienia, powtarzajace si¢ zapalenia ptuc, choroby za-
kazne (np. krztusiec), ktére wymagaty dlugotrwalego postepowania leczniczego w nie-
sprzyjajacej atmosferze emocjonalne;j.

Wszystkie powyzsze informacje sg znaczace, i nadal, pomimo uplywu czasu oraz
wielkich zmian perspektywy teoretycznej w wielu dziedzinach psychiatrii i psycholo-
gii (powstanie terapii rodzin, terapii poznawczej), budza zywe zainteresowanie poprzez
wnikliwy opis kontekstu, w jakim rozwijata si¢ i przebiegala astma, ale takze ksztalto-
wala si¢ osobowos$¢ 1 jej mechanizmy obronne, uzywane przez badanych.

Inne obserwacje poczynione przez Alexandra i Frencha réwniez obecnie majg zna-
czenie, cho¢ ich psychoanalityczna interpretacja moze si¢ wydawac dyskusyjna. Dotycza
one np. wykazywanego przez badanych chorych na astme leku przed wodg oraz zwiazku
atakow astmy z zyciem seksualnym. L¢k przed woda Alexander i French traktowali jako
symboliczne pragnienie powrotu do fona matki, cho¢ réwnoczesnie podawali, ze badani
przezyli w dziecinstwie realne niebezpieczne sytuacje zagrozenia zwigzane z woda —
siostra jednego z nich utongta w tragicznych okolicznosciach, trzech tongto, jeden byt
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w dziecinstwie straszony utopieniem, jesli nie zapanuje nad uporczywym moczeniem
nocnym, a pigciu pozostatych rowniez doswiadczylo przykrych incydentdw na otwartej
wodzie.

Takze informacje, ze badani doswiadczali atakéw astmy podczas pobudzenia i sto-
sunku seksualnego, autorzy interpretowali jako wyraz nieswiadomych, ambiwalentnych
pragnien skierowanych do matki, z ktora pragna si¢ zjednoczy¢, co jednak stanowi tabu,
wola wigc nie§wiadomie umrze¢, powstrzymujac oddychanie. Edypalne pragnienia skie-
rowane do matek wzbudzato — zdaniem autoréw — Igk przezywany jako duszenie sig.

W miarg postepow badan nad astma poglady samego Alexandra oraz badaczy wy-
wodzacych si¢ z jego krggu zostaly uznane za nazbyt arbitralne, a ponadto niemozli-
we do empirycznego zweryfikowania. Choc¢ stopniowo stracity na znaczeniu, to jednak
teoretyczne propozycje szkoty psychoanalitycznej, zwlaszcza w odniesieniu do astmy
u dzieci, nadal budza zainteresowanie, czego przyktadem moze by¢ obszerne polskie
opracowanie Katarzyny Schier [222].

Wspditczesny stan badan nad zwigzkami pomiedzy astma a zaburzeniami
psychicznymi

Powrét do badan nad zwigzkami pomi¢dzy dynamika astmy (zwlaszcza zlozonym
mechanizmem zaostrzen objawowych w astmie cigzkiej) a wspdtistnieniem u chorych
na astm¢ zaburzen psychicznych, przede wszystkim lgkowych i depresyjnych, nastapit
na przetomie lat osiemdziesiatych i dziewigcdziesiatych XX wieku. Tym razem inicja-
tywa badawcza wyszta nie od psychiatrow i1 psychoterapeutow, jak to miato miejsce pot
wieku wezesdniej, lecz od lekarzy internistow, zaniepokojonych ogoélno$wiatowa tenden-
cja wzrostu zapadalno$ci na astme, a takze wzrostem $miertelnosci wsrod chorych na
astme cigzka [187, 219].

Poczatkowo badania koncentrowaty si¢ wokdt obecnosci objawdw depresyjnych
u chorych na astme, co bylo zrozumiate, zwazywszy na wyrazny i niebezpieczny charak-
ter samych tych objawow, jak tez na dostepnos¢ kwestionariuszy umozliwiajacych ich
badanie (analogiczne kwestionariusze dotyczace objawdw legkowych zostaty stworzone
1 weszty do uzycia pozniej). Poczatkowo badane grupy chorych na astme byty mate, ale
wyniki wskazywaly niezaprzeczalnie, ze u tych chorych objawy depresyjne wystepuja
bardzo czesto — znacznie czgsciej niz w grupach kontrolnych, w ktorych byli takze cho-
rzy na inne choroby. Na przyktad:

Lyketsos i wsp. (1987) [157]: w grupie 35 dorostych pacjentdw chorych na astme
stwierdzono znaczng przewage (p = 0,02) objawow depresyjnych w poréwnaniu z grupa
kontrolna, ktorg stanowito 165 pacjentéw chorych na rézne choroby somatyczne.

Seigel i Golden (1990) [227]: u 40 nastoletnich pacjentow z astma stwierdzono istot-
ng statystycznie przewage objawow depresyjnych badanych za pomoca Beck Depression
Inventory (BDI) wzgledem zdrowej grupy kontrolne;.

Padur i wsp. (1995) [184]: zbadano cztery (liczace po 25 osob) grupy dzieci,
w tym chorych na astme, cukrzyce, choroby nowotworowe i zdrowa grupg kontrolna.
W podgrupie dzieci z astma stwierdzono istotng statystycznie wzgledem pozostatych
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trzech przewagg objawdw depresyjnych, mierzonych za pomocg kwestionariusza Child
Depression Inventory (CDI).

Dyer i Sinclair (1997) [69]: u 40 dorostych pacjentéw z astma stwierdzono istot-
na statystycznie przewage objawow depresyjnych mierzonych za pomoca Geriatric
Depression Scale (GDS), w pordwnaniu ze zdrowa grupa kontrolna.

Jeszcze w latach osiemdziesiatych XX wieku pojawily si¢ pierwsze doniesienia na
temat zwiazkow migdzy objawami depresyjnymi a $miercig z powodu astmy. Badania te
przeprowadzono na podstawie analizy dokumentacji chorych na astme ciezka, u ktérych
za zycia stwierdzono objawy depresyjne.

Strunk i wsp. (1985) [245] stwierdzili, ze w grupie 21 dzieci zmartych z powo-
du astmy ci¢zkiej u 76% wystgpowaly wyrazne objawy depresyjne, natomiast w grupie
kontrolnej dzieci z astma o tagodniejszym nasileniu —u 43% badanych.

Mascia i wsp. (1989) [164] w badaniu 140 dzieci z astma cigzka (na podstawie
10-letniej dokumentacji) stwierdzili obecnos¢ objawow depresyjnych u 48% pacjentow,
u ktorych nasilenie choroby si¢ zmniejszyto, u 53% pacjentdéw, u ktdrych nie osiagnigto
poprawy, i u 77% pacjentow, ktdrzy zmarli z powodu zaostrzenia astmy ciezkie;j.

Picado i wsp. (1989) [192] po analizie dokumentacji szesciu dorostych chorych
zmartych z powodu astmy cigzkiej ustalili, ze czterech z nich przed $miercia odstawito
leki przeciwdepresyjne.

W latach dziewigédziesiatych XX wieku rozpoczgto pierwsze badania nad zwiaz-
kami migdzy obecno$cia objawdw depresyjnych i potem takze lgkowych a ciezkoscia
astmy 1 jakoscig zycia pacjentow.

Janson i wsp. (1994) [114] w badaniu 715 dorostych pacjentdow z astma za pomo-
ca kwestionariusza Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) stwierdzili istotng
statystycznie korelacje pomigdzy objawami depresyjnymi a nasileniem objawdw astmy
w kwestionariuszu samooceny tej choroby. Nie stwierdzono natomiast korelacji pomie-
dzy objawami depresyjnymi a funkcja phuc.

Bosley i wsp. (1995) [35] w badaniu 72 dorostych pacjentdw z astma za pomocg HADS
stwierdzili u 37 niestosujacych si¢ do leczenia statystycznie istotnie wigcej objawow de-
presyjnych niz u 35 pacjentow, ktdrzy przyjmowali leki przeciwastmatyczne zgodnie z za-
leceniami. Postawili hipoteze, ze objawy depresyjne wpltywaja na ciezko$¢ astmy.

Rushford i wsp. (1998) [220] w badaniu 100 dorostych pacjentéw z astma stwierdzi-
li, ze osoby o nadmiernej wrazliwosci na bodzce (exaggerated perceivers) maja znacz-
nie wigcej objawow depresyjnych (mierzonych za pomoca kwestionariusza Self-Rated
Depression Scale — SDS) niz osoby o normalnej wrazliwosci na bodzce (normal percei-
vers). Wyniki te korelowaly z cigzkoscia astmy.

Heaney i wsp. (2003, 2005) [101, 102] zbadali 73 dorostych pacjentéw z astma
cigzka 1 trudna, m.in. za pomoca kwestionariusza Hospital Anxiety Depression Scale
(HADS) i badania psychiatrycznego. Stwierdzili obecnos$¢ nasilonych objawow depre-
syjnych u 59% badanych, z czego tylko 9% miato wczesniej kontakt z psychiatra i ko-
rzystalo z leczenia.

Feldman, Lehrem, Borson, Hallstrand i Siddique (2005) [74] jako jedni z pierw-
szych na Swiecie zwrocili uwage na znaczenie PD w przebiegu astmy. Porownali grupe
21 dorostych pacjentdw z astma cierpigcych rowniez z powodu PD z grupa 27 pacjen-
tow z astma, ale bez PD. Pacjenci zostali dobrani tak, by ci¢zkos¢ astmy w obu grupach
byla podobna. Do badania uzyto: Anxiety Disorders Interview Schedule for DSM-1V,
The Panic Disorder Severity Scale (PDSS) i Asthma Quality of Life Questionnaire.



59

Rozpoznanie PD bylo brane pod uwage, gdy zaburzenie trwato przynajmniej 12 mie-
sigcy. Stwierdzono, ze chorzy na astmg z PD czgsciej (p < 0,01) korzystali z ustug me-
dycznych, mieli nizsza jako$¢ zycia (p < 0,01) oraz zazywali znacznie wiecej krdotko
dziatajacych B,-agonistow (p < 0,05) niz ci bez PD.

Rietveld i wsp. (2005) [215] badali rézne podgrupy 111 chorych i zdrowych nasto-
latkow w wieku 11-16 lat (32 osoby z astma, 20 z wadami serca, przewlektymi choro-
bami jelit, egzema, migrena i padaczka, 30 z objawami Igkowymi i depresyjnymi oraz
29 zdrowych). Stwierdzono m.in., ze dzieci chore, zwlaszcza na astme, odrdzniaja si¢ od
dzieci z depresja przede wszystkim czgstymi napadami leku.

Kullowatz i wsp. (2007) [138] zbadali 88 dorostych pacjentow z astma za pomoca
uproszczonej skali pomiaru objawow lgkowych i depresyjnych Hospital Anxiety and
Depression Scale (HADS), uproszczonego kwestionariusza jakosci zycia Short Form 12
Health Survey Questionnaire (SF-12) i kwestionariusza jakos$ci zycia przeznaczonego
dla chorych na astme Living with Asthma (LAQ). Stwierdzono istotnie negatywny zwia-
zek pomigdzy jakoscia zycia a wystgpowaniem i nasileniem objawow lgkowych i depre-
syjnych. Zwiazek ten byl szczegdlnie wyrazny w odniesieniu do objawdw depresyjnych
(jednak HADS bada objawy lekowe bardzo pobieznie).

Schneider i wsp. (2008) [223] dwukrotnie zbadali grupy dorostych pacjentéw z ast-
ma: w badaniu tzw. baseline 256 o0séb, a po roku 185 0séb z wyjsciowej grupy. Badanie
przeprowadzali lekarze rodzinni, uzywajac: Patient Heath Questionnaire (PHQ — zawiera
9 pytan o objawy depresyjne i 5 o objawy zespotu leku napadowego) i Asthma Quality of
Life Questionnaire (AQLQ), a takze ustrukturyzowanych wywiadow dotyczacych cigz-
kos$ci astmy, liczby hospitalizacji i nagtych wizyt ambulatoryjnych (emergency visits).
W badaniu baseline obecnos¢ zespotu lgku napadowego stwierdzono u 7,8% badanych,
a zespotdw depresyjnych o réznym nasileniu u 26,6% badanych. W badaniu powtornym
wykazano, ze objawy depresyjne byty predyktorem liczby hospitalizacji, a objawy ze-
spotu leku napadowego predyktorem naglych wizyt ambulatoryjnych i nagtych zaost-
rzen ciezko$ci astmy. Za predyktor jakosci zycia badanych pacjentow z astmg uznano
objawy depresyjne. Podobne wyniki i poglady publikowali wczesniej m.in. Zielinski
i wsp. (2000) [280], Mancuso i wsp. (2000) [160] i ten Brinke i wsp. (2001) [255].

Na poczatku XXI wieku rozpoczeto tez regularne badania nad rozpowszechnieniem
zaburzen psychicznych posrdd duzych grup chorych na astme. Do najwazniejszych naleza:

Nascimento i wsp. (2002) [172] zbadali kwestionariuszem Mini-International
Neuropsychiatric Interview (MINI) wersja 4.4 grupe 86 ambulatoryjnych pacjentow
z astma uniwersyteckiego szpitala w Rio de Janeiro w Brazylii. Badanie trwato od listo-
pada 1999 do maja 2000 roku metoda ,,twarza w twarz” i bylo przeprowadzane przez
psychiatréw. Szczegdlng uwagge przywiazywano do objawow zespotu leku napadowego
oraz izolowanych napadéw Igku — wykluczano je, gdy zachodzita mozliwos¢, ze do-
znania Igkowe wynikaja z napadéw astmatycznych. Pomimo tych metodologicznych
obostrzen stwierdzono, ze u 52,3% (45 osob) wystepuje przynajmniej jedno aktualne
zaburzenie lgkowe. Najczestszym byt wlasnie zespot lgku napadowego, bez agorafobii
(u 13,9% badanych) i z agorafobia (u 26,8%). Zespot lgku uogolnionego wystgpowat
u 24,4% badanych, a fobia spoteczna u 9,3%. U 33,7% badanych stwierdzono epizod
depresyjny o znacznym nasileniu. Chorobowos¢ psychiatryczna w badanej grupie doty-
czyta 61,6% oséb. Pomimo to jedynie 17 badanych (19,8% grupy) zazywata jakiekol-
wiek leki przeciwlekowe i przeciwdepresyjne, u szesciu osob (7%) prowadzono spe-
cjalistyczne leczenie psychiatryczne, dziewigé osob (10,5%) zazywato benzodiazepiny
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otrzymywane bez recepty, a dwém osobom (2,3%) benzodiazepiny przepisywat lekarz
niepsychiatra. Zaden z badanych nie mial w rodzinie krewnego chorujacego na zespot
lgku napadowego. U trzech oséb stwierdzono duze ryzyko samobodjcze. Niezwykle in-
teresujace byto ponadto stwierdzenie, ze o ile proporcja kobiet i mgzczyzn z rozpozna-
niem astmy, ale bez diagnozy psychiatrycznej, byta podobna (54,5% kobiety i 45,5%
mezczyzni), o tyle w podgrupie z diagnoza psychiatryczng bardzo wyraznie przewazaty
kobiety (74,3%) w stosunku do me¢zczyzn (25,7%).

Goodwiniwsp. (2003) [84] zbadali kwestionariuszem Diagnostic Interview Schedule
for Children (DISC) grupe 1285 oséb w wieku 9-17 lat, rownoczesnie z dzieckiem ba-
dajac jednego rodzica. Badanie prowadzono w czterech o§rodkach w USA (uniwersytety
Emory, Columbia, Yale i Puerto-Rico). Wsrdéd badanych 15,3% chorowato na astme,
w tym 5,8% na astmeg cigzka. U pacjentow z astma stwierdzono znaczaco podwyzszone
ryzyko wystegpowania napadéw leku (iloraz szans OR = 1,3) 1 zespotu Iegku napadowego
(OR =1,9), a ryzyko to byto szczegdlnie wysokie u 0sob z astma ciezka (OR = 1,3 dla
napadow Igku 1 OR = 4,9 dla zespotu Igku napadowego). Wyniki te pozostaty znacza-
ce 1 specyficzne takze po uwzglednieniu roznic w charakterystyce socjodemograficznej
1 wystgpowaniu innych zaburzen psychicznych. W analizie statystycznej wykazano, ze
liczba objawdéw sktadajacych si¢ na napad Igku (wg DSM-IV jest ich 13) u badanych
dzieci i mtodziezy byta zwigzana z prawdopodobienstwem wystapienia astmy, zwtasz-
cza o cigzkim nasileniu.

Ta praca Goodwin jest w literaturze najczgsciej cytowana, cho¢ inne [85-93] réwniez
koncentruja si¢ na wyjatkowych zwiazkach pomigdzy astma a napadami lgku i zespo-
tem Igku napadowego. Powodem jej znaczenia jest bardzo doktadna i wszechstronna
charakterystyka badanych, ale przede wszystkim ich wiek. Zardwno astma, jak i zespot
lgku napadowego czgsto rozpoczynaja si¢ stosunkowo wezesnie i to opracowanie poka-
zuje ich poczatkowe relacje, ,,wolne” od wplywu okolicznosci zdrowotnych i zyciowych
wieku dorostego.

Katon i wsp. (2007) [120] zbadali kwestionariuszami: Child Behavior Checklist
(CBCL — wypelniany przez rodzica dziecka, zawiera 120 zagadnien dotyczacych obja-
wow Igkowych i depresyjnych, a takze zwiazanych z zachowaniem), Diagnostic Interview
Schedule for Children (DISC 4.0 — bada oparte na kryteriach DSM-IV objawy zaburzen
psychicznych u dzieci i mtodziezy), szesnastoczynnikowym The Childhood Anxiety
Sensitivity Index (ASI—bada objawy Igkowe i katastroficzng interpretacj¢ doznan soma-
tycznych u dzieci), trzynastoczynnikowym The Mood and Feelings Questionnaire (MFQ
— bada objawy depresyjne), Child Heath Survey-Asthma (CHS-A — bada objawy astmy
u dzieci) oraz The Pediatric Chronic Disease Scale (PCDS — bada wspotwystepowanie
chordb somatycznych u dzieci, np. zapalenia zatok, cukrzycy, stanéw zapalnych drog
moczowych) grupe 781 osob w wieku 11-17 lat chorych na astme oraz grupe kontrolng
598 zdrowych dzieci i mtodziezy. ROwnoczesnie informacji na temat dziecka dostarczat
jeden rodzic kazdego z badanych (grupy z astma i kontrolnej). Wszyscy badani byli re-
krutowani w oparciu o Health Maintenance Organization.

Wyniki dotyczace sytuacji socjodemograficznej wykazaty, ze w badanej grupie dzie-
ci i mtodziezy z astma istotnie statystycznie czg¢sciej mialy miejsce trudne warunki: dzie-
ci pochodzity z amerykanskich rodzin afrykanskiego pochodzenia, oboje rodzice pozo-
stawali bez pracy, dzieci byly wychowywane przez jednego rodzica, chorowaty rowniez
na inne oprécz astmy choroby somatyczne. Dzieci z astma istotnie (niemal dwukrotnie)
cze¢sciej niz dzieci z grupy kontrolnej spelnialy kryteria zaburzen lgkowych i depresyj-
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nych w czasie 12 miesigcy przed badaniem. W grupie chorych na astmg¢ najczgsciej
wystepowaly nasilone objawy depresyjne (u 7,2% vs 4,0% w grupie kontrolnej) oraz
objawy zespotu leku napadowego (2,5% vs 1,2% w grupie kontrolnej). Trudno jednak
0 precyzj¢ w interpretacji tego ostatniego wyniku, bo izolowang agorafobi¢ rozpoznano
réwnoczesnie u 7,5% grupy chorych na astme i u 3,4% grupy kontrolnej. Obecno$é
jednego lub wigcej rozpoznania dotyczacego zaburzen lgkowych i depresyjnych stwier-
dzono u 16,3% chorych na astme i u 8,6% 0s6b z grupy kontrolne;j.

Najwigkszym liczebnie i réwnoczesnie jednym z najwazniejszych badan dotycza-
cych wspotwystgpowania zaburzen psychicznych i astmy versus wystgpowania samych
zaburzen psychicznych bytlo World Mental Health Survey (WMHS; wyniki opubliko-
wane w 2007 r. [225]), przeprowadzone w 17 réznych krajach na catym $wiecie (w obu
Amerykach: Kolumbia, Meksyk, USA; w Europie: Belgia, Francja, Niemcy, Wtochy,
Holandia, Hiszpania, Ukraina; na Bliskim Wschodzie: Izrael i Liban; w Afryce: Nigeria,
RPA; w Azji: Japonia, duze populacje w Pekinie i Szanghaju oraz Nowa Zelandia).
Obejmowato ono tacznie 85 088 0sdb, z czego na astme chorowato 42 697 0sob. Zostato
przeprowadzone metoda twarzq w twarz, przez ankieteréw niebedacych psychiatrami,
poshugujacych si¢ ustrukturyzowanym kwestionariuszem CIDI 3.0, badajacym wyste-
powanie réznych zaburzen psychicznych zgodnie z kryteriami DSM-IV, w okresie ostat-
nich 12 miesiecy. Znaczenie WMHS wynikato z kilku okolicznosci — badane grupy byty
wyjatkowo duze, odzwierciedlaty stan populacji ogdlnej zardwno w krajach rozwinie-
tych, jak i rozwijajacych si¢ oraz byly badane w ten sam sposob, za pomoca jednego
kwestionariusza. Celem badania byto nie tylko stwierdzenie réznic w czgstosci wyste-
powania zaburzen psychicznych u os6b chorych na astme oskrzelowa i zdrowych, lecz
takze poréwnanie wynikow dotyczacych roznych kultur i warunkéw zycia.

Wyniki wykazaty, ze w grupie chorych na astme¢ najczesciej wystepujacymi zabu-
rzeniami psychicznymi byty zaburzenia depresyjne, lgkowe (gtéwnie zespot Igku napa-
dowego) oraz zwiazane z naduzywaniem alkoholu. Wszystkie z wymienionych wyste-
powaty u chorych na astmg¢ prawie dwa razy czesciej niz w grupie oséb zdrowych: 1,6
razy czesciej dla depresji, 1,5 razy czesciej dla zaburzen lekowych i 1,7 razy czgsciej
dla naduzywania alkoholu. Wyniki te byty podobne w wigkszosci krajow, pomimo ich
odrebnosci geograficznej, klimatycznej, kulturowej itp.

Strine i wsp. (2004, 2006 i 2008) [242—244] badali czesto$¢ wystepowania i nasi-
lenie zaburzen lekowych i depresyjnych w ramach programu Anxiety and Depression
Module for the Behavioral Risk Factor Surveillance System (BRFSS) obejmujacego
wszystkie stany USA. Wyniki opublikowane w 2008 roku [244] uzyskano po telefonicz-
nym wywiadzie dotyczacym 217 379 oséb, opartym na o$miopunktowym kwestionariu-
szu Patient Health Questionnaire (PHQ-8) i dwoch dodatkowych pytaniach o diagnozg
psychiatryczng odnoszaca si¢ do ostatnich 12 miesigcy i catosci zycia. Obecnos¢ aktu-
alnych objawow depresyjnych stwierdzono u 8,7% badanych (5,3-13,7% w zaleznosci
od stanu), obecno$¢ zaburzen depresyjnych w ciagu zycia u 15,7% (6,8-21,3%), a obec-
no$¢ zaburzen Igkowych w ciagu zycia u 11,3% (5,4-17,2%). Badanie wykazato silny
zwiazek pomigdzy aktualnymi i wystgpujacymi w trakcie zycia zaburzeniami Igkowy-
mi i depresyjnymi, a takimi chorobami somatycznymi, jak astma, choroba wiencowa,
cukrzyca, otytos¢, a takze zachowaniami antyzdrowotnymi: paleniem tytoniu, brakiem
aktywnosci fizycznej i nadmiernym spozywaniem alkoholu. W odniesieniu do astmy
oskrzelowej uzyskane wyniki wskazaty, ze obecnos¢ obu grup zaburzen psychicznych
wiaze si¢ silnie z cigzszym przebiegiem choroby somatycznej, ztg kontrola astmy, dhu-
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gimi i czestymi pobytami w szpitalach, czgstymi wizytami w ambulatoriach, wyzszymi
dawkami zazywanych lekow steroidowych, brakiem wspdtpracy w leczeniu, a takze za-
chowaniami antyzdrowotnymi, bedacymi czynnikami ryzyka w astmie, takimi jak pale-
nie papierosow, brak aktywnosci fizycznej 1 otylosc.

Oraka i wsp. (2010) [182] zanalizowali dane uzyskane w trwajacym w latach
2001-2007 badaniu US National Health Interview Survey, obejmujacym 186 738 osob
powyzej 18. roku zycia. Badano czgsto$¢ wystepowania i czynniki ryzyka wystapie-
nia powaznego stresu psychologicznego (serious psychological distress — SPD) 1 jego
zwiazki ze stanem zdrowia (aktywng astma oskrzelowa) i jakoS$cia zycia (heath-related
quality of life, HRQOL). Do badania uzyto kwestionariuszy: The Kessler 6 Nonspecific
Psychological Distress Scale, The Health and Activities Limitation Index oraz Health-
-Related Behaviors and Comorbidities, zawierajacego pytania o palenie papierosow,
spozywanie alkoholu, BMI, a takze wspotistniejace choroby, takie jak nadci$nienie, cho-
roba wienicowa, zawat serca, cukrzyca, choroby nowotworowe, choroby stawéw. Wyniki
badania wykazaty, ze w poréwnaniu z osobami niechorujagcymi na astme oskrzelowa
osoby chore na astm¢ byly w znaczacej przewadze kobietami, osobami rasy czarnej
(non-Hispanic black), o niskich dochodach, niepracujacymi, niepozostajacymi w mat-
zenstwie, palacymi papierosy i otylymi. Czgstos¢ wystepowania posrdd nich powaz-
nego stresu psychologicznego byla ponad dwa razy wyzsza (7,5%) anizeli $rednia te-
goz w populacji USA (3,0%) i w populacji dorostych niechorujacych na astme (2,6%).
Czgstos¢ wspotwystgpowania innych powaznych choréb wsrdd chorych na astme wy-
nosita 21,5%, natomiast u 0sdb niechorujacych na astme 8,4%. Wykazano ponadto silng
negatywna zalezno$¢ pomiedzy wystgpowaniem powaznego stresu psychologicznego
a jakoscig zycia zwiazang z astma i innymi chorobami, na ktére badani cierpieli.

W 2008 roku wprowadzono kolejna aktualizacje Swiatowej Strategii Rozpoznawania,
Leczenia i Prewencji Astmy [246], w ktdrej zalecono zachowanie podziatu astmy wedlug
stopnia ci¢zkosci dla celéw naukowych, ale nie praktycznych. Stwierdzono, ze ograni-
czeniem klasyfikacji wg cigzkosci jest mata warto§¢ w przewidywaniu, jakie leczenie
bedzie potrzebne i jaka moze by¢ odpowiedz pacjenta. Uznano, ze do tych wlasnie celow
bardziej przydatna moze by¢ ocena kontroli astmy. Okre$lenie ,.kontrola” moze wskazy-
wac na prewencj¢ choroby lub nawet jej wyleczenie. W astmie trudnej, gdzie wyleczenie
nie wydaje si¢ realne, kontrola odnosi si¢ do opanowania objawdéw choroby, nie tylko
klinicznych, ale rowniez do laboratoryjnych markerow zapalenia i patofizjologicznych
cech choroby. Wedlug kryteriow kontroli astme dzieli si¢ na kontrolowana, czgsciowo
kontrolowang i niekontrolowana.

Pierwsze prace na temat zwiazkow pomiedzy zaburzeniami psychicznymi a kontrola
astmy zaczety sie ukazywac od 2005 roku i weiaz jest ich niewiele.

Lavoie i wsp. (2005) [143] zbadali grupe 406 dorostych (wiek > 18 lat) pacjen-
tow z astma, uzywajac kwestionariuszy Asthma Control Questionnaire (ACQ) i Asthma
Quality of Life Questionnaire oraz okreslajac czgstos¢ zazywania wziewnych lekdw roz-
szerzajacych oskrzela. Do oceny objawdw zaburzen psychicznych uzyto bardzo ogdlne-
go kwestionariusza PRIME-MD (Primary Care Evaluation for Mental Disorders). U 136
pacjentdow (34%) stwierdzono obecno$¢ wigcej niz jednego zaburzenia psychicznego,
w tym: zespotu depresyjnego o glgbokim nasileniu u 15% badanych, zespotu depre-
syjnego o tfagodnym nasileniu u 5%, dystymii u 4% i zespotu leku napadowego u 12%.
Stwierdzono, ze obecnos$¢ objawow wymienionych zaburzen psychicznych ma zwigzek
z gorsza kontrola astmy (im bardziej nasilone objawy, tym kontrola gorsza) oraz z gor-
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szym funkcjonowaniem tej populacji we wszystkich badanych zakresach (wigksze ogra-
niczenie aktywnosci dziennej, gorsza odpowiedz na bodzce srodowiskowe, nadmierna
odpowiedZ na bodZzce emocjonalne, mniejsza systematycznos¢ w zazywaniu lekow),
niezaleznie od ptci, wieku, ciezkosci astmy i palenia papierosow. Czesto$¢ wystepowa-
nia w badanej grupie objawow zespohu Igku napadowego i depresji byla sze§ciokrotnie
wigksza wsrod chorych na astme anizeli w zdrowej populacji og6lne;.

Lavoie i wsp. (2006) [141] zbadali kolejna grupe 504 dorostych z astma wszystki-
mi wymienionymi powyzej kwestionariuszami. U 8% badanych stwierdzono obecno$é¢
nasilonych objawdw depresyjnych, u 12% nasilonych objawow lekowych, zwtaszcza
zespotu leku napadowego, i u 11% objawy depresyjne i lgkowe tacznie. Zardwno u pa-
cjentéw z objawami Igkowymi, jak i depresyjnymi stwierdzono znaczaco gorsza jakos¢
zycia zwigzang z astma, natomiast istotny statystycznie zwigzek pomig¢dzy kontrola ast-
my miat miejsce w odniesieniu do objawdw depresyjnych (im wigcej objawdw depre-
syjnych, tym gorsza kontrola astmy). Obecno$¢ zardéwno objawoéw depresyjnych, jak
1 lekowych istotnie przewazata u kobiet.

Carvalho i wsp. (2007) [42] zbadali nastgpujace grupy: 40 dorostych z astmg do-
brze kontrolowana, 100 dorostych z astma zle kontrolowana i 49 pacjentéw z POChP,
za pomoca Inwentarza Depresji Becka (BDI) oraz Inwentarza Cechy i Stanu Leku
Spielbergera (STAI), ktéry nie roznicuje zaburzen lgkowych 1 bada wylacznie nasilenie
Igku jako stanu i cechy. Pomimo tego ograniczenia narzg¢dzia stwierdzono, ze Igk jako
stan i jako cecha wystgpowal u pacjentéw z astmg istotnie cze¢sciej (p < 0,001) niz u pa-
cjentow z POChP. Wykazano réwniez, ze w grupie pacjentéw z astma zle kontrolowa-
ng objawy depresyjne (ktdre jako jedyne byly badane) wystepowaly znacznie czgsciej
(p <0.05) niz w grupie pacjentow z astma dobrze kontrolowana.

Mancuso i wsp. (2008) [161] zbadali 257 dorostych pacjentow z astma za pomoca:
Geriatric Depression Scale (GDS), Severity of Asthma Scale (SOA) i Asthma Control
Questionnaire (ACQ). Badanie oparto na wersjach lekarza i pacjenta. Wedtug wersji
pacjenta obecnos¢ objawow depresyjnych byta istotnie zwigzana zarowno z wigksza
ciezkoscia, jak i gorsza kontrolg astmy. Wedlug wersji lekarza obecnos¢ objawdw de-
presyjnych byta istotnie zwigzana z ciezkoscia astmy, ale nie z jej kontrola.

Di Marco i wsp. (2010) [65] zbadali 315 dorostych pacjentow z astma za pomoca:
Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS, krotki kwestionariusz zawierajacy 7 py-
tan dotyczacych objawdw lgkowych i 7 objawow depresyjnych) i Asthma Control Test
(ACT). Stwierdzono silna negatywna zaleznos$¢ (p < 0,001) pomigdzy kontrolg astmy
a zar6wno objawami lekowymi, jak i depresyjnymi (im objawy, zwlaszcza lgkowe, wyz-
sze, tym kontrola astmy gorsza). Ze wzgledu na uproszczony charakter kwestionariusza
nie réznicowano objawow lgkowych, ale stwierdzono ich obecnos$¢ u 39% badanych,
a obecno$¢ objawdw depresyjnych u 27% badanych. Posréd pacjentow ze zle kontro-
lowana astma przewazaty kobiety z nasilonymi objawami przede wszystkim Igkowymi,
ale takze Igkowymi i1 depresyjnymi.

Dopiero w ostatnim czasie (lata 2009—2010) ukazaly si¢ wyniki badan, ktdre w bar-
dziej kompleksowy sposob ujmujg dziatanie réznych czynnikow psychologicznych
w astmie o réznej cigzkosci, w tym takze w astmie cigzkiej. Sa one wyjatkowo istotne
w $wietle problematyki niniejszej pracy.

Loerbroks A., Apfelbacher C.J., Thayer J.F., Debling D., Stuermer T. (praca nie-
miecko-amerykanska [156]) dwukrotnie zbadali duze grupy dorostych chorych na astme
zamieszkujacych Heidelberg i jego okolice, bez okreslenia stopnia cigzkosci choroby.
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W badaniu podstawowym (baseline), prowadzonym w latach 1992-1995, wzigto udziat
5114 chorych, a w badaniu katamnestycznym (follow-up), prowadzonym w latach 2002—
—2003, 4010 chorych. Badanie dotyczyto kilku zmiennych: neurotyzmu i ekstrawersji,
czyli wymiaréw profilu osobowosci, badanych za pomoca niemieckiej wersji Inwentarza
Osobowosci Eysencka (Eysenck Personality Inventory — EPI), oraz zwiazku pomiedzy
zaostrzeniami astmy a stresujacymi wydarzeniami zyciowymi, takimi jak utrata pracy,
zerwanie zwiazku partnerskiego i Smier¢ bliskiej osoby.

Badanie wykazato istotne statystycznie zwiazki pomiedzy zaostrzeniami astmy a po-
ziomem neurotyzmu u me¢zczyzn, lecz nie u kobiet. Stwierdzono takze takie zwiazki w
wypadku zerwania zwiazku partnerskiego, lecz dotyczytly one kobiet, a nie me¢zczyzn.
Nie zaobserwowano istotnych statystycznie zwiazkéw pomigdzy zaostrzeniem astmy
a stresem w postaci utraty pracy i $mierci bliskiej osoby u pacjentéw obu plci.

Lavoie, Bouthillier, Bacon, Lemiere, Martin, Hamid, Ludwig, Olivenstein
i Ernst (praca kanadyjska, 2010 [142], autorzy podaja w tekScie, Zze zgodnie z ich
wiedza jest to pierwsza na Swiecie praca dotyczaca dowodéw istnienia dysfunk-
cji poznawczych u pacjentéow z astma cigzka) zbadali 84 dorostych chorych na ast-
me, w tym 42 na astme ci¢zka 1 42 na astme¢ umiarkowana, rozpoznang na podstawie
kryteridow mniejszych i wigkszych American Thoracic Society. Do badania obecnego
u chorych stresu psychologicznego i poznawczych stylow radzenia sobie (coping styles)
uzyto kwestionariusza samooceny Millon Medicine Diagnostic Inventory (MBMDI),
ktéry sktada sie z 165 zagadnien dotyczacych nastepujacych zakreséw: niepokoju i na-
pigcia; objawdw depresyjnych; obnizenia funkcji poznawczych; labilnosci emocjonal-
nej; poczucia kontroli nad wtasnym zachowaniem; objawow przed choroba; wrazliwos$ci
na doznania bélowe; pesymistycznej oceny przysztosci; zdolnosci przezywania bardziej
ztozonych standw emocjonalnych, np. religijnych, duchowych; wrazliwosci na kontekst
interwencji medycznych (podany przyktad: co pacjent czuje, widzac narzedzia medycz-
ne, np. strzykawki); dyskomfortu wywotanego trescig i forma informacji medycznych;
deficytéw w codziennym funkcjonowaniu; izolacji spolecznej; naduzywania lekow; cze-
stosci oraz potrzeby korzystania z ustug i $wiadczen medycznych oraz trudnosci we
wiasciwej wspolpracy w leczeniu. Dodatkowo badani wypehili kwestionariusz Asthma-
-Related Quality of Life (AQLQ), sktadajacy si¢ z 32 zagadnien dotyczacych negatyw-
nego wptywu astmy na calo$¢ zycia i odnoszacych si¢ do ograniczenia aktywnosci roz-
nego rodzaju, stresu emocjonalnego, wplywu i wymagan srodowiska, w ktérym chorzy
zyja, oraz wpltywu objawow astmy na catos¢ zycia.

Oprécz wykorzystania powyzszych narzedzi badawczych chorzy zostali wielostron-
nie przebadani internistycznie.

Badanie wykazato, ze w wigkszosci analizowanych zakreséw pacjenci z astma cigz-
ka uzyskali istotnie nizsze (czyli gorsze) wyniki anizeli pacjenci z astma umiarkowang.
Dotyczylto to zwlaszcza negatywnego interpretowania i lekowego wyczekiwania obja-
woOw astmy oraz zwigzanych z nig interwencji medycznych i pesymizmu, zwlaszcza
w odniesieniu do wtasnej przysztosci. Pacjenci z astma cigzka, w porownaniu z pacjen-
tami z astmg umiarkowana, mniej ufali lekarzom oraz mozliwos$ci uzyskania poprawy
w leczeniu farmakologicznym, gorzej wspolpracowali w catosci zalecanego leczenia,
ujawniali znacznie wigksze deficyty (braki, nieumiejetnosci, brak elastycznosci, zdolno-
$ci dostosowania) w catosci swego zycia.

Natomiast nie wykazano istotnych réznic pomigdzy obiema grupami w takich za-
kresach, jak: ogdlna depresyjnosé, labilnos¢ emocjonalna, zdolno$¢ kontroli wlasnego
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zachowania, wrazliwos¢ na doznania bdlowe, zdolnos¢ przezywania religii i szeroko
rozumianej duchowosci oraz reakcja na nowe informacje.

W dyskusji wynikow podkreslono, ze chorych na astme ciezka, w poréwnaniu z cho-
rymi na astm¢ umiarkowana, cechuje znaczaco wyzszy poziom stresu psychologiczne-
go 1 réwnoczesnie znacznie nizszy poziom sprawnosci w funkcjonowaniu zyciowym.
Wysunigto przypuszczenie, ze wyniki takie moga mie¢ zwiazek z rozwojem objawow
zespotu psychoorganicznego na skutek przewleklego niedotlenienia mézgu w astmie
cigzkiej.

Na temat wptywu czynnikdw psychiatrycznych i psychologicznych na stan chorych
na astme w XXI wieku publikowali takze, m.in.: Desmukh i wsp. [64], Lehrer i wsp.
[148], Stein 1 wsp. [240], Zheng i wsp. [279], Kewalramani i wsp. [127], Eisner i wsp.
[72], Shavitt i wsp. [235], Peski-Oosterbaan 1 wsp. [190], Perna i wsp. [189], Thoren
1 wsp. [256], Katon i wsp. [121], Oga i wsp. [180], Moussas i wsp. [169], Talarowska
1 wsp. [252], Panek i wsp. [185], Lewandowska i1 wsp. [149], Alvarez i wsp. [6], Halimi
1 wsp. [97], Rietveld i wsp. [216].






KLINICZNE ZNACZENIE WSPOLWYSTEPOWANIA ZESPOLU

LEKU NAPADOWEGO | DEPRESJI W PSYCHIATRII, A TAKZE

W ODNIESIENIU DO PRZEWLEKLYCH CHOROB SOMATYCZNYCH,
W TYM ASTMY OSKRZELOWEJ

Koncepcja wspotwystepowania w psychiatrii

Zjawisko wystgpowania roznych zaburzen psychicznych rownoczesnie (comorbidi-
ty) jest w aktualnej literaturze psychiatrycznej badane, a takze opisywane bardzo czesto.
Jednakze jego znaczenie, zmieniajace si¢ w trakcie prowadzenia badan i odnoszace si¢
do réznych kontekstow teoretycznych, wciaz budzi dyskusje, w ktérych zaznacza sig¢
wiele watkow prowadzacych do odmiennej interpretacji wspolnego obrazu kliniczne-
go. W sSwietle ogromne;j literatury na temat wspotwystepowania wydaje si¢ wregcz, ze
»CZyste” postaci zaburzen psychicznych nie istnieja, a bardzo cze¢sto u jednego pacjen-
ta rozpoznawanych jest wiele zaburzen. Problem dodatkowo komplikuje powszechne
obecnie rozréznienie pomigdzy terminem wspdlnego wystepowania punktowego (point
prevalence), ktére odnosi si¢ do okolicznosci biezacych, a w najwigkszym swym roz-
szerzeniu do okresu 12 miesigcy przed badaniem punktowym (jednorazowym), a wyste-
powania w ciagu calego zycia (lifetime prevalence). Zarowno wystgpowanie punktowe,
jak 1 zyciowe, praktycznie badane sg rownoczesnie, w trakcie wywiaddw stanowigcych
podstawe duzych badan epidemiologicznych. Wystgpowanie punktowe bada si¢ za po-
mocg ustrukturyzowanych kwestionariuszy objawowych, natomiast zyciowe okresla si¢
na podstawie doktadnego wywiadu, popartego tymi kwestionariuszami. To ostatnie jest
wigc ze zrozumialych powodow obarczone ryzykiem subiektywnego biedu, dotyczace-
go nie tylko przezytych objawow i ich nasilenia, ale rowniez precyzyjnego okreslenia
ich sekwencji wzgledem siebie.

Te bardzo ogdlne stwierdzenia oddaja tylko po czesci stopien komplikacji zwig-
zanych z definicja wspdtwystgpowania, ale rdwnoczesnie nie powinny w nadmierny
sposdb zaciemnia¢ jego wspolczesnego sensu i1 znaczenia badan na ten temat. To, co
jest najistotniejsze dla niniejszej pracy, polega na wynikajacej z badan nad wspotwy-
stgpowaniem wiedzy na temat klinicznego znaczenia powiazan pomigdzy niektérymi
poszczegbdlnymi objawami 1 zespotami objawowymi. Jednakze, odnoszac si¢ do proble-
matyki wspotwystepowania, nie mozna poming¢ istnienia wielu kwestii spornych i od
lat bedacych przedmiotem dyskusji, ktore odnosza si¢ przede wszystkim do zaleznos$ci
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samej diagnozy psychiatrycznej od wymagan stawianych przez obowiazujace klasyfika-
cje, ICD-10 i DSM-IV.

Historycznie, objawy chorob psychicznych, ktorych etiologia nadal pozostaje nie-
dostatecznie poznana, byly rozumiane i porzadkowane wedlug wyraznych i do$¢é szero-
kich kategorii, a kryterium ich porzadkowania i formowania diagnozy polegato na po-
twierdzeniu obecnos$ci wystarczajacej liczby objawdw. Podejscie to zostato zmienione
w klasyfikacji DSM-III oraz jej rewizji DSM-III R i polegato na wprowadzeniu bardzo
szczegotowych kryteridw rozpoznania, obejmujacych nie tylko charakter objawow i ko-
nieczny czas ich trwania, ale rdwniez kluczowe dla koncepcji ,,wspotwystgpowania”
zastrzezenie wykluczajace, co oznacza, ze specyficzne zaburzenie nie wynika (not due
to) z obecnosci innego. Tak skonstruowana klasyfikacja wydawata si¢ znacznie bardziej
precyzyjna, i z tego powodu umozliwiala stworzenie szczegétowych metod kwestio-
nariuszowych, stuzacych do badania objawow poszczegolnych zaburzen, co ulatwiato
prowadzenie badan epidemiologicznych. Rownoczesnie jednak okazato sig¢, ze $ciste
kryteria diagnostyczne opracowane dla DSM-III, DSM-III-R, a p6zniej takze DSM-1V,
jak réwniez klasyfikacji ICD, nie obejmuja petnej rzeczywistosci klinicznej, totez ko-
nieczne stato si¢ operowanie réznymi rozpoznaniami w odniesieniu do tego samego
pacjenta i w tym samym czasie [36, 135, 136, 193, 262, 265, 269-271].

Termin ,,wspotwystepowanie” zostat stworzony w latach siedemdziesiatych XX wie-
ku przez Feinsteina [za: 36, 136] i pierwotnie oznaczal wspdtistnienie réznych sytuacji
zdrowotnych, np. choroby, niekoniecznie psychicznej, i cigzy, stosowania diety, a nawet
sktonnosci do pewnych objawéw, takich jak bole gtowy, nudnosci. Bylta to wigc szeroka
koncepcja odnoszaca si¢ do wzajemnego wplywu, istotnego, lecz raczej niespecyficz-
nego, majacego znaczenie dla stanu zdrowia. Wedlug niej istniata choroba czy tez sy-
tuacja zdrowotna pierwotna i czynniki modyfikujace jej przebieg. Sens samego terminu
byl wigc inny, a jego zapozyczenie dokonato si¢ pozniej, pod wptywem potrzeb, jakie
stworzyta nowa klasyfikacja psychiatryczna (DSM-III), a w szczego6lnosci kryteria wy-
kluczenia.

Koniecznos¢ szerokiego zastosowania nowego znaczenia terminu wspotwystgpowa-
nie pojawita si¢ podczas prowadzenia pierwszego duzego wieloosrodkowego, epide-
miologicznego badania psychiatrycznego, jakim byto Epidemiological Catchment Area
[71]. W zwiazku ze stwierdzeniem jednoczesnej obecnosci objawow roznych zaburzen
pojawily si¢ tez pytania aktualne i nie do konca rozstrzygnigte po dzi$ dzieh — np. czy
jesli nasilone objawy lekowe wystepuja podczas epizodu depresyjnego, to nalezy rozpo-
znawac¢ dwa rézne zaburzenia, czy tez przyjaé, ze pierwsze wynikaja z drugich? Czy tez
nalezy raczej przyjac, ze oba zaburzenia z nieznanego dotad powodu maja tendencje do
wystgpowania w tym samym czasie, co sugerowatoby, ze chodzi o jedng chorobe, dotad
niesklasyfikowana? A gdyby tak byto, to w jaki sposéb odrdzniac jq od sytuacji, w ktorej
obecnos¢ i(lub) nasilenie zaburzenia Igkowego i depresyjnego maja miejsce w czasie
rozdzielnie? Sa to kwestie niemajace jedynie znaczenia akademickiego, zwigzanego
z trafno$cia stosowanych metod klasyfikacyjnych. Maja one takze rozliczne implikacje
kliniczne i terapeutyczne. Koniecznos$¢ ich rozwinigcia w odniesieniu do niniejszej pra-
cy wynika z przyjecia pewnych zatozen teoretycznych (w tym zwtaszcza konsekwencji
wspolwystepowania astmy oskrzelowej, zespotu leku napadowego i objawdw depre-
syjnych) i ich skutkéw klinicznych. Teoretycznie moze by¢ przeciez tak, jak zaktada
pierwotna koncepcja wspotwystepowania, ze u 0sob chorujacych na astme oskrzelowa
réwnoczesnie wystepuja ostre objawy lgkowe o charakterze zespotu Igku napadowego
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oraz objawy depresyjne, a zwiazek pomigdzy nimi istnieje, lecz ma linearny charakter
przyczynowo-skutkowy (ciezka choroba wyzwala reakcj¢ Igkowa i depresyjna), lecz nie
ma zwiazku cyrkularnego o charakterze etiologicznym. Oznacza to, ze stawia si¢ hipo-
tezg, iz niektérzy chorzy choruja bardzo ciezko nie tylko z powoddw czysto biologicz-
nych, lecz dlatego, ze rownoczesnie (mozliwe ze dtuzej niz trwa choroba somatyczna)
cierpia z powodu nasilonych zaburzen psychicznych, Igkowych i depresyjnych, a tak-
ze wspierajacych je problemow psychologicznych. Rozréznienie to jest bardzo istotne
i ma decydujacy wptyw na podjecie dziatan terapeutycznych. Jesli bowiem zatozy¢, ze
objawy Igkowe 1 depresyjne majq charakter reaktywny wzgledem choroby somatycz-
nej 1 wynikaja z dynamiki jej przebiegu, powinny one réwniez fagodnieé i ustgpowac
wraz z poprawg w zakresie cig¢zko$ci objawdw choroby somatycznej, w tym wypadku
astmy oskrzelowej. Niestety, nie istnieja zadne badania katamnestyczne (badajace re-
lacje pomigdzy stanem somatycznym a psychicznym wielokrotnie w czasie) mogace
potwierdzi¢ lub zaprzeczy¢ takiej hipotezie wspotwystgpowania astmy i zaburzen psy-
chicznych. Gdyby jednak byta ona poprawna, kwestia potrzeby, a nawet koniecznosci
ewentualnego leczenia psychiatrycznego, obejmujacego farmakoterapi¢ 1 psychote-
rapig, bytaby dyskusyjna, leczenie farmakologiczne mogtoby si¢ ograniczaé¢ do okre-
sow szczegblnego nasilenia objawow somatycznych i psychicznych, a rekomendowane
oddziatywania psychologiczne polegatyby raczej na udzielaniu doraznego wsparcia,
a nie na oddzialywaniach glgbszych i o charakterze znacznie bardziej specjalistycznym.
Realne do$wiadczenia kliniczne odnoszace si¢ do praktyki leczenia chorych na astme
oskrzelowa wskazujq zreszta, ze wlasnie takie rozumowanie jest powszechnie przyjete
i realizowane, z ogolnie dobrymi efektami. W zadnym wypadku nie ma powoddw, by
uznawac je za niewlasciwe.

Jednakze w odniesieniu do astmy o przebiegu szczegolnie cigzkim, uporczywym
i niepoddajacym si¢ prawidlowemu leczeniu internistycznemu (jest to zwlaszcza przy-
padek astmy ciezkiej i trudnej) wydaja si¢ one niewystarczajace. Jednym z powodow ta-
kiego stanu rzeczy moze by¢ inny rodzaj zwiazku pomigdzy astma a zaburzeniami psy-
chicznymi i psychologicznymi, z czego wynika takze konieczno$¢ innego niz powyzej
opisany rozumienia ich wspotwystgpowania. Dlatego wydaje si¢ niezbgdne, by zanali-
zowaé pozniejszy 1 glebszy sens terminu wspotwystgpowanie obecnego w aktualnej lite-
raturze psychiatrycznej, wynikajacego zwtaszcza z duzych badan epidemiologicznych.

By podjaé takie rozwazania, juz na wstegpie nalezy zaznaczy¢, ze dane wynikajace
z duzych badan epidemiologicznych na temat wystgpowania i wspotwystepowania zabu-
rzen psychicznych, nie odnosza si¢ tylko do prostego stwierdzenia, ze konkretna osoba
cierpi z powodu roéznych objawow, odpowiadajacych roznym zaburzeniom, definiowa-
nym wedle zasad przyjetych przez klasyfikacje. Najwazniejsze znaczenie tych danych
polega raczej na potwierdzeniu, ze istniejq takie zaburzenia psychiczne, ktére predyspo-
nujg (zwigkszaja ryzyko) do wystapienia innych zaburzen psychicznych. Innymi stowy,
wspotwystepowanie pewnych zaburzen — dotyczy to zwlaszcza niektorych zaburzen le-
kowych, w tym przede wszystkim zespotu lgku napadowego, a takze zespotu stresu po-
urazowego i depresji — jest istotnie statystycznie czg¢stsze niz w populacji ogdlnej i daleko
wykracza poza przypadkowa zbiezno$¢. Jest to wigc zagadnienie zupetnie innego rodzaju
niz to, ktére odnosi si¢ do pierwotnego znaczenia wspotwystgpowania, takiego jak cyto-
wane juz wspolistnienie jakiego$ schorzenia somatycznego i np. ciazy, co oczywiscie nie
oznacza, ze cigza nie ma wplywu na chorobe pierwotna, i odwrotnie, a zatem ze koncep-
cja Feinsteina z lat siedemdziesiatych jest btgdna. Nalezy bardzo wyraznie podkresli¢, ze
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chodzi tu o odrebne podejscie do zagadnienia rownoczesnej obecnosci roznych objawdw
psychicznych, a takze ich glgbszych zwiazkow, by¢ moze wynikajacych ze wspdlnych
patomechanizméw psychologicznych, neurobiologicznych lub nawet etiologicznych.
Na razie jednak nie moze to zosta¢ zweryfikowane i rozstrzygnigte, poniewaz etiologia
wigkszosci zaburzen psychicznych nie jest dostatecznie poznana. Istnieje niewiele po-
twierdzonych danych na temat charakteru zwiazkow pomigdzy chorobami somatycznymi
a zaburzeniami psychicznymi [193]. Z tego powodu tak cenne pozostaja dane posrednie,
wynikajace z badan epidemiologicznych. Poniewaz jednak sa to wlasnie dane posrednie,
zbierane w badaniach duzych grup, istnieje mozliwos¢, ze posrdd nich znajda sig i takie,
ktére beda miaty charakter przypadkowy, np. wynikajacy z wyjatkowej, jednostkowej
sytuacji badanego. Dla takich sytuacji, jesli sa szczegétowo badane klinicznie, co rzad-
ko jest mozliwe w duzych badaniach epidemiologicznych czesciowo prowadzonych nie
przez lekarzy, lecz przeszkolonych ankieterdw, stosuje si¢ termin co-occurence, ktory
mozna thumaczy¢ jako ,,wspotistnienie” [265]. Dlatego wydaje si¢ wazne, by poshugujac
si¢ odniesieniem do zjawiska wspdtwystepowania, w punktowych badaniach klinicznych
weryfikowa¢ dane za pomocg innych metod, np. psychologicznych, ktore badaja zjawiska
psychiczne charakterystyczne dla zaburzen psychicznych w inny sposob anizeli kwestio-
nariusze $ci$le diagnostyczne, takie jak M.I.N.I czy CIDI.

Ponadto nie nalezy zapominaé, ze badania epidemiologiczne wykazuja, iz cze$¢ ba-
danych cierpi na objawy odpowiadajace wielu diagnozom, wystepujace rownoczesnie
lub kolejno w ciagu zycia. Na przyktad w amerykanskim National Comorbidity Survey
(1994 r.) ponad potowa postawionych diagnoz dotyczacych ostatniego roku przed ba-
daniem dotyczyta 0sob, u ktorych rozpoznano trzy lub wigcej zaburzen — taka sytuacje
nazywa si¢ czasem multimorbidity, czyli wielowystepowanie [269]. Taka szczegolna
okoliczno$¢ budzi odrgbne dyskusje, ktére nie beda tu omawiane, a dotycza gtownie
»slepej uliczki” sztywnego trzymania si¢ konstrukcji klasyfikacji 1 koniecznosci prac
nad ich dalszym doskonaleniem. Tak si¢ zresztg istotnie dzieje i znajduje wyraz w pla-
nach wydania DSM-V, a takze otwiera droge do wielu skomplikowanych spekulacji
statystycznych, majacych charakter otwartych hipotez. Jednakze podstawowe publika-
cje naukowe dotyczace epidemiologii zaburzen psychicznych niemal nie poruszajg tych
nieco scholastycznych kwestii.

Kruger i Markon [136] opisuja cztery hipotetyczne modele, wedtug ktérych pomig-
dzy dwoma zaburzeniami psychicznymi miatyby zachodzi¢ zwiazki skutkujace wyjat-
kowo czgstym wspotwystepowaniem. Nosza one nazwe¢ KRNK od nazwisk psychiatréw,
ktorzy je opracowali: Klein i Riso (1993) oraz Neale i Kendler (1995). Wszystkie one
opieraja si¢ na wspotdziataniu czynnikow predysponujacych (liability factors), w tym
przede wszystkim genetycznych, ale takze rozwojowych, rodzinnych, stresowych,
o charakterze urazéw psychicznych itp., ktére miatyby w rézny sposéb oddziatywac na
siebie, powodujac objawy rdznie klasyfikowane, ale wspolnie wystepujace. Pierwszy
model zaktada, ze to same czynniki predysponujace wptywaja na siebie, powodujac roz-
ne manifestacje objawowe w postaci zaburzen psychicznych. Drugi model sugeruje, ze
rozne czynniki predysponujace majg niezalezny od siebie wptyw na rozwoj i nasilanie
si¢ dwoch zaburzen. Trzeci model ktadzie nacisk na wzajemne oddzialywania objawéw
zaburzen psychicznych na siebie, minimalizujac udziat czynnikow predysponujacych
w tworzeniu zjawiska wspotwystepowania. I wreszcie, model czwarty zaktada, ze roz-
ne czynniki predysponujace powoduja odmienne zaburzenia, a wspolwystgpowanie ma
miejsce w tzw. spektrum — w pogranicznym obszarze podobienstw pomi¢dzy objawami.
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Bardziej skomplikowane hipotetyczne modele tacza rolg czynnikow predysponuja-
cych, ze szczegdlnym uwzglednieniem czynnikow genetycznych, z cechami osobowosci
i reakcjami psychologicznymi, dzielac zaburzenia psychiczne na takie, w ktérych domi-
nuje tendencja do internalizacji (zaburzenia nastroju, w tym rdézne warianty zaburzef
depresyjnych i zaburzenia lgkowe) oraz do eksternalizacji (naduzywanie substancji psy-
choaktywnych, zaburzenia z zachowaniami agresywnymi). Wspolwystgpowanie zabu-
rzen psychicznych miatoby w tym ujeciu zaleze¢ od wielu zmiennych w tych zakresach.

Wspdlnym ogoélnym wnioskiem, powtarzajacym si¢ stale w duzych badaniach epi-
demiologicznych, jest potwierdzenie, ze niektdre zaburzenia psychiczne sg z sobg zna-
czaco skorelowane. Dotyczy to w szczegolnosci zaburzen lgkowych i depresyjnych.
Zwlaszcza zespot Igku napadowego, lub nawet wystgpowanie napadéw Igku bez leku
antycypacyjnego, jest przez niektorych uwazany za bardzo znaczacy predyktor wysta-
pienia depresji. Inni to samo zjawisko rozumieja nieco inaczej — depresja jest trakto-
wana jako epifenomen (zaburzenie wtoérne) wobec zespotu lgku napadowego. Jednak
wszyscy autorzy roznych badan sa zgodni co do tego, ze wspotwystgpowanie zespo-
hu lgku napadowego i depresji oznacza tacznie bardzo cigzki przebieg kliniczny za-
burzenia, a obecnos$¢ napaddéw leku jest wyznacznikiem cigzkosci nie tylko zaburzen
depresyjnych, lecz wszystkich zaburzen psychicznych. Pacjenci cierpiacy z powodu
zespotu leku napadowego, u ktérych wspotwystepuja objawy depresyjne (im cigzsze,
tym rokowanie powazniejsze), sa opisywani jako charakteryzujacy si¢ czgstymi (wie-
lokrotnymi w ciagu dnia i nocy) i masywnymi napadami lgku z nasilonymi objawami
somatycznymi i wegetatywnymi, bardzo znacznym upos$ledzeniem funkcjonowania
osobistego i spotecznego oraz nasileniem agorafobii prowadzacym do faktycznej inwa-
lidyzacji. Zwlaszcza obecno$é nocnych napadéw Igku wydaje si¢ by¢é wyznacznikiem
cigzkosci przebiegu zaburzenia. Stwierdzono rowniez, ze wspotwystepowanie zespotu
lgku napadowego 1 depresji znaczaco zwigksza ryzyko wystgpienia mysli i tendencji
samobojczych.

Hipotezg odnoszaca si¢ do tak powaznego obrazu klinicznego oraz rokowania wspot-
wystepujacych z soba objawdw zespotu Igku napadowego i depresji po raz pierwszy
opracowat Donald Klein, jeden z najwigkszych §wiatowych autorytetow w dziedzinie
badan nad zespotem Igku napadowego i inicjator wlaczenia tego rozpoznania jako osob-
nego do DSM-III [129]. Wedlug Kleina w trakcie progresji i nasilania si¢ objawowego
zespotu lgku napadowego, zwlaszcza z agorafobia, wystepuje pewien punkt krytyczny,
ktéry autor nazwat ,,demoralizacja”. Mozna go thumaczy¢ jako indywidualne nadmier-
ne przecigzenie masywnymi objawami lgkowymi, na poziomie psychicznym, a takze,
lub moze nawet przede wszystkim, neurobiologicznym. Klein sadzit, ze wyznacznikiem
demoralizacji w przebiegu zespotu Igku napadowego jest pojawienie si¢ objawow ago-
rafobii 1 zwigzana z nig stopniowo nasilajaca si¢ inwalidyzacja chorych (niemozno$é
samodzielnego wychodzenia z domu, unikanie wszelkich miejsc i okolicznosci zwigza-
nych z subiektywnie pojmowana przez pacjenta trudnoscia w uzyskaniu pomocy w razie
kolejnego ataku Igku). Psychologicznym odpowiednikiem tej koncepcji jest model ka-
tastroficznej interpretacji doznan somatycznych Davida Clarka, ktory zaktada, ze chory
btednie i skrajnie negatywnie interpretuje btahe lub neutralne bodzce somatyczne, co na
zasadzie btednego kota doprowadza do nasilania si¢ Igku antycypacyjnego, skutkujace-
go napadem paniki, a wtornie rozwojem agorafobii. Zatamanie psychologicznych mozli-
wosci zatrzymania procesu inwalidyzacji prowadzi do rozwoju objawdw depresyjnych.
Ten watek zostanie doktadnie oméwiony w innym miejscu.
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Stan badan nad znaczeniem wspdtwystepowania zespotu leku napadowego i depres;i

Kliniczne znaczenie wspolwystepowania zespotu lgku napadowego i depresji jest tak
wazne dla niniejszego badania nad ewentualnymi przyczynami fenomenu astmy cigzkiej
1 trudnej, ze wymaga szczegdtowego odniesienia do wynikéw najwazniejszych badan
epidemiologicznych podejmujacych t¢ problematyke.

Robins i Regier [217] na podstawie badania Epidemiologic Catchment Area (ECA)
przeprowadzonego pod koniec lat osiemdziesiatych XX wieku w pigciu aglomeracjach
miejskich USA (New Haven, Baltimore, St. Louis, Durham i Los Angeles) w grupie
20 000 dorostych o0sdb, za pomoca kwestionariusza objawowego Diagnostic Interview
Schedule (DIS — opartego na DSM-III), stwierdzili, ze w ciagu zycia 9,3% badanych
cierpiato z powodu izolowanych napadow leku, u 3,8% wystgpowaly czgste objawy
Igkowe, niespeniajace jednak kryteriow zespotu lgku napadowego, u 1,7% rozpoznano
zespot lgku napadowego.

Kessler i wsp. 1998 [126] na podstawie analizy wynikow badania National
Comorbidity Survey przeprowadzonego w latach 1990-1992 w USA (uczestniczyto
8098 os6b w wieku 15-54 lat, badanych metoda twarza w twarz, kwestionariuszem
Composite International Diagnostic Interview — CIDI, na podstawie kryteriéw diagno-
stycznych DSM-III-R) stwierdza, ze w ciagu zycia napady leku niespetniajace petnych
kryteriow zespotu leku napadowego wystegpowaly u 7,2% badanych, petny zespdt leku
napadowego u 3,4%, a cigzkie epizody depresyjne u 16,9%. Autorzy nie mieli pelnej
jasnosci co do sekwencji wystgpowania objawdow lekowych i depresyjnych z powodu
retrospektywnego charakteru badania. Kryteria diagnostyczne cigzkiego epizodu depre-
sji speliato rowniez 50,9% respondentdw z zyciowym doswiadczeniem napadu leku
155,6% z wywiadem odpowiadajacym rozpoznaniu zespotu leku napadowego. Sposrod
badanych 21,6% z epizodem depresji w ciagu zycia do$wiadczylo takze napadu lgku,
a 11,2% z nich spehiato kryteria zespotu Igku napadowego. Autorzy byli zgodni, ze
wystapienie napadow Igku ma powazne znaczenie prognostyczne i znaczaco zwigksza
ryzyko rozwinigcia si¢ w przysztosci ciezkiego epizodu depresyjnego.

Dalsze badania niemal tego samego zespotu oparte na tym samym materiale (National
Comorbidity Survey, 2000 [218]) ustality, ze wspotwystgpowanie zespotu leku napado-
wego i depresji ma charakter najsilniejszego zwigzku pomi¢dzy zaburzeniami Igkowymi
a zaburzeniami nastroju. Ten szczegdlny rodzaj wspdtwystepowania zostat uznany za
zrédo najwigkszego nasilenia objawow 1 najgorszego rokowania co do cigzkosci dalsze-
go przebiegu choroby, odpowiedzi na leczenie, ryzyka wystapienia prob samobojczych
i uposledzenia funkcjonowania chorych w réznych zakresach. Wspotwystepowanie ze-
spotu lgku napadowego i cigzkiego epizodu depresyjnego w ciagu ostatnich 12 miesig-
cy przed badaniem stwierdzono u 49% badanych. Wspotwystepowanie pojedynczych
napadéw Igku i ciezkiego epizodu depresyjnego w ciagu 12 miesigey przed badaniem
ujawnito si¢ u 40,5% badanych. U 0séb z cigzkim epizodem depresyjnym w ciagu ostat-
nich 12 miesi¢cy przed badaniem pojedyncze napady lgku stwierdzono u 17,1% ba-
danych a pelny zespdt lgku napadowego u 10,7% badanych. Wyniki te wskazuja, ze
wspotwystepowanie PD i depres;ji jest czgste.

Ponadto stwierdzono, ze respondenci cierpiacy w ciagu zycia z powodu epizodow
depresyjnych i pojedynczych napadéw Igku ujawniali znacznie wigksza liczbg objawow
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somatycznych Igku i wigksze ich nasilenie w porownaniu z tymi, ktdrzy cierpiac z po-
wodu napadow Igku, nie chorowali na depresj¢. Rownoczesnie stwierdzono wigksze
nasilenie objawdw depresyjnych u badanych ze wspdtwystepujacymi w ciggu zycia na-
padami lgku niz w grupie osob z depresjq bez napadow leku. Prawidtowos¢ ta (cigzsze
napady leku i wigksze nasilenie objawéw depresyjnych) byla jeszcze silniejsza w wy-
padku wspdtwystepowania depresji i zespotu leku napadowego w ciagu zycia.

Stwierdzono takze, ze wspotwystegpowanie zespotu Igku napadowego i depresji zna-
czaco zwigksza np. czgsto$¢ wizyt u lekarzy i innych profesjonalistow w zakresie zdro-
wia (35,2% dla czystego zespotu Igku napadowego vs 55,6% dla obu zaburzen wspotwy-
stepujacych; 43,4% dla depresji vs 68,3% dla zaburzen wspotwystepujacych), zwicksza
czgstos¢ korzystania z pomocy réznych instytucji pomocowych (34,4% dla czystego
zespotu leku napadowego, 35,5% dla depres;ji i 55,2% dla obu zaburzen wspdtwystgpu-
jacych) i shuzb spotecznych (12,8% dla czystego zespotu leku napadowego, 12,6% dla
depresji i 25,1% dla obu zaburzen wspotwystepujacych). Wykazano réwniez znaczaco
wigkszg czegsto$¢ podejmowania prob samobdjczych u badanych z obu zaburzeniami
wspotwystepujacymi (25% badanych) w poréwnaniu z badanymi chorujacymi na depre-
sj¢ bez objawow zespotu Igku napadowego (16%) i na czysty zespdt Igku napadowego
bez depresji (5,2%). Badani, u ktérych stwierdzono wspolwystepowanie zespotu lgku
napadowego 1 depresji, znaczaco czgsciej tracili prace 1 wykazywali wieksza absencje
W pracy w porownaniu z badanymi chorujacymi na jedno zaburzenie.

The Early Developmental Stages of Psychopathology Study 2004 [89] zostato
rozpoczgte w Monachium w Niemczech w 1994 roku. Miato wyjatkowy charakter ka-
tamnestyczny i obejmowato grupe 3021 oséb w wieku 14-24 lata. Narzedziem badaw-
czym byl Munich Composite International Diagnostic Interview (analogiczny do CIDI,
uzywanego w amerykanskim National Comorbidiy Survey). Sktadat si¢ z trzech faz:
baseline rozpoczgtej w 1995 roku (punkt 0) oraz dwoch kolejnych badan wykonanych
po uplywie 3—4 lat. Pierwszej katamnezie, dokonanej po uptywie 14-25 miesigcy po
baseline, poddane zostaty osoby, ktore w czasie baseline miaty 14—17 lat, w drugiej ka-
tamnezie (34-50 miesig¢ey po baseline) wzigli udziat wszyscy uczestnicy.

Wyniki badania na poziomie baseline wykazaly, ze obecnos¢ napadow leku byta sil-
nie zwigzana z wyzszym niz w wypadku innych zespotéw objawowych ryzykiem wyste-
powania wszystkich badanych zaburzen psychicznych w poréwnaniu z sytuacja, kiedy
napady lgku nie wystepowaly. W tej fazie badania najsilniejszy zwigzek stwierdzono
pomigdzy obecnoscia napadéw lgku i PTSD (12,8% vs 0,8% w podgrupie bez napadow
Igku), agorafobia (20,5% vs 2,1%), zespotem lgku uogdlnionego (12,4% vs 1,7%), ze-
spotem natrgctw (2,7% vs 1,7%), choroba dwubiegunowa I typu (7,7% vs 1,2%), zespo-
tami depresyjnymi (31,8% vs 12,7%), dystymia (13,6% vs 2,5%), nauzywaniem wszel-
kich substancji psychoaktywnych (60,4% vs 27,5%), naduzywaniem alkoholu (34,9% vs
15,1%) 1 paleniem papierosow (49,3% vs 17,4%).

Badanie pierwszej katamnezy wykazalo, ze w grupie, w ktdrej podczas baseline
stwierdzono napady lgku, jedynie 13,6% 0sob nie miato wczesniej objawdéw psychopa-
tologicznych, podczas gdy w grupie bez poczatkowo stwierdzonych napadow Igku osob
takich byto 43,2% (p < 0,0001). W grupie z napadami lgku w badaniu baseline czgstosé
wspolwystepowania przynajmniej dwoch roznych zaburzen psychicznych byta szescio-
krotnie wyzsza niz w grupie bez napadoéw lgku, przynajmniej trzech 20 razy wyzsza,
a przynajmniej czterech 40 razy wyzsza. Szczegdlnie wysokie byto ryzyko wystapienia



74

wszystkich zaburzen Igkowych, w tym zespotu Igku napadowego, fobii spotecznej, fobii
specyficznych, zespotu Igku uogolnionego, naduzywania substancji psychoaktywnych
(m.in. alkoholu i tytoniu) oraz zaburzen o typie somatycznym.

W drugim badaniu katamnestycznym okazato si¢, ze oprocz wspomnianych powyzej
zaleznosci dotyczacych przede wszystkim zaburzen lgkowych podobne proporcje poja-
wity sie takze w odniesieniu do zaburzen depresyjnych réznego rodzaju, w tym takze
o glgbokim nasileniu (major depression). I tak: w grupie z napadami leku stwierdzonymi
w baseline glebokie zespoty depresyjne stwierdzono u 22,5% badanych, a w grupie bez
napadow leku u 9%, zespoty depresyjne o $rednim nasileniu u 23% vs 9,8% a dystymig
u 3,8% vs 1,9%.

Obecno$é napadow lgku okazata si¢ wigc najsilniejszym predyktorem wystapienia
oraz nasilania si¢ innych objawdw 1 zespotow psychopatologicznych. Relacje pomigdzy
obecnoscig napadow leku a ryzykiem wystapienia depresji okazaly si¢ mocne i mialy
tendencj¢ do nasilania si¢ z wiekiem, cho¢ cate badanie dotyczyto ludzi miodych — do
24. roku zycia.

Badanie wskazuje na konieczno$¢ badan nad predyktorami napadow lgku, ktére z ko-
lei sg predyktorami rozwoju powaznych zaburzen psychicznych. Kierunki przysztych
badan obejmuja czynniki rodzinne, genetyczne, spoteczne i Srodowiskowe.

Pierwszy Swiatowy raport powolanego w 1998 roku przez WHO Mig¢dzynarodo-
wego Konsorcjum Epidemiologii Psychiatrycznej (ICPE) 2007 przeprowadzono
w latach 2002-2005 [123]. Obejmowat 85 052 os6b w 17 krajach Afryki, Azji, obu
Ameryk, Europy 1 Bliskiego Wschodu (Polska nie uczestniczyta). Rozpowszechnienie
zaburzen psychicznych w ciagu zycia, ryzyko zachorowania w ciagu zycia i wiek za-
chorowania badano za pomoca sprawdzonego juz kilkakrotnie kwestionariusza CIDI,
ktéry opiera si¢ na kryteriach diagnostycznych zaréwno ICD-10, jak i DSM-IV. Badani
podzieleni zostali na cztery grupy wiekowe: 18-34 lata, 35-49, 40—64 i powyzej 65
lat. Waznym wynikiem badania bylo stwierdzenie, ze iloraz szans okre$lajacy prawdo-
podobienstwo wystapienia w przysztosci zaburzen lgkowych, zaburzen nastroju i nad-
uzywania substancji psychoaktywnych wzrasta w grupie ludzi mtodych, w poréwnaniu
z badanymi starszymi. Ryzyko poziomu wzrostu liczby zachorowan oszacowano na
17-69%, w poréwnaniu z rozpowszechnieniem stwierdzonym w badaniu. Tendencj¢ t¢
zauwazono zar6wno w krajach rozwijajacych sig, jak i rozwinigtych.

Czestos¢ wspotwystepowania réznych zaburzen psychicznych w ciagu zycia wahata
si¢ od 47,4% badanych w USA do 12% w Nigerii 1 wynosita §rednio 18,1-36,1% w catlej
badanej grupie.

Najwyzsze rozpowszechnienie zaburzen Igkowych w ciagu zycia (lifetime prevalen-
ce) stwierdzono w USA (31% badanych), Kolumbii (25,3%), Nowej Zelandii (24,6%)
i Francji (22,3%); najnizsze w Chinach (4,8%), Izraelu (5,2%), Nigerii (6,5%) i Japonii
(6,9%).

Najwyzsze rozpowszechnienie zaburzen nastroju w ciagu zycia stwierdzono rowniez
w USA (21,4%) oraz we Francji (21%) i Nowej Zelandii (20,4%). Najnizsze w Nigerii
(3,3%) i Chinach (3,6%).

Wyniki te moga si¢ wydawac nieco zaskakujace, totez w dyskusji badania podano
trzy prawdopodobne przyczyny zanizonych szacowan w niektorych krajach: ograniczo-
ny dostgp do tych grup ludnosci, w ktérych zaburzenia psychiczne moga wystepowaé
czesciej (bezdomni, grupy migrujace, izolowane), wzgledy kulturowe cechujace sig¢
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szczegolng stygmatyzacja probleméw psychicznych oraz brak dostatecznych kompe-
tencji 0s6b przeprowadzajacych badanie (w tym ryzyko rzekomego przeprowadzania
badan dla zysku, przy niedostatecznej kontroli zewngtrznej). Podkreslono takze moz-
liwo$¢ nadrozpoznawania zaburzen psychicznych w tych krajach, gdzie wiedza o nich
jest stosunkowo powszechna, a kryteria definiowania objawow zawarte w narzegdziu
badawczym sa zbyt szerokie. Pomimo tych zarzutéw ogromne badanie potwierdzito,
ze zaburzenia psychiczne, a w szczegdlno$ci zaburzenia Igkowe 1 nastroju sa czeste na
calym swiecie.

W latach 2001-2003 w USA przeprowadzono replikacj¢ National Comorbidity
Survey, 2005. Cytowana praca [124] obejmuje analize fragmentu NCS-R. Grupa badana
liczyta w pierwszej, diagnostycznej czgsci n = 9282 o0séb, w czesci drugiej, szczegdto-
wej (pytania o czynniki ryzyka, konsekwencje choroby psychicznej, inne choroby itp.)
n = 5692. Metoda badania pozostato CIDI. Nasilenie powazne (serious) rozpoznawa-
no, gdy spelnione byly nastgpujace kryteria: w ostatnich 12 miesiacach przed badaniem
powazna proba samobojcza, niezdolno$¢ lub znacznie ograniczona (z powodow psy-
chicznych) zdolno$¢ do pracy, objawy psychotyczne, rozpoznanie choroby afektywnej
dwubiegunowej, uzaleznienie od substancji psychoaktywnych powaznie ograniczajace
funkcjonowanie, powtarzajace si¢ zachowania agresywne, spowodowana wzgledami
psychicznymi nieobecno$¢ w pracy powyzej 30 dni.

Ze wzgledu na wiek podzielono badanych na cztery podgrupy: 18-29 lat, 30—44, 45—
59 1 ponad 60 lat. W opisie socjodemograficznym uwzgledniono pleé, ras¢, wyksztatce-
nie, stan cywilny, dochdd i miejsce zamieszkania (miasto, wielko§¢ miasta, wies).

Stwierdzono, ze w ciagu ostatnich 12 miesigcy przed badaniem najczestszymi za-
burzeniami psychicznymi byly: fobie specyficzne (8,7%), fobia spoleczna (6,8%)
oraz zaburzenie depresyjne o glebokim nasileniu (major depressive disorder — 6,7%).
Zaburzenia lekowe w catosci stanowity najczesciej wystepujaca grupe zaburzen psy-
chicznych (18,1%), a zaburzenia nastroju druga w kolejnosci (9,5%). Jedno pojedyncze
zaburzenie psychiczne stwierdzono u 14,4% badanych, dwa wspotwystepujace u 5,8%,
a wigeej niz dwa u 6%.

Zespot leku napadowego stwierdzono u 2,7% badanych, ale rozktad nasilenia cigzko-
$ci objawdw wskazywal, ze jest to drugie najci¢zej przebiegajace (po zespole natrectw)
zaburzenie lekowe: 44,8% tej podgrupy cierpiato z powodu objawdw o cigzkim nasile-
niu, 29,5% o nasileniu $rednio cigzkim, a 25,7% o nasileniu fagodnym.

Badanie wykazato rowniez, ze cigzkos¢ jest istotnie statystycznie zwiazana ze wspol-
wystgpowaniem innych zaburzen, a w wypadku zespotu Igku napadowego zjawisko
wspolwystgpowania miato miejsce najczesciej w grupie zaburzen lgkowych obejmuja-
cych réznego rodzaju zaburzenia nastroju, zachowania, a takze uzaleznienia od substan-
cji psychoaktywnych.

Kolejne badanie [125] dotyczace zespotu leku napadowego byto rowniez fragmentem
National Comorbidity Survey Replication 2006 (miato miejsce miedzy lutym 2001
i kwietniem 2003 roku, obejmowato 9282 o0séb w wieku powyzej 18 lat). Narzgdziem
badawczym pozostat kwestionariusz CIDI. Do zbadania nasilenia zespotu Igku napado-
wego stworzono (specjalnie na uzytek badania NCS-R) kwestionariusz Panic Disorder
Severity Scale (PDSS), sktadajacy si¢ z siedmiu pytan i kategoryzujacy nasilenie od
braku zaburzenia, przez tagodne, Srednie i cigzkie. Uzywano takze kwestionariusza
Sheehan Disability Scale (SDS), zawierajacego pytania dotyczace ostatniego miesiaca
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1 koncentrujacego si¢ na Igku antycypacyjnym, czyli obawie przed wystapieniem kolej-
nego napadu leku i ograniczenia aktywnosci zyciowej w wielu aspektach. Oceniano je
w skali od 0 do 10, oceniajac 0 jako brak objawu, 1-3 jako nasilenie tagodne, 4-6 $red-
nie, 7-9 cigzkie 1 10 bardzo ci¢zkie.

W wywiadzie psychiatrycznym ujgto pytania na temat wieku, w ktérym zaburzenie
si¢ rozpoczeto, okoliczno$ci 1 objawow pierwszego napadu leku, rozwoju zaburzenia do
stanu klasyfikowanego jako pelny zespdt leku napadowego (przynajmniej cztery spon-
taniczne napady Igku w ciagu miesiaca i przynajmniej miesiac intensywnego lgku anty-
cypacyjnego), a takze na temat okreséw ztagodzenia zespotu (przynajmniej jeden napad
leku w ciagu miesiaca).

Wyniki badania wykazaly, ze 28,3% badanych spetnito kryteria sporadycznych na-
padow leku w ciagu zycia. U 11,2% badanych sporadyczne napady Igku wystgpowaly
w okresie ostatnich 12 miesig¢cy poprzedzajacych badanie. U 4,7% badanych stwierdzo-
no obecnos$¢ rozwinigtego, penoobjawowego zespotu leku napadowego w ciagu zycia,
au 2,8% w ciagu ostatnich 12 miesiecy przed badaniem. Ostatecznie ustalono czgstosé
wystepowania zespotu leku napadowego w badanej kohorcie na 3,7%.

U 0,8% badanych z zespolem Igku napadowego wspotistniata agorafobia w ciagu
zycia (objawy agorafobii dominowaty nad zespotem lgkowym), a u 0,4% badanych sy-
tuacja taka miata miejsce w ostatnich 12 miesigcach. Sposréd badanych 1,1% cierpiato
z powodu zespotu Igku napadowego i agorafobii (objawy zespotu Igku napadowego do-
minowaly nad agorafobia) w ciagu zycia, a 0,4% w ciagu ostatnich 12 miesiecy.

Wyniki wykazaty takze, ze najwigksze ryzyko zachorowania na zesp6t Igku napado-
wego dotyczy kobiet. Ryzyko rozwinigcia agorafobii wiaze si¢ z bezrobociem, ale nie
jest jasne, czy agorafobia nie byla jedng z jego przyczyn. Badanie nie dato odpowiedzi
na pytanie, dlaczego kobiety choruja na zespot Igku napadowego znaczaco czgsciej niz
mezczyzni.

Stwierdzono takze, ze zaréwno sporadyczne napady lgku, jak i obecnos$¢ zespotu
lgku napadowego wiaze si¢ z bardzo czestym wspotwystegpowaniem innych zaburzen
psychicznych: 71% w grupie badanych z napadami Igku i 83,1% w grupie z PD cierpiato
rownoczesnie z powodu innych objawow, najczesciej depresyjnych.

Autorzy publikacji podzielaja poglad, ze zarowno izolowane napady lgku, jak i roz-
winiety zespot Igku napadowego sa, w kontekscie wysokiej comorbidity innych zabu-
rzen psychicznych, wskaznikiem i predyktorem cigzkosci wspdlnego obrazu kliniczne-
go, a takze cigzszego przebiegu choroby w przysztosci.

Bardzo interesujace wydaje si¢ badanie japonskie Tsuchiya i wsp. z lat 2002-2004,
opublikowane w 2009 roku [259], obejmujace 2436 osoby, mieszkancoOw miast, w wie-
ku powyzej 20 lat, podzielonych ze wzgledu na wiek na cztery kategorie: 20-34 lata,
35-49, 50-64 i powyzej 65 lat. Do badania uzyto CIDI-3.0.

Analizowano w nim zwiazki pomigdzy réznymi rodzajami zaburzen fobicznych
(fobie specyficzne, izolowana agorafobia, fobia spoteczna) a czgstoscia wystgpowania
objawow depresyjnych, zwlaszcza o glgbokim nasileniu, w zaleznosci od plci, wieku,
wyksztatcenia, stanu cywilnego i obecnosci innych zaburzen Igkowych. Silne zwiazki
stwierdzono w odniesieniu do fobii spotecznej, wystgpujacej u 80% tej podgrupy jako
pierwsze zaburzenie, a dotaczajacymi si¢ pozniej objawami depresyjnymi o ciezkosci
wzrastajacej wraz z wiekiem i nasileniem objawow Igkowych. Objawy depresyjne o gle-
bokim nasileniu wystgpowaty w tej podgrupie cztery razy czesciej niz u badanych,
u ktorych nie stwierdzono objawow lgkowych.
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Jeszcze silniejsze zwiazki stwierdzono pomigdzy agorafobig i fobiami izolowanymi,
wystepujacymi u 70% tej podgrupy jako drugie zaburzenie, a obecnoscia i nasileniem
objawow depresyjnych. W tej podgrupie objawy depresyjne o gtebokim nasileniu wyste-
powaty szes$¢ razy czesciej niz u badanych bez objawdw lgkowych.

Czynnikami ryzyka wystgpienia objawow depresyjnych u 0séb z objawami lgkowy-
mi okazaty si¢: pte¢ (u kobiet zardwno objawy Igkowe, jak i depresyjne wystgpowaty
znaczaco czgsciej), wiek (wraz z wiekiem ryzyko wzrastato), wyksztatcenie (im wyzsze,
tym ryzyko mniejsze), a takze stan cywilny (wigksze ryzyko u 0séb samotnych).

Cytowana praca mocno podkresla kulturowe tlo badan — w Japonii, gdzie spoteczen-
stwo nastawione jest na silne zwiazki kolektywne i gdzie indywidualna ekspresja emocji
jest poddawana od dziecinstwa presji wychowawczej, Igk o charakterze napadowym
wiaze si¢ silniej z sytuacjami spolecznymi anizeli w krajach zachodnich. Z tego powo-
du istnieje mozliwos¢, ze obraz kliniczny nasilonej fobii spotecznej w tym kraju moze
w istocie odpowiada¢ obrazowi klinicznemu zespotu lgku napadowego na Zachodzie.
Jednakze zwiazek pomigdzy ryzykiem wspotwystgpowania ostrych objawdw lekowych
1 depresyjnych pozostaje uderzajaco podobny jak w badaniach amerykanskich czy nie-
mieckich.






ASTMA A URAZY PSYCHICZNE

Przyczyny podjecia badan wtasnych nad zwigzkiem zespotu leku napadowego
(,czystego” i wspdtwystepujacego z astma) a urazami psychicznymi

Zainteresowanie autorki zwiazkiem zaburzen lgkowych z rdznego rodzaju trudny-
mi okoliczno$ciami zyciowymi wyptyngto z roznych Zrédet, wsrdd ktorych wazna role
odegraty wlasne doswiadczenia zyciowe i literatura przedmiotu. Jednak w odniesieniu
do zespotu Igku napadowego kluczowe stato si¢ wieloletnie doswiadczenie kliniczne.
Specjalizujac si¢ w leczeniu pacjentdw cierpigcych na to wilasnie zaburzenie, autorka
tak czesto 1 niezaleznie od siebie odnajdowata w ich relacjach powtarzajace si¢ motywy,
watki, wydarzenia, interpretacje i ich konsekwencje, ze poczuta si¢ zmuszona wigzac je
z soba 1 nastgpnie — o ile to byto mozliwe — badac. Po pewnym czasie doszta do wniosku,
ze pewnego rodzaju nurt urazowy powtarza si¢ niezwykle czegsto wszedzie tam, gdzie
wystepuje zarowno PD tzw. ,,czysty”, to znaczy u pacjentdéw zupetnie zdrowych soma-
tycznie, co potwierdzaly skrupulatne (i z inicjatywy samych pacjentéw zazwyczaj wie-
lokrotne) diagnozy medyczne, jak i u pacjentéw chorych somatycznie [199-201, 206,
207]. Wyjatkowo jaskrawym przykladem tego zjawiska wydawali si¢ autorce pacjenci
z astma ci¢zka 1 trudna, ktérych w latach 2004-2010 badala i leczyta jako psychiatra
konsultantka Kliniki Pulmonologii II Katedry Choréb Wewnetrznych UJ w Krakowie.
To wtasnie te obserwacje staty si¢ jedng z przyczyn dalszych badan, prowadzacych do
powstania niniejszej pracy.

Pierwsze bardziej systematyczne wnioski z tych badan autorka zawarta w artykule
pt. ,,Zespot Ieku napadowego a trauma choroby i $mierci” (2003 r. [201]). Przedstawila
w nim poglad, ze PD, do niedawna jeszcze uwazany za zaburzenie lekowe o wyjatkowo
silnym podtozu biologicznym, a takze za przyktad szczegdlnego zaburzenia poznawcze-
go (zgodnie z modelem Becka i Clarka), moze by¢ rozumiany i analizowany w perspek-
tywie szerszej niz dotychczas, ze szczegdlnym uwzglednieniem roli powaznego urazu
psychicznego, jakim jest towarzyszenie bliskiej emocjonalnie osobie w jej chorowaniu
1 umieraniu.

Uraz ten jest bardzo powszechny i, jak si¢ wydaje, bagatelizowany. Polega nie tyl-
ko na dotkliwej utracie emocjonalnej i czgsto takze materialnej, ale przede wszystkim
na wspohluczestniczeniu w najglebszym, egzystencjalnym procesie choroby, w byciu
aktywnym, codziennym $wiadkiem pojawiania si¢ i nasilania ré6znorodnych groznych
objawdw, cierpienia, bdlu, Igku i bezradnos$ci osoby, z ktdrg bliscy czuja si¢ glgboko
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zwiazani. Zaden cztowiek zdrowy i niemajacy wczesniej kontaktu z chorymi nie potrafi
sobie nawet w przyblizeniu wyobrazi¢, na czym polega powazna, a zwlaszcza termi-
nalna choroba. Zetknigcie si¢ z rzeczywistoscig choroby jest dramatem, zwlaszcza je-
$li dotyczy ona kogos bliskiego. Jest to inny problem psychologiczny anizeli choroba
wiasna. Niesie on koniecznos$¢ przezycia bezsilnosci, buntu, doznania okrutnej porazki,
a wszystko to w okolicznos$ciach zazwyczaj wymagajacych fizycznego wysitku, poszu-
kiwania pomocy, oparcia, organizacji opieki. Opiekowanie si¢ bliska, cigzko chora oso-
ba jest réwniez procesem uczenia si¢ — na wielu poziomach. Odbywa si¢ to poprzez
rzeczywiste, obiektywne uczenie si¢ nowego zakresu obowiazkow, znaczenia objawow,
oswajania kontekstu, ale takze ma wymiar symboliczny i poznawczy — na poziomie
odkrycia faktow skadinad oczywistych, ale nieobecnych mentalnie w stanie zdrowia,
np. tego, ze zycie jest zawsze w pewien sposob zagrozone, kruche i watte. W psycholo-
gii proces taki okresla si¢ jako sensytyzacje, czyli wielokrotne doswiadczanie trudnych
okolicznosci, ktorych nie mozna uniknaé, a ktére budzg silny Igk. Doznanie napaddéw
Igku, ktérym zawsze towarzysza nasilone objawy somatyczne, przypomina o okolicz-
no$ciach urazu psychicznego, zwigzanego z choroba osoby bliskiej. Nie ma znaczenia,
ze wlasne objawy Igkowe nie sg niebezpieczne dla zdrowia. Psychologiczny sens urazu
nie zostaje oswojony w miar¢ uptywu czasu, lecz poprzez zjawisko sensytyzacji ulega
stopniowemu nasileniu, co wywoluje coraz ciezsze stany lgkowe, zwiazane z katastro-
ficzng interpretacja wlasnego zdrowia.

Uraz zwigzany z chorobg bliskiej osoby jest czesto najpowazniejszy w dotychczaso-
wym zyciu 0sdb, u ktorych si¢ rozwinat (z latencja od kilku tygodni, miesiecy do kilku
lat) zespot Igku napadowego, dla ktérego, co juz zostalo opisane, charakterystyczne sa
napady ostrych objawow somatycznych i wegetatywnych, a wystepujacy pomigdzy nimi
Igk antycypacyjny zawiera poczucie, ze jest si¢ cigzko chorym i wlasne zycie jest zagro-
zone. Zarowno u chorych na ,,czysty” zespdt Igku napadowego, jak tez u chorych na cho-
roby somatyczne (astma i POChP) wptyw urazu uczestnictwa w cigzkiej chorobie i(lub)
$mierci bliskiej osoby (i zwigzanego z nim procesu sensytyzacji) ma znaczacy wptyw na
nasilenie objawow Igkowych i depresyjnych — wskazuja na to cytowane powyzej bada-
nia wlasne. Poniewaz kulturowo chorymi czgsciej zajmuja si¢ kobiety niz me¢zczyzni, to
u nich wlasnie wptyw tego specyficznego urazu jest najwickszy. Gdy jednak funkcje te
petnia mezczyzni, uraz dziata tak samo.

Osobnym, waznym problemem jest uwrazliwienie urazami, ktore si¢ powtarzaja,
zwlaszcza jesli pierwsze wystapity w okresie dziecinstwa. Temat ten zostanie jeszcze
rozwiniety, lecz by go podjaé, konieczne jest sprecyzowanie definicji samego urazu psy-
chicznego wedlug obowiazujacych klasyfikacji.

Definicja urazu psychicznego — kontrowersje

Pomimo trwalego i, jak wykazuja do§wiadczenia ostatnich dziesigcioleci, coraz bar-
dziej zakorzenionego w jezyku kultury, medidw i masowej informacji poj¢cia ,,stresu”
i ,urazu psychicznego”, jego znaczenie w medycynie, a takze w psychiatrii nadal nie
jest precyzyjnie okreslone. Szerokie zastosowanie medyczne pojgcia stresu podane zo-
stato w osobnym podrozdziale — oznacza ono ogolnie zaburzenie homeostazy organizmu
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1 jest uzywane w odniesieniu do réznych uktadow i ich funkcji. W psychiatrii pojgcie
to pozostaje enigmatyczne i ma podobny sens. Ujmujac najbardziej catoSciowo, wigc
jednoczesnie powierzchownie, odnosi si¢ do dysonansu w prawidtowym, harmonijnym
funkcjonowaniu psychicznym. Pojecie urazu rozumiane jest glebiej 1 dobitniej, co nie
oznacza ani precyzji, ani jasnosci. Pierwsze, jeszcze dziewigtnastowieczne opisy za-
burzen pourazowych (w literaturze cytowane rdwnoczesnie, a czasem zamiennie jako
pierwsze kliniczne opisy zespotu lgku napadowego) dotycza ,,serca zotierza”, ,,szoku
granatowego”, ,,nerwicy wojennej” i odnosza si¢ do wyjatkowych doswiadczen zwia-
zanych z wojna, prowadzong nowymi podoéwczas srodkami technicznymi. Podkreslaja
one jednak — i to rozrdznienie pozostaje stale aktualne — pewna ekstremalnos¢ i wyjat-
kowa site ludzkiego doswiadczenia, ktore musi si¢ wyrdzniaé sposrdd innych trudnych
doswiadczen zyciowych i wykracza¢ poza umowng kategorie psychologiczng ,,stresu-
jacego zdarzenia zyciowego”, takiego jak ,,rozwod, emocjonalne odrzucenie, powaz-
na choroba, porazka finansowa” [155]. Lis-Turlejska wyjasnia, ze ta ,,dychotomizacja
pomigdzy stresorami traumatycznymi i innymi byta oparta na zatozeniu, ze wigkszos¢
ludzi ma zdolnos$¢ do radzenia sobie ze «stresem Zzyciowymy, natomiast ich mozliwosci
moga by¢ niewystarczajace w zetknigciu ze stresorem traumatycznym”. Jest to zatoze-
nie arbitralne, ale oparte na kryteriach diagnostycznych wspotczesnie obowiazujacych
klasyfikacji psychiatrycznych DSM-IV i ICD-10 [69]. Nalezy zauwazy¢, ze w poszcze-
gblnych poprzednich wersjach tychze klasyfikacji kategorie urazu ulegaty zmianom i za-
pewne tak bedzie takze w przysztosci. Jedna ze zmian jeszcze nieobowiazujacych, ale
przygotowywanych do wprowadzenia do amerykanskiej klasyfikacji DSM-V jest np.
propozycja zamiany kategorii ,,urazu” na ,,zdarzenie potencjalnie traumatyczne (PTE)”,
co uzasadnia si¢ obserwacja oparta na danych empirycznych, ze objawy potraumatyczne
wystepuja jedynie u czesci 0osob eksponowanych na traumg. Ryzyko ich wystapienia
jest funkcja roznych czynnikow sytuacyjnych i psychologicznych, w tym typu (okolicz-
nosci) zdarzenia. Mozna tez przypuszczal, ze w przyszlych propozycjach klasyfikacji
uwzglednione zostang inne, poza dotychczasowymi, kategorie urazow psychicznych.

Takie zmiany zostaly juz dokonane w kolejnych klasyfikacjach DSM (1980 — DSM-
-11I, 1987 — DSM-III-R, 1994 — DSM-IV). Ekspozycja na stresor o charakterze trau-
matycznym stanowi tzw. kryterium pierwsze (Al) posrod kryteriow diagnostycznych
najpowazniejszego zaburzenia pourazowego, czyli zespotu stresu pourazowego (PTSD).
W DSM-III traumatyczne wydarzenie okreslono jako ,,dajacy si¢ wyodrebnic stresor,
ktéry wywolalby znaczace objawy dystresu u prawie kazdego cztowieka”. W DSM-
-ITI-R zdefiniowano je jako: ,,zdarzenie znajdujace si¢ poza obszarem normalnych ludz-
kich przezy¢, ktore bylyby istotnie zaktdcajace dla prawie wszystkich ludzi”. W DSM-
-1V uznaje sig, ze ,,dana osoba miata do czynienia z traumatycznym zdarzeniem, jesli
wystapity obydwa z ponizszych kryteriow: Al) dana osoba przezyta, byta swiadkiem
lub zostata skonfrontowana ze zdarzeniem lub zdarzeniami zwigzanymi z rzeczywista
$miercig lub zagrozeniem zycia badz powaznym zranieniem, zagrozeniem fizycznej
integralnosci wtasnej lub innych ludzi; A2) reakcja tej osoby obejmowata intensywny
strach, poczucie bezradnosci lub zgrozy”. Zalezy zwroci¢ uwage, ze wszystkie przedsta-
wione kategorie urazéw w znaczeniu konkretnych wydarzen maja trwa¢ w czasie sto-
sunkowo krdtko — nie miesigce lub lata.

W ostatniej definicji urazu wedtug DSM-IV do wydarzen opisanych w poprzednich
klasyfikacjach, takich jak walka zbrojna, klgski zywiotowe, powazne wypadki czy na-
pad kryminalny, dotaczono takze takie, jak nagla, nieoczekiwana $mier¢ bliskiej osoby,
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bycie $swiadkiem zabojstwa lub zagrozenia zycia, uzyskanie informacji o zagrazajacej
zyciu chorobie. Szczegodlng uwage przypisano tez reakcji jednostki w obliczu stresora
stym urazem psychicznym). Takie zatozenie, cho¢ bez watpienia stuszne, nie ulatwia
stworzenia jasnej metodologii badan nad charakterem samego wydarzenia urazowego
i jego dtugotrwatych skutkow dla jednostki, ktéra go doznata.

W ICD-10 kryterium zdarzenia traumatycznego definiowane jest podobnie, jako
»ekspozycja na wyjatkowo zagrazajacy lub katastroficzny stresor krotko- lub dlugotrwa-
ty (np. doswiadczenie obozu koncentracyjnego, tortur, katastrofy naturalnej, przedtuzo-
nego narazenia na sytuacje zagrazajace zyciu)” (F62.0).

Natomiast ta sama klasyfikacja w odniesieniu do rozpoznania ,,zaburzenia stresowe-
go pourazowego” (F43.1) okresla je jako ,,wydarzenie lub sytuacj¢ (oddziatujaca krot-
ko- lub dlugotrwale) o cechach wyjatkowo zagrazajacych, ktore moglyby spowodowaé
przenikliwie odczuwane cierpienie u niemal kazdego™.

Jednym z najbardziej charakterystycznych objawdéw klinicznych psychicznej reak-
cji na powazny uraz, zwlaszcza w odniesieniu do PTSD, jest pojawienie si¢ tzw. ob-
jawdéw intruzywnych, czyli powtdrnego przezywania (objawy PTSD kryterium B wg
DSM-1V). Intruzja pourazowa polega na przewlektym i uporczywym wdzieraniu si¢
do $wiadomos$ci wspomnien przezytego urazu przezywanych w rézny sposob, np. jako
zatrzymanych w kadrze obrazow traumy (flashback), wzmozonego pobudzenia wege-
tatywnego i afektywnego, objawoéw somatycznych zwigzanych z tymi wspomnieniami,
wyjatkowo czestych 1 budzacych Igk koszmaréw sennych o tresci zwiazanej z urazem,
trwalych zaburzen komunikacji interpersonalnej, wynikajacych z powstania lekowych
lub przesladowczych zaburzen poznawczych (np. przekonania o zagrozeniu, ktore nie
jest obiektywnie uzasadnione).

Inne objawy potraumatyczne wyrazaja si¢ w nieobecnej przed doznaniem urazu ten-
dencji do unikania bodzcow i okolicznos$ci zwiazanych z traumg (objawy PTSD kryte-
rium C wg DSM-IV), ktére obejmuja wysitki unikania mysli, uczué, rozmoéw, dziatan,
miejsc i ludzi, ktorzy przywotuja wspomnienie o traumie. Do tej grupy objawow zalicza
si¢ tez trudne do precyzyjnego zdefiniowania ,,odretwienie psychiczne”, ktére nie od-
powiada $cisle objawom depresyjnym, lecz raczej glebokiej anhedonii i przejawia sie
znacznie obnizonym zainteresowaniem i niechecig do uczestnictwa w waznych dotych-
czas dzialaniach, poczuciem wyobcowania, ograniczeniem zakresu emocji, w tym nie-
zdolnoscia do przezywania emocji pozytywnych, oraz pesymistyczng oceng przysztosci
1 perspektyw zyciowych.

Ponadto skutkiem przezycia urazu psychicznego sa takze takie nieswoiste objawy
nadmiernej pobudliwosci (kryterium D wg DSM-IV), jak trudnosci z zasypianiem,
ptytki sen, sktonnos$¢ do dysforii (irytacji, gwattownych wybuchdéw gniewu), trudnosci
z koncentracja, wzmozona czujnos¢, niepokoj i nadmierny odruch orientacyjny.
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Urazy psychiczne niezgodne z kryterium A1 PTSD

Trudno$ci w stworzeniu definicji urazu 1 w okresleniu jego skutkéw sprawiaja, ze
diagnoza PTSD, jako czotowego zaburzenia pourazowego, gdzie obowiazuja sztywne
kryteria A1, nie jest zamknigta, a jej dalszy rozwdj uwzglednia ztozono$¢ problemu.
W latach dziewigédziesiatych J.L. Herman [105-107], wychodzac od obserwacji kli-
nicznej, powiazata z obecnoscia innych niz okre§lone w kryteriach A1 urazéw psychicz-
nych (przede wszystkim takich jak przewlekty, dtugo trwajacy lub wielokrotnie si¢ po-
wtarzajacy uraz interpersonalny, obejmujacy m.in. przewlekle molestowanie psychicz-
ne, mobbing, utrate pracy itp.) takie nasilone objawy, jak: zmiany osobowosci, trudnos$ci
w modulacji afektu, powtarzajace si¢ zachowania impulsywne i autodestrukcyjne, zabu-
rzenia identyfikacji, w tym takze seksualnej, zaburzenia w relacjach z ludzmi, nieufnos¢,
uporczywe dolegliwosci o charakterze somatyzacji oraz — na co zwroécila szczegdlng
uwage — narastajace objawy dysocjacyjne, wezesniej nieobecne w zyciu pacjentow. Ten
nowy nurt badan kontynuowat Pelcovitz [188], zwracajac uwage na wystepujace pod
wptywem przewlektego dziatania urazow psychicznych niespetniajacych kryterium Al
grupy objawow psychicznych i psychologicznych. Obejmujg one zmiany w regulacji
pobudzenia afektywnego i kontroli silnych emocji, zwtaszcza gniewu, trwate zmiany
w koncentracji uwagi, a nawet w zakresie orientacji (zwigzane z epizodami dysocja-
cyjnymi), zmiany w percepcji wlasnej osoby 1 wlasnego ciala (np. poczucie, ze jest
si¢ trwale uszkodzonym), zmiany w percepcji przesladowcy (perpetrator), ktore moga
doprowadzi¢ np. do idealizacji maltretujacego rodzica lub przetozonego, trwale zmia-
ny w relacjach z innymi (niezdolnos¢ do reagowania zaufaniem), zmiany w hierarchii
1 systemie znaczen (zwlaszcza gdy dotycza rozpaczy i beznadziejnosci, ktdre stajg si¢
nadmiernie ,,oswojone” i przezywane jako emocje ,,normalne’’). Podobnie jak u Herman
w badaniach tych podkresla si¢ uporczywos¢ dolegliwosci bélowych niemajacych wy-
raznej przyczyny, a zwigzanych z przewlekltymi urazami psychicznymi.

Badania te doprowadzity do stworzenia nowej koncepcji PTSD (ta, ktéra sztywno
przyjmuje jedynie kryteria A1, nazywana jest czasem ,,prosta”’, w odréznieniu od propo-
zycji ,,rozszerzonej”), czyli complex-PTSD, w ktorej kryteria A1 nie sa wystarczajace.

Taylor [253] zwraca uwagg, ze ,,rozszerzona” koncepcja PTSD opiera si¢ na innym
niz dotychczas rozumieniu urazu, prowadzacego do doniostych konsekwencji psychicz-
nych — i nie oznacza to polemiki z niepodwazalnym faktem, ze okolicznosci okreslone
w kryteriach A1 sa dla wigkszosci ludzi zrédtem przewleklego psychicznego cierpienia.
Jednak ro6znica wprowadzona przez Herman jest bardzo znaczaca, poniewaz ktadzie na-
cisk na sytuacje natury codziennej, a nie ekstremalnej, i eksponuje znaczenie przewlekle-
go stresu interpersonalnego, ktéry w konsekwencji prowadzi do trwatych zmian dotych-
czasowej osobowosci. Ponadto — 1 wydaje si¢ to ogromnie istotne — akcentuje znaczenie
wielokrotnego powtarzania si¢ urazu w czasie. W tym ujeciu zatem psychiczna szkod-
liwo$¢ urazu w mniejszym stopniu wynika z jego obiektywnie rozumianej sity, a raczej
z przewleklosci 1 powtarzalno$ci sytuacji urazowej (sekwencja urazowa, traumatyczna).

Cho¢ takie ujecie jest w pelni zgodne z psychologiczng intuicjg calych generacji
réznych kultur 1 zostalo niezliczong ilo$¢ razy szczegoétowo opisane w literaturze pick-
nej, to jednak w medycynie opartej na dowodach okazuje si¢ nie lada wyzwaniem. Jak
duze sa trudno$ci metodologiczne zwiazane z jego rzetelnym badaniem (zwlaszcza je-
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$li uwzgledni si¢ problem subiektywnosci oceny stresu — zob. omowienie prac Richarda
Lazarusa w rozdziale poswigconym koncepcjom stresu), moze swiadczy¢ péinocno-
irlandzka praca Martina J. Dorahy i wsp. [67]. Objeta ona 81 oséb, mieszkancow
rejonu Belfastu, w ktorym od stuleci trwa przewlekty, okresowo bardzo krwawy (IRA)
konflikt pomigdzy katolikami i protestantami. Kryterium kwalifikacji do badania byto
przewlekte narazenie na ,,ktopoty” (w oryginale troubles) wynikajace ze szczegdlnej sy-
tuacji regionu, w ktorym badani zyli od dziecinstwa, 1 fakt, ze z powodu tychze ,.ktopo-
tow” pozostawali pod opieka osrodka specjalizujacego si¢ w opiece nad takimi osobami.
Sam fakt istnienia takiego o$rodka sugeruje, ze owe ,.ktopoty” sa w Irlandii Pétnocne;j
uwazane za problem psychiatryczny, cho¢ watek ten nie zostal rozwinigty w artykule.
Okreslenie ,.ktopot” zostato uzyte celowo, by podkresli¢ codzienny, niedoceniany i ba-
gatelizowany charakter pewnego rodzaju urazéw psychicznych, prowadzacych do ,,roz-
szerzonego” PTSD. Do badanej grupy wiaczono osoby w roznym wieku (od 19 do 73 lat,
$rednia 40,5 roku, SD = 11,0), w tym 60 me¢zczyzn i 21 kobiet. Sama lista zastosowanych
kwestionariuszy badawczych jest tu imponujaca: do badania charakteru i cigzkos$ci obja-
woOw potraumatycznych uzyto Posttraumatic Stress Diagnostic Scale (zawiera 49 pytan
dotyczacych objawdéw PTSD) oraz Structured Interview for Disorders of Extreme Stress
(zawiera 45 zagadnien podzielonych na szes¢ kategorii, dotyczacych zmian w regula-
¢ji nastroju i impulsywnosci, zmian w koncentracji i samoswiadomosci, zmian w per-
cepcji wlasnej osoby, zmian w relacjach z innymi ludZzmi, obecno$ci somatyzacji oraz
zmian w systemie znaczen poznawczych i emocjonalnych); do badania historii wyda-
rzen traumatycznych Childhood Trauma Questionnaire (zawiera 28 pytan dotyczacych
historii naduzy¢ oraz zaniedban w okresie dziecinstwa, podzielonych na pig¢ zagadnien:
naduzycia emocjonalne, takie jak ataki werbalne, upokarzanie, emocjonalne zaniedba-
nia, naduzycia fizyczne, zaniedbania fizyczne, np. brak jedzenia, naduzycia seksualne)
i Troubles-Related Experiences Questionnaire (zawiera 29 pytan o przykre lub nawet
tragiczne wydarzenia zwiazane z lokalng sytuacja, np. stosunki z sasiadami innego wy-
znania itp.); do badania stopnia zwiazku ze swojq spotecznoscia uzyto Community and
Interpersonal Connectedness Scale (zawiera pig¢ zagadnien odnoszacych si¢ do poczucia
bliskosci i przynaleznosci do swojego najblizszego srodowiska w szkole, pracy itp.).

Zbadano, czy uczestnicy badania sg leczeni farmakologicznie i istotnie tak w wiek-
szosci bylo: 46 osob zazywato leki przeciwdepresyjne, 32 uspokajajace i nasenne, 15
0s6b stosowato neuroleptyki i jedynie 14 0s6b obywato si¢ bez lekow.

Stwierdzono, ze u wigkszosci pacjentdw wystepuja przewlekte, dezorganizujace ich
zycie objawy psychiatryczne i1 psychologiczne, takie jak: mysli samobdjcze, objawy dy-
socjacyjne, dolegliwos$ci somatyczne i bdlowe bez rzeczywistej przyczyny somatycznej,
niepokoj, uporczywy lgk przed ,.ktopotami”, sktonnos¢ do unikania ludzi i sytuacji, nie-
ufno$¢ i inne.

Okazato sig, ze ,.klopoty” polegaly prawie zawsze na nastgpujacych urazach: zanie-
dbaniach emocjonalnych i fizycznych oraz przemocy seksualnej w dziecinstwie, braku
emocjonalnej przynaleznosci do srodowiska, w ktorym badani zyli, przewlektym poczu-
ciu obcosci w kontaktach z ludzmi, z ktérymi zmuszeni byli kontaktowac si¢ codziennie,
atmosferze wrogosci.

Jedynie przemoc seksualna nalezata do kryteriow Al wedlug DSM-1V, inne urazy
nie mogly by¢ kwalifikowane jako urazy psychiczne, cho¢ u wszystkich badanych, takze
tych, ktérzy przemocy seksualnej nie doznali, potwierdzono istnienie nasilonych obja-
wow PTSD.
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Za najwazniejsze predyktory zlego stanu psychicznego badanych uznano przewle-
kte zaniedbania emocjonalne w dziecinstwie oraz stala, przewlekla atmosfer¢ konflik-
tu, wrogosci i podziatu, w jakiej badani zyli. Autorzy sugerowali, ze DESNOS (czyli
rozszerzone PTSD) pomimo podobienistwa objawowego ma inne przyczyny niz proste
PTSD i jest znacznie trudniejsze do leczenia, a takze trudniejsze do wychwycenia za
pomoca dostgpnych i zgodnych z obowiazujacymi klasyfikacjami kryteriow.

Sytuacja, w ktdrej nie ma jasnosci co do tego, co wlasciwie jest urazem psychicznym
w sensie medycznym (to znaczy jakie okolicznosci prowadza do powstania i podtrzy-
mywania uporczywych probleméw psychiatrycznych), w powiazaniu ze sztywna kon-
strukcja obowiazujacych klasyfikacji psychiatrycznych, opisang w rozdziale poswigco-
nym wspolwystepowaniu zaburzen psychicznych, moze prowadzi¢ i czgsto prowadzi do
polemik dotyczacych natury wyboru takich a nie innych streséw i traktowania ich jako
urazy psychiczne, np. dlaczego opicka nad cigzko chorymi bliskimi osobami ma by¢
wazniejsza w prognozie psychopatologicznej od utraty pracy lub drastycznego konfliktu
w malzenstwie. Poniewaz dyskusje takie, zwlaszcza jesli sa prowadzone bez odniesienia
do systematycznych badan klinicznych, a tych jest nadal niewiele, czgsto prowadza do-
nikad, niektorzy autorzy proponujg inne rozwiazania. W swietle badan wtasnych szcze-
gdlnie cenna i trafna wydaje si¢ koncepcja odnoszaca si¢ do obecnosci, charakteru i na-
silenia zachowan 1 przezy¢ dysocjacyjnych jako charakterystycznego objawu lub wrecz
wyznacznika complex-PTSD. Przedstawit ja zespdt badaczy holenderskich (Onno van
der Hart i wsp.) w artykule: ,,Dissociation: an inssufficiently recognized major feature
of complex posttraumatic stress disorder” [264].

Dysocjacja (zob. rozdziat na temat mechanizméw obronnych osobowosci) jest me-
chanizmem polegajacym na wyparciu tresci traumatycznych przezy¢, ktoére jednak
powracaja w natretnych wspomnieniach, a zwlaszcza w snach. Rdwnoczesnie rozwi-
ja si¢ tendencja do unikania sytuacji, kontaktow i wszelkich okoliczno$ci zwigzanych
z urazem. W przypadku zespotu Igku napadowego moze ona polega¢ zarowno na upor-
czywym przezywaniu objawow somatycznych i wegetatywnych zwiazanych z silnym
Igkiem o wlasne zycie i zdrowie, jak i na rozwoju agorafobii, polegajacej na unikaniu
wszystkich sytuacji, ktore sugerujg trudno$é z otrzymaniem wlasciwej pomocy. W rze-
czywistosci tych sytuacji jest ogromnie wiele i do najbardziej typowych nalezy unika-
nie srodkéw transportu, wind, zamknigtych lub zatloczonych pomieszczen, takich jak
sklepy, kina, sale wyktadowe, kos$cioty itp. W skrajnych wypadkach pacjenci izoluja si¢
od $wiata zamknieci w swoich domach, cho¢ maja §wiadomos¢, ze wezwanie pomocy
do domu nie musi by¢ szybkie i skuteczne. Mimo to nie sa w stanie przezwycigzy¢
Igku przed Igkiem (Igku antycypacyjnego). Jest to jaskrawy przyktad dysocjacji, niemal
wecale nieuwzgledniany w opracowaniach klinicznych dotyczacych tego szczegdlnego
zespotu Igkowego.

Van der Hart w swojej analizie dysocjacji jako ,,klucza” do rozpoznania zaburzen
pourazowych zwraca uwage na subiektywna odpowiedz na wydarzenie, ktore moze, ale
nie musi, by¢ urazem, nawet jesli ma charakter ekstremalny. Konstruuje perspektywe,
odwracajaca niejako porzadek rozpoznania zaburzenia pourazowego. W obowiazuja-
cych klasyfikacjach na pierwszym miejscu znajduje si¢ wydarzenie urazowe (stad kry-
terium Al, wyrdznione pierwszg litera alfabetu tacinskiego i pierwsza cyfra arabska),
a dopiero pdzniej reakcja na nie (inne kryteria). W jego ujeciu jest odwrotnie — kluczowa
staje si¢ najpierw charakterystyczna reakcja, obejmujaca cato$¢ osobowosci, ktéra ule-
ga zmianie, a potem dopiero wydarzenie lub sekwencja wydarzen, ktdre wiaza si¢ z ta
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reakcja. Tak zmieniony akcent diagnostyczny jest bardzo istotny i pozwala na wigksza
elastyczno$é, a zarazem wigksza precyzje w ustaleniu, co w rzeczywistosci byto urazem
psychicznym dla tego konkretnego cztowieka.

By jednak okresli¢ jako$ciowo zmiany osobowosci, ktdrych przyczyna byta dysocja-
cja potraumatyczna, nalezy ustali¢, co rozumie si¢ przez osobowos$¢ i jej zmiang. Van
der Hart opiera si¢ na bardzo ogdlnej definicji Allporta (1961 r. [4]), ktora zaktada, ze
jest to dynamiczna organizacja psychiczna jednostki, okreslajaca jej charakterystyczne
zachowania i1 sposob myslenia. W tym wiasnie sensie ,,trauma” jest splotem okoliczno-
$ci, ktéry powoduje trwala zmiang tych charakterystycznych zachowan i wczesniejszych
wzorow myslenia, a nie pewng grupa konkretnych okolicznosci, nawet jesli mialy one
charakter zgodny z kryteriami A1 PTSD, czyli w jakims$ sensie byly ekstremalne (cho¢
z psychologicznego punktu widzenia istnieje ogromna réznica pomigdzy sytuacja bycia
ofiara nawet wyjatkowej katastrofy zywiotowej jak wielkie trzesienie ziemi czy tsunami,
a byciem ofiara tortur). Trauma w tym ujgciu polega na przekroczeniu pewnej subiek-
tywnej granicy wewnetrznych norm w granicach adaptacji, co skutkuje nie tylko przebu-
dowa (w sensie deformacji) struktur organizacyjnych osobowosci, ale powoduje trwaly
dysonans fizjologiczny (omdwiony w rozdziale po§wigconym stresowi). Prowadzi on do
systematycznej, nadmiernej aktywacji osi stresu, a takze do destrukcyjnego wptywu na
tzw. plastyczno$¢ mozgu, czyli zmian funkcjonowania jego struktur odpowiedzialnych
za koncentracj¢ uwagi i jej przerzutnosé, pamigé, nastrdj, zdolnos¢ modulacji emocji
itp. — takich objawdw, ktdére diagnozowane bardziej powierzchownie, sprawiaja wraze-
nie objawow depresyjnych rozumianych w kategoriach chorob afektywnych. Van der
Hart podkresla, ze takie ujgcie dysocjacji i traumy jest w pewnym sensie powrotem
do pogladéw Janeta z poczatkow XX wieku (1907 r.), ktéry sadzit, ze pod wplywem
przewlektych i dotkliwych okolicznos$ci zycia rozwija si¢ posta¢ depresji wynikajaca ze
zmniejszonej zdolnosci integracji psychicznej, charakteryzujaca si¢ zawe¢zeniem pola
$wiadomosci i1 stopniowym rozbiciem systemu przekonan, a nawet funkcji psychicz-
nych, ktdére okreslaja osobowos¢ cztowieka.

Szczegotowe propozycje zmian w definicji urazu w koncepcji complex-PTSD

Heitzman [103, 104] omawia propozycje nowej wersji diagnozy PTSD opracowy-
wane w trakcie tworzenia kolejnej edycji DSM-IV-TR i DSM-V. Obejmuja one dwie
kwestie. Po pierwsze — rozszerzenie znaczenia wptywu zdarzen urazowych na roz-
woj cztowieka i uwzglednienie ich powigzan z zaburzeniami osobowosci, co wigze
si¢ z propozycja stworzenia rozpoznania Ekstremalnych Zaburzen Stresowych Inaczej
Nieokreslonych (Disorder of Extreme Stress Not Otherwise Specified — DESNOS). Po
drugie — modyfikacj¢ kryteriow PTSD w complex-PTSD (c-PTSD), w ktérym kryteria
urazu, oprocz dotychczasowych, obejmowatyby rowniez inne sytuacje, takie jak nad-
uzywanie, molestowanie (szczegdlnie seksualne), zastraszanie, szykanowanie, ngkanie,
zatobe, a takze upadtos$¢ biznesowaq i inne.

Cho¢ c-PTSD pozostaje jedynie propozycja, jej koncepcje sa niezwykle zbiezne
z obserwacjami, ktore staly si¢ inspiracja niniejszej pracy. Wedhug nich ztozone zaburze-
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nie stresu pourazowego nie musi wynikaé¢ z wptywu jednego powaznego i zagrazajacego
zyciu urazu, lecz moze by¢ wynikiem kumulacji incydentow i zdarzen pojedynczo nie-
zagrazajacych zyciu. C-PTSD bytby wigc wspdtdziataniem zlozonych i réznorodnych
systemow biopsychospotecznych.

Do przyczyn c-PTSD nalezg np.: przedtuzona ekspozycja na traume, uraz spolecz-
ny, urazy interpersonalne, brak lub utrata kontroli nad swoim Zzyciem, utrata panowania
nad sytuacja, taka jak uwiezienie lub porwanie, §wiadomos$¢ braku wyjscia i mozliwosci
ucieczki.

Zrédha urazu w koncepcji c-PTSD obejmuja znacznie wigcej sytuacji niz w wypad-
ku PTSD. Bytyby nimi np. naduzycia seksualne (zwtaszcza wobec dziecka), naduzycia
fizyczne i emocjonalne, przemoc domowa, przemoc spoteczna wobec dzieci, bycie ofia-
ra notorycznego przekraczania norm (granic), takich jak intymne zdrady, przedtuzajacy
si¢ stres u opiekunow domowych nad osoba cigzko chora, nieporadna, cierpiaca na za-
burzenia psychiczne, praca na oddziale ratunkowym, opieka nad ofiarami naturalnych
katastrof bez mozliwosci ucieczki, np. tsunami.

Koncepcja c-PTSD, w przeciwienstwie do PTSD, uwzglednia traumatyczne dziata-
nie bezradnosci, poczucia wykluczenia, izolacji wobec okolicznosci przekraczajacych
sily 1 zasoby, brak wsparcia i daremne proby samotnego rozwiazania sytuacji.

W koncepcji ¢-PTSD, poza dotychczasowymi kryteriami, weszlyby takze:

Do kryteriéw A: chroniczny stres w wyniku przesladowania, grézb utraty pracy, za-
famania kariery, utraty zdrowia, rozpadu rodziny. Takze sytuacja, gdy rodzina staje si¢
niewidzialng ofiarag molestowania w pracy, a ofiary, nie§wiadome ze sa zastraszone, nie
wierza, ze sg ofiarami, pozostaja naiwne, zdezorientowane, przerazone, a nastgpnie stop-
niowo coraz bardziej agresywne.

Do kryteriow B: ponowne przezywanie, wizualizacja wspomnien, wydarzen i roz-
mow, bezsenno$¢, koszmary senne o tresciach zwigzanych z sytuacja przewlekle urazo-
wa, ciaglo$¢ myslenia o urazie, co prowadzi do braku regeneracji i wypoczynku, przera-
zenie w zwiazku ze wspomnieniami urazu, napady paniki.

Do kryteridow C: objawy somatyczne, takie jak drgtwienie stop, palcdw, ust; anhe-
donia, emocjonalne odretwienie, thumienie uczué; niemoznos¢ podjecia pracy, brak ak-
tywnosci (bycie ofiarg staje si¢ dominujacym, obsesyjnym doswiadczeniem, thumigcym
kazda aktywnosc¢), rezygnacja z kariery, zawodu; obnizenie sprawnosci pamigci (by¢
moze wynik tlumienia wspomnien prowadzacy do zaburzen aktywnosci hipokampa);
tendencja do izolacji i samotnosci; poczucie braku perspektyw na dalsze szczesliwe zy-
cie 1 satysfakcje¢; ostabienie ogdlnego stanu zdrowia.

Do kryteridw D: ogdlne zaburzenia snu; obnizenie nastroju w godzinach porannych;
state napigcie, pobudzenie i rozdraznienie w reakcji na nieistotne wydarzenia; wizuali-
zacja doznawanej przemocy i towarzyszace jej nieadekwatne poczucie winy; koncen-
tracja na objawach, zaburzajaca dzialania prawne, pracg, jej poszukiwanie; staty stan
pogotowia — trwale uaktywniony mechanizm walki lub ucieczki; nadmierna czujnosé
1 nieprawidtowe interpretowanie wszelkich uwag jako krytycznych.

Do opisu c-PTSD proponuje si¢ rowniez kryteria dodatkowe:

E: uzyskanie poprawy i powrotu do zdrowia os6b doswiadczonych zastraszaniem
mierzy si¢ w ciagu catego roku. Czg$¢ z nich nigdy jej nie odzyska.

F: Dla wielu zycie spoteczne i praca stajq si¢ niemozliwe. Koniecznos¢ zapewnienia
egzystencji potaczona z niezdolnoscia do pracy pogtebia uraz.
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Objawy w c-PTSD, czgsto wspdlne z PTSD, maja cechy specyficzne. Naleza do nich:
nadmierna czujno$¢, przesadna reaktywnos¢, drazliwosé, naglte wybuchy gniewu Iub
agresji, wyczerpanie i przewlekte zmegczenie, depresja reaktywna, poczucie winy, uni-
kanie aktywnosci, pobudzenie i niepokdj, fobie dotyczace codziennych wydarzen, utrata
zainteresowan i ambicji, niska samoocena, poczucie niesprawiedliwosci.

C-PTSD zawiera psychologiczne tresci charakterystyczne, ktore nie sg typowe dla
PTSD: poczucie psychologicznego zniewolenia i rozbicia, utraty sensu istnienia i bez-
pieczenstwa, a takze tendencj¢ do czucia si¢ ofiara.

C-PTSD mozna diagnozowaé: 1) po zebraniu wywiadu i obserwacji klinicznej,
2) gdy objawdw nie mozna opisa¢ za pomoca cech PTSD, 3) gdy problemem jest nad-
uzywanie alkoholu w celu uzyskania ulgi (samoleczenie) lub opanowania dezadaptacji,
4) gdy bez wyraznego powodu narastaja mysli suicydalne, 5) gdy bez wyraznego powo-
du narastajg dolegliwos$ci psychosomatyczne.

Poniewaz diagnoza c-PTSD nadal pozostaje propozycja, nie mozna si¢ si¢ do niej od-
nosi¢ jako do diagnozy obowiazujacej. Jednak nawet gdy uwzglednione zostana znacz-
nie wezsze kryteria objawowe zarezerwowane dla PTSD, uderza wiele podobienistw
pomigdzy skutkami urazu w znaczeniu kryteriow Al a objawami zespotu Igku napado-
wego, ktory rozwinat si¢ lub znacznie nasilit po doznaniu ,,urazu cudzej choroby i(lub)
$mierci” (ktory nie spetnia kryteriow A1 zarezerwowanych dla PTSD).

Podsumowujac obraz kliniczny PTSD, Heitzman zauwaza: ,,Obraz «cztowieka, kto-
ry przezyt», wiaze si¢ z wystgpowaniem specyficznych objawdw zaburzen psychicznych
bedacych bezposrednig konsekwencja fizycznego doswiadczenia wydarzenia, obserwo-
wania lub ustyszenia relacji o wydarzeniu zwigzanym ze $miercia, powaznym zagro-
zeniem zycia lub innym naruszeniem integralno$ci organizmu. Stresogenny czynnik
zewnetrzny o szczegolnej sile, gdy wywotuje subiektywne uczucie strachu, przeraze-
nia i bezsilnosci w potaczeniu z szeregiem czynnikow predysponujacych, prowadzi do
rozwoju ztozonych zaburzen psychicznych, najogdlniej zaliczanych do specyficznych
zaburzen lgkowych. Psychicznymi skutkami reakcji na stres, wyzwolonymi doznanym
urazem, moze by¢ lgk spoteczny i zaburzenia adaptacyjne. Przezycie traumy moze si¢
objawia¢ uruchomieniem specyficznych mechanizméw obronnych zwiazanych z poste-
pujaca utratg kontroli nad impulsami. Moze to zatem by¢ przymus kupowania zbednych
1 nikomu niepotrzebnych rzeczy (market syndrom), patologiczny hazard, maksymalnie
wydtuzona praca, nieuzasadniona ani oczekiwaniami, ani koniecznoscig zarobkowania
(pracoholizm), poszukiwanie i nawigzywanie krotkotrwatych, najczesciej jednorazo-
wych i niemal rytualnych zwiazkéw seksualnych (seksoholizm). Uzaleznienie od alko-
holu, narkotykéw i lekow z grupy benzodiazepin, niezaleznie od swoich uwarunkowan
biologicznych, moze by¢ efektem niefortunnej préby samowyleczenia i ucieczki od trau-
matycznego obcigzenia. Zwlaszcza u dzieci konfrontacja z powaznym urazem prowa-
dzi¢ moze do rozwinigcia si¢ zespotu obsesyjno-kompulsyjnego (OCD) i hiperkinetycz-
nego z deficytem uwagi (ADHD). Reakcja na traume moga by¢ zaburzenia depresyjne
i zwiazane z nimi tendencje suicydalne” [104, s. 322-323].

Trudno wprost nie zauwazy¢ analogii intruzji pourazowej do wegetatywnych, so-
matycznych 1 poznawczych objawdw zespotu leku napadowego (z agorafobia lub bez
niej), polegajacych na wyjatkowej koncentracji na znaczeniu doznawanych objawow
somatycznych i rozumieniu ich w kategoriach natychmiastowego i bezposredniego za-
grozenia zdrowia i (lub) zycia (ktére Clark nazwat , katastroficzng interpretacja doznan
somatycznych”), pomimo stanowczych i zazwyczaj wielokrotnie powtarzanych dowo-
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déw medycznych §wiadczacych o zdrowiu — jesli zespot Igku napadowego rzeczywiscie
dotyczy ludzi somatycznie zdrowych. O ilez bardziej skomplikowana staje si¢ sytuacja
medyczna, w tym takze psychologiczna i psychiatryczna (zaréwno dla pacjenta, jak i dla
opiekujacych si¢ nim lekarzy), gdy na zesp6t Igku napadowego cierpia ludzie powaznie
chorzy, ktérych objawy moga zagrazaé ich zyciu! W takiej sytuacji nadzwyczaj trudno
roznicowac napady leku, Igk antycypacyjny, interpretacje katastroficzng i np. napady
astmatyczne. Z kolei tatwo przypuszczaé, ze osoba chora np. na cigzka posta¢ astmy,
przezywajac napad Igku i nie starajac si¢ rozrézni¢ go od napadu astmy (co u wigkszosci
bardziej zdyscyplinowanych i mniej emocjonalnie pobudzonych chorych jest mozliwe
1 oni sami z tatwoscig dostrzegaja te roznice), bedzie sktonna do naduzywania lekéw
przeciwastmatycznych, co z kolei wywoluje dziatania uboczne i w konsekwencji pro-
wadzi do ztej kontroli astmy, pomimo prawidtowych zalecen lekarskich. Mozna si¢ tez
zastanawiac, jak to mozliwe, by osoba chora na astme, zwlaszcza cigzka i trudng, mogta
wymagaé dziesiatek hospitalizacji (co nalezy wrgcz do reguly w tej grupie chorych)
1 rownoczesnie przezyta je, a nawet (co réwniez jest powszechnie znane w praktyce
klinicznej) jej stan zdrowia modgt si¢ raptownie poprawi¢ pomigdzy hospitalizacjami,
przy stosowaniu tego samego leczenia internistycznego. Sg to pytania, na ktdre dotad
nie ma jasnych odpowiedzi, ale proby postawienia hipotez majacych speic ich rolg
z pewnoscig powinny si¢ odwota¢ do szczegotowej analizy emocjonalnej tresci przezy¢
pacjentow chorujacych w taki sposéb.

Cho¢ w chwili obecnej PTSD jest zaburzeniem przyciagajacym zdecydowanie naj-
wigksza uwagg, najczesciej i najliczniej badanym posréd psychicznych reakeji na stres
1 uraz, oczywiscie nie wyczerpuje kategorii diagnostycznych wiazacych si¢ z reakcja
psychiczng na powazne, niekorzystne wydarzenia zyciowe. Do innych kategorii naleza:

Ostra reakcja na stres (acute stress disorder — ASD; acute stress reaction — ASR
[F43.0]), definiowana jest jako krotkotrwate zaburzenie, do§wiadczane podczas trwania
urazu lub bezposrednio po nim, ktoére trwa co najmniej dwa dni i albo zanika podczas
miesiaca, albo jego diagnoza powinna zosta¢ zmieniona (wg DSM-IV) lub trwa kilka
godzin, ale objawy wyraznie stabng po uptywie 48 godzin (ICD-10). Kryteria objawowe
rozpoznania obejmuja przynajmniej trzy z pieciu objawow dysocjacyjnych, takich jak:
subiektywne poczucie odretwienia, wyobcowania lub braku wrazliwosci emocjonalne;;
zredukowana czujnos¢ wobec otoczenia (oszotomienie); derealizacja; depersonalizacja;
amnezja dysocjacyjna (niemoznos¢ przypomnienia sobie waznych aspektow urazu).

ICD-10 zezwala na stopniowanie ostrej reakcji na stres. Posta¢ tagodna odpowiada
obrazowi klinicznemu uogdélnionego zaburzenia Igkowego, natomiast w postaci §rednio
nasilonej musza by¢ obecne przynajmniej dwa, a w postaci cigzkiej przynajmniej cztery
z nastgpujacych objawéw: wycofanie z oczekiwanych interakcji spotecznych; zaweze-
nie uwagi; zto$¢, gniew, agresja; rozpacz, poczucie beznadziejnosci; nieodpowiednia lub
niecelowa aktywnosc¢; niekontrolowany lub nadmierny smutek oceniany wedtug lokal-
nych standardéw kulturowych.

Trwala zmiana osobowoSci po przezyciu sytuacji ekstremalnej (F62.0).

Inne zaburzenia osobowosci powstale w reakcji na uraz (F60.31).

Zaburzenia adaptacyjne w reakcji na stresor (F43.2).

Posrednio: ostre i przemijajace zaburzenia psychotyczne (F23).

Posrednio: lgk spoteczny, zespot leku napadowego, zaburzenia kontroli impulséw
(agresja, samouszkodzenia, pracoholizm, seksoholizm, hazard, kompulsyjne zakupy),
zaburzenia jedzenia, uzaleznienia, zespoty obsesyjno-kompulsywne, depresja.
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Stan badan nad czesto$cig wystepowania i konsekwencjami psychicznymi urazéw

Wspblczesne, zwlaszcza duze liczebnie badania nad dziataniem urazéw psychicz-
nych, odnosza si¢ niemal wylacznie do PTSD, ale istnieje juz kilka mniejszych prac
empirycznych poswigconych koncepcji c-PTSD. Warto je przesledzic¢ na przyktadach.

Goodwin RD i wsp. (2007) [87] przeprowadzili w latach 1987-1991 wyjatkowe
badanie obejmujace 3065 blizniat ptci meskiej, ktére urodzity si¢ w latach 1939-1957
1 jako mtodzi me¢zczyzni stuzyli w armii amerykanskiej podczas wojny w Wietnamie,
poczawszy od maja 1965 do sierpnia 1975 roku. Badani zostali wczesniej zarejestrowani
w tzw. VET Registry, ktore zbiera dane na temat zdrowia weteranow wojny wietnamskiej
dotyczace zaréwno okresu samej wojny, jak i1 nadal po jej zakonczeniu. Szczeg6lnym
zainteresowaniem VET Registry ciesza si¢ bliznigta jedno- i dwujajowe, wychowane
razem w tych samych warunkach, a nastgpnie petniace stuzbe wojskowa w roznych oko-
licznosciach, od aktywnych dziatan bojowych na froncie, po zadania o charakterze or-
ganizacyjnym. Przedmiotem badan jest ztozone ustalenie zwiazku pomig¢dzy dziedzicz-
no$cia, zmianami w zakresie zdrowia psychicznego i somatycznego monitorowanymi
podczas wojny i dlugotrwale po jej zakonczeniu a rodzajem aktywnosci podczas dziatan
wojennych. Gtéwna autorka pracy, Renee D. Goodwin, jedna z najczesciej cytowanych
w literaturze przedmiotu badaczek zajmujacych si¢ wspotwystgpowaniem astmy i za-
burzen psychicznych, w szczegolnosci zespotu lgku napadowego, tym razem zajela sie
zwigzkiem pomiedzy astma a PTSD, ktéry nigdy wczesniej nie byt badany w duzej
grupie nieklinicznej. Podjeta wiec temat zwiazku pomigdzy astma i Igkowym zaburze-
niem psychicznym nie z perspektywy grupy chorych na astme, ktorzy doznali w zyciu
powaznego urazu psychicznego, ale z perspektywy wptywu PTSD na zdrowie, w tym
konkretnie na ryzyko zachorowania na astme¢ lub nasilenie cigzko$ci astmy juz istnie-
jacej, w duzej grupie blizniat, majacych podobne predyspozycje genetyczne i wycho-
wanych wspdlnie. We wstepie Goodwin podkresla bardzo matg ilo§é badan katamne-
stycznych (badajacych problem wielokrotnie w czasie) dotyczacych zwlaszcza wptywu
zespotu Ieku napadowego lub czestych napadow Igku na zwigkszenie cigzkos$ci astmy.

PTSD zostat zbadany przy uzyciu kwestionariuszy PTSD Checklist i Mississippi
Scale of PTSD. Badanie i wywiad poszerzono o dane dotyczace: wieku, wyksztalcenia,
BMLI, palenia papierosow, indeksu ekspozycji w sytuacjach walki oraz diagnozy depresji
aktualnej i w przeszlosci.

Praca stwierdza, ze obecno$¢ PTSD znaczaco wzmaga ryzyko zachorowania na ast-
mg (p,.,< 0,001), nawet gdy analiza wynikow obejmuje wiele réznorodnych okolicz-
nosci towarzyszacych. Posrod wszystkich zbadanych blizniat te osoby, u ktérych stwier-
dzono najwyzsze nasilenie objawow PTSD, zachorowaty na astme 2,3 razy czesciej niz
te, u ktorych nasilenie objawoéw PTSD byto najmniejsze. Wynik ten utrzymywat si¢ tak-
ze po zbadaniu par blizniat i po uwzglednieniu ich zygotycznosci.

Astme oskrzelowg stwierdzono u 6% badanych i czgsto$¢ wystgpowania byta podob-
na u blizniat mono- i dizygotycznych. Bliznigta z astma byly miodsze od tych bez astmy
(p < 0,05). U os6b z astmg znaczaco czg¢sciej zdiagnozowano depresje, w porownaniu
z osobami bez astmy (p < 0,001). Bliznigta monozygotyczne czesciej chorowaty na ast-
me niz dizygotyczne (p < 0,001), co sugeruje wptyw czynnikow genetycznych.

Najwazniejsza rdéznica pomiedzy tymi z blizniakdéw, ktorzy po odbyciu shuzby
w Wietnamie zachorowali na astmeg, a tymi, ktorzy nie zachorowali, byta intensywnos¢
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udziatu w dziataniach bojowych na froncie. Stwierdzono istotny zwiazek pomig¢dzy na-
sileniem objawdw PTSD a czgstoscia zachorowania na astme (p, ., < 0,001). Tak silnego
zwiazku nie thumaczyly ani czynniki genetyczne, okolicznosci dorastania w tych samych
rodzinach, ani tez czynniki socjodemograficzne. Koncowy wniosek pracy wyrazat ko-
niecznos$¢ uwzgledniania traumatycznych do§wiadczen majacych miejsce w zyciu jako
czynnikdéw ryzyka zachorowania na astme.

Sledjeski i wsp. (2008) [237] dokonali analizy danych dotyczacych zwiazku pomig-
dzy powaznymi urazami psychicznymi doznanymi w ciagu zycia i prowadzacymi do
rozwoju PTSD a wystepowaniem 15 przewlektych choréb somatycznych, w tym astmy.
Dane zostaly zebrane na podstawie badania National Comorbidity Survey-Replication
(NCS-R). Przeprowadzono je migdzy lutym 2001 a kwietniem 2003 roku, metoda twa-
rza w twarz, i obejmowaty 5692 osoby (z pierwotnej grupy 9282 oséb) w USA. Do
badania uzyto kwestionariuszy: Composite International Diagnostic Interview (CIDI)
oraz specjalnego protokotu dotyczacego ekspozycji na 27 réznych specyficznych ura-
zOw psychicznych, przy mozliwosci opisania innych, nieujetych w protokole. Zebrano
informacje na temat obecno$ci chordéb somatycznych potwierdzonych przez diagnozy
medyczne, informacje stanowiace charakterystyke socjodemograficzng (wiek, pteé, po-
chodzenie, roczny dochdd) oraz informacje dotyczace zachowan zwiazanych ze zdro-
wiem (palenie tytoniu, picie alkoholu, posiadanie ubezpieczenia).

Celem badania byto zbadanie hipotezy, zgodnie z ktoéra doznanie, zwlaszcza prze-
wleklego lub wielokrotnie si¢ powtarzajacego, urazu psychicznego prowadzacego do
rozwoju zaburzenia Igkowego o obrazie klinicznym PTSD ma powazny negatywny
wplyw na stan zdrowia somatycznego. Jako prawdopodobng przyczyne takiej mozli-
wosci uznano m.in. nadmierna i dtugotrwata aktywacje osi podwzgorzowo-przysadko-
wo-nadnerczowej i wspotczulnego uktadu nerwowego, co skutkuje tzw. przeciazeniem
allostatycznym organizmu i trwatg tendencja do nieadekwatnych fizjologicznych odpo-
wiedzi na dziatanie réznorodnego stresu i moze si¢ staé powaznym czynnikiem ryzyka
rozwoju chorob somatycznych. Badanie koncentrowalo si¢ na zwigzku pomigdzy ura-
zami psychicznymi w przeszlosci a rzeczywistym, aktualnym stanem zdrowia. Nie zaj-
mowano si¢ subiektywna percepcja zdrowia, na ktora moga mie¢ wptyw objawy PTSD.

W badanej grupie u 75% (4054 osoby) stwierdzono obecnos¢ przynajmniej jednego
powaznego urazu psychicznego, jednak bez obecnosci objawow pelnego obrazu klinicz-
nego PTSD. Natomiast u 6,7% (574 osoby) stwierdzono nie tylko obecno$¢ wielu po-
waznych urazow psychicznych w przesztosci, lecz takze zdiagnozowano u nich PTSD.
Obecno$é PTSD okazata si¢ bardzo silnie zwiazana ze wszystkimi zmiennymi badanymi
(to znaczy obecnoscia przewlektych chordb somatycznych, wiekiem, picia, niskim do-
chodem i negatywnymi zachowaniami zwiazanymi ze zdrowiem), ale nie z pochodze-
niem rasowym. Osoby z rozpoznaniem PTSD najczg$ciej byty mtodymi kobietami o ni-
skich dochodach, nieubezpieczonymi, palacymi papierosy, z rozpoznaniem nasilonych
zaburzen depresyjnych i1 lekowych w ciagu zycia, uzaleznionymi od réznych substancji
psychoaktywnych.

W grupie badanych, u ktérych wystgpowata astma oskrzelowa, obecnos¢ urazow
psychicznych wedhug definicji urazu DSM-IV stwierdzono u 11,9% oso6b, a diagnoze
PTSD potwierdzono u 14,1% oséb.

Badanie podkresla, ze dziatanie urazéw psychicznych, zwlaszcza przewlektych i(lub)
powtarzajacych si¢, moze mie¢ powazny wptyw na zdrowie somatyczne, niezaleznie od
wystgpowania objawdw PTSD.
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Niezwykle waznym tematem dotyczacym urazow psychicznych jest ich sekwen-
cyjnosé, czyli powtarzalnos¢ w czasie (cho¢ sam charakter urazu moze si¢ zmieniac).
Wykazano, ze najbardziej podatne na traumatyczne dziatanie urazu sa te osoby, ktdre
pierwszego urazu doznaly w dziecinstwie. Istnieje hipoteza dotyczaca powstania tzw.
uwrazliwienia na uraz, ktore ksztaltuje si¢ na drodze sensytyzacji i prowadzi do powsta-
nia takich mechanizméw psychologicznych, ktére wzmacniajg poczucie bezbronnosci,
wzmagajg poczucie beznadziejnosci i thumia zdolnos¢ stawiania oporu.

Bruce i wsp. (2001) [39] zbadali 504 pacjentow zrekrutowanych losowo w pocze-
kalniach 14 osrodkéw podstawowej opieki zdrowotnej w czterech duzych miastach
amerykanskich (Hanover, Boston, Worcester i Providence) za pomoca kwestionariuszy:
Structured Clinical Interview for DSM-IV (SCID-IV) oraz Trauma Assessement for
Adults (TAA). Zgodnie z kryteriami powaznego urazu psychicznego wedtug DSM-1V
za taki uznano m.in.: udziat w walkach wojennych, powazny wypadek w pracy, gwalt,
przezycie ataku z uzyciem niebezpiecznej broni, nagle zagrozenie $miercig lub powaz-
nym zranieniem, bycie $wiadkiem gwaltu i przemocy.

Badanie wykazato, ze 83% (418 osdb) badanej grupy doswiadczyto w zyciu przy-
najmniej jednego powaznego, tak rozumianego urazu, a sposrdd nich 44% (185 osoéb)
spehniato kryteria rozpoznania PTSD. Najczesciej spotykany typ traumy stanowil gwalt.
Doswiadczyto go 54% kobiet i 15% mezczyzn z rozpoznaniem PTSD. Posréd mezezyzn
najczgstszym urazem psychicznym byta walka z bronig w reku, atak i zranienie z uzyciem
niebezpiecznej broni (40% u mezczyzn i 28% u kobiet). 43% os6b z PTSD cierpiato
réwniez z powodu zaburzen depresyjnych o glebokim nasileniu, 34% z powodu fobii spo-
tecznej, 62% naduzywato alkoholu. 5% badanych bez doznanej traumy, 16% z trauma,
ale bez diagnozy PTSD, i 33% z traumg i diagnoza PTSD podejmowato w przesztosci
préby samobojcze. Porownanie roznic ptci w odniesieniu do doznanych urazow wskaza-
to, ze doznawaly ich w prawie rownym stopniu kobiety i m¢zczyzni. Stwierdzono réw-
niez, ze wczesna ekspozycja na uraz predysponowata do doznawania kolejnych urazow
pdzniejszych (sensytyzacja poprzez uraz oraz styl zycia) i w konsekwencji do rozwoju
PTSD, ktdérego obecno$é zwigksza ryzyko objawow, a takze prawdziwych chorob soma-
tycznych, wymagajacych leczenia. Liczba i jako$¢ doznanych urazéw, a takze rozpoznan
PTSD posrod losowo wybranej grupy, przerosta oczekiwania autoréw pracy.

Zlotnick i wsp. (2008) [281] zbadali grupe 2390 dorostych Chilijczykdéw za pomoca
przywotanego juz kwestionariusza CIDI rozszerzonego o wywiad dotyczacy pierwsze-
go potencjalnie urazowego wydarzenia (potentially traumatic event — PTE) doznanego
w dziecinstwie oraz PTE doznanego w okresie dorostosci. Celem badania byto spraw-
dzenie zwiazku pomiedzy czestoscia 1 jakoscia zaburzen psychicznych wystepujacych
u 0sob, u ktorych pierwszy powazny uraz psychiczny mial miejsce w dziecinstwie,
w okresie dorostosci albo nie bylo go wcale. Nalezy pamigtac, ze w latach siedemdzie-
sigtych w Chile trwala okrutna wojna domowa i urazy, zgodne z kryteriami klasyfika-
cji DSM-III-R brane pod uwage podczas badania, wykraczaty poza te, jakie zdarzaja
si¢ w czasie pokoju. Podzielono je ogélnie na 11 kategorii, takich jak: walka na fron-
cie, gwalt, zamach na zycie, bycie §wiadkiem okaleczania lub zabijania, bezposrednie
zagrozenie zycia, doznanie tortur, odebranie dziecka przez przesladowcow i podobne.
Badanie byto przeprowadzane przez specjalnie przeszkolonych studentdw ostatnich lat
studiow pozamedycznych (ze wzgledu na niektore pytania kwestionariusza dotyczace
kontaktow ze stuzba zdrowia). Prawie 80% wywiaddw zostato nagranych na kasety wi-
deo i1 poddanych superwiz;ji.
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W badaniu stwierdzono, ze w badanej grupie najczestszym pierwszym urazem do-
znanym w okresie dziecifstwa byt gwatt i sceny zniszczenia w najblizszym otoczeniu.
Najczestszym pierwszym urazem doznanym w okresie dorostosci byly sceny ranienia
i(lub) zabijania innych o0sob, przemocy doznanej osobiscie i przebywania w okolicznos-
ciach powaznego wypadku.

Wyniki wykazaly, Ze najczeséciej zaburzenia psychiczne wystgpowaly wtedy, gdy
PTE miato miejsce w dziecinstwie, a gtdéwnie byty to: zespot leku napadowego i agora-
fobia (badane oddzielnie, co moze budzi¢ dyskusje). Rozpoznano je u 25,9% badanych.
Na drugim miejscu znalazty si¢ zespot depresyjny o glgbokim nasileniu (11,4%) i dysty-
mia (10,9%). PTE w dziecinstwie istotnie czgSciej doznaty kobiety.

Gdy PTE miato miejsce w okresie dorostosci, nadal najczgséciej rozpoznawano zespot
Igku napadowego i agorafobig¢ (14,1% badanych), gleboki zespol depresyjny (10,5%)
i dystymig (10,7%). PTE w okresie dorostosci istotnie czg¢sciej doznali mezezyzni.

W s$wietle takich wynikéw odrgbne rozpoznanie PTSD nie jest zupehie jednoznacz-
ne, niemniej stwierdzono go u 15,8% badanych z PTE w dziecinstwie i u 10% z PTE
w okresie dorostosci.

Istotnie rézne wyniki uzyskano w grupie osob, ktére nie doznaty PTE. PTSD nie
stwierdzono u nich wcale, zespdt Igku napadowego ,,czysty” u 0,8%, agorafobi¢ u 10,5%,
gleboki zespdt depresyjny u 8,6%, a dystymig u 6,6%. Nalezy pamigtaé, ze osoby bez
PTE przebywaly w okresie swego dziecinstwa i dorosltosci w tych samych osrodkach
(byto ich trzy w réznych czgsciach Chile) i w warunkach tej samej wojny domowe;.

Badanie podkresla znaczenie doswiadczenia PTE w ogdle. O ile literatura psychia-
tryczna i psychologiczna na temat znaczenia roznorodnych (cho¢ nie tak skrajnych jak
tu) urazéw psychicznych z okresu dziecinstwa jest bardzo liczna, znaczenie urazow
z okresu dorostosci zaczyna by¢ doceniane stosunkowo niedawno.

Inny wazny watek badan nad wptywem urazéw na zdrowie psychiczne, a posrednio
takze somatyczne, prezentuja badania australijskie [165] poswigcone kumulowaniu si¢
skutkow wielu doznanych traum w duzej grupie blizniat. Maja one charakter pionierski,
choé¢ sam temat psychologicznego oddziatywania urazow nie jest nowy i podejmujg go,
w bardziej lub mniej bezposredni sposob, wszystkie wazne nurty psychoterapii. W za-
leznosci od perspektywy psychoterapeutycznej wptyw ten mozna réznie definiowac i na-
zywac — ksztattowaniem nieprawidlowych mechanizméw obronnych wedtug koncepcji
psychodynamicznych, dysfunkcjonalnych schematéw poznawczych wedtug podejscia
poznawczego czy tez niskiej koherencji — by wymieni¢ wylacznie te podejscia, ktdre
uznano za bezposrednio istotne dla niniejszej pracy. Wspolny sens hipotezy wpltywu
urazu na pézniejsze funkcjonowanie aparatu psychicznego polega na tym, ze jego do-
znanie zmienia stosunek cztowieka do swiata i innych ludzi, nie czyniac go bardziej, lecz
mniej odpornym na dziatanie kolejnych trudnych wydarzen zyciowych. Dzieje si¢ to na
wielu réznych poziomach funkcjonowania psychologicznego, lecz takze biologicznego,
1 skutkuje m.in. wigkszym ryzykiem wyzwolenia objawdéw lgkowych i depresyjnych,
ktore z kolei same w sobie dramatycznie nasilaja mechanizm blednego kota ztego samo-
poczucia i funkcjonowania.

McCutcheon i wsp. (2010) [165] przeprowadzali wywiady telefonicznie z 1118 pa-
rami bliznigt monozygotycznych (659 par zenskich i 459 par meskich) oraz 1472 parami
bliZzniat dizygotycznych (486 par zenskich, 370 par meskich i 616 par obu plci) w wieku
od 24 do 36 lat. Do badania uzyto kwestionariuszy: The Semi-Structured Assessement
for the Genetics of Alcoholism, ustrukturyzowanego wywiadu dotyczacego obecnosci
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zespotu leku napadowego i depresji wedtug kryteriow DSM-1IV oraz wywiadu dotycza-
cego urazdw psychicznych w ciagu zycia uzytego wczesniej w amerykanskim National
Comorbidity Survey. Urazy podzielono na dwie ogdlne kategorie: z uzyciem przemocy
fizycznej 1 bez niej.

Wyniki wykazaty, ze 53% wszystkich badanych blizniat z obu podgrup doswiadczyto
W zyciu przynajmniej jednego powaznego urazu psychicznego. Tych badanych podzie-
lono na kategorie, ze wzgledu na charakter, ilo$¢ 1 czas doznania urazéw, doznanie roz-
nego rodzaju przemocy oraz bycie jej swiadkiem. Osoby bez urazow stanowity grupe
kontrolna.

Doktadna analiza wynikdéw ujawnita, ze w podgrupie z wielokrotna trauma bez uzy-
cia przemocy przewazali megzczyzni (74%), a trauma polegata na byciu §wiadkiem sto-
sowania przemocy, w tym ranienia i zabijania.

Natomiast w podgrupie z wielokrotna trauma z uzyciem przemocy przewazaty ko-
biety (rowniez 74%), a trauma polegata na byciu ofiara gwaltu, dotkliwych kar fizycz-
nych i przesladowania fizycznego. 78% tej podgrupy doznalo pierwszego powaznego
urazu przed ukonczeniem 13. roku zycia, miato w rodzinie problemy alkoholowe doty-
czace jednego lub obojga rodzicéw, ktorych dochody byly niskie. U 66% tej podgrupy
stwierdzono istnienie nasilonych objawdéw zespotu Igku napadowego i1 depresji, zazwy-
czaj wspotwystepujacych z soba (czyli o cigzkim przebiegu). Problemy psychiczne roz-
poczely si¢ u tych badanych istotnie wezesniej niz w podgrupie z urazami bez uzycia
przemocy 1 w grupie kontrolnej. Pierwsze objawy depresyjne przed ukonczeniem 12.
roku zycia wystapily w tej podgrupie u 14% osdb, podczas gdy w podgrupie swiadkow
u 4%, a w grupie kontrolnej u 2%. Do 18. roku zycia objawy depresyjne w tej podgru-
pie wystapily u 35%, w podgrupie swiadkéw u 13%, a w podgrupie kontrolnej u 8%.
Napady Igku wystepowaty wczesniej niz objawy depresyjne.

Autorzy pracy podkreslaja wieloaspektowos¢ badania. Z jednej strony potwierdza
ono znany zwiazek pomigdzy doznaniem urazéw psychicznych a zwigkszonym ryzy-
kiem wystapienia napaddéw lgku i objawow depresyjnych, a z drugiej zwraca uwage
na znaczenie bardzo ztozonego kontekstu, w ktdrym urazy powtarzaja si¢ wielokrotnie
u pewnej grupy oséb. Ze wzgledu na telefoniczny charakter badania niemozliwe byto
rozwiniecie subtelniejszej psychologicznej analizy tego zjawiska.
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Zbadanie, jak czg¢sto w trzech badanych grupach chorych: z astma cigzka i trudna,
astma aspirynowa cigzka i astma aspirynowa o roznej cigzkosci wystgpuje zespot
Igku napadowego oraz objawy depresyjne, a takze jakie jest ich nasilenie i rozktad
w obrebie grup.

Zbadanie zaleznos$ci pomigdzy nasileniem zespotu leku napadowego i objawdw de-
presyjnych, a czasem trwania astmy w badanych grupach.

Zbadanie czgstosci wspotwystepowania objawow zespotu Igku napadowego i obja-
wow depresyjnych u kobiet i m¢zczyzn w badanych grupach.

Zbadanie poziomu poczucia koherencji oraz jej zwiazkow z nasileniem zespotu leku
napadowego 1 objawow depresyjnych u kobiet i m¢zczyzn w badanych grupach.
Zbadanie nasilenia katastroficznej interpretacji doznan somatycznych oraz jej
zwigzkdw z nasileniem zespohu Igku napadowego i objawow depresyjnych u kobiet
1 mgzczyzn w badanych grupach.

Zbadanie czestosci stosowania roznych mechanizméw obronnych osobowosci
i ich zwiazkéw (w kategoriach mechanizméw dojrzatych, neurotycznych i niedoj-
rzatych) z nasileniem zespotu Igku napadowego i objawow depresyjnych u kobiet
i mezczyzn w badanych grupach.

Zbadanie czgstosci wystgpowania urazéw psychicznych z okresu dziecifistwa i spe-
cyficznych urazéw psychicznych z okresu dorostosci (trauma choroby i[lub] $mier-
ci bliskiej osoby) w podgrupach kobiet i me¢zczyzn w badanych grupach.

Zbadanie zwiazku pomigdzy obecnoscia urazow psychicznych wystepujacych
w okresie dziecinstwa i specyficznych urazéw psychicznych w okresie dorostosci
a nasileniem objawow zespotu lgku napadowego i objawdw depresyjnych w bada-
nych grupach.

Zbadanie zwiazku pomigdzy obecnoscia urazéw psychicznych z okresu dziecin-
stwa 1 specyficznych urazéow psychicznych z okresu dorostosci a poziomem kohe-
rencji u kobiet i m¢zczyzn w badanych grupach.

Zbadanie zwigzku pomigdzy obecnoscia urazéw psychicznych z okresu dziecin-
stwa 1 specyficznych urazéw psychicznych z okresu dorostosci a katastroficzng in-
terpretacja doznan somatycznych u kobiet i m¢zczyzn w badanych grupach.
Zbadanie zwiazku pomigdzy obecnoscia urazéw psychicznych z okresu dziecin-
stwa i specyficznych urazéw psychicznych z okresu dorostosci a mechanizmami
obronnymi osobowosci u kobiet i m¢zczyzn w badanych grupach.






METODYKA

Dobor badanych grup

Glowna grupe badang stanowili chorzy z astma cigzka i trudng. We wstepie zawar-
to charakterystyke tego szczegodlnego podtypu astmy. Warto przypomnieé, ze okresle-
nie ,trudna” nie odnosi si¢ bezposrednio do stopnia cigzko$ci astmy, lecz do trudnosci
w osiagnigciu jej dobrej kontroli, czyli mozliwosci ustapienia objawdw pod wplywem
optymalnego leczenia, przy wykluczeniu bledéw diagnostycznych oraz braku wspotpra-
cy pacjentow. Termin ,,astma trudna” odnosi si¢ takze do astmy tagodnej i umiarkowa-
nej, lecz wyjatkowym problemem klinicznym jest oporno$¢ na leczenie odnoszaca si¢
do astmy ci¢zkiej, a zwlaszcza skrajnie cigzkiej (near-fatal asthma — astma zagrazajaca
zyciu).

Znalezienie dla grupy chorych z astma cigzka i trudng odpowiedniej grupy kontrolnej
stanowito w badaniu bardzo powazny problem. Zaréwno z punktu widzenia pulmono-
loga, jak i psychiatry, chorzy z astma ci¢zka i trudng sa wyjatkowi, a kontekst, zarowno
psychologiczny, jak i biologiczny zwigzany z choroba, wyrdznia ich sposrod innych
chorych na astme. Po pierwsze, sam charakter czesto wystepujacych objawdw astmy,
posrod ktorych dominuje dusznos$é, z pewnoscia ma wptyw na stan psychiczny i wzmac-
nia mechanizm btgdnego kota, charakterystyczny dla utrzymywania si¢ zaburzen leko-
wych i depresyjnych. Po drugie, pacjenci ci sa prawie zawsze hospitalizowani wiele razy
(najwigksza liczba hospitalizacji, ktérym poddata si¢ jedna z pacjentek z tej grupy, wy-
nosita 60 w ciagu 20 lat). Wptyw kontekstu tak czgstego przebywania w szpitalach takze
oddzialuje na stan psychiczny i nie mozna go bagatelizowacé, cho¢ rownoczes$nie wydaje
si¢, ze nie nalezy oceniaé go w sposob jednostronnie negatywny — jako bezsprzeczny
1 z gory okreslony powod pogarszania si¢ stanu psychicznego. Jest bowiem mozliwe,
ze szansa uzyskania skutecznej pomocy i przebywanie w zyczliwym i fachowym $rodo-
wisku medycznym, gdzie pacjent uzyskuje wsparcie i dzieli si¢ swoim cierpieniem, ma
nieswoiste dzialanie katarktyczne, a zatem pobyt w szpitalu dla tej szczegolnej grupy
chorych moze mie¢ subiektywnie znaczenie psychologicznie pozytywne. Poniewaz jed-
nak w niniejszej pracy nie badano systematycznie tej kwestii, a w literaturze przedmiotu
takze nie znaleziono danych na ten temat, powyzsze uwagi maja charakter otwartych
hipotez. Hipoteza przeciwstawna (powszechna w srodowiskach medycznych) zaktada
bowiem, ze wielokrotne hospitalizacje raczej nasilaja nastawienia lekowe i depresyjne
u pacjentow.
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Po trzecie, pacjenci z grupy astmy ciezkiej i trudnej sa zazwyczaj leczeni wysoki-
mi dawkami glikokortykoidéw systemowych, a ta grupa lekéw moze mie¢ wpltyw na
obnizenie nastroju oraz na labilno$¢ emocjonalng [37, 38]. Cho¢ w niniejszym badaniu
objawy depresyjne okazaty si¢ nurtem raczej marginalnym wzgledem innych tu anali-
zowanych, to jednak watek ubocznych, psychicznych dziatan podstawowego leczenia
internistycznego jest bezwzglednie wazny i musiat zosta¢ uwzgledniony przy wyborze
grupy kontrolne;j.

Z tych trzech powodow wykluczono mozliwos¢ stworzenia grupy kontrolnej wy-
facznie z pacjentdw, u ktérych zaostrzenia astmy wystepuja sporadycznie, hospitalizacje
majg miejsce rzadko, a leczenie farmakologiczne nie obejmuje glikokortykoidéw syste-
mowych.

Ostatecznie zdecydowano si¢ na stworzenie grupy kontrolnej z pacjentow chorych
na astme z nadwrazliwoscia na aspiryne, czyli aspirynowa (AIA), z nastgpujacych po-
wodow:

— astma aspirynowa jest czescia ztozonego zespohu klinicznego, charakteryzujace-
go sie przewlektoscia i wspotwystepowaniem uporczywego zapalenia zatok przy-
nosowych i polipowatosci nosa. W leczeniu tych ostatnich czg¢sto konieczne sa,
nawet wielokrotnie powtarzane, zabiegi operacyjne. Sa to wigc pacjenci, ktorzy
z powodu klinicznego charakteru samej choroby cierpia na wiele réznych, uciaz-
liwych objawow, ktore wymagaja powtarzajacych si¢ hospitalizacji;

— wigkszo$¢ pacjentow z AIA wymaga przewleklej terapii przy uzyciu glikokor-
tykosteroidow wziewnych, a okoto potowa rowniez glikokortykoidow systemo-
wych (doustnych).

— nawet w warunkach optymalnego leczenia w AIA czgsto stwierdza si¢ problemy
w osiagnig¢ciu dobrej kontroli choroby (jest to kryterium okreslenia kazdego ro-
dzaju astmy jako ,,trudnej”). Jednakze w literaturze przedmiotu nie ma ani jednej
pozycji odnoszacej si¢ do wystgpowania w tym podtypie astmy zaburzen psy-
chicznych i psychologicznych, ktére takze nasilaja ci¢zkos¢ astmy.

Poniewaz astma aspirynowa jest rzadkim (podobnie zresztg jak astma ciezka i trudna)
podtypem astmy, w ciggu pieciu lat (2005-2010) zbadano identyczna liczebnie wzgle-
dem badanej grup¢ kontrolng — obie licza po 106 0sob. Jednak w odroznieniu od gru-
py badanej grupa z AIA okazata si¢ nichomogenna pod wzgledem cigzkosci okreslanej
przez specjalistéw pulmonologdw, to znaczy objela pacjentow ze wszystkimi czterema
jej stopniami. Ten fakt wprowadzit konieczno$¢ rozwazenia metodologii porownania
obu grup.

Logiczna konsekwencja decyzji o wyborze grupy kontrolnej bylo pordwnanie pa-
cjentow z astma ciezka i trudng jedynie z pacjentami z AIA cigzka. Jednak cata proce-
dura badania z rozbudowang czgscia poswiecong wywiadowi zyciowemu, a takze ba-
danie psychologiczne nasune¢to wiele pytan, ktore wydajg sie wazne, zwlaszcza wobec
nieobecnosci w literaturze przedmiotu jakichkolwiek danych dotyczacych psychiatrycz-
nych i psychologicznych aspektow AIA. Po pierwsze, nie ma odnoszacych si¢ do tego
obszaru danych, ktére pozwolilyby na postawienie hipotez odnosnie do powodow, dla
ktérych przebieg AIA jest tak rézny. Po drugie — i pytanie to jest dla niniejszej pracy
jeszcze wazniejsze — dlaczego w tym podtypie astmy stwierdza si¢ tak czeste problemy
w osiagnigciu dobrej kontroli choroby. Jednak u znacznego odsetka chorych przebiegu
takiego nie stwierdzono, a to oznacza, ze reaguja oni na leczenie prawidtowo, czyli ast-
ma jest u nich dobrze kontrolowana (a wigc nie jest ,,trudna”). Nie wiadomo, czy wynika



99

to z uwarunkowan czysto biologicznych, czy tez rowniez psychicznych — co w literatu-
rze przedmiotu potwierdzono w odniesieniu do astmy w ogdle.

Ostatecznie zdecydowano o przeprowadzeniu podwdjnego pordwnania: grupy z ast-
mga cigzka 1 trudng oraz grupy z AIA cigzka (ktére eliminuje zasadnicze réznice w kli-
nicznym obrazie choroby, konieczno$ci wielokrotnych hospitalizacji oraz w sposobie
i konsekwencjach leczenia farmakologicznego) oraz astmy cigzkiej i trudnej z AIA
o roznej ciezkosci (ktore z kolei zdecydowanie eksponuje takie roznice psychiatryczne,
psychologiczne i zyciorysowe, ktore moga mie¢ wplyw na nasilanie cigzkos$ci astmy
1 powstawanie fenomenu astmy ,,trudnej”). Tylko taki podzial wydaje si¢ spetiaé za-
réwno wymogi i ewentualne zastrzezenia wynikajace z perspektywy biologicznej, jak
1 potrzeby stawiane przez perspektywe psychiatryczng i psychologiczna, kluczowa dla
niniejszej pracy.

Opis badanych grup

Glowna grupg badang stanowilo 106 pacjentdw z rozpoznaniem astmy cigzkiej
i trudnej postawionym przez specjalistow pulmonologdw, a cigzko$¢ astmy zostata przez
nich okreslona zgodnie z klasyfikacja National Heart Lung and Blood Institute. Expert
Panel Raport 3 (EPR-3): Guidelines for the Diagnosis and Management of Asthma —
Summary Report 2007 (NHLBI/NAEPP 2007). Byli oni leczeni stacjonarnie, a nastep-
nie ambulatoryjnie w Klinice Pulmonologii I Katedry Choréb Wewnetrznych CM UJ
w Krakowie w latach 2005-2010. Dobdr grupy byt naturalistyczny — nie stosowano
zadnych dodatkowych metod kwalifikacji, poza rozpoznaniem tej postaci astmy i ko-
lejnoscia zglaszania si¢ do leczenia. Grupe stanowito 78 kobiet 1 28 mezczyzn. Sredni
wiek kobiet wynosit 51,3 roku (SD = 14,3), a m¢zezyzn 47,5 roku (SD = 12,7). Tylko
21 0s6b z tej grupy pracowato (w tym wigkszos¢ w warunkach odpowiadajacych tzw.
pracy chronionej, np. w interesach rodzinnych, umozliwiajacych znaczna elastycznosé
w wykonywaniu obowigzkow), 74 osoby pozostawaty na rencie inwalidzkiej, a 11 byto
na emeryturze. Sytuacja spoleczna chorych stanowita wazne odbicie inwalidyzacji przez
chorobe.

Dwie pozostate badane grupy, stanowiace grupy kontrolne, to ambulatoryjni pa-
cjenci z rozpoznaniem AIA, postawionym przez specjalistow pulmonologow. Cigzkos¢
astmy rowniez oceniano zgodnie z klasyfikacja NHLBI/NAEPP 2007. Nadwrazliwos¢
na ASA w tej grupie byta uprzednio potwierdzana przez wziewne i(lub) doustne testy
prowokacyjne.

Pacjenci z AIA byli leczeni stacjonarnie i ambulatoryjnie w tej samej Klinice
Pulmonologii w latach 2005-2010. Dobor pacjentéw do grup rowniez byt naturalistycz-
ny i przebiegal w taki sam sposdb, jak opisany powyzej.

Grupa z AIA o réznej cigzkosci sktadata sie ze 106 pacjentow, w tym 70 kobiet i 36
mezczyzn. Sredni wiek w catej grupie wynosit 51,0 lat (SD = 12,7), w podgrupie ko-
biet wynosit 51,9 roku (SD = 12,7), a w podgrupie me¢zczyzn 49,3 roku (SD = 12,9).
Pulmonolog okreslil, ze 22 osoby cierpialy z powodu astmy sporadycznej (1. stopien
cigzkosci), 21 osob z powodu astmy przewleklej lekkiej (2. stopien cigzkos$ci), 34 osoby
z powodu astmy przewlektej umiarkowanej (3. stopien ci¢zkosci) i 29 0s6b z powodu
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astmy przewlektej cigzkiej (4. stopien cigzkosci). 48 osdb pracowato, 33 byly na rencie
inwalidzkiej z powodu astmy, a 25 pozostawato na emeryturze.

Postanowiono wyodrgbnic¢ z catej grupy z AIA o roznej cigzkoSci osoby cierpiace
z powodu astmy o 4. stopniu cigzkosci (cigzkiej), czyli 29 osob, i poréownacé ja z grupa
z astmg cigzka i trudna. W ten sposob stworzono kolejna grupe kontrolna.

Grupa z AIA cigzka (4. stopien cigzkosci) liczyta 29 osob, w tym 18 kobiet i 11 mez-
czyzn. Sredni wiek dla wszystkich badanych w tej grupie to 53,3 roku (SD = 12,9), dla
kobiet wynosit 57,2 roku (SD = 12,1), a dla m¢zczyzn 46,9 roku (SD = 12,1).

Narzedzia badawcze

1. M.LLN.I. (Mini International Neuropsychiatric Interview). Autorzy: Sheehan
D.V. (University of South Florida, Institute for Research In Psychiatry), Lecrubier Y.
i Hergueta T. (Hopital de la Salpetriere, Paris, France) 1998. Polska wersja (5.0.0)
opracowana przez: Masiak M., Przychoda J. z Katedry i Kliniki Psychiatrii Akademii
Medycznej w Lublinie. M.I.N.I. zostato stworzone jako kroétkie, ustrukturyzowane bada-
nie gldéwnych zaburzen psychicznych Osi I w DSM-IV i w ICD-10. Trafnos$¢ i rzetelno$é¢
oceniano, porownujac M.I.N.I. z kwestionariuszem SCID-P dla DSM-III i CIDI (bardzo
powszechny kwestionariusz stworzony przez WHO dla nieprofesjonalistéw prowadza-
cych badania wedtug klasyfikacji ICD-10). Wyniki tych badan wykazuja wysoka traf-
nos$¢ i rzetelnos¢ tego narzedzia. Stuzy do badan diagnostycznych [158].

2. Panic and Agoraphobia Scale (PAS). Autor: Bandelow B. (Department of
Psychiatry, Goettingen) wersja 1999 [18]. PAS nie jest wylacznie skala diagnostyczna
— dlatego do badania uzywano takze M.L.N.I. — lecz shuzy przede wszystkim do oceny
glebokosci (nasilenia) PD. Z tego powodu wyniki uzyskane w badaniu tym kwestiona-
riuszem nie moga by¢ bezposrednio porownywane z wynikami uzyskanymi w bada-
niach innymi narzedziami stosowanymi powszechnie w pomiarach Igku, ktére jednak
nie uwzgledniaja specyfiki zespotu lgku napadowego, takimi jak m.in. Hamilton Anxiety
Scale (HAMA), Anxiety Status Inventory (ASI), Clinician-Rated Anxiety Scale (CRAS),
State-Trait Anxiety Inventory (STAI), Beck Anxiety Scale (BAI) lub Symptom Checklist
(SCL-90-R) lub Composite International Diagnostic Interview (CIDI). Wynika to z fak-
tu, ze PAS jest kwestionariuszem skonstruowanym specjalnie do badania zespotu lgku
napadowego, a nie objawow lgkowych ogoélnie, 1 wyniki uzyskane pod tym wzgledem
sq znacznie bardziej precyzyjne.

PAS sktada si¢ z dwdch odrgbnych skal, z ktérych jedna wypetnia lekarz, a druga
pacjent. Kazda skala sktada si¢ z 13 zagadnien (pytan), z mozliwoscig wyboru odpo-
wiedzi pomiedzy 0 i 4. Kwestionariusz bada pig¢ zakresow (napady paniki, agorafobie,
Igk antycypacyjny, ograniczenie aktywnosci, jako$¢ zycia i obawy zwigzane ze stanem
zdrowia). Do analizy wynikdw w niniejszej pracy wybrano skal¢ lekarza, gdyz lekarz
wypelnia ja po zapoznaniu si¢ z wersja pacjenta i ma mozliwos¢ zadania pytan i uscisle-
nia zebranych informacji.

Pierwszy modut kwestionariusza, dotyczacy obecnosci objawow zespotu lgku napa-
dowego (czyli scisle diagnostyczny), nie jest brany pod uwage w obliczeniu koncowym,



101

na ktore sktada si¢ suma punktow uzyskanych we wszystkich kolejnych modutach.
Kazdy modut sktada si¢ z pigciu mozliwych odpowiedzi, ktére sa skonstruowane na
zasadzie testu wielokrotnego wyboru 1 punktowane w skali 0—4, a wynik koncowy nie
moze przekraczac¢ 52 punktow.

Ocena koncowa wynika z nastgpujacej punktacji: 0—8 punktéw — brak objawow;
9-18 — przebieg tagodny;19-39 — przebieg $rednio cig¢zki 1 cigzki (dopuszczalne jest
rozdzielenie tej kategorii na dwie: 19-28 — §rednio cigzki i 29—39 — cigzki); 40 1 wigcej
— przebieg bardzo ci