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STRESZCZENIE. Przedstawiono metodologię i 
wyniki badań poświęconych subiektywnej odpowiedzi 
pacjentów na neuroleptyk; oraz sposobu oceniania 
przez nichjarmakoterapii. Omówiono znaczenie tych 
badań dla prognozowania krótkoterminowego i dłu­
goterminowego wyniku leczenia, dla współpracy 

pacjentów w przyjmowaniu leków oraz dla planow­
ania odpowiednich strategii leczenia schizofrenii. 
Zaproponowano podzielenie zjawisk charakteryzu­
jących odczucia chorych leczonych neuroleptykami 
na: subiektywną reakcję na neuroleptyk, psychiczne 
objawy niepożądane, subiektywnq interpretację 

działania leków, nastawienie wobec neuroleptyków 
oraz jakość życia podczas leczenia neuroleptykami. 

SUMMARY. Paradigm and results oj a studyon 
treated patients· subjective response to neuroleptics 
and on their evaluation oj the medication are pre­
sented. The significance oj this research jor short­
and long-term predi ction oj treatment outcome, pa­
tients' compliance and the planning oj appropriate 
treatment strategies in schizophrenia is discussed. 
The jollowing categorization is proposed oj phe­
nomena cOlllzected with experiences oj patients 
treated with neuroleptics: subjective response to a 
neuroleptic drug, undesirable mental symptoms, 
subjective interpretation oj drug action, attitude 
towards neuroleptics, and quality oj life in the 
course oj treatment with neuroleptics. 

Słowa kluczowe: schizofrenia fleki neuroleptyczne f aspekty subiektywne 
Key words: schizophrenia f neuroleptic drugs f subjective aspects 

OBIEKTYWNE I SUBIEKTYWNE 

Badania dotyczące subiektywnych przeżyć 
pacjentów mieszczą się poza głównym nurtem 
psychiatrii [40,62,63,64,84]. Ich niepewną po­
zycję może ilustrować taka oto opinia o auto­
rze Allgemeine Psychopathologie: 

"w dziedzinach, w których Jaspers wydaje 
się ojerować psychiatrii nową kombinację 
strategii takich jak zrozumienie, intuicja i em­
patia, doclwdzimy do wniosku, że pozostają 
one ogólne, abstrakcyjne i marginalne w od­
niesieniu do podejścia naukowego (. ... ) i nie 
mogą sprostać obecnym opisowym i psy­
chometrycznym potrzebom psychiatrii" [11]. 
Rzeczywiście, w ciągu ostatnich dziesięcio-

leci psychiatrzy podjęli wiele wysiłków, mają-

cych na celu podniesienie standardu badań 
naukowych w swojej dziedzinie. Z jednej stro­
ny dążono do obiektywizacji uzyskiwanych 
infonnacji, a z drugiej - do wyeliminowania 
"subiek.1ywnego szumu". Rozwój stymulowa-

'ny przede wszystkim przez odkrycia psychia­
trii biologicznej, doprowadził do powstania 
zoperacjonalizowanych kryteriów diagnosty­
cznych (systemy ICD, DSM), strukturalizowa­
nych wywiadów i skal diagnostycznych. 

W psychopatologii określenie subiektywne 
i obiektywne odnosi się zarówno do oceny 
jakiegoś zjawiska, jak i do sposobu zbierania 
danych. Obiektywne jest to, co możemy ode­
brać bezpośrednio za pomocą zmysłów, to, co 
jawi się w świecie zewnętrznym (możemy 
stwierdzić przyspieszenie akcji serca, zoba-
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czyć uśmiech, zetknąć się z jakimś wytworem 
pracy lub twórczości pacjenta)[34]. Konceptu­
alizacje, które powstają w umyśle obserwujące­
go są już subiektywne, znaczenie jakiegoś ob­
serwowanego zachowania nie jest komuniko­
wane werbalnie przez pacjenta, badający 
określa je opierając się na własnych przeży­
ciach, na doświadczeniu, oraz znanych sobie i 
akceptowanych przez siebie założeniach teore­
tycznych. Obiektywizacji zbierania danych słu­
żą strukturalizowane wywiady (np. SCI­
PANSS), skale diagnostyczne, także tzw. skale 
samooceny. Objawy subiektywne przynależą 
do wewnętrznego świata odczuć i przeżyć 
pacjentów. Są indywidualne, nie mają sensu 
powszechnego, lecz sens jednostkowy, oso­
bowy. Objawy subiektywne możemy porów­
nać do objawów podmiotowych w medycynie 
wewnętrznej, a objawy obiektywne do przed­
miotowych. 

Pomimo tego, że każde zjawisko zawiera 
zarówno składowe obiektywne, jak i subie­
ktywne, poszukiwanie obiektywizacji do­
prowadziło do zaniedbania drugiej strony: 
subiektywne stało się synonimem nie 
zoperacjonalizowanego, nie mierzalnego, 
nie policzalnego [40,63,84]. Bez wątpienia 
opisywanie zjawisk subiektywnych jest trud­
ne, zwłaszcza, że często mamy tu do czynienia 
ze sporym pomieszaniem pojęć. Z krytyką 
spotkała się na przykład "jakość danych doty­
czących jakości życia" [18]. Wiele prac nie 
defmiuje co rozumie się w nich przez jakość 
życia, np. czy chodzi o jakość życia obiektyw­
ną czy subiektywną. Nie tłumaczy dlaczego 
wybrano takie, a nie inne narzędzia badawcze 
i czy są one pewne w sensie psychometrycz­
nym. Wreszcie nie zawiera właściwej analizy 
statystycznej [18]. 

Niektórzy prezentują skrajne stanowisko 
twierdząc, że w przypadku, gdy używamy 
jakiejś skali do pomiaru takich danych ja­
kościowych, jak np. "satysfakcja" czy 
"urojenia" nie zawsze możemy mieć pew­
ność, że wszystkie punkty skali mierzą tę 
sarną jakość. Po drugie, nie wiadomo na 
jakiej podstawie wyróżnić odrębne punkty 

skali. Po trzecie fakt, że przypisaliśmy liczby 
określonym stopniom jakiejś jakości, na 
przykład urojeniom lub satysfakcji, nie zna­
czy, że "ilość" urojeń lub satysfakcji pomię­
dzy 1 a 2 jest taka sarna jak pomiędzy 2 a 
3. W takim razie nie powinno się używać 
do opisu tego typu danych średniej, odchy­
lenia standardowego, procentu itd. Zatem 
rezultaty badań jakościowych nie mogą być 
w satysfakcjonujący sposób przełożone na 
liczby i nie powinno się 'używać procedur 
indukcji naukowej do generalizowania ich 
wyników. Uważają, że prezentacja badań ja­
kościowych powinna się odbywać w sposób 
opisowy [41]. Trudno zgodzić się z taką 

opinią, ale zmusza ona do refleksji nad trud­
nościami pomiaru danych jakościowych. 

Objawów subiektywnych nie można testo­
wać tak, jak objawy obiektywne, jednakże nie­
zależnie od trudności metodologicznych nie 
ulega wątpliwości, że badania odczuć i prze­
żyć pacjentów w stosunku do samej choroby 
i proponowanych form leczenia jest potrzebne 
[4,5,6,7,40,62,64]. Zdaniem niektórych bada­
czy nadmierna jednostronność doprowadziła 
do stagnacji zarówno w procesie diagnostycz­
nym, jak i w "pomiarze" zjawisk psychicz­
nych [13,84] a "abstrahowanie od subiektyw­
ności chorego .... bardzo ogranicza, czasem 
nawet eliminuje szanse powodzenia leczenia" 
[63,64,71]. Stąd pojawiają się coraz częściej 
głosy o potrzebie większego niż dotychczas 
zainteresowania subiektywną oceną pacjentów 
[ 4,5 ,6,14,37,49,84]. 

W Polsce od lat badania dotyczące postaw 
i subiektywnych przeżyć pacjentów chorują­
cych na schizofrenię, są prowadzone przez 
Wciórkę [68,69,70,71,72]. Badania dotyczące 
jakości życia pacjentów chorych psychicznie 
podjęli Jarema i wsp. [31,38]. Jakość życia 
zdefiniowano jako "subiektywnie odbierane 
poczucie satysfakcji życiowej w kontekście 
własnych potrzeb i możliwości". Oceniano 
wpływ prowadzonej terapii na jakość życia, 
porównywano jakość życia w grupach pacjen­
tów z rozpoznaniem schizofrenii i depresji 
[33]. 
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SUBIEKTYWNA ODPOWIEDŹ NA 
LEKI NEUROLEPTYCZNE: 
PRZEGLĄD BADAŃ 

Efekt terapeutyczny leków, w tym przypad­
ku neuroleptyków, jest uwarunkowany wielo­
czynnikowo poprzez: złożoność struktur bio­
logicznych na które działają leki, farmako­
kinetykę (takie czynniki, jak: stężenie leku we 
krwi, biodostępność, wiązanie z receptorami), 
metabolizm, czynniki psychospołeczne itd. 
[1,15,22,32,35,36,79]. Obserwowany efekt 
kliniczny leku zależy zatem: 

Najważniejszą cechą neuroleptyków jest 
ich efekt przeciwpsychotyczny i w tym dzia­
łaniu żadna inna metoda teraputyczna nie jest 
w stanie ich zastąpić. Jednakże ten korzystny 
klinicznie efekt okupiony jest obecnością ob­
jawów niepożądanych. Należy bowiem pamię­
tać, że działanie neuroleptyków nie jest specy­
ficzne - wpływają one nie tylko na objawy 
choroby, lecz również powodują ponad 40 
[19,36,50,78] efektów niepożądanych oraz po­
wikłań, w tym tak poważnych jak złośliwy 
zespół poneuroleptyczny, czy opisywany tak­
że toksyczny wpływ neuroleptyków na pień 
mózgu z uszkodzeniem ośrodka oddechowego 
- powikłanie nazwane pseudoencephalitis to­
xica [53]. Z drugiej strony należy pamiętać, że 
współczesna medycyna stosuje leki powodu­
jące znacznie poważniejsze efekty niepożąda­
ne. Skrajnym przykładem są cytostatyki, które 
powodują spustoszenia w organizmie pacjen­
ta, są jednak podawane i akceptowane. 

Wracając do neuroleptyków, niektóre z 
działań niepożądanych bywają trudne do roz­
poznania, mogą bowiem naśladować objawy 
negatywne czy depresyjne. Jaroszyński pisał 
o trudnościach w różnicowaniu zobojętnienia 
uczuciowego w schizofrenii z neuroleptycz­
nym spadkiem aktywności, zobojętnieniem 
i sennością [30]. W ostatnich latach zapro­
ponowano aby nieadekwatne w danej sytuacji 
klinicznej działanie neuroleptyków na sferę 
poznawczą, wolicjonalną, uczuciową i moty­
wacyjną, nazwać poneuroleptycznym zespo­
łem ubytkowym (NIDS). Szerszy opis NIDS 
przedstawiliśmy w innym miejscu [65]. 

Badania dotyczące "subiektywnej odpowie­
dzi" pacjentów były prowadzone jeszcze w 
latach sześćdziesiątych. Sarwer-Foner i wsp. 
[54,55,56,57] na podstawie obserwacji pacjen­
tów leczonych neuroleptykami, obserwacji 
podczas leczenia psychoanalitycznego pacjen­
tów, którzy jednocześnie przyjmowali leki, 
oraz na podstawie obserwacji zdrowych ochot­
ników, zaproponowali psychodynamiczny mo­
del rozumienia działania leków psychotropo­
wych. Podejście Sarwera-Fonera koncentrowa­
ło się wokół "ja" i mechanizmów obronnych 
"ja", doceniało wpływ wielu czynników real­
nych (społecznego, rodzinnego, szpitalnego) 
na stan psychiczny i radzenie sobie pacjenta. 

Sarwer-Foner stwierdził, że wprawdzie leki 
mają swój profil farmakologiczny, tzn. obser­
wowany klinicznie efekt fizjologiczny poja­
wiający się u każdego pacjenta, otrzymującego 
dany lek w odpowiedniej dawce (np. wpływ 
na sen, napęd, apetyt), ale ich efekt terapeuty­
czny jest indywidualny i charakterystyczny dla 
danego pacjenta. Zdaniem Sarwera-Fonera 
efekt farmakologiczny jest przez pacjenta włą­
czany w całościową sytuację życiową. Kon­
cepcja ta zwraca uwagę na szeroko rozumiane 
środowisko życiowe pacjenta: szpital, osobę 
lekarza, personel, rodzinę, trudności, z jakimi 
pacjent się zmaga. Efekt terapeutyczny zależy 
od znaczenia przypisywanego przez pacjenta 
działaniu farmakologicznemu leku. Zależy od 
subiektywnej interpretacji tego działania przez 
pacjenta. Jeżeli pacjent odczuwa, że lek po ma-
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ga mu kontrolować objawy, zachowania, które 
uważa za zabronione, a z którymi sam nie 
mógł sobie poradzić (np.agresję) - to subie­
ktywnie czuje się osobą "lepszą", bardziej ade­
kwatną społecznie, poprawia się jego samo­
ocena. Ma to znaczenie wzmacniające "ja" 
pacjenta. Jednakże zdarza się też sytuacja 
przeciwna, lek usuwa lub zmienia pewne 
aktywności używane przez pacjenta jako 
główne mechanizmy obronne "ja", mechani­
zmy konieczne do utrzymania choćby ograni­
czonej sprawności funkcjonowania. Wówczas 
pacjent czuje się we własnych oczach i w 
oczach otoczenia "gorszy". Zniesienie czy 
osłabienie mechanizmów obronnych prowadzi 
do osłabienia "ja". Pojawiają się wtedy reakcje 
"paradoksalne": panika, podniecenie ruchowe, 
lęk, narastanie objawów psychotycznych, so­
matyzacja, lęk przed śmiercią. Reakcje takie 
odzwierciedlają przeżycia pacjenta dotyczące 
zmienionych funkcji ciała. Oczywiście poja­
wiające się w trakcie leczenia objawy uboczne 
są interpretowane subiektywnie: objawy poza­
piramidowe często wywołują zagrożenie 
związane z utratą funkcji motorycznych. 

Kierunek subiektywnej odpowiedzi pacjen­
ta zdaniem Sawera-Fonera zależy w dużym 
stopniu od relacji pacjenta z personelem szpi­
tala, a zwłaszcza z lekarzem. Rolę odgrywają 
tu: stosunek lekarza i pielęgniarek do podawa­
nego leku, obraz lekarza i jego nastawienia 
wytworzony subiektywnie przez pacjenta, 
uczucia lekarza w stosunku do pacjenta. Po­
winnością lekarza jest dążenie, by pacjent 
czuł, że jest życzliwą postacią zainteresowaną 
dobrym stanem pacjenta. Psychodynamiczne 
ujęcie tego zagadnienia podkreśla rolę procesu 
introjekcji towarzyszącej na poziomie 
nieświadomym przyjmowaniu leku przez pa­
cjenta. 

Pacjent może za pośrednictwem leku intro­
jektować "dobro" i "siłę" lekarza, co bywa 
pomocne w kontrolowaniu własnego "zła" i 
"słabości". I odwrotnie, jeżeli pacjent interpre­
tuje działanie i motywację lekarza do podawa­
nia mu leku, jako wrogie, mogą się pojawić 
"reakcje paradoksalne". Zjawiska te są specy-

ficzne dla indywidualnej organizacji osobo­
wości pacjenta, jego sposobu interakcji i inter­
pretowania otoczenia i w tym znaczeniu nie są 
one specyficzne dla żadnego leku. 

Zdaniem Sawera-Fonera psychodynarnicz­
nie zdeterminowane reakcje paradoksalne na 
neuroleptyki dotyczą następujących grup pa­
cjentów: 
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Szersze zainteresowanie subiektywną re­
akcją pacjentów na neuroleptyki jest zasługą 
Theodore Van Puttena [85,86,91,92]. Wykazał 
on, że pacjenci z tzw. "odpowiedzią dysfory­
czną" (dyspJwric response - DR) opisani przez 
niego jako skarżący się na efekty działania 
leku, którzy mówią, że źle się czują przyjmu­
jąc go i domagają się zmniejszenia dawki lub 
odstawienia, znacznie częściej mieli objawy 
pozapiramidowe (akatyzja, akinezja, drżenie, 
dystonie). Najczęstszym objawem pozapira­
midowym była akatyzja związana z niespokoj­
nymi znlianami pozycji ciała i subiektywnym 
odczuwaniem "złego samopoczucia", lęku, a 
także ze skargami o charakterze depresyjnym 
[93]. Akinezji towarzyszyły skargi na ciągłe 
zmęczenie, słabość, brak energii, poczucie, że 
jest się "martwym w środku". Akinezja w cięż­
szej formie prowadziła do reakcji, nazywanej 
przez autorów, "reakcją zoombie". Jej objawy 
mogą być mylone z depresją popsychotyczną 
lub z objawami negatywnymi (apatia, wycofa­
nie, sztywność emocjonalna) [89]. Van Putten 
zwrócił uwagę, że często mamy do czynienia 
z sytuacją, w której obiektywne objawy (nie­
pokój w akatyzji, a spowolnienie i sztywność 
w akinezji) mogą być słabo wyrażone albo 
nieobecne i pozostają niezauważane przez le­
karza, ale nie przez pacjenta!. 

Nie stwierdzono wyraźnego związku po­
między DR i poziomem neuroleptyku (chlor­
promazyna) we krwi i w ślinie [90]. Jednakże 
u niektórych pacjentów DR jest związana z 
wysokim poziomem neuroleptyku we krwi 
[94,95]. Warto tutaj wspomnieć badanie Van 

Puttena, w którym opisał on stopniową redu­
kcję dawek haloperidolu u 13 opornych na 
leczenie, okresowo agresywnych, przewlekle 
hospitalizowanych pacjentów ze schizofrenią. 
Wyjściową dawkę 50-80 mg haIoperydolu 
(średnio 63 mg/dziennie) udało się stopniowo 
zredukować do dawki średnio 23,1 mg/dzien­
nie (0-65 mg). Nasilenie objawów psycho­
patologicznych (BPRS) zmniejszyło się lub 
pozostało niezmienione, oczywiście zdecydo­
wanie znmiejszyło się nasilenie objawów 
pozapiramidowych [96]. 

Van Putten zwrócił również uwagę na fakt, 
że istnieje grupa pacjentów, która zdecydo­
wanie odmawia brania leków i jest to zwią­
zane z przeżywanymi przez nich urojeniami 
wielkościowymi, zupełnym brakiem wglądu 
w chorobę oraz nieobecnością nieprzyje­
ornych objawów lęku czy depresji. Tacy pa­
cjenci "pragną być szaleni" i wymagają bar­
dziej intensywnej opieki terapeutycznej 
[87,44]. 

W innym badaniu Van Putten i May stwier· 
dzili, że subiektywna, dysforyczna odpowiedź 
oceniana w ciągu pierwszych dwóch dni lecze­
nia, w pewnym stopniu wiązała się z gorszą 
poprawą tj. mniejszą redukcją objawów oce­
nianych wg skali BPRS w dalszym okresie 
leczenia. Wystąpienie DR na początku lecze­
nia jest silnym wskaźnikiem braku współpracy 
w przyjmowaniu leków [86]. 

Celem oceny subiektywnej odpowiedzi, au­
torzy skonstruowali odpowiednią skalę [86] 
(Neuroleptic Dysphoria Scale - NDS lub skala 
Van Putten-May) składającą się z czterech 
pytań: 



270 Tomasz Szafrański, Sławomir Murawiec 

Dokładnie zapisuje się odpowiedź pacjenta 
na każde pytanie. Pacjent zaznacza swoją od­
powiedź na skali od -11 do + 11 (od "O" do 
"maksymalnie"). Pacjenci którzy uzyskują od 
+44 do +10 punktów są klasyfikowani jako 
syntoniczni, od -44 do -10 dysforyczni, a 
pozostali - jako obojętni. Skala nie wymaga 
szkolenia badacza. Jest bardzo ogólna, nie zo­
stała jednak w pełni zweryfikowana psy­
chometrycznie. Ponadto zwykle stosowane są 
modyfikacje skali zmniejszające liczbę odpo­
wiedzi, a czasem również pytań [29,73]. 

Wydaje się nam, że w przypadku tej skali 
ułatwieniem dla pacjentów byłoby dokony­
wanie samooceny na wizualnej skali analogo­
wej (V AS). Skale analogowe są stosowane 
między innymi do oceny nastroju i dzięki 
swojej prostocie są narzędziem bardzo atra­
kcyjnym [67]. W badaniach dotyczących su­
biektywnej oceny leczenia przez pacjentów 
wizualną skalę analogową zastosowali np. 
Priebe i wsp. [52]. Pytanie zadawane pacjen­
tom przypominało jedno z pytań skali Van 
Putten. Poproszono pacjentów aby ocenili 
swoje leczenie (Czy leczenie, które obecnie 
otrzymujesz jest dla ciebie odpowiednie ?) za 
pomocą 100 mm V AS. Autorzy zbadali w 
jakim stopniu ocena pacjentów korelowała z 
długoterminowym wynikiem leczenia (po 12 
i 30 miesiącach) mierzonym za pomocą inde­
ksu hospitalizacji. Pacjentów podzielono na 
dwie grupy - z pozytywną i negatywną oceną 
leczenia. Pacjenci z negatywną ocena spędzili 
znacznie więcej dni w szpitalu, a indeks ho­
spitalizacji był średnio 4 razy większy niż w 
przypadku pacjentów z odpowiedzią pozy­
tywną. W przeprowadzonych przez nas bada­
niach pilotażowych subiektywna ocena neu­
roleptyku na wizualnej skali analogowej ko­
relowała z subiektywną oceną dokonywaną za 
pomocą skali DAl-lO [66]. 

Singh i Smith [58,59] stwierdzili słabsze 
efekty terapeutyczne i gorsze rokowanie u pa­
cjentów, którzy reagowali na neuroleptyki 
w sposób dysforyczny, tzn.: lękiem, depresją, 
somatyzacją, paniką. Jednak, ich zdaniem od­
powiedź dysforyczna nie była związana z wy-

stępowaniem objawów pozapiramidowych. 
Należy zaznaczyć, że Singh w swoich bada­
niach opierał się na wynikach skali diagnosty­
cznej, a nie bezpośrednio na subiektywnych 
relacjach pacjentów. W oparciu o skalę 

BPRS Singh i Kay [60] skonstruowali "Indeks 
odpowiedzi dysforycznej" (dysphoric respon­
se index) = depresjax3 + lękx3 + poczucie 
winy i bezwartościowościx2 + podejrzliwość i 
prześladowaniex2 + wrogośćx l + myśli samo­
bójczex1. Poszczególne mnożniki zostały 

wprowadzone celem podkreślenia znaczenia 
objawów dotyczących zmian nastroju i od­
dzielenia dysforii przed leczeniem od tej, która 
pojawiła się w czasie leczenia neuroleptykiem. 
Dysforyczna odpowiedź (indeksI2) była zwią­
zana z gorszym wynikiem leczenia i częściej 
występowała w grupie pacjentów z rozpozna­
niem "jądrowej", nieparanoidalnej schizofrenii 
(nuclear, nonparanoid). U pacjentów z tej gru­
py częściej występowały objawy aktywacji 
układu wegetatywnego (tachykardia) po roz­
poczęciu leczenia. Pacjenci z dysforią i bez 
dysforii nie różnili się częstością występowa­
nia objawów pozapiramidowych i podawanie 
leków przeciwparkinsonowskich nie zmniej­
szało nasilenia dysforii. Natomiast, autorzy su­
gerowali, że dodanie doksepiny (75-300 mg) 
miało pozytywny efekt i zmniejszało nasilenie 
dysforii u 3/4 pacjentów [60]. 

W trakcie badania porównującego działanie 
haloperydolu i mezorydazyny, Wbite i wsp. 
posługując się indeksem odpowiedzi dysfory­
cznej nie stwierdzili różnic w nasileniu obja­
wów (BPRS i eGI) pomiędzy grupami pacjen­
tów dysforycznych i niedysforycznych. Jed­
nakże liczba pacjentów objętych badaniem 
była mała a okres obserwacji krótki. W grupie 
z dysforią znajdowało się więcej pacjentów z 
rozpoznaniem schizofrenii procesualnej, któ­
rzy zazwyczaj mają gorsze rokowanie długo­
terminowe [77]. 

W 1983 roku Hogan, Awad i Eastwood 
[28] na podstawie subiektywnych wypowie­
dzi pacjentów (dotyczących ich odczuć i po­
staw) odnośnie leczenia neuroleptykami, 
skonstruowali skalę Drug Attitude Inventory. 
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Spośród 100 stwierdzeń pacjentów wybrano 
te, które różnicowały pacjentów współpracu­
jących i niewspółpracujących w przyjmowa­
niu leków. Za pomocą analizy czynnikowej 
zbadano strukturę skali wyodrębniając czyn­
niki dotyczące odczuć: subiektywne odczucia 
pozytywne (59,8% wariancji), subiektywne 
odczucia negatywne (11,7% wariancji) oraz 
czynniki dotyczące postaw (wyjaśniały one 
jedynie od 4 do 9% wariancji): "model zdro­
wia", decyzja o przyjmowaniu leków (własny 
wybór czy nacisk z zewnątrz), opinie pacjen­
tów odnośnie zapobiegania przez neurolep­
tyki nawrotom choroby i obawy odnośnie 
efektów niepożądanych. Autorzy potwier­
dzili wcześniejsze doniesienia stwierdzając, 
że subiektywna odpowiedź (oceniana 24 i 48 
godzin po podaniu leku) koreluje z wynikiem 
leczenia po 3 tygodniach (ocenianej znmiej­
szeniem ilości punktów BPRS) [3,29]. Auto­
rzy porównali swoją skalę ze skalą Van Put­
tena i stwierdzili wysoką korelację wyników. 
Na początku leczenia subiektywna odpowiedź 
nie była w sposób trwały związana z wystę­
powaniem objawów niepożądanych zarówno 
pozapiramidowych (sztywność, drżenie, aka­
tyzja, dystonie), jak i wegetatywnych (su­
chość w ustach, zaburzenia akomodacji). Jed­
nakże po 3 tygodniach DR silnie korelowała 
ze sztywnością mięśniową [29]. 

Awad i Hogan sugerują, że pacjent, który 
nie współpracuje w przyjmowaniu leków - to 
często ten sam pacjent, który nawet biorąc leki 
w nmiejszym stopniu doświadcza ich efektów 
leczniczych. Podobnie jak Van Putten twier­
dzą oni, że DR na początku leczenia umożli­
wia identyfikację tych pacjentów i wczesne 
podjęcie odpowiednich strategii terapeutycz­
nych. 

Autorzy sugerują również, że obserwowane 
często u pacjentów nadmierne palenie, picie 
ogronmych ilości kawy i przyjmowanie dodat­
kowych leków może być sposobem radzenie 
sobie z DR [3-9,28,29]. 

Istnieją dwie wersje skali Drug Attitude ln­
ventory: złożona z 30 (DAI-30) i 10 zdań 
(DAl-lO). Pacjent wypełnia skalę określając 

czy zgadza się z danym stwierdzeniem czy też 
nie (prawda/fałsz). W skali DAI-30 znajduje 
się 15 "prawdziwych" i 15 "fałszywych" pun­
któw, pozytywna odpowiedź jest punktowana 
+ 1 a negatywna -1, po zsumowaniu odpowie­
dzi wynik ujenmy oznacza odpowiedź dysfo­
ryczną a wynik dodatni odpowiedź pozytyw­
ną. Na skali DAl-lO każda odpowiedź jest 
punktowana 1 (negatywna) lub 2 (pozytywna). 
Skala była testowana psychometryczni e, wy­
kazano dużą spójność wewnętrzną i rzetel­
ność. Wyniki korelują z współpracą w lecze­
niu. Skala została przetłumaczona na kilka 
języków i jest obecnie używana w niek.1órych 
próbach lekowych z nowymi neuroleptykami. 
Stwierdzono, że nawet pacjenci w okresie za­
ostrzenia choroby są w stanie wypełnić DAL 

Naber [49) opracował skalę "Subiektywne­
go dobrego samopoczucia w trakcie leczenia 
neuroleptykami" (Subjective Well-being Wl­

der Neuroleptic treatment). SWN składa się 
z 38 zdań (20 pozytywnych i 18 negatyw 
nych), takich jak "czuję się pełen energii i 
życia", "czuję się bezsilny i wyczerpany". Zda­
niem autora, różnica pOlniędzy SWN a DAl 
polega na tym, że SWN nie wymaga, by 
pacjenci różnicowali pomiędzy efektem leku 
a objawami choroby. Analiza czynnikowa 
skali pozwoliła na wyodrębnienie 5 czynni­
ków: regulacja emocjonalna, sanlOkontrola, 
funkcjonowanie psychiczne, integracja społe­
czna i funkcjonowanie fizyczne. Jedynie 
punkt ''jestem szczę.Wwy i zadowolony w mo­
im życiu seksualnym" nie był w znaczący 

sposób skorelowany z żadnym z czynników. 
Stwierdzono dostateczną· rzetelność skali, 
zgodność odpowiedzi udzielanych przez pa­
cjentów na podobne pytania. Wyniki SWN u 
pacjentów, u których nie zmieniono kuracji 
neuroleptycznej były, przed wypisem i po 3-4 
miesiącach, podobne. Pacjenci przyjmujący 
klozapinę oceniali swoje samopoczucie lepiej 
niż pacjenci przyjmujący konwencjonalne 
neuroleptyki [48,49]. Pacjenci których samo­
poczucie przy wypisie było niskie, w 3-4 
miesiące później należeli do grupy nie współ­
pracujących w przyjmowaniu leków. Wyniki 
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SWN nie korelowały z nasileniem objawów 
pozapiramidowych ocenianych w skali Sim­
pson-Angus, korelowały natomiast z objawa­
mi negatywnymi i sumą punktów PANSS. 
Wyniki SWN korelowały również z innymi 
skalami samooceny: Everyday Life Question­
naire, Profile of Mood Scale, Self-Rating De­
pression Scale i Befindlichkeits-Skala. Skala 
SWN przeznaczona jest dla pacjentów, u któ­
rych uzyskano stabilizację objawów, nato­
miast nie nadaje się raczej dla pacjentów w 
okresie zaostrzenia choroby. Wypełnienie 

kwestionariusza zabiera 15-20 minut. 
Weiden i wsp. zdefiniował dysforię neuro­

leptyczną (neuroleptic dysphoria) jako uogól­
nione złe samopoczucie, które pacjent przypi­
suje faktowi przyjmowania neuroleptyku. Do \ 
oceny dysforii użyto zmodyfikowanej skali 
van Puttena [73]. Stwierdzono, ze wynik le­
czenia (oceniany skalą COl przy wypisie) gru­
py pacjentów dysforycznych i niedysforycz­
nych był podobny. Pacjenci dysforyczni mieli 
jednakże niższe dawki neuroleptyku i mniej­
sze nasilenie objawów pozapiramidowych 
(akinezja i parkinsonizm). Natomiast nasilenie 
akatyzji było większe. Pacjenci dysforyczni 
relacjonowali znacznie większy dyskomfort z 
powodu akinezji bądź dystonii (jednakże nie 
akatyzji!) mimo tego, iż obiektywnie nasilenie 
objawów było u nich mniejsze. Możliwe, że o 
braku współpracy w przyjmowaniu leków de­
cyduje właśnie subiektywne złe samopoczu­
cie[74]. Autorzy stwierdzili, ze dysforia jest 
związana z jednej strony z brakiem współpra­
cy i opuszczeniem szpitala wbrew zaleceniom 
lekarza, z drugiej jednak strony pacjenci, któ­
rzy pozostali w szpitalu, mieli niższe dawki 
leków i mniejsze nasilenie objawów pozapira­
midowych. Weiden i wsp sugerują, że DR jest 
zdrową odpowiedzią, naturalną u osoby, która 
efektywnie reguluje, unika i minimalizuje eks­
pozycję na szkodliwy środek (DR często ob­
serwuje się u pacjentów z zespołem de la 
Tourette'a, którzy przyjmują znacznie niższe 
dawki neuroleptyku). Weiden twierdzi, że 

dzięki DR pacjenci negocjują niższą dawkę 
leku. 

Weiden i wsp. skonstruowali skalę ROMI 
(Rating oj medication influences) oceniającą 
różne czynniki wpływające na rzyjmowanie 
leków przez pacjenta [75]. Na skalę złożyły 
się pytania dotyczące zagadnień, które mają 
znaczenie we współpracy pacjentów w przyj­
mowaniu leków. ROMI składa się z dwóch 
części. Pierwsza to "powody, by przyjmować 
leki" (reasons for compliance). Za pomocą 
analizy czynnikowej wyróżniono następujące 
podskale: wpływ innych osób (pozytywna re­
lacja z lekarzem, pozytywne nastawienie ro­
dziny do leków), zapobieganie (obawa przed 
hospitalizacją, wiara, że leki zapobiegają na­
wrotom), pozytywne nastawienie do leków 
(przekonanie, że leki pomagają i brak zewnę­
trznego nacisku aby brać leki). Druga część 
skali to "powody, by nie współpracować" 
(reasons for non-compliance) składa się ona 
z 5 podskal: zaprzeczenie/dysforia (zaprze­
czenia, że jest się chorym, że potrzebuje się 
leków, przekonanie, że leki nie pomagają, 
doświadczenie nieprzyjemnych objawów 
ubocznych), problemy logistyczne (problemy 
z dostępnością leczenia, ograniczenia [manso­
we), obrona przed stygmatyzacją (zakłopota­
nie, naznaczenie, nadużywanie środków psy­
choaktywnych - autorzy twierdzą, że część 
pacjentów woli etykietę "osoby nadużywają­
cej substancji psychoaktywnych" niż osoby 
chorej psychicznie), negatywny wpływ rodzi­
ny i negatywna relacja z lekarzem lub tera­
peutą· 

Skala została zweryfikowana psychometry­
cznie (m.in. opuszczono punkty, w których 
ocena powodów współpracy lub jej braku była 
dokonywana przez badającego - nie udało się 
osiągnąć wystarczającej zgodności między ba­
daczami). Skala korelowała ze skalą van Put­
ten-May i z Drug Attitude Inventory jednak z 
wyjątkiem podskali zaprzeczenie/dysforia po­
zostałe 4 podskale drugiej części ROMI nie 
korelowały z DAl ani z NDS. W odróżnieniu 
od nich, skala ROMI nie jest tylko skalą ogól­
nego nastawienia do neuroleptyków. ROMI 
bada podawane przez pacjenta powody, dla 
których przyjmuje on leki lub nie. W porów-
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naniu Z DAl pytania skali ROMI dodatkowo 
obejmują zagadnienia dotyczące relacji tera­
peutycznej, przeszkód fmansowych, wpływu 
stygmatyzacji, nadużywania substancji psy­
choaktywnych, wreszcie wpływu rodziny. 

Stosowanie ROMI wymaga przeszkolenia 
osoby badającej, osoba ta powuma mieć sto­
sunkowo duże doświadczenie z pacjentami 
chorującymi na schizofrenię. Samo badanie 
zajmuje ok. 30 minut Skala nie nadaje się do 
stosowania u pacjentów z zaostrzeniem psy­
chozy. ROMI jest jedyną skalą łączącą subie­
ktywną odpowiedź pacjenta z jego motywacją 
i jest zdaniem autorów przede wszystkim prze­
znaczona do badań dotyczących współpracy w 
przyjmowaniu leków w populacji pacjentów 
ambulatoryjnych. 

Warto poświęcić nieco uwagi problemowi 
nastawienia rodziny i opinii publicznej wobec 
neuroleptyków. Pacjenci, którzy mają wspar­
cie w rodzinach i przyjaciołach lepiej współ­
pracują w przyjmowaniu leków, jednakże ro­
dzina nie zawsze jest sojusznikiem pacjenta 
i lekarza w procesie leczenia [46]. Przeżycia 
i zachowania członków rodziny pacjenta, ich 
wiedza a raczej brak wiedzy na temat choroby 
mogą negatywnie wpływać na postawę pa­
cjenta wobec leczenia. Należy brać pod uwagę 
fakt że opinia publiczna nie zawsze podziela 
przekonanie o terapeutycznych sukcesach od­
niesionych dzięki neuroleptykom. Leki te są 

niekiedy postrzegane, nie jako przynoszące 
możliwość wyleczenia albo ulgi w objawach, 
lecz jako chemiczny kaftan bezpieczeństwa 
[80]. 

Według teorii Fishbeina i Ajzena zachowa­
nie (na przykład przyjmowanie leków) jest 
zdeterminowane poprzez nastawienia (attitu­
des) i subiektywne normy. Nastawienie (czyli 
własna ocena danego zachowania) zależy od 
modelu zdrowia i od oceny korzyści, które 
przyniesie dane zachowanie. Subiektywne 
normy są zdeterminowane poprzez własny od­
biór normatywnych oczekiwań osób znaczą­
cych i chęć podporządkowania się im [cf 2]. 
Dlatego negatywne nastawienie rodziny lub 
znaczących osób w otoczeniu pacjenta może 

przyczyniać się do tego, że pacjent nie bierze 
leków. 

Mantonakis i wsp. [42] opracowali kwestio­
nariusz oceny nastawienia rodzin do leczenia. 
Pytania, z których skonstruowano skalę różni­
cowały dwie grupy osób - takie, które zgadza­
ły się ze zdaniem "pacjenci nie powinni brać 
leków, można im tylko pomóc dobrą radą" i 
tych którzy nie zgadzali się z tym zdaniem. 
Jedynym czynnikiem, który korelował z nega­
tywnym nastawieniem do terapii było niższe 
wykształcenie. 

Interesujące są wyniki badania na reprezen­
tatywnej próbie obywateli, przeprowadzonego 
w 1990 po zjednoczeniu Niemiec [2]. Autorzy 
opierając się na wnioskach z teorii Fishbeina i 
Ajzena wyszli z założenia, że" normatywne 
oczekiwania rodziny wiążą się z wyobrażenia­
mi powszechnymi w społeczeństwie i przepro­
wadzili badanie dotyczące opinii na temat 
przyczyn, leczenia i rokowania w schizofrenii. 
Respondentów pytano, jakie rodzaje terapii 
poleciliby pacjentowi chorującemu na schizo­
frenię. W odpowiedziach najczęściej wymie­
niano omówienie problemu z kimś bliskim -
ponad 75%, relaks i psychoterapię - ponad 
50%. Nieco mniej niż 50% wymieniano trening 
autogenny. Medycynę naturalną, jogę, medyta­
cję lub po prostu "wzięcie się w garść" reko­
mendowano w 25%. Na ostatnim miejscu były 
leki psychotropowe. Tę formę leczenia polecił­
by tylko co piąty z ankietowanych. Praktycznie 
nie było różnic w odpowiedziach udzielonych 
przez obywateli Niemiec zachodnich i wschod­
nich. Preferencja różnego rodzaju metod psy­
chologicznych wiązała się również z faktem, 
że ankietowani wśród czynników etiologicz­
nych schizofrenii na pierwszym miejscu wy­
mieniali czynniki psychospołeczne. 

Opinie tego rodzaju mogą być potencjalnie 
źródłem braku współpracy w przyjmowaniu 
leków przez pacjentów, dlatego niezwykle 
ważne są oddziaływania psychoedukacyjne 
dotyczące zarówno pacjentów, jak i ich rodzin 
[46]. Nie powinno się również zapominać o 
popularyzowaniu obecnego stanu wiedzy na 
temat przyczyn i metod leczenia schizofrenii. 
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Wracając do badań nad subiektywnymi od­
czuciami pacjentów, Wciórka [68] badając 
postawy chorych wobec przeżywanych zabu­
rzeń schizofrenicznych opisał m.in. opinie 
chorych na temat leczenia. W grupie stu pa­
cjentów, 74 uważało, że leki są potrzebne, ale 
tylko 31 pacjentów twierdziło, ze leki poma­
gają. W grupie 43 pacjentów, którzy uważali 
leki za mało skuteczne, 16 opisywało nie w­
łaściwe działanie leków (za duże dawki, zbyt 
wolne działanie, niewłaściwy dobór leku, 
uzależnianie), 12 skarżyło się na uciążliwe 
działania niepożądane. 26 pacjentów twierdzi­
ło, ze leki są zbędne - w tej grupie 38% 
uzasadniało swoją opinię nieskutecznością le­
kówa 62% pacjentów mówiło o tym, że leki 
utrudniają życie otumaniając (27%), przygnę­
biając (11 %) lub wręcz szkodząc (23%). 

Wciórka wyróżnił trzy postawy pacjentów 
wobec przeżywanych zaburzeń: integrującą­

przyswajającą, nie zdecydowaną i izolującą­

oddalającą. Spośród pacjentów integrujących 
czyli takich, którzy starali się przyswoić sobie 
doświadczenie chorobowe, tylko 13% uważa­
ło leki za pomocne - w większości (87%) 
uważali oni, że leki są szkodliwe [70]. Ta 
grupa pacjentów w swoich oczekiwaniach do­
tyczących leczenia zgłaszała potrzebę psycho­
terapii. Postawy integrujące korelowały z wy­
ższym poziomem wykształcenia, przystoso­
wania życiowego i mniejszym nasileniem 
zaburzeń. Również pacjenci niezdecydowani, 
w większości (77%) uważali, że leki szkodzą. 
Tę grupę pacjentów charakteryzowało najwię­
ksze nasilenie zaburzeń. Natomiast opinie pa­
cjentów izolujących były rozłożone mniej 
więcej po połowie. Postawy izolujące - odda­
lające od siebie doświadczenie choroby - ko­
relowały z niższym wykształceniem i przy­
stosowaniem życiowym, nie korelowały nato­
miast z nasileniem zaburzeń [68,70]. 

Finn i wsp. [19] pytali 41 pacjentów jakie 
objawy pozytywne (19 objawów na podsta­
wie Present State Examination) i które z ob­
jawów niepożądanych (27 objawów występu­
jących częściej niż u 5%) doświadczyli w 
trakcie obecnego lub poprzednich epizodów. 

Zapisywano objawy pozytywne i efekty nie­
pożądane słowami pacjentów na kartonikach 
i następnie proszono pacjentów, aby przypo­
rządkowali każdy z nich na skali od 1 (kiedy 
to się zdarza, w ogólne mnie to nie martwi) 
do 5 (kiedy to się zdarza, martwi mnie to 
bardzo). Poproszono również lekarzy psy­
chiatrów, by ocenili na ile objawy i efekty 
uboczne, o które pytano mogą być dokuczli­
we, stresujące dla "przeciętnego pacjenta", a 
następnie, by ocenili na ile są one uciążliwe 
dla społeczeństwa. 

Stwierdzono korelację (0,57-0,63) pomię­
dzy samoocenami pacjentów i ocenami psy­
chiatrów. Psychiatrzy odmiennie ocenili uciąż­
liwość 24% działań niepożądanych i 20% 
objawów. Na przykład, przeceniali oni uciąż­
liwość dystonii i omamów cenestetycznych 
(somatie hallueinations), a niedoceniali uciąż­
liwości zaparcia i zaburzeń myślenia. Uciąż­
liwość objawów (eost) nie była wyższa niż 
uciążliwość działań niepożądanych zarówno 
w samoocenie pacjentów, jak: i ocenie psy­
chiatrów "z punktu widzenia pacjenta". Na­
tomiast w ocenie psychiatrów uciążliwość ob­
jawów pacjenta dla jego rodziny, społeczeń­
stwa była wyższa niż uciążliwość objawów 
niepożądanych. Należy jednak zaznaczyć, że 
wybór objawów pozytywnych mógł wpłynąć 
na prezentowane wyniki, bowiem pacjenci 
pytani o korzystne działania leków nie wy­
mieniają na pierwszym miejscu ustąpienia 

urojeń czy głosów. W przeprowadzonych 
przez nas badaniach najczęściej wskazywano 
takie efekty terapeutyczne, jak: uspokojenie, 
ustąpienie lęku, poprawa nastroju [66]. Po­
dobnie Wingassen stwierdził, re pacjenci po­
zytywnie wypowiadali się na temat korzyst­
nego działania neuroleptyków na uczucia 
strachu i lęku, natomiast pozytywny wpływ 
na urojenia i halucynacje wymieniono rzadko. 

Windgassen [801 zbadał subiektywne na­
stawienie pacjentów do leczenia neuroleptyka­
mi. Stosując pół-ustrukturalizowany wywiad 
pytał, jakich efektów doświadczyli podczas 
leczenia i jak oceniają terapię neuroleptykami. 
Odpowiedzi zapisywano lub nagrywano. Bra-
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no pod uwagę wszystkie działania przypisy­
wane neuroleptykom nawet. jeżeli psychiatra 
nie uważał opisywanych doznań jako mogą­
cych mieć związek z lekami. U zyskane odpo­
wiedzi podzielono na 5 kategorii: (1) wyraźne 
odrzucenie (np. "neuroleptyki to właściwie 
trucizna") - 9 pacjentów, (2) zasadniczo odrzu­
cenie (pacjent zauważa efekty terapeutyczne, 
ale nie równoważą one jego zastrzeżeń od­
nośnie kuracji) - 7 pacjentów, (3) nastawienie 
ambiwalentne lub niejasne (kwaliftkowano tu­
taj także wypowiedzi niezrozumiałe z powodu 
psychozy) - 14 pacjentów, (4) aprobata z wy­
raźnymi zastrzeżeniami - 20 pacjentów, (5) 
bezwzględna aprobata - 11 pacjentów. 

Pacjenci znacznie częściej wymieniali dzia­
łania negatywne neuroleptyków (średnio wię­
cej niż 2), niż pozytywne (średnio mniej niż 
1). Opinie negatywne dotyczyły najczęściej 
działania sedatywnego (połowa pacjentów). 
19 pacjentów opisało akinezję a 11 przypisało 
neuroleptykom trudności w myśleniu i w kon­
centracji uwagi. Pacjenci, którzy odrzucali far­
makoterapię wymieniali średnio 0,1 działania 
pozytywnego a 2,8 - negatywnego, natomiast 
akceptujący: 1,1 działania pozytywnego i 2 
negatywnego. Grupy nie różniły się opiniami 
negatywnymi, lecz tylko pozytywnymi opinia­
mi. Interesujące, że 8 pacjentów akceptujących 
farmakoterapię, nie potraftło wymienić żadne­
go pozytywnego działania. 

Autor podkreśla, ze objawy uboczne mogą 
mieć specjalne znaczenie dla pacjenta i tak, 
na przykład, sedację pacjenci opisywali jako 
zmęczenie bez przyczyny, nie będące rezulta­
tem wcześniejszego wysiłku, bycie jedno­
cześnie sennym i niespokojnym, zmęczenie 
głowy, lecz nie ciała. Z kolei w innym bada­
niu Wesselman i Wingassen [76] opisali su­
biektywną reakcję na mlekotok. W grupie 150 
pacjentów leczonych neuroleptykami objaw 
ten występował u 28 chorych. 15 pacjentek 
opisywało, że odczuwało mlekotok jako 
związany z kobiecością, 6 z nich jako 
wzmocnienie identyfikacji a 4 jako przejaw 
swego pragnienia, aby rodzić dzieci. 5 pacjen­
tek zinterpretowało mlekotok jako objaw cią-

ży, a 2 włączyły urojenia ciąży do swego 
systemu. 12 pacjentek uważało, że objaw jest 
ściśle związany z ich integralnością ftzyczna, 
3 odczuwały to jako sytuację stresujacą, złą i 
3 - jako poważne zakłócenie zdrowia i oznakę 
choroby. Dla 4 pacjentek objaw był zaska­
kujący, tajemniczy: jak przeżycie dziejące się 
pod wpływem siły zewnętrznej. 

Ogółem 12 z 28 pacjentek (43%) oceniło 
mlekotok pozytywnie, 7 jako nieprzyjemny, 9 
było ambiwalentnych. Tylko 8 z 28 kobiet 
spontanicznie powiedziało o mlekotoku leka­
rzowi. Wydaje się że objaw ten może być zbyt 
rzadko rozpoznawany przez lekarzy. Autorzy 
ponownie podkreślają różnorodność subie­
ktywnych reakcji na działanie neuroleptyku -
w tym wypadku na jeden z efektów ubocznych 
powodowanych przez lek. 

Larsen i Gerlach [39] zbadali za pomocą 
opracowanego przez siebie, 14-punktowego 
kwestionariusza, subiektywne odczucia 53 
chronicznych pacjentów leczonych ambulato­
ryjnie neuroleptykami w formie depot 60% 
miało opinie pozytywne, 32% neutralne a 8% 
negatywne. Dwa najważniejsze powody, dla 
których przyjmowali neuroleptyki to: popra­
wa stanu psychicznego (68%) i "dlatego, że 
lekarz tak kazał" (23%). Objawy pozapirami­
dowe były stosunkowo częste - hipokinezja u 
ponad połowy (68%) i akatyzja u 43%. 37 
(70%) pacjentów powiedziało, że mają obja­
wy uboczne. Pacjenci rzadko rozpoznawali u 
siebie objawy pozapiramidowe, chociaż 88% 
miało jakieś objawy. Ten fakt zobowiązuje 
lekarza do specjalnej czujności. Pacjenci któ­
rzy się skarżyli, częściej mieli akatyzję i psy­
chiczne objawy niepożądane. 

Day i wsp.[16] podjęli próbę zbadania su­
biektywnego nastawienia pacjentów do lecze­
nia za pomocą metodologii Q. Technika ta 
polega na segregowaniu zdań według stopnia, 
w jakim osoba zgadza się lub nie zgadza się 
z jakimś zdaniem. Dzięki tej technice osoba 
jednocześnie rozważa wszystkie zdania a nie 
każde zdanie z osobna, po kolei, jak to ma 
miejsce w przypadku tradycyjnych kwestio­
nariuszy. Opinie na temat własnych doświad-
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czeń Z neuroleptykami, ich skuteczności, wad 
i zalet oraz różnic pomiędzy poszczególnymi 
lekami uzyskano z 9 półstukturalnych wywia­
dów z pacjentami z rozpoznaniem schizofre­
nii. Następnie wyselekcjonowano 45 zdań i 
zostały one zapisane na kartonikach (4x9cm). 
50 pacjentów z rozpoznaniem schizofrenii po­
proszono o przeprowadzenie sortowania kar­
toników W kolumnach oznaczonych od -5 
(zupełnie się nie zgadzam) poprzez O (nie 
jestem pewien, nie rozumiem, nie mogę się 
zdecydować) do +5 (zdecydowanie się zga­
dzam). Za pomocą odpowiedniego pakietu 
statystycznego wyodrębniono na podstawie 
odpowiedzi cztery czynniki. Należy zauwa­
żyć, że w tej metodzie analiza nie wyodrębnia 
korelacji pomiędzy poszczególnymi punkta­
mi, ale pomiędzy badanymi grupami osób. 
Wyodrębnione 4 czynniki odzwierciedlały 

więc 4 grupy uczestników, którzy w podobny 
sposób posortowali zdania. Były to: 

Uzyskane przez autorów dane pokazują 
złożoność subiektywnego stosunku pacjentów 
do neuroleptyków. KlasyfIkowanie pacjentów 
jako pozytywnie lub negatywrue nastawio­
nych jest uproszczeniem. Badania Daya po­
kazują na przykład, że w przypadku pacjen­
tów "autonomicznych i sceptycznych" lekarz 
może myśleć o zastosowaniu fonny "depot" 
celem zapewnienia współpracy w przyjmo­
waniu leków. Tymczasem charakter przeko­
nań takich osób wskazuje, że raczej należało­
by wybrać w stosounku do nich strategię 
zachęcającą do "aktywnego udziału we włas­
nej farmakoterapii". 

SUBIEKTYWNA ODPOWIEDŹ 
NA NEUROLEPTYKI: 
PRÓBY DEFINICJI 

Grupa zjawisk nazywanych subiektywną 
odpowiedzią na neuroleptyki nie jest ani jed­
norodna, ani dobrze zdefIniowana. Zalicza się 
tu przejściowe odczucia i trwałe przekonania, 
reakcje na przyjęcie neuroleptyku, subiektyw­
ne interpretacje działania terapeutycznego i 
objawów niepożądanych, złożone postawy 
wobec leczenia. To co łączy opisywane zja­
wiska to ich "subiektywność" i związek z 
przyjmowaniem leków psychotropowych. 
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Ten stan rzeczy wpływa oczywiście na wia­
rygodność infonnacji badawczych [61). Na 
przykład. brak standardowej definicji i kryte­
riów "dysforii neuroleptycznej" powoduje, że 
nie w pełni udowodniono rzetelność tej kon­
strukcji i metod jej pomiaru [75]. Dodatkowe 
zamieszanie wprowadza używanie przez róż­
nych autorów pojęcia "dysforii". Może ono 
bowiem oznaczać: 

Różne definicje - to także różne strategie 
leczenia. W pierwszych dwóch przypadkach 
można oczekiwać poprawy po zastosowaniu 
leków przeciwdepresyjnych, w dwóch ostat­
nich należy dążyć do minimalizowania dawki 
neuroleptyku, dodatkowo w akatyzji skutecz­
ne bywają lipofilne beta-blokery (jak propra­
nolol), benzodiazepiny i pirydoksyna [10]. 

Jedna z hipotez głosi, że objawy dysforii 
i depresji są integralną składową schizofrenii, 
mogą być zwiastunem zaostrzenie psychozy. 
A zatem dysforia byłaby tutaj raczej związana 
nie z przyjmowaniem neuroleptyku, lecz z 
jego brakiem. Rzeczywiście, w badaniach 
Hirsha i Jolleya epizody dysforii były 3 razy 
częstsze u pacjentów bez leków a podawanie 
neuroleptyku wiązało się z ustępowaniem 
tych objawów [27]. 

W Polsce termin dysforia kojarzy się naj­
częściej z wybuchami gniewu, agresją słowną 
i agresywnym zachowaniem i nie jest zarezer­
wowany dla schizofrenii. Z powyższego zesta­
wienia wynika, że używanie tego terminu w 
odniesieniu do subiektywnej odpowiedzi na 
neuroleptyki nie jest godne polecenia. 

Poniżej przedstawiamy własną próbę usy­
stematyzowania zjawisk związanych z subie­
ktywnymi odczuciami pacjentów przyjmują­
cych neuroleptyki: 

Subiektywna reakcja na neuroleptyk (SRN) 
- to reakcja, która pojawia się w ciągu pier­
wszych 48 godzin od podania leku. Kryterium 
oceny jest tu czasowy związek z podawanym 
lekiem. Pytamy pacjenta, jak wpływa na nie­
go lek, który przyjmuje. Czy uważa, że ten 
lek jest dla niego odpowiedni. SRN może być 
pozytywna lub negatywna. SRN jest obok 
nasilenia objawów przed leczeniem, wczesnej 
redukcji nasilenia objawów, stopnia zaniku 
mózgu, wczesnych zmian poziomu HV A, 
wyników komputerowego EEG, oraz wyni­
ków testów neuropsychologicznych i neuro­
fizjologicznych [3,21,23] jednym z nielicz­
nych możliwych wskaźników prognostycz­
nych krótko- i długoterminowego wyniku 
leczenia. Dotychczasowe wyniki badań nie są 
jednoznaczne [3,8,9,21,58,59,60,77,86]. Być 
może gorszy wynik leczenia u pacjentów z 
negatywną odpowiedzią jest związany z bra­
kiem współpracy w przyjmowaniu leków. 
SRN pozwala wcześnie zidentyfikować tę 

grupę pacjentów. 
Natura negatywnej reakcji na neuroleptyk 

nie jest wyjaśniona. Fakt, że różne klasy neu­
roleptyków powodują negatywną SRN suge­
ruje, że być może jest ona związana z anta­
gonistycznym działaniem na mezolimbiczne 
struktury dopaminowe. W modelach zwierzę­
cych neuroleptyki blokują "nagradzające" 

działanie amfetaminy, kokainy, stymulacji pod­
wzgórza, jedzenia, wody, oraz opiatów powo­
dując stan "anhedonii". [25,81] 
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Weiden sugeruje, że przynajmniej u części 
pacjentów negatywna SRN jest zdrową re­
akcją - taką jakiej należałoby się spodziewać 
u zdrowych osób. Weiden [73] zauważył, że 
negatywna SRN pozwalała wynegocjować pa­
cjentom mniejsze (lecz nadal skuteczne) dawki 
leków i dzięki temu doświadczali oni mniej 
objawów niepożądanych. 

Wydaje się, że subiektywna reakcja nie jest 
zjawiskiem ograniczonym jedynie do neuro­
leptyków, znaleźliśmy jednak tylko jedno ba­
danie, w którym stwierdzono prognostyczne 
znaczenie "subiektywnej początkowej odpo­
wiedzi", u pacjentów z depresją [51]. 

Psychiczne objawy niepożądane neurolep­
tyków zyskują coraz większą uwagę klinicy­
stów, utrudniają one bowiem rehabilitację i 
psychoterapię. Takie objawy NIDS, jak: po­
czucie otumanienia, senność, trudności w kon­
centracji, brak energii, apatia, zobojętnienie, 
poczucie wewnętrznej pustki, wymagają róż­
nicowania z objawami negatywnymi i objawa­
mi depresji w schizofrenii [10,65]. Niektórzy 
autorzy sugerują, że używanie różnych substa­
cji stymulujących przez pacjentów jest sposo­
bem radzenia sobie z objawami NIDS [8,9]. 

Celowe wydaje się wyodrębnienie psychi­
cznych objawów towarzyszących objawom 
pozapiramidowym [12]. Ustępują one pod 
wpływem leczenia antycholinergicznego, na­
tomiast nie ma ono wpływu na objawy NIDS, 
co przemawia za różną etiologią tych zespo­
łów. Niektórzy autorzy kojarzyli SRN właśnie 
z subiektywnymi odczuciami związanymi z 
objawami akinezji czy akatyzji, inni badacze 
nie potwierdzają tych przypuszczeń. Należy 
jednak pamiętać o tym, że nieprzyjemne do­
znania związane z objawami pozapiramidowy­
mi mogą występować pomimo braku obie­
ktywnych objawów. Nie należy tego lekcewa­
żyć tym bardziej, że istnieje spora grupa 
pacjentów, która nie potrafi rozpoznać i na­
zwać występujących u siebie objawów niepo­
żądanych [33]. 

Koncepcja subiektywnej interpretacji dzia­
łania terapeutycznego i objawów niepożąda­
nych leku nawiązuje do teorii Sarwera-Fonera. 

Proponujemy przyjąć, że interpretacja oceny, 
"jak działa na mnie ten lek, który aktualnie 
przyjmuję" powstaje później od SRN i jest 
zdeterminowana zarówno przez czynniki far­
makologiczne, jak i pozafarmakologiczne, na 
przykład przez osobowość pacjenta 
[54,55,56,57,17,26,47]. Interpretacje pacjenta 
mogą być różnorodne. Badania pokazują, że 
możemy mieć do czynienia równocześnie z 
pozytywnymi i negatywnymi interpretacjami 
działania leku [76,80]. 

Najbardziej złożonym zjawiskiem jest su­
biektywne nastawienie do neuroleptyków. Jest 
ono zdeterminowane nie tylko poprzez aktual­
ne, lecz również poprzez dotychczasowe 
doświadczenia z lekami (najprawdopodobniej 
znaczenie mają tu nie negatywne, lecz pozy­
tywne efekty leków, których doświadczyło się 
w przeszłości [66,80]). Znaczenie ma model 
zdrowia jaki przyjmuje dana osoba, poglądy 
jego rodziny, relacja z lekarzem, ocena ko­
rzyści związanych z przyjmowaniem leków, 
dokuczliwość objawów niepożądanych, ogól­
nie wiedza pacjenta o farmakoterapii. W 
związk.'U z taką różnorodnością czynników, na­
leży się spodziewać wielu typów nastawień i 
w związku z tym - różnych wzorów przyjmo­
wania leków. Pacjent może przyjmować leki 
w czasie zaostrzenia choroby, a nie widzieć 
celu ich przyjmowania w okresie remisji. 
Przyczyną nie musi być brak krytycyzmu. Być 
może u tych pacjentów działania terapeutycz­
ne leków tylko równoważą uciążliwość obja­
wów niepożądanych [19]. Z kolei w badaniach 
Wciórki grupa pacjentów integrujących 
doświadczenie choroby, charakteryzowała się 
lepszym przystosowaniem życiowym i mniej­
szym nasileniem zaburzeń, a 87% pacjentów 
w tej grupie uważało leki za szkodliwe. 

Wreszcie, w przypadku subiektywnego sa­
mopoczucia podczas leczenia neuroleptykami, 
odczucia pacjenta są jedną ze składowych słu­
żących do oceny jakości życia [4,8,31,33,49]. 
Zaproponowany przez Awada model oceny 
jakości życia chorych na schizofrenię przyj­
mujących neuroleptyki postuluje uwzględnie­
nie subiektywnych reakcji pacjentów na neu-
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roleptyki i zakłada badanie następujących ob­
szarów: objawy i ich nasilenie, działania nie­
pożądane, poziom funkcjonowania psycho­
społecznego, subiektywna odpowiedź (w tym 
postawy, wartości i poprzednie doświadcze­
nia), charakterystyka przedchorobowa, dosto­
sowanie psychospołeczne. Coraz częściej po­
jawiają się głosy, aby wpływ na jakość życia 
był jednym z kryteriów oceny w próbach 
klinicznych nowych neuroleptyków. 

PODSUMOWANIE 

Bez wątpienia neuroleptyki zmieniły obraz 
szpitali psychiatrycznych i dziś trudno sobie 
wyobrazić bez nich efektywną terapię i reha­
bilitację w schizofrenii. Znaczną poprawę 

stwierdzono u 60-80% pacjentów leczonych 
neuroleptykami [1,36,79]. 

Wyatt podsumowując wpływ neurolepty­
ków na naturalny przebieg schizofrenii stwier­
dził, że skróciły one czas trwania pierwszego 
epizodu psychozy, a intensywne leczenie 
ambulatoryjne może sprawić, że niektórzy pa­
cjenci z zaostrzeniem psychozy nigdy nie tra­
fią do szpitala. U wielu pacjentów wczesne 
zastosowanie neuroleptyków ma pozytywny 
wpływ na dalszy przebieg choroby zmniej­
szając liczbę nawrotów i ponownych hospi­
talizacji. Wprowadzenie neuroleptyków zre­
dukowało liczbę przypadków głębokiej de­
terioracji, tzw. "schizofreni katastrofalnej" 
(catastrophic schizophrenia). Wyatt uważa 
wręcz, że nieleczona psychoza może być bio­
logicznie toksyczna, analogicznie do zjawiska 
rozniecania opisanego w przypadku choroby 
afektywnej [83]. 

Porównując pacjentów, u których jedyną 
metodą leczenia była psychoterapia, z pacjen­
tami leczonymi neuroleptykami podczas pier­
wszej hospitalizacji stwierdzono, że po wypi­
sie ze szpitala czas trwania pracy zarobkowej 
pacjentów leczonych neuroleptykami był dwa 
razy dłuższy. Neuroleptyki mają zastosowanie 
nie tylko w ostrej fazie choroby, lecz odgry­
wają ogromną rolę w zapobieganiu nawrotom. 
Przy braku leczenia podtrzymującego, od 60 

do 80% pacjentów będzie miało nawrót cho­
roby w ciągu pierwszego roku [36]. Wyniki 
badań wskazują także, że pacjenci u których 
zaostrzenie choroby było spowodowane za­
przestaniem przyjmowania leków z większym 
trudem wracają do poprzedniego poziomu fun­
kcjonowania [83]. 

Ostatnie badania pozwalają na coraz bez­
pieczniejsze stosowanie neuroleptyków: wy­
kazano m.in. brak uzasadnienia do stosowania 
tzw. megadawek. Badania przy użyciu PET 
potwierdzaja, że działanie przeciwpsychoty­
czne neuroleptyków wiąże się z blokadą recep­
torów D2, a zatem powinno się stosować mo­
noterapię. Zastosowanie kilku neuroleptyków 
jednocześnie (przynajmniej tych obecnie do­
stępnych) nie spowoduje większego efektu 
przeciwpsychotycznego. Również raptowna 
neuroleptyzacja nie skraca czasu potrzebnego 
do ujawnienia się efek."tu leczniczego [36,79]. 
Opracowywane są strategie leczenia minimal­
ną efektywną dawką zarówno w zaostrzenir. 
choroby, jak też w leczeniu podtrzymującyr,l 
[36,43]. 

Jednak nie wszyscy pacjenci korzystają z 
pozytywnego wpływu neuroleptyków: u 10-
20% leczenie klasycznymi neuroleptykami nie 
przynosi efektu, u części z nich nie ma również 
poprawy po leczeniu atypowym neurolepty­
kiem, klozapiną [36]. Należy także przypo­
nieć, że niestety, nawet ciągłe przyjmowanie 
leków nie chroni w pełni pacjenta przed na­
wrotem choroby [l]. 

Ponadto u wielu pacjentów, u których nie 
mamy doczynienia ze zjawiski~m lekoopor­
ności, negatywne efekty terapii są związane z 
brakiem krytycyzmu i brakiem współpracy w 
przyjmowaniu leków. Odstetek pacjentów, 
którzy nie przyjmują leków po pierwszej ho­
spitalizacji sięga nawet 75%. Omówienie 
przyczyn, dla których pacjenci nie stosują się 
do zaleceń lekarza wykracza poza ramy tego 
opracowania. Chcielibyśmy jednak zwrócić 
uwagę na fakt, że choroba psychiczna i brak 
krytycyzmu są tylko jednym z wielu czynni­
ków związanych z brakiem współpracy. Brak 
współpracy dotyczy też takich chorób, jak: 
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gruźlica, padaczka, cukrzyca, choroba wień­
cowa. Stwierdzono, że tylko połowa pacjen­
tów, którzy przewlekle przyjmują leki, zaży­
wa je zgodnie z zaleceniami lekarza [82]. 
Samo zjawisko jest tak stare jak medycyna. 
Już Hipokrates przestrzegał, że pacjenci czę­
sto nie przyjmują zaleconych im leków. 

Uważamy, że leczenie neuroleptykami po­
zoo stając kluczem do skutecznej terapii schi­
zofrenii, musi jednak być uzupełnione o od­
działywania rehabilititacyjne i psychoterapeu­
tyczne [24,45,46]. Wypracowanie odpo­
wiedniej strategii postępowania klinicznego 
wymaga uwzględnienia wielu danych, zarów­
no tych obiektywnych, jak i subiektywnych. 
Nieuwzględnianie subiektywnych odczuć, 

wartości, zasad i interesów pacjenta w konse­
kwencji osłabia nasze możliwości udzielenia 
mu pomocy. Warunkiem poznawania pacjen­
ta jest umiejętność nawiązania kontaktu, słu­
chania jego historii, empatia [34,40,63,64]. 
Wydaje się, że żadne "obiektywne" metody 
nie są w stanie zastąpić tego bezpośredniego 
kontaktu. Jednocześnie należy dążyć do ści­

słego defmiowania, również tych "nieuchwyt­
nych", "niedefiniowalnych" subiektywnych 
faktów i zjawisk. 

W przypadku farmakoterapii ważne jest 
nie tylko informowanie pacjentów o leczeniu. 
Ważna jest także umiejętność dotarcia do tych 
subiektywnych interesów i przekonań pacjen­
ta, które dotyczą leczenia. Jeżeli uda nam się 
ustalić strategię leczenia, która będzie uwz­
ględniała subiektywne interesy pacjenta, to 
wówczas wzrastają szanse na to, że odniesie­
my sukces. Farmakoterapia, psychoterapia 
i rehabilitacja powinny zaczynać się od po­
czatku leczenia. Pierwsze 6 miesięcy ma kry­
tyczne znaczenie dla zawiązania przymierza 
terapeutycznego. Stwierdzono, że pacjenci 
ze schizofrenią, którzy w tym czasie aktywnie 
zaangażowali się w kontakt z terapeutą, 
częściej niż inni wykorzystywali różne stwa­
rzane im możliwości terapeutyczne. Wynik 
ich leczenia po 2 latach był lepszy i zazwy­
czaj przyjmowali mniejsze dawki leków 
[20]. 

Mamy nadzieję, że przedstawione tutaj me­
tody oraz wyniki badań, okażą się przydatne 
w codziennej praktyce, zachęcą do większego 
zainteresowania subiektywnymi przeżyciami 
pacjentów i do częstszego stawiania pytania: 
jak odczuwa pani/pan działanie leku? 
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