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Znaczenie psychodynamicznych czynnikow
dla efektu farmakoterapii w schizofrenii

The role of psychodynamic factors for pharmacotherapy efficacy in schizophrenia

SEAWOMIR MURAWIEC
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STRESZCZENIE. Praca prezentuje wybrane kon-
cepcje dotyczqce psychodynamicznych i psychospo-
lecznych czynnikéw, ktére majq znaczenie dla efek-
tu leczenia farmakologicznego i rokowania w schi-
zofrenii. Dla skutecznego leczenia zaburzen schizo-
Jrenicznych w dluzszym okresie czasu konieczne jest
zbiegnigcie sig takich elementéw, jak: wlasciwie do-
brany lek neuroleptyczny, pozytywna subiektywna
interpretacja dzialania tego leku przez chorego, ade-
kwatne oddzialywania terapeutyczne (pozabiolo-
giczne) i wlasciwe ksztaltowanie czynnikow w rela-
cjach psychospolecznych (rodzina, Srodowisko)
chorego. Réine prezentowane koncepcje stawiajq
sobie za cel okreslenie znaczenia kaidego z tych
czynnikéw i rozpatrujq ich wzajemny wplyw, kon-
centrujqc si¢ na leczeniu farmakologicznym i su-
biektywnych przezyciach chorych w jego trakcie.

SUMMARY. Some concepts are prsented focus-
ing on psychodynamic and psychosocial factors im-
portant for the results of pharmacological treat-
ment and prognosis in schizophrenia. Effective
treatment of schizophrenic disorders over a long
period of time requires a number of concurrent fac-
tors, including: a well-matched neuroleptic drug,
a positive subjective interpretation of the medica-
tion effects by the patient, adequate (non-biologi-
cal) therapeutic methods, and appropriate inter-
ventions aimed at the patient’s psychosocial rela-
tions (the family, social environment). The aim of
various concepts presented in the paper is to assess
the role of each of these factors and to consider
their mutual relations, with the focus on pharma-
cological treatment and subjective experiences of
patients in the course of treatment.
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Wspolczesne badania psychofarmakolo-
giczne koncentruja si¢ na poszukiwaniu no-
wych lekow, dzialajacych wybidrezo na sy-
stemy neuroprzekaZznikowe w o.u.n. Bada-
nia te opieraja si¢ na neurofizjologicznych
mechanizmach funkcjonowania o§rodkowe-
go ukladu nerwowego i jego poszczegdlnych
struktur oraz patofizjologii zaburzen tego
funkcjonowania. Zajmuja si¢ one czynnos-
cia tkanki nerwowej, neuronéw, struktura-
mi subkomoérkowymi, receptorami, neuro-
przekaznikami. Dysponujemy coraz pelniej-
sza wiedza o dynamicznej interakcji pomie-
dzy lekami psychotropowymi a wymienio-

nymi strukturami. Ta wiedza ma duze zna-
czenie praktyczne, pozwala nawet na poszu-
kiwanie nowych lekéw skutecznych w po-
szczegblnych typach zaburzen, w oparciu
o informacje dotyczace neurofizjologicz-
nych mechanizméw ich powstawania (np.
depresja i SSRI). Badania te rozwijaja sie
bardzo intensywnie, sa niezmiernie intere-
sujace i nadal obiecuja nowe perspektywy
lecznicze w blizszej badZ dalszej przyszlosci.

Jest to jednak tylko jeden z mozliwych
do wyréznienia kierunkéw badan dziata-
nia lekéw psychotropowych. Oprécz pytan
o dzialanie lekéw na poziomie struktur
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subkomoérkowych, pozostaje jeszcze proba
odpowiedzi na liczne pytania o to, jak ma si¢
to dziatanie do osoby pacjenta, jego przezyc
i do klinicznie obserwowanej reakcji na lek.
Z doswiadczenia klinicznego wynika bo-
wiem, ze dzialanie neuroreceptorowe nie thi-
maczy catosci przebiegu procesu terapeutycz-
nego i wszystkiego co dzieje si¢ z pacjentem,
ktory otrzymuje leki. Wazne pozostaja za-
gadnienia zwiazane z integracja wiedzy psy-
chofarmakologicznej z wiedza o psycholo-
gicznych uwarunkowaniach zdrowia, choro-
by i procesu leczenia. Ten kierunek badan
skoncentrowany jest na jednostce somato-
psychicznej jaka jest osoba pacjenta, ktory
jest leczony farmakologicznie, w celu integra-
cji réznych kierunkéw badawczych, a takze
r6znych zrodel i zasobéw wiedzy o leczeniu.

W praktyce klinicznej problematyka zwia-
zana z integracja ma niezwykle duze znacze-
nie. Wydaje sig, ze obecnie stosowane leki
neuroleptyczne osiagnely pewien putap sku-
tecznosci, jednakZe weiaz u wielu os6b mozhi-
wosci skutecznego leczenia sa ograniczone.
Szacuje sig, ze u ok. 10-20% chorych lecze-
nie klasycznymi neuroleptykami nie przynosi
poprawy stanu psychicznego, u czesci z nich
nie ma réwniez poprawy po leczeniu neuro-
leptykami atypowymi, np. klozapina [16].
Zdaniem Rzewuskiej [31], przy stosowaniu
tradycyjnych neuroleptykéw brak pozytyw-
nego wyniku leczenia dotyczy 30-50% pro-
wadzonych terapii. Niepowodzenia kuracji
neuroleptykami sa zwiazane ze zjawiskiem
lekoopornosci, objawami niepozadanymi
stosowanych lekow, wystegpowaniem zabu-
rzei funkcji poznawczych oraz brakiem
wspolpracy chorych w leczeniu [31]. Nieregu-
larne przyjmowanie lekéw, albo ich samo-
wolne odstawienie, jest jednym z najwazniej-
szych probleméw w prowadzeniu skutecz-
nego leczenia neuroleptykami jaki napotyka
psychiatra. Rozne dzialania terapeutyczne
wobec pacjentéw sa wigc ukierunkowywane
na polepszenie wspolpracy w leczeniu. Celem
nie jest w tym przypadku poprawa dzialania
leku, ktére to dzialanie i tak jest efektywne,
lecz jego skutecznoéci klinicznej w odniesie-
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niu do konkretnego pacjenta. Temu celowi
stuza zar6wno intensywne badania nad sze-
roko rozumiana wspolpraca (compliance),
owocujace bogata literatura poswiecona
temu tematowi, jak i liczne programy psy-
choedukacyjne, rehabilitacji psychiatrycz-
nej, ukierunkowane na poprawe ,,skrupulat-
nosci” w przyjmowaniu lekéw. W tym nurcie
mieszcza si¢ takze badania nad jakoScia Zycia
0s6b chorych psychicznie [2, 12, 17].

Takze w przypadku leczenia chordb afek-
tywnych, a zwlaszcza depresji, mozemy
moéwié o sytuacji, w ktorej, z jednej strony,
psychiatria dysponuje szeregiem lekow
o sprawdzonej skutecznofci, a jednocze$nie
duzego znaczenia nabiera problem depresji
lekoopornych. Ocenia si¢, ze odsetek cho-
rych, u ktérych dwie kolejne prawidlowo
przeprowadzone kuracje przeciwdepresyjne
nie przynosza poprawy stanu psychicznego
siega 20-30% [25]. Jak wynika z badan
Puzynskiego i wsp. [25, 26] dwie kolejne kn-
racje przeciwdepresyjne byly nieskuteczne
u 7% chorych depresyjnych w trakcie pierw-
szej hospitalizacji. W przebiegu pierwszych
trzech faz depresyjnych zjawisko lekoopor-
nosci wystapito u 28% badanych. Czestosé
tego zjawiska wzrastala w miare nawrotow
i wynosita 3% w pierwszej fazie, 12% w dru-
giej i 16% w trzeciej fazie depresyjnej.

Przedstawione uwagi sklaniaja do poszu-
kiwania nowych bardziej skutecznych lekow
lub strategii terapeutycznych. Poszukiwania
te daja niekiedy znakomite efekty. Przykla-
dem moze byé wprowadzenie do leczenia
choréb afektywnych nowych grup lekow:
selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrot-
nego serotoniny, odwracalnych inhibitoréw
monoaminooksydazy A, leku powodujace-
go zwigkszenie presynaptycznego wychwytu
zwrotnego serotoniny. W schizofrenii nowa
mozliwoscia terapeutyczna okazalo si¢ sku-
teczne dzialanie klozapiny w tych przypad-
kach choroby, ktére nie poddaja sie lecze-
niu klasycznymi neuroleptykami. Wprowa-
dzane obecnie do leczenia neuroleptyki aty-
powe rokuja znaczny postep w farmakote-
rapii psychoz schizofrenicznych [18, 30, 31].
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Niekiedy jednak niepowodzenia terapii czy
paradoksalne, nieoczekiwane reakcje cho-
rych na leki, stawiaja nas w obliczu pytania,
jakie jeszcze inne czynniki, oprocz neurofiz-
jologicznych, maja znaczenie dla terapeuty-
cznego dzialania lekéw psychotropowych.

PSYCHODYNAMICZNE
I SUBIEKTYWNE ASPEKTY
LECZENIA NEUROLEPTYCZNEGO

Efekt farmakologicznego leczenia schizo-
frenii jest uzalezniony od wielu czynnikow [36].
Czynniki te mozemy podzeli¢ na:

1. Zwiazane z wlasciwo$ciami samego leku,
takimi jak: farmakokinetyka (dostgpnosé
biologiczna, wigzanie z bialkami, metabo-
lizm, penetrowanie bariery krew-mozg),
wiazanie z receptorem (np. specyficzne po-
winowactwo do receptora, odwracalnosé
wiazania z receptorem), posiadanie przez
lek czynnych metabolitow, wywolywany
efekt biologiczny na poziomie tkanek i or-
ganizmu i czas tego dzialania. Istotnym
czynnikiem jest stosowanie odpowiedniej
dawki leku oraz interakcje z innymi $§rod-
kami stosowanymi u tej samej osoby.

2. Zwiazane z choroba, na ktéra cierpi pa-
cjent. Po pierwsze, mozemy tu rozpa-
trywaé obraz kliniczny choroby, a wiec
obecnoé¢ objawdw pozytywnych i nega-
tywnych, obecno$¢ i nasilenie objawow
afektywnych, dezorganizacji w zakresie
myslenia i zachowania, wystgpowanie de-
ficytéw poznawczych, obecno$¢ objawow
katatonicznych. Uwzglednienia wymaga
takze fakt, ze czynniki, ktére wchodza
w sklad podatnoSci na zachorowanie
(vulnerability) sa réznorodne, tworzy je
zar6wno komponenta czynnikoéw gene-
tycznych, jak i srodowiskowych (infekcja
wirusowa) oraz urazowych (powiklania
okotoporodowe) [30]. Znaczenie maja
takze schorzenia wspolistniejace u cho-
rego. Mozemy tu rozpatrywaé wplyw
wystgpujacego jednocze$nie schorzenia
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somatycznego, np. opisywane w piémien-
nictwie zjawisko ustgpowania objawoéw
psychotycznych u pacjentéw chorujacych
na schizofreni¢, wraz z zachorowaniem
na schorzenie somatyczne [42). Uwzgled-
nienia wymagaja takze interakcje pomie-
dzy lekami psychotropowymi a stosowa-
nymi w leczeniu innych schorzen.

3. Zwiazane z czynnikami subiektywnymi
i psychodynamicznymi, np. rozpoznawa-
‘niem przez pacjenta charakteru wlasnych
zaburzen i sposobem, w jaki przezywa on
swoj stan, jego sytuacja rodzinng i spole-
czna, motywacja do leczenia lub brakiem
takiej motywacji, wezesniejszymi doswiad-
czeniami pacjenta zwigzanymi z przyjmo-
waniem lek6w i sytuacja leczenia.

W odniesieniu do farmakologicznego le-
czenia schizofrenii nalezy uwzglednié, ze za-
burzenia klasyfikowane jako schizofrenia
obejmuja niejednolita nozologicznie grupe
schorzen [1, 24, 30]. Wiemy, Ze leki neuro-
leptyczne sa skuteczne w leczeniu zaburzen
schizofrenicznych, jednak w indywidual-
nych przypadkach skuteczno$¢ jednego leku
okazuje si¢ wigksza niz innego, co moze
mie¢ zwiazek z réing patofizjologia zabu-
rzefi u poszczegblnych oséb, ktore sa wspdl-
nie klasyfikowane klinicznie [30].

Rozpatrujac zagadnienie efektu stosowa-
nej farmakoterapii nalezy pamietaé o subie-
ktywnych ocenach tego efektu. Welbel [43]
zauwaza: ,,Sprawa oceny zmiany stanu psy-
chicznego pod wplywem leku ma jednak
nieco szerszy aspekt, niz tylko ocena usta-
pienia lub zmniejszenia nasilenia objawow”.
Jego zdaniem wymdga to uwzglednienia
takze ,,przystosowania spolecznego i su-
biektywnego samopoczucia pacjenta”.

Zainteresowanie dla zagadnief zwigza-
nych z caloSciowym spojrzeniem na osobe
pacjenta i jego sytuacje w kontekscie lecze-
nia pojawilo si¢ wraz z wprowadzaniem do
praktyki klinicznej pierwszych lekéw psy-
chotropowych juz pod koniec lat pigcdzie-
siatych i na poczatku lat sze§édzesiatych.
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Od tego czasu losy tego kierunku badan by-
ly zmienne, niekiedy prowadzone byly row-
nolegle do postepoéw psychofarmakologii,
niekiedy popadaty w zapomnienie.

Bardziej wspolczesnie odzyskuja znacze-
nie dzieki pracom takich autoréw jak Van
Putten i Awad, jako badania nad zagadnie-
niem subiektywnej odpowiedzi na neurolep-
tyki [3, 4, 5, 36, 37, 38, 39, 40, 41].

Aktualny i szeroki przeglad badan nad su-
biektywnymi - odczuciami pacjentéw leczo-
nych neuroleptykami przedstawiono w innej
pracy [36]. Celem prezentowanego opraco-
wania jest dalsza préba poglebienia i usyste-
matyzowania wiedzy dotyczacej tych zagad-
niefi w ujeciu, ktére mogtoby mie¢ zastoso-
wanie w codziennej praktyce klinicznej.

Sposréd licznych prac autorow zajmuja-
cych sie psychodynamiczna interpretacja
dziatania lekéw psychotropowych nadal ak-
tualne pozostaja wnioski sformulowane
przez Sarwer-Fonera [6, 32, 33]. Autor ten
dokonal rozroznienia pomiedzy farmakolo-
gicznym a terapeutycznym dziataniem leku.
Sposob rozumienia przez Sarwer-Fonera
dzalania lekow psychotropowych opiera sig
na zalozeniu, 7e leki modyfikuja dziatanie
i mozliwo§¢ wykorzystania psychologicz-
nych i behawioralnych mechanizméw ob-
ronnych jednostki, wplywajac przez to na
obserwowany obraz chorobowy. Koncen-
truje si¢ on na ego i jego mechanizmach
obronnych, na radzeniu sobie przez pacjen-
ta z nieakceptowanymi impulsami, np. agre-
sywnymi czy seksualnymi. Autor ten pod-
kre§la znaczenie licznych czynnikow zwigza-
nych z otoczeniem pacjenta, takich jak ro-
dzina i sytuacja spoleczna dla procesu
leczenia. Jednym z ndjwazniejszych czynni-
kéw odgrywajacym rolg w procesie terapeu-
tycznym jest, jego zdaniem, relacja chorego
z lekarzem, a wigc: subiektywny obraz leka-
rza jaki wytwarza sobie pacjent, to, czy lek
jest podawany jako majacy leczy¢ chora jed-
nostke, czy tez jest przeznaczony do opano-
wania pewnych symptomow, ukryte moty-
wacje do podawania leku jakie moze przypi-
sywaé lekarzowi pacjent (np. ze lekarz po-
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daje lek aby uniknaé osobistego zaangazo-
wania, nie daé pacjentowi ,.nic z siebie”)
oraz to, jak chory spostrzega swoja sytuacje
w Srodowisku szpitalnym, np. jego kontakty
z personelem. Na poziomie nie§wiadomym
chory przyjmujac lek moze introjektowac
»dobro” i ,sile” lekarza, aby opanowaé
wlasna ,,stabo$¢” i ,,zto”. Sarwer-Foner po-
Swiecal takze uwagg czynnikowi energetycz-
nemu, zwracajac uwage, ze leki poprzez mo-
dyfikacje dostepnej dla ego i jego mechaniz-
méw obronnych iloci energii moga zmie-
niaé réwnowage mechanizméw obronnych
stosowanych przez pacjenta dla utrzymania
subiektywnego poczucia réwnowagi psy-
chicznej, powodujac np. poczucie, ze nie
jest on w stanie panowa¢ nad impulsami,
ktorych nie akceptuje.

Zdaniem Sarwer-Fonera efekt farmako-
logiczny dzialania lekow jest wiaczany przez
pacjenta w jego calosciowa sytuacje zycio-
wa, totez efekt terapeutyczny, w odroznie-
niu od farmakologicznego, zalezy od indy-
widualnego znaczenia dla pacjenta tego far-
makologicznego dziatania w rdznych aspek-
tach jego sytuacji zyciowej. Duzo miejsca
w pracach tego autora zajmuje zagadnie-
nie paradoksalnej reakcji na leki psycho-
tropowe i rozwazania na temat sytuacii,
w ktérych ich podanie moze spowodowaé
nieoczekiwane pogorszenie stanu psychicz-
nego osoby leczonej. Uwaza on, ze tego ro-
dzaju reakcje sa zwiazane z sytuacja, gdy
lek poprzez swoje dzialania fizjologiczne
usuwa lub zmienia pewne aktywnoéci (np.
intensywna aktywno$¢ motoryczna), uzywa-
ne przez pacjenta jako gléwne mechanizmy
obronne przeciwko lezacym ponizej nieroz-
wiazanym konfliktom nie§wiadomym. Szyb-
kie usuniecie lub zmiana glgboko zakorze-
nionych sposobéw obrony moze powodo-
wac przyblizenie si¢ wypartych tredci blizej
$wiadomosci. Pacjent czuje sig zagrozony
np. przez subiektywne poczucie nie pano-
wania nad swoimi impulsami destrukcyjny-
mi i agresywnymi moze zareagowaé silnym
lekiem, nastawieniami wurojeniowymi czy
autystycznym wycofaniem.
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Poglady innych autoréw zajmujacych sie
zagadnieniami psychodynamicznego rozu-
mienia dzialania lekéw psychotropowych
nie zachowaly tak aktualnego znaczenia, jak
przedstawione przez Sarwer-Fonera. Bada-
nia Azima i wsp. [6, 34] oraz Winkelmana
[cyt. za 34] postulowaly w réznym stopniu
zmiany w funkcjonowaniu struktury psy-
chicznej pacjentéw pod wplywem leczenia.
Mortimer Ostow [22] byt pierwszym, ktéry
stosowal neuroleptyki w trakcie psychoana-
lizy celem rozwiazania ,,technicznych impa-
s6w w leczeniu”.

Wspélczesne badania nad subiektywna
odpowiedzia na neuroleptyki zostaly zapo-
czatkowane pracami Theodore Van Puttena
i sa kontynuowane w kilku ofrodkach
w $wiecie. Van Putten [37, 38, 39, 40, 41]
wykazal, ze subiektywna dysforyczna reak-
cja w trakcie dwoch pierwszych dni po po-
daniu neuroleptyku w pewnym stopniu wia-
zala sie z gorsza poprawa, tj. mniejsza re-
dukcja objawoéw ocenianych skala BPRS
w dalszym okresie leczenia. Pacjenci wyka-
mjacy ,.reakcje dysforyczna” znacznie czes-
ciej mieli objawy pozapiramidowe (akatyzje,
akinezje, drzenie, dystonig).

Naber i wsp. [cyt. za 5] skonstruowali
skale Subjective Well-being Under Neurolep-
tic Treatment przeznaczona do oceny samo-
poczucia pacjentéw w remisji w trakcie le-
czenia neuroleptykami.

Najszerzej stosowang skala dotyczaca od-
czué 1 postaw pacjentéw odnos$nie leczenia
neuroleptykami jest skala Drug Attitude In-
ventory (DAI) skonstruowana w 1983 r. przez
Hogana, Awada i Eastwooda [3]. Autorzy
poshugujac si¢ ta skala potwierdzili doniesienia
mowigce o tym, ze subiektywna negatywna
odpowiedz na neuroleptyk na poczatku lecze-
nia koreluje z wynikiem leczenia [2, 3, 4, 5].
Autorzy sugeruja takze, ze pacjenci, ktérzy
nie wspélpracuja w przyjmowaniu lekéw — to
te same osoby, ktore nawet biorac leki,
w mniejszym stopniu do§wiadczaja ich efek-
toéw leczniczych.

Zdaniem Awada i wsp. [5] wczesna nega-
tywna reakcja na neuroleptyki moze by¢
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zwigzana z niekt6rymi symptomami schizo-
frenii i cechami leczenia neuroleptycznego.
Sa to nastepujace objawy mierzone przy po-
mocy Positive and Negative Syndrome Scale
(PANSS): objawy wytworcze, ogolne objawy
psychopatologiczne, objawy depresji i catko-
wity wynik skali. Negatywna reakcja korelo-
wala takze z objawami pozapiramidowymi,
a zwlaszcza akatyzja (mierzona Hillside Aka-
thisia Scale) oraz stosowaniem wysokich da-
wek neuroleptykéw. Postuluja oni, ze ,,dys-
foria poneuroleptyczna’ jest wariantem po-
zapiramidowych objaw6w ubocznych, ktore
ujawniaja sie w kontekscie zaburzonego
zachowania chorych i stosowania duzych
dawek lekow. Przypuszczaja, ze moze ona
by¢ laczona z depresja w schizofrenii oraz
akatyzja. Podkre$laja tez jej znaczenie dla
jakoéci zycia chorych i rokowania [35].

KONCEPCJE

Awad {3] jest autorem koncepcji odpowie-
dzi na leczenie neuroleptykami, ktéra uw-
zglednia znaczenie czynnikéw subiektyw-
nych. Model zaproponowany przez tego
autora ma, moim zdaniem, ograniczone za-
stosowanie, poniewaz pozostaje wylacznie
w obrebie myélenia biologicznego i nie uw-
zglednia tych czynnikéw, na wage ktérych
zwracal uwage Sarwer-Foner. Sposéb rozu-
mienia subiektywnej odpowiedzi na neuro-
leptyki, zaproponowany przez Awada, moz-
na strefcié nastepujaco: podany choremu lek
wywoluje pewne zmiany fizjologiczne (bio-
logiczne) na réznych poziomach (komorki,
tkanek, organizmu), te zmiany sa subiektyw-
nie odczuwane przez pacjenta, czego wyni-
kiem jest odpowiedz behawioralna i psy-
chologiczna na leczenie. Wydaje sie, ze kon-
cepcja ta opisuje sytuacje, w ktérej osoba
reaguje na odczuwany bodziec cielesny, np.
na bradykineze polekowa, i daje wyraz swo-
im odczuciom (np. odpowiada niepokojem
i dysforia). Przyklady takich reakcji podaje
Rzewuska [29], opisujac objawy niepozada-
ne po neuroleptykach. Reakcja na wysta-
pienie dystonii moze by¢ Igk i stany paniki
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u pacjenta, a reakcja na akatyzje — niepokdj,
rozdraznienie, napiecie. Reakcja pacjenta,
ktéry odczuwa ustapienie pewnych sympto-
mow choroby, ktére sa dla niego przykre,
moze by¢ uspokojenie i polepszenie samopo-
czucia. Tego typu reakcje z pewnoécia maja
znaczenie we wczesnej fazie leczenia, kiedy
nasilenie symptomoéw jest znaczne, a lek po-
dawany jest w pelnej dawce. Odnosi si¢ to,
moim zdaniem, do wczesnej, wystepujacej
w trakcie pierwszych dni leczenia reakcji pa-
cjenta na podany mu lek, czyli tzw. subiek-
tywnej reakcji na neuroleptyk [36]. Subiek-
tywne odczucia zwiazane z wystgpowaniem
objawow niepozadanych trwaja tak dilugo,
jak utrzymuja sie te objawy. Natomiast
w dalszym postgpowaniu terapeutycznym,
a zwlaszcza w trakcie remisji choroby, kiedy
nasilenie objawéw psychopatologicznych
ulega redukcji, znaczenia nabieraja czynniki
psychospoleczne opisane wyzej.

K onieczno$é uwzglednienia réznych czyn-
nikéw w réznych fazach choroby przyczynia
si¢, moim zdaniem, do trudno$ci opracowa-
nia calo§ciowej koncepcji znaczenia subiek-
tywnych aspektéw farmakoterapii w schizo-
frenii. Mozemy tu zauwazy¢, ze w okresie
zaostrzenia choroby dominujace znaczenie
maja czynniki natury biologicznej, natomiast
w okresie remisji stosunek pacjenta do le-
kéw jest prawdopodobnie bardziej zwiazany
z czynnikami psychospolecznymi.

Interesujaca koncepcje integrujaca po-
dejécie biologiczne i psychodynamiczne
w odniesieniu do objawéw lekowych przed-
stawia Cooper [8]. Autor ten uwaza, zZe
wérdd os6b ujawniajacych objawy leku, fo-
bii i ataki paniki mozna wyrdzni¢ kilka
podgrup. Ta Igkowa struktura osobowosci
moze byé, jego zdaniem, wtérna do biolo-
gicznie uwarunkowanej dysregulacji. Uwaza
on, ze prog odpowiedz lgkowej u tych oséb
jest tak niski, ze nie ma podstaw sadzié ja-
koby uwarunkowania psychologiczne byly
jedynym czynnikiem etiologicznym, a nawet
w ogole istotnym czynnikiem etiologicznym
tych zaburzen. Jego zdaniem jedna z pod-
grup tych pacjentéw moze mie¢ hiperreak-
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tywny system alarmowy, co jest zwigzane
z nieprawidtowa funkcja neuroprzekaznika
(GABA), czego skutkiem jest nadmierna
czynno$é tego systemu. Osoby te dobrze re-
aguja na leczenie benzodiazepinami. Druga
podgrupa moze by¢ rozumiana jako cierpia-
ca z powodu biologicznie uwarunkowanego
niskiego progu tolerancji dla separacji (leku
separacyjnego), ktéra wywoluje napady pa-
niki. Uwaza on, Ze lek paniczny jest ewolu-
cyjnie wypracowana odpowiedzia na sepa-
racje, lecz w niektorych przypadkach me-
chanizm ten moze zawodzié¢, powodujac wy-
stapienie lgku panicznego bez zadzalania
adekwatnie do niego silnych czynnikow §ro-
dowiskowych. ,,Zaréwno neurony, ktére
posrednicza w odpowiedzi na separacje, jak
i w powstawaniu paniki wydaja si¢ odpo-
wiadaé na trdjeykliczne leki przeciwdepre-
syjne, co sugeruje, oczywiscie, psychologicz-
nie znane polaczenie separacji i depresji”
[8]. Zdaniem tego autora, obecno$¢ lgku
u obu tych grup oséb nie wynika z konflik-
tow intrapsychicznych czy patologicznych
relacji obiektvalnych, lecz jest wtérna do
dezintegrujacego dzialania nadmiernego po-
ziomu leku. L¢k ten nie tylko mial wplyw
na rozwdj danej osoby, ale jego niekorzyst-
ne dzialanie jest nadal aktuvalne. Osoby ta-
kie nie moga uzyskaé poczucia réwnowagi
psychicznej i uwolnié si¢ od symptomdw na-
wet przebywajac w zwyczajnym Srodowisku.
Cooper [8] cytuje poglad Klein, ze osoby
z atakami paniki wymagaja leczenia imipra-
ming, a nastgpnie psychoterapii, ktéra po-
moglaby im uporac si¢ z lekiem antycypa-
cyjnym i zachowaniami fobicznymi.

Cooper [8] czyni podobne uwagi o tych
osobach z zaburzeniami depresyjnymi, kto-
rych stan psychiczny poprawia si¢ w wyni-
ku leczenia antydepresyjnego. ,,Wejscie tych
nowych molekul w ich metabolizm zmienia,
z tendencja do normalizacji, sposéb w jaki
spostrzegaja $wiat, sposdb w jaki zmagaja
sig ze swoim superego, sposéb w jaki odpo-
wiadaja na separacje obiektu”.

Szeroko zajmuje si¢ w tym miejscu pogla-
dami Coopera nie zwigzanymi bezposrednio
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ze schizofrenia, aby zwr6ci¢ uwagg na pe-
wien sposéb myslenia, ktéry wydaje mi si¢
szczegOlnie istotny. W sposobie ujmowania
problematyki os6b z zaburzeniami Igkowy-
mi przez tego autora zwraca uwage polacze-
nie czynnikéw biologicznych, intrapsychicz-
nych i $rodowiskowych z odpowiedzia na
wlasciwie dobrane leki i zachowanie pro-
porcji pomigdzy pomoca farmakologiczna
a psychoterapeutyczna. Czynnik S$rodowi-
skowy, jakim jest separacja, wywoluje od-
powiadajacy mu stan psychiczny (lek pa-
niczny), ktéry oparty jest na podlozu biolo-
gicznym (znajduje swoja podstawe w czyn-
no$ci pewnych neuronow). Ta sekwencja
ma duze znaczenie w warunkach fizjologicz-
nych (normalnych). Natomiast w przypad-
ku wystapienia tego leku jako przejawu za-
burzen psychicznych mozemy mie¢ do czy-
nienia z réznymi proporcjami wplywu czyn-
nika §rodowiskowego i biologicznej dysre-
gulacji odpowiedz na ten czynnik. Ten fakt
powinien znalez¢ odzwierciedlenie w skoja-
rzonym leczeniu takiej osoby.
Przedstawione wczeéniej poglady Sarwer-
-Fonera zawarte sa w publikacjach z lat
pieédziesiatych i sze§¢dzesiatych. Ze wzgle-
déw chronologicznych umieszczono je w tej
czedci pracy, ktéra dotyczy poczatku psycho-
farmakologii. Ten sam autor opublikowal
w 1989 r. prace przedstawiajace calocio-
wa koncepgje dotyczaca psychodynamicz-
nych aspektéw leczenia neuroleptykami [34].
Sarwer-Foner omawiajac zagadnienia psy-
chofarmakologii na szerszym poziomie wy-
roéznia dwie szkoly istniejace w jej obrebie [35].
‘Weg pierwszej z nich leczenie psychotropowe
jest ukierunkowane na chorobeg jako calosé,
np. stawia sobie za zadanie wyleczenie schizo-
frenii. Drugie podejécie upatruje celu leczenia
lekami w usunieciu pewnych symptomow,
ktore sa podatne na wplyw czynnikéw fizjo-
logicznych. Celem jest w tym przypadku do-
pomozenie pacjentowi w ponownym uzyska-
niu kontroli nad swoimi objawami i zachowa-
niem. Jest on autorem teorii psychodynamicz-
nych efektéw w schizofrenii [34], ktéra sta-
wia sobie za cel wyjasnienie dziatania lekow
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neuroleptycznych u pacjentéw z rozpozna-
niem schizofrenii w kategoriach panowania
pacjenta nad objawami choroby. Zdaniem
Sarwer-Fonera, aby miala miejsce poprawa
kliniczna w zwiazku z dzialaniem leku, musza
zaj$¢ nastepujace okolicznosci:

1. Biologiczny efekt dzialania leku (specyficz-
ny farmakologiczny profil leku) zapewnia
kontrole nad objawem lub objawami).

2. Objawy te sa uwazane przez pacjenta za
wazne, poniewaz reprezentuja jego nie-
zdolno$§¢ do stawienia czola swoim pro-
blemom i panowania nad samym soba
oraz wzbudzajacymi lgk impulsami. Te
impulsy reprezentuja szczegOlnie wazne
wewnetrzne konflikty, ktérych pacjent
nie moze sam rozwigzaC. Poprzednio
w obliczu tej niemoznosci ulegly rozbiciu
mechanizmy obronne pacjenta i nastapi-
1a regresja funkcjonowania psychicznego
az do poziomu chorobowego.

3. Kontrola tych objawow jest spostrzega-
na przez pacjenta jako korzystna dla nie-
g0 samego.

4. Pacjent ocenia te kontrole w kontekscie
calej swojej sytuacji intrapsychicznej
(konflikty wewnetrzne, impulsy) i aktual-
nej sytuacji w rzeczywistosci.

5. Pacjent odczuwa korzysé z dziatania leku
poniewaz spostrzega kontrole symptomow
jako dobra dla siebie i uwaza, ze przywra-
ca ona jego panowanie nad soba samym.

6. Takie odczucie kladzie podwaliny dla
poprawy stanu psychicznego oraz wyjs-
cia pacjenta ze stanu regresji i pojawienia
si¢ neurotycznych i normalnych mecha-
nizmdéw obronnych i sposobdéw funkcjo-
nowania psychicznego.

7. Pacjent konfrontuje wlasne spostrzezenia
‘na swoj temat z tymi komunikowanymi
mu przez znaczace osoby w otoczeniu.

8. Jezeli te znaczace osoby informuja, ze
dostrzegaja poprawe stanu psychicznego
pacjenta, kontynuuje on proces normali-
zacji funkcji psychicznych.
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Tego rodzaju szybka i caloSciowa odpo-
wiedZz na neuroleptyk wystegpuje u niewiel-
kiej, ale zdaniem autora, znaczacej grupy
pacjentow. Stan kliniczny wigkszosci pa-
cjentéw nie poprawia si¢ od razu po rozpo-
czgciu leczenia, mimo Zze blokada recep-
toréw dopaminergicznych nastepuje szybko.
Jego zdaniem poprawa kliniczna wymaga
czasu i zaistnienia innych waznych czynni-
kéw terapeutycznych, ktore nie sa w bezpo-
$rednim zwiazku przyczynowym i czaso-
wym z samym lekiem.

W stosunku do tej koncepcji mozna sfor-
mulowaé caly szereg uwag krytycznych
i trudno uznaé ja za uniwersalna. To, co
zwraca przede wszystkim uwage, to koncen-
tracja autora na psychodynamicznych me-
chanizmach poprzedzajacych wystapienie
psychoz, jak i intrapsychicznych warunkach
procesu terapeutycznego. Tego rodzaju ro-
zumienie nie uwzglednia wielu dostgpnych
aktualnie danych, ktére wskazuja na neuro-
rozwojowe czynniki w patogenezie psychoz
schizofrenicznych. Fakty te znajduja od-
zwierciedlenie w nowszej literaturze psycho-
analitycznej [8, 44].

Za wartofciowe w koncepcji Sarwer-
-Fonera nalezy uznaé usystematyzowanie
pewnych faktéw obserwowanych klinicznie
przez osoby leczace pacjentéw z rozpozna-
niem schizofrenii. Czynniki, ktére wymienia
ten autor jako wazne dla procesu terapeu-
tycznego, sa intuicyjnie dobrze rozpoznawa-
ne przez klinicystow. Takie wypowiedzi, jak
np. ze pacjent nie ma do czego wrocié¢ po
chorobie, nie ma motywacji do zdrowienia,
ze wszystko mu sie w zyciu zawalilo, Zze wy-
chodzac z choroby musialby stawié czola ja-
kiej$ trudnosci, z czyms$ sie skonfrontowad,
sa wielokrotnie wypowiadane przez lekarzy
charakteryzujacych sytuacje swoich pacjen-
téw. Te intuicyjnie rozpoznawane czynniki
sa brane pod uwage np. jako wyjasniajace
brak wyraZznej poprawy stanu chorego mi-
mo leczenia, czy tendencje chorego do pozo-
stawania w szpitalu. Z jednej strony nie jest
to wiec koncepcja zwracajaca uwage na fak-
ty pomijane w praktyce psychiatrycznej,
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choé¢ wydaje sie, ze zwraca ona uwage na
fakty czgsto niedoceniane w literaturze.
Podsumowujac teorie psychodynamicz-
nych czynnikow dziatania neuroleptykéw
w schizofrenii mozna odnotowag, ze Sarwer-
-Foner zwraca szczegblng uwage na:

1. Zagadnienie psychopatologii, to czy cho-
ry subiektywnie czuje objawy zaburzen
jako niekorzystne. Na ten sam fakt zwra-
ca uwagg Van Putten [39] i inni autorzy
[36]. Van Putten zauwazyl, Ze istnieje
grupa pacjentéw, ktorzy nie maja nie-
przyjemnych objawow leku czy depresji,
przezywaja urojenia wielkoSciowe oraz
pozbawieni sa wgladu. Tacy pacjenci od-
mawiaja brania lekow.

2. Zagadnienie intrapsychicznych dynamiz-
moéw chorego, bierze pod uwage jego
konflikty wewnetrzne, regresje, mecha-
nizmy obronne, zmiany poczucia kon-
troli nad soba i swoimi zachowaniami.

3. Relacje chorego z waznymi osobami
w otoczeniu i spos6éb komunikowania sie
z tymi osobami.

Skuteczny proces terapeutyczny w stosun-
ku do osoby chorej na schizofrenie wymaga
zbiegniecia sie tych czynnik6w, zaréwno od-
powiednio dobranego leku jak i pozostalych
wyZzej wymienionych.

LECZENIE W SCHIZOFRENII

Powracajac do krytycznych uwag w sto-
sunku do prezentowanej koncepcji nalezy
odnotowac, ze sposdb rozumienia dzialania
srodkow, ktére uwazane sa za leczace, zale-
zy od rozumienia patogenezy leczonej cho-
roby. Mozna to ujaé w nastgpujacy sposob:
od tego, co w swoim przekonaniu lekarz
leczy, zalezy jakie $rodki uwaza za leczace.
Koncepcja schizofrenii, ktéra zawarta jest
w pracach Sarwer-Fonera, opierajaca si¢ na
zatozeniach psychodynamicznych, koncen-
truje si¢ na psychodynamicznych uwarun-
kowaniach powrotu do zdrowia.
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Przedstawienie wspolczesnych badan nad
etiopatogeneza psychoz schizofrenicznych
przekracza zalozenia tej pracy. Istnieje ob-
fita literatura dotyczaca tych zagadnien,
oparta na roznych zalozeniach i rozpatruja-
ca psychozy schizofreniczne poczynajac od
poziomu neurofizjologicznego az po wymiar
religijny [9]. Chcialbym tu jednak wskazaé
tylko na pewne wybrane dane, ktére moga
stanowi¢ podstawe do dalszej eksploracji
zagadnienia terapeutycznego dzialania neu-
roleptykéw w schizofrenii.

Dane neurofizjologiczne wiaza patogene-
z¢ schizofrenii z dysfunkcja neuroprzekaz-
nictwa dopaminergicznego, serotoninergicz-
nego i adrenergicznego. Uwaza sie, ze dzia-
lanie przeciwpsychotyczne neuroleptykow,
a wiec dzialanie na objawy wytworcze, wia-
ze si¢ z blokowaniem przekaznictwa dopa-
minergicznego w ukladzie limbicznym [18].
To antydopaminergiczne dzialanie nie- wy-
wiera wplywu na objawy negatywne. Rola
ukladu serotoninergicznego w patomecha-
nizmie schizofrenii jest obecnie przedmio-
tem intensywnych badan. Nowe, atypowe
neuroleptyki charakteryzuje przesuniecie
proporcji blokady receptoréw dla dopaminy
i serotoniny w kierunku tych drugich. Te
grupe lekow uwaza sig za skuteczna w lecze-
niu objawow negatywnych. Takze przekaz-
nictwo noradrenergiczne, a przede wszyst-
kim wzajemne interakcje wspomnianych
ukladéw neuroprzekaznikowych, ma zna-
czenie w patomechanizmie schizofrenii [18].

Obszerne podsumowanie aktualnej wiedzy
na temat etiopatogenezy schizofrenii zawiera
praca Rybakowskiego [30]. Rozpatruje on
patogeneze tej grupy choréb w oparciu
o koncepcje podatnosci (vulnerability), ktorej
dwoma gléwnymi sktadnikami sa: predyspo-
zycja genetyczna i uszkodzenie mézgu we
wczesnym okresie zycia. Autor ten stwierdza:
»-Badania etiopatogenezy schizofrenii wyko-
nane w ostatniej dekadzie zdaja si¢ wskazy-
wagé, ze podstawowym zaburzeniem neuro-
fizjologicznym jest tu deficyt i dezorganiza-
cja przekaznictwa w strukturach korowych
(gtownie platéow czotowych i skroniowych)
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i korowo-podkorowych (giownie miedzy
platem czolowym a ukladem limbicznym),
a nadczynno$¢ dopaminergiczna ukladu lim-
bicznego stanowi zjawisko wtorne. Tak wigc
bardzej specyficzne leczenie winno by¢ ukie-
runkowane na poprawe ,,organizacji’’ pola-
czefi neuronalnych w tych regionach” [30].

Niektore wspolczesne badania biologiczne
w schizofrenii stawiaja sobie za cel powiaza-
nie réznych faktéw klinicznych i obrazu wy-
mienionych wyzej, nieprawidlowych morfo-
logicznie i funkcjonalnie, struktur moézgo-
wych. Za cenne nalezy uznaé badania neuro-
radiologiczne, w ktérych usiluje sie wiazaé
cechy morfologii mézgu z objawami klinicz-
nymi i odpowiedzia na leczenie, np. badania
Jaremy i wsp. [14, 15] wskazuja, Zze wzrost
stalej relaksacji T2 w ciele migdatowatym
po stronie lewej wiaze si¢ z niezadowalajaca
poprawa po leczeniu neuroleptykami.

Koncepcje psychodynamiczne, a zwlaszcza
psychoanalityczne, sg trudne do zwiezlego
przedstawienia. W odrdznieniu od badani
biologicznych, w przypadku ktérych mozliwe
jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy
(np. najnowszych badan), psychoanalityczne
koncepcje zaburzen schizofrenicznych sa wie-
lokierunkowe i nowe ujecia nie eliminuja ak-
tualnosci prac dawniejszych autoréw. Rozni
autorzy biora pod uwage znaczenie réznych
struktur (id, ego, superego) i proceséw intra-
psychicznych. Aktualno§é zachowuje wiele
tez Freuda, jak i badania pézniejszych auto-
réow, zwlaszeza Klein [19], Fairnbaina [10],
Biona [7], Rosenfelda [27] i wielu innych.
Krytyczny i aktualny przeglad tych koncepciji
przedstawia Pao [23].

Wspolczesna literatura psychoanalityczna
podejmuje wysilek integracji nowych danych
neurobiologicznych i powiazania ich z kon-
cepcjami psychodynamicznymi. Willick [44}
W pracy poSwieconej objawom negatywnym
i ubytkowym w schizofrenii kwestionuje war-
to$¢ niektorych psychoanalitycznych zalozeni
dotyczacych etiologii tej choroby. Zwlaszcza
uwaza on, ze nawet powazne zaburzenia
wezesnej relacji matka—dziecko nie thumacza
wystarczajaco glebokiego uszkodzenia ego



184

w schizofrenii. Autor ten uwaza, ze konflikty
intrapsychiczne u osdb cierpiacych na te cho-
robe (wiele z nich jest tego samego rodzaju
jak te znajdowane u pacjentéw bez psycho-
zy), maja miejsce w ego, ktorego funkcje sa
uszkodzone przez biologiczne nieprawidlo-
woéci. Te nieprawidlowosci mézgowe same
z siebie powoduja powazne symptomy, ktére
z kolei sa przyczyna innych intrapsychicz-
nych konfliktéw. Wiele symptoméw jest
w istocie probami opanowania i poradzenia
sobie z wpltywem tych nieprawidtowoéci [44].

Zdaniem Willicka, objawy schizofrenii sa
wynikiem interakcji pomiedzy podstawowy-
mi nieprawidlowoSciami o naturze biologicz-
nej, sposobami uzywanymi przez pacjenta,
aby radzi¢ sobie z tym uszkodzeniem, stop-
niem integracji ego przed wystapieniem psy-
chozy, indywidualnymi konfliktami intrapsy-
chicznymi pacjenta oraz czynnikami $rodo-
wiskowymi dziatajacymi zaréwno przed, jak
i po klinicznym ujawnieniu choroby.

Obecna w literaturze psychiatrycznej kon-
cepcja podatnosci albo uwrazliwienia (vulne-
rability) [24, 28, 30], wyjasniajaca wspoldzia-
lanie wielu czynnikow etiopatogenetycznych
w powstawaniu schizofrenii jest bardzo zbli-
zona do przytoczonej wyzej koncepcji opartej
na teorii psychoanalitycznej. Obie postuluja
ostabienie pewnych funkcji o.u.n. na po-
ziomie biologicznym. Koncepcja podatnosci
zwraca takze uwage na tendencje do nad-
miernej aktywacji uwarunkowana defektem
metabolicznym i wplyw stresowych czynni-
kéw Srodowiskowych wynikajacych z nie-
mozno$ci wypracowania sprawnych mecha-
nizméw radzenia sobie (coping) [28].

Wiér6d badaczy zorientowanych psycho-
dynamicznie zagadnieniom slabodci ego
w schizofrenii poswigcit uwage Hartmann
[11], ktéry zdaniem Pao [23] uzupenit wiele
niedostatkow teorii Freuda. W rozumienin
schizofrenii przez Hartmanna pojawia sig
»trzeci czynnik”, nie uwzgledniony przez
Freuda, dla ktérego w schizofrenii wazny
byt konflikt z realnodcia i zerwanie z nia
wiezi spowodowane albo cechami tej real-
nodci, albo zwigkszonym naporem pope-
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dow. Ten ,trzeci czynnik™ to rola ego pa-
cjenta w tym procesie. Hartmann uwazal, ze
rola ego jako mediatora pomiedzy pope-
dami (sitami instynktowymi) a warunkami
$rodowiska (realno$cia) jest uszkodzona i ze
zar6éwno mechanizmy obronne jak i funkcje
zwigzane z kontaktem z realnodcia nie sa
w pelni uksztaltowane lub s3 oslabione.
Zdaniem Hartmanna, uszkodzenie pewnych
funkcji ego znajduje swoj wyraz w sympto-
mach. Objawy schizofrenii reprezentuja wy-
bidrcze regresje pewnych funkcji jakie ma
ego, a roznorodnosé objawow wynika z rdz-
nej konfiguracji, zarobwno jakosciowych jak
i ilosciowych cech tych ubytkéw. Drugi
wazny wklad Hartmanna to zwrocenie uwa-
gi na role agresji w schizofrenii.

Opisano [21] przypadek chorej na schizo-
freni¢ osoby nieustannie domagajacej si¢ le-
kéw. Pacjentka ta wykazywala cechy ostabie-
nia jednej z funkcji ego jaka jest zdolno$é do
tolerowania uczu¢ i stanéw negatywnych.
W sytuacjach gdy wystepowaly te uczucia,
subiektywnie czuta si¢ dezintegrowana (,,roz-
walana”). Domagala si¢ ona lekow, ponie-
waz w jej przekonaniu leki mogty kontrolo-
wadé te stany psychiczne, ktore dla niej byly
nieprzyjemne (niepozadane), a ktérych nie
byla w stanie kontrolowa¢ sama.

Nalezy jednak zauwazyé, ze wsréd me-
chanizméw radzenia sobie przez pacjentéow
schizofrenicznych z pierwotnym deficytem
i podzniejszymi trudno$ciami mozna wyrdz-
ni¢ takze i takie, ktore wydaja si¢ szczeg6l-
nie niepodatne na leczenie farmakologiczne.
Mam tu w szczegdlnosci na mysli opisane
przez Mahler [20] mechanizmy podtrzymu-
jace (maintenance mechanisms). Te obronne
sposoby wycofania z kontaktu z rzeczywis-
todcia odrézniata ona od zwyklych mecha-
nizméw obronnych. Mechanizmy obronne
mozemy rozpatrywac jako sposoby regulacji
roztadowania sit popedowych w odpowiedzi
na wymagania rzeczywistoéci (konflikt po-
miedzy id a ego). Natomiast mechanizmy
podtrzymujace sa Srodkami, jakie chory uzy-
wa do utrzymania pierwotnej formy kon-
taktu z prymitywnym, calo$ciowym ,,§rodo-
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wiskiem” [23]. Sa to takie mechanizmy, kiedy
chory w subiektywnym przezyciu pozbawia
osoby w swoim otoczeniu cech Zycia, nie r6z-
nicuje oséb, zatraca poczucie granicy pomie-
dzy soba a otoczeniem. Przykladowo, dla
jednej z chorych przebywajacych w oddziale,
u ktérej klinicznie dominowaly objawy ne-
gatywne, wszyscy ludzie stanowili jedna, bez-
ksztaltna, ale przyjazna i zyczliwa mase. Dla
innej chorej o podobnym obrazie klinicznym,
$wiat wypelniony byt poruszajacymi sie ubra-
niami, wewnatrz ktérych nie znajdowalo sig
nic ozywionego.

Rozpatrujac zagadnienie terapeutycznego
dzialania lekéw neuroleptycznych na pozio-
mie koncepcji psychodynamicznych wydaje
sie, ze w przypadku chorych schizofrenicz-
nych mozemy méwié o kilku mechanizmach,
w jaki leki te wywieraja swoj efekt. Mechani-
zmy te chcialbym podsumowaé w oparciu
o przedstawiony wyzej zlozony model, w ja-
kim rozpatruje objawy schizofrenii Willick.

W odniesieniu do konfliktéw intrapsy-
chicznych maja miejsce te procesy, ktore
dokladnie opisat Sarwer-Foner [34] w teorii
psychodynamicznych efektéw w schizofrenii
cytowanej wyzej.

Wplyw podawania lek6w na pewne defi-
cyty funkcji ego takze jest prawdopodob-
nie wazny dla efektéw ich dziatania. Leki
moga zmniejsza¢ natezenie emocji sprawia-
jac, ze staja sie one mozliwe do tolerowania
i ,,opanowania” przez chorego. Nie bez zna-
czenia sa takze wyobrazenia chorego o ich
dzialaniu. Przyjmujac leki chory moze czud
sie przez nie wzmacniany, silniejszy. Ten
efekt jest najczesciej trudny do odrbznienia
od wplywu samego pobytu chorego w szpi-
talu, ktéry sam z siebie powoduje czesto su-
biektywna poprawe samopoczucia. Sarwer-
-Foner [6] zwraca uwage na fantazyjng in-
trojekcje ,,sily” lekarza za posrednictwem
przyjmowania leku.

Ciagle waznym zagadnieniem klinicznym
pozostaja tzw. objawy negatywne, czyli
odnoszace sig do deficytow pewnych funk-
cji psychicznych. Znieksztalcone postrzega-
nie rzeczywistosci (znieksztalcenie percepcii)
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i przetwarzanie informacji oraz zaburzenia
zycia afektywnego s obecne takie w okre-
sie remisji psychozy, co ma duze znaczenie
dla rozumienia przez chorych rzeczywistosci
i sposobéw radzenia sobie. W ujeciu anali-
tycznym [44] mozna méwic o zmniejszonym
odczuwaniu afektéw, ktére prowadzi do
utraty intrapsychicznych zwiazk6w oraz
uszkodzeniu funkcji poznawczych interferu-
jacym z powstawaniem reprezentacji obiek-
tow. Willick [44] uwaza je za spowodowane
pierwotnym defektem neurobiologicznym.
Wydaje sie, ze objawy te zwiazane sa z pier-
wotnym uszkodzeniem rozwojowym, kora
przedczolowa i serotoninergicznym syste-
mem neuroprzekaznikowym. Neuroleptyki
klasyczne, silnie blokujace transmisje dopa-
minergiczna sa skuteczne je§li chodz o dzia-
lanie na objawy wytworcze, powoduja usta-
pienie symptomdéw. Mozemy przypuszczad,
ze w efekcie umozliwiaja przywrocenie fun-
kcji integrujacej ego. Ale po ustapieniu rzu-
tu psychozy pozostaja wymienione wyzej
zaburzenia, ktére sa obecne stale i nie po-
zwalaja choremu na wypracowanie skutecz-
nych sposobdw radzenia sobie w rzeczywis-
toéci. Pamiegtajac, ze wszystkie funkcje psy-
chiczne, poznawcze i afektywne, znajduja
swoje oparcie w czynnosci pewnych neuro-
néw, mozna wyrazi¢ przypuszczenie, ze
dzialanie leku, np. neuroleptykéw atypo-
wych, ukierunkowane bardziej specyficznie
na rodzaj i miejsca dysfunkcji (np. prze-
kaznictwo serotoninergiczne lub wybidrczo
na transmisje dopaminowa w ukladzie lim-
bicznym, funkcje kory przedczolowej), moze
mie¢ znaczenie usprawniajace lub umoz-
liwiajace dzialanie pewnych funkcji ego.
Rybakowski [30] pisze o poprawie polaczer
organizacji neuronalnych w tych obszarach.
Skutkiem tego moglaby by¢ mozliwo$¢ po-
wstawania w umy$le chorego mniej znie-
ksztalconych i bardziej calosciowych (mniej
pofragmentowanych) reprezentacji obiek-
tow. Bez watpienia takie dzialanie lekow ro-
dzitoby kolejne problemy dla pacjentdw, jak
i dla leczacych ich lekarzy. Byloby to z jed-
nej strony pomoca dla chorych w radzeniu



186

sobie z rzeczywistoScia i utrzymaniu z nia
kontaktu. Z drugiej jednakze nie mozna nie
uwzgledni¢ faktu, ze dotychczasowe do-
$wiadczenia chorego powstawaly w oparciu
o struktury peurofizjologiczne, ktorych
dzialanie bylo zaburzone. Stad reprezenta-
cje obiektow i relacji jakie powstaly w ich
wewnetrznym §wiecie sa znieksztalcone
i czasem jawnie dziwaczne. Nawet jesli cho-
rzy tacy uzyskaja dzieki nowemu lekowi
mozliwosé bardziej adekwatnych doswiad-
czen i budowania na ich podstawie pelniej-
szych, mniej znieksztalconych reprezentacji
obiektéw, to beda je budowali w oparciu
o dotychczasowa wiedzg i wyobraZenia
o tym, jaki jest éwiat i jak wygladaja relacje
migdzy ludZmi. Dlatego moze si¢ okazac, ze
— paradoksalnie — wraz ze zwigkszeniem
skutecznoéci nowych lekéw neuroleptycz-
nych nabiora wigkszego znaczenia oddziaty-
wania pozabiologiczne (np. psychoeduka-
cja), poniewaz chorzy ci beda wymagali
duzo troskliwszej opieki psychologicznej.
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