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Palenie tytoniu a schizofrenia: podejścia terapeutyczne w ramach podstawowej opieki medycznej

tywności; po czwarte, CBT, w skład której
wchodzą zarówno terapia behawioralna, jak
i poznawcza, w celu radzenia sobie z głodem
oraz ze złym samopoczuciem (patrz Baker
i wsp.54). CBT może być także stosowana
w celu promowania zdrowego stylu życia
– wstępne dowody wskazujące na skuteczność
takiego postępowania są obiecujące.55 Wresz-
cie należy przekazać pacjentowi porady doty-
czące aktywności fizycznej i zdrowego odży-
wiania (np. abstynencja od alkoholu, którego
picie zwiększa prawdopodobieństwo powrotu
do palenia tytoniu), a także zmniejszenia spo-
życia kofeiny (ponieważ palenie tytoniu zwięk-
sza jej metabolizm).47 Po piąte, należy zapo-
biegać nawrotom przez stosowanie właściwej
farmakoterapii w celu opanowania objawów
abstynencyjnych, uwzględniając również alter-
natywne formy farmakoterapii lub inne posta-
ci czy też dawki; trzeba także brać pod uwagę
wprowadzenie bardziej intensywnej terapii be-
hawioralnej lub terapii innego rodzaju. W tym
celu konieczne może być skierowanie pacjen-
ta do specjalisty zajmującego się leczeniem
uzależnienia od nikotyny.47

Podsumowanie
Odpowiedź na pytanie postawione na wstę-

pie tego artykuł („Czy istnieje jakikolwiek po-
wód, aby lekarze rodzinni, ogólni, psychiatrzy
nie przykładali takiej samej wagi do zaprzesta-
nia palenia przez osoby z zaburzeniami psycho-
tycznymi jak przez osoby zdrowe?”) brzmi
„Nie”. Bardzo wiele osób należących do tej po-
pulacji pali papierosy, co jest szkodliwe dla ich
zdrowia, finansów i jakości życia. Choć sama
choroba, a także czynniki społeczno-demogra-
ficzne, społeczne, związane z instytucjami opie-
kuńczymi oraz działania przemysłu tytoniowe-
go promują palenie papierosów przez osoby
z zaburzeniami psychotycznymi, to jednak oso-
by należące do tej grupy mają motywację do ze-
rwania z nałogiem. W celu uzyskania zmiany
konieczne mogą być wielokrotne próby z wyko-
rzystaniem farmakoterapii i poradnictwa psy-
chospołecznego. Z punktu widzenia lekarza
pierwszego kontaktu konieczna jest identyfika-
cja wszystkich osób palących, poradzenie im,
aby rzuciły nałóg z pomocą długotrwałej far-
makoterapii i poradnictwa. Dotyczy to także
osób z zaburzeniami psychotycznymi.
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W piątej edycji DSM (DSM-V) zapropono-
wano cztery główne zmiany2 dotyczące klasy-
fikacji zaburzeń poznawczych wymienionych
w DSM-IV-TR3 jako majaczenie, otępienie i za-
burzenia amnestyczne. Obejmują one całko-
wite odrzucenie terminu „otępienie”, dodanie
nowej kategorii diagnostycznej o nazwie „ła-
godne zaburzenia neuropoznawcze” oraz wy-
raźne sklasyfikowanie zespołów psychotycz-
nych i depresji opisywanych poprzednio
w odniesieniu do choroby Alzheimera, ale
niewymienionych w DSM-IV.4 Czwartą zmia-
ną jest wprowadzenie znacznie większej liczby
szczegółów, przykładów i technik oceny za-
burzeń w zakresie określonych domen po-
znawczych. Każda z tych zmian odzwierciedla
postęp w dziedzinie neurologii, neuropsycho-
logii i neuroobrazowaniu. Trzy pierwsze są też
wynikiem procesu koncepcyjnego, który zo-
stał zapoczątkowany przed ponad wiekiem.

Tło historyczne
Kraepelin przypisał nazwę „choroba Al-

zheimera” do pierwszych przedstawionych
przez Alzheimera przypadków znacznego po-
gorszenia funkcji poznawczych związanych
z obecnością zmian o typie zwyrodnienia
neurofibrylarnego (opisanych w 1907 roku)
i blaszek amyloidowych (opisanych w 1911
roku).5 Termin „choroba Alzheimera” wystę-
puje jednak dopiero w trzecim wydaniu klasy-
fikacji DSM (DSM-III).6 Pojawiły się wątpli-
wości, czy zmiany patologiczne typu
alzheimerowskiego są elementem prawdziwej
choroby, czy też są zjawiskiem związanym

w wiekiem. Ponadto nie osiągnięto zgodno-
ści w sprawie klasyfikacji choroby, jeżeli rze-
czywiście nią była. W 1951 roku United Sta-
tes Public Health Service powołała grupę
roboczą do rozwiązania problemów związa-
nych z powstaniem szóstej edycji Międzyna-
rodowej Klasyfikacji Chorób (International
Classification of Diseases – ICD-6).7 Jednym
z mankamentów klasyfikacji ICD-6 było nie-
włączenie przewlekłych zespołów mózgowych
(otępień) do kategorii zaburzeń psychicznych
obok reakcji nerwicowych i behawioralnych,
takich jak lęk i depresja. Było to niezgodne
z opublikowaną w 1952 roku klasyfikacją
DSM-I.8 Dodatkowo wiele „psychoz o pod-
łożu organicznym”, to znaczy zespołów otę-
piennych, włączonych było do kategorii „psy-
chozy o innej określonej etiologii”.9

Dyskusje na temat terminologii zaburzeń
poznawczych kontynuowano przy publikacji
klasyfikacji DSM-II10 i ICD-8.11 Zapropono-
wano w nich różne zmiany, w tym terminy
„zespół mózgowy” oraz „psychozy o podło-
żu organicznym”. Termin „psychoza” został
użyty raczej w celu określenia nasilenia halu-
cynacji czy urojeń, a nie ich obecności. To,
co aktualnie można byłoby odnieść do otę-
pienia naczyniopochodnego, w DSM-II by-
łoby sklasyfikowane jako „psychozy związa-
ne z organicznymi zespołami mózgowymi
z towarzyszącą miażdżycą tętnic mózgu
(293.0) lub inne zaburzenia mózgowo-naczy-
niowe (293.1)”. „Psychozy niespowodowane
stanem somatycznym” objęły schizofrenię
i zespół maniakalno-depresyjny.10 Wątpliwo-
ści związane z klasyfikacją i opisem tych sta-

nów odzwierciedlają ich dwoistą naturę za-
burzeń zarówno neurologicznych, jak i psy-
chicznych. Ta dwoistość jest również od-
zwierciedlona w terminologii funkcjonalnej
– w przeciwieństwie do organicznej, obecnie
uważanej za przestarzałą i nieprecyzyjną.
Ustalenie nazwy dla zaburzeń neurodegene-
racyjnych, w których dominują raczej zabu-
rzenia psychiczne niż deficyty ruchowe lub
czuciowe, jest trendem historycznym klasyfi-
kacji DSM. Przez przekształcenie terminu
„zaburzenia poznawcze” użytego w klasyfi-
kacji DSM-IV w określenie „zaburzenia neu-
ropoznawcze” w piątej edycji DSM (DSM-V)
potwierdzono aspekt neurologiczny choro-
by bez ograniczania rozpoznania wyłącznie
do zakresu neurologii lub podstawowej opie-
ki zdrowotnej. Zespoły otępienne należą
do zaburzeń psychicznych. Mimo to chorzy
z rozpoznaniem otępienia w niektórych sta-
nach pozbawiani są możliwości korzystania
z usług klinik zdrowia psychicznego systemu
Medicaid, jeżeli nie odnotowane jest kon-
kretne określenie diagnostyczne oznaczające
„depresję” lub „urojenia” bądź nie współist-
nieją poważniejsze zaburzenia psychiczne,
takie jak duża depresja (major depressive di-
sorder, MDD).12

Zbyt stare i zbyt nowe
Majaczenie, otępienie, zaburzenia amne-

styczne i inne zaburzenia poznawcze są
w DSM-V zaliczone do kategorii „zaburzeń
neuropoznawczych”. W przeciwieństwie
do zaburzeń neurorozwojowych zaburzenia
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neuropoznawcze mają raczej charakter na-
byty i zwyrodnieniowy w odróżnieniu
od chorób wrodzonych, które ujawniają się
w okresie dzieciństwa. Termin ten został wy-
brany po części w celu uniknięcia stygma-
tyzacji, która wiąże się z rozpoznaniem otę-
pienia przy klasyf ikacji zaburzeń u ludzi
młodych z postępującym deficytem funkcji
poznawczych związanym z zakażeniem wi-
rusem HIV lub pourazowym uszkodzeniem
mózgu. Zaburzenia neuropoznawcze po-
dzielone zostały następnie na łagodne i cię-
żkie. Stan opisywany w klasyfikacji DSM-IV
jako „pogorszenie funkcji poznawczych
związane z wiekiem” (age-related cognitive
decline, ARCD), pojawiający się w kategorii
„inne stany, które mogą być przedmiotem
uwagi klinicznej”, w klasyfikacji DSM-V po-
jawiłby się w kategorii łagodnych zaburzeń
neuropoznawczych. Jest to znaczący po-
stęp. Terminy takie jak „ARCD”, „zaburze-
nia poznawcze niebędące otępieniem” (co-
gnitive impairment not dementia, CIND),
„łagodne zaburzenia poznawcze” (mild co-
gnitive impairment, MCI), „amnestyczne
MCI” i „nieamnestyczne MCI” – charakte-
ryzujące się różnymi kryteriami rozpozna-
nia, ale często uważane za stan prodromal-
ny otępienia – teraz wymienione byłyby
jako łagodne zaburzenia neuropoznawcze.
Co ważniejsze, w przeciwieństwie do osób
bez wyraźnie wykrywalnych zaburzeń cho-
rzy z CIND wykazują zarówno częstsze
występowanie takich objawów neuropsy-
chicznych, jak depresja, jak i ograniczeń
funkcjonalnych.13

Łagodne zaburzenia neuropoznawcze są
analogią łagodnych zaburzeń depresyjnych,
co przedstawiono w załączniku B DSM-IV ra-
zem z subklinicznym stanem depresyjnym
niezaklasyfikowanym gdzie indziej (condi-
tion not elsewhere classified, CNEC). Rze-
czywiście, subkliniczny stan depresyjny
CNEC jest następnie podzielony na depresję
prodromalną i subkliniczną oraz mieszane
subkliniczne zaburzenie lękowo-depresyjne
w zależności, odpowiednio, od czasu trwa-
nia, nasilenia objawów czy objawów towarzy-
szących.

Wspólną cechą łagodnych zaburzeń po-
znawczych i małej depresji tym jest to, że są
stanem przepowiadającym rozwój otępienia
lub dużej depresji (MDD). Jednakże u wielu
osób z rozpoznaniem MCI lub małej depre-
sji nigdy nie dochodzi do rozwoju ciężkiej
choroby psychicznej. Pewność w odróżnie-
niu objawu lub profilu objawów, które re-
prezentują prawdziwy stan prodromalny,
od okresowej niestabilności w zakresie funk-
cji poznawczych lub nastroju pozostaje
kwestią problematyczną. Niemniej jednak zi-
dentyfikowanie łagodnych zaburzeń neuro-
poznawczych jako rozpoznania DSM od-
zwierciedla coraz większe przekonanie, że

łagodne zaburzenia poznawcze i zaburzenia
poznawcze niebędące otępieniem często
również są wczesną manifestacją otępienia.
Dodatkowo brak kategorii diagnostycznej
„łagodny” mógłby pozostawić badaczy i spo-
łeczeństwo z mylącą terminologią stosowa-
ną w klasyfikacji DSM-IV.

Kategorie zaburzeń
zachowania

Zaburzenia zachowania są powszechnym
zjawiskiem u osób z chorobą Alzheimera.
Zwiększaj one stopień niesprawności chorego
i stanowią dodatkowe obciążenie dla jego
opiekunów. Jak wykazały wyniki badań po-
pulacyjnych,13-15 najczęstszy problem stano-
wią stany pobudzenia, apatia, depresja, uro-
jenia i rzadziej występujące halucynacje.
W DSM-II zespoły otępienne zostały
umieszczone w kategorii psychotycznych
bądź niepsychotycznych organicznych ze-
społów mózgowych. Elementem określają-
cym klasyfikację zaburzeń jako zespół psy-
chotyczny było nasilenie objawów, a nie
obecność urojeń czy halucynacji. Halucyna-
cje, urojenia i zaburzenia nastroju były uzna-
ne za element choroby, ale nie zapropono-
wano modyfikującego kodu ani kategorii.
W DSM-IV-TR wprowadzono odpowiednie
kody modyfikujące w celu odzwierciedlenia
obecności lub braku zaburzeń zachowania.3
W przypadku otępienia naczyniopochodne-
go, ale nie typu alzheimerowskiego, wprowa-
dzono kody modyfikujące „z majaczeniem”,
„z urojeniami” i „z zaburzeniami nastroju”.
W odniesieniu do choroby Alzheimera w kla-
syfikacji DSM-V zaproponowano dwa zespo-
ły. Pierwszy to zespół depresyjny, w którym
konieczna jest obecność trzech objawów
MDD przez co najmniej 2 tygodnie powo-
dujących niesprawność lub duże obciążenie
pacjenta. Drugi to zespół psychotyczny cha-
rakteryzujący się obecnością urojeń lub ha-
lucynacji trwających przynajmniej okresowo
przez co najmniej miesiąc i powodujących
niesprawność i duże obciążenie pacjenta. Al-
ternatywnie inne zaburzenia zachowania, ta-
kie jak pobudzenie, agresja, apatia, błądzenie,
odhamowanie lub zaburzenia rytmu około-
dobowego, mogą być kodowane jako piąta
cyfra przy jakichkolwiek zaburzeniach neuro-
poznawczych. Biorąc jednak pod uwagę
częste występowanie zaburzeń zachowania,
stanowiących tak duże obciążenie dla opie-
kunów pacjentów, grupa robocza zmuszona
jest potraktować to zagadnienie jako wyma-
gające wprowadzenia dodatkowych danych.
W odniesieniu do zaburzeń zachowania
wprowadzenie kodów modyfikujących jest
w niektórych stanach niezbędne do uzyska-
nia przez pacjentów z otępieniem możliwo-
ści korzystania z usług klinik zdrowia psy-
chicznego systemu Medicaid.12

Rozwój domen poznawczych
Wśród kryteriów otępienia klasyfikacja

DSM-IV wyróżnia zaburzenia pamięci i czy-
tania oraz jedno z następujących zaburzeń:
afazję, apraksję, agnozję lub zaburzenie funk-
cji wykonawczych. Aby móc ustalić rozpo-
znanie,, stopień nasilenia deficytów poznaw-
czych musi powodować niepełnosprawność
społeczną pacjenta. Klasyfikacja DSM-V
uwzględnia takie domeny poznawcze, jak:
„złożona uwaga, zdolności wykonawcze,
czytanie i pamięć, funkcje językowe, percep-
cyjne zdolności wzrokowo-przestrzenne-
- i poznanie społeczne”. Każdej pozycji przy-
pisany jest paragraf opisujący stopień
deficytu (ciężki i łagodny) oraz definicja do-
meny i przykłady metod oceny. Równie wa-
żne jest określenie stopnia, w jakim zaburze-
nie w zakresie danej domeny wpływa
na zachowanie pacjenta i jego niezależność.
Członkowie grupy roboczej mają wątpliwości
co do sposobu formalnego opisu deficytów
specyficznych dla danej domeny. Niemniej
jednak istotne wydaje się odpowiednie prze-
szkolenie opiekunów pacjenta oraz przysto-
sowanie jego otoczenia, aby umożliwić mu
optymalne wykorzystanie zachowanych
umiejętności i kompensować deficyty. Osią-
gnięcie kompromisu między mocnymi stro-
nami i słabościami pacjenta prawdopodob-
nie pozwoliłoby na złagodzenie stopnia jego
niesprawności, odciążenie opiekunów i zmi-
nimalizowanie częstości występowania zabu-
rzeń zachowania. Postępowanie to jest praw-
dopodobnie odpowiednie u pacjentów
z chorobą Alzheimera, chorobą Parkinsona
i otępieniem z ciałami Lewy’ego, ale może
być równie użyteczne w przypadku we-
teranów wojny w Iraku i Afganistanie
powracających do domu z pourazowym
uszkodzeniem mózgu. Biorąc pod uwagę nie-
zadowalające wyniki farmakoterapii zaburzeń
zachowania u chorych z otępieniem, dokład-
niejszy opisy deficytów w zakresie konkret-
nych domen poznawczych byłoby dużym
postępem dla zdrowia publicznego. 16

Podsumowanie
Zmiany zaproponowane w nowej klasyfi-

kacji chorób DSM-V dotyczące majaczenia
i otępienia podkreślają kliniczną naturę tych
kategorii diagnostycznych. Klasyfikacja ta wy-
mienia obiektywne kryteria oceny neuropsy-
chologicznej, diagnostyki obrazowej lub labo-
ratoryjnej, ale nie są one ani swoiste, ani
konieczne do rozpoznania. Są raczej odzwier-
ciedleniem istotnych różnic dotyczących neu-
robiologii i stanu funkcji poznawczych mię-
dzy osobami zdrowymi lub nie, niż braku
rzetelnych metod oceny zmian u jednej oso-
by.13,16 Różnicowanie między ciężkimi i łagod-
nymi zaburzeniami neuropoznawczymi rów-
nież jest odzwierciedleniem zainteresowania
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badaczy identyfikacją objawów prodromal-
nych otępienia. Biorąc pod uwagę częstość
progresji łagodnych zaburzeń poznawczych
oraz zaburzeń poznawczych niebędących otę-
pieniem (CIND) do otępienia, nieuwzględnie-
nie w klasyfikacji łagodnych zaburzeń neuro-
poznawczych wydawałoby się dużym błędem.
Jakkolwiek słuszne może być unikanie styg-
matyzacji związanej z używaniem terminu
„otępienie”, zastąpienie go nazwą „zaburzenia
neuropoznawcze” przypomina problem zwią-
zany z terminem „zaburzenie dwubiegunowe
typu I” (maniakalne) i „zaburzenie dwubiegu-
nowe typu II” (depresyjne), który w czwartej
edycji klasyfikacji DSM (DSM-IV) zastąpił
określenie „choroba maniakalno-depresyjna”
figurujące w podręczniku DSM-II. Mimo to
zmiany w nomenklaturze zespołów chorobo-
wych nie są pozbawione znaczenia. Dodanie
do kodu diagnostycznego zaburzeń zachowa-
nia, bez względu na ich etiologię, wydaje się
rozsądne z punktu widzenia klinicznego. Za-
stosowanie czynników modyfikujących w celu
opanowania chociaż jednej specyficznej do-
meny poznawczej może prowadzić do popra-
wy w zakresie metod behawioralnych. Ko-
nieczne jest przeprowadzenie debaty na temat
„łagodnych zaburzeń neuropoznawczych”
i zaniechania używania terminu „otępienie”
podobnie jak to się stało w relacji między au-
tyzmem i zespołem Aspergera.19 Tak czy ina-
czej, użyteczność kliniczna odnotowywania za-

burzeń zachowania i deficytów w zakresie da-
nej domeny poznawczej jest trudna do pod-
ważenia.
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neuropoznawcze mają raczej charakter na-
byty i zwyrodnieniowy w odróżnieniu
od chorób wrodzonych, które ujawniają się
w okresie dzieciństwa. Termin ten został wy-
brany po części w celu uniknięcia stygma-
tyzacji, która wiąże się z rozpoznaniem otę-
pienia przy klasyf ikacji zaburzeń u ludzi
młodych z postępującym deficytem funkcji
poznawczych związanym z zakażeniem wi-
rusem HIV lub pourazowym uszkodzeniem
mózgu. Zaburzenia neuropoznawcze po-
dzielone zostały następnie na łagodne i cię-
żkie. Stan opisywany w klasyfikacji DSM-IV
jako „pogorszenie funkcji poznawczych
związane z wiekiem” (age-related cognitive
decline, ARCD), pojawiający się w kategorii
„inne stany, które mogą być przedmiotem
uwagi klinicznej”, w klasyfikacji DSM-V po-
jawiłby się w kategorii łagodnych zaburzeń
neuropoznawczych. Jest to znaczący po-
stęp. Terminy takie jak „ARCD”, „zaburze-
nia poznawcze niebędące otępieniem” (co-
gnitive impairment not dementia, CIND),
„łagodne zaburzenia poznawcze” (mild co-
gnitive impairment, MCI), „amnestyczne
MCI” i „nieamnestyczne MCI” – charakte-
ryzujące się różnymi kryteriami rozpozna-
nia, ale często uważane za stan prodromal-
ny otępienia – teraz wymienione byłyby
jako łagodne zaburzenia neuropoznawcze.
Co ważniejsze, w przeciwieństwie do osób
bez wyraźnie wykrywalnych zaburzeń cho-
rzy z CIND wykazują zarówno częstsze
występowanie takich objawów neuropsy-
chicznych, jak depresja, jak i ograniczeń
funkcjonalnych.13

Łagodne zaburzenia neuropoznawcze są
analogią łagodnych zaburzeń depresyjnych,
co przedstawiono w załączniku B DSM-IV ra-
zem z subklinicznym stanem depresyjnym
niezaklasyfikowanym gdzie indziej (condi-
tion not elsewhere classified, CNEC). Rze-
czywiście, subkliniczny stan depresyjny
CNEC jest następnie podzielony na depresję
prodromalną i subkliniczną oraz mieszane
subkliniczne zaburzenie lękowo-depresyjne
w zależności, odpowiednio, od czasu trwa-
nia, nasilenia objawów czy objawów towarzy-
szących.

Wspólną cechą łagodnych zaburzeń po-
znawczych i małej depresji tym jest to, że są
stanem przepowiadającym rozwój otępienia
lub dużej depresji (MDD). Jednakże u wielu
osób z rozpoznaniem MCI lub małej depre-
sji nigdy nie dochodzi do rozwoju ciężkiej
choroby psychicznej. Pewność w odróżnie-
niu objawu lub profilu objawów, które re-
prezentują prawdziwy stan prodromalny,
od okresowej niestabilności w zakresie funk-
cji poznawczych lub nastroju pozostaje
kwestią problematyczną. Niemniej jednak zi-
dentyfikowanie łagodnych zaburzeń neuro-
poznawczych jako rozpoznania DSM od-
zwierciedla coraz większe przekonanie, że

łagodne zaburzenia poznawcze i zaburzenia
poznawcze niebędące otępieniem często
również są wczesną manifestacją otępienia.
Dodatkowo brak kategorii diagnostycznej
„łagodny” mógłby pozostawić badaczy i spo-
łeczeństwo z mylącą terminologią stosowa-
ną w klasyfikacji DSM-IV.

Kategorie zaburzeń
zachowania

Zaburzenia zachowania są powszechnym
zjawiskiem u osób z chorobą Alzheimera.
Zwiększaj one stopień niesprawności chorego
i stanowią dodatkowe obciążenie dla jego
opiekunów. Jak wykazały wyniki badań po-
pulacyjnych,13-15 najczęstszy problem stano-
wią stany pobudzenia, apatia, depresja, uro-
jenia i rzadziej występujące halucynacje.
W DSM-II zespoły otępienne zostały
umieszczone w kategorii psychotycznych
bądź niepsychotycznych organicznych ze-
społów mózgowych. Elementem określają-
cym klasyfikację zaburzeń jako zespół psy-
chotyczny było nasilenie objawów, a nie
obecność urojeń czy halucynacji. Halucyna-
cje, urojenia i zaburzenia nastroju były uzna-
ne za element choroby, ale nie zapropono-
wano modyfikującego kodu ani kategorii.
W DSM-IV-TR wprowadzono odpowiednie
kody modyfikujące w celu odzwierciedlenia
obecności lub braku zaburzeń zachowania.3
W przypadku otępienia naczyniopochodne-
go, ale nie typu alzheimerowskiego, wprowa-
dzono kody modyfikujące „z majaczeniem”,
„z urojeniami” i „z zaburzeniami nastroju”.
W odniesieniu do choroby Alzheimera w kla-
syfikacji DSM-V zaproponowano dwa zespo-
ły. Pierwszy to zespół depresyjny, w którym
konieczna jest obecność trzech objawów
MDD przez co najmniej 2 tygodnie powo-
dujących niesprawność lub duże obciążenie
pacjenta. Drugi to zespół psychotyczny cha-
rakteryzujący się obecnością urojeń lub ha-
lucynacji trwających przynajmniej okresowo
przez co najmniej miesiąc i powodujących
niesprawność i duże obciążenie pacjenta. Al-
ternatywnie inne zaburzenia zachowania, ta-
kie jak pobudzenie, agresja, apatia, błądzenie,
odhamowanie lub zaburzenia rytmu około-
dobowego, mogą być kodowane jako piąta
cyfra przy jakichkolwiek zaburzeniach neuro-
poznawczych. Biorąc jednak pod uwagę
częste występowanie zaburzeń zachowania,
stanowiących tak duże obciążenie dla opie-
kunów pacjentów, grupa robocza zmuszona
jest potraktować to zagadnienie jako wyma-
gające wprowadzenia dodatkowych danych.
W odniesieniu do zaburzeń zachowania
wprowadzenie kodów modyfikujących jest
w niektórych stanach niezbędne do uzyska-
nia przez pacjentów z otępieniem możliwo-
ści korzystania z usług klinik zdrowia psy-
chicznego systemu Medicaid.12

Rozwój domen poznawczych
Wśród kryteriów otępienia klasyfikacja

DSM-IV wyróżnia zaburzenia pamięci i czy-
tania oraz jedno z następujących zaburzeń:
afazję, apraksję, agnozję lub zaburzenie funk-
cji wykonawczych. Aby móc ustalić rozpo-
znanie,, stopień nasilenia deficytów poznaw-
czych musi powodować niepełnosprawność
społeczną pacjenta. Klasyfikacja DSM-V
uwzględnia takie domeny poznawcze, jak:
„złożona uwaga, zdolności wykonawcze,
czytanie i pamięć, funkcje językowe, percep-
cyjne zdolności wzrokowo-przestrzenne-
- i poznanie społeczne”. Każdej pozycji przy-
pisany jest paragraf opisujący stopień
deficytu (ciężki i łagodny) oraz definicja do-
meny i przykłady metod oceny. Równie wa-
żne jest określenie stopnia, w jakim zaburze-
nie w zakresie danej domeny wpływa
na zachowanie pacjenta i jego niezależność.
Członkowie grupy roboczej mają wątpliwości
co do sposobu formalnego opisu deficytów
specyficznych dla danej domeny. Niemniej
jednak istotne wydaje się odpowiednie prze-
szkolenie opiekunów pacjenta oraz przysto-
sowanie jego otoczenia, aby umożliwić mu
optymalne wykorzystanie zachowanych
umiejętności i kompensować deficyty. Osią-
gnięcie kompromisu między mocnymi stro-
nami i słabościami pacjenta prawdopodob-
nie pozwoliłoby na złagodzenie stopnia jego
niesprawności, odciążenie opiekunów i zmi-
nimalizowanie częstości występowania zabu-
rzeń zachowania. Postępowanie to jest praw-
dopodobnie odpowiednie u pacjentów
z chorobą Alzheimera, chorobą Parkinsona
i otępieniem z ciałami Lewy’ego, ale może
być równie użyteczne w przypadku we-
teranów wojny w Iraku i Afganistanie
powracających do domu z pourazowym
uszkodzeniem mózgu. Biorąc pod uwagę nie-
zadowalające wyniki farmakoterapii zaburzeń
zachowania u chorych z otępieniem, dokład-
niejszy opisy deficytów w zakresie konkret-
nych domen poznawczych byłoby dużym
postępem dla zdrowia publicznego. 16

Podsumowanie
Zmiany zaproponowane w nowej klasyfi-

kacji chorób DSM-V dotyczące majaczenia
i otępienia podkreślają kliniczną naturę tych
kategorii diagnostycznych. Klasyfikacja ta wy-
mienia obiektywne kryteria oceny neuropsy-
chologicznej, diagnostyki obrazowej lub labo-
ratoryjnej, ale nie są one ani swoiste, ani
konieczne do rozpoznania. Są raczej odzwier-
ciedleniem istotnych różnic dotyczących neu-
robiologii i stanu funkcji poznawczych mię-
dzy osobami zdrowymi lub nie, niż braku
rzetelnych metod oceny zmian u jednej oso-
by.13,16 Różnicowanie między ciężkimi i łagod-
nymi zaburzeniami neuropoznawczymi rów-
nież jest odzwierciedleniem zainteresowania
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badaczy identyfikacją objawów prodromal-
nych otępienia. Biorąc pod uwagę częstość
progresji łagodnych zaburzeń poznawczych
oraz zaburzeń poznawczych niebędących otę-
pieniem (CIND) do otępienia, nieuwzględnie-
nie w klasyfikacji łagodnych zaburzeń neuro-
poznawczych wydawałoby się dużym błędem.
Jakkolwiek słuszne może być unikanie styg-
matyzacji związanej z używaniem terminu
„otępienie”, zastąpienie go nazwą „zaburzenia
neuropoznawcze” przypomina problem zwią-
zany z terminem „zaburzenie dwubiegunowe
typu I” (maniakalne) i „zaburzenie dwubiegu-
nowe typu II” (depresyjne), który w czwartej
edycji klasyfikacji DSM (DSM-IV) zastąpił
określenie „choroba maniakalno-depresyjna”
figurujące w podręczniku DSM-II. Mimo to
zmiany w nomenklaturze zespołów chorobo-
wych nie są pozbawione znaczenia. Dodanie
do kodu diagnostycznego zaburzeń zachowa-
nia, bez względu na ich etiologię, wydaje się
rozsądne z punktu widzenia klinicznego. Za-
stosowanie czynników modyfikujących w celu
opanowania chociaż jednej specyficznej do-
meny poznawczej może prowadzić do popra-
wy w zakresie metod behawioralnych. Ko-
nieczne jest przeprowadzenie debaty na temat
„łagodnych zaburzeń neuropoznawczych”
i zaniechania używania terminu „otępienie”
podobnie jak to się stało w relacji między au-
tyzmem i zespołem Aspergera.19 Tak czy ina-
czej, użyteczność kliniczna odnotowywania za-

burzeń zachowania i deficytów w zakresie da-
nej domeny poznawczej jest trudna do pod-
ważenia.
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„Choroba (jest głównie rozpoznawana) nie
przez ekspertów, lecz przez zwykłych ludzi”1

Dlaczego interesujemy się przygotowa-
niem nowej wersji amerykańskiej klasyfika-
cji diagnostycznej zaburzeń psychicznych
(DSM)? Przecież w Europie obowiązuje
Klasyfikacja Zaburzeń Psychicznych i Za-
burzeń Zachowania (ICD). Powody są co
najmniej dwa: kolejne wersje zarówno ame-
rykańskiej, jak i międzynarodowej klasyfi-
kacji zaburzeń psychicznych nie satysfak-
cjonują psychiatrów (zwłaszcza wobec
szybkiego pojawiania się nowych, niewystę-
pujących wcześniej zjawisk klinicznych i po-
stępów w odkrywaniu patomechanizmów)
oraz upodabnianie się obu klasyfikacji
do siebie. W 1999 roku rozpoczęły się pra-
ce nad V wersją DSM, od 2007 roku tym
zagadnieniem zajmuje się 13 grup robo-
czych i po 15 osób reprezentujących bada-
nia naukowe i praktykę kliniczną. W la-
tach 2004-2007 zorganizowano pod egidą
WHO (APIRE) wiele konferencji nauko-
wych poświęconych głównym problemom
psychiatrycznym. Zakończenie prac planu-
je się na rok 2012. Autorzy twierdzą, że pro-
jekt został poddany szerokiej dyskusji na ła-
mach czasopism z udziałem wszystkich
znaczących osób, m.in. biorących udział
w tworzeniu wcześniejszych wersji DSM.2,3

Równocześnie postępują prace nad nową
wersją ICD (ICD-11), klasyfikacją aktualizo-
waną corocznie, której nowe wersje wydawa-
ne były co 10 lat. Ostateczna wersja ICD-11
powinna ukazać się w 2014 roku.

Artykuł Kennedy’ego poświęcony jest
niewielkiemu wycinkowi – zaburzeniom
procesów poznawczych – proponowanej
nowej wersji klasyfikacji DSM. Zrozumie-
nie części dotyczącej zmian w zakresie kla-
syfikacji otępienia i stanów o mniejszym
nasileniu zaburzeń funkcji poznawczych
wymaga zrozumienia kontekstu, w jakim
powstaje nowa klasyfikacja.4

W V wersji DSM autorzy proponują po-
dział zaburzeń psychicznych na pięć grup:

1. Zaburzenia neuropoznawcze, które
mają zastąpić rozpoznania „Otępienie, ma-
jaczenie oraz amnestyczne i inne zaburze-
nia funkcji poznawczych” w DSM-IV, a „or-
ganiczne zaburzenia psychiczne włącznie
z zespołami objawowymi” w ICD-10.5

2. Zaburzenia neurorozwojowe zastę-
pujące „Upośledzenie umysłowe; zaburze-
nia uczenia się, ruchowe i komunikowa-
nia się; uporczywe zaburzenia rozwojowe”
wg DCM-IV i ICD-10.6

3. Psychozy zastępują „Schizofrenię i in-
ne zaburzenia psychotyczne” (DSM-IV-TR),
oraz „Schizofrenię, zaburzenia schizotypo-
we i urojeniowe” (ICD-10). Do tej grupy
proponuje się włączyć zaburzenia afektyw-
ne dwubiegunowe i schizotypowe zaburze-
nia osobowości (SPD). Grupa ta budzi du-
że wątpliwości (m.in. w zaburzeniach
afektywnych dwubiegunowych typu II ob-
jawy psychotyczne występują rzadko,
a w kryteriach rozpoznawania SPD nie ma
wyraźnych objawów psychozy).7,8

4. Zaburzenia emocjonalne (internali-
zing), w których zastosowano 11 kryterial-
nych czynników walidujących, wśród któ-
rych główne są zaburzenia afektu, obecność
lęku, strachu i objawów somatycznych (za-
burzenia lękowe uogólnione, zaburzenia
afektywne jednobiegunowe, zaburzenia lę-
kowe z napadami lęku, fobiczne, obsesyj-
ne, zaburzenia dystymiczne, neurastenia, za-
burzenia stresowe pourazowe i zaburzenia
somatopodobne).

5. Zaburzenia „uzewnętrznione” (externa-
lizing) zawierają uzależnienie od substancji
psychoaktywnych, antysocjalne zaburzenia
osobowości, zaburzenia zachowania; głów-
ną rolę pełnią cechy osobowości rozhamo-
wanej.

W przyszłej klasyfikacji będzie także
6 grup, w których brakuje ścisłych zaleceń
diagnostycznych (zaburzenia odżywiania
się, snu, zaburzenia seksualne). Propozycje
zawarte w DSM-V spowodowały liczne uwa-
gi krytyczne wskazujące na wiele niejasno-
ści i zagrożeń.

Kryteria kategoryzacji zaburzeń psychicz-
nych w DCM-V są ateoretyczne i opisowe,
w czym nie różnią się od przedstawianych
w DSM-IV. Wiele wątpliwości budzi wpro-
wadzenie np. uzależnienia od internetu, ob-
jawów abstynencyjnych po używaniu kanna-
binoli, otyłości, depresji z lękiem, zaburzeń
dezintegracyjnych w dzieciństwie, ale także
wprowadzenie „zespołów ryzyka” – psy-
choz, otępienia, depresji. Genetyka behawio-
ralna wskazuje na podobieństwa między roz-
wojem schizofrenii a zaburzeń afektywnych

(polimorfizm genetyczny – typ osobowości
– czynniki ryzyka – psychoza), ale mimo po-
dobieństwa strukturalnego nie ma dowo-
dów na podobieństwo kliniczne.9

Kryteria rozpoznania zaburzeń psychicz-
nych są przyjmowane autorytarnie, rzadko
odnoszą się do (nieznanej) etiopatogenezy,
a podstawą są oceny kliniczne, np. wyniki
skal oceny stanu psychicznego najczęściej
stosowane w klinice, często o niewystarcza-
jącej trafności i rzetelności, np. brak dokład-
nego określenia kiedy, na podstawie skal,
można zróżnicować żałobę od depresji, fi-
zjologiczne zaburzenia procesów poznaw-
czych od rozpoczynającego się otępienia.
Kolejnym problemem jest niespójność kry-
terialna w obrębie DSM, ale także niezgod-
ność z ICD w ocenie czasu trwania zabu-
rzeń (np. rozpoznanie schizofrenii według
ICD-10 po miesiącu trwania objawów;
wg DSM-IV – po 6 miesiącach).10

Czy wprowadzenie nowej klasyfikacji
nie „medykalizuje” zaburzeń psychicznych
i czy nie zwiększy (sztucznie) liczby zabu-
rzeń psychicznych (obecność/nieobecność
choroby)? Przykładem może być odróżnia-
nie fizjologicznej żałoby od depresji, wpro-
wadzenie pojęcia „zespołu ryzyka psycho-
zy” czy też „subiektywnych zaburzeń
procesów poznawczych”. Obejmowanie
klasyfikacją wszystkich tych stanów niesie
za sobą niebezpieczeństwo stygmatyzacji
osób, u których nigdy nie wystąpi depresja,
psychoza czy otępienie. Co więcej, zwięk-
sza się ryzyko leczenia osób zdrowych leka-
mi psychotropowymi. Stosując aktualnie
obowiązujące klasyfikacje, fałszywie dodat-
nie rozpoznania występują u 70% chorych
leczonych w specjalistycznych placówkach
i zwiększają się do 90% osób leczonych
przez lekarzy ogólnych.11,12

To prawda, że wiele rozpoznań ma nega-
tywną konotację społeczną (schizofrenia,
choroba Alzheimera). Można się jednak
obawiać, że zastępowanie konkretnych,
utrwalonych rozpoznań (etykiet) innymi
niewiele zmieni w odbiorze społecznym (za-
miast otępienia chorzy będą cierpieli na za-
burzenia neuropoznawcze – czyli mniej
zdefiniowane zaburzenie, które spowoduje
nadużywanie tego terminu). Należy wątpić,
czy w praktyce lekarskiej zachowane zosta-
ną wymogi dokładnego uzasadnienia roz-
poznania (chociażby stosowania skal i te-
stów przesiewowych w ocenie sprawności
procesów poznawczych, skoro nie są stoso-
wane dzisiaj). Ponieważ termin jest szeroki,
łatwiej będzie lekarzom stosować leki, np.
wiele osób skarżących się na zaburzenia pa-
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mięci zacznie przyjmować np. inhibitory
cholinesteraz. „Mniejsze zaburzenia neuro-
poznawcze”, czyli analogicznie do innych
propozycji „podprogowe zaburzenia funk-
cji poznawczych”, będą sugerować stan pro-
dromalny przed wystąpieniem otępienia!
W praktyce klinicznej obecne już są zagroże-
nia związane z wynikami badań nad „łagod-
nymi zaburzeniami procesów poznawczych”
(MCI). Część lekarzy na podstawie wyników
badań wskazujących na częstsze występo-
wanie otępienia u osób z MCI bez dodat-
kowych, szczegółowych badań (analizy dy-
namiki narastania objawów, diagnostyki
neuropsychologicznej, badania neuroobra-
zowego) zleca pacjentom przyjmowanie le-
ków prokognitywnych. Chcąc poma-
gać, można zaszkodzić. Stosowanie leków
prokognitywnych w MCI wskutek mecha-
nizmów wyrównawczych może pogorszyć
sprawność procesów poznawczych. Podob-
na sytuacja dotyczy wczesnego stosowania
farmakoterapii w schizofrenii przed wystą-
pieniem objawów psychotycznych. W obu
przedstawionych sytuacjach pomija się
niepewność (brak „obszaru oddzielające-
go”) związaną z brakiem precyzji kryteriów
diagnostycznych w rozpoznawaniu choro-
by. U co najmniej 50% osób do końca
życia nie wystąpi otępienie, schizofrenia
lub depresja mimo obecności objawów,
na podstawie których zastosuje się farma-
koterapię (zapominanie, dziwaczne myśli,
ekscentryzm, okresy przygnębienia po
czynnikach wyzwalających).13,14

Nie jest jasne jakiemu celowi służyć ma
precyzyjne rozdzielanie objawów (nieobec-
nych w aktualnych klasyfikacjach) określa-
nych roboczo ZZOP (BPSD): „zaburzenia
zachowania i objawy psychotyczne wystę-
pujące w otępieniu”. Ponieważ objawy te
występują w zależności od rodzaju otępie-
nia, nasilenia zaburzeń funkcji poznaw-
czych, ale także typu osobowości przed-
chorowej i czynników jatrogennych
– wykazują dużą zależność i zmienność.
Depresja występująca w otępieniu podlega
tym samym zasadom, a jej przebieg i obraz
kliniczny jest atypowy. Problem dotyczy

więc nie klasyfikacji, lecz stworzenia do-
kładnych kryteriów operacyjnych i metod
rozpoznania.

Wobec licznych zastrzeżeń ze strony
doświadczonych naukowców i praktyków
pojawia się pytanie: komu to ma służyć?
U 56% spośród 170 członków przygotowu-
jących DSM-IV i DSM-IV-TR stwierdzono
co najmniej jeden istotny związek z firma-
mi farmaceutycznymi. W stosunku do pra-
cujących aktualnie grup wprowadzono
istotne ograniczenia: zawieszają swoje wy-
nagrodzenia poza otrzymanym od organi-
zatorów DSM-V, zgadzają się na przyjęcie
nie więcej niż 10 000 USD rocznie od prze-
mysłu farmaceutycznego, nie mogą mieć
akcji organizacji komercyjnych wartych
więcej niż 50 000 USD, zgadzają się na nie-
uczestniczenie w sympozjach sponsorowa-
nych przez firmy farmaceutyczne. Mimo
to w 2009 roku organizacja przekazująca
informacje o ukrytych powiązaniach (Center
for Science in the Public Interest) doniosła,
że 28 członków przygotowujących DSM-V
jest silnie powiązanych z przemysłem farma-
ceutycznym, z Wiliamem Carpenterem Jr na
czele, który w ciągu ostatnich 5 lat pracował
dla 13 firm farmaceutycznych. Może należa-
łoby, zgodnie z sugestią Grohola (założyciel
strony PsychCentral), przeciąć więzy człon-
ków grup roboczych na 5 lat, a potem przy-
stąpić do tworzenia nowej klasyfikacji.15

Ważniejsze jednak wydaje się pytanie:
czy wiemy wystarczająco dużo o powiąza-
niach kliniczno-genetycznych, patomechani-
zmach, aby wprowadzać nową klasyfikację
wiążącą obraz kliniczny z etiopatogenezą?
Wydaje się, że nie. Powinniśmy być ostro-
żniejsi w zmienianiu klasyfikacji psychia-
trycznej w krótkich, 10-20 letnich okresach,
ponieważ powoduje to zamieszanie wśród
lekarzy i nie przybliża zrozumienia złożo-
ności zaburzeń psychicznych, natomiast
niewątpliwie dostosowywuje klasyfikację
do współczesnych trendów wyobrażanych
zagrożeń zaburzeniami psychicznymi
(np. uzależnienia behawioralne).16 Psychia-
tria jest nauką z licznymi odniesieniami
do medycyny, filozofii, psychologii i socjo-

logii, co pomaga jej w próbach zrozumie-
nia człowieka; czy warto dla chwilowych
chęci dotrzymywania kroku zmianom cy-
wilizacyjnym, mimo nadal obecnego braku
spójności w rozumieniu zaburzeń psychicz-
nych, dokonywać zmian w klasyfikacji?
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mają zastąpić rozpoznania „Otępienie, ma-
jaczenie oraz amnestyczne i inne zaburze-
nia funkcji poznawczych” w DSM-IV, a „or-
ganiczne zaburzenia psychiczne włącznie
z zespołami objawowymi” w ICD-10.5

2. Zaburzenia neurorozwojowe zastę-
pujące „Upośledzenie umysłowe; zaburze-
nia uczenia się, ruchowe i komunikowa-
nia się; uporczywe zaburzenia rozwojowe”
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we i urojeniowe” (ICD-10). Do tej grupy
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nia osobowości (SPD). Grupa ta budzi du-
że wątpliwości (m.in. w zaburzeniach
afektywnych dwubiegunowych typu II ob-
jawy psychotyczne występują rzadko,
a w kryteriach rozpoznawania SPD nie ma
wyraźnych objawów psychozy).7,8

4. Zaburzenia emocjonalne (internali-
zing), w których zastosowano 11 kryterial-
nych czynników walidujących, wśród któ-
rych główne są zaburzenia afektu, obecność
lęku, strachu i objawów somatycznych (za-
burzenia lękowe uogólnione, zaburzenia
afektywne jednobiegunowe, zaburzenia lę-
kowe z napadami lęku, fobiczne, obsesyj-
ne, zaburzenia dystymiczne, neurastenia, za-
burzenia stresowe pourazowe i zaburzenia
somatopodobne).

5. Zaburzenia „uzewnętrznione” (externa-
lizing) zawierają uzależnienie od substancji
psychoaktywnych, antysocjalne zaburzenia
osobowości, zaburzenia zachowania; głów-
ną rolę pełnią cechy osobowości rozhamo-
wanej.

W przyszłej klasyfikacji będzie także
6 grup, w których brakuje ścisłych zaleceń
diagnostycznych (zaburzenia odżywiania
się, snu, zaburzenia seksualne). Propozycje
zawarte w DSM-V spowodowały liczne uwa-
gi krytyczne wskazujące na wiele niejasno-
ści i zagrożeń.

Kryteria kategoryzacji zaburzeń psychicz-
nych w DCM-V są ateoretyczne i opisowe,
w czym nie różnią się od przedstawianych
w DSM-IV. Wiele wątpliwości budzi wpro-
wadzenie np. uzależnienia od internetu, ob-
jawów abstynencyjnych po używaniu kanna-
binoli, otyłości, depresji z lękiem, zaburzeń
dezintegracyjnych w dzieciństwie, ale także
wprowadzenie „zespołów ryzyka” – psy-
choz, otępienia, depresji. Genetyka behawio-
ralna wskazuje na podobieństwa między roz-
wojem schizofrenii a zaburzeń afektywnych

(polimorfizm genetyczny – typ osobowości
– czynniki ryzyka – psychoza), ale mimo po-
dobieństwa strukturalnego nie ma dowo-
dów na podobieństwo kliniczne.9

Kryteria rozpoznania zaburzeń psychicz-
nych są przyjmowane autorytarnie, rzadko
odnoszą się do (nieznanej) etiopatogenezy,
a podstawą są oceny kliniczne, np. wyniki
skal oceny stanu psychicznego najczęściej
stosowane w klinice, często o niewystarcza-
jącej trafności i rzetelności, np. brak dokład-
nego określenia kiedy, na podstawie skal,
można zróżnicować żałobę od depresji, fi-
zjologiczne zaburzenia procesów poznaw-
czych od rozpoczynającego się otępienia.
Kolejnym problemem jest niespójność kry-
terialna w obrębie DSM, ale także niezgod-
ność z ICD w ocenie czasu trwania zabu-
rzeń (np. rozpoznanie schizofrenii według
ICD-10 po miesiącu trwania objawów;
wg DSM-IV – po 6 miesiącach).10

Czy wprowadzenie nowej klasyfikacji
nie „medykalizuje” zaburzeń psychicznych
i czy nie zwiększy (sztucznie) liczby zabu-
rzeń psychicznych (obecność/nieobecność
choroby)? Przykładem może być odróżnia-
nie fizjologicznej żałoby od depresji, wpro-
wadzenie pojęcia „zespołu ryzyka psycho-
zy” czy też „subiektywnych zaburzeń
procesów poznawczych”. Obejmowanie
klasyfikacją wszystkich tych stanów niesie
za sobą niebezpieczeństwo stygmatyzacji
osób, u których nigdy nie wystąpi depresja,
psychoza czy otępienie. Co więcej, zwięk-
sza się ryzyko leczenia osób zdrowych leka-
mi psychotropowymi. Stosując aktualnie
obowiązujące klasyfikacje, fałszywie dodat-
nie rozpoznania występują u 70% chorych
leczonych w specjalistycznych placówkach
i zwiększają się do 90% osób leczonych
przez lekarzy ogólnych.11,12

To prawda, że wiele rozpoznań ma nega-
tywną konotację społeczną (schizofrenia,
choroba Alzheimera). Można się jednak
obawiać, że zastępowanie konkretnych,
utrwalonych rozpoznań (etykiet) innymi
niewiele zmieni w odbiorze społecznym (za-
miast otępienia chorzy będą cierpieli na za-
burzenia neuropoznawcze – czyli mniej
zdefiniowane zaburzenie, które spowoduje
nadużywanie tego terminu). Należy wątpić,
czy w praktyce lekarskiej zachowane zosta-
ną wymogi dokładnego uzasadnienia roz-
poznania (chociażby stosowania skal i te-
stów przesiewowych w ocenie sprawności
procesów poznawczych, skoro nie są stoso-
wane dzisiaj). Ponieważ termin jest szeroki,
łatwiej będzie lekarzom stosować leki, np.
wiele osób skarżących się na zaburzenia pa-

Komentarz
Dr hab. n. med.
Tadeusz Parnowski

II Klinika Psychiatryczna
Instytut Psychiatrii i Neurologii

47_51_Kennedy1:Layout 1 2010-06-24 10:43 Page 50

Tom 7, Nr 3, 2010 • Psychiatria po Dyplomie 51

mięci zacznie przyjmować np. inhibitory
cholinesteraz. „Mniejsze zaburzenia neuro-
poznawcze”, czyli analogicznie do innych
propozycji „podprogowe zaburzenia funk-
cji poznawczych”, będą sugerować stan pro-
dromalny przed wystąpieniem otępienia!
W praktyce klinicznej obecne już są zagroże-
nia związane z wynikami badań nad „łagod-
nymi zaburzeniami procesów poznawczych”
(MCI). Część lekarzy na podstawie wyników
badań wskazujących na częstsze występo-
wanie otępienia u osób z MCI bez dodat-
kowych, szczegółowych badań (analizy dy-
namiki narastania objawów, diagnostyki
neuropsychologicznej, badania neuroobra-
zowego) zleca pacjentom przyjmowanie le-
ków prokognitywnych. Chcąc poma-
gać, można zaszkodzić. Stosowanie leków
prokognitywnych w MCI wskutek mecha-
nizmów wyrównawczych może pogorszyć
sprawność procesów poznawczych. Podob-
na sytuacja dotyczy wczesnego stosowania
farmakoterapii w schizofrenii przed wystą-
pieniem objawów psychotycznych. W obu
przedstawionych sytuacjach pomija się
niepewność (brak „obszaru oddzielające-
go”) związaną z brakiem precyzji kryteriów
diagnostycznych w rozpoznawaniu choro-
by. U co najmniej 50% osób do końca
życia nie wystąpi otępienie, schizofrenia
lub depresja mimo obecności objawów,
na podstawie których zastosuje się farma-
koterapię (zapominanie, dziwaczne myśli,
ekscentryzm, okresy przygnębienia po
czynnikach wyzwalających).13,14

Nie jest jasne jakiemu celowi służyć ma
precyzyjne rozdzielanie objawów (nieobec-
nych w aktualnych klasyfikacjach) określa-
nych roboczo ZZOP (BPSD): „zaburzenia
zachowania i objawy psychotyczne wystę-
pujące w otępieniu”. Ponieważ objawy te
występują w zależności od rodzaju otępie-
nia, nasilenia zaburzeń funkcji poznaw-
czych, ale także typu osobowości przed-
chorowej i czynników jatrogennych
– wykazują dużą zależność i zmienność.
Depresja występująca w otępieniu podlega
tym samym zasadom, a jej przebieg i obraz
kliniczny jest atypowy. Problem dotyczy

więc nie klasyfikacji, lecz stworzenia do-
kładnych kryteriów operacyjnych i metod
rozpoznania.

Wobec licznych zastrzeżeń ze strony
doświadczonych naukowców i praktyków
pojawia się pytanie: komu to ma służyć?
U 56% spośród 170 członków przygotowu-
jących DSM-IV i DSM-IV-TR stwierdzono
co najmniej jeden istotny związek z firma-
mi farmaceutycznymi. W stosunku do pra-
cujących aktualnie grup wprowadzono
istotne ograniczenia: zawieszają swoje wy-
nagrodzenia poza otrzymanym od organi-
zatorów DSM-V, zgadzają się na przyjęcie
nie więcej niż 10 000 USD rocznie od prze-
mysłu farmaceutycznego, nie mogą mieć
akcji organizacji komercyjnych wartych
więcej niż 50 000 USD, zgadzają się na nie-
uczestniczenie w sympozjach sponsorowa-
nych przez firmy farmaceutyczne. Mimo
to w 2009 roku organizacja przekazująca
informacje o ukrytych powiązaniach (Center
for Science in the Public Interest) doniosła,
że 28 członków przygotowujących DSM-V
jest silnie powiązanych z przemysłem farma-
ceutycznym, z Wiliamem Carpenterem Jr na
czele, który w ciągu ostatnich 5 lat pracował
dla 13 firm farmaceutycznych. Może należa-
łoby, zgodnie z sugestią Grohola (założyciel
strony PsychCentral), przeciąć więzy człon-
ków grup roboczych na 5 lat, a potem przy-
stąpić do tworzenia nowej klasyfikacji.15

Ważniejsze jednak wydaje się pytanie:
czy wiemy wystarczająco dużo o powiąza-
niach kliniczno-genetycznych, patomechani-
zmach, aby wprowadzać nową klasyfikację
wiążącą obraz kliniczny z etiopatogenezą?
Wydaje się, że nie. Powinniśmy być ostro-
żniejsi w zmienianiu klasyfikacji psychia-
trycznej w krótkich, 10-20 letnich okresach,
ponieważ powoduje to zamieszanie wśród
lekarzy i nie przybliża zrozumienia złożo-
ności zaburzeń psychicznych, natomiast
niewątpliwie dostosowywuje klasyfikację
do współczesnych trendów wyobrażanych
zagrożeń zaburzeniami psychicznymi
(np. uzależnienia behawioralne).16 Psychia-
tria jest nauką z licznymi odniesieniami
do medycyny, filozofii, psychologii i socjo-

logii, co pomaga jej w próbach zrozumie-
nia człowieka; czy warto dla chwilowych
chęci dotrzymywania kroku zmianom cy-
wilizacyjnym, mimo nadal obecnego braku
spójności w rozumieniu zaburzeń psychicz-
nych, dokonywać zmian w klasyfikacji?
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