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Urazowe uszkodzenie moézgu (traumatic brain
injury — TBI) jest powszechnym problemem pu-
blicznej opieki zdrowotnej. Autorzy opublikowa-
nego niedawno przeglagdu badan epidemiologicz-
nych przeprowadzonych w Europie odnotowali,
ze jego czesto§¢ wystepowania wynosi 235 przy-
padkéw hospitalizowanych (ze Smiertelnymi
wlgcznie) na 100 tys. ludnoéci.! W USA zapadal-
no§¢ szacuje sie na 150 przypadkéw na 100 tys.
ludnoéci.? Dane pochodzace z pozostatych regio-
now §wiata sg mniej dostepne, ale wszedzie TBI
uznaje sie za znaczacy problem. Nalezy zauwazy¢,
ze czesto$¢ wystepowania omawianego zjawiska
szacuje sie tylko na podstawie przypadkéw cho-
rych hospitalizowanych i nie bierze sie pod uwa-
ge osob poszkodowanych, ktére nie zwracajg sie
po pomoc lub nie majg dostepu do opieki medycz-
nej. Zatem rzeczywista zapadalno§é jest prawdo-
podobnie 34 razy wieksza niz sie podaje. Wyniki
wiekszosci badan sugeruja, ze ryzyko wystapienia
TBI jest najwieksze w drugiej i trzeciej dekadzie
zycia, wzrasta ono takze u osob w podeszlym wie-
ku ze wzgledu na czestsze upadki.?® U mezczyzn
TBI wystepuje czesciej niz u kobiet.?3

W krajach rozwinietych w ciagu kilku ostat-
nich dziesiecioleci $miertelno§é spowodowana
TBI spadla, a przypisuje sie to glownie udosko-
nalonej opiece medycznej nad pacjentami po ura-

zach i ulepszonym systemom bezpieczenstwa
w pojazdach. U wielu os6b z niewielkim urazem
mozgowia i wlasciwie u wszystkich, ktére dozna-
Iy umiarkowanego lub ciezkiego urazu, utrzymu-
ja sie dlugotrwale istotne nastepstwa neurobeha-
wioralne.*® Zmniejszenie $miertelnosci z powodu
TBI" doprowadzilo zatem do znacznego zwieksze-
nia liczby os6b cierpigcych na przewlekle zabu-
rzenia neurobehawioralne zwigzane z tymi ura-
zami.®?

Przyczyny urazu moézgowia bywajg rézne, wia-
czajac zarowno mechanizmy penetrujace tkanke
mozgowa (np. urazy postrzalowe), jak i niepene-
trujgce. Artykul skupia sie na tych drugich. Pomi-
mo réznych okolicznoéci i przyczyn urazu, mecha-
nizmy fizyczne i biomechaniczne, lezgce u pod-
staw niepenetrujgcych uszkodzen moézgu, majg
kilka cech wspélnych. Fakt, ze niektore okolice
mozgowia sg bardziej podatne na urazy niz inne,
pozwala sformulowaé kilka ogélnych stwierdzen
dotyczacych typowego obrazu uszkodzenia mo-
zgu zwigzanego z urazem. Ocena i leczenie neuro-
behawioralnych nastepstw TBI wynika ze zrozu-
mienia profilu urazu.

Uraz a nastepstwa neurobehawioralne

Istniejg dwa gléwne mechanizmy dzialania sit po-
wodujacych uszkodzenia moézgu: bezposredni (po-
przez uderzenie) i bezwladnosciowy (akceleracja
lub deceleracja). Obrazenia bezpoérednie sg skut-
kiem przeniesienia sil na mézgowie z koéci po-
krywy czaszki lub z zewnetrznego obiektu. Cze-
sto prowadza do uszkodzenia kosci czaszki, skory
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glowy i powierzchni mézgu (np. sttuczenia, roz-
darcia, krwiaki).!® Te z kolei niejednokrotnie loka-
lizuja sie w obrebie przednich biegunéw skronio-
wych, dolnej i bocznej kory skroniowej, biegunéw
czolowych i kory przedczotowe;.

Obrazenia doznane w wyniku dzialania me-
chanizmu bezwladnoSciowego spowodowane sg
gwaltownym zwiekszeniem lub zmniejszeniem
predkosci poruszania sie mozgu, w przebiegu kté-
rych powstajg sily rozrywajace, naprezajace i Sci-
skajace tkanke mézgowa. Sily te majg najwiekszy
wplyw na aksony i naczynia krwionos$ne, powo-
dujac uszkodzenia tych pierwszych, rozerwanie
tkanek i krwiaki wewnatrzczaszkowe. Urazy pro-
wadzg rowniez do bardziej rozleglych uszkodzen
istoty bialej moézgu (np. rozsianego uszkodzenia
aksonow). Do miejsc szczeg6lnie podatnych na ob-
razenia naleza: cialo modzelowate, czesé dogtowo-
wa pnia moézgu i istota biata okolicy przedczoto-
wej.10

Wiele obrazen powstaje w wyniku jednocze-
snego dzialania obu wymienionych sil. Mozna
je podzieli¢ na uszkodzenia powstajgce natych-
miast (pierwotne) oraz rozwijajace sie przez diuz-
szy czas (uszkodzenie wtérne). Te ostatnie moga
by¢ spowodowane wystepowaniem réznych czyn-
nikéw, takich jak niedotlenienie, obrzek tkanki
moézgowej i podwyzszone ci$nienie §rodczaszkowe.
Co wiecej, mechaniczne odksztalcenie neuronow
skutkuje masywnym uwolnieniem neuroprzekaz-
nikéw z nastepczym wywolaniem kaskady ekscy-
totoksycznej.!! Chociaz proces ten zachodzi praw-
dopodobnie w calym moézgowiu, kaskada ekscy-
totoksyczna i inne formy uszkodzenia wtoérnego,
takie jak niedotlenienie i niedokrwienie, majg nie-
proporcjonalnie wiekszy wplyw na pewne obszary
moézgu (np. hipokamp) nawet w przypadku nie-
wielkich urazow.!2

Uzycie tadunkéw wybuchowych (zwlaszcza
tych amatorskich) jako podstawowego sposo-
bu ataku stosowanego w konfliktach zbrojnych
w Iraku i Afganistanie oraz na innych obszarach
dziatan wojennych, zwrécilo uwage na skutki ura-
zu powstalego w wyniku wybuchu (blast injury).
Eksplozja wytwarza gwaltownie rozprzestrzenia-
jaca sie fale goracego, bedgcego pod duzym cisnie-
niem powietrza, za ktorg podgza strefa niskoci-
$nieniowa. Fale te sg szczegdblnie szkodliwe dla
narzadow i jam ciala wypelnionych powietrzem
lub plynem i moga prowadzi¢ do powaznych obra-

zen moézgu.'*1% Obecnie nie wiadomo, czy skutki
urazu spowodowanego wybuchem wynikajg z me-
chanicznego efektu dziatania fali sprezonego po-
wietrza, z uszkodzenia odksztalcajacych sie na-
czyn krwionoénych, tkanek nerwowych czy obu
tych struktur, z niszczacego wplywu nastepuja-
cych po sobie fal o wysokim i niskim ci$nieniu czy
wywoluje je jaki$ inny mechanizm. Do urazu cze-
sto prowadzg rowniez inne mechanizmy, takie jak
uderzenie (bezposéredni kontakt z przedmiotem),
mechanizm bezwladno$ciowy (gwaltowne akcele-
racja lub deceleracja) i urazy penetrujace spowo-
dowane odlamkami lub fragmentami uszkodzo-
nych kosci.

Zatem typowy obraz uszkodzen jest skutkiem
sumowania sie urazu pierwotnego (do ktoérego do-
chodzi w czasie dzialania sily) i wtornego (rozwija-
jacego sie po pewnym czasie), jak rowniez efektem
uszkodzenia miejscowego i rozlanego. Wprawdzie
uraz moze obejmowac rozlegle obszary mézgowia
i byé wieloogniskowy, ale istniejg tez szczegblnie
wrazliwe pod tym wzgledem regiony mézgu, kto-
rych uszkodzenie wigze sie z duzg czestoScig za-
burzen zachowania i prawdopodobnie zwiekszong
czestoscig zaburzen psychicznych ujawniajgcych
sie w konsekwencji TBI. Nalezg do nich: kora czo-
lowa, istota biata okolicy przedczolowej, glebiej
polozone struktury posrodkowe moézgu (np. zwo-
je podstawne), czes¢ doglowowa pnia mézgu oraz
platy skroniowe z hipokampem.

Oprécz opisanego miejscowego uszkodze-
nia moézgu wykazano, ze w wyniku TBI powsta-
ja zmiany w obrebie uktadéw neuroprzekazniko-
wych odgrywajacych istotng role w zachowaniu
homeostazy w zakresie funkcji behawioralnych
i poznawczych. U os6b z TBI dochodzi na przy-
klad do znacznych zaburzen funkcjonowania
uktadu noradrenergicznego.'%!® Stwierdzono réw-
niez, ze uraz przyczynia sie do dysregulacji prze-
kaznictwa cholinergicznego.'*?* Uklad ten w du-
zym stopniu oddzialuje na funkcjonowanie wielu
obszaréw poznawczych, gléwnie pamieci i uwa-
gi,?* a ponadto moze mie¢ wplyw na powstawanie
zaburzen nastroju, zwlaszcza depresji®®. W wy-
niku omawianych urazéw dochodzi do aktywacji
ukladu serotoninergicznego i do zwiekszenia sie
poziomu serotoniny; jest to szczegélnie widoczne
w obszarach znacznego uszkodzenia tkanek méz-
gu i towarzyszy temu zmniejszony miejscowy me-
tabolizm glukozy.!0-26-28
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Zmiany w zakresie funkcji poznawczych

Zaburzenia funkcji poznawczych — zaréwno poja-
wiajace sie zaraz po urazie, jak i te majace cha-
rakter uporczywy — sa najczestszymi dolegliwo-
§ciami zglaszanymi przez osoby, ktére dozna-
ty TBIL,?*%® oraz stanowig gléwng przeszkode na
drodze do normalizacji w obszarze samodzielnego
funkcjonowania, ponownego przystosowania do
zycia w spoleczenstwie, zycia rodzinnego i pracy
zawodowej®-%2, Szczegblnie zaburzone sg niekto-
re funkcje poznawcze, takie jak frontalne funk-
cje wykonawcze (rozwigzywanie probleméw, zdol-
no§¢ przenoszenia uwagi, kontrola zachowan im-
pulsywnych przez samoobserwacje),*-3 uwaga,3¢%"
pamie¢ krotkotrwala i uczenie sie,**3 szybkoscé
przetwarzania informacji*** oraz funkcje mowy
i jezyka®49.50 OczywiScie nie sg to catkowicie nie-
zalezne obszary i zwykle obserwuje sie wspotwy-
stepowanie rdéznie nasilonych deficytow w zakre-
sie poszczegolnych funkeji poznawczych.

Zmiany w zakresie osobowosci

Ofiary urazow i ich rodziny lub opiekunowie cze-
sto opisujg zmiany w zakresie kontroli emocji i za-
chowan jako ,,zmiany w osobowo$ci”. Mogg one
przybieraé forme nasilenia cech sprzed urazu lub
zasadniczych zmian we wzorcach zachowan. Do-
kladna ocena stanu os6b, u ktérych dochodzi do
takich zmian, zwykle ujawnia, ze do§wiadczane
przez nie odmienno$ci w zachowaniu mogg doty-
czy¢ czestosci lub intensywnosci przewidywalnych
reakcji na sygnaly i bodzZce §rodowiskowe lub wy-
stepowanie zachowan nieprzewidywalnych. Wy-
roznia sie kilka czestych zespoléw objawow cha-
rakteryzujgcych ,,zmiany osobowos$ciowe”.
Jednym z problematycznych zachowan jest im-
pulsywnosé. Moze sie ona manifestowac poprzez
wypowiedzi, dzialania, pochopne decyzje oraz nie-
wlasciwy osad wynikajacy z niemoznoSci pelnej
oceny nastepstw wykonywanych czynnosci. Wigze
sie to SciSle z koncepcja nadmiernej koncentracji
na bodzcu (stimulus boundedness), ktora zaktada,
ze osoba reaguje na najsilniejsze bodzce srodowi-
ska lub koncentruje nadmiernie uwage na jednym
bodzcu, pomijajac wezesniejsze, a takze wazniej-
sze. (Przyktadem moze byé wynik testu rysowania
zegara, podczas ktorego osoba badana, proszona

o narysowanie wskazowek pokazujqcych godzi-
ne 11:10, rysuje jedng na godzinie 10, a drugg na
11. Inny przyktad to narysowanie figury w tescie
Mini Mental State Examination [MMSE] na wzo-
rze. Do tej kategorii zalicza sie takze ,,zachowania
uzytkownika” polegajqce na tendencji do bezcelo-
wego manipulowania przedmiotami znajdujgcy-
mi sie w polu widzenia. Zaburzenia te wystepujaq
czesto w przypadku uszkodzenia kory przedczoto-
wej — przyp. kons.).

Drugim obszarem ewentualnych zaburzen
jest drazliwo§é. Osoby, u ktérych one wystepu-
ja, mogg by¢ bardziej drazliwe lub tatwiej wpadaé
w gniew. Chociaz niektore bodzce mozna uznaé za
uzasadniajgce narastanie takiej reakcji emocjo-
nalnej, to jej nasilenie jest zazwyczaj niepropor-
cjonalne do wywolujacego ja zdarzenia. Odpowie-
dzi na bodzce mogg przybiera¢ forme od wybu-
chow slownych do niebezpiecznego, agresywnego
i napastliwego zachowania. Niedostateczna kon-
trola w tym zakresie rézni sie pod wzgledem in-
tensywnosci, poczatku i czasu trwania od charak-
terystycznego dla danej osoby wzorca zachowania
sprzed urazu.

Trzecia zmiana dotyczy niestabilnosci afek-
tywnej. Pacjenci i ich rodziny lub opiekunowie
czesto opisujg nadmierng ekspresje emocjonalng
nieproporcjonalng zar6wno w stosunku do wywo-
tujacego je bodzca, jak i do wzorca odpowiedzi na
podobne sygnaly sprzed urazu. Wydarzenia, kto-
re w przeszloSci powodowaly chwilowy smutek,
teraz prowadzg do placzu. Bodzice wywolujace
uprzednio jedynie zmarszczenie brwi lub poiryto-
wang odpowiedz, obecnie skutkujg glosnymi wy-
buchami slownej agresji z towarzyszacym znacz-
nym pobudzeniem ukladu wspdlczulnego. Inne
cechy takich reakcji to ich napadowy poczatek,
krétki czas trwania i wystepujgce po nich poczu-
cie winy. Zjawisko to wystepuje takze w przebiegu
innych zaburzen oSrodkowego ukladu nerwowe-
go i nazywa sie je afektem patologicznym, labil-
nos$cig afektywna, afektem rzekomoopuszkowym,
nietrzymaniem afektu.’?

Brzemie wynikajace z wymienionych zmian
osobowosci i zachowania czesto staje sie jeszcze
ciezsze z powodu niespodziewanego i niszczyciel-
skiego w skutkach braku wgladu w zaistnialte
zmiany stanu zdrowia.?>% Tych ostatnich osoba,
ktéra doznata urazu, moze nie dostrzegaé, w prze-
ciwienstwie do jej rodziny czy opiekunéw bolesnie
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odczuwajgcych powazne zmiany w jej zachowaniu
i czesto potrafigcych szczegblowo je opisaé. Zdarza
sie jednak, ze osoba po TBI ma niejasne odczucie,
ze sie zmienila lub ,,nie jest tym, kim kiedy$ byta”
i usiluje okresli¢, w jakim zakresie jej zachowa-
nie czy osobowo$¢ rézni sie od tych sprzed urazu.
Ofiary omawianych urazéw rzadziej sg Swiado-
me wystepowania zmian w zakresie zachowania
i czynnoS§ci wykonawezych niz zmian w bardziej
konkretnych obszarach, takich jak funkcje rucho-
we.? Ponadto autorzy wielu badan%-%® odnotowali,
ze stopien SwiadomoSci tych zmian koreluje z wy-
nikami, jakie pacjenci uzyskujg w sferze czynno-
Sciowej i zawodowej, choé znane sg doniesienia,
ktore nie potwierdzajg tej zalezno$ci®®. Dane po-
chodzace z piSmiennictwa wskazuja, ze brak wgla-
du nie jest wylgcznie konsekwencjg cato$ciowe-
go deficytu w zakresie funkcji poznawczych, ale
w wiekszym stopniu moze zaleze¢ od uposledze-
nia zaleznych od platow czolowych czynnosci wy-
konawczych.56! Na tym aspekcie skupia sie cze-
sto uwaga rodziny lub opiekuna ofiary TBI, za$
sami pacjenci czesto go nie dostrzegajg.®$2% Na-
wet gdy pacjent przyznaje sie do do$wiadczania
pewnych trudnoSci, nie jest w stanie przewidzie¢
nastepstw tych deficytow czynnos$ciowych w obec-
nych lub przyszlych sytuacjach spotecznych.

Kolejnym problemem jest apatia spowodowa-
na deficytem w zakresie zachowania motywacyj-
nego.5” Cho¢ nie jest tak jawnie ucigzliwa jak inne
spoérod opisanych wcze$niej zaburzen, moze nie-
pokoi¢ pacjenta i niekorzystnie wplywac na jego
rehabilitacje. Czesto jest mylnie interpretowana
jako lenistwo lub depresja i paradoksalnie moze
sie wigza¢ z agresjg pacjenta wywolang probami
zaangazowania go w zajecia, ktorymi nie jest za-
interesowany.%

Apatia jest do$é czestym zjawiskiem u ofiar
TBI. Kant i wsp. wykazali, ze wystgpila ona (w po-
faczeniu z depresja) u 60% oséb uczestniczgcych
w ich badaniu.® Andersson i wsp. odnotowali, ze
prawie u polowy badanych przez nich pacjentéw
z TBI obecna byla apatia znacznego stopnia.™
Deficytom w zakresie zachowania motywacyjne-
go mogg towarzyszy¢ zaburzenia ukladu nagro-
dy.®®™ Najwazniejszymi o§rodkami tego ostatnie-
go sg cialo migdatowate, hipokamp, jadro ogonia-
ste, kora Srédwechowa i kora zakretu obreczy,
cze§¢ brzuszna nakrywki oraz peczek podluzny
przysrodkowy. Wydaje sie, ze kluczowg role w mo-

dulowaniu aktywnosci uktadu nagrody odgrywajg
uktady oparte na przekazZnictwie katecholamino-
wym, a zwlaszcza mezolimbiczny uklad dopami-
nergiczny.®$™

Rodzaj obrazen a zmiany w zakresie
osobowosci

Pelne omodwienie neuroanatomicznych uwarun-
kowan opisanych zaburzen wykracza poza ramy
tego artykulu. Jednak w przypadku typowego
TBI mozna do$c¢ prosto wykazaé zwiazek miedzy
rodzajem uszkodzen a niektérymi z przytoczo-
nych zachowan. Zidentyfikowano pieé¢ glownych
obwodéw w warstwie podkorowej platéw czoto-
wych, spoéréd ktérych trzy odgrywaja istotng
role w zakresie funkecji niemotorycznych.” Kaz-
dy z tych trzech ukladéw w nieco odmienny spo-
s6b wplywa na zachowania motywacyjne. Uszko-
dzenie okolicy grzbietowo-bocznej kory przedczo-
lowej i jej polgczen zaburza funkcje wykonawcze,
takie jak pamieé operacyjna, podejmowanie decy-
zji, rozwigzywanie probleméw i sprawno§¢ umy-
stowa. Zmiany pourazowe w okolicy oczodolo-
wej kory platéw czolowych i jej polaczen wigzg
sie z upoS§ledzeniem intuicyjno-refleksyjnych za-
chowan spotecznych i zdolnoSci do samoobserwa-
¢ji i samokontroli w czasie rzeczywistym w sytu-
acjach spotecznych. Uszkodzenie przedniej czeSci
zakretu obreczy i jej polaczen wplywa na zacho-
wania motywacyjne oraz funkcjonowanie uktadu
nagrody. Uszkodzenie obszaréw przysrodkowych
platow skroniowych powoduje zaburzenia w za-
kresie innych funkcji pamieciowych i ptynnej inte-
gracji pamieci emocjonalnej z aktualnymi przezy-
ciami i z oceng sily bodZca w czasie rzeczywistym.
Polgczenia kory czolowej z o§rodkami podkorowy-
mi odpowiedzialne za wyzsze czynnosci intelektu-
alne oraz empatyczne, motywacyjne i subtelne za-
chowania czlowieka sg bardzo wrazliwe na uszko-
dzenie w przebiegu typowego TBI.

Urazowe uszkodzenie mézgu
a zaburzenia psychiczne

Istniejg mocne przestanki przemawiajace za tym,
ze TBI nie tylko prowadzi do opisanych zmian
w zakresie funkcji poznawczych, zachowania
i cech osobowoSci, ale przyczynia sie takze do
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zwiekszenia ryzyka wzglednego wystapienia za-
burzen psychicznych, takich jak zaburzenia na-
stroju, lekowe, naduzywanie substancji psycho-
aktywnych i zespoléw psychotycznych.” Na
przykltad Kopenen i wsp. w badaniu obejmujacym
60 0s6b, przeprowadzonym po 30 latach od dozna-
nego przez nie TBI, wykazali, ze prawie u polowy
uczestnikow (48%) uraz sprowokowal rozwdj za-
burzen psychicznych nalezgcych do osi 1.7 Najcze-
Sciej rozpoznawano u nich depresje, naduzywanie
substancji psychoaktywnych i zaburzenia lekowe.
Czesto$¢ wystepowania zaburzen w ciggu calego
zycia i w chwili badania (depresja — odpowiednio
26% i 10%, zaburzenie paniczne — 8% i 6%, zabu-
rzenia psychotyczne — 8% i 8%) byla znamiennie
wieksza niz ta odnotowana w badaniu Epidemio-
logic Catchment Area (ECA) w populacji ogblnej.”
Hibbard i wsp. zbadali 100 os6b dorostych éred-
nio osiem lat po przebyciu TBI.” U znacznego od-
setka przed urazem obecne byly zaburzenia z osi
I. Po urazie najczeSciej rozpoznawano duzg de-
presje i zaburzenia lekowe (np. zespoél stresu po-
urazowego/zaburzenie stresowe pourazowe [post-
traumatic stress disorder — PTSD]), zaburzenie
obsesyjno-kompulsyjne i zaburzenie paniczne).
Niemal u polowy (44%) badanych wsp6twystepo-
waly dwa zaburzenia lub wiecej. Niedawno auto-
rzy wspomnianego badania opublikowali wyni-
ki badania kohortowego obejmujgcego 188 0s6b,
wlaczonych w ciagu czterech lat od urazu, ktére
poddano co najmniej dwém corocznym badaniom
kontrolnym.”™ Ponownie wykazali zwiekszone od-
setki zaburzen psychicznych (depresji i naduzy-
wania substancji psychoaktywnych) przed ura-
zem (w poréwnaniu z wartoSciami odnotowanymi
w populacji ogblnej w badaniu ECA). W nastep-
stwie TBI zwiekszala sie czesto$¢ wystepowania
depresji, PT'SD i innych zaburzen lekowych. Bylo
to widoczne zwlaszcza u 0s6b cierpigcych na zabu-
rzenia psychiczne przed urazem. Ponadto odsetki
te byly najwieksze podczas wstepnej oceny poura-
zowej i stabilizowaly sie lub zmniejszaty z biegiem
czasu. Van Reekum i wsp. przeprowadzili doktad-
ng analize piSmiennictwa na temat zwigzku TBI
z réznymi zaburzeniami psychicznymi i — korzy-
stajac z danych pochodzgcych z badania ECA do-
tyczacych czestosci populacyjnej — stwierdzili, ze
przebycie TBI wigzalo sie ze zwiekszonym ryzy-
kiem wzglednym wystapienia niektorych zabu-
rzen psychicznych.” Inni badacze takze wykaza-

li wystepowanie zwiekszonych wskaznikéw za-
burzen psychicznych u ofiar TBI, a towarzyszyl
temu wzrost kosztéw opieki medycznej sprawo-
wanej nad tymi osobami.”

Ofiary TBI, podobnie jak osoby obcigzone in-
nymi potencjalnie upos§ledzajacymi stanami, zgla-
szaja réznorodne dolegliwosci dotyczace réznych
aspektow (zniechecenie, frustracje, zmeczenie,
lek itd.). Nie wszystkie z tych objawoéw osiagaja
nasilenie chorobowe. Jednak obecno$é¢ trwatych
zespolow objawowych, utrzymujacych sie przez
dtuzszy czas (zwykle przez kilka tygodni) o nasi-
leniu uposledzajgcym jako§é zycia lub funkcjono-
wanie spoleczne i zawodowe, uzasadnia traktowa-
nie ich jako zaburzenie/zaburzenia (disorder/s]).
W przytoczonych badaniach uzyto standaryzowa-
nych kryteriow diagnostycznych uwzgledniaja-
cych te zasade, a uzyskane w ten sposéb wyniki
zdecydowanie przemawiaja za tym, ze przebycie
TBI moze sprzyja¢ rozwojowi wielu zaburzen psy-
chicznych. Dane pochodzace z badan sg zgodne co
do tego, ze wérod osob, ktore doznaty TBI odsetek
tych z zaburzeniami psychicznymi juz przed ura-
zem byl wiekszy, co sugeruje, ze istnieje wzajem-
na zalezno$¢: zaburzenia psychiczne usposabiajg
do TBI, a TBI predysponuje pacjenta do rozwoju
zaburzen psychicznych.

Oprocz wymienionych zaburzen psychicznych,
zainteresowano sie zwigzkiem miedzy TBI a ote-
pieniem. Wiele ofiar omawianych urazow cierpi na
znaczne zaburzenia pamieci i funkcji wykonaw-
czych, ktore spelniajg kryteria otepienia wedlug
klasyfikacji Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, IV Edition (DSM-IV). Jednak
wazniejsze wydaje sie rozstrzygniecie kwestii czy
przebycie TBI zwieksza ryzyko rozwoju postepu-
jacych zaburzen otepiennych takich jak choroba
Alzheimera. Obecnie nie mozna z calg pewnoScig
stwierdzi¢, czy TBI (zwlaszcza o charakterze tagod-
nym) jest czynnikiem ryzyka rozwoju tej choroby.
Niedawno Jellinger opublikowal artykut przegla-
dowy na ten temat.®! Autor zauwazyl, ze zaréwno
choroba Alzheimera, jak i TBI wigzg sie z niepra-
widlowym odkladaniem sie amyloidu i biatka tau.
Ponadto odnotowal, ze w kilku badaniach epide-
miologicznych sugerowano, iz u oséb po TBI cho-
roba Alzheimera wystepuje ze zwiekszong czesto-
Scig lub ze wiek zachorowania na te chorobe jest
u nich nizszy niz w grupie kontrolnej.?* Mozliwe,
ze upos$ledzenie funkcji poznawczych zwigzane
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z TBI sprzyja wezeSniejszemu ujawnieniu sie ob-
jawow otepiennych u os6b predysponowanych do
rozwoju choroby Alzheimera.®?

Ocena neuropsychiatryczna

Przedstawione dane wyraznie wskazujg, ze do-
kladna ocena zaburzen neurobehawioralnych po-
winna by¢ waznym elementem diagnostyki i re-
habilitacji 0s6b po przebytym TBI. Ponadto obraz
tych nastepstw wynika z charakterystyki obra-
zen. Sednem badania neuropsychiatrycznego jest
préoba opisania profilu uszkodzen moézgu i ocena
obecnie wystepujacych objawow, ktore rozpatru-
je sie jako odwzorowanie tych uszkodzen. Objawy
i dolegliwosci, ktorych nie da sie powiazaé z ro-
dzajem opisanych obrazen nalezy wyjasni¢ w inny
sposob lub ponownie zweryfikowaé charaktery-
styke uszkodzen maézgu.

Trzeba jednak wzia¢ pod uwage, ze deficy-
ty funkcji poznawezych, ktore czesto wystepuja
u osob po TBI, wplywajg na ocene neuropsychia-
tryczng, a zwlaszcza na jako$é danych uzyskiwa-
nych z wywiadu. Obecnoé¢ ubytkow w zakresie pa-
mieci kréotkotrwalej, probleméw z sekwencyjnym
umiejscowieniem zdarzen w czasie oraz trudno-
§ci z samoobserwacjg i samoSwiadomoscia moga
utrudnia¢ pacjentowi udzielenie jasnego i spdjne-
go wywiadu. To naklada na lekarza obowigzek do-
tarcia do innych Zrddet informacji (cztonkow ro-
dziny, przyjaciol, pracodawcéw, danych od leka-
rza podstawowej opieki, informacji ze szkoly czy
miejsca pracy), ktore pomogag doprecyzowaé wy-
wiad i uzupelni¢ aktualny obraz kliniczny.

Ocene skutkéw uszkodzen nalezy rozpoczaé
od proby sporzadzenia dokladnego opisu stanu
pacjenta sprzed urazu. Brak takich informacji
stwarza powazne ryzyko blednego uznania sta-
tych cech osobowosci, postaw i zachowan za kon-
sekwencje obrazen maézgu. Najlepiej, jesli te pod-
stawowe informacje uda sie uzyskaé niedtugo po
urazie. Im wiecej czasu uplynie od tego momentu,
tym wieksza jest tendencja do niestusznego przy-
pisywania réznych cech przebytemu urazowi.

Znajac wezes$niejszy stan pacjenta, lekarz po-
winien dokonaé¢ doktadnej oceny zmian, ktére za-
szly od czasu urazu. Wazne, by dokladnie zba-
da¢ te obszary funkcjonowania, ktore czesto ule-
gajg uposledzeniu w nastepstwie urazu, takie jak

czynnosci poznawcze, cechy osobowoéci, kontro-
la nastroju, funkcje jezyka i mowy, motoryka oraz
wyzsze poziomy organizacyjne, miedzy innymi
funkcjonowanie zawodowe, gtéwne role petnione
w rodzinie lub w innych tego typu kontekstach.

Nalezy podkreélié, ze ustalenie czasowego
zwigzku (miedzy urazem a wystgpieniem objawdw
— przyp. red.) nie oznacza przyczynowoSci. Zaob-
serwowane zmiany stanu neurobehawioralnego
pacjenta mogg sie w rézny sposob wigzaé z uszko-
dzeniem moézgu. Mogg by¢ bezposrednig konse-
kwencjg uszkodzenia tkanki nerwowej z nastep-
czym zaburzeniem funkgji, za ktérg odpowiadat
dany region mozgu, a takze objawami rozwoju no-
wej choroby lub zaburzenia. Ponadto zaburzenia
zachowania mogg by¢ reakcjg na utrate pewnosci
siebie z powodu oszpecenia, utraty mobilnoSci czy
bezrobocia. R6wniez zmiany w otoczeniu, takie
jak zmiana warunkéw zycia, opiekuna, codzien-
nych zwyczajow lub przebiegu dnia, mogg mieé
ogromny wplyw na zachowanie i adaptacje pacjen-
ta po urazie moézgu lub cierpigcego na inng choro-
be neuropsychiatryczng. W przypadku oséb wyka-
zujacych nieobserwowane wcze$niej zachowania
agresywne zwigzane ze zmiang w zakresie opieki
stacjonarnej, korzystniejsze niz stosowanie inten-
sywnej farmakoterapii powinno by¢ odpowiednie
przeszkolenie opiekunéw. Jednoczes$nie, jesli u pa-
cjenta jednoznacznie stwierdzono uszkodzenie
kory oczodotowo-czotowej, to jego prog tolerancji
frustracji moze by¢ na tyle obnizony, ze koniecz-
ne beda zaréwno interwencje farmakologiczne, jak
i zmiany w jego najblizszym otoczeniu.

Wiasciwa ocena i oszacowanie rzeczywiste-
go udzialu kazdego z wymienionych czynnikéw
w powstawaniu zaburzen zachowania okresla
ramy tak zwanego paradygmatu neurobiopsy-
chospolecznego. Postepowanie to rézni sie od kla-
sycznego badania psychiatrycznego tym, ze kla-
dzie szczegblny nacisk na zrozumienie anatomicz-
nego profilu uszkodzen mézgu oraz na wskazanie
okre§lonych objawéw behawioralnych i deficytow
prawdopodobnie spowodowanych tymi wlasnie ob-
razeniami. Ocene neuropsychiatryczng mozna za-
tem zdefiniowac jako proces kojarzenia opisanych
anatomicznych zmian pourazowych z powstalymi
zaburzeniami w zakresie funkcji poznawczych,
zachowania i ogélnego funkcjonowania oraz jako
ocene zgodnosci pomiedzy przewidywanymi a rze-
czywistymi skutkami urazu. Dokonanie interpre-

60

MEDYCYNA PRAKTYCZNA — PSYCHIATRIA 4/2009



ARTYKULY PRZEGLADOWE | WYTYCZNE

tacji uzyskanych danych pozwala przypisaé rze-
czywisty udzial w obserwowanych zmianach réz-
nym elementom neurologicznym, biologicznym,
psychologicznym i spotecznym. Proces ten umoz-
liwia zaplanowanie interwencji terapeutycznych
wynikajacych z uzyskanych w ten sposéb wnio-
skow. Nalezy podkresli¢, ze nawet doSwiadczeni
lekarze mogg popelniaé bltedy w oméwionym pro-
cesie diagnostycznym z powodu zlozono$ci obrazu
klinicznego i braku kompletnych danych. Zatem
istotnym koncowym elementem takiego poste-
powania powinna byé regularna ocena skutecz-
noSci leczenia. Wszystkie wnioski powinny mieé
charakter hipotetyczny, a decyzja o zastosowaniu
interwencji terapeutycznej musi w sposob logicz-
ny z nich wynikaé, z mozliwo$cig empirycznej we-
ryfikacji tego zwiazku przyczynowo-skutkowego
(np. ,,Uwazam, ze nasilona agresja jest spowodo-
wana depresja, dlatego przepisze leki przeciwde-
presyjne.”). W przypadku stabej lub niepelnej od-
powiedzi na leczenie nalezy ponownie ocenié stan
pacjenta i sformulowaé¢ nowa i dajacg sie zwery-
fikowaé hipoteze diagnostyczng. Pomylki sg do-
puszczalne, nie mozna natomiast zaakceptowac
powielania lub kontynuowania bledéow.

Leczenie

7 powodu obecnoéci deficytéw w zakresie funkcji
poznawczych i psychomotorycznych zwigzanych
z TBI obraz kliniczny czestych zaburzen psychicz-
nych moze nie spelniaé¢ standardowych kryteriow
diagnostycznych przedstawionych w klasyfikacji
DSM-IV. Podczas badania psychiatrycznego os6b
po TBI warto wiec opieraé¢ sie na bardziej ,ela-
stycznych” kryteriach. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze
istniejg dwa glowne czynniki, ktére majg wpltyw
na neurobehawioralne nastepstwa TBI: zmiany
osobowoéci indukowane urazem oraz wieksze ry-
zyko wystapienia zaburzen psychicznych. Pro-
blem powstaje wowczas, gdy drugi z tych czyn-
nikéw zwieksza nasilenie pierwszego. Na przy-
ktad osoby po TBI do§¢ czesto charakteryzujag
sie zmniejszong tolerancja frustracji lub wieksza
drazliwo$cig. Ponadto cechy te niejednokrotnie
nasilajg sie w sytuacji wystgpienia epizodu depre-
syjnego lub maniakalnego (lub niektérych innych
zaburzen psychicznych). Jesli lekarz nie ustali do-
ktadnie pourazowego wyj$ciowego obrazu klinicz-

nego pacjenta, a w pézniejszym okresie nie upew-
ni sie, ze zaszla zmiana, moze blednie zinterpre-
towacé wystepujace zaburzenia zachowania.

Przed ustaleniem planu terapii nalezy w spo-
sOb wiarygodny ustali¢ przyczyny zaburzen za-
chowania. Wielu lekarzy jest sklonnych do prze-
pisywania lekow przeciwpsychotycznych lub se-
lektywnych inhibitor6w wychwytu zwrotnego
serotoniny bez zrozumienia, badz przynajmniej
sformutowania hipotezy dotyczacej powodéw ob-
serwowanych zmian. Jest to podejscie objawowe,
podobne do leczenia gorgczki towarzyszacej za-
kazeniu bakteryjnemu paracetamolem, bez za-
stosowania antybiotykow. W dziedzinie neuro-
psychiatrycznej leczenie objawowe powinno byc¢
ostatecznoscia, ktorg mozna wdrozy¢ dopiero po
wiarygodnym potwierdzeniu lub wykluczeniu
obecnosci zaburzen z osi I (np. depresji, manii,
psychozy), neurologicznych i ogélnomedycznych
czynnikow wplywajgcych na zachowanie (np. na-
padéw padaczkowych czeSciowych zlozonych,
bélu, powiklan jatrogennych, dziatan niepozada-
nych lekéw) lub czynnikéw srodowiskowych przy-
czyniajacych sie do zmian w zachowaniu.

Jezeli trudno uzyskac¢ dane z wywiadu lub gdy
przyczyna zaburzen zachowania sg powazne neu-
rologiczne objawy ubytkowe, moze sie zdarzy¢, ze
nie uda sie ustali¢ etiologii danego zachowania,
co utrudnia planowanie wlasciwej strategii tera-
peutycznej. Wowczas mozna traktowac zaburze-
nia zachowania jako reprezentujace konkretny
zespol psychopatologiczny lub jako to, co Tariot
i wsp.884 okredlili terminem ,,metafora zachowa-
nia”. Na przyklad wystepowanie u pacjenta zwiek-
szonego negatywizmu, utraty zainteresowan i/lub
zachowan autodestrukcyjnych badz samookale-
czajacych mozna postrzegaé jako obecnoéé zespo-
lu depresyjnego i wdrozy¢ terapie lekiem przeciw-
depresyjnym. Zwiekszong drazliwo$¢, nadmierne
pobudzenie i aktywno$c¢ oraz nasilong bezsenno§¢
mozna traktowac¢ jako zespol podobny do manii
drazliwej i wowczas rozsadne postepowanie bedzie
polegalo na zastosowaniu leku normotymicznego.
Kluczowg kwestig jest mozliwo§é i koniecznoscé
weryfikacji tych hipotez. Przed wdrozeniem lecze-
nia nalezy opisa¢ zachowania, ktére stanowig cel
terapii, z uwzglednieniem czestosci ich wystepo-
wania, a nastepnie mozna podjaé probe adekwat-
nego leczenia i ustalenia jego granic czasowych.
Nalezy precyzyjnie okre§li¢ punkty koncowe tera-
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winno sie zaprzestac leczenia oraz rozwazyc¢ alter-
natywne hipotezy diagnostyczne.

U o0s6b z zaburzeniami funkcji poznawczych
obserwuje sie wiekszg wrazliwo§¢ na leki, ale
tez na warunki otoczenia, w ktérym przebywa-
ja. Koncepcja nadmiernej koncentracji na bodzcu
odnosi sie do zwiekszonej wrazliwosci na wyda-
rzenia, ktére majg miejsce w bezposrednim oto-
czeniu, prawdopodobnie zwigzanej z zaburzenia-
mi w zakresie elementéw uwagi, takich jak zlozo-
nos¢, selektywnosc i zdolno$é do jej podtrzymania
oraz z nastepczymi problemami z hierarchizacjg
docierajacych bodzcow i koncentracjg na tych,
ktore normalnie bylyby okre§lone jako mniej waz-
ne. Problemem woéwczas moze by¢ definiowanie
lub ocena waznosci sygnatéw i bodzcow naplywa-
jacych ze §rodowiska.

Przywiazanie do rutyny odnosi sie do
nadwrazliwo$ci osob z deficytami poznawczy-
mi na zmiany w zakresie codziennych czynnoSci
lub w planie dnia. Zjawisko to moze sie wigzac
z wspomnianymi wcze$niej zaburzeniami w za-
kresie czynno§ci wykonawczych, kiedy to istnie-
ja wyrazne trudnosci w rozwigzywaniu proble-
mow i ograniczona elastyczno§é umystowa. Zmia-
ny w obrebie codziennych czynnosci czesto u tych
0s0b wywolujg lek, drazliwo§é lub nawet reakcje
katastroficzne.

Zaréwno ofiary urazow, jak i osoby zdrowe
opieraja wiekszo§¢ swych krotko- i dlugotermino-
wych decyzji i dzialan na wlasnych przewidywa-
niach, dotyczacych skutkéw podjetych aktywno-
§ci. Dazenie do zwiekszenia prawdopodobienstwa
wystapienia pozgdanych efektéw z jednej strony,
a z drugiej — do minimalizacji ryzyka powstania
sytuacji niepozadanych, nalezg do podstawowych
sit ksztaltujacych zachowanie czlowieka. Zmie-
szanie, niepokdj i pobudzenie mogg byé¢ spowo-
dowane przebywaniem w otoczeniu, w ktorym te
same zachowania wywolujg rézne reakcje u roz-
nych oséb, mogg sie one takze pojawi¢ w sytuacji,
gdy takie same zachowania prowokujg odmienne
reakcje u tej samej osoby w zaleznoéci od czasu.

Wydaje sie, ze wymienione czynniki sg niezwy-
kle istotnymi elementami, jakie nalezy uwzgled-
ni¢ w trakcie oceny neuropsychiatrycznej. Pomi-
janie roli otoczenia pacjenta i czynnikéw, ktore
mogg wywolywac zaburzenia zachowania, istot-
nie zmniejsza skutecznos¢ zaleconych lekow, na-

wet jesli sg one wlaSciwe. Jednoczesnie, bez wdro-
zenia odpowiedniej farmakoterapii nawet znacz-
ny wysilek wlozony w analizowanie zachowan
iinterwencje srodowiskowe mogg by¢ nadaremne.
Planujac terapie nie nalezy wiec zadawac pytania:
,Przepisujemy lek czy opracowujemy plan beha-
wioralny?”. Powinno ono brzmie¢: ,,Ktory lek za-
lecié, aby planowane zmiany w otoczeniu pacjenta
i strategie ksztaltowania zachowan miaty jak naj-
wieksze szanse powodzenia?”.

Whnioski

Rozpoznawanie neurobehawioralnych nastepstw
TBI i leczenie osob nim dotknietych moze miec
kluczowe znaczenie dla powodzenia procesu re-
habilitacyjnego. Wymaga to wiedzy i zrozumie-
nia charakteru obrazen strukturalnych i uszko-
dzen neurochemicznych zwigzanych z typowym
TBI oraz zwigzku miedzy tymi zmianami a praw-
dopodobienstwem wystgpienia ich czestych na-
stepstw neurobehawioralnych. Precyzyjna ocena
wymaga doktadnego opisania funkcjonowania pa-
cjenta i jego profilu neurobehawioralnego sprzed
urazu oraz zmian, do jakich doszlo w tym zakresie
w wyniku urazu. Pomocna moze by¢ §wiadomo§é,
ze W omawianej grupie pacjentow ustalenie pra-
widlowego rozpoznania bywa trudne, ze wzgledu
na zmienno$¢ zachowan, znaczne deficyty funkcji
poznawczych oraz istnienie niezgodnosci miedzy
do$wiadczanym ,wewnetrznie” stanem emocjo-
nalnym i uzewnetrznianymi zachowaniami. Le-
czenie powinno sie opieraé¢ na precyzyjnym roz-
poznaniu i by¢ ograniczone czasowo; nalezy je
zweryfikowaé w przypadku slabej lub niepelnej
odpowiedzi na terapie.

Ttumaczyta lek. Anna tabedz
Konsultowat dr hab. med. Jan Jaracz

Reprinted from World Psychiatry, 2008, vol. 7, Thomas
W. McAllister, ,Neurobehavioral sequelae of traumatic
brain injury: evaluation and management”, pp. 3-10,
Copyright 2008 World Psychiatric Association, with
permission from World Psychiatric Association
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Komentarz

Thomas W. McAllister jest profesorem psychiatrii
w Dartmouth-Hitchcock Medical Center, Lebanon
w New Hampshire, autorem wielu publikacji poswie-
conych neuropsychiatrii, w tym takze neuropsychia-
trycznym skutkom urazéw gtowy. Od lat 60. na catym
Swiecie, wskazniki hospitalizacji oséb po urazach gto-
wy systematycznie rosng. W Polsce w latach 80. z po-
wodu urazéw gtowy do szpitali przyjeto 241 oséb na
100 000 mieszkancow. Im ciezszy uraz, tym wieksze
jest prawdopodobienstwo wystgpienia réznych na-
stepstw neurobehawioralnych w postaci pogorszenia
funkcji poznawczych, wystgpienia zaburzen osobo-
wosci, a takze zaburzen psychicznych. Dlatego pyta-
nia o przebyte urazy gtowy stanowig wazny element
wywiadu psychiatrycznego. W interesujgcym artykule
Thomasa W. McAllistera czytelnik znajdzie wiele waz-
nych i praktycznych informacji na temat diagnostyki
tych zaburzen. Przy tej okazji warto zwréci¢ uwaga

na kilka zagadnien, ktdre znalazty sie poza obszarem
zainteresowan autora opracowania.

U potowy chorych po urazie glowy moga wysta-
pi¢ objawy zespotu po wstrzasnieniu mézgu. Stan ten
dawniej nosit nazwe cerebrastenii pourazowej. Obraz
kliniczny przypomina neurastenie i charakteryzuje sie
wystepowaniem takich objawoéw, jak boéle i zawroty
gtowy, zmeczenie, drazliwos¢, trudnosci w koncen-
tracji uwagi, ostabienie pamieci i bezsennos¢. Objawy
omawianego zespotu utrzymujg sie zwykle nie diuzej
niz trzy miesigce, jednak u niektérych chorych moga
trwad dtuzej. Przewlekaniu sie zespotu powstrzasnie-
niowego moga sprzyjac¢ czynniki psychologiczne oraz
organiczne zmiany strukturalne moézgu. Opisane ob-
jawy pogarszajg funkcjonowanie chorego i sprzyjaja
obnizeniu samooceny. Mechanizm ten moze dopro-
wadzi¢ do wystapienia objawdw depresji oraz leku,
ktére wtdrnie spowodowaé mogq nasilanie sympto-
mow zespotu po wstrzasnieniu moézgu. Czestg przy-
czyng przewlekiego charakteru objawdw s roszcze-
nia chorego wobec instytucji ubezpieczeniowych.

Bezposrednig konsekwencjq urazu gtowy moze
by¢ wystapienie jakosciowych zaburzen swiadomo-
$ci w postaci majaczenia. Chorzy z takimi zaburze-
niami kierowani sa do psychiatrycznej izby przyje¢
bez doktadnego wywiadu. Sg wsréd nich czesto oso-
by uzaleznione od alkoholu. Ocenia sie, ze do nie-
mal potowy urazéw gtowy dochodzi w stanie upo-
jenia alkoholowego. Inng grupg narazong na takie
urazy, gtéwnie w wyniku upadku, sg ludzie w wieku
podesztym. Przeprowadzenie w takich przypadkach
badania neurologicznego i wykonanie badania to-
mografii komputerowej, w celu wykluczenia krwia-
ka pod- i nadtwardéwkowego oraz srodmézgowego
jako przyczyny majaczenia, powinno by¢ statym ele-
mentem postepowania diagnostycznego.

Depresja jest najczestszym zespotem psychopato-
logicznym po urazie gtowy. Warto podkresli¢, ze oso-
by, ktore przebyty uraz gtowy, stanowia grupe zwiek-
szonego ryzyka wystgpienia zachowan samobojczych.
Préby samobdjcze obserwowano u 15% chorych po
urazie gtowy w okresie 5-letniej obserwacji. Nastep-
stwem pourazowego uszkodzenia moézgu moze by¢
takze wystgpienie stanu maniakalnego. Opisywano
takze psychozy o niejednolitym obrazie klinicznym,
w tym takze podobnym do schizofrenii. Mimo ze
nie ma obecnie przekonywajacych danych na to, ze
uraz gtowy stanowi czynnik ryzyka wystapienia schi-
zofrenii, to z niektérych badan wynika, ze uraz gto-
wy przed 10. rokiem zycia stwierdzano znacznie cze-
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sciej w grupie chorych na schizofrenie, w poréwna-
niu z cierpigcymi na inne zaburzenia. Obserwacja ta
jest jedna z przestanek przemawiajacych za stuszno-
scig hipotezy neurorozwojowej schizofrenii.
Niezwykle cenne sg fragmenty artykutu poswieco-
ne ocenie neuropsychiatrycznej skutkéw urazu gto-
wy. Sktaniajg one do analizy zaleznosci miedzy po-
twierdzonym uszkodzeniem mozgu, a wystepujacymi
objawami. O ile niektére objawy majg podtoze orga-
niczne, to wiele innych moze stanowic reakcje o cha-
rakterze adaptacyjnym. Uraz moze takze stanowié
czynnik wyzwalajacy chorobe u osoby z predyspo-
zycja genetyczna. Wynikaja stad dylematy dotyczace
rozpoznania, ktére w duzej mierze sg efektem stoso-
wania obowigzujacych klasyfikacji chorob i zaburzen
psychicznych. Zachecajg one do diagnozowania ,,na
skréty”, czego konsekwencjg jest miedzy innymi zbyt
czeste rozpoznawanie zaburzen o podtozu organicz-
nym u oséb, ktére przebyty kiedys uraz gtowy. Po-
stulowane przez autora zastosowanie paradygma-
tu neurobiopsychospotecznego pozwala na gtebsze
zrozumienie zaburzen i problemoéw, jakie napotykajg
chorzy po urazie gtowy. Umozliwia takze dobér me-
tod terapeutycznych obejmujacych leczenie farmako-
logiczne, psychoterapie i rehabilitacje poznawcza.

dr hab. med. Jan Jaracz
z Katedry Psychiatrii Il Wydziatu Lekarskiego UM
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

-
Andrre] Kokosria

zaburzenia
nerwicowe

Postepowanie w praktyce
ogélnolekarskiej

Andrzej Kokoszka

Zaburzenia
nerwicowe

Zaburzenia nerwicowe nalezg do najczestszych objawoéw
chorobowych, na ktére cierpig chorzy, zgtaszajacy sie
do lekarzy wszelkich specjalnosci. Rozpoznanie ich moze
sprawiac znaczne trudnosci. Poniewaz pojedyncze objawy
nerwicowe sa zjawiskiem powszechnym i naturalnym,
zaburzenia nerwicowe sg zwykle bagatelizowane. Poznanie
wspotczesnego stanu wiedzy o etiologii i zasadach
postepowania w zaburzeniach nerwicowych nie jest tatwe
dla oséb nie posiadajacych gtebokiej znajomosci psychiatrii
i psychoterapii.
Celem tego opracowania jest przekazanie aktualnych
pogladéw na temat zaburzen nerwicowych, znajdujacych
zastosowanie w praktyce ogdlnolekarskiej. Przyjeto przy tym
zatozenie, ze dla lekarzy wszystkich specjalnosci przydatne
sq wiadomosci:
B pomagajace im odrozni¢ zaburzenia nerwicowe
od objawow choréb somatycznych
m dotyczace wstepnego postepowania z pacjentem,
u ktérego stwierdzi objawy nerwicowe
o0 mozliwosciach specjalistycznego leczenia tych zaburzen
B 0 ogolnych zasadach spedjalistycznej terapii nerwic —
w celu zrozumienia takiego postepowania wobec
leczonych przez nich pacjentéw cierpigcych jednoczesnie
na choroby somatyczne i zaburzenia nerwicowe.
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