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WYKAZ ZASTOSOWANYCH W PRACY SKROTOW

ACR- Amerykanskie Towarzystwo Reumatologiczne

ACTH- hormon adrenokortykotropowy

AIS- skala akceptacji choroby

ANA- przeciwciata przeciwjadrowe

Anty-Rib-p- przeciwciata przeciwko rybosomom

aPL- antylipoproteina

BDI- kwestionariusz depresji Becka

BPCQ- kwestionariusz przekonan na temat kontroli bolu

DAS 28- wskaznik aktywnosci choroby

FB- Fibromialgia

FSL- komoérki mezenchymalne o typie fibroblastow

GKS- glikokortykosteroidy

GSES- skala uogoélnionej wlasnej skutecznosci

IL-1- interleukina pierwsza

IL-6- interleukina szosta

INF a- interferon alfa

MTRU- mlodzienczy toczen rumieniowaty uktadowy
MPTRU- mtodziefczy neuropsychiatryczny toczen rumieniowaty uktadowy
LA- przeciwciala przeciwko antygenowi Lane

LAC- antykoagulant toczniowy

MRI- rezonans magnetyczny

NaSSa- lek p/depresyjny blokujacy receptory serotonergiczne i noradrenargiczne
NPTRU- neuropsychiatryczny toczen rumieniowaty uktadowy
NRS- skala numeryczna oceny bolu

OUN- osrodkowy uktad nerwowy

PSQI- indeks jakos$ci snu

RF- czynnik reumatoidalny

RTG- rentgenogram

RZS- reumatoidalne zapalenie stawow

SF-36- kwestionariusz oceny jakos$ci zycia

SNRI- selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny i noradrenaliny

SSRI- selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny



STAI- inwentarz stanu i cechy leku

Th17- limfocyty T pomocnicze- helper

TK- tomografia komputerowa

TLR4- receptor Toll-like

TNF- czynnik martwicy nowotworu

TO- test osobowosci

TRU- toczen rumieniowaty uktadowy

VAS- wizualna skala analogowa

VGF- czynnik wzrostu naczyn

WOMAC- skala Western Ontario and McMaster Universities Index of Osteoarthritis



1. WSTEP

1.1 Zaburzenia psychiczne w chorobach somatycznych.

Wspotwystepowanie zaburzen somatycznych i psychicznych jest bardzo
czestym zjawiskiem. Nawet w przypadku, gdy nie mozna ustali¢ zwigzku
przyczynowo-skutkowego migdzy nimi, to nieprawidlowos$ci te moga na siebie
wzajemnie wptywac. Zalezno$¢ migdzy chorobami somatycznymi a wystepowaniem
zaburzen psychicznych moze by¢ dwojaka: jesli w etiologii zaburzen psychicznych
najwazniejszg rol¢ odgrywaja czynniki somatyczne moéwi si¢ o zaburzeniach
psychicznych somatogennych, natomiast chorobe somatyczng, w patogenezie ktorej
najwazniejszg rol¢ odgrywaja czynniki psychiczne, okresla si¢ jako chorobe
psychosomatyczng. Wiele schorzen somatycznych ma wplyw na stan psychiczny.
Nalezy ponadto pamigtaé, ze sam fakt choroby somatycznej moze spowodowac reakcje
psychologiczne [1].

W zalezno$ci od czasu trwania, zaburzenia psychiczne w przebiegu choréb
somatycznych moga mie¢ charakter ostry lub przewlekly. Moga wystepowac jako
zespoly urojeniowe, iloSciowe 1 jako$ciowe zaburzenia $wiadomosci, zaburzenia
nastroju, zaburzenia nerwicowe. Pewne rozpoznanie zaburzen psychicznych
zwigzanych z wystepowaniem choroby somatycznej wg ICD-10 mozna postawi¢ tylko
wowczas, gdy poprawa stanu somatycznego powoduje ustgpienie lub istotng poprawe
ztego stanu psychicznego pacjenta [2]. W kazdej innej sytuacji, kiedy istnieje
potwierdzona lub znana z wywiadu choroba, uszkodzenie lub dysfunkcja mézgu, gdy
zachodzi przypuszczenie zwigzku miedzy pojawieniem lub zaostrzeniem si¢ zaburzenia
psychicznego w trakcie choroby somatycznej lub gdy sa dowody na inne przyczyny
stwierdzonego stanu psychicznego, postawione rozpoznanie ma charakter tymczasowy i
moze podlega¢ weryfikacji [1].

Zaburzenia psychiczne moga pojawi¢ si¢ zarOwno przed rozwojem pelnego
obrazu choroby somatycznej jako objawy zwiastunowe (np. neurastenia poprzedzajaca
wiele chorob zakaznych), w trakcie jej pelnego rozwoju lub w okresie rekonwalescencji
(najczegsciej neurastenia lub depresja) [3].

Etiopatogeneza tych zaburzen jest ztozona 1 moze by¢ tylko reakcja na chorobe:

jej stopien cigzkosci, wynikajagce z niej ograniczenia, zle rokowanie, brak



samodzielnosci, potrzebg opieki lub wynikiem zmian somatycznych w OUN, a takze
stanem taczacym obie w/w przyczyny [1].

Nalezy rowniez zwrdci¢ uwage na indywidualng predyspozycje chorego zalezng od
czynnikow genetycznych, cech osobowos$ci, zaburzen osobowos$ci oraz nabytych w
ciggu zycia zmian w OUN. Ogromne znaczenie ma stopien ci¢zkosci choroby
somatycznej, czas jej trwania oraz rodzaj, tolerancja oraz warunki stosowanej terapii
[2].

Zaburzenia depresyjne, lgkowe oraz $wiadomosci (majaczenie) to najczestsze
zespoly psychopatologiczne obserwowane w przebiegu choréb somatycznych.
Zaburzenia psychotyczne (urojeniowe, schizofrenopodobne, halucynozy) oraz inne np.
sub- i maniakalne, katatonia czy zaburzenia dysocjacyjne wystgpuja w tej sytuacji
znacznie rzadziej [1].

W przypadku niektorych chorob somatycznych, szczegoélnie przewlektych, u
wigkszosci pacjentow obserwuje si¢ zaburzenia depresyjne. Czasami moga by¢ to
jedynie pojedyncze objawy depresyjne, ale nierzadko tez peten zespot objawdw, ktory
upowaznia do postawienia rozpoznania zaburzen depresyjnych o obrazie duzej depresji
(wg. ICD-10) o réoznym stopniu nasilenia (tagodnych, $rednich, cigzkich, a nawet
postaci psychotycznych) oraz dystymii. W chorobach somatycznych jak i w wielu
zaburzeniach afektywnych wystepuje znaczne prawdopodobienstwo objawow takich
jak: smutek, zmeczenie, zaburzenia snu, brak apetytu czy spadek aktywnosci, co moze
utrudnia¢ postawienie wiasciwej diagnozy. Bedzie skutkowalo to zar6wno
niezauwazeniem jak i nadinterpretacja 1 nieprawidlowym postawieniem rozpoznania -
depresji. Obie sytuacje sg niekorzystne. Moga prowadzi¢, w pierwszym przypadku do
zaniechania lub op6znienia wiaczenia odpowiedniego postgpowania, co moze wplynaé
na przebieg choroby somatycznej i zmniejszy¢ szans¢ na uzyskanie dobrych efektow jej
leczenia, badz w drugim przypadku — narazi¢ pacjenta na zbedng farmakoterapi¢ oraz
stres zwigzany z wykryciem u niego kolejnego schorzenia.

W przypadkach watpliwych nalezy zawsze przeprowadzi¢ test samooceny depresji

(np.BDI- kwestionariusz depresji Becka) oraz konsultacj¢ psychiatryczng [4,5].



Tabela 1. Czynniki somatyczne mogace wywola¢ depresje [1].

Czynniki somatyczne i zaburzenia depresjogenne

1. Przewlekle zespoly bélowe (60-80%)

2. Zaburzenia hormonalne (zaburzenia czynno$ci nadnerczy: nadczynno$é-choroba
Cushinga, niedoczynno$é-choroba Addisona, zaburzenia czynnosci tarczycy,
nadczynno$¢ przytarczyc, zaburzenia hormonalne zwigzane z miesigczkowaniem, cigzg i

porodem, menopauza)

3. Czynniki krazeniowe (choroba wienicowa, zawat serca, niewydolnos¢ krazenia)

4. Czynniki infekcyjne (grypa, wirusowe zapalenie watroby, gruzlica, wirusowe

zapalenie pluc, mononukleoza zakazna)

5. Choroby tkanki lacznej (toczen rumieniowaty ukladowy, reumatoidalne zapalenie
stawow)
6. Czynniki farmakologiczne (leki hormonalne, kortykosteroidy, antykoncepcyjne), leki

przeciw nadci$nieniu (rezerpina, alfa-metyldopa), cytostatyki, inhibitory cholinesterazy
7. Zatrucia (metale cigzkie: tal, rtgc)
8. Czynniki nowotworowe (rak glowy trzustki)

9. Czynniki zywieniowe (niedobory witamin, szczegdlnie B12 i kwasu foliowego)

Leczenie zaburzen depresyjnych uwarunkowanych stanem somatycznym opiera
si¢ przede wszystkim na wtasciwym leczeniu choroby somatycznej. Istotny jest rowniez
odpowiedni dobdr lekéw na schorzenie somatyczne, nieindukujacych i nienasilajacych
istniejgcych zaburzen psychicznych. Zastosowanie odpowiedniej psychofarmakoterapii
nie wigze si¢ z pogorszeniem przebiegu schorzenia somatycznego. W przypadku
fagodnie nasilonych zaburzen psychicznych nalezy stosowa¢ psychoterapie. Gdy
istnieje konieczno$¢ wiaczenia lekow przeciwdepresyjnych, najczgséciej zaleca si¢ leki z

grupy SSRI lub nowej generacji SNRI / NaSSA [1,3].

W przebiegu choréb somatycznych pojawiaja si¢ rOwniez zaburzenia lekowe,

najczesciej pod postacig napadow ostrego leku lub leku uogoélnionego. Przyjmuje sig, ze



wystapia one u ok. ’s pacjentow z ré6znymi schorzeniami i zaburzeniami somatycznymi

[6,7].

Tabela 2. Najwazniejsze przyczyny somatyczne leku [4].

1. Niedotlenienie (choroby serca, uktadu oddechowego, niedokrwistos¢, krwawienia)

2. Zaburzenia hormonalne (dysfunkcje tarczycy, przysadki mozgowej, przytarczyc,

nadnerczy)

3. Choroby ukladowe (toczen rumieniowaty ukladowy, reumatoidalne zapalenie stawow,

guzkowe zapalenie tgtnic)

4. Zatrucia (np. leki sympatykomimetyczne i kurczace naczynia, penicylina,
sulfonamidy, zwigzki arsenu, rteci, fosforu, benzen, dwusiarczek wegla, alkohol, kofeina

1 $rodki psychostymulujace)

5. Stany niedoborowe (niedobor witaminy B12, podagra)

6. Inne schorzenia (hipoglikemia o réznej etiologii, choroby nowotworowe, infekcyjne,

porfiria, mocznica)

Mechanizmy prowadzace do powstania zaburzen lekowych sa najczesciej
zwigzane z nieprawidlowo$ciami w zakresie neuroprzekaznictwa w OUN (szczegolnie
w uktadzie adrenergicznym 1 serotoninergicznym) [4].

Napady ostrego leku czasami spetniaja kryteria rozpoznania lgku panicznego 1
najczesciej pojawiajg si¢ w przebiegu ostrych schorzen czesto w stanach zagrozenia
zycia. Z kolei lgk uogdlniony jest obserwowany gléwnie w przypadku chorob

somatycznych o przebiegu przewlektym [4,6].

Nierzadko spotyka si¢ przypadki wspotwystepowania obu w/w zaburzen
lekowych. Prowadzone leczenie dotyczy przede wszystkim schorzenia somatycznego,

natomiast zaburzenia lekowe wystepujace w przebiegu tych choréb poddaje si¢



psychoterapii lub farmakoterapii w zalezno$ci od stopnia ich nasilenia, zgodnie z
obowigzujacymi standardami.

Istotnie rzadziej niz zaburzenia depresyjne i lekowe w przebiegu chorob
somatycznych pojawiaja si¢ zaburzenia psychotyczne- schizofrenopodobne. S3 to
objawy przypominajace schizofreni¢, lecz nie spelniajgce wymogdéw czasowych
koniecznych do postawienia takiego rozpoznania oraz posiadajace wyrazny zwigzek
przyczynowy z chorobg podstawowa [2,7].

Zaburzenia o obrazie klinicznym schizofrenii najczg¢$ciej sa obserwowane u
pacjentow z nieprawidlowosciami hormonalnymi (np. niedoczynno$¢ tarczycy,
nadczynno$¢ i niedoczynnos¢ kory nadnerczy), z chorobami uktadowymi (toczen
rumieniowaty trzewny, sklerodermia), z zaburzeniami metabolicznymi (zwyrodnienie
soczewkowo-watrobowe, ostra porfiria, hiperkalcemia), z chorobami krwi
(niedokrwisto§¢ ztosliwa), z przewlekla niewydolnoscia krazenia, z infekcjami
(zapalenie pluc), z chorobami pasozytniczymi (toxoplazmoza). Jako przyczyne
objawow schizofrenopodobnych nalezy rowniez bra¢ pod uwage stosowang
farmakoterapie (ACTH, hormony kory nadnerczy). W ostatnim przypadku nalezy
rozwazy¢ mozliwos¢ odstawienia lekdw, w pozostatych, poza leczeniem podstawowego
schorzenia somatycznego, czesto zachodzi konieczno$¢ wilaczenia lekow
przeciwpsychotycznych. Najczesciej stosowane sg leki II generacji, w najmniejszych
skutecznych dawkach dobranych indywidualnie dla kazdego pacjenta [7].

W przebiegu wielu choréb somatycznych moga pojawic¢ si¢ rowniez zburzenia
urojeniowe 1 podobnie jak zaburzenia schizofrenopodobne musza podlega¢ okreslone;j
farmakoterapii [2,7].

Z kolei objawy maniakalne, halucynoza czy katatonia s3 rzadkoscig w przebiegu choréob
somatycznych [2,3].

Bardzo istotnym problemem jest wybdr miejsca leczenia pacjenta z
zaburzeniami psychicznymi w przebiegu choroby somatycznej. Zalezy to zard6wno od
jego stanu somatycznego 1 psychicznego, jak 1 od mozliwosci uzyskania
specjalistycznej opieki, stosowania skomplikowanych procedur diagnostycznych i (lub)

leczniczych w odpowiednio przygotowanych placowkach medycznych [7].



1.2 Bol w chorobach reumatycznych

Choroby reumatyczne to réznorodna grupa schorzen o charakterze przewleklego
zapalenia tkanki tacznej. W wigkszosci przypadkow nieznane sg przyczyny ich
powstawania, zwykle za najczestsze przyjmuje si¢ podtoze autoimmunologiczne [8].

Do choréb reumatycznych zalicza si¢ m.in. ukladowe choroby tkanki lgcznej,
spondyloartropatie, choroby metaboliczne i choroby zwyrodnieniowe stawow [8].

Proces zapalny toczy si¢ w tkance tacznej, w zwigzku z tym wystepuja
roznorodne objawy obejmujace niemal kazdy narzad. Pierwszymi sg najczesciej objawy
ogolnoustrojowe: ostabienie, zmeczenie, stan podgoraczkowy, goraczka oraz objawy
nieswoiste ze strony uktadu nerwowego (osrodkowego i obwodowego), pokarmowego,
oddechowego, nerek, gatki ocznej 1 skéry. Do potwierdzenia rozpoznania choroby
reumatycznej konieczne s3 badania laboratoryjne (serologiczne, biochemiczne),
obrazowe (m.in. RTG, TK, MR, scyntygrafia) oraz histopatologiczne. Przewlekly proces
zapalny charakteryzujacy choroby reumatyczne powoduje wystapienie dolegliwos$ci
bolowych, ktore sg jednym z najczesciej zglaszanych objawow. Bole stawow okreslane
popularnie jako ,reumatyzm” sa gtownym objawem chordb stawdéw m.in. choroby
zwyrodnieniowej. Nie sg one objawem swoistym dla zapalnych choréb reumatycznych,
ale moga im towarzyszy¢. Bdle mig¢sniowe sg natomiast wynikiem odktadania si¢
kompleksow immunologicznych w mig¢éniach lub stanu zapalnego migsni [9].

Wedtug definicji Migdzynarodowego Towarzystwa Badania Bolu ,,bdl jest to
nieprzyjemne zmystowe 1 emocjonalne odczucie towarzyszace istniejagcemu lub
zagrazajagcemu uszkodzeniu tkanek badz jedynie odnoszone do takiego uszkodzenia”.
Jest to zjawisko zloZzone majace charakter zarOwno somatyczny (zadziatanie bodzZca,
jego przewodzenie i odbiér w OUN), jak i1 psychiczny (modulacje przekazywania i
odbioru bolu oraz mozliwos$¢ jego powstania bez zadziatania bodZca uszkadzajacego)
[9,10].

Bo6l moze by¢ krotkotrwaly, ostry, fizjologiczny powstajacy na skutek
podraznienia receptoroOw przez czynniki uszkadzajace (bol receptorowy), przewlekty,
bedacy wynikiem przewleklego draznienia receptorow np. w przewleklym procesie
zapalnym lub rezultatem nieprawidtowego dziatania uktadu nerwowego w wyniku
uszkodzenia mozgu (bdl centralny), rdzenia kregowego czy tez nerwow obwodowych
(neurogenny, neuropatyczny, niereceptorowy) [9].

W przypadku bolu receptorowego istnieje mozliwos¢ leczenia przyczynowego,

10



poniewaz tego rodzaju leczenie, poprzez usuni¢cie czynnika draznigcego nocyceptory,
zniesie jednoczesnie bol. W przypadku bolu niereceptorowego jego leczenie jest celem
samym w sobie. Przewlekty bol moze wywolywaé¢ emocjonalne uczucie cierpienia,
obniza¢ nastrdj 1 prowadzi¢ do depresji. Jednoczesnie w przypadku pierwotnej depresji
dochodzi do obnizenia progu odczuwania bdlu i wzmocnienia wrazliwos$ci na bodzce
zewnetrzne, ktore w warunkach fizjologicznych nie wywotatyby reakcji. Jesli jedyna
przyczyng odczuwania bolu sg czynniki psychiczne, mowimy o bolu psychogennym.
Nocycepcja (czucie protopatyczne), czyli proces powstania bolu, rozpoczyna si¢ od
aktywacji zakonczen dosrodkowych nerwow obwodowych, czyli nocyceptoréw poprzez
czynniki chemiczne, mechaniczne lub termiczne. Dodatkowe zrodto pobudzenia i
nasilenia odczuwania bodlu stanowig substancje wydzielane wokol receptorow:
bradykininy, prostaglandyny, histaminy wywotujac proces tzw. sensytyzacji obwodowe;j
[10].

Receptory znajduja si¢ w skorze, tkankach glebokich (receptory somatyczne)
oraz w narzadach wewngetrznych (receptory trzewne). Istnieja dwa rodzaje receptorow:
0- zwigzane z widknami typu A i1 wrazliwe na bodzce bolowe mechaniczne i termiczne
oraz receptory polimodalne zwigzane z widknami typu C i wrazliwe na bodzce
mechaniczne, termiczne i chemiczne. Receptory majg najczgsciej budowe kanalow
jonowych zwigzanych z bialkiem G lub kinaza tyrozynowa. Z obecno$cia czasteczek
biatka wigze sie specyficzna wrazliwos¢ receptoréw na poszczego6lne rodzaje bodzcow.
W kolejnym etapie powstawania bolu energia bodzca uszkadzajgcego zostaje, w wyniku
pobudzenia receptorow, zmieniona na impuls elektryczny tzw. transdukcja bodzca. Z
nocyceptorow powstaty impuls przewodzony jest przez pien nerwu rdzeniowego
komorek zwoju nerwu rdzeniowego potozonego w bocznej czes$ci korzenia tylnego
nerwu rdzeniowego (komorki I neuronu), nastgpnie przez widkna aksonalne bodziec
przekazywany jest do komorek rogu tylnego rdzenia kregowego (komorki II neuronu).
Istnieja dwa rodzaje wiokien nerwowych przewodzacych bodzce: 20% stanowig
pokryte mieling wtokna typu Ad (przewodza szybko bol §cisle zlokalizowany), a 80% to
nie pokryte mieling wtdkna typu C (przewodza wolno bol rozlany, niezlokalizowany).
Ten etap przewodzenia nazywa si¢ drugg faza percepcji bolu. Bodziec dochodzacy do
rdzenia kregowego powoduje rownoczesnie aktywacje motoneuronow (wywotujacych
skurcz migéni szkieletowych), przekazanie informacji do rogéw przednich rdzenia
kregowego (powodujacych wzrost napigcia mig$niowego) oraz aktywacje

przedzwojowych neuronéw wspodtczulnych (dajacych odpowiedZz uogodlniona:

11



zwigkszenie cis$nienia tetniczego 1 te¢tna oraz odpowiedZ segmentarng: zmiany w
narzadowym przepltywie krwi, skurcz miesni gladkich, pocenie) i uwolnienie
noradrenaliny, ktéra sensytyzuje (uczula) obwodowe zakonczenia nerwowe [10].

Bodzce nocyceptywne docierajace do rdzenia w warunkach fizjologicznych
maja zbyt mata amplitude aby wywota¢ potencjal czynnosciowy w duzej liczbie
neuroné6w. W warunkach urazu dochodzi do sumowania postsynaptycznego
wywotujgcego depolaryzacje wiekszej ilosci neuronéw. Wowczas bodzce podprogowe
staja si¢ nadprogowymi powodujgc dlugotrwalg nadwrazliwos¢ na bol (hiperalgezje),
ktéra utrzymuje si¢ nawet po ustgpieniu stymulacji nocyceptorow. Z rogu tylnego
informacje zostaja przestane do wyzszych pigter OUN drogami rdzeniowo-
wzgborzowymi. Drogi te przebiegaja przez rdzen przedtuzony, most i Srédmoédzgowie do
wzgorza (neuron III). Poza drogami rdzeniowo-wzgdérzowymi bodZzce bodlowe
przekazywane sg drogami dodatkowymi: ukladem rdzeniowo-Szyjno-wzgoérzowym,
ukladem postsynaptycznym sznura tylnego, droga rdzeniowo-siatkowata oraz droga
rdzeniowo-§rodmozgowiowa [10].

Ostatni etap procesu nocycepcji stanowi zachodzaca w korze moézgowe;,
gléwnie platow czolowych i1 skroniowych, percepcja (faza czwarta). Kora mozgowa
odpowiada za uswiadomione wystgpienie stymulacji boélowej, jej oceng oraz
wystapienie reakcji afektywnych 1 emocjonalnych. Osrodkowy uktad nerwowy stanowi
zasadniczy element w procesach bolowych. Zachodza tu procesy poznawcze
pozwalajace zlokalizowa¢ bodzce nocyceptywne, oceni€ ich sit¢ dzialania. Istotng rolg
OUN jest ciagla, zstepujaca, hamujaca kontrola nad doptywem impulséw przesytanych
ze zwojow tylnych rdzenia krggowego [10].

Istnieje wiele czynnikow wplywajacych na percepcje bolu w moézgu. W
wigkszo$ci chorob zapalnych bol jest zwigzany jednoznacznie z transmisja bodZca
receptorowego (nocyceptywnego). W przypadku ostrego uszkodzenia tkanek o rdznej
etiologii uruchamiane s3 mediatory powodujace silng stymulacje receptorow. Do
mediatorow tych zaliczamy: jony potasowe, substancj¢ P, bradykininy, kallidyne,
histamine, serotoning, prostaglandyny, leukotrieny, cytokiny, wolne rodniki tlenowe. Z
receptorow polimodalnych uwalnia jest substancja P, ktora poprzez bradykininy (ze
scian naczyn), histaminy (z komorek tucznych) oraz serotoning (z ptytek krwi)
powoduje nasilenie miejscowego odczynu zapalnego. W dalszym etapie dochodzi do
procesu sensytyzacji, w ktorym biorg udzial zakonczenia wtokien wspotczulnych oraz

wlokien nerwowych typu C, uwalniane sg cytokiny, prostaglandyny prozapalne i
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neuropeptydy, co powoduje nasilenie miejscowego procesu zapalnego. Odpowiedz ta
moze by¢ bardzo silna i rozciggna¢ si¢ daleko poza miejsce stymulacji pierwotne;j,
powodujac powstanie zapalenia neurogennego (np. algodystrofia) [1,9].

Przewlekte stany zapalne stawow majg charakter chorob
autoimmunologicznych, dlatego tez wystepuje w nich zaangazowanie komorek
immunologicznie kompetentnych i fagocytujacych, ktore wytwarzaja znaczng ilo$é
cytokin 1 mediatorow zapalenia: leukotriendw, prostaglandyn, serotoniny i bradykininy.
Substancje te sg w wigkszos$ci silnymi stymulatorami receptorow, w zwigzku z czym bol
nalezy do klasycznych objawéw stanu zapalnego [8,11].

U ok. 20% chorych na RZS obserwuje si¢ nieadekwatny stopien nasilenia bolu w
stosunku do utrzymujacych si¢ klinicznie cech remisji. Rowniez epizody ostrego bolu
moga pojawiac si¢ przez wiele lat, mimo zagojenia tkanek, w wyniku utrzymywania si¢
hiperalgezji lub allodynii. Wytlumaczenie tego zjawiska jest trudne i prawdopodobnie
zalezy od wielu czynnikow. Prostaglandyny wystepujace w procesie zapalnym
zwigkszaja uwolnienie neuroprzekaznika — substancji P, ulegajacej bardzo powolnemu
rozkladowi przez uktad enzymatyczny. W zwiazku z powyzszym pobudzone przez
substancj¢ P receptory neurokininowe powoduja przedtuzong depolaryzacj¢ neuronow,
czyli aktywuja nos$niki duzego naptywu jondéw wapnia do komoérki. W efekcie
doprowadza to do powstania nowych receptoréw na btonie komorkowej neuronu i do
zmian w aktywnosci komodrek rogdéw tylnych na dluzszy czas, mierzony w dniach, a
niekiedy nawet w sposob trwaty. Ponadto substancja P pobudza neurony do produkcji
NO, ktory dyfundujagc swobodnie migedzy neuronami, glejem i1 do =zakonczen
presynaptycznych (wsteczny neuroprzekaznik) nasila aktywacje receptorow i
uwolnienie przekaznikow pronocyceptywnych [10].

Zwigkszenie stezenia jondw wapnia wewnatrz komorek powoduje réwniez
aktywacje fosfolipazy A2, ktora powoduje miejscowe wytwarzanie w osrodkowym
uktadzie nerwowym prostaglandyn. Te z kolei odgrywaja wazng role¢ w modulowaniu 1
odbiorze informacji nocyceptywnej w tkankach, w miejscu zapalenia zmniejszaja prog
pobudliwosci receptoréw, w blaszce 1 1 II rogéw tylnych rdzenia nasilajg przeptyw
informacji nocyceptywnej. Przypuszcza si¢, ze zmniejszaja rOwniez uwalnianie
neuroprzekaznikbw w neuronach adrenergicznych na poziomie rdzenia kregowego
powodujac tym samym zmniejszenie aktywno$ci antynocyceptywnej oraz wywotuja
hiperalgezj¢ poprzez zwigkszenie uwalniania aminokwaséw pobudzajacych [10].

W patogenezie bolu przewlektego najprawdopodobniej wazng role pehnia
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rowniez cytokiny przenoszone z miejsca stanu zapalnego do mézgu. Odbywa si¢ to na
drodze transportu aktywnego przez krew lub poprzez bierne przenikanie w okolicach
okotokomorowych, w miejscach zwigkszonej przepuszczalnosci bariery krew — mozg.
Istnieje takze teoria wystepowania swoistych receptorow dla cytokin w $cianach naczyn
moézgowych, co mogloby indukowaé powstawanie substancji przekaznikowych
przekraczajacych barier¢ krew — mozg np. prostaglandyn. Stwierdzono takze obecno$¢
struktur posiadajacych receptory dla interleukiny 1 i tworzgcych potaczenie poprzez
nerw btedny z jadrem pasma samotnego OUN. Aktywacja tego jadra prowadzi poprzez
szlaki zstepujace do przekazania informacji do rdzenia krggowego, gdzie dochodzi do
uwalniania neuroprzekaznikdw pronocyceptywnych [10].

Innym Zrédiem cytokin w OUN s3 neuroglej i astrocyty produkujace mediatory
prozapalne: aminokwasy pobudzajace, IL-1, IL-6, TNFa, VGF 1 prostaglandyny. W
wyniku ich dziatania dochodzi do rozszerzenia procesu aktywacji na sasiednie neurony,
wytworzenia dodatnich sprzezen zwrotnych miedzy mikroglejem, astrocytami i
komoérkami nerwowymi co doprowadza do rozwoju hiperalgezji i allodynii. Neurony
OUN moga nie tylko przekazywaé, hamowa¢ 1 ocenia¢ informacje, ale takze
przechowywac je przez dluzszy czas. Zdolno§¢ mozgu do przetwarzania przemijajacych
doswiadczen we wspomnienie wigze si¢ z dlugotrwalymi, zaleznymi od pobudzenia
zmianami w efektywno$ci potaczen synaptycznych. Plastyczno$¢ synaptyczna w
hipokampie jest komérkowym modelem uczenia si¢ i pamigci. Podobny mechanizm
zachodzi najprawdopodobniej w wielu innych rejonach mézgu i1 rdzenia kregowego, w
tym réwniez w drogach przewodzenia bolu, co moze wyjasnia¢ zjawiska hiperalgaz;ii,
allodynii i analgezji [1].

Na obnizenie progu bolowego maja wplyw: dyskomfort, wszelkie stany
chorobowe, bezsenno$¢, zmeczenie, lgk, gniew, smutek, depresja, osobowos$¢
introwertyczna, izolacja czy zaniedbania spoteczne. Z kolei podwyzszenie progu
bolowego powoduja: stan ogdlnego zdrowia, dobre samopoczucie, sen, wypoczynek,
zrozumienie, sympatia, towarzystwo, poprawa nastroju, zredukowanie leku, aktywnos$¢
oraz leki przeciwbolowe, anksjolityczne, przeciwdepresyjne [4].

Ten sam bodziec bolowy moze by¢ réznie odczuwany przez rdéznych pacjentow,
a takze przez tego samego chorego w roznych sytuacjach. Ze wzgledu na czas trwania
bol dzielimy na ostry i przewlekly (trwajacy powyzej trzech miesigcy). Wystapienie
bolu przewleklego moze by¢ zwigzane z:

- wspotistnieniem podstawowej patologii nie poddajacej si¢ leczeniu 1 silnym
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draznieniem receptorow (bdl nocyceptywny),

- niepowodzeniem w leczeniu bdlu ostrego i powstaniem nieodwracalnego stanu
psychologicznego (w pierwszym dniu b6l nocyceptorowy, w nastepnych
nienocyceptywny),

- niejednoznaczng  wspolistniejaca  postacia  np.  fibromialgii  (bol
nienocyceptywny),

- uszkodzeniem neurondéw przewodzacych bodziec bolowy (bdl neuropatyczny).

Trwajacy miesigcami bol to problem wielu pacjentow z chorobami
reumatycznymi. Doprowadza on do ograniczenia wydolnosci fizycznej, spotecznej i
zawodowej pacjenta, a takze moze skutkowaé wystgpieniem powaznych zaburzen
psychologicznych takich jak lgk, depresja, bezsenno$¢, utrata zdolnosci do radzenia
sobie w zyciu codziennym [1].

Bole reumatyczne zwykle pojawiaja si¢ od momentu wystgpienia choroby i
trwaja az do konca zycia chorego. W wiekszosci przypadkéw bol kostno-Stawowy
rozwija si¢ na skutek przedwczesnie zuzytych struktur tkankowych, dlatego tez nie ma
szansy na catkowite wyleczenie pacjenta [7].

W przypadku chor6b reumatycznych o etiologii zapalnej nalezy dazy¢ do
leczenia przyczyn boélu poprzez zahamowanie procesu zapalnego za pomoca
odpowiedniej farmakoterapii. W sytuacji braku mozliwosci leczenia przyczynowego
nalezy opanowac¢ dolegliwosci bolowe w takim stopniu, aby pacjent mial mozliwo$¢

pracy, snu, odpoczynku i prawidtowego funkcjonowania kazdego dnia [10].
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1.3 Wybrane choroby reumatyczne i towarzyszace im zaburzenia psychiczne

W przebiegu choréb reumatycznych moga wystepowaé réwniez objawy
psychiczne. Szczegdlnie czesto obserwowane sg one u chorych na toczen rumieniowaty
uktadowy (TRU), co spowodowato wyodrgbnienie postaci neuropsychicznej tej choroby
(NPTRU). U chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw (RZS) oraz fibromialgi¢ (FB)
czgsto obserwuje sie zaburzenia depresyjne i1 lgkowe. Czg$ciej objawy te wystepuja w
fibromialgii [6].

Toczen rumieniowaty ukladowy jest przewlektym zespotem chorobowym o
wieloczynnikowej, zlozonej etiologii. Jest procesem autoimmunologicznym
prowadzacym do przewleklego zapalenia oraz dysfunkcji wielu uktadow i1 narzadow.
Wystepuje glownie u kobiet w wieku 20-40 lat (m¢zczyzni chorujg dziewigciokrotnie
rzadziej niz kobiety), przebiega najczesciej z okresami zaostrzen 1 remisji. U me¢zczyzn
toczen jest rozpoznawany w starszym wieku (w poroéwnaniu z Kkobietami) i
charakteryzuje si¢ mniejszag nadwrazliwoscia na promieniowanie UV, czgstszym
zapaleniem bton surowiczych, wyzsza $miertelnoscig. Przyczyna TRU jest nieznana.
Przyjmuje si¢, ze pod wptywem czynnikow srodowiskowych u 0sdb predysponowanych
genetycznie dochodzi do wystgpienia reakcji autoagresyjnych i1 rozwoju procesu
zapalnego. Waznag role odgrywaja genetycznie uwarunkowane niedobory biatek
uczestniczagcych w obronie immunologicznej, niedostatecznie sprawne usuwanie z
organizmu autoantygendéw oraz reakcje krzyzowe przeciwciatl z wlasnymi antygenami
zmodyfikowanymi np. przez wirusy. Za istnieniem tta genetycznego TRU przemawia
wystepowanie rodzinne, czeste pojawienie si¢ w pewnych grupach etnicznych oraz
obecno$¢ u chorych okreslonych antygenéw zgodnosci tkankowej. U 50% pacjentow z
TRU stwierdzono niedobdr lub defekt sktadowej C4 dopetiacza, jak rowniez
sktadowych C2 1 Clq, ktore biora udzial w eliminacji obcych antygendéw z ustroju.
Istniejg rowniez dowody nasilonej apoptozy, jak 1 zaburzeh w usuwaniu z ustroju
komorek ulegajacych apoptozie u chorych z mTRU [8,9].

Istotnym elementem w etiopatogenezie TRU moze by¢ takze zjawisko mimikry
molekularnej. Proces ten polega na podobienstwie molekularnej struktury antygenow
wilasnych a struktur drobnoustrojow (gléwnie wirus Epsteina-Barr- EBV, WZW,
herpes). Stymulacja uktadu immunologicznego przez drobnoustroje prowadzi wowczas
do produkcji przeciwciat, ktore tacza si¢ z antygenami wlasnymi na zasadzie reakcji

krzyzowej. Podkres$la si¢ takze wplyw hormondéw na uktad immunologiczny. U
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znacznego odsetka kobiet z TRU wykryto niedobdr androgenow. Istnieja rowniez
badania wykazujace wplyw hiperprolaktynemii na nasilenie produkcji przeciwciat u
pacjentek z TRU [8].

Czynniki $rodowiskowe wplywajace na rozwdj TRU to: promieniowanie UV,
zwigzki chemiczne (pyt krzemionkowy, aminy aromatyczne) oraz leki (hydralazyna,
prokainamid, izoniazyd, chlorpromazyna, metyldopa, D-penicilamina, doustne leki
antykoncepcyjne)[8].

Objawami og6élnymi czesto wystepujacymi u chorych na TRU sg: stany
podgoraczkowe lub goraczka, uczucie ogoélnego ostabienia, spadek masy ciata.
Poczatek choroby moze by¢ nagly, z gwaltownie przebiegajacymi objawami i
septycznym torem gorgczki lub powolny, z objawami ze strony uktadu ruchu,
cytopeniami, na dlugo wyprzedzajacymi objawy narzadowe [8,9].

Do najczgstszych objawdéw w przebiegu TRU nalezg bdl i/lub obrzek stawdw, a
takze zmiany w obrebie skory 1 blon §luzowych. Stosunkowo czesto wystepuje zajecie
serca (osierdzia, migsnia sercowego, naczyn wiencowych, wsierdzia i aparatu
zastawkowego), uktadu oddechowego (zapalenie optucnej). Objawy ze strony przewodu
pokarmowego s3 znacznie rzadsze i malo charakterystyczne dla przebiegu TRU,
objawem nickorzystnie rokujagcym jest proces zapalny nerek. W badaniach
histopatologicznych zmiany w nerkach wystgpuja u ok. 90% pacjentow chorujacych na
TRU, u potowy z nich nie obserwuje si¢ jednak objawdw klinicznych [8,9].

Toczen rumieniowaty ukladowy jest choroba charakteryzujaca si¢ zmiennym
obrazem klinicznym, prezentowane sg rozne objawy somatyczne, neurologiczne,
psychiatryczne [12,13]. Objawy neuropsychiatryczne wystepuja u ok. 17-75% chorych
na TRU [12,13]. Komitet badawczy ACR stworzyt w 1999 r. standardowa nomenklature
1 zbior definicji poszczegdlnych postaci neuropsychiatrycznych TRU (tabela 3) [8].
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Tabela. 3 Zespoty neuropsychiatryczne w TRU zdefiniowane przez komitet badawczy
ACR (Arthritis Rheum 1999,42,599-608) [8]

ZESPOLY NEUROPSYCHIATRYCZNE W TRU

1. Ostry stan splatania

2. Zespo6t Guillaina-Barre

3. Chorabliwe leki

4. Aseptyczne zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych
5. Zespot mozgowo-naczyniowy

6. Zaburzenia funkcji poznawczych
7. Zesp6t demielinizacyjny

8. Bole glowy

9. Mononeuropatia

10. Poprzeczna mielopatia

11. Zaburzenia nastroju

12. Zaburzenia motoryki

13. Myasthenia gratis

14. Neuropatia nerwow czaszkowych
15. Neuropatia autonomiczna

16. Pleksopatia

17. Uszkodzenie splotow nerwowych
18. Psychoza

19. Drgawki

Za mechanizmy patogenetyczne wywotujace objawy neuropsychiatryczne w
TRU przyjmuje si¢ najczesciej nieprawidtlowos$ci naczyniowe (zapalenie naczyn,
zmiany zakrzepowo-zatorowe, vasculopatie), dzialanie autoprzeciwcial (aPL,
przeciwrybosomalne P, przeciwneuronalne) oraz miejscowa produkcje cytokin

[9,11,14,15].
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RZS to przewlekta choroba zapalna blony maziowej matych i $rednich stawow
powodujaca uszkodzenie chrzastek stawowych, kosci i innych struktur tworzacych
stawy. Postepujacy proces destrukcji stawow prowadzi do niepelnosprawnosci i
kalectwa. Od poczatku chorobie towarzyszy przewlekte zapalenie blony maziowej oraz
swoista odpowiedZ immunologiczna o charakterze autoimmunizacji. Patogeneza RZS
jest wieloczynnikowa, a przebieg zréznicowany [8].

Choroba ma charakter ogdlnoustrojowy, czego wyrazem sg réwniez zmiany
pozastawowe oraz przyspieszony rozwoOj miazdzycy. Czestos¢ wystepowania RZS
wynosi 0,3-2% (najczgsciej przyjmuje si¢ chorobowos$é 1%). Stosunek chorujacych
me¢zczyzn do kobiet wynosi od 1:2 do 1:4. Objawy kliniczne pojawiaja si¢ najczesciej
ok. 40 r.z., wczesniej u kobiet niz me¢zczyzn, czesto$¢ ich wystgpowania zwigksza sie
wraz z wiekiem.

Obserwuje si¢ réznice w wystepowaniu RZS w réznych grupach etnicznych.
Chorobowos$¢ jest duza w pewnych plemionach Indian amerykanskich, a niemal nie
wystepuje na niektorych obszarach Afryki. Przyczyny RZS nie sa znane, ale przyjmuje
sie, ze etiopatogeneza jest wieloczynnikowa [8,9].

Czynnikami ryzyka rozwoju RZS sa: uwarunkowania genetyczne, ekspozycja na
czynniki $rodowiskowe i najprawdopodobniej przedwczesne starzenie si¢ ukladu
immunologicznego. OdpowiedZ autoimmunologiczna rozwija si¢ wcze$nie, nie jest
wystarczajagca do pojawienia si¢ objawow klinicznych, lecz koreluje z nasileniem
proceséw destrukcyjnych i podtrzymuje reakcje zapalne. Odpowiedz zapalna w stawie
moze by¢ wywotana przez infekcje i1/lub urazy. Do jej konwersji w faze przetrwata
przyczyniajg si¢ m.in.:

1) zmiany epigenetyczne przeksztatcajace FLS w komorki agresywne

2) odpowiedz autoagresywna, w ktorej biora udziat limfocyty T i B aktywowane

przez zmodyfikowane wtasne biatko i roznicujace si¢ w komodrki wykonawcze

(odpowiednio w Th17 1 komorki plazmatyczne)

3) zaburzone mechanizmy immunologiczne.

W destrukcji stawu biorg udzial synowiocyty tuszczki stawowej i komorki zapalne
naciekajgce szpik kostny. Niszczenie chrzastki wywotane jest przez procesy
kataboliczne w chondrocytach oraz enzymy degradujace. Przebudowa kosci ma takze
charakter kataboliczny — dominuje aktywno$¢ resorpcyjna osteoklastow, a inhibitory
blastogenezy blokuja odnowg tej tkanki [8].

Poczatek choroby jest najczeSciej powolny i skryty (55-65%), rzadziej ostry,
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posredni lub nietypowy. Im szybciej ujawnia si¢ choroba, tym objawy ogélne s3
mniej nasilone, a wyrazniej uwidaczniaja si¢ objawy stawowe. Objawy ogolne to:
zmgczenie, ostabienie, uczucie rozbicia, czasem stany podgoraczkowe, obnizenie
nastroju, depresja, nerwowos$¢. Podstawg dla postawienia rozpoznania jest zajecie
stawOw. Do objawOw ze strony narzadu ruchu zaliczamy: rozlane bdle mig¢$niowe,
ostabienie miegéni, dyskretny zanik mieéni, niewielkie zmniejszenie masy ciala,
zapalenie powigzi $ciggnistych, obrzek 1 bol stawodw, sztywnos¢ poranng trwajgca
ponad pot godziny, zapalenie stawow [9].

Objawy pozastawowe obejmuja przede wszystkim wystgpowanie guzkow
reumatoidalnych, innych zmian skérnych, a takze objawy ze strony uktadu
oddechowego (zapalenie optucnej, guzki reumatoidalne w ptucach, zespdt Caplana,
wloknienie pluc, $rodmigzszowe zapalenie pluc). Rzadko wystgpuja zmiany w
sercu, nerkach oraz uktadzie krwiotworczym.

Najbardziej charakterystyczne objawy choroby zostaly zestawione w postaci
tzw. kryteriow diagnostycznych przez Amerykanskie Kolegium Reumatologiczne w
1987 roku i s3 to:

1) sztywno$¢ poranna stawOw trwajgca co najmniej 1 godzing
2) zapalenie 3 lub wigcej stawow

3) zapalenie stawOw rak

4) symetryczne zapalenie stawow

5) obecnos¢ guzkow reumatoidalnych

6) obecnos¢ czynnika reumatoidalnego RF

7) zmiany radiologiczne typowe dla RZS

Speienie czterech z siedmiu kryteriow pozwala na ustalenie rozpoznania (przy
czym objawy wymienione w punkcie 1-4 muszg trwac co najmniej 6 tygodni).

Obecnie uwaza si¢, ze pojawienie si¢ u chorych zmian radiologicznych 1 takze
prawdopodobnie guzkow jest czynnikiem ztym rokowniczo gdyz zaawansowanie
choroby doszto do stanu nieodwracalnego [9].

W celu identyfikacji chorych z wczesnym RZS stworzono nowe kryteria. Dzigki

ich zastosowaniu mozliwe jest rozpoczecie natychmiastowego leczenia.
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W kryteriach tych bierze si¢ pod uwage:

1) zajecie stawow, ich ilo$¢ 1 wielkos¢

2) odczyny serologiczne

3) czas trwania zapalenia btony maziowej

4) wskazniki ostrej fazy

Choroba moze przebiega¢ w sposob ciagly lub cyklicznie z okresem remisji i
zaostrzen. Rokowania co do wyleczenia sg niepomys$lne, ale wczesna diagnoza oraz
wczesne rozpoczecie leczenia (terapia agresywna) zwigksza prawdopodobienstwo
zachowania sprawnosci narzadu ruchu oraz zmniejsza ryzyko szybkiego inwalidztwa
[8,9].

Czynniki poglebiajace objawy depresji u pacjentdéw chorych na RZS to: nasilenie
odczynu zapalnego, dolegliwo$ci bolowe, zmgczenie, problemy z zasypianiem,
niepetnosprawnos$¢, niski poziom zycia, a takze konieczno$¢ wielokierunkowego
leczenia przez reumatologéw, psychiatréw, psychologow [16].

Fibromialgia jest choroba charakteryzujaca si¢ przewlektymi, uogélnionymi bdélami
mig$niowo-stawowymi oraz bolesno$cig uciskowg w typowych punktach tzw. "tender
points”. Dodatkowo wystepuja u chorych zaburzenia snu, zmgczenie, sztywnos$¢
poranna, liczne zaburzenia wegetatywne, lek, depresja. Wedlug niektérych badan na
fibromialgi¢ choruje 3-10% spoteczenstwa, w wigkszosci kobiety. Badania obrazowe i
laboratoryjne nie wykazuja istotnych odchylen od stanu prawidlowego. Chorobe
rozpoznaje si¢ na podstawie wywiadu, badania przedmiotowego oraz wykluczenia
innych schorzen. Etiologia fibromialgii jest mieszana. Nasilenie objawoéw bywa bardzo
zmienne, uzaleznione jest od réznych endo i egzogennych czynnikow stresujacych
(urazy, zmiany temperatury i1 wilgotnosci, infekcje, czynniki psychosocjalne) [9].

Najistotniejszym objawem jest bol o przewlektym charakterze, wystepujacy po obu
stronach ciata zaré6wno powyzej jak 1 ponizej pasa oraz w osi ciala, trwajacy co
najmniej 3 miesigce. Kryterium rozpoznania jest takze wystgpowanie tkliwosci przy
ucisku co najmniej 11 z 18 wyznaczonych punktéw ciata [9,10]. Uwaza si¢, ze za
zjawisko nadmiernej bolesnosci tych punktow odpowiada miejscowe zapalenie
neurogenne wywotane uwalnianiem substancji P i1 innych substancji, co powoduje
zaburzenia mikrokrazenia i hiperalgezj¢. Badanie (ucisk) powinno wykonywac si¢
opuszka kciuka lub palca wskazujacego z silg ok. 4 kg. Za bolesny uznawany jest punkt,
ktorego ucisk powoduje stowne potwierdzenie bolu przez pacjenta lub wywotuje np.

grymas twarzy czy cofnigcie konczyny [9,11].
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Bardzo charakterystyczne dla fibromialgii sa rowniez zaburzenia wegetatywne i
funkcjonalne, wystepuja one w 20-100% przypadkow i zalicza si¢ do nich:

- zmeczenie

- zaburzenia snu

- zaburzenia nastroju

- lek

- zaburzenia zotgdkowo-jelitowe (zespo6t jelita drazliwego)

- bole glowy (migrena)

- objawy dyzuryczne

- uczucie zimnych rak lub stop

- sucho$¢ w jamie ustne;j

- parestezje

- uczucie ciata obcego w gardle

- uczucie niemiarowej pracy serca

- okresowe uczucie braku powietrza [9,10]

Za bezposrednig przyczyn¢ bolu w fibromialgii przyjmuje si¢ zaburzenia
przetwarzania bodzcow w OUN, polegajace na odbieraniu doznan normalnie
obojetnych (np. ucisk) jako bolowych. Intensywno$¢ odczuwanego bolu moze zmieniaé
si¢ w ciggu dnia. Charakterystyczny jest wzrost jego nasilenia pod wptywem wysitku
fizycznego tzw. ,.exercise intolerance” [8].

Fibromialgia wraz z innymi schorzeniami bolowymi uktadu migéniowo-
stawowego (np. przewlekte zespoly bolowe krzyza, karku, ramion, konczyn dolnych,
bioder, kolan) jest przyktadem sytuacji obnizenia progu bélowego. Wykazano, ze u tych
chorych dochodzi do zaburzenia przetwarzania bélu w wyniku zmian w obwodowej i
osrodkowej  wrazliwosci  uktadu  nerwowego, upo$ledzenia mechanizmow
antynocyceptywnych i niedoboréw neuroendokrynologicznych. Najbardziej typowymi
objawami u chorych z bélem nienocyceptywnym jest: duzy stopien depresji, niepokoju,
niski poziom samooceny. Pacjenci demonstruja zachowania bolowe, ktore nie korelujg z
cigzkos$cig uszkodzenia tkanek [10,11].

Wedtug niektorych zrédet u 20-70% chorych na fibromialgie wystepuja objawy
psychosomatyczne: lek, stany napigcia nerwowego, zaburzenia osobowosci, objawy
psychastenii, depresji czy schizofrenii. Uwaza si¢, ze sg one nieodigcznym elementem
spektrum symptomow tej choroby obok zaburzen wegetatywnych i funkcjonalnych

8,11].
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2. CEL PRACY

Celem badania jest analiza zalezno$ci pomiedzy wystgpowaniem objawoOw
schizofrenopodobnych oraz zaburzen nastroju a odczuwaniem przewlektego bolu u
pacjentow z reumatoidalnym zapaleniem stawow (RZS), toczniem rumieniowatym
uktadowym (TRU) i fibromialgia (FB).

Cele szczegotowe:

1. Czy istnieje zalezno$¢ pomig¢dzy rozpoznaniem choroby reumatycznej,
czasem trwania 1 leczenia choroby, wiekiem, picig 1 aktywnos$cia zawodowg i
pozazawodowa a wystgpowaniem cech: samokrytyka - brak samokrytyki, nastawienie
spoteczne — nastawienie aspoteczne, ekstrawersja - introwersja, nieneurotyczny -
neurotyczny, niemaniakalny - maniakalny, niedepresyjny - depresyjny, nieschizoidalny -
schizoidalny, nieparanoidalny - paranoidalny, wegetatywnie stabilny — wegetatywnie
labilny.

2. Czy istnieje zalezno$¢ pomigdzy rozpoznaniem choroby reumatycznej,
czasem trwania i1 leczenia choroby, wiekiem, plcig 1 aktywnoscia zawodowa i
pozazawodowa a umiejscowieniem kontroli boélu, akceptacja wlasnej choroby,

poczuciem wiasnej skutecznosci i odczuwaniem Igku.
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3. MATERIAL | METODA

Badanie przeprowadzono wsrod 168 dorostych pacjentow Kliniki Reumatologii
1 Rehabilitacji UM 1m. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu oraz Oddzialu
Reumatologii 1 Osteoporozy Wielospecjalistycznego Szpitala Miejskiego im. Jozefa
Strusia w Poznaniu chorujacych na reumatoidalne zapalenie stawow, toczen
rumieniowaty uktadowy i fibromialgi¢. Wiek badanych oséb miescit si¢ w przedziale
20- 80 lat.

Kryterium wiaczenia do grupy badanej byt wiek pacjenta oraz zdiagnozowanie u
niego jednej z trzech jednostek chorobowych: RZS, TRU lub FB. Dobor badanej grupy
byt losowy.

U kazdego z pacjentdw, po zapoznaniu go z zatozeniami badania i uzyskaniu
pisemnej zgody, przeprowadzono wywiad i badania na podstawie skali oceny bdlu:
WOMAC, Kwestionariusza Przekonan na Temat Kontroli Bélu BPCQ, Skali
Uogolnionej Wtasnej Skutecznosci (GSES), Skali Akceptacji Choroby (AIS),
Inwentarzu Stanu i Cechy Leku STAI (X-1), Inwentarzu Stanu i Cechy Leku STAI (X-
2), Testu Osobowosci (TO)

Wywiad obejmowat dane demograficzne (pte¢, wiek, wyksztalcenie, status
socjologiczny, aktywnos$¢ zawodowa, aktywno$¢ poza pracg) i dane kliniczne dotyczace
reumatycznej jednostki chorobowej (okres trwania choroby, najbardziej ucigzliwe
dolegliwosci, czas leczenia, skutecznos¢ leczenia, objawy uboczne leczenia).

Analiza statystyczna zostala przeprowadzona w Zakladzie Informatyki i
Statystyki Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu.
Otrzymane wyniki zostaty poddane analizie przy uzyciu programu IBM SPSS -
STATISTICS v.23, zastosowano test Kotmogorowa-Smirnowa, test nieparametryczny
Kruskala — Wallisa, test Chi?, test post hoc Hochberga, test Manna-Whitney’a,
porownania post hoc Tukey’a, korelacj¢ Pearsona, analize¢ skupien metoda k-§rednich.

Hipotezy statystyczne weryfikowano na poziomie istotnosci p<0,05.

Na przeprowadzenie badan wuzyskano zgode Komisji Bioetycznej przy
Uniwersytecie Medycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu (uchwata nr

128/15 z dnia 05.02.2015).

Skala WOMAC (Western Ontario and McMaster Universities Index of

Osteoarthritis)- jest to jeden z najczeSciej stosowanych kwestionariuszy w ocenie
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zaburzen narzadu ruchu, stuzy do oceny bélu u pacjentow z choroba zwyrodnieniowa
stawow kolanowych lub biodrowych, ale moze by¢ réwniez stosowana u pacjentow z
innymi chorobami narzgdu ruchu. Skala shluzy do oceny postepu choroby oraz
skutecznosci leczenia przyczynowego i objawowego. Wypehienie kwestionariusza
zajmuje okoto 12 minut. Pacjent moze wypelnia¢ kwestionariusz samodzielnie,
oceniajac w 24 pytaniach nastepujace trzy aspekty:

- nasilenie bolu (5 pytan) — podczas chodzenia, wchodzenia po schodach, w nocy,
podczas odpoczynku, obcigzenia stawu

- sztywno$¢ zajetych stawow (2 pytania) — sztywno$¢ poranna, w ciggu dnia

- funkcjonowanie fizyczne (17 pytan) — czynnos$ci codzienne: chodzenie po schodach,
wstawanie, pochylanie si¢, stanie, chodzenie, wsiadanie do samochodu 1 wysiadanie z
samochodu, robienie zakupow, ubieranie i zdejmowanie skarpet, wstawanie z t6zka,
lezenie z t6zku, wchodzenie do wanny/wychodzenie z wanny, siedzenie, korzystanie z
toalety, cigzkie prace domowe, lekkie prace domowe.

Stopien cigzkosci bolu w kazdym z elementéw kwestionariusza moze by¢ oceniany w
skali 0-4, stad maksymalna mozliwa do uzyskania liczba punktow to 96: nasilenie bolu

20, sztywnos¢ 8, funkcjonowanie fizyczne 68 [17].

Kwestionariusz Przekonan na Temat Kontroli Bolu BPCQ jest przeznaczony do
grupowego i indywidualnego badania osob chorych, uskarzajacych si¢ na bol.
Kwestionariusz sklada si¢ z 13 stwierdzen wchodzacych w sktad trzech czynnikow,
ktore mierzg site indywidualnych przekonan dotyczacych kontrolowania bolu osobiscie
(czynniki wewngtrzne),poprzez wpltyw lekarzy (sity innych), czy tez poprzez

przypadkowe zdarzenia [18].

Skala Uogolnionej Wlasnej Skutecznos¢i GSES sklada si¢ z 10 stwierdzen
wchodzacych w sktad jednego czynnika. Mierzy sil¢ ogdlnego przekonania jednostki o
skuteczno$ci radzenia sobie z trudnymi sytuacjami i przeszkodami. Przeznaczona jest

do badania os6b zdrowych i chorych [19].
Skala akceptacji Choroby AIS- stuzy do badania 0séb chorych. Stosowana jest do

pomiaru stopnia akceptacji choroby. Zawiera osiem stwierdzen opisujacych negatywne

konsekwencje ztego stanu zdrowia [20].
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Inwentarz Stanu i Cechy Leku STAI jest narzgdziem przeznaczonym do badania Igku
rozumianego jako przejsciowy i uwarunkowany sytuacyjnie stan jednostki oraz lgku
rozumianego jako wzglednie stala cecha osobowosci.

STAI sktada si¢ z dwu podskal,: (X-1) stuzy do pomiaru Igku-stanu, a druga (X-2) -
lgku-cechy. Pytania sktadajace si¢ na obie skale umieszczone sg po obu stronach
jednego arkusza testowego. Kazda podskala sktada si¢ z 20 pozycji, na ktore badany
odpowiada wybierajgc jedna z czterech skategoryzowanych odpowiedzi.

Rzetelnos$¢: Zgodnos¢ wewnetrzna obu skal jest wysoka, nieco nizsza stabilnos$¢
bezwzgledna, zwlaszcza skali X-1.

Trafno$¢: Trafnos¢ teoretyczna obu skal potwierdzona w wielu badaniach: wyniki
w STAI koreluja istotnie z wynikami narzedzi mierzacych podobne do leku konstrukty
teoretyczne; trafno$¢ skali X-1 dodatkowo zweryfikowana i potwierdzona w licznych
badaniach eksperymentalnych. Trafno$¢ diagnostyczna i prognostyczna badana
W probie zolnierzy: wyniki w obu skalach STAI pozwalaja zaréwno diagnozowac
zohierzy slabo przystosowanych do pelienia stuzby jak i przewidywacé wystapienie
takich zachowan w przysztosci. Korelacje z ACL, EPQ-R oraz IVE.

Normy: Dla mlodziezy w wieku 15 i16 lat, dla osob w wieku 17-18 lat, dla osob
dorostych w wieku 21 - 79 lat oraz dla zotnierzy zasadniczej stuzby wojskowe;j.
Zastosowanie: Do diagnozy przesiewowej iindywidualnej; skala X-1 przydatna
dodatkowo w badaniach eksperymentalnych wymagajacych rejestrowania zmian

nasilenia Igku [21].

Test Osobowosci TO. Kwestionariusz do badania osobowoSci. Jest to skrocona
wersja Testu Osobowos$ci 1 Zainteresowan. Metoda przeznaczona do badania osob
zdrowych. W krotkim czasie dostarcza cennych informacji o osobowosci badanego,
jego umiejetnosci przystosowania czy o ewentualnych zaburzeniach. Test sklada si¢ ze
120 stwierdzen utozonych w nastepujace skale: A (samokrytyka-brak samokrytyki), B
(nastawienie spoteczne-nastawienie aspoteczne), C (ekstrawersja-introwersja), D
(nieneurotyczny-neurotyczny), E (niemaniakalny-maniakalny), F (niedepresyjny-
depresyjny), G (nieschizoidalny-schizoidalny), H (nieparanoidalny-paranoidalny), I
(wegetatywnie stabilny-wegetatywnie labilny). mozliwe odpowiedzi: shtuszne-

niestuszne-nie wiem [22].

Po zebraniu wynikéw 1 ich analizie mozliwe stato si¢ udzielenie obiektywnej
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odpowiedzi na pytanie, czy istnieje i w jakich jednostkach chorobowych zalezno$¢
pomigdzy odczuwaniem bdlu a wystepowaniem objawdéw schizofrenopodobnych i
zaburzen nastroju.

Dla przeprowadzenia badania stworzony zostal protokot wg nastepujacego

schematu (zatacznik nr 1):

Informacja dla pacjenta

Ankieta

Skale oceny bolu: WOMAC

Kwestionariusz Przekonan na Temat Kontroli Bolu BPCQ
Skala uogdlnionej wtasnej skutecznosci- GSES

Skala Akceptacji Choroby AIS

Inwentarz Stanu i Cechy Leku STAI (X-1)

Inwentarz Stanu i Cechy Leku STAI (X-2)

Test Osobowosci TO
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4. WYNIKI

Opis badanej proby.

W badaniu wzigto udziat 168 os6b w wieku od 20 do 80 lat (51,04+13,35) w
tym 98 kobiet w wieku od 20 do 80 lat (50,22+13,38) oraz 56 m¢zczyzn w wieku od 28
do 80 lat (51,61+13,35). 14 0s6b nie podato informacji na temat swojej plci. Nie

wszystkie osoby odpowiedzialy réwniez na inne pytania zawarte w kwestionariuszach.

Liczba os6b badanych w grupie wickowej do 50 lat (n=82) i powyzej 50 lat
(n=85) nie rdzni si¢ istotnie statystycznie. Istotnie wigcej osob badanych zadeklarowato
wyksztatcenie $rednie (n=73) niz wyksztalcenie zawodowe (n=42) i wyzsze (n=51),
p<0,05. Analiza aktywnosci zawodowej 1 pozazawodowej 0s6b badanych wykazala, ze
istotnie wigcej osob zadeklarowato, ze sg aktywne zawodowo (n=109) i pozazawodowo
(n=117). Brak takiej aktywnosci zadeklarowato odpowiednio n= 59 i n=41 o0sob,
p<0,001.

Tabela 4. Charakterystyka badanej proby pod wzgledem: wieku, wyksztatcenia,

aktywno$ci zawodowej 1 pozazawodowej

ZMIENNE KATEGORIE N (liczba) % ISTOTNOSC
Grupy wiekowe: do 50 lat 82 49,1 0,816
powyzej 50 85 50,9
lat
wyksztatcenie: zawodowe 42 25,3 0,010
srednie 73 44.0
WYyZsze 51 30,7
aktywno$¢ zawodowa: tak 109 64,9 0,000
nie 59 35,1
aktywnos¢ tak 117 74,1 0,000
pozazawodowa nie a1 25 Q

zrodlo: badanie wlasne
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Obraz kliniczny badanej proby

Istotnie liczniejsza grupg stanowig osoby z rozpoznaniem RZS (n=93) niz z
rozpoznaniem toczen ukladowy (n=37) i fibromialgia (n=24), p<0,001. Wigcej os6b
badanych choruje powyzej 2 lat (n=117) niz do 2 lat (n=48), p<0,001. Dolegliwosci
ucigzliwie poddano analizie za pomoca odpowiedzi wielokrotnych (osoby badane
zaznaczaty jedng lub dwie odpowiedzi). Okazato si¢, ze 75,2% badanych (n=121)
wskazato bol jak ucigzliwg dolegliwos¢ a 44,1% (n=71) trudnos$ci w poruszaniu sig.
Istotnie wiecej pacjentow leczy si¢ powyzej 2 lat (n=113) niz do 2 lat (n=50), p<0,001.
Skuteczno$¢ leczenia istotnie wigcej osob badanych ocenito jako dobrg (n=84) i
umiarkowang (n=60) niz jako slabg (n=19), p<0,001. Wickszos¢ o0s6b badanych
stwierdzila, ze nie odczuwa objawoéw ubocznych leczenia (n=120). Jedynie 43 osoby

zadeklarowaty wystepowanie skutkéw ubocznych leczenia, p<0,001. (Tabela 5)

Tabela 5. Charakterystyka kliniczna badanej proby: rozpoznanie, czas trwania choroby,

dolegliwosci, czas, skuteczno$¢ i wystgpowanie objawow ubocznych leczenia.

ZMIENNE KATEGORIE N % ISTOTNOSC
rozpoznanie:  RZS 93 60,4 0,000
TOCZEN
UKLADOWY 37 24,0
FIBROMIALGIA 24 15.6
czas trwania do 2 lat 48 29,1 0,000
choroby: PowyZej 2 lat 117 70,9
dolegliwosci trudnos$ci w 71 44.1% -
ucigzliwe poruszaniu si¢ ’
Bol 121 75,2%
czas leczenia: do 2 lat 50 30,7 0,000
PowyZej 2 lat 113 69,3
skutecznos¢ Staba 19 11,7 0,000
leczenia: Umiarkowana 60 36,8
Dobra 84 515
wystepowanie  Tak 43 26,4 0,000
objawow Nie
ubocznych 120 73,6
leczenia:

zrodto: badanie wlasne
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Zaobserwowano istotny zwigzek migdzy rozpoznaniem a czasem trwania
choroby (p<0,01). W grupie oséb chorujacych powyzej 2 lat 68,8% stanowia osoby
chorujace na RZS, 21,1% chorujace na toczen uktadowy a 10,1% ba fibriomialgie.
Natomiast w grupie oséb chorujagcych do 2 lat osoby chorujgce na RZS, toczen
uktadowy i fibriomialgie stanowia odpowiednio 37,2%, 32,6% oraz 30,2%.

Podobny kierunek wynikow maja dane dotyczace czasu leczenia i rozpoznania
(p<0,01). Powyzej 2 lat leczy si¢ 58,9% o0sob chorujacych na RZS, 20,8% chorujacych
na toczen ukladowy a 10,4% na fibromialgi¢. Z kolei czas leczenia do 2 lat
zadeklarowato 40% osob chorujacych na RZS, 31,1% chorujacych na toczen uktadowy
138,9% chorujacych na fibomialgie.

Najwigkszy odsetek (69,3%) wsrod pacjentdow okreslajacych skuteczno$e
leczenia jako dobrg choruje na RZS, natomiast wigkszo$¢ pacjentow (41,2%)

okreslajacych skutecznos¢ leczenia jako stabg choruje na fibriomialgie, p<0,01.

Nie zaobserwowano istotnego statystycznie zwigzku pomi¢dzy wystepowaniem

objawow ubocznych leczenia a rozpoznaniami klinicznymi (p>0,05).
Powyzsze dane przedstawia tabela 6

Tabela 6. Charakterystyka kliniczna grup z réznym rozpoznaniem pod wzgledem:
rozpoznania, czasu trwania choroby, dolegliwosci ucigzliwych, czasu leczenia,

skutecznosci leczenia oraz wystgpowania objawdw ubocznych

ROZPOZNANIE

ZMIENNE KATEGORIE TOCZEN ISTOTNOSC
RZS FIBROMIALGIA
UKEADOWY
czas trwania do 2 lat 16 (37,2%) 14 (32,6%) 13 (30,2%)
choroby: powyzej 75 (68,8%) 23 (21,1%) 11 (10,1%)
2 lat
czas do 2 lat 18 (40%) 14 (31,1%) 13 (38,9%)
leczenia: powyzej 73 (58,9%) 22 (20,8%) 11 (10,4%)
2 lat
skutecznos¢ Staba 5 (29,4%) 5 (29,4%) 7 (41,2%)
leczenia umiarkowana 32 (56,1%) 13 (22,8%) 12 (21,1%)
Dobra 52 (69,3%) 18 (24%) 5 (6,7%)
wystgpowanie Tak 23 (54,8%) 13 (31%) 6 (14,3%)
objawow Nie 66 (61,1%) 24 (22,2%) 18 (16,7%)
ubocznych
leczenia:

zrodlo: badanie wlasne
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Statystyki opisowe zmiennych ilosciowych

Przeprowadzona analiza testem Kotmogorowa-Smirnowa wykazata, ze rozktad
wynikéw zmiennych: umiejscowienie kontroli bolu (wewnetrzne - W, wplyw lekarza -
L, przypadkowe zdarzenia - P), Iek jako stan oraz GSES (poczucie sprawstwa) istotnie
rozni si¢ od rozktadu normalnego. Analiza wartosci sko$nosci i kurtozy pozwolita

okresli¢ kierunek tych odchylen od rozktadu normalnego.

Zmienne: wewngtrzne umiejscowienie kontroli bolu (W) oraz wplyw lekarza na
kontrolg¢ bolu (L) charakteryzuja nieznaczne rozproszenie wynikow wokot wartosci
srednich. Wyniki przypadkowych zdarzen jako umiejscowienia kontroli bolu (P)
wykazuja nieznaczng tendencje rozkladu ponizej wartos$ci $redniej. Wyniki skali Iek
jako stan na podstawie wartosci kurtozy 1 sko$nosci mozna okresli¢ jako rozktadajace
si¢ wokot warto$ci $redniej. Najwigksze odchylenie od rozktadu normalnego wykazuja
wyniki skali GSES, ktoére scharakteryzowa¢ mozna jako wykazujace koncentracj¢ nieco

powyzej warto$ci $redniej. (Tabela 7)

Tabela 7. Statystyki opisowe zmiennych: umiejscowienie kontroli bolu: wewngtrzne
(W), wptyw lekarza (L), przypadkowe zdarzenia (P), lek jako stan i lek jako cecha,
GSES, AIS (N=166)

ODCHYLE
ZMIENNE MINIMUM MAKSIMUM SREDNIA NIE SKOSNOSC KURTOZA K-s
STANDARDO
WE
W 3,00 25,00 13,16 4,70 0,19 -0,60 0,12
L 5,00 24,00 16,50 4,33 -0,12 -0,66 0,08
P 3,00 24,00 13,04 4,16 0,27 0,14 0,10
Lgk stan 14,00 70,00 42,21 9,52 0,02 0,12 0,09
lek
© 11,00 68,00 46,51 9,14 -0,35 0,45 0,06
cecha
GSES 13,00 40,00 28,13 4,85 -0,54 0,91 0,16
AlS 3,00 40,00 23,45 8,63 -0,22 -0,76 0,06

ISTOTNOSC

0,000
0,014
0,000
0,001

0,200

0,000
0,200

zrodto: badanie wlasne
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Analiza testem Kotmogorowa-Smirnowa wykazata, ze rozktad wynikow
wszystkich skal osobowos$ci istotnie rozni si¢ od rozkltadu normalnego w badanej
grupie. Wyniki sko$nosci i kurtozy $wiadczg o tym, ze w przypadku skal: ekstrawersja -
introwersja (C), nieneurotyczny - neurotyczny (D), niedepresyjny - depresyjny (F) oraz
wegetatywnie stabilny - wegetatywnie labilny (I) rozktad wynikoéw charakteryzuje sie
rozproszeniem wokot warto$ci $rednich. W przypadku skali samokrytyka - brak
samokrytyki (A) obserwuje si¢ koncentracje wynikdw nieznacznie powyzej warto$ci
sredniej. Wyniki skali nieschizoidalny - schizoidalny (G) rozkladaja si¢ nieznacznie
powyzej wartosci $redniej. Z kolei wyniki skal: niemaniakalny - maniakalny (E),
nieparanoidalny - paranoidalny (H) oraz nastawienie spolecznie - nastawienie
aspoleczne (B) charakteryzuja si¢ tendencja rozkladu nieznacznie powyzej wartosci

sredniej (Tabela 8).

Tabela 8. Statystyki opisowe skal testu osobowosci (TO) (N=113)

ODCHY
z MINI MAKS SRED LENIE SKOS$ KUR IsTOT
MIENNE " K-s o
MUM IMUM NIA STANDAR NOSC TOZA NOSC
DOWE
samokrytyka - brak i 0,1
camoryigki (A) 0 15 873 2,72 075 118 5 0000
nastawienie spoleczne - 01
nastawienie aspoteczne 5 14 10,28 1,98 -0,28 -0,33 é 0,000
(B)
‘(ag”a""ersla -introwersja 4 14 752 298 006 -086 011 0,002
nieneurotyczny - 10 20 1462 300 002 -124 %1 0000
neurotyczny (D) 3
niemaniakalny - 1 o 672 153  -062 061 >F 0000
maniakalny (E) 7
niedepresyjny - 0 10 531 280 001 -122 %1 0000
depresyjny (F) 3
nieschizoidalny - 01
sohizoidalny (Q) 1 10 724 191 -063 016 o 0000
nieparanoidalny - 1 0 68 18 02 02 %' 0000
paranoidalny (H) 4
wegetatywnie stabilny - 1 13 72 350 003 -103 %0 0032
wegetatywnie labilny (1) 9

zrodlo: badanie wlasne
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Nieparametryczna, jednoczynnikowa analiza Kruskala-Wallisa wykazata, ze
osoby z RZS, toczniem uktadowym i fibromialgig r6znig si¢ umiejscowieniem kontroli
bolu w obszarach: wewnetrznym (p<0,005) oraz wplywu lekarza (p<0,001). W
wymiarze przypadkowych zdarzen nie zaobserwowano istotnych réznic migdzy
grupami, cho¢ wynik okazat si¢ nieistotny na poziomie tendencji (p=0,054). Mozna
przypuszczaé, ze w przypadku zbadania réwnolicznych grup roznice te okazalyby si¢

istotnie statystycznie.

Kierunek rdéznic migdzy grupami okreslono na podstawie testu post hoc
Hochberga. W wymiarze wewng¢trznego umiejscowienia kontroli bolu (W) osoby z
grupy RZS (M=13,55+4,62) i toczen ukladowy (M=13,30+4,77) uzyskaly istotnie
wigcej punktéw niz osoby z grupy fibromialgia (M=10,71+3,90), p<0,05. Natomiast w
wymiarze wptywu lekarza istotnie wigcej punktdw uzyskaly osoby z grupy toczen
uktadowy (M=17,95+4,13) i firomialgia (M=19,96+3,83) niz z grupy RZS
(M=15,32+4,04), p<0,001. (Tabela 9)

Tabela 9. Roznice $redniej ilo$¢ punktéw skal umiejscowienia kontroli bolu (BPCQ)

uzyskanych przez osoby z ré6znym rozpoznaniem klinicznym.

ROZPOZNANIE

UMIEJSCOWIENIA ,
TOCZEN

KONTROLI BOLU RZS FIBROMIALGIA H ISTOTNOSC
(8PCQ) (n=92) Van) (n=24)
wewnetrzne (W)  13,55+4,62a  13,30+4,77a 10,7143,90 b 7,62 0,022
Wpiyvzl_lfka”y 153244.04b 17,954,132  19,96:3.83a 26,66 0,000
przypadkowe 15 o134 14112420 14,13:4.48 5,84 0,054

zdarzenia (P)

test post hoc Hochberga: a > b; a=a; b=b
zrodto: badanie wlasne

Przeprowadzona nieparametryczna, jednoczynnikowa analiza wariancji

Kruskala-Wallisa wykazata, ze osoby z RZS, toczniem ukladowym i fibriomialgig
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r6éznig si¢ ilo$cig uzyskanych punktow jedynie w przypadku skali lgku jako cecha
(p<0,01). Test post hoc Hochberga wykazal, ze osoby z grupy fibromialgia
(M=51,33+8,57) uzyskaty istotnie wigcej punktow na skali Igk cecha niz osoby z grupy
RZS (M=45,22+8,00). Natomiast pacjenci z grupy toczen ukladowy (M=49,17+9,27)
nie r6znig si¢ srednig iloscig punktow skali Igk jako cecha od pacjentow z grupy RZS 1
fibromialgia.

Roéznice na skali ek jako stan okazalty si¢ nieistotne statystycznie na poziomie
tendencji (p=0,059). Mozna przypuszczaé, ze w przypadku zbadania roéwnolicznych

grup roznice te okazataby si¢ istotne statystycznie. (Tabela 10).

Tabela 10. Roznice $redniej ilo§¢ punktow skal: lek jako cecha, Igk jako stan, GSES i

AIS uzyskanych przez osoby z ré6znym rozpoznaniem klinicznym

ROZPOZNANIE
TOCZEN

ZMIENNA RZS FIBROMIALGIA H ISTOTNOSC
(n=92) UKLADOWY (n=24)
(n=37)
lek stan 41,18+9,04 43,41+8,86 46,274+9,83 5,650 0,059
lek cecha 4522+8,00b 49,17+9,27ab 51,33+8,57a 12,47 0,002
GSES 28,52+4,79 27,32+4,16 27,794+4,78 0,99 0,610
AIS 23,4548,41 21,49+8,94 25,71+7,38 3,18 0,204

test post hoc Hochberga: a > b; a=a; b=b
zrodto: badanie wlasne

Przeprowadzona analiza testem nieparametrycznym Kruskala-Wallisa wykazata,
ze osoby z RZS, toczniem uktadowym i firbomialgig nie r6zZnig si¢ istotnie statystycznie
iloscig punktéw uzyskanych w skalach testu osobowosci. Jedynie w skali H

(nieparanoidalny - paranoidalny) rdéznice osiggnety poziom tendencji (p=0,058). Mozna
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przypuszczaé, ze w przypadku zbadania wigkszej grupy oraz grup rownolicznych

roznice te okazalby si¢ istotne statystycznie. (Tabela 11).

Tabela 11. Roznice $redniej ilos¢ punktow skal w teScie osobowosci uzyskanych przez

osoby z r6znym rozpoznaniem klinicznym

ROZPOZNANIE

SKALE TESTU OSOBOWOSCI RZS UIISESETVY FIBROMIALGIA H IST(S);—NO
(n=92) (n=37) (n=24)

samokrytyka - brak 8,77+298  8:88+181  9,61+2,06 1307 0520

samorytyki (A)

nastawienie spoteczne -

hastawionic supolecrne (B)  1021#2.15  10,13:160  10,22+2,04 0064 0,968

?gtrawersla SIntrowersja 964995 7,34+3,31 6,48-2,59 3863 0,145

nieneurotyczny - 1496:3,11 13.88+272  14,1742,95 2311 0315

neurotyczny (D)

?Sman'akalny -maniakalny g 75,137 6784158 6,43+1,88 0217 0897

?:;depresymy -depresyiny  g5egi983 4534330 5,13+2,28 2,011 0,366

nieschizoidalny - 7,35£1,92  6,75+£2,06 743178 1756 0,416

schizoidalny (G)

nieparanoidalny - 7214183  6,44+1,76 6,17+1,61 5689 0058

paranoidalny (H)

wegetatywnie stabilny - 7754354  6,56+3,73 6,43+3,19 3416 0,181

wegetatywnie labilny (I)

zrodlo: badanie wlasne

ANALIZY SKUPIEN METODA K-SREDNICH

Skupienia dla skal: BPCQ, skal leku, GSES i AIS

W celu wylonienia 0s6b o réznej strukturze: skal BPCQ, leku jako stanu i jako

cechy, GSES oraz AIS przeprowadzono analiz¢ skupien metoda k-§rednich.
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W wyniku przeprowadzonej analizy skupien metoda k-$§rednich wyloniono trzy
skupienia umiejscowienia kontroli bolu, leku jako stanu i jako cechy, GSES oraz AlS
(Rycina 1).

1 skupienie nr1 skupienie nr 2 == skupienie nr 3
Q
| =
€ 05
(o}
N
e
[1+]
2 0 v -~ —
fu
7]
2
£ 05
[}
i 1
L
-
w L P lek stan lek cecha GSES

Ryc. 1. Struktura skupien umiejscowienia kontroli bolu, leku jako stanu i jako cechy,

GSES oraz AlS.

LEGENDA: Umiejscowienie kontroli bolu: W - wewng¢trzne, L - wplyw lekarzy, P -
przypadkowe zdarzenia; GSES - poczucie wilasnej skuteczno$ci; AIS - akceptacja
choroby

zrodlo: badanie wlasne

Do skupienia nr 1 zostato przypisanych 63 oséb badanych, do skupienia nr 2 -
46 oso6b, a do skupienia nr 3 - 40. Liczebnosci grup nie r6znig si¢ istotnie statystycznie
(Chi® = 4,06; p=0,131).

Analiza wariancji wykazala, ze osoby przypisane do kazdego z trzech skupien
réznig si¢ istotnie statystycznie w kazdym z siedmiu analizowanych wymiarow
(p<0,001). W celu okreslenia kierunku ro6znic przeprowadzono poréwnania post hoc

Tukey’a.

Osoby ze skupienia nr 2 wuzyskaly istotnie wigcej punktow na skali
wewnetrznego umiejscowienia kontroli bolu (W) niz osoby ze skupienia nr 1 1 nr 3.
Osoby ze skupienia nr 3 uzyskaly istotnie wigcej punktéw na tym wymiarze niz osoby

ze skupienia nr 1.
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Z kolei na skali wptywu lekarza na kontrolg bolu (L) osoby ze skupienia nr 1
uzyskaly istotnie wigcej punktow niz osoby ze skupienia nr 2 i nr 3. Osoby ze skupienia

nr 2 uzyskaly istotnie wiecej punktow na tym wymiarze niz osoby ze skupienia nr 3.

W przypadku skali przypadkowych zdarzen (P) umiejscowienia kontroli bélu
osoby ze skupienia nr 2 uzyskatly istotnie wigcej punktow niz osoby ze skupienia nr 1 1
nr 3 a osoby ze skupienia nr 1 uzyskaty istotnie wigcej punktéw niz osoby ze skupienia

nr 3.

W przypadku Igku (zarowno jako stanu jak i cechy) osoby ze skupienia nr 1
uzyskaty istotnie wigcej punktéw niz osoby ze skupien nr 2 i nr 3. Natomiast osoby ze
skupienia nr 2 uzyskaly na tych wymiarach istotnie statystycznie wigcej punktoéw niz

osoby ze skupienia nr 3.

Natomiast w przypadku skal GSES (poczucie skutecznosci wlasnych dziatan) i
AIS (akceptacja choroby) osoby ze skupien nr 2 i nr 3 uzyskaty istotnie statystycznie
wiegcej punktow niz osoby ze skupienia nr 1. Osoby ze skupien nr 2 i nr 3 nie r6znig si¢

istotnie statystycznie $rednig ilo$cig punktéw na tych dwoch skalach. (Tabela 12)

Tabela 12. Roznice $redniej ilo§¢ punktow uzyskanych na skalach: umiejscowienia
kontroli bélu, leku, GSES i AIS migdzy osobami wylonionymi na podstawie analizy

skupien metodg k-srednich

SKUPIENIE SKUPIENIE SKUPIENIE NR ISTOT

ZMIENNE NR 1 NR 2 3 F df NOSC
(N=65) (N=50) (N=45)

wewnetrzne (W) 10,85+3,98c  16,40+4,33a 12,93+3,88 b 26,51 2;157 0,000

wptyw lekarzy (L)  19,26+4,02a 16,18+2,86 b  13,09+3,48 ¢ 40,89 2;157 0,000

przypadkowe 13,14+3,75b 16,14+3,26a  9,67+2,67 C 44,94 2;157 0,000

zdarzenia (P)

Lek cecha 48,50+7,33a 41,40+£7,46b  34,74+7,20 C 47,50 2;157 0,000

Lek stan 54,28+5,33a 44,66+£5,49b  38,2246,33 C 111,52 2;157 0,000

GSES 24,55+4.45b 30,20+2,88a 31,20+3,53a 51,92 2;157 0,000

AlS 16,63+6,92b  27,84+582a 28,64+6,48 a 62,09 2;157 0,000

test post hoc Tukey’a: a > b > ¢; a=a; b=b; c=c

zrodto: badanie wlasne
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Charakterystyka skupien dla skal: BPCQ, skal leku, GSES i AIS

Skupienie nr 1: osoby przypisane do skupienia nr 1 scharakteryzuja si¢
wysokim lekiem jako stanem i lekiem jako cecha. Kontrola bdlu jest u tych osob w
stopniu wysokim skoncentrowana na dziataniach lekarza przy jednoczesnej niskiej
sktonnosci doszukiwania si¢ przyczyn bolu w dziataniach witasnych i umiarkowane;j
sktonnosci dostrzegania przyczyn bolu w przypadkowych zdarzeniach. Osoby te
charakteryzuja si¢ roéwniez niskim poczuciem wlasnej skuteczno$ci oraz niska

akceptacja wlasnej choroby.

Osoby przypisane do skupienia nr 1 beda doszukiwaé si¢ przyczyn
odczuwanego bolu gtownie w dziataniach lekarza. Charakteryzuja si¢ one tendencja do
odczuwania silnego uogdlnionego leku oraz reaguja Igkiem na rozne sytuacje.
Towarzyszy im poczucie niskiej skutecznosci wiasnych dziatan i brak akceptacji

wlasnej choroby.

Skupienie nr 2: osoby przypisane do skupienia nr 2 mozna scharakteryzowaé
jako osoby z duzym poczuciem wtasnej skuteczno$ci 1 wysokim stopniem akceptacji
choroby a takze umiejscowieniem kontroli bolu wewnetrznym (W) oraz z powodu
przypadkowych zdarzen (P) przy jednoczesnym umiarkowanym nasileniu leku jako
cechy i jako stanu oraz umiarkowanej tendencji postrzegania lekarza jako przyczyny ich
bolu.

Osoby przypisane do skupienia nr 2 charakteryzuja si¢ silnym poczuciem
skuteczno$ci wlasnych dzialan 1 wysokim stopniem akceptacji choroby. Wykazuja one
umiarkowang tendencje odczuwania leku uogoélnionego oraz reakcji lekowych na rozne
sytuacje. Mozna spodziewac si¢, ze osoby te beda uwazac¢, ze majag wptyw na kontrole
odczuwanego bolu oraz wykazywaé tendencje do dopatrywania si¢ przyczyn bolu w

zdarzeniach przypadkowych.

Skupienie nr 3: osoby przypisane do skupienia nr 3 charakteryzuja si¢ wysokim
poczuciem wlasnej skuteczno$ci oraz wysokim stopniem akceptacji wlasnej choroby
przy jednoczesnym umiejscowieniu kontroli bolu w stopniu umiarkowanym na sobie
oraz w stopniu niskim na lekarzu i przypadkowych zdarzeniach jako przyczynach
odczuwanego bolu. Osoby te charakteryzuje rowniez niskie nasilenie lgku jako cechy i

jako stanu.
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Osoby przypisane do skupienia nr 3 beda wykazywaly przekonanie, ze dziatania
podejmowane przez nich sg skuteczne. Mozna spodziewac sig¢, ze bgda one akceptowaly
swoja chorob¢ oraz wykazywaly umiarkowane przekonanie na temat tego, ze same
maja wplyw na kontrole odczuwanego bolu. Osoby te nie wykazujg sktonnosci do
odczuwania uogolnionego leku (jako cecha) oraz nie bedg reagowaly Igkiem na

wiekszos¢ zdarzen zyciowych.

Skupienia dla skal testu osobowosci

W celu wytonienia oséb z r6zng struktura osobowosci przeprowadzono analize

skupien metoda k-$rednich. W jej wyniku wytoniono dwa skupienia (Rycina 2).

Do skupienia nr 1 przypisanych zostalo 59 pacjentéw a do skupienia nr 2 - 48.
Réznica ilosci osob miedzy oboma skupieniami okazata si¢ nieistotna statystycznie,

Chi® = 0,22; p=0,638.

1,35 Skupienie nr 1 Skupienie nr 2
0,90
0,45
0,00 — A

-0,45
-0,80
-1,35

srednie standaryzowane

Ryc. 2. Skupienia struktury osobowosci skal w tescie osobowosci wytonione metoda k-
srednich .

LEGENDA: A — samokrytyka - brak samokrytyki; B - nastawienie spoteczne —
nastawienie aspoleczne; C — ekstrawersja - introwersja; D — nieneurotyczny -
neurotyczny; E — niemaniakalny - maniakalny; F — niedepresyjny - depresyjny; G -
nieschizoidalny - schizoidalny; H — nieparanoidalny - paranoidalny; | - wegetatywnie
stabilny — wegetatywnie labilny

zrodto: badanie wlasne
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Osoby przypisane do skupienia nr 1 struktury osobowosci uzyskaly istotnie
statystycznie wyzsze wyniki niz osoby przypisane do skupienia nr 2 na wymiarach:
samokrytyka - brak samokrytyki (A) oraz niemaniakalny - maniakalny (E). W
pozostatych wymiarach istotnie statystycznie wigksza ilos¢ punktow uzyskaty osoby

przypisane do skupienia nr 2 niz do skupienia nr 1. (Tabela 13)

Tabela 13. Roznice $redniej ilos¢ punktéw uzyskanych na skalach osobowosci migdzy

osobami wylonionymi na podstawie analizy skupien metodg k-§rednich

SKUPIENIE

WYMIARY OSOBOWOSCI NR 1 ,\?:g F(>II\IE_'\I5IE) F df I S;;)C,TN
(N=59) B

?ZTOkrytyka - brak samorytyki 0254199  817+327 465 1111 0,033
nastawienie spoteczne - 959+1,67  11,04+2,02 1725 1111 0,000
nastawienie aspoteczne (B)

nieneurotyczny - neurotyczny (D) 12,41+£1,97  17,04+1,84 166,01 1,111 0,000
niemaniakalny - maniakalny (E) 7,00+1,25 6,41+1,75 4,34 1,111 0,039
niedepresyjny - depresyjny (F) 2,95+1,52 7,89+1,45 310,20 1;111 0,000
nieschizoidalny - schizoidalny (G) 6,22+1,87 8,35+1,22 50,70 1;111 0,000
nieparanoidalny - paranoidalny (H) 6,10+1,59 7,67+1,67 25,95 1;111 0,000
wegetatywnie stabilny - 468+243  10,00:2,09 15419 1111 0,000

wegetatywnie labilny (1)

zrodlo: badanie wlasne

Charakterystyka skupien dla skal testu osobowosci

Skupienie nr 1:

samokrytycyzm, postawa

aspoteczna,

introwersja,

neurotyzm,

osoby przypisane do skupienia nr 1 charakteryzuje

zachowania

niemaniakalne, sklonnosci schizoidalne, paranoidalne oraz labilno$¢ wegetatywna.

Skupienie nr 2: osoby przypisane do skupienia nr 2 mozna scharakteryzowaé

jako osoby nie do$¢ krytyczne wobec siebie, nastawione spotecznie, ekstrawertyczne,
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nieneurotyczne, o niewielkich sklonnosciach maniakalnych, niedepresyjne,

nieschizoidalne, nieparanoidalne oraz wegetatywnie stabilne.

ANALIZY ZE SKUPIENIAMI

Skupienia dla skal kontroli bolu, leku, GSES i AIS a rozpoznanie kliniczne

Analiza rozktadu liczebnosci nie wykazata zwigzku miedzy przynaleznoscia do
skupienia w oparciu o skale kontroli bolu, STAI, GSES i AIS a rozpoznaniem choroby
(Chi?(4;N=149)=7,12; p=0,130). Dokladna analiza liczebnosci w tabeli 14 pokazuje
niewielkg przewage osob ze skupienia nr 1 wsrdd oséb z rozpoznaniem FB, ale nie jest

to istotna statystycznie rdznica. (Tabela 14).

Tabela 14. Tabela krzyzowa miedzy skupieniami wylonionymi na podstawie skal:

umiejscowienia kontroli bolu, lgku, GSES 1 AIS a rozpoznaniem

skupienia skal ROZPOZNANIE

kontroli bolu, ) Oedlem

Icku (STAI), RZS TOCZEN FIBROMIALGIA s

GSES, AIS UKLADOWY

skupienie nr 1 32 17 14 63

skupienie nr 2 27 13 6 46

skupienie nr 3 30 6 4 40
Ogodtem 89 36 24 149

zrodto: badanie wlasne

Skupienia dla skal w teScie osobowosci a rozpoznanie kliniczne.

Przeprowadzona analiza wykazata brak zwigzku miedzy rozpoznaniem

klinicznym a skupieniami skal osobowosci, Chi?(2;N=107)=2,24; p=0,326. (Tabela 15)
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Tabela 15. Tabela krzyzowa migdzy skupieniami wylonionymi na podstawie skal

0sobowo$ci a rozpoznaniem

ROZPOZNANIE

skupienia skal TO TOCZEN Ogotem
RZS FIBROMIALGIA
UKEADOWY
skupienie nr 1 25 19 15 59
skupienie nr 2 27 13 8 48
Ogotem 52 32 23 107

zrodlo: badanie wlasne

Skupienia dla skal kontroli bélu, leku, GSES i AlS a czas trwania choroby

Nie stwierdzono istotnej statystycznie zalezno$ci pomigdzy czasem trwania
choroby a skupieniami wytonionymi w oparciu o skale kontroli bolu, Igku, GSES i AIS
(Chi® = 3,65, p=0,161). Analiza liczebnosci w tabeli 16 pokazuje nieistotna
statystycznie przewage osob ze skupienia nr 1 wsrdd oséb chorujacych powyzej 2 lat

(Tabela 16).

Tabela 16. Tabela krzyzowa miedzy skupieniami wylonionymi na podstawie skal:

umiejscowienia kontroli bolu, leku, GSES 1 AIS a czasem trwania choroby

skupienia skal kontroli CZAS TRWANIA CHOROBY ,
bolu, leku, GSES, AIS DO 2 LAT POWYZEJ 2 LAT Ogdlem
skupienie nr 1 14 51 65
skupienie nr 2 17 31 48
skupienie nr 3 16 29 45
Ogotem 47 111 158

zrodlo: badanie wlasne
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Skupienia dla skal testu osobowosci a czas trwania choroby

Nie stwierdzono istotnego statystycznie zwiazku pomiedzy skupieniami

wylonionymi na podstawie skal testu osobowosci a czasem trwania choroby. (Chi® =

0,88; p=0,348) (Tabela 17)

Tabela 17. Tabela krzyzowa miedzy skupieniami wylonionymi na podstawie skal

osobowosci a rozpoznaniem

skupienia skal TO

skupienie nr 1
skupienie nr 2

Ogotem

CZAS TRWANIA CHOROBY

DO 2 LAT POWYZEJ 2 LAT Ogblem
18 41 59
22 32 54
40 73 113

zrodlo: badanie wlasne

Skupienia dla skal kontroli bélu, leku, GSES i AIS a czas leczenia choroby

Nie stwierdzono istotnej statystycznie zalezno$ci pomiedzy czasem leczenia a

skupieniami wytonionymi W oparciu o skale kontroli bolu, lgku, GSES i AIS (chi2 =

5,04; p=0,080). Analiza liczebnosci w tabeli 18 pokazuje jednak nieistotng statystycznie

przewage osob ze skupienia nr 1 wérdd osob leczacych si¢ powyzej 2 lat (Tabela 18).

Tabela 18. Tabela krzyzowa miedzy skupieniami wylonionymi na podstawie skal:

umiejscowienia kontroli bolu, Igku, GSES 1 AIS a czasem leczenia.

Skupienia skal kontroli CZAS LECZENIA Ogoétem

bélu, leku, GSES, AIS DO 2 LAT POWYZEJ 2 LAT
skupienie nr 1 14 51 65
skupienie nr 2 18 31 49
skupienie nr 3 17 26 43
Ogotem 49 108 157

zrodlo: badania wlasne
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Skupienia dla skal testu osobowosci a czas leczenia choroby

Nie stwierdzono istotnego statystycznie zwigzku pomigdzy skupieniami wylonionymi
na podstawie skal testu osobowosci a czasem leczenia. (Chi? = 1,23; p=0,268) (Tabela
19)

Tabela 19. Tabela krzyzowa migdzy skupieniami wylonionymi na podstawie skal

osobowosci a czasem leczenia

skupienia skal na CZAS LECZENIA
podstawie testu . Ogodtem
osobowosci DO 2 LAT POWYZEJ 2 LAT
skupienie nr 1 19 40 59
skupienie nr 2 23 29 52
Ogobtem 42 69 111

zrodlo: badania wlasne

Analiza zaleznos$ci pomiedzy wynikami testow a czasem trwania choroby

Test Manna-Whitney’a wykazal, ze osoby, ktore choruja do 2 lat uzyskaly
istotnie statystycznie wigcej punktow niz osoby chorujace powyzej 2 lat na skalach:
samokrytyka-brak samokrytyki (A), ekstrawersja-introwersja (C), nieneurotyczny-
neurotyczny (D), niedepresyjny-depresyjny (F) oraz wegetatywnie stabilny-
wegetatywnie labilny (I). Natomiast osoby chorujace dluzej niz 2 lata uzyskaty istotnie
statystycznie wigce] punktow niz osoby chorujace do 2 lat na skalach nastawienie

spoteczne-nastawienie aspoteczne (B) oraz niemaniakalny-maniakalny (E). (Tabela 20).
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Tabela 20. Zalezno$¢ pomiedzy wynikami testu 0sobowosci a czasem trwania choroby

CZAS TRWANIA CHOROBY

SKALE 0SOBOWOSCI (TO) DO 2 LAT POWYZEJ 2 LAT Z |S(')I'SOC"I'N
(N=40) (N=73)
samokrytyka - brak samorytyki (A) 9,58 1é9 8,27 296 2,0 0,042

nastawienie spoleczne - nastawienie

965 2,11 10,63 1,82 23 0,019
aspoteczne (B)

5
ekstrawersja - introwersja (C) 8,48 Zég 7,00 2,88 24 0,013
9
nieneurotyczny - neurotyczny (D) 15,43 Zés 14,18 301 20 0,037
8
niemaniakalny - maniakalny (E) 6,30 1%6 6,95 1,41 2,0 0,046
0
. : : 2,6 )
niedepresyjny - depresyjny (F) 6,48 5 4,67 2,82 3,2 0,001
3
nieschizoidalny - schizoidalny (G) 7.48 1é8 711 192 10 0301
4
nieparanoidalny - paranoidalny (H) 6,90 1217 6,82 1,85 0,0 0,956
6
wegetatywnie stabilny - 848 > 653 328 27 0,005
wegetatywnie labilny (1) 8

zrodto: badania wlasne

Osoby chorujace do 2 lat uzyskaly istotnie statystycznie wigcej punktow niz osoby
chorujace powyzej 2 lat na skalach wewngtrznego umiejscowienia kontroli bolu (W),
GSES oraz AIS. Odwrotng zaleznos¢ zaobserwowano w przypadku skali Iek jako stan:
osoby chorujace powyzej 2 lat uzyskaly istotnie statystycznie wigcej punktow niz osoby

chorujace do 2 lat. (Tabela 21).
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Tabela 21. Zalezno$¢ pomiedzy wynikami testow kontroli bolu, lgku, GSES i AIS a

czasem trwania choroby

ZMIENNE

wewnetrzne umiejscowienie kontroli
bolu (W)

wplyw lekarzy na bol (L)

wptyw przypadkowych zdarzen na bol
(P)
lek stan

lek cecha
GSES

AIS

CZAS TRWANIA CHOROBY

DO 2 LAT (N=40) POWYZEJ 2 LAT

14,36
16,91
12,87
39,99
45,51
29,38

27,27

4,75
3,78
3,25
7,79
8,59
5,04

7,57

(N=73)
12,71 4,55
16,30 4,57
13,15 4,41
4339 9,75
47,20 8,85
27,716 4,60
21,75 8,63

z

2,2[3
0,-77
0,68
2,30
1,22
257

3,71

ISTOTN
08¢

0,033
0,444
0,936
0,022
0,221
0,010

0,000

zrodlo: badania wlasne

Analiza zaleznos$ci pomiedzy wynikami testow a czasem leczenia.

Po przeprowadzonej analizie stwierdza si¢, ze osoby leczace si¢ ponizej 2 lat w

sposOb istotny statystycznie cechuja si¢ wiekszg samokrytyka, ekstrawersja, sa

nieneurotyczne, niedepresyjne i wegetatywnie stabilne, natomiast osoby leczace si¢

powyzej 2 lat wykazuja w sposob istotny statystycznie cechy odwrotne oraz nastawienie

aspoteczne.

Ponadto pacjenci leczacy si¢ powyzej 2 lat w sposob istotny statystycznie

maja wigksze sklonnosci do reagowania lgkiem na rdézne sytuacje, w mniejszym

stopniu akceptuja chorobe, maja poczucie mniejszej wlasnej skuteczno$ci oraz

kontrolowania przez siebie bolu.
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Ananliza zaleznosci pomiedzy danymi demograficznymi a wynikami testéw (wiek,

pleé, aktywnos¢ zawodowa).

Wiek a uzyskane wyniki

Kolejna analiza dotyczyla wplywu na uzyskane wyniki

wieku o0sOb

uczestniczacych w badaniu. Wspodtczynniki korelacji Pearsona migdzy zmiennymi

przedstawia tabela 9.

Analiza wspolczynnikéw korelacji pozwala zauwazy¢, ze im starsze byty osoby

badane tym wyzsze mialy wyniki w skali L oraz Lek-cecha, nizsze natomiast w GSES,

AIS 1 w 6 skalach TO. Korelacje wieku z TO byly nieznacznie silniejsze niz z
pozostalymi wynikami. Oznacza to, ze kontrole bolu upatrywaly w dzialaniach

lekarskich, miaty sktonno$ci do odczuwania uogdlnionego Igku (jako cecha), miaty

nizsze poczucie wlasnej skuteczno$ci 1 mniejsza akceptacje choroby. Ponadto

charakteryzowaly si¢ nastawieniem aspotecznym,

sktonno$ciami depresyjnymi, schizoidalnymi i labilno$cig wegetatywng. (Tabela 22).

introwersja,

neurotyzmem,

Tabela 22. Korelacja migdzy wiekiem a poszczegdlnymi wynikami skal

Korelacja r P
Pearsona (N =161)
bpcg W -0,145 0,066
bpcg_ L 270%* 0,001
bpcg_P 0,081 0,308
lek stan 0,150 0,057
Iek cecha ,291** <0,001
GSES_WO -,330** <0,001
AIS_WO -, 237** 0,002

* Korelacja istotna na poziomie 0.05
(dwustronnie).

** Korelacja istotna na poziomie 0.01
(dwustronnie).

zrodto: badania wlasne.

TO A+
TO B+
TO C+
TO D+
TO E+
TOF+
TO G+

TO H+

TO I+

r

(N = 111) P
-0,077 0,420
-, 311%* 0,001
-,384%* 0,000
-,365%* 0,000

0,124 0,193
-, 488** 0,000
-,301%* 0,001

-0,108 0,259
- 489%* 0,000
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Ple¢ a uzyskane wyniki

W wyniku przeprowadzonej analizy stwierdzono jedynie w przypadku dwodch
skal istotng statystycznie zalezno$c pomig¢dzy otrzymanymi wynikami a ptcig. Kobiety

wykazuja nastawienie spoleczne oraz lepszg akceptacje choroby niz mezczyzni.

Aktywnos$¢ zawodowa a uzyskane wyniki

Przeprowadzona analiza wykazata duze znaczenie aktywno$ci zawodowej w
odniesieniu do skal testu osobowosci i GSES, natomiast mniejsze w odniesieniu do skal

umiejscowienia kontroli bolu, skal leku i AIS.

Osoby chore aktywne zawodowo w sposOb istotny statystycznie maja
nastawienie  spoteczne, s3a ekstrawertyczne, nieneurotyczne, niedepresyjne,
nieschizoidalne, wegetatywnie stabilne oraz maja poczucie wicksze] wlasnej

skutecznosci w dziataniu.

Analiza dyskryminacyjna - przewidywanie rozpoznania na podsatwie skali
kontroli bolu, skal leku, GSES i AIS

Ostatnim etapem analiz bylo sprawdzenie mozliwosci klasyfikacyjnych opartych
na wynikach klinicznych do diagnozy RZS, TU lub FB. W oparciu o zebrane dane
podjeto decyzj¢ o zastosowaniu analizy dyskryminacyjnej, ktéra pozwala okresli¢
prawdopodobienstwo rozpoznania na podstawie wynikow poszczegolnych testow. Po
sprawdzeniu zatozen (normalno$ci rozktadéw zmiennej, homogeniczno$¢ wariancji,
heteroskedastyczno$¢ wariancji, brak wspotliniowosci zmiennych oraz brak warto$ci
odstajacych) przeprowadzono analiz¢ dyskryminacyjng metoda krokowa postepujaca.
Ograniczono si¢ do analizy efektow pierwszego rzgdu (bez interakcji) oraz do linowych
funkgcji dyskryminacyjnych. W tabeli 23 przedstawiono tylko zmienne wprowadzone do

modelu.
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Tabela 23. Zmienne wprowadzone do modelu w analizie dyskryminacyjne;j.

Wprowad Lambda F
Krok zone Wilksa dfl df2 df3 doktadne dfl Df2 p
1 bpcq_L 0,837 1 2 146,0 14,268 2 146,0 <0,001
2 AIS_WO 0,772 2 2 146,0 9,997 4 290,0 <0,001
3 bpcg W 0,720 3 2 146,0 8565 6 2880  <0,001
4 lek cecha 0,672 4 2 146,0 7,846 8 286,0 <0,001

Minimalne czastkowe F wprowadzania wynosito 3.84. Maksymalne czastkowe F
usunig¢cia wynosito 2.71. zrodto: badanie wtasne.

Algorytm wytonil dwie kanoniczne funkcje dyskryminacyjne, ktére poddano

testowi istotnosci. (Tabela 24)

Tabela 24. Testy Chi2 kolejnych funkcji dyskryminacyjnych

Wartos¢ % Korelacja  Lambda
Funkcja  wilasna  wariancji  kanoniczna  Wilksa Chi2 Df p
1 0,430 91,5 0,548 0,672 57,339 8 0,000
2 0,040 8,5 0,196 0,962 5,638 3 0,131

zrodto: badania wlasne.

Wariancja migdzygrupowa wyjasniana przez pierwsza funkcj¢ dyskryminacyjng wynosi
91,5%, tzn., ze wigkszo$¢ mocy dyskryminacyjnej przypada na t¢ wlasnie funkcje. W
takiej sytuacji druga funkcja jest naturalnie nieistotna statystycznie ( p = 0,131). Z tego
wzgledu udato si¢ skonstruowac tylko jedng liniowa funkcj¢ dyskryminacyjna, ktorej

wzor przedstawia si¢ nastepujaco:

d =-0,506 x BPCQ W + 0,678 x BCPQ L+ 0,635 x Lek cecha + 1,053 x AIS.
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Obliczone w ten sposob wartosci zmiennej dyskryminacyjnej stanowig kombinacje
czterech zmiennych wilaczonych do modelu, pozwalajacych w najlepszy sposob
przeprowadzi¢ podziat miedzy grupami ze wzgledu na rozpoznanie. Wartos¢ lambda
Wilksa dla powstatej funkcji wynosi 0,672 co wskazuje na niskg moc dyskryminacyjng i
pozwala wyjasni¢ okolo 30% zmiennosci otrzymanych wynikéw. Wartosci funkcji w
srodkach grup wynosza odpowiednio dla RZS: -0,416; dla TU: 0,093 oraz dla FB:
1,401. Tlustracja przypadkéw wraz z warto$ciami obu funkcji dyskryminacyjnych

(dodano nieistotng drugg funkcje dla czytelno$ci) przedstawia rycina 3.

50



Kanoniczne funkcje dyskryminacyjne

4 ROZPOZNANIE

® RS

.TDEEEN
U ADOWY

@ FIEROMIALGIA
Miepogrupowane

Dnhs’énﬂacﬁ
Srodek ciezkosci
qrupy

Funkcja 2
T

Funkcja 1

Ryc. 3 Wyniki funkcji dyskryminacyjnych.

Warto$¢ funkcji pozwala dobrze oszacowaé rozpoznanie dla skrajnych przypadkow
(powyzej 2 pkt i ponizej -2 pkt). W miare wzrostu warto$ci funkcji a tym samym
spadku BCPQ W i wzrostu L, leku cechy i AIS rosnie prawdopodobienstwo
wystapienia TU, a maleje prawdopodobienstwo wystgpienia RZS. Prawdopodobienstwo
wystapienia FB osiaga najpdzniej swoje maksimum, cho¢ pierwsze przypadki
wystepuja juz dla wartosci funkcji dyskryminacyjnej nieznacznie nizszych od 0.

Poprawnos¢ klasyfikacji na podstawie funkcji dyskryminacyjnej przedstawia tabela 25.

51



Tabela 25. Klasyfikacja przypadkow na podstawie warto$ci funkcji dyskryminacyjne;.

TOCZEN FIBROMIALGI

RZS UKLADOWY A Ogotem
RZS przewidywane 84 26 9 119
TU przewidywany 3 5 0 8
FB przewidywana 2 5 15 22
Ogotem 89 36 24 149

zrodlo: badania wlasne.

Prawidlowo sklasyfikowano ogétem 67,8% przypadkow. Najtatwiej byto
zaklasyfikowa¢ osoby z RZS (82,5% poprawnych klasyfikacji), a najgorzej TU (38,2%
poprawnie rozpoznanych przypadkow). FB rozpoznane byto prawidlowo w 65,3%
przypadkéw. Oznacza to najmniej pomytek w przypadku diagnozy RZS a najwiecej w
przypadku TU, co zrozumiale, poniewaz warto$ci funkcji dyskryminacyjnej dla tej
diagnozy leza posrodku i1 sa ,,wymieszane“ zaro6wno z przypadkami RZS jak 1 z

przypadkami FB.

Dla skal osobowos$ci analiza dyskryminacyjna nie wylonita istotnych funkcji
dyskryminacyjnych, co oznacza brak mozliwosci powigzania rozpoznania ze

warto$ciami osigganymi na skalach TO 0s6b uczestniczacych w badaniach.
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5. DYSKUSJA

W trakcie pracy z pacjentami z objawami schizofrenopodobnymi i zaburzeniami
nastroju zauwazytam, iz znaczna czes$¢ tych pacjentéw choruje na przewlekte choroby
reumatyczne, w ktorych gtowng dolegliwoscig jest przewlekty bol. W wiekszosci
przypadkéw byli to pacjenci z reumatoidalnym zapaleniem stawoéw (RZS), toczniem
rumieniowatym ukladowym (TRU) i fibromialgia (FB). Przewlekly bdl jest
spowodowany zaréwno czynnikami organicznymi jak i psychologicznymi. Zmienia i
znacznie pogarsza sytuacj¢ spoleczng, zawodowa i psychologiczng pacjenta. Powoduje
ograniczenie aktywnosci chorego, wplywa na niski poziom samooceny oraz
przekonanie, ze bol przewlekty jest niemozliwy do wyleczenia, co wywotuje u chorego
negatywne emocje takie jak smutek, lek, frustracja, bezsilnosc¢.

Nie znamy odpowiedzi na pytanie czy zmieniona osobowos¢ predysponuje do
rozwoju zespotow bolowych, czy tez diugotrwaty bol przyczynia si¢ do zmiany
struktury osobowos$ci pacjenta. Faktem jest, ze osoby z zaburzeniami nerwicowymi
bardzo czesto wskazuja dolegliwos$ci bolowe jako jeden z gldéwnych objawdw. Istnieje
rowniez zwigzek migdzy postrzeganiem bolu i1 réznymi typami osobowosci
(histerycznej, obsesyjnej, lekowej, psychastenicznej, paranoidalnej, fonicznej czy tez
depresyjnej).

W zwigzku z powyzszym wysnutam hipoteze, ze bol w przebiegu niektorych
przewlektych chorob reumatycznych moze by¢ jednym z czynnikéw wptywajacych na
czesto$¢ wystepowania zaburzen psycho — emocjonalnych.

Zalozeniem mojego programu badawczego bylo dokonanie analizy stanu
psycho-emocjonalnego i  stwierdzenia  wystgpowania lub nie  objawow
schizofrenopodobnych oraz zaburzen nastroju (zmienne zalezne) u pacjentdw
cierpigcych z powodu przewlekltego bdlu (zmienna moderujagca) w przypadku
reumatoidalnego zapalenia stawow (RZS), tocznia rumieniowatego ukladowego 1
fibromialgii (zmienne niezalezne).

Etiopatogeneza NPTRU nie jest wyjasniona. Najczesciej wymienianymi
mechanizmami patogenetycznymi s3: uszkodzenie bariery krew-plyn mozgowo-
rdzeniowy, autoprzeciwciata, cytokiny prozapalne, zmiany naczyniowe prowadzace
zardbwno do zamknigcia naczyn jak i1 do krwotokow). Ponadto uwzglednia si¢ efekt
bezposredniego uszkodzenia tkanki mozgu przez stres oksydacyjny oraz zaburzenia

uktadu endokrynnego. Nieprawidlowa funkcja komorek endotelium odpowiedzialnych

53



za integracj¢ bariery krew-moézg moze prowadzi¢c do uszkodzenia tej bariery.
Mechanizmy powodujace uszkodzenie naczyn w przebiegu TRU sa rézne i moga ze
sobg wspotistnie¢. Nalezy do nich: uszkodzenie naczyn majacych zwiazek z obecnoscia
aPL, aktywnoscig TRU, klebuszkowym zapaleniem nerek, nadci$nieniem tetniczym,
rowniez prawdopodobnie obecno$cig przeciwcial o dziataniu neurocytosksycznym.
Moga takze wystgpi¢ powiklania zakrzepowo-zatorowe zwigzane ze zmianami
zastawek serca o typie zapalenia wsierdzia Libmann-Sacksa, ktére stanowi zrodto
materiatu zakrzepowo-zatorowego w NPTRU [5,11].

Czynnikiem ryzyka odpowiedzialnym za wystgpowanie zakrzepicy u chorych z
TRU jest obecno$¢ przeciwcial antyfosfolipidowych (antykardiolipinowych,
przeciwcko B-2 glikoproteinie i antykoagulant toczniowy LAC) [9,23].

Tektonidou i wsp. w swoim badaniu porownawczym dwoch grup 144 pacjentow
z TRU (chorzy z wykrywalnymi przeciwcialami antyfosfolipidowymi oraz bez tych
przeciwcial) prowadzonym przez okres 100 miesigcy wykazuje znamiennie czgstsze
wystepowanie epizodéw zakrzepowo- zatorowych u pacjentow aPL pozytywnych
(29/144 pacjentow- 20,1%) niz seronegatywnych (11/144 pacjentow — 7,6%) [24].

Malec i wsp. w swojej pracy zwracaja uwage na istotno$¢ starannego procesu
diagnostycznego u pacjentéw z TRU, poniewaz brak jest rutynowo wykonywanych
badan obrazowych OUN, ktére w opisywanym przypadku ujawnilyby istnienie
masywnych kalcyfikacji struktur podkorowych bedacych prawdopodobnie powodem
nasilenia objawow neuropsychiatrycznych [25].

Podobne wnioski przedstawia Canas CA, opisuje zmiany wykryte w badaniu TK
u pacjentow z NPTRU: atrofi¢ z licznymi kalcyfikacjami okolokomorowymi,
zwapnieniami zwojow podstawy, kory mozgu, istoty biatej oraz mézdzku [26].

Istnieja rowniez badania wykazujace w przypadku pacjentow z NPTRU zaniki w
obrebie regiondow podkorowych jak 1 kory moézgu. Jung 1 wsp. przedstawili wyniki
badan MR os$rodkowego uktadu nerwowego u pacjentéw z TRU, ktore sugeruja, ze
uwidocznione zmiany neuroanatomiczne sg specyficzne dla chorych z objawami
neuropsychiatrycznymi [27]. Podobne opracowania przedstawit Kumar i wsp. [28].

W przebiegu TRU obserwujemy wiele réznych zespotéw psychologicznych
takich jak zaburzenia nastroju, zaburzenia Ilgkowe, psychoza czy zaburzenia
swiadomosci. Najczesciej wystepuja zaburzenia nastroju (69-75%) i lekowe (7-70%),
rzadziej zaburzenia §wiadomosci (5-10%) i psychoza (5%) [11].

Najczestszym problemem jest jednak roznicowanie zaburzen psychologicznych
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w przebiegu TRU a ich pojawieniem zwigzanym =z terapia GKS-
glikokortykosteroidami. Przyjmuje si¢ jednak, ze zaburzenia te dotycza tylko ok. 10%
pacjentow leczonych prednizonem w dawce ok. Img/kg mc 1 sg to gtownie zaburzenia
nastroju (93%), rzadko psychoza [29].

Udzial autoprzeciwcial oraz cytokin w wystepowaniu NPTRU jest rowniez
przedmiotem wielu badan. Interferony- to cytokiny istotne w przeciwwirusowej
odpowiedzi immunologicznej, stymulujg one syntez¢ antywirusowych biatek oraz
hamuja replikacje wirusow w komorkach gospodarza. Wywierajg rowniez wptyw na
odporno$¢ immunologiczng- zaréwno wrodzong jak 1 nabyta poprzez dzialanie
immunomodulacyjne. W patogenezie TRU najwicksze znaczenie przypisuje si¢
interferonom typu I, glownie IFN-a, do ktorego ekspresji dochodzi we wczesnej fazie
choroby [11,5]. Wykazano roéwniez, ze ekspresja gendéw zaleznych od IFN-a oraz
stezenie tej cytokiny zwigkszaja si¢ wraz z aktywnoscig choroby, a zmniejszaja pod
wptywem stosowanych glikokortykosteroidow [5].

Ichinose K i wsp. w swojej publikacji przedstawiaja wyniki badania
obejmujacego 28 pacjentow z NPTRU- dwoch mezczyzn i dwadziescia szes¢ kobiet.
Analizowano dane laboratoryjne, kliniczne objawy NPTRU oraz profile 27 cytokin,
chemokin oraz czynnikow wzrostowych w ptynie moézgowo-rdzeniowwym tych
chorych. Stwierdzono, Ze u pacjentow nie odpowiadajacych na stosowang terapig, z
dhlugotrwatym przebiegiem TRU, nieokreslonymi przerwami w jego przebiegu, oraz z
wigcej niz jednym objawem NPTRU wystepuja w plynie moézgowo-rdzeniowym
istotnie wyzsze poziomy IL-6, IL-10, interferonami- gamma (INF y) i TNF-a przed
wilgczeniem terapii [30]. Podobne wnioski w swojej pracy przedstawit Yoshio T i wsp.
[31].

Pradhan V i wsp. [32] przedstawiaja wyniki porownujace obecno$¢ przeciwciat
u pacjentow z TRU 1 NPTRU (po sze$¢dziesigt osob w kazdej grupie). W grupie
pacjentdow z NPTRU stwierdzono psychozy (75%), padaczke (58%), bole glowy (40%),
zaburzenia poznawcze (36%), zaburzenia nastroju (30%), choroby naczyniowe mézgu
(20%), lek (18%). U wszystkich badanych wyst¢gpowaly przeciwciata ANA oraz anty-
Rib-p: u chorych z NPTRU w 26,6%, u pacjentow z TRU w 16,6%, antyneuronalne
przeciwciata: u pacjentow z NPTRU w 56,7% przypadkéw, z TRU w 43,4%. Podobne
wyniki badania przedstawit Adelowo O [33].

Stwierdzono réwniez, ze najwyzszy poziom przeciwcial przeciwneuronalnych

wystepowat u pacjentdw z psychozg - 66,6%, z chorobami OUN - 63,63% i padaczka -
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56,25%. Uzyskane w wynikach badan poziomy przeciwcial anty-Rib-P i
antyneuronalnych nie wykazaty istotnej statystycznie korelacji z objawami
neuropsychiatrycznymi u pacjentow z NPTRU [32].

Publikacja Hanly JG i wsp. przedstawia badania grupy 1047 pacjentéw z TRU w
kontek$cie = zalezno$ci  pomigedzy  wystgpieniem  pierwotnych  objawow
neuropsychiatrycznych a poziomem przeciwciat: LA, antykardiolipinowych, anty-f(2)
glikoproteiny-1, antyrybosomalnych P, anty-NR2 i receptora glutaminowego. Na
podstawie tego badania postawiono wniosek, ze obecnos¢ przeciwcial LA i
antyrybosomalnych P jest zwigzana ze zwigkszonym ryzykiem wystgpowania
zakrzepicy wewnatrzczaszkowej 1 psychozy [34]. Podobne wnioski na podstawie
badania uzyskat rowniez Levite M [35].

Kimura 1 wsp. prowadzac badania siedmiu pacjentow z NPTRU 1 grupy
kontrolnej — dwunastu zdrowych 0sdb — proponuje, aby obecno$¢ przeciwcial anty-Rab-
guanozynowych uzna¢ za marker wystgpienia objawéw psychotycznych w postaci
neuropsychicznej tocznia [36].

Crookston KP i wsp. w swojej publikacji przedstawiaja zalezno$¢ miedzy
wystapieniem mikroczasteczek bogatych w fosfatydyloseryne pochodzaca z komoérek
endotelium, ptytek krwi oraz leukocytoéw a NPTRU. Stwierdza on, ze w przypadku
NPTRU poziom mikroczasteczek jest zredukowany zardéwno poprzez zmniejszenie
produkcji, ale tez zwigkszenie zuzycia i sekwestracji [37].

W literaturze Swiatowej mozna znalez¢ wiele badan, ktore rozpatrujg genetyczne
aspekty zaburzen neuropsychiatrycznych w TRU. Bogaczewicz A. 1 wsp. przedstawiajg
wnioski, wedtug ktorych polimorfizm genu TLR4 nie zwigksza ryzyka wystapienia
NPTRU, ale genotyp CC jest zwigzany z objawami zapalenia stawow w przebiegu TRU
[38].

Zaburzenia neuropsychiatryczne w TRU moga by¢ objawami: pierwotnymi
choroby, wtérnymi - wynika¢ z powiklan choroby lub by¢ powiktaniami leczenia. U
wielu chorych stwierdzane deficyty moga by¢ nieznane, stad konieczno$¢ wnikliwej
diagnostyki. Opracowanie Meszaros ZS i wsp. oparte na analizie 163 publikacji i 18
badan klinicznych przedstawia objawy psychotyczne najcz¢sciej demonstrowane przez
chorych na TRU: depresja w 39%, zaburzenia poznawcze w 80%. Zwraca rOwniez
uwage na czynniki biorgce udziat w patogenezie NPTRU - genetyczne i Srodowiskowe
(promieniowanie ultrafioletowe, retrowirusy, leki). Reakcja pacjentow na sam fakt

choroby jest lek 1 depresja. Wedlug autora znalezienie markera specyficznego dla
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NPTRU jest priorytetem [39].

Podobng opini¢ wyraza Nayak RB i wsp. [40] Lefevre G. [41] oraz Boersma C
[42]. Nalezy podkresli¢ zgodng opinie¢ wszystkich autorow dotyczacg koniecznosci
leczenia pacjentow z NPTRU w wielospecjalistycznych osrodkach.

W  licznych opracowaniach znajdujemy opisy przypadkow wystepowania
réznych objawow neuropsychiatrycznych wsrod pacjentéw leczonych z powodu TRU
preparatami steroidowymi. Hawro T [43], Apenzeller S i wsp.[44] poréwnuja
wystapienie ostrej psychozy u pacjentow z TRU jako pierwszy objaw z OUN, z
psychozami indukowanymi przez podawanie kortykosteroidow. Stwierdzono
wystapienie ostrej psychozy u 89 z 520 (17%) pacjentéw z TRU. Przy czym u 51
pacjentow byla to psychoza indukowana przez kortykosteroidy, u 28 pacjentéw - postac
pierwotna, a u 2 bez zwigzku z TRU 1 leczeniem. Pacjenci byli leczeni prednizonem w
dawce 0,75-1mg/kg/dzien. U 10 z nich w trakcie epizodow psychotycznych
stwierdzono hipoalbuminemi¢. Objawy ustgpity po odstawieniu kortykosteroidow [44].

Paholpak P w badaniu retrospektywnym obejmujacym 750 pacjentow z TRU w
okresie od 1999 do 2009 r. stwierdzit, ze 3 epizodow psychotycznych wystapita po raz
pierwszy w przebiegu tocznia. Byly to zaburzenia osobowosci, urojenia, u tych oséb
wystapity halucynacje stuchowe i wzrokowe. W trakcie epizodow psychozy u 67%
pacjentow obserwowano takze objawy dotyczace innych uktadow. Psychozy depresyjne
wymagaty dtuzszego leczenia psychotropowego niz psychozy bez depresji. Wiekszos¢
epizodow psychotycznych (97,1%) ulegta catkowitej remisji [45].

Istniejg réwniez doniesienia na temat manifestacji NPTRU u dzieci,
sprawiajacych zarowno liczne trudnosci diagnostyczne jak i terapeutyczne [46].

Muscal przedstawia problem leczenia przeciwpsychotycznego w TRU. Zwraca
uwage na lepsze efekty stosowania arypiprazolu u dzieci ze wzgledu na mniej nasilone
objawy uboczne - zaburzenia metaboliczne [47].

Fernandes H. w swoim opracowaniu przedstawia dane statystyczne dotyczace
rozpoznania mTRU przed 16 rokiem zycia - 10-20% na 100 000 dzieci, z czego
MNPTRU stanowi 20-50%.wszystkich przypadkow [48].

Do rzadziej wystepujacych objawoéw w NPTRU nalezy choroba dwubiegunowa.
Alao AO przedstawia w swojej publikacji przypadek 15-letniego chorego z obcigzonym
wywiadem rodzinnym (choroba dwubiegunowa i schizofrenia), u ktérego rozpoznano
mNPTRU z objawami choroby afektywnej. W wywiadzie pacjent byl wczesniej

wielokrotnie hospitalizowany z powodu zaburzen nastoju. Wyprzedzity one o dwa lata
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kliniczng manifestacj¢ TRU [49].

Wystgpienie plasawicy jest rowniez rzadziej opisywanym objawem w NPTRU.
Moze by¢ ona jednak powaznym problemem zwigzanym z wynikajacej z niej
niepetnosprawnosci ruchowej [50].

W dostepnych pozycjach piSmiennictwa pojawiaja si¢ obszerne publikacje na
temat objawOw neuropsychiatrycznych w przebiegu tocznia. Bogaczewicz J
przedstawia przypadek wystgpienia choroby dwubiegunowej u pacjenta z TRU po leku
przeciwmalarycznym- chlorokina [51]. Wright MT opisuje przypadek pacjenta z TRU
prezentujacego objawy erotomanii i zespotu Geschwind’s [52].

Objawem obecnym u 80% chorych na TRU jest zmgczenie. Wigkszo$¢ autoréw
stwierdza u tych pacjentéw trudno$ci w zasypianiu, ale takze wydtuzenie catkowitego
czasu snu z nadmierng senno$cig w ciggu dnia i uczuciem zmeczenia. Yuen HK opisuje
mozliwosci terapii w przypadku objawow zmegczenia u chorych na TRU, m.in.
zastosowanie niefarmakologicznych metod takich jak np. aerobik, psychoterapia [53].

Zaburzenia snu u pacjentow z reumatoidalnym zapaleniem stawow sa bardzo
czegstym objawem. W znacznym stopniu obnizajg one jakos$¢ zycia chorych. W jednej z
publikacji dotyczacej tego problemu Bagnato GL i wsp. przeprowadzit analiz¢ zwigzku
miedzy klinicznymi, autoimmunologicznymi i psychologicznymi czynnikami a
zaburzeniami snu u chorych na twardzing ukladowa w poroéwnaniu z chorymi na RZS
oraz grupg kontrolng [54].

Ocenie poddano 101 kobiet- 33 z rozpoznana twardzing uktadows, 39 z
rozpoznanym RZS i 34- zdrowych, stanowigcych grupe kontrolng. Wykorzystano testy:
PSQI (do oceny zaburzen snu), VAS (do oceny dolegliwoséci bélowych), SF-36 (do
oceny poczucia zdrowia), BDI (do oceny objawow depresji) oraz STAI (inwentarz stanu
1 cechy leku). Jednocze$nie prowadzono analiz¢ objawdéw klinicznych, badan
serologicznych oraz efektéw terapeutycznych . Uzyskane wyniki wykazaly, ze w
przypadku pacjenta z rozpoznang twardzing uktadowg zaburzenia snu s3 wigksze niz u
pacjentek z RZS i z grupy kontrolnej. U pacjentek z twardzing uktadowa zaburzenia snu
zwigzane s3 takze ze stopniem nasilenia depresji, przebiegiem choroby i nasileniem
dolegliwosci bolowych, podczas gdy u pacjentek z RZS z zaburzeniami snu zwigzane
sa: DAS 28 i stopien nasilenia depresji (BDI) [54].

Ze wzgledu na problem dotyczacy klasyfikacji i leczenia fibromialgii w czerwcu
2009 roku opublikowano raport wedlug ktorego termin ,,zespol fibromialgii” jest

bardziej odpowiedni niz fibromialgia. Wynika to z faktu, Zze choroba ta jest
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zdefiniowana bardziej przez okreslone objawy i zmiany w organizmie niz jakiekolwiek
logicznie identyfikowalne uszkodzenie. Zespot FB zostal zdefiniowany i
sklasyfikowany przez ACR jako funkcjonalny zespot somatyczny. Diagnoza postawiona
jest na podstawie typowych objawow przy wykluczeniu chordb zapalnych 1
metabolicznych, ktore mogtyby spowodowac¢ takie same objawy [55].

W pi$miennictwie istnieje mata ilo$¢ publikacji na temat jakosci zycia chorych z
FB i towarzyszgcymi jej objawami psychicznymi. Jedng z nich przedstawia Yoshikawa
GT 1 wsp., ktorzy przy uzycia kwestionariusza SF-36 przeprowadzili badania oceny
jakosci zycia mezczyzn z fibromialgia w poroéwnaniu z chorymi na depresj¢. Jednym z
drugorzgdnych celéw byto takze zbadanie zwigzku migdzy bolem, punktami tkliwymi a
lgkiem 1 depresjag u tych pacjentow. Opublikowane wyniki badania dowiodly, Ze
punktacja we wszystkich dziedzinach SF-36 byta niska u pacjentéw z FB w stosunku do
chorych na depresje. Pacjenci z FB prezentowali istotnie gorsza jako$¢ zycia niz

pacjenci z depresja [56].

59



6. WNIOSKI

1.

Osoby chorujace na fibromialgi¢ majg istotnie statystycznie wigksze poczucie
uogoblnionego Igku (jako cecha), w sposob istotny statystycznie kontrolg bolu

koncentruja na dziataniach lekarza, a nie na dziataniach wtasnych,

Chorzy na fibromialgi¢ wykazuja wyzszy poziom lgku rozumiany jako stan,
majg poczucie niskiej skutecznosci wlasnych dziatan i brak akceptacji wilasnej

choroby.

Osoby chorujace na fibromialgie maja wigcksza sklonno$¢ na poziomie

tendencyjnym do zachowan paranoidalnych.

Pacjenci z chorobami reumatycznymi chorujacy i leczacy si¢ powyzej 2 lat
cechuja si¢ brakiem samokrytyki, introwersja, neurotyzmem, sktonno$ciami
depresyjnymi, labilno$cig wegetatywna, sklonnosciag do reagowania lgkiem na
rézne sytuacje, w mniejszym stopniu akceptuja chorobe, maja poczucie

mniejszej wlasnej skutecznosci oraz kontrolowania przez siebie bolu.

Osoby starsze kontrole bolu upatrywaly w dziataniach lekarskich, miaty
sktonnosci do odczuwania uogélnionego Igku (jako cecha), miaty nizsze
poczucie wlasnej skutecznosci 1 mniejsza akceptacje choroby. Ponadto
charakteryzowaty si¢ nastawieniem aspolecznym, introwersj3, neurotyzmem,

sktonnos$ciami depresyjnymi, schizoidalnymi 1 labilno$cig wegetatywna.

Osoby chore aktywne zawodowo w sposdb istotny statystycznie majg
nastawienie spoleczne, sg ekstrawertyczne, nieneurotyczne, niedepresyjne,
nieschizoidalne, wegetatywnie stabilne oraz maja poczucie wigkszej wlasnej

skutecznos$ci w dziataniu.

Kobiety wykazujg nastawienie spoteczne oraz lepsza akceptacje choroby niz

mezczyzni.
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7. STRESZCZENIE

Wystepowanie zaburzen somatycznych i psychicznych jest bardzo czegstym
zjawiskiem. W trakcie pracy z pacjentami z objawami schizofrenopodobnymi i
zaburzeniami nastroju zauwazylam, ze cz¢$¢ z nich choruje na przewlekle schorzenie
reumatyczne, ktorego gléwnym objawem jest przewlekly bol. W wiekszosci
przypadkéw byli to pacjenci chorzy na reumatoidalne zapalenie stawdw, toczen
rumieniowaty uktadowy i fibromialgie. W zwigzku z powyzszym wysunetam hipoteze,
ze bol w przypadku niektorych przewlektych chordb reumatycznych moze by¢ jednym
z czynnikdw wplywajacych na czesto$¢ zaburzen psycho-emocjonalnych. Zatozeniem
mojego programu badawczego bylo dokonanie analizy stanu psycho-emocjonalnego i
stwierdzenia wystepowania lub nie objawow schizofrenopodobnych oraz zaburzen
nastroju (zmienne zalezne) u pacjentow cierpigcych z powodu przewleklego bolu
(zmienna moderujaca) w przypadku reumatoidalnego zapalenia stawoéw (RZS), tocznia
rumieniowatego uktadowego i fibromialgii (zmienne niezalezne).

Przeprowadzitam badanie 168 chorych dorostych z reumatoidalnym zapalenieim
stawow, toczniem rumieniowatym uktadowym i fibromialgig w wieku od 20 do 80 lat.

U kazdego pacjenta przeprowadzono wywiad oraz wykonano badania na
podstawie skali oceny bolu WOMAC, Kwestionariusza Przekonan na Temat Kontroli
Bolu BPCQ, Skali Uogolnionej Wtasnej Skutecznosci (GSES), Skali Akceptacji
Choroby (AIS), Inwentarza Stanu i Cechy Leku STAI (X-1), Inwentarza Stanu i Cechy
Leku STAI (X-2), Testu Osobowosci (TO).

Wywiad obejmowat dane demograficzne (ple¢, wiek, wyksztatcenie, status
socjologiczny, aktywnos$¢ zawodowa, aktywnos¢ poza praca) i dane kliniczne dotyczace
reumatycznej jednostki chorobowej (okres trwania choroby, najbardziej ucigzliwe
dolegliwosci, czas leczenia, skuteczno$¢ leczenia, objawy uboczne leczenia).

Na podstawie uzyskanych wynikéw formutowatam wnioski, wedtug ktoérych:

1. Osoby chorujace na fibromialgie majg istotnie statystycznie wigksze poczucie

uogoblnionego lgku (jako cecha), w sposob istotny statystycznie kontrole bolu

koncentruja na dziataniach lekarza, a nie na dzialaniach wiasnych,

2. Chorzy na fibromialgi¢ wykazuja wyzszy poziom lgku rozumiany jako stan,
maja poczucie niskiej skutecznosci wlasnych dziatan i brak akceptacji wlasnej

choroby.
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3. Osoby chorujace na fibromialgi¢ maja wigkszg sklonno$¢ na poziomie

tendencyjnym do zachowan paranoidalnych.

4. Pacjenci z chorobami reumatycznymi chorujacy i leczacy si¢ powyzej 2 lat
cechujg si¢ brakiem samokrytyki, introwersja, neurotyzmem, sktonnos$ciami
depresyjnymi, labilno$cig wegetatywna, sktonno$cig do reagowania lgkiem na
rézne sytuacje, w mniejszym stopniu akceptuja chorobe, maja poczucie

mniejszej wlasnej skuteczno$ci oraz kontrolowania przez siebie bolu.

5. Osoby starsze kontrolg bolu upatrywaty w dziataniach lekarskich, miaty
sktonnosci do odczuwania uogélnionego Igku (jako cecha), miaty nizsze
poczucie wiasnej skuteczno$ci 1 mniejszg akceptacje choroby. Ponadto
charakteryzowaty si¢ nastawieniem aspotecznym, introwersj3, neurotyzmem,

sktonnosciami depresyjnymi, schizoidalnymi i labilno$cig wegetatywna.

6. Osoby chore aktywne zawodowo w sposob istotny statystycznie maja
nastawienie spoteczne, sa ekstrawertyczne, nieneurotyczne, niedepresyjne,
nieschizoidalne, wegetatywnie stabilne oraz maja poczucie wigkszej wiasnej

skutecznosci w dziataniu.

7. Kobiety wykazuja nastawienie spoteczne oraz lepsza akceptacje choroby niz

mezezyzni.
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8. STRESZCZENIE W JEZYKU ANGIELSKIM

SUMMARY

Disturbances of somatoform and psychic disorders are very common. In the
course of working with patients with symptoms of mood disorders and schizophrenia,
we noticed that some of them suffer from chronic rheumatic disease, whose main
symptom is chronic pain. In most cases, these patients were patients with rheumatoid
arthritis, systemic lupus erythematosus and fioromyalgia. Therefore, we can argue that
the pain in the case of certain chronic rheumatic diseases may be one of the factors
affecting the frequency of psycho-emotional disorders.

The purpose of my research program was to analyze the psycho-emotional state
and determine the presence or lack of the following: schizophrenia symptoms and mood
disorders (dependent variables) in patients suffering from chronic pain (variable
moderating) in the case of rheumatoid arthritis (RA), systemic lupus erythematosus and

fibromyalgia (independent variables).

| performed a study of 168 adult patients, with RA, SLE and FB. Each patient
was interviewed and a test was carried out to determine the level of pain based on the
following scales of pain: the WOMAC scale, BPCQ, GSES, AIS, STAI (X-1), STAI (X-
2), TO.

The interview included demographic data (gender, age, education, socio-
economic status, economic activity, activity outside work) as well as clinical data on
rheumatic disease (disease duration, the most bothersome symptoms, treatment time,

treatment efficacy, and side effects of treatment).
Based on the results from this study, it can be argued that:

1. People with fibromyalgia have a significantly greater sense of generalized anxiety
(considered a trait). Their pain control works in relation to the doctor's activities, rather
than to their own.

2. Patients with fibromyalgia tend to react with fear (as a state) in a variety of situations,

doubt their own abilities, and have a difficulty accepting their illness.

3. People with fibromyalgia have a higher tendency of behavior-based paranoia.
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4. Patients who have had rheumatic diseases for over 2 years lack self-criticism, are
introverts and/or neurotics, have depressive tendencies and are vegetative-liable. They
have a tendency to react fearfully to different situations, are less likely to accept their

illness, and are more likely to doubt their own abilities.

5. Elderly patients relied more on doctors for pain control, had a tendency to feel
generalized anxiety (considered a trait), were more likely to doubt their own abilities,
and were less likely to accept their illness. These patients had more antisocial attitudes,
were introverts, neurotics, were prone to depression and schizoid, and were

vegetative-liable.

6. Patients who are active in the workforce have strong social attitudes, are extroverts,
non-neurotic, not depressed, non-schizoid, vegetatively-stable and had greater beliefs

in their own abilities.

7. Women are more social and are more accepting of the illness than men.
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13. ZALACZNIKI

Zatacznik nr 1. Protokot badania pacjenta:
1. Informacja dla pacjenta
2. Ankieta
3. Skale oceny bolu: WOMAC
4. Kwestionariusz Przekonan na Temat Kontroli Bélu BPCQ
5. Skala uogoélnionej wtasnej skutecznosci- GSES
6. Skala Akceptacji Choroby AIS
7. Inwentarz Stanu i Cechy Leku STAI (X-1)
8. Inwentarz Stanu i Cechy Leku STAI (X-2)
9. Test Osobowosci TO
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Informacja dla pacjenta

Szanowni Panstwo,

W trakcie pracy z pacjentami chorujgcymi na przewlekte choroby reumatyczne tj.
reumatoidalne zapalenie stawow (RZS), toczen uktadowy, fibromialgia, ktérych jedng z
gléwnych dolegliwosci jest przewlekty bol, zauwazytam, ze duza cze$¢ tych pacjentow
zglasza zaburzenia w postaci obnizenia nastroju, spadku checi do dziatania.

W celu potwierdzenia lub zaprzeczenia moim przypuszczeniom, konieczne jest
przeprowadzenie badania, do udziatu w ktorym pragng Panstwa zachecic.

Badanie begdzie miato charakter rozmowy 1 bedzie polegalo na odpowiedzi na pytania
zadawane przez lekarza, a takze na wypehieniu krotkiej ankiety. Czas trwania takiej
rozmowy wynosi ok. 50 min.

Udziat w tym badaniu jest dobrowolny i anonimowy, i nie niesie ze sobg dla Panstwa
zadnego ryzyka. Na kazdym etapie trwania badania mogg si¢ Panstwo z niego wycofa¢
bez zadnego wptywu na dalsze leczenie.

Dane zebrane w badaniu sa poufne i zostang wykorzystane do przygotowania
zbiorczych analiz 1 opracowan.

Osoba, ktora na kazdym z etapoéw badania udziela informacji jest lek. med. Katarzyna
Martin. tel. 607 187 322

Dzigkuje bardzo za mozliwos¢ wspotpracy z Panstwem.
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ANKIETA

WIEK: doS0dat  powyzej 50 lat PLEC: K M DATA:
WYKSZTAL.CENIE: ZAWODOWE SREDNIE WYZSZE
AKTYWNOSC ZAWODOWA: TAK NIE

AKTYWNOSC POZAZAWODOWA: TAK NIE

ROZPOZNANIE:  RZS TOCZEN UKLADOWY FIBROMIALGIA
CZAS TRWANIA CHOROBY: do 2 lat powyzej 2 lat

NAJBARDZIEJ UCIAZLIWE TRUDNOSCI

DOLEGLIWOSCI: W PORUSZANIU SIE BOL

CZAS LECZENIA: do 2 lat powyzej 2 lat

SKUTECZNOSC LECZENIA: SEABA UMIARKOWANA DOBRA

OBJAWY UBOCZNE LECZENIJA: TAK NIE
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The Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthrists Index

Nazwisko:

(WOMAC)

Instrukcja: Prosze¢ oceni¢ stopien nasilenia dolegliwosci dla kazdego rodzaju aktywnosci

wedhug nastepujacej skali: 0 = Zaden,

Zaznacz jeden numer dla kazdej aktywnosci

BOL

. Chodzenie

1 =Maly, 2=Sredni, 3 = Duzy, 4 = Ekstremalny

(U8}

. Wchodzenie ..pod gbre”

(O8]

. Nocny

(OS]

. Odpoczynek

(OS]

. Ciezkie prace

(U8

SZTYWNOSC

. Sztywnosci poranna

. Sztywnosci w pozostatych porach dnia

AKTYWNOSC
FIZYCZNA

. Wchodzenie po schodach

(U5 B (S R (98 )

. Schodzenie ze schodéw

(OS]

. Podnoszenie sie z siadu

(O8]

. Stanie

. Schylanie sie

. Chodzenie po piaskie] powierzchni

. Wsiadanie/wysiadanie z samochodu

. Chodzenie na zakupy

(US B S T (S B (U B (U8 ]

. Zaktadanie skarpet

(O8]

. Lezenie w t6zku

. Zdejmowanie skarpet

. Wstawanie z 16zka

. Wchodzenie/wychodzenie z wanny

. Siadanie

. Siadanie/podnoszenie sie z toalety

. Ciezkie prace domowe

. Lekkie prace domowe
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%

Komentarz/ interpretacja (wypetnia tylko terapeuta):

76



S.Skevington
BPCQ
Adaptacja: Z.Juczyniski

.......................................... ptec M K wiek .......... databadania .................

Ponizej podano rézne opinie, jakie ludzie wyrazajg na temat bélu. Prosze przeczytaé uwaznie kazde
zdanie i wskazac ( otaczajac kotkiem odpowiednig liczbe przy kazdym stwierdzeniu) w jakim stopniu
zgadza sie Pan/i z podana opinig. Nie ma tu odpowiedzi ani dobrych ani ztych, chodzi wytacznie

o Panali poglady. Poszczegodlne punkty oznaczaja;

1 - NIE, zupetnie nie zgadzam sie 4 - raczej zgadzam sie

2 - nie zgadzam sig 5 — zgadzam sie

3 - raczej nie zgadzam sie 6 — Tak, catkowicie zgadzam sie
1. Dbajac dobrze o siebie moge zazwyczaj unikngé bolu ............................ 1 2 3 4 5
2. Cokolwiek zrobie, to i tak moj bol bedzie zalezat od umiejetnosci lekarzy ...... 1 2 3 4 5

3. Kiedy tylko odczuwam bdl, to jest to zazwyczaj spowodowane czyms,
co zrobitem lub czego nie zrobitem ...

4. Brak bolu jest w duzym stopniu sprawg szczescia ...................cooiiinnn 1 2 3 4 5
5. Jezeli mam cierpie¢, to bede cierpie¢ niezaleznie od tego, co zrobie.......... 1 2 3 4 5
6. Wiasciwie to méj bol zalezy od tego, co lekarze zrobig dla mnie .................... 1 2 3 4 5

7. Jezeli nie poszukam pomocy medycznej, to nie uda mi sie zmnigjszy¢ bolu 1 2 3 4 5

8. Gdy odczuwam bdl, to wiem, ze jest to spowodowane tym, ze nie

stosowatem odpowiednich éwiczen lub nie jadtem whasciwego pozywienia 12 3 4 5

9. Tak naprawde to bol powodowany jest przypadkowymi zdarzeniami ........... 1 2 3 4 5

10. Bdl jest wynikiem wiasnej nieostroznosci ..............o.ccoovveiien. RN 1 2 3 4 5

11. Jestem bezposrednio odpowiedzialny za swoj bol .................oooooini 1 2 3 4 5

12. Ulga w bolu w gtéwnej mierze zalezy od lekarzy ............ccocooeeiiiiiiii, 1 2 3 4 5

13. Ludzie, ktérzy nigdy nie odczuwali bélu majg po prostu szczgécie ............... 12 3 4 5
W L P
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R.Schwarzer, M.Jerusalem, Z.Juczynski

WERSJA POLSKA GSES
Wydanie drugie

........................ WIEK wusvmssnmpnaniiLipleé M K data badania

Ponizej przedstawiono kilka stwierdzen odnoszacych sie do réznych cech osobistych.

Po przeczytaniu kazdego stwierdzenia nalezy zdecydowa¢, czy w stosunku do ciebie sa one

prawdziwe czy falszywe.

Poszczegdlne punkty skali oznaczaja:

1-NIE 2-raczej nie 3-raczej tak

1. Zawsze jestem w stanie rozwigzaé trudne problemy, jesli tylko wystarczajgco
SIG POSTATAIN ... ivvurernnrerrunerersnsorvssssenssssrsssssssseesonsssesessnnssommessssnsennss

2. Nawet, gdy kto$ mi si¢ sprzeciwia, jestem w stanie znalezé sposéb na
081ggNIgCie t80, CZEZO CRCE. .. . tiivve ettt it e e e e e e e e e e

3. Z tatwoscig potrafie trzyma¢ sie swoich celéw i JEIOSIBPAG v e i
4. Jestem przekonany, ze skutecznie poradzilbym sobie z niespodziewanymi

BY VRGO v g on mmsmss oo caminssiics SR V005 T omo 9 s A AR
5. Dzigki swojej pomystowosci i zaradnodei wiem, jak poradzi¢ sobie

Z Nie0CZEKIWANYMI SYEUACIAML .. vevvveiiseiiiiiiecii e eiae e e e e eeee e e eeaen
6. Jestem w stanie rozwigza¢ wigkszo$¢ probleméw, jesli tylko whoze w to
odpowiednio duzo WysiKU ........o.oviiiiiiiiiii e,
7. Kiedy zmagam sig z przeciwnosciami, jestem w stanie zachowaé spokdj,
gdyz mogg polegaé na swoich umiejetnosciach radzenia Sobie .............ov.....

8. Kiedy zmagam si¢ z jakim$ problemem, to zazwyczaj jestem w stanie
znalez€ kilka sposobOw jego rozwiazania.................cceeivuviiiieiiiniiins venen.

9. Gdy mam klopoty, to zazwyczaj jestem w stanie wymyslié¢ sposéb jak z nich
TVTIBE 05550 000 A s a8 A B G

10. Zazwyczaj jestem w stanie poradzi¢ sobie z tym, co mnie spotyka...........

PWS sten
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B. J Palton T. A. Revenson | G. A. Hinrichsen
AlS 2
Adaptacia: Z. Juczytiski

WR— A W wie'lv,,.,....:.‘...f,:,‘gkait,a badania.. .o

Proszg ustosunkowaé sig do kazdego: stiwiir

nig liezbe, Kasda odpowieds |

t dobma’e il‘e Jes\t prawdziwa,

enin Aa/nacz,ame T gleali @d 1 do & liczbe, ktora
najlepiej okresla Panafi obecny sﬁ*a?ri,"ﬁﬁm’éjrwybé«: naledy A/naz.a@;qzycnmczagcgc kétkiem odpowied-

1. Mam ldopoty-z przys&cybowamem sie do agfamczen narzuconych przez chgrobe

édeeydowame - . zdacyd@wame ,
- zgadzam sig 1 3 2?. & 4 5 , nl?c zg,adzam slg ™

22 pommdu'&wcﬁge\)o qtanu *zdmrwra me jestem w stanie robw tegﬁ 8O na}bardzlej libig
7decydowame , 8 . tr :rct*ecydowame ;o
79aﬁzem 11 2 3 4 5.l pie zgadzamsigh o .

3. Choroba sptaywa g czasem czuje sig mepotraelmy( ' s, sl R R
zdecydowanie e o B = ,,:zd'cydéWaﬂfé"
zgadzam sie 1 2 < =3 4 Gt "_r~rre..,z;1adzam

4. Problerny ze zdrowiem sprawmja, ?e festem bardztel zalezny od irmyoh niz tego chee
7chyd»owanre o d o zdecydowanie
zgadmm sl -~ 1 2 & 4 5 nie-zgadzam er

5. Chotaba sprawia, ze Jestom cu;ézﬂsm e swojej rodany i prz:yyacml )
4decyduwame A B zdeeydoewarma -
zgadzam sig: o287 3 4 5. nie. zgadram SIQ

8. Mo; stan zdrowra smavwa, 76 n1c, czupe, sie petnowartofscrowym rzi 5
zckecydmwame w0
zZgadzart sie 1 2 3 . _-~4 5

7. Nigdy nie bede sam@wystanczalrwm W takrm topmu W jdk[m ohma&bym byc
zdecydowanie % v 8 _ ‘- zdécydowanie
zgadzam sle . " 1 2 5 ‘& 4 5 . nie zgadzam sig, ,

8. Myéle, ze ludzie: p;zebywamqy zZe. mna_ sq cz«gso zaldepotam z powodu mojej choroby:
zdebydowarie g e zdecydowanie

- zgadzamsig.. 4 2 . 3 4 5 hie zgadzam sig
AKC

© 2@@1 ch;aymgm for the- Pahsh ed:tmn by Pramwma Testow Psyehologicznyeh Polskiego Towarzyqlwa Psychologicznege:
i : , - 00 - 188 Warszawa, ul, Stawki 57
Murnaczenie.i adaplacja.za 2g0da ALtorow
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Pracownia Testdow Psychologicznych

Polskiego Towarzystwa Psychologicznego

C.D. Spielberger, J. Strelau, M.Tysarczyk, K.Wrzesniewski
KWESTIONARIUSZ SAMOOCENY "
STAI, ARKUSZ X-1

B - T

ROK Ur0dzZenia v eveeieeceveenvie oo, PlEE M K Rodzina petna:  TAK

NIE

LECZDIE F WTEK QZIBCIY 11 cnsssesncsrnersasaseasssarsrosass sestsstoston sorssseres1ooresrs obonensssons seshiss i34 485E8 HEHETF SEEEHETA TSRS FRS R RRS AR S AT ST AT OE

INSTRUKCIJA: nizej podano szereg twierdzeri, przy pomocy ktérych ludzie
zwykle opisuja samych siebie. Przeczytaj kaide z tych twierdzed,
a nastepnie otocz kétkiem odpowiednia cyfre na prawo od twierdzenia, aby
wskazaé jak sie czujesz teraz. Nie ma odpowiedzi dobrych i ztych. Podawaj
odpowiedzi, ktére jak sie wydaje najlepiej opisujg jak sie  teraz
w tej chwili czujesz.

Zdecydowanie nie

1. Jestem SPOKOJAY et s s s

-

2. Czuje $ig BEZPIBCZNIE wicriiciiierinr e s

=
o o ro Raczejnie

3. JEStEM NAPIELY. oottt st s e e b e 1
4, Jestem roZZalONY . e s s s b b s 1 2
5. Czuje sig SWODBOUNI v i s s b 1 2
JESTEM PrZYENEDIONY oo iieice ettt bbb s st 1

Martwie sie, czy nie stanie sie €08 ZIeB0. . v 1 2

Czuje Sie WYPOCZREY....covsuanssermsnni st mswssimsssssss e presss et T A v s sy 1 2

© © N o

OdezuwWam MIEPOKG] v eeereeceecrt ettt s s s s 1 2
10, Jest Mi AOBIZE. e b s 1 2
11. Czujg sig PEWNY SIEDIE ..o vttt e s 1 2
12. Jestem ZAENEIrWOWANY ... e e et s e s 1 2
13, JEStEM FOZEIZOSIONY o.uciveicirrerrrer s vos s st ers s s s s s sib s b s 1 2
14, Jestem ,,podmMinOWany” ... s b 1 2
15. Jestem OUPrQEONY it e st sheete s e et et e e b s s s s s 1 2
16. Jestem zadoWOolONY ..o e s 1 2
T, De St B B PO TN as s s s oasmss s e e S S S A G S e st b4 bt 1 2
18. Czuje sie nadmiernie podnieCoONY ... 1 2
10, JOSHOTI O ISNNY i 5552 s i o o T TSR T AR YV BSOS U 3O SRS W s 3= 1 2

20, Jest mi przyjeiiiie.q «. o mmmmnmmmansmmmnamsss mse st 1 2

w W W W w w w w w w w w w Raczejtak
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Pracownia Testdw Psychologicznych

Polskiego Towarzystwa Psychologicznego

C.D. Spielberger, J. Strelau, M.Tysarczyk, K.Wrzeéniewski

KWESTIONARIUSZ SAMOOCENY"
STAI, ARKUSZ X-2

ROk Urodzenia ......cevvevevveciievcvccccveiveceee. Pleéc M K Rodzina petna:

Data ...ceeeune..

Liczba i wiek dzieci:

STRUKCIA: nizej podano szereg twierdzen, przy pomocy ktérych ludzie

zwykle opisujg samych siebie. Przeczytaj kazde z tych twierdzen, a nastepnie
otocz kétkiem odpowiednig cyfre na prawo od twierdzenia, aby wskaza¢ jak sie
zazwyczaj czujesz . Nie ma odpowiedzi dobrych i ztych. Podawaj odpowiedzi,
ktore jak sie wydaje najlepiej opisujg jak sie na 0got czujesz.

21,
22.
23.
24,
25.
26.
27.
28.
29,
30.
31.
32,
33.
34.
35.
36.
37.
38.
39.
40.

J @St POV [ IYUIV @ umtmsiunsunconisuiinssisniasisnsssennnsesmessessemmyssrass oxse esssSEEHSEHESEY RS RS AE
2 R T —————————
CCe Mi Sig PIAKAC.........ueceirecersr ettt seses s e eee oo
Chciatbym(-abym) by¢ tak szcz@§lWy Jak iNRi.e. .o oo
Trace na tym, ze nie umiem dostatecznie szybko decydowal.....cooonvnrevrenen...
CZUJE SI8 WYPOCZELY oo evueieriecireeteeses e itsest e s s e eeseessoe s e e os et e e ees e
Jestem spokojny i ZAECYAOWANY .\ .....uuiveeeee oo oo e,
Czuje, ze trudnosci tak sie pietrza, ze nie potrafig ich przezwyciezyé...............
Za bardzo martwie sie czyms, co w gruncie rzeczy nie jest waine...eineeen.
O TRV S ECTZOSI WY x1ssumsitonnsinsnssessssmemnsnsnsnassnsisssuesessesseranosesssi siys ess erdasssestnsianss
Jestem skionny brac¢ wszystko zbyt POWAZNIC....c..vveovee oo,
Brak Mi PEWNOSCH SIEDIE........cmvvrrimrrisiis e seeeeeans et s e
C2Uj@ SIQ DEZPIBCZNIR. . ivruusiasrisnisaamssusssensrsnssssssssssessessensmosssssssssnsosesmiossessmmsanssummonses
LT S
JeStEM ZAUOWOIONY......uvvriniririreces e see s

Jaka$ niewazna mys$l chodzi mi po gtowie i dreczy mnie.......oon..
Prze¢ywam rozczarowania tak dotkliwe, ze nie moge przestac o nich mysle¢
Jestem 050ba ZrOWNOWAZONG .. uevverrveeeeeeeeeeeeee oo oo

Stajg Sig NAPIGLY(-1a)...vrverierrrrerrrerreens e eeeessemeressssssesssses s eeesee e

Prawie nigdy

AR [

e = Y ™= G I Ui [S)

[N

TAK

czasem

NNNNNNNNNNNNNNNNNNNN

NIE

czesto

wwwwwwwwwwwwwwwwwwww
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Erich Mlﬁen ecker
‘Walter Toman

est Osobowosci

(wersja skrécona Testu Osobowosci i Zainteresowarl}

1. leornu nie mam za zi“e wykorzystywamc lnnych jCSh daja po tcmu- ‘
. okazje.
" 2. Nie wstapitbym do zadncj organizaql bo przy tym tracl 31@ zbyt duzo
swolnosci osobistej. '
. 3-Man pewedy, by byc: zazdrosnym okogosz rodzmy
4 Przyciaga mije widok ognia.
adko mam. zimne rece.
_tos kxeruje moimi mySlami.
. Mam trudnodci w sferze seksualnej.
Sadze, Ze kto$ spiskuje przemwko monie.
W zasad21e nie lubie niczego innym pozyczac
: Czasarm mam my$li samobdjeze. - - :
Reali ';ujac jakas sprawe mozna nie- hczyc 31@ % oczcklwamem
' iclerpieniém innych ludzi. : e
12. Rzadko mam zatwardzenie.- e - -
13. Czgsto mam wrazenie, Ze zrobﬂem co8 Zle' lub popeinﬁem biad.-
14 Zdarzaja ml sie my§li, o ktorych nie rnovlbym W ogole powmdz:ec
15. Czesto zycxe jest-dla minie udrgka. IR
16. Gdy sic nudze, to zaczymam ,,rozrab1ac
17. 8a tacy ludzie, kidrzy mdwia o thnie Zle- 74 mofmi plecanu
18. Mam wielu znajomych, z ktoryml sie czesto spotykam. -
19. Nie potrzebuj@ Systemnatycznego planiowariia codziennych zajcc
20. Czasami ogarnia mnie lek przed kazdym nowym dniem. '
21. Czasem Jestem tak mcspokomy, 7 nie moge usiedzie¢ nawet minuty na
Jednym miejscu. :
22. Nie mam takich wrogdw, ktorzy cheieli by ma naprawdf; zaszkodzm
23. Jeszcze nigdy nie zetknaiem 51 Z¢ zlamskamx nadprzyrodzonymi.

= ,c:.s B Bo =3 a\Ln.I:.
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24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.

31.

32.
33.
34.
35.
36.
37.
38.
39.

49,
41.
42.
43.
44,
45.
46.
- 47
48,
49.
50.
- 5L

52.
53.

54.
55.

- 56.
57.

Zanimn co§ zrobie to nie namySlam si¢ dlugo. .

Na widok krwi nie mdleje 1 nie jestem przerazony.

Prawie stale boje sie czegos§ lub kogos.. :

Moje zycie plciowe jest w porzadku.

Na pewno jestem tak zdoiny 1 inteligentny jak i

Starzy Iudne $a duzym ‘obciazeniem dla innych. :
Odczuwam mcpokol, nawet gdy przez krotkl czas muszg: byc

w zamkm@tym pomleszczemu ,

Na dowcipy dotyczace mojej osoby potraﬁg dac cm;ta :

1 trafna odpowiedz.

Wiele rozmyslam.

Sny powinny cztowieka prowadzi€ i ostrzevac

Nie zawsze mowie prawd@

Gdy kto$ mnie slcrzywd21 to 2 zasady odplacam mu tym samym
Niekiedy mam wrazenie Jakby przedrmoty byly nlcrzeczyw1ste
Chciatbym by¢ tak szezesliwy jak inni ludzie.

W4r6d moich znajomych nie wszystk1ch lubie.

Nie obawiam sie zarazema jakasd choroba czy baktenaml W czas1e crdy

-dotykam klamek.
Boje-sie-byé-sam na OtWBItG_} przestrzem

Nieraz pxzychodzﬁem spbZniony. . -
Przynajmniej raz w tygodniu lub czgsele). _]estcm poddenem/owany
ChociaZ 1az zatrzymalem sobie. znaleziong rzecz.

Bez wzgledu na mnych kazdy musi radzié sobie sam w Zycia.
Czasem odldadam na dziefi nastgpny to, co powinienem. zrobic dzis.

Niekiedy zdaje mi si¢, Ze stracilem rozum.

Czesto bez speqalnego powodu jestem smutny.

Niekiedy uzywam 16znych wymowek. -

Rzadko boli mnie glowa.

Czesto wyda_]e mi sie, Ze wszystko jest bez sensu.

Gdyby inni ludzie nie wtracali sie w moje sprawy, to. zrobﬂbym o wiele
wiecej.

Rzadko przezywam rozczarowama w zycm :

Przypominam SObIC Ze czasem udawalfcm chorego by wybmac z jakiejs$
sytuacji. _ ~ : :

Czas wolny sp@dzam naJchctmeJ samotme

Czasem odczuwam przyjemnosc gdy spraw:am bol tym, ktorych
kocham. y ‘ ,

Niekiedy 3§ smle]f; SIQ z meprzyzwmtych kawaléw _

Dziwi mnie ze inmi ludzie potrafia zachowywaé sig tak naturalunie
1 bezposrednio.
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58.

59.
60.
61.

62.
63.
64.
63.

66.
67.
68.

69.
70.
71.
2.

73.

74.
75.
76.
71
78.

79.

&0.
81.
82.
83.
84.
85.
86.
87.
88.

89.
90.
91.

Gdybym miai okazje, to moc}bym zrobi¢ waele dobrego dla
ludzkosci. '

Nieraz zazdrodcitem czego$ mnym ludziom.

Mam §wiat marzen, o ktérym mie mowig.

Czesto $mieje si¢ whrew swojej woh w najmniej odpowiednim
momencie..

Lubig przebywac w towarzystwie, w ktérym Jest g 0105110 1 wesolo.
Sadze, ze juz nigdy nie bede mogl sie naprawd@ cieszyé.
Lubi munie wiekszo§¢ moich znajomych.

Gdy jestem wirdd ludzi, to czasem mie przychodzi mi do ciowy zaden
odpowiedni temat do rozmowy.

Nie lubie robi¢ kilku rzeczy jednoczeSuie.

Prawie nigdy nie miatem zawrotéw glowy.

Pafistwo mogloby zaoszczedzi€ pieniadze, ktdre wydaje na opieke
spoleczna. ' '

Na og6t lepiej jest nie ufac ludziom.

Czasem wydaje mi sig, Ze jestemn nikomu niepotrzebny.

Gdy jestem sam to slysze niezwykle glosy.

Nigdy nie czulem si¢ lepiej niZ teraz.

1 dla Tudzi nieuprzejmych trzeba by¢ mitym.

Jest mi trudno skupié sie na jakim§ zadaniu lub czynnosci.
Zdarzaty mi si¢ osobliwe 1 dziwne przezZycia.

Chciatbym dobrze zy¢ ze wszystkimi ludZmi.

Gdy co$ i sie nie uda to dlugo jestem zdenerwowany

Juz nieraz ,nabilem ludzi w butelke™.

Jestem czlowiekiem bardzo towarzyskim.

Nieraz tradno mi pozbyc §1¢ poczucta nizszosct wobec mnych
Juz nieraz chciano mnie otrué.

Przy wyborze przyjaciél jestem bardzo ostroiny.

Ludzie stale potrzebuja kogo$, kto narzuci im swoja wole.

W grze wolaltbym wygra€ niz przegrac.

‘Potrafi¢ si¢ opanowaé, nawet gdy sie z kim$ ktoce.

Mogloby mnie uszcz¢s§liwié samotne zycie w lesie lub w gbérach.

Sadze, Ze nie jestem bardziej nerwowy od innych.

Czasem doznawalem przyjemnosc: gdy sprawial mu bol ktos, kogo
kochatem.

Czesto boie sie ciemnosci.

Czasem mam satysfakcje, gdy moge komus zaszkodzié.

Wojna jest wprawdzxe zlem, ale konieczna jest aby nastgpit postep
fndzkodci.
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92.
93.
94.
95.

96.
97.

98.
99.
100.
101.

102.
103.
104.
105.
106.
107.

108.
109.

110.
111.

Czesto mam wrazenie, ze co$ utkwito mi w gardle.

Jestem wazna osoba. -

Zasitka dla ubogich powinny by¢ zupeinie skasowane.

Czesto niepotrzebnie licze takie rzeczy jak okna jakiegos domu

czy lampy reklamy Swietlnej itp.

Bede mial zawsze powodzenie w Zyciu.

Czasami roztropne$¢ tobuza imponowata mi do tego stopnia,

ze Zyczytem mu powodzenia.

Czasami, gdy Zle sie czuje, to jestem przygnebiony.

Potrafic poc.ieszyé osoby nieszczesliwe.

Eatwo sie poce nawet gdy jest zimno.

Rzadko udaje mi sie wprowadzi€ mieco Zycia do nudnego
towarzystwa.

Rumienie sie nie czedciej niz inni.

Gdy bylem gdzie§ wysoko to mialem wrazenie, Ze rnusze skoczy¢é w dol.
Mam dobry apetyt.

Nie lubie, gdy mi kto§ narzuca swoja wolg.

Jestem cziowiekiem, ktory co§ znaczy.

Czesto chc1aibym wiedzied Jakle powody moze mieé ktos okazujqcy mi
zyczhwos¢E. - e TR S
Mam silny temperament

Chodzac, czesto uwazam, by nie stanaé na szpare miedzy piytaml
chodnika.

Ludzie nie powinni tak bardzo wiragca si¢ w moje sprawy.

Nieraz wolalem siedzie¢ dhugl czas 1 marzy¢ niz zrobi€ cos
konkretnego. : :

112. Wszystko co jem ma prawm jednakowy smak.

113.

114.
115.
116.
117.

118.

119,
120.

Prawdopodobnie poszedibym do kina ,,na gape” bez bﬂetu, gdybym byt
pewny, Ze nikt tego nie zauwazy.

Czasami praca nie sprawia ol przyjemnoscl.

Mam sktonnosci do nudnosci i wymiotéw.

Rzadko zdarza mi sig odczuwaé przyspieszone bicie serca i brak tchu.
Najchetniej wszystko robie samodzielnie, abym potem nie musial
pomagad 1nnym ludziom.

Czasami mam wraZenie, ze fatwiej mi podjaé Jak4s decyz_]r;:

niz zazwyczaj.

Nieraz uzywalem wulgamych stow. :

W porownamu z moimi znajomymi mam niewiele I@kow
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