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Diagnoza i leczenie zaburzenia
- obsesyjno-kompulsyjnego
~ Diagnosis and therapy of obsessive-compulsive disorder
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w Abstract :
: OCD is a disorder, which etiology is not clear, probably both psychological and biological. Significant meaning :
: have functional disorders of basal ganglia, frontal lobe and thalamus and disorders of serotoninergic, noradrener- :
I gic and dopaminergic transmission. OCD, which demands therapy is regarding 2-3% of general population. The |
: diagnosis of OCD is not based on neuroimaging studies or neuropsychological data mostly on the clinical picture, :
‘ significant disorders of functioning and severe discomfort of patient. OCD therapy in children and adolescents as !
: well as mild OCD in adults starts from CBT. If results are poor and in adults with severe OCD, significant disordered :
: functioning we start with pharmacotherapy and CBT. Frequency of CBT (1/day-1/month) and number of sessions :
w (10-30) are depended from age, severity of OCD symptoms, patient’s discomfort, and results of therapy. After
: significant improvement of mental state, CBT ought be continued for 3-6 months. Drugs approved by FDA for :
: treatment of OCD: clomipramine, SSRI: fluoxetine, fluovoxamine, sertraline, and paroxetine are used in higher :
I doses than in depression (in doses close to the upper limit of therapeutic range) and during 8-12 weeks to |
: assessment of results pharmacotherapy. Suggested time of maintenance therapy is 1, 2 years and longer. If effects :
‘ of pharmacotherapy are only partial, we can use augmentation, but data regarding this problem are not from RTC |
: studies, and the effects of this therapy are not clear. In the most of standards of OCD treatment if three consecu- :
: tive adequate treatments are ineeficient, we can diagnose refractory OCD. In patients with refractory OCD we can :
\ used combined pharmacotherapy: 2-3 drugs used for treatment OCD, but we must remember about possibility of |
: occurrence of serotonine syndrome. :
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Wstep

Celem pracy jest przedstawienie informacji na temat
diagnozowania zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego
(OCD, obsessive-compulsive disorder) oraz najnowsze;
wiedzy dotyczacej zasad jego terapii.

Metoda

Informacje zawarte w artykule przedstawiono na pod-
stawie kryteriow diagnostycznych OCD pochodzacych
z dwdch najwazniejszych i najbardziej znanych na
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Swiecie klasyfikacji zaburzen psychicznych — Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders, IV Edition
(DSM-IV) oraz International Classification of Diseases,
X Edition (ICD-10) [1, 2], a takze z najnowszego, wy-
danego w 2006 roku, przewodnika leczenia OCD
— Obsessive-compulsive disorder: Core interventions
in the treatment of OCD and body dysmorphic disor-
der. The National Clinical Practice Guideline Number
31, przygotowanego przez National Collaborating
Centre for Mental Health w ramach dziatan NICE
(National Institute for Health and Clinical Excellence),
opublikowanego przez The British Psychological So-
ciety and the Royal College of Psychiatrists [3]. Prze-
wodnik ten stworzono, wykorzystujac informacje z naj-
wazniejszych publikacji znanych badaczy OCD (np.
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Zohara, Hollandera) dotyczacych etiopatogenezy, epi-
demiologii OCD oraz badan RTC (randomizowanych,
kontrolowanych placebo) na temat skutecznosci
terapii behawioralnej (BT, behavioral therapy), terapii
poznawczej (CT, cognitive therapy), terapii behawio-
ralno-poznawczej (CBT, cognitive behavioral therapy)
i innych psychologicznych interwengji, a takze farma-
koterapii OCD, ktére ukazaty sie do 2005 roku.

Wyniki

Obraz kliniczny zaburzenia

obsesyjno-kompulsyjnego

O rozpoznaniu OCD decydujg: obraz kliniczny, sto-

pien zaburzen funkcjonowania oraz dyskomfort pa-

cjenta. Zaburzenie OCD charakteryzuje sie obsesjami

i kompulsjami. Zgodnie z kryteriami IV wersji Diagno-

stic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-

V) [2] — klasyfikacji zaburzen psychicznych wydanej

przez Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne

— OCD mozna rozpoznac wéwczas, gdy:

1) wystepujg obsesje lub/i kompulsje;

2) pacjent postrzega swoje objawy jako przesadne
lub nawet pozbawione sensu (nie zawsze dotyczy
to dzieci);

3) wyzej wymienione objawy sg powodem zmartwien
i cierpienia pacjenta, zajmuja mu wiele czasu (co
najmniej 1 godz./dzien), istotnie zaburzajg co-
dzienng aktywnos¢ zawodowa, szkolng, funkcjo-
nowanie w spofeczenstwie oraz relacje z innymi
ludZzmi;

4) jesli wystepujg inne zaburzenia psychiczne, dia-
gnozowane na osi |, to tresci objawdw obsesyjno-
kompulsyjnych nie ograniczajg sie wytacznie do
typowych dla tych zaburzen, na przyktad natret-
nych mysli dotyczacych jedzenia, masy ciata, ¢wi-
czen fizycznych u pacjentdéw z rozpoznaniem ja-
dtowstretu psychicznego, ruminacji u 0séb z de-
presja, natretnych mysli na temat swojego wygla-
du i kompulsyjnego sprawdzania swego odbicia
w lustrze lub tuszowania rzekomej wady u oséb
z dysmorfofobig (BDD, body dysmorphic disorder),
natretnych mysli na temat chordb u pacjentéw hi-
pochondrycznych;

5) zaburzenie to nie jest wynikiem uzywania rézno-
rodnych substancji, na przyktad substancji psycho-
aktywnych, lekéw.

Klasyfikacja ICD-10 nie zawiera kryterium 3 i 4. W tej

klasyfikacji rozréznienie miedzy obsesjami a kompul-

sjami opiera sie na ustaleniu, czy sg to mysli, wyobra-
zenia, impulsy (obsesje) czy tez dziatania (kompulsje),
natomiast w DSM-IV istotne znaczenie ma to, czy

objawy sg zrodiem leku (obsesje), czy tez stuzg jego zmniej-
szeniu (kompulsje). W ICD-10 postawiono réwniez wy-
maganie, aby objawy trwaty co najmniej 2 tygodnie [1].
Autorzy DSM-IV wprowadzili pojecie OCD ze stabym
wgladem, stosowane wdwczas, gdy pacjent przez
istotng czes¢ czasu trwania objawdw nie postrzega
ich jako przesadnych czy tez pozbawionych sensu,
a w wyjatkowych przypadkach jest nawet catkowicie
bezkrytyczny, to znaczy przekonany o zasadnosci czyn-
nosci przymusowych i sensownosci absurdalnych tre-
sci mysli natretnych. Niektérzy autorzy proponujg
wadwczas rozpoznanie tak zwanej psychotycznej po-
staci OCD [2].

W pismiennictwie spotyka sie réwniez termin ,zacho-
wania obsesyjno-kompulsyjne”. Nie jest on jedno-
znaczny z rozpoznaniem OCD, lecz uzywa sie go wte-
dy, gdy nasilenie objawoéw nie jest duze, nie zabu-
rzajg one istotnie codziennego funkcjonowania pa-
cjenta na wszystkich polach i nie powodujg u niego
powaznego dyskomfortu psychicznego. W takich przy-
padkach mozna rozpozna¢ subkliniczng posta¢
OCD. Obsesje i kompulsje definiuje sie rozdzielnie,
chociaz najczesciej wspotistniejg ze soba.

Obsesje to nawracajgce uporczywie, bez udziatu woli
danej osoby, a nawet wbrew jej wysitkom przeciwsta-
wiania sie, mysli, impulsy lub wyobrazenia. Sg one
rozpoznawane jako wiasne, a nie obce, narzucone
z zewnatrz, chociaz najczesciej oceniane jako niepraw-
dziwe lub absurdalne i odczuwane jako nieprzyjem-
ne, stresujgce. Nalezy je odrézni¢ od zamartwiania sie
o realne problemy dnia codziennego. Jesli obsesje
wystepuja przez lata, to z czasem niknie przeciwsta-
wianie sie im oraz ostabia sie poczucie ich bezsen-
sownosci, co bywa powodem trudnosci diagnostycz-
nych, na przyktad odrdznienia obsesyjnych mysli od
urojen. Brak petnego krytycyzmu oraz stabe przeciw-
stawianie sie czesto wystepuja u matych dzieci z OCD.
Obsesje moga wystepowad w kilku postaciach: ob-
sesyjne mysli, ruminacje, watpliwosci, impulsy oraz
obsesyjne obawy (fobie). Obsesyjne mysli to powta-
rzajace sie stowa lub cate frazy, rymy, najczesciej
0 nieobojetnej tresci, na przyktad o tresci obscenicznej
u religijnych oséb. Obsesyjne wyobrazenia maja
zwykle charakter powracajacych uporczywie zywych
wyobrazen scen o tresciach gwattownych, agresyw-
nych, obscenicznych, czesto tez dotyczg bulwersuja-
cych pacjenta praktyk seksualnych. Obsesyjne rumi-
nacje sg powtarzajacymi sie frazami o charakterze
zmartwien dotyczacych bfahych, realnych i prawdopo-
dobnych zdarzen, ale takze absurdalnych, na przyktad
konca $wiata. Obsesyjne watpliwosci to powtarzaja-
ce sie tresci bedace wyrazem niepewnosci danej osoby
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w stosunku do wczesniejszych dziatan, na przykfad
.Czy zelazko zostato wytgczone?”, ,,czy nie wybuch-
nie pozar?”. Charakterystyczng cechg tych nawraca-
jacych watpliwosci jest ich niezasadno$¢, poniewaz
osoba tak wykonuje dziatania bedace ich przedmio-
tem, ze nie ma zadnego niebezpieczenstwa. Obse-
syjne impulsy charakteryzuje przymus natychmiasto-
wego wykonania dziafania, ktére zazwyczaj ma cha-
rakter agresywny, niebezpieczny lub powoduje spo-
teczne zaktopotanie, a nawet zagrozenie, na przyktad
przymus ukfucia nozem drugiej osoby, wyskoczenia
z pedzacego pociggu, wykrzykiwania obscenicznych
tresci w koéciele. Obsesyjne fobie to nawracajace
uporczywie obawy i leki przed spotkaniem z sytuacjg,
osobg, przedmiotami itd., zwykle wywotujgcymi lek
oraz natretne mysli na temat unikania takich sytuacji,
na przyktad uczynienia krzywdy drugiej osobie. Nie-
ktérzy autorzy nie wyrdzniajg obsesyjnych fobii, uwa-
Zaja, ze w ich obrazie zawsze wspotwystepuja obse-
sje, inni sadza, ze mozna wyrdzni¢ obsesje majace
charakter natretnych obaw. Obsesyjne rytuaty obej-
mujg skomplikowane, przeprowadzone w okreslony
sposdb procesy myslowe, na przyktad liczenie. Zwykle
sg one powigzane z kompulsjami. Niektorzy autorzy
(na przyktad DSM-IV) kwalifikujg te objawy jako men-
talne kompulsje.

Tresci obsesji moga by¢ bardzo réznorodne, lecz
zazwyczaj mozna je zakwalifikowac do jednej z sze-
sciu nastepujacych kategorii: 1) agresja, 2) porzadek,
3) brud i zarazki, 4) choroba, 5) seks i 6) religia. Agre-
sywne natretne mysli najczesciej wigzg sie z atakiem
na inng osobe lub osoby, ujawnieniem ztosci czy za-
chowan obscenicznych w miejscu publicznym. Mysli
na temat porzadku moga dotyczy¢ sposobu wykona-
nia zadan, zorganizowania pracy. Natretne mysli zwig-
zane z brudem i zarazkami zazwyczaj taczq sie z obawg
uszkodzenia swego ciata lub innych oséb, zarazenia
sie, nabycia choroby. Uporczywe, powracajgce mysli
na temat choroby majg zwykle charakter powtarzaja-
cych sie wielokrotnie obaw o0 mozliwos$¢ zarazenia sie,
rozwoju (zwykle powaznej, zagrazajacej zyciu, czasem
nieuleczalnej) choroby, na przyktad nowotworu, cho-
réb wenerycznych, HIV. Obsesyjne mysli seksualne
przede wszystkim dotyczg sytuacji czy praktyk, ktére
pacjent uznaje za wstydliwe, niedopuszczalne, na przy-
ktad stosunku przez odbyt, natomiast natretne mysli
o tresci religijnej dos¢ czesto majg charakter uporczy-
wie powtarzajacych sie watpliwosci na temat podsta-
wowych zasad wiary, na przyktad ,,czy Bog istnieje?”
lub ,,czy wszystkie grzechy zostaty wyznane?"” (skrupu-
ty). Kompulsje sa powtarzajacymi sie, pozornie bez-
celowymi, stereotypowymi pojedynczymi zachowania-

mi lub rytuatami ztozonymi z wielu zachowan, wyko-
nywanych w okreslony sposéb, w ustalonym porzad-
ku. Pacjent ma Swiadomos¢ ich bezsensownosci, lecz
odczuwa silny przymus prowadzacy w koncu do ich
wykonania. Powstrzymywanie kompulsji zwykle wig-
ze sie z narastaniem niepokoju i leku, wykonanie ich
obniza zazwyczaj (cho¢ najczesciej na krotki okres)
poziom leku spowodowanego obsesjami. Zazwyczaj
obsesje i kompulsje wystepuja jednoczesnie (np. przy-
mus wielokrotnego mycia rak faczy sie z natretnymi
myslami na temat zabrudzenia sie, zakazenia sie), cho-
ciaz u mtodszych dzieci z OCD moga sie pojawiac tyl-
ko kompulsje. Czasem sg one btednie rozpoznawane
jako tiki i w zwigzku z tym niewtasciwie, bez efektu
leczone lub s3 kwalifikowane przez otoczenie jako
zwykte niegrzeczne zachowanie (np. wielokrotne trza-
skanie drzwiami, gaszenie i zapalanie swiatta) i wyko-
nujace je dzieci zostajg ukarane. Dopiero dotgczenie
sie obsesji i/lub lepszy kontakt emocjonalny i intelek-
tualny z dzieckiem umozliwiajg postawienie wiasci-
wego rozpoznania i rozpoczecie adekwatnego poste-
powania terapeutycznego. Jesli u dzieci starszych po-
jawiajg sie rytuaty, to zazwyczaj sa one znacznie mniej
skomplikowane niz u oséb dorostych. Kompulsje
moga mie¢ réznorodny charakter. Najczesciej spoty-
ka sie jednak cztery podstawowe rodzaje: 1) spraw-
dzanie — rytualy zwigzane ze sprawdzaniem tacza
sie z obnizeniem poczucia bezpieczenstwa, 2) czysz-
czenie, na przyktad skomplikowany sposéb mycia rak,
catego ciafa, czyszczenia ubrania czy mieszkania,
3) liczenie — czasem wedtug skomplikowanej zasady,
czesto potgczone z nawracajgcymi watpliwosciami, czy
liczenie zostato wykonane prawidtowo i przymusem
rozpoczynania rytuatu od poczatku. Zaréwno natret-
ne mysli, jak i czynnosci przymusowe sg sprzeczne
z cechami osobowosci pacjenta — egodystoniczne.
Pacjent usituje przeciwstawic sie im, walczy z nimi. Sa
one powodem jego cierpienia, odczuwania wyrazne-
go dyskomfortu psychicznego oraz w mniejszym lub
wiekszym stopniu zaburzaja jego funkcjonowanie. Jesli
objawy te stanowig cechy i zachowania bedace inte-
gralng czescig osobowosci danej osoby, to znaczy sg
egosyntoniczne, to rozpoznajemy woéwczas osobo-
wosc¢ obsesyjno-kompulsyjng (dawniej zwang anan-
kastyczna) [4].

Podstawowe objawy OCD sg podobne u oséb wycho-
wanych w réznych kulturach, religiach, w krajach
o roznorodnej historii, jednak ich zawartos¢ tresciowa
moze by¢ odmienna i charakterystyczna dla pewnych
kregdw kulturowych czy religijnych.

Obsesyjne spowolnienie jest zwykle rezultatem
obecnosci kompulsyjnych rytuatéw lub licznych po-
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wtarzajacych sie watpliwosci, lecz bywa, ze nie ma
tych objawdw, a spowolnienie jest obecne. Rozpo-
znajemy wdéwczas tak zwane pierwotne obsesyjne
spowolnienie. U niektérych pacjentéw ma ono eks-
tremalne nasilenie, takie, ze pacjent nie jest w stanie
wykonac zadnej aktywnosci. Obsesje i kompulsje moga
sie nasila¢ w niektdrych sytuacjach, na przykiad obse-
syjne mysli na temat zranienia innych oséb moga wy-
raznie sie nasila¢ w obecnosci ostrych przedmiotéw
(w kuchni). Bywa, ze prowadzi to do unikania okre-
slonych sytuacji i rozwoju obsesyjnych fobii. Lek jest
zawsze wazng skfadowg OCD. Zazwyczaj kompulsje
i rytuaty powoduja zmniejszenie poziomu leku, cho-
ciaz zdarza sie, ze réwniez ich narastanie.

Inne objawy. U wielu pacjentéw jednoczesnie wyste-
puje wyraznie obnizony nastrdj, czasem jest to reakcja
na tre$¢ obsesji i kompulsji, ich uporczywos¢ i duza cze-
stos¢ pojawiania sie, niemoznos¢ swobodnego mysle-
nia i dziatania, czasem wspotistnienie zaburzen afek-
tywnych. U znacznej grupy tych pacjentdw sa réwniez
obecne objawy depresonalizacji [1, 2].

Epidemiologia zaburzenia
obsesyjno-kompulsyjnego

Zaburzenie OCD dotyczy 1-2% populacji ogdlnej, cho-
ciaz w niektdérych badaniach oceniano rozpowszech-
nienie nawet na 2—-3%. Najwieksze ryzyko ujawnienia
sie OCD wystepuje miedzy 10. a 19. rokiem zycia
(w tym samym stopniu u obojga ptci), przy czym cze-
sciej najpierw ujawniaja sie obsesje. Pierwsze objawy
pojawiajg sie u kobiet w wieku okoto 20. roku zycia,
u mezczyzn — okoto 16. roku zycia, petnoobjawowe
zaburzenie ujawnia sie u kobiet po 26. roku zycia,
a u mezczyzn — po 20. roku zycia [4, 5].

Wsrédd mtodziezy dorastajacej zyciowy wskaznik roz-
powszechnienia OCD wynosi 2—3%. Zaburzenie wcze-
$niej pojawia sie u chtopcéw, z pierwszym szczytem
w okresie dojrzewania i nastepnym wséréd mtodych
dorostych [4, 5].

Dane epidemiologiczne wskazuja, ze OCD jest czwar-
tym z kolei najczesciej spotykanym zaburzeniem psy-
chicznym, ktére wystepuje rownie czesto jak astma
czy cukrzyca.

Narzedzia oceny

W badaniach epidemiologicznych OCD wykorzystuje
sie miedzy innymi Composite International Diagno-
stic Interview (CIDI) oraz Schedule for Clinical Asses-
sment in Neuropsychiatry (SCAN), Anxiety Disorders
Interview Schedule (ADIS). Composite International
Diagnostic Interview (CIDI) przygotowano z myslg
o badaniu populacji ogélnej w réznych warunkach

kulturowych. Korzysta sie takze z kwestionariuszy

przeznaczonych wytacznie do oceny tego zaburzenia

— cze$¢ z nich stuzy do samooceny, inne wypetnia

osoba badajgca — pozwalajacych na diagnostyke oraz

pomiar nasilenia zaburzenia [6, 7]. Obecnie najczes-
ciej stosuje sie:

1. The Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale
(Y-BOCS), ktora jest jedng z popularnych skal sto-
sowanych do oceny zaburzenia obsesyjno-kom-
pulsyjnego. Moze jg stosowac osoba badajaca
badz sam pacjent. Punktacja kazdego itemu tej
skali miesci sie w przedziale 0-4; maksymalna licz-
ba punktéw to 40; 0-7 punktéw oznacza subkli-
niczne OCD, 8-15 — fagodne, 16-23 — $rednie,
24-31 — powazne, 32-40 — ekstremalne nasile-
nie objawow [8].

2. Maudsley Obsessional Compulsive Inventory to
30-punktowy inwentarz pozwalajacy miedzy in-
nymi na ocene perfekcjonizmu, uporczywego
sprawdzania, skfonnosci do porzadkowania, obawy
przed zabrudzeniem oraz spowolnienia i watpliwo-
$ci. Inwentarz umozliwia réznicowanie obsesji i kom-
pulsji z zaburzeniami lekowymi, nie pozwala jed-
nak na rozdzielenie ich od symptomadw depresji [9].

Etiopatogeneza zaburzenia
obsesyjno-kompulsyjnego

Etiologie OCD rdznie ttumaczy sie za pomoca rozma-
itych koncepcji. Najwiekszg role odegraty koncepcje
psychoanalityczne, koncepcje zwigzane z teorig ucze-
nia sie, ktére wskazujg na znaczenie czynnikow psy-
chospotecznych, oraz tak zwane biologiczne (gene-
tyczne, neuroanatomiczne, zaburzenia neuroprzekaz-
nictwa, neurohormonalne, immunologiczne itd.).

Czynniki psychospoteczne

Czynniki psychospoteczne bez watpienia odgrywajg
role w rozwoju niektérych postaci OCD, majg réwniez
znaczenie dla przebiegu tego zaburzenia w przypad-
ku OCD uwarunkowanych przede wszystkim czynni-
kami biologicznymi. Zgodnie z psychoanalityczng kon-
cepcja dla rozwoju nerwicy natrectw znaczenie maja:
konstytucjonalne nasilenie analno-sadystycznych im-
pulséw, przedwczesnie rozwiniete ego, silne, sztyw-
ne superego, konflikt pomiedzy id-ego-superego, uraz
w fazie analnej rozwoju psychoseksualnego.
Klasyczne sformutowania psychoanalityczne wskazuja
w OCD na powigzania miedzy regresjg do fazy anal-
nej i specyficznymi mechanizmami obronnymi, takimi
jak: reakcja upozorowana, przemieszczenie i izolacja
afektu. Psychodynamiczne poglady podkreslaja na-
tomiast znaczenie psychodynamicznych stresoréw
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psychospotecznych, takich jak cigza i pordd, ttuma-
czacych poczatek lub zaostrzenie objawdw OCD, kon-
fliktéw psychodynamicznych ujawniajgcych sie po-
przez objawy, op6r wobec leczenia, ztg wspotprace
w zakresie przyjmowania lekdw i trudnosci w pozbyciu
sie objawow majacych specyficzne znaczenie dla pa-
cjenta lub charakterologiczna trudno$¢ w przyjmowa-
niu pomocy. Objawy OCD prawie zawsze majg zna-
czenie interpersonalne, czesto w postaci omnipotent-
nej kontroli cztonkdw rodziny i innych oséb pozosta-
jacych w znaczacych relacjach z chorym. W rozwoju
OCD znaczenie majg réwniez utrwalone schematy po-
znawcze. Ponadto u podstaw powstawania natrectw
lezy sktonnos¢ do poczucia winy, zwigzana z nadmier-
nym poczuciem odpowiedzialnosci, a takze skfonnos¢
do zamartwiania sie, ktora z kolei jest wynikiem nie-
pewnosci i oczekiwania negatywnych konsekwencgji.
Z nadmiernym poczuciem winy i zamartwianiem sie
mozna sobie radzi¢ w rézny sposéb, miedzy innymi
poprzez nadmierng religijnos¢, a zwtaszcza rytuaty re-
ligijne zwalniajace z poczucia winy, lub poprzez pra-
ce, ktdéra do pewnego stopnia przypomina idee tera-
pii moralnej. Trzecim wreszcie sposobem radzenia
sobie sg kompulsje i obsesje powstajace zwtaszcza w
sytuacji braku mozliwosci odwotania sie do rytuatéw
kolektywnych, jakie wigzg sie z praca
i religig. Problem powstaje wtedy, kiedy natrectwa nie
redukuja leku albo wrecz przeciwnie, nasilaja lek i de-
presje. Objawy OCD i ich konsekwencje dla funkcjo-
nowania cztowieka implikujg réwnoczesnie podatnosc
na lek, unikanie i depresje oraz brak mozliwosci roz-
woju bardziej adaptacyjnych sposobow radzenia so-
bie z poczuciem winy i zamartwianiem sie [4, 10-12].

Uwarunkowania biologiczne

W przebiegu wielu schorzen neurologicznych, po nie-
ktérych urazach osrodkowego uktadu nerwowego czy
infekcjach tego uktadu wystepuja objawy OCD zwigza-
ne z uszkodzeniem czynnosci okreslonych struktur mé-
zgu, na przyktad plasawica Sydenhama, choroba Hun-
tingtona, encephalitis lethargica [13, 14]. Zaburzenia
dotyczace jgder podstawy, kory oczodotowo-czotowe),
potaczen miedzy tymi strukturami osrodkowego ukfa-
du nerwowego stwierdza sie nie tylko w tych przypad-
kach, ale takze w OCD bez zmian neurologicznych.
Hipoteza serotoninergiczna, chociaz najbardziej zna-
na, nie stanowi wyjasnienia patogenezy OCD. Wsréd
dowoddw na role uktadu serotoninergicznego zna-
czenie majg nastepujace obserwacje: zwiekszenie liczby
i nasilenia objawdw po zastosowaniu blokeréw
wychwytu zwrotnego 5-HT, stwierdzenie w ptynie mo-
zgowo-rdzeniowym wzrostu stezenia metabolitu se-

rotoniny — kwasu 5-hydroksyindolooctowego
(5-HIAA) u 0s6b z OCD, nieleczonych i obnizenie jego
stezenia po skutecznej farmakoterapii oraz zmniejsze-
nie gestosci miejsc wigzania klomipraminy w ptytkach
krwi w OCD [15-18].

Istnieje takze wiele dowodéw na wystepowanie inne-
go mechanizmu dziatania lekéw na uktad serotoni-
nergiczny w depresji i w OCD. W OCD leki te przede
wszystkim moduluja stezenia serotoniny w specyficz-
nym obwodzie neuronalnym, odgrywajgcym istotng
role w patogenezie tego zaburzenia. Diuzszy jest tez
w OCD okres oczekiwania na efekt leczenia, a dla uzy-
skania efektu konieczne sq wyzsze dawki niz w depre-
sji. Inny jest réwniez odsetek odpowiedzi na leczenie,
na przyktad inhibitory wychwytu zwrotnego serotoni-
ny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitor) (w OCD
— ok. 50%, w depresji — 68%).

Zgodnie z koncepcja Baxtera, obwdd neuronalny zwig-
zany z patogenezg OCD dziata w nastepujacy sposdb:
pierwotnym zaburzeniem jest nadmierna aktywacja
kory oczodotowo-czotowej, ktéra nadmiernie aktywuje
jadra ogoniaste. Te z kolei hamuja gatke blada i w ten
sposdb znosza jej hamujacy wptyw na wzgdrze. Nad-
mierne wzbudzone wzgdrze ponownie zwrotnie po-
budza kore oczodotowo-czotowa. Dowody na dysfunk-
cje w zakresie przedstawionego w sposéb uproszczo-
ny obwodu neuronalnego w OCD pochodzg réwniez
z rozmaitych badan neurooobrazowych [czynnoscio-
wego rezonansu magnetycznego (fIMR); tomografii
emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT, single photon
emission computed tomography); pozytronowej to-
mografii emisyjnej (PET, positron emission tomogra-
phy)l [19-27].

W powstaniu OCD prawdopodobnie ma réwniez zna-
czenie ukfad noradrenergiczny. Swiadczy o tym stwier-
dzana przez niektorych badaczy istotna poprawa sta-
nu klinicznego po leczeniu klonidyng, ktéra jest wia-
zana przez receptory noradrenergiczne oraz specyficz-
ne receptory (imidazolowe i a-2 — heteroceptory) zlo-
kalizowane na neuronach serotoninergicznych [28].
O znaczeniu uktadu dopaminergicznego $wiadcza
obserwacje wystepowania poprawy lub nawet okre-
sowej remisji objawéw OCD po intoksykacjach LSD
i psylocybing, ktére wzmacniajg transmisje serotoni-
nergiczng przez wptyw na 5-HT2AR lub 5-HT2CR,
zwigzki OCD z zespotem Tourette’a i pozapalnym par-
kinsonizmem, wywotywanie objawéw u pacjentéw
z OCD poprzez zazycie kokainy — blokera presynap-
tycznego transportera dopaminy oraz uzyskiwanie po-
prawy w zakresie objawow obsesyjno-kompulsyjnych
po leczeniu blokerami dopaminy w tak zwane spek-
trum OCD (np. OCD i jednoczesnie zaburzenia tikowe
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czy tez tzw. schizofrenia — OCD). Wiadomo réwniez,
ze dopomina moduluje aktywnos¢ jader ogoniastych,
ktére maja istotne znaczenie w dysfunkcjonalnym
obwodzie Baxtera w OCD. Obserwowano takze pogor-
szenie/wystapienie OCD po zastosowaniu LPIIG — an-
tagonistéw 5-HT2R (klozapina, risperidon, olanzapina).
Nadal jednak dalszych wyjasnier wymagaja wzajemne
relacje miedzy ukfadem serotoninergicznym, dopami-
nergicznym, noradrenergicznym oraz GABA-ergicznym
[kwas gamma-aminomastowy (gamma-aminobutyric
acid)] i glutaminianergicznym [29-31].

Wyniki wielu badan wskazujg réwniez na zaburzenia
w zakresie uktadu neuroendokrynnego. W wielu ba-
daniach stwierdzano nieprawidtowe stezenia hormo-
néw podwzgdrzowo-przysadkowych w OCD: podwyz-
szone stezenia oksytocyny, somatostatyny, hormonu
wzrostu oraz kortyzolu w osoczu, ktére normalizujg
sie po skutecznym leczeniu SSRI [32-34].

Niektore neuropeptydy, na przyktad arginina, moga
miec takze istotne znaczenie w powstaniu OCD.
Kliniczne zwigzki miedzy OCD, chorobami autoimmu-
nizacyjnymi, obecnoscig antygenu D8/17 sugeruja
znaczenie mechanizméw autoimmunologicznych
W rozwoju przynajmniej niektérych postaci tego za-
burzenia — tak zwany zespét zaburzen psychiatrycz-
nych zwigzanych z zakazeniem paciorkowcowym
u dzieci (PANDAS, pediatric autoimmune neuropsy-
chiatric disorders associated with streptococal infec-
tions). Infekcje streptokokiem S-hemolitycznym z grupy
A u niektérych pacjentéw powoduja goraczke reuma-
tyczna, a u 10-30% z nich rozwija sie pdzniej plasa-
wica Sydenhama z objawami OCD. Podwyzszone ste-
zenia antygenu D8/17 mogg by¢ markerem predys-
pozycji do wystapienia tak zwanego dzieciecego OCD.
Ustalono réwniez, ze glikoproteina mieliny oligoden-
drocytow (MOG), ktéra odgrywa role w procesach
autoimmunologicznych, ma zwigzek z podtypem OCD
— PANDAS [35].

U oséb z OCD zaobserwowano réwniez zaburzenia
neurologiczne w postaci tak zwanych miekkich objawéw
oraz niespecyficzne zaburzenia neurofizjologiczne.
Mimo stwierdzonego w wielu badaniach rodzinnego
przekazywania niektérych OCD, mechanizm dziedzi-
czenia nadal nie jest znany. Badano wiele genow kan-
dydujgcych, przede wszystkim serotoninergicznych,
moradrenergicznych i dopaminergicznych, lecz wyni-
ki badan sg niejednoznaczne [36-39].

Funkcje poznawcze

We wczesnym okresie rozwoju OCD z reguty nie wy-
stepuje ogdlne ostabienie czynnosci poznawczych.
Najczesciej stwierdza sie tylko deficyty wybidrcze, na

przyktad w zakresie funkgji czotowych oraz motorycz-
nych, co moze $wiadczy¢ o nasilaniu sie niektérych
zaburzeh poznawczych wraz z czasem trwania cho-
roby. We wczesnej fazie choroby najsilniej wyrazone
deficyty poznawcze wystepujg u tych chorych, u kto-
rych stwierdza sie tak zwane miekkie objawy neurolo-
giczne, stanowigce odzwierciedlenie nieprawidfowo-
sci strukturalnych i czynnosciowych moézgu. Stosowa-
nie SSRI moze przynies¢ istotng poprawe sprawnosci
funkcji poznawczych u chorych z OCD. Poprawa
w zakresie objawoéw psychopatologicznych OCD wig-
ze sie z dziataniem leku na uktad serotoninergiczny,
natomiast poprawa funkcji poznawczych, ktére
odzwierciedlajg czynnos¢ kory przedczotowej, praw-
dopodobnie jest wynikiem dziatania lekéw na uktad
dopaminergiczny mézgu [40-43].

Przebieg

Przebieg OCD zwykle jest przewlekty, niezwykle rzad-
ko wystepujg spontaniczne remisje. Po okresach po-
prawy uzyskanej dzieki stosowaniu adekwatnej tera-
pii moze dochodzi¢ do zaostrzenia objawdw w wyni-
ku dziatania rozmaitych zewnetrznych stresoréw.
Waznym predykatorem stabych efektéw farmakote-
rapii jest wczesne wystgpienie OCD, na przyktad
w dziecinstwie, podobnie jak obecnos¢ zaburzen oso-
bowosci, takich jak: schizotypalna, bordeline, wyco-
fujgca sie i innych. Nasilenie objawdw, czas trwania
zaburzenia, ptec, wiek oraz typ symptomdw nie maja
znaczenia predykcyjnego [4].

Wspotwystepujace zaburzenia psychiczne

U ponad 1/2 pacjentéw z OCD wspdtistnieja inne za-
burzenia psychiczne, chociaz przez pewien okres trwa-
nia choroby. Nalezg do nich: zaburzenia depresyjne
lub inne niz OCD zaburzenia lekowe, choroba afek-
tywna dwubiegunowa, uzaleznienia od alkoholu i in-
nych substancji psychoaktywnych, a u mtodszych pa-
cjentéw — dysmorfofobia (BDD), tiki oraz zaburzenia
odzywiania [4, 44].

Wspotwystepowanie zaburzeh somatycznych
Czesto obecne sg zmiany dermatologiczne w zwigzku
z obecnoscia czynnosci przymusowych pod postacia
uporczywego mycia rak, czasem catego ciata lub in-
nych jego czesci, szczegdlnie przy uzyciu rozmaitych
srodkéw chemicznych [4, 44].

Terapia zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego

Wstepna ocena pacjentéw z OCD powinna zawierac
opis typu tego zaburzenia, nasilenia jego objawdw,
czasu ich trwania oraz prébe ustalenia celu ich poja-
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wienia sie, a takze ewentualnej etiologii (psychogen-
na, biologiczna, np. zwigzana ze zmianami w okres-
lonych strukturach osrodkowego uktadu nerwowego,
bakteryjno-autoimmunologiczna, genetyczna). Ko-
nieczne jest rowniez ustalenie, czy jednoczesnie nie
wystepujg inne zaburzenia psychiczne, z reguty kom-
plikujgce przebieg OCD. Wazna jest takze ocena,
w jakim stopniu objawy obsesyjne i kompulsyjne za-
burzaja codzienne funkcjonowanie pacjenta: poznaw-
cze, spofeczne, szkolne itd. oraz czy powodujg dys-
komfort, cierpienie pacjenta.

Wiasciwa terapie nalezy zawsze poprzedzi¢ edukacja
pacjenta i rodziny lub opiekunéw na temat choroby,
leczenia i przebiegu OCD.

Z przegladu dostepnych przewodnikéw leczenia OCD
czy konsensusu ekspertéw wynika, ze w OCD zaleca
sie zaréwno psychoterapie (CBT — behawioralno-po-
znawcza), jak i farmakoterapie, ktére mozna stoso-
wa¢ oddzielnie lub facznie [45-47]. Obowiazuje jed-
nak zasada, poza stanami uwarunkowanymi uszko-
dzeniem osrodkowego ukfadu nerwowego (OCD
w chorobie Huntingtona), ze pierwszym wyborem jest
psychoterapia, szczegdlnie w przypadku dzieci, mate-
go nasilenia zaburzen, braku wspdtistnienia innych
zaburzen psychicznych. W tej grupie chorych,
u ktérych objawy moga by¢ trudne do odrdznienia
od tikdw ztozonych, stosuje sie procedury zwigzane
z tak zwanym odwrdceniem nawyku, podobne do sto-
sowanych w trichotilomanii lub zespole Gilles de la
Tourette'a, uczace takze blokowania, wizualizacji, re-
laksacji, wyprzedzania odpowiedzi motorycznej oraz
tego, jak zapobiega¢ nawrotom objawdw.

Techniki redukujace poziom leku

Stosuje sie réwniez techniki redukujace poziom leku,
chociaz nie potwierdzono ich skutecznosci. U okoto
40% chorych na OCD wystepuja réwniez inne zabu-
rzenia lekowe, co uzasadnia wdrazanie tej strategii.
Mozna je stosowac przed rozpoczeciem CBT u pacjen-
téw z wybitnie nasilonym lekiem, uniemozliwiajagcym
wejscie w ekspozycje. W przypadku dorostych pacjentéw
majg one mate zastosowanie. Relaksacja oraz ¢wiczenia
oddechowe zostaty wtgczone w ujednolicony dla
wszystkich dzieci program terapeutyczny (tab. 1).

Farmakoterapia zaburzenia
obsesyjno-kompulsyjnego

Im mtodszy pacjent, mniej nasilone objawy, prawdopo-
dobna etiologia psychogenna istniejgcego u niego OCD,
tym bardziej wydaje sie wskazane rozpoczecie leczenia
od terapii psychoterapeutycznej — CBT. Czasem
nalezy réwniez zastosowac terapie rodzinng i dopiero

woéwczas, gdy te dziatania nie przynosza rezultatow,
trzeba rozpatrzy¢ mozliwos¢ leczenia farmakologicz-
nego. Inaczej jest w przypadku starszych pacjentéw,
u ktdrych istniejg dane wskazujace przede wszystkim
na biologiczne uwarunkowania OCD lub objawy tego
zaburzenia sg powaznie nasilone i w istotnym stop-
niu zaburzaja ich codzienne funkcjonowanie [3].
Zaburzenie OCD prawdopodobnie jest najtrudniej-
szym do leczenia zaburzeniem lekowym i u wysokie-
go odsetka chorych, mimo stosowania adekwatnej
farmakoterapii (odpowiedni lek we wtasciwych daw-
kach, podawany przez odpowiednio dtugi czas), nie
uzyskuje sie zadowalajgcych efektéw dtugotermino-
wych [3, 4].

Udowodniono, ze farmakoterapia, ktéra prowadzi do
wzrostu transmisji serotoninergicznej, czesto jest efek-
tywna w leczeniu OCD wystepujagcym zaréwno u do-
rostych, jak i u dzieci i mfodziezy. Poszczegdlne leki
z grupy SSRI i klomipramina majg podobna skutecz-
no$¢, chociaz sg réznie tolerowane, przy czym pacjent
moze nie uzyska¢ poprawy podczas kuracji jednym
z nich, a odpowiedzie¢ na leczenie za pomoca innego
leku sposrédd wymienionych. Leki te z reguty podaje
sie we wzglednie duzych dawkach (klomipramina
— 250-300 mg/dzien, fluwoksamina — 300 mg/dzien,
fluoksetyna — 80 mg/dzien, paroksetyna — 60 mg/dzien,
sertralina — 200 mg/dzien lub wiecej, citalopram
— 20-70 mg/dzien) [3].

Najwieksze znaczenie ma prawdopodobnie dtugo-
trwate leczenie, a nie duze dawki podawanych lekdw.
Najkrotszy wymagany okres dla oceny skutecznosci
stosowanego leku u os6b z OCD wynosi 8-12 tygo-
dni leczenia. Terapie nalezy kontynuowac przez na-
stepne miesigce. Czasem istotng poprawe uzyskuje sie
nawet po 1/2 roku stosowania leku i narasta ona przez
nastepne 6 miesiecy [3].

W leczeniu OCD u dzieci stosuje sie nastepujace leki:
klomipramine (poprawa u ok. 75% badanych), a spo-
$rod SSRI — fluwoksamine (od 8. rz.), sertraline (od
6. rz.) oraz fluoksetyne dla dzieci i mtodziezy. Istnieje
réwniez wiele danych o korzystnym dziataniu citalo-
pramu oraz paroksetyny w tej grupie wiekowej [3].
Na farmakoterapie odpowiada 40-60% mtodych pa-
cjentow, przy czym brak odpowiedzi na jeden lek nie
wyklucza mozliwosci poprawy podczas leczenia dru-
gim, a nawet trzecim lekiem.

Klomipramine i leki z grupy SSRI, co do ktérych naj-
wiecej jest danych z badan RTC, stosuje sie w po-
dobnych dawkach zaréwno u mtodych, jak i u do-
rostych pacjentéw i przez podobny czas. Ponadto
wywotuja one podobne jak u dorostych objawy nie-
pozadane [48-67].
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Tabela 1. Postepowanie psychoterapeutyczne. Zasady postepowania psychoterapeutycznego w zaburzeniu

OCD wedtug grupy 69 ekspertéw [47]

Table 1. Psychotherapeutic approach. OCD psychotherapy guidelines according to the group of 69 experts [47]

*******************************************************

Wybor postepowania
terapeutycznego

Wybor technik
psychoterapeutycznych

Intensywnos$¢ postepowania
psychoterapeutycznego

Opornos¢ na leczenie

Odstawianie leczenia

Uwzgledniajac wiek pacjenta:
dzieci: CBT — tagodne i nasilone postacie OCD
adolescenci: CBT — fagodne postacie OCD; CBT + SSRI
— nasilone postacie OCD
dorosli: CBT — tagodne postacie OCD; CBT + SSRI lub tylko SSRI
— nasilone postacie OCD

Uwzgledniajgc szybkos¢, efektywnosc leczenia i trwatos¢ uzyskane;
poprawy:
tagodne postacie OCD: tylko CBT lub CBT + SSRI
nasilone postacie OCD: CBT + SSRI

Uwzgledniajac motywacje pacjenta, tolerancje i akceptowanie

form leczenia:
tagodne postacie OCD: tylko CBT lub CBT + SSRI
nasilone postacie OCD: CBT + SSRI lub tylko SSRI

Obecne mysli i czynnosci natretne: E/RP lub E/RP + CT

Obecne mysli natretne: E/PR, blokowanie, rozpraszanie uwagi,
wyolbrzymianie, substytucja

Techniki terapeutyczne w przypadku wystepowania okreslonych objawow:
obawy dotyczace mozliwosci zabrudzenia/zanieczyszczenia, rytuaty
zwigzane z potrzebg symetrii i porzadku, przymus liczenia, powtarzanie
czynnosci, gromadzenie rzeczy: E/RP

skrupulatno$¢, nadmierne poczucie winy, patologiczne watpliwosci: CT
ruminacje: opdznianie, wyznaczanie limitéw czasowych

pierwotne spowolnienie: pobudzanie, modelowanie, nadawanie wiasciwego
tempa

Stopniowanie (tzn. 1 X w tygodniu) — zalecane dla wiekszosci pacjentéw
(zwykle 13-20 sesji terapeutycznych)

Bardzo intensywnie (tzn. 1 X dziennie) — zalecane, gdy czas uzyskania
poprawy ma ogromne znaczenie lub w przypadku pacjentéw, ktérzy nie
uzyskuja poprawy w trakcie leczenia stopniowanego, lub takich, u ktérych
wystepuje skrajnie ciezkie nasilenie objawow

Brak lub czesciowa odpowiedz na CBT: dodac lek (SSRI) oraz zintensyfikowac
CBT (inne techniki)

Brak lub czesciowa odpowiedZ na SSRI: rozpocza¢ CBT lub zmieni¢ SSRI
na inny

Brak odpowiedzi na CBT + SSRI: zmieni¢ SSRI na inny

Czesciowa odpowiedz na CBT + SSRI: zmieni¢ SSRI na inny, zintensyfikowac
CBT lub dodac lek z innej grupy

Niepowodzenia po stosowaniu kolejno 2-3 lekdw z grupy SSRI + CBT:
proba leczenia klomipraming

Brak lub czesciowa odpowiedz na CBT + kolejno 3 rézne SSRI, przy czym
jednym z nich byta klomipramina: dodac¢ lek z innej grupy (wybér
zwigzany z rodzajem schorzenia wspdtwystepujacego), zintensyfikowac CBT

Czestos¢ wizyt kontrolnych

Catkowity powrét do zdrowia po CBT: spotkania 1 X w miesigcu przez
nastepne 3-6 miesiecy

Czesciowy powr6t do zdrowia po CBT: spotkania od 1 X w tygodniu
do 1 X w miesigcu przez nastepne 3—6 miesiecy

Catkowity lub czesciowy powrét do zdrowia po zastosowaniu lekéw:
wizyty 1 X w miesigcu przez nastepne 3—6 miesiecy

CBT (cognitive behavioral therapy) — terapia poznawczo-behawioralna; CT (cognitive therapy) — terapia poznawcza; E/RP — ekspozycja i powstrzymanie reakdji;
SSRI (selective serotonin reuptake inhibitor) — inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
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Niektorzy autorzy twierdza, ze podczas terapii SSRI
poprawa pojawia sie juz po 3—4 tygodniach leczenia,
a u niektdrych pacjentéw objawy ustepuja po 8-12 ty-
godniach. Remisje uzyskuje sie jednak tylko u okoto
20% pacjentdw. Przy braku poprawy decyzje o zmia-
nie leku podejmuje sie po 6 tygodniach, natomiast
w sytuacji, gdy nie nastgpita petna poprawa, lecz tyl-
ko czesciowa, odracza sie jg do 3 miesiecy lub stosuje
augmentacje [3].

Leczenie rozpoczyna sie od matych dawek, stopnio-
wo je zwiekszajac i utrzymujac przez co najmniej rok
w przypadku uzyskania remisji lub istotnej poprawy
stanu psychicznego. Lek odstawia sie stopniowo. Naj-
czesciej zaleca sie obnizanie dawki 0 25% co 2 miesig-
ce, aby zapobiec wystapieniu zespotu odstawienia
SSRI. W przypadku koniecznosci dotgczenia benzo-
diazepin do leku z grupy SSRI z powodu wystapienia
niepokoju lub bezsennosci nie nalezy stosowac lekéw
metabolizowanych przez izoenzym cytochromu P-450
3-A4 (np. alprazolam, diazepam), lecz te, ktére ule-
gaja glukoronizacji (np. lorazepam, oksazepam, tema-
zepam) i tylko przez krétki okres (< 3 tygodnie).
Dozylne iniekcje klomipraminy mogg przynies¢ rezul-
taty u pacjentdow nieodpowiadajgcych na doustne
podawanie tego leku, ale obserwacje te dotyczg wy-
tacznie niewielkich grup oséb dorostych, przy czym
nalezy zawsze pamieta¢ o przeciwwskazaniach do
takiej terapii.

Nalezy informowa¢ o mozliwosci wystapienia, szcze-
gdlnie w pierwszym okresie terapii SSRI, nastepuja-
cych objawdw: leku, pobudzenia, atakéw paniki, bez-
sennosci, drazliwosci, wrogosci, impulsywnosci, aka-
tyzji, wzrostu tendencji do samouszkodzen, zachowan
samobdjczych, ale takze hipomanii lub manii u dzieci
i dorostych pacjentéw. Zaleca sie informowanie rodzi-
cow, opiekundw lub krewnych chorych o mozliwosci
pojawienia sie tych niebezpiecznych objawéw oraz
— w przypadku ich narastania — o koniecznosci
skontaktowania sie z lekarzem, czasem potrzebie od-
stawienia lekdw, najlepiej stopniowo, nie nagle. W przy-
padku wspdtistnienia depresji nalezy ograniczyc liczbe
wypisanych lekéw oraz zwiekszy¢ czestos¢ wizyt kon-
trolnych w pierwszych 3 tygodniach farmakoterapii.
O OCD opornym na farmakoterapie méwi sie wow-
czas, gdy nie stwierdza sie efektéw leczenia kilkoma
(najczesciej 3) wiasciwie dobranymi lekami (klomipra-
mina + 2 leki z grupy SSRI), stosowanymi przez od-
powiednio dfugi czas (dawniej zalecano 8 tygodni,
obecnie nawet 12 tygodni) [3].

Jak wspomniano, jesli 3 kolejne kuracje nie przyniosty
poprawy, to nalezy sprébowac leczenia wzmacniaja-
cego lub leczenia skojarzonego (klomipramina + SSRI,

dwa SSRI). Proponuje sie zastosowanie potencjaliza-
qji, jesli efekt farmakoterapii jest czesciowy. Strategie
wzmacniajgce antyobsesyjne i antykompulsyjne wta-
sciwosci SSRI obejmujg dotaczenie litu, buspironu,
pindololu, fenfluraminy, 5-hydroksytryptofanu, L-tryp-
tofanu lub LPIIG, na przyktad risperidonu, olanzapiny,
klozapiny czy pimozydu [68-84]. Nie ma jednak kon-
trolowanych badan potwierdzajgcych ich skutecznos¢,
tak wiec strategii tych nie mozna rekomendowac jako
majacych oparcie w faktach naukowych. Opisy poje-
dynczych przypadkéw wykazuja, ze pindolol (stoso-
wany w dawce 2,5 mg 3 razy dziennie) moze pomdc
pacjentom ze wspdtistniejgcg depresja, lecz nie zwiek-
sza dziafania antyobsesyjnego stosowanego wczesniej
leku (np. jednego z lekéw z grupy SSRI).

Podczas stosowania terapii 2 lekami dziatajagcymi na
uktad serotoninergiczny nalezy pamieta¢ o mozliwo-
$ci wystapienia zespotu serotoninowego.

Leki nierekomendowane w OCD (wg NICE — Cli-
nical guideline 31. Core intervention in the treatment
of OCD and BDD 2005) to TLPD (trojpierscieniowe leki
przeciwdepresyjne, z wyjatkiem klomipraminy), inne
leki przeciwdepresyjne (inhibitory wychwytu zwrotne-
go serotoniny i noradrenaliny — SNRI, inhibitory mono-
aminooksydazy — MAQI). Leki przeciwpsychotyczne dru-
giej generadji (LPIIG) moga by¢ stosowane w monotera-
pii jedynie jako augmentacja [3] (ryc. 1).

Specyfika postepowania psychoterapeutycznego
w leczeniu zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego
u dzieci i mtodziezy

Nalezy odpowiedzie¢ na pytanie, czy mamy do czy-
nienia z OCD czy tez z rytuatami wystepujacymi
w okresie rozwojowym [85].

Wyniki doswiadczen klinicznych dowodzg gtéwnie
skutecznosci CBT w leczeniu OCD u dzieci i mtodzie-
zy. Nie ma dowodéw, ze istnieje pewien szczegdlny
model rodziny sprzyjajacej rozwojowi OCD, czy tez,
ze dysfunkcja w jej obrebie jest wystarczajaca lub ko-
nieczna do powstania schorzenia. Zaburzenie to jed-
nak w sposéb istotny zaburza komunikacje wewnatrz
rodziny, a silnie wyrazone emocje zwigzane z choroba
moga doprowadza¢ do pogorszenia sie stanu chore-
go. Najczestsze problemy w rodzinach pacjentéw cho-
rujgcych na OCD dotycza ,wciggania” w natrectwa
innych cztonkéw rodziny, trudnosci w tolerowaniu
mysli natretnych o charakterze agresywnym badz sek-
sualnym. Uzasadnia to wigczenie terapii rodzinnej
w proces terapeutyczny. Interwencje stosowane
w takich przypadkach koncentruja sie zazwyczaj na
wygaszaniu objawdw czy tez na wdrazaniu powstrzy-
mania reakcji, co pozwala zakwalifikowac je do beha-
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Leczenie zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego

Nasilone zaburzenia
u mtodziezy i dzieci,
kazdy stopier u dorostych

Y

Wiek, stopier Dzieci i mtodziez

A

Psychoterapia wg algorytmu
+ rownoczesnie SSRI
lub klomipramina (****)

z niezbyt nasilonymi

nasilenia zaburzen .
zaburzeniami

A

Psychoterapia wg algorytmu

Brak poprawy po 8-12 tygodniach

Poprawa

Brak poprawy

A

Leczenie podtrzymujace

po 8-12 tygodniach

Poprawa Psychoterapia wg algorytmu

Leczenie podtrzymujace
Psychoterapia + lek przez
co najmniej pot roku

Y

2 razy zmiana na inny lek
przeciwdepresyjny***

y

Poszerzenie psychoterapii
wg algorytmu

A

Brak poprawy

Poprawa —»|

y

Augmentacja* lub
leczenie skojarzone**

!

Intensyfikacja psychoterapii
wg algorytmu

Brak poprawy

Zabieg neurochirurgiczny, EW?

*Augmentacja (gdy czesciowa poprawa) + LPIIG (risperidon, olanzapina), pimozyd lub lit? lub buspiron? lub inne (pindolol, fenfluramina, 5-hydroksytryptofan?)
**Leczenie skojarzone (klomipramina +SSRI, dwa SSRI?)

***|nny lek przeciwdepresyjny wg tabeli 1

**k* Fluwoksamina, sertralina, fluoksetyna zarejestrowane do leczenia OCD u dzieci

Rycina 1. Algorytm leczenia zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego
Figure 1. Algorithm of OCd therapy

wioralnej terapii rodzin. Podkresla sie role technik CBT. Potgczenie CBT z terapig rodzinng, polegajace
adaptowanych z systemowej terapii rodzin, zwfaszcza miedzy innymi na wigczeniu w proces eksternalizagji
w sytuacji, gdy wspdtistniejaca dysfunkcja rodziny utrud- objawu catej rodziny, w przypadku wiekszosci pacjentéw
nia zastosowanie leczenia specyficznego dla OCD, czyli daje najlepsze rezultaty [47].
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Program leczenia OCD musi wynikac z indywidualnych
potrzeb pacjenta i obejmowacd techniki zwigzane
z ekspozycjg i powstrzymaniem reakgji, w wiekszosci
przypadkéw wdrazane przez samego pacjenta (badz
przy udziale rodzicéw) w formie zadania domowego,
techniki wptywajgce na poziom leku oraz techniki nie-
behawioralne. Sposréd tych ostatnich najczesciej wy-
mienia sie psychoterapie indywidualng, grupowa, te-
rapie rodzinng. Psychoterapia ukierunkowana dyna-
micznie okazafa sie nieskuteczna w leczeniu dzieci
i mtodziezy z OCD, jednak w wielu przypadkach sto-
suje sie jg jako terapie podtrzymujacg i w potaczeniu
z ekspozycja/powstrzymaniem reakgji stanowi wazna
sktadowg procesu terapeutycznego, zwtaszcza w przy-
padku wspdtwystepowania innych schorzen [47].
Dtugotrwale utrzymujace sie zaburzenie zawsze
w sposéb istotny utrudnia prawidtowe relacje z inny-
mi osobami, w zwigzku z czym dziatania ukierunko-
wane na poprawe tych zakreséw funkcjonowania
pacjenta wydaja sie réwnie potrzebne jak sukces od-
niesiony w zwalczaniu objawéw. Podkresla sie takze,
ze tworzenie grup psychoedukacyjnych dla pacjentow
oraz grup wsparcia dla ich bliskich krewnych stanowi
wazny element leczenia OCD.

Postepowanie psychoterapeutyczne w przypadku dzie-

ci powinno obejmowac:

1. Zdefiniowanie problemu w kontekécie medycznym
umozliwiajgce pacjentowi widzenie zaburzenia
jako choroby, a nie jako ,ztego przyzwyczajenia
czy tez zachowania”.

2. Rutynowe nadanie chorobie , brzydkiego przezwiska”,
ufatwiajagce eksternalizacje objawow, dzieki czemu
dziecko moze jg traktowac jako ,wroga”, przeciw-
ko ktéremu jest toczona ,wojna” przy wsparciu
technik behawioralnych; u adolescentéw zastoso-
wanie tej metody zalezy od stopnia ich dojrzatosci.

3. Wdrozenie procedur zwigzanych z ekspozycjg
i powstrzymaniem reakgcji, stanowigcych najistot-
niejszg czes¢ leczenia.

4. Negocjowanie z pacjentem rodzaju ekspozycji
oraz sposobdéw powstrzymania reakcji, pozwala-
jace na lepsza wspdtprace oraz szybszg poprawe.

5. Zastosowanie innych technik terapeutycznych,
takich jak poznawcze, wptywajgce na poziom
leku, oparte na warunkowaniu sprawczym: wdra-
zanie terapii rodzinnej w przypadkach rodziny
dysfunkcyjnej.

6. Wigczenie w proces terapeutyczny, zwtaszcza
w procedury behawioralne, najblizszego otocze-
nia pacjenta.

7. Rozwazenie wskazan do stosowania farmakote-
rapii [47].

Leczenie wspdlistniejacego zaburzenia
obsesyjno-kompulsyjnego i innych

zaburzen psychicznych

Pacjenci ze wspdtistniejgcymi chronicznymi zaburze-
niami tikowymi, takimi jak zespét Tourette’a, moga
reprezentowac podgrupe pacjentéw z OCD wymaga-
jaca skojarzonego leczenia lekami z grupy SSRI i le-
kiem przeciwpsychotycznym, na przyktad pimozydem,
haloperidolem lub najlepiej — risperidonem [3, 83].
Z literatury wynika, ze dodanie matych dawek tych
lekéw do SSRI moze by¢ réwniez wskazane w przy-
padku wspdtistnienia u mtodych pacjentéw schizoty-
palnych zaburzen osobowosci [3].

Innym problemem jest leczenie schizofrenii ze wspdt-
istniejacym OCD (schizophrenia — OCD). Opisywano
dobre efekty po zastosowaniu LPIIG (risperidonu, olan-
zapiny), czasem po dotgczeniu do nich lekéw z grupy
SSRI, nawet klomipraminy (pojedyncze doniesienia) [73].
Istnieje jednak ponad 30 doniesiern na temat wywoty-
wania przez niektére leki przeciwpsychotyczne objawdw
obsesji i kompulsji, czesto o duzym nasileniu. Opisano
je po leczeniu klozapina, olanzapina, a takze risperido-
nem [69, 70, 79]. Uwaza sie, ze wystapienie tych obja-
wow wigze sie z diugotrwatg farmakoterapig prowa-
dzaca do zmiany gestosci i wrazliwosci receptoréw se-
rotoninergicznych. Z drugiej strony, nie wiadomo, na
ile pojawienie sie obsesji i kompulsji wynika z postepu-
jacego procesu w osrodkowym uktadzie nerwowym
zachodzacego w przebiegu schizofrenii [3].

Jesli OCD wspdtistnieje z chorobg afektywng dwubie-
gunowa, to zaleca sie dotgczenie lekdw normotymicz-
nych (walproiniany, karbamazepina) [3].

Obecnos¢ neurologicznych nieprawidtowosci lub nie-
prawidtowego elektroencefalogramu (EEG) moze sta-
nowic¢ wskazanie do leczenia lekami przeciwpadaczko-
wymi, na przykfad walproinianami lub karbamazeping.
Istniejg nieliczne doniesienia, ze stosowanie fenelzyny
(badanie metoda podwajnie slepej proby) przynosi
poprawe w przypadku pacjentéw z obsesjami doty-
czacymi sprawdzania [3].

Do tak zwanych terapii alternatywnych, ktorych sku-
teczno$¢ wykazano zaledwie w pojedynczych przypad-
kach, u oséb dorostych zalicza sie stosowanie tylko LPIIG
(np. klozapiny, risperidonu, olanzapiny). Takie postepo-
wanie przynosi niekiedy pozytywny efekt u pacjentéw
opornych do tej pory na typowe leczenie, ale bywa i tak,
ze obserwuje sie nasilenie objawoéw OCD. Istniejg tez po-
jedyncze doniesienia, ze takie postepowanie przynosi ko-
rzystne rezultaty w przypadku tak zwanej psychotyczne]
postaci OCD. Efekty dodania tréjjodotyroniny do lekow
z grupy SSRI byty niejednoznaczne, podobnie jak w przy-
padku dodania klonidyny — agonisty receptora alfa-2-ad-
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Tabela 2. Leczenie zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego (OCD) i wspotistniejacych zaburzen psychicznych

Table 2. Treatment of OCD and comorbid disorders

OCD + depresja (fluoksetyna) lub
OCD + zaburzenia lekowe lub
OCD + dysmorfofobia

OCD + zaburzenia odzywiania

OCD + uzaleznienie

Schizofrenia-OCD

Podobnie jak samo OCD

Program leczenia zaburzen odzywiania + CBT, ewentualnie
farmakoterapia typowa dla OCD, gdy BMI > 15 i brak istotnych
powikfan somatycznych zaburzen odzywiania
Podobnie jak OCD + program dla uzaleznionych (w placdwce
psychiatrycznej)
OCD + tiki CBT +
+ Tylko risperidon, pimozyd, haloperidol?
+ SSRI + leki przeciwpsychotyczne (dawki SSRI nizsze niz

w samym OCD?)
+ SSRI + klonidyna?

SSRI— LPIIG lub tylko LPIIG (risperidon, olanzapina, klozapina?)
+ CBT?
OCD + choroba afektywna dwubiegunowa  SSRI lub klomipramina — leki normotymiczne

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,

SSRI (selective serotonin reuptake inhibitor) — inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

renergicznego, zardwno u pacjentéw z typowym OCD, jak
i z zespotem Tourette’a. Réwniez doniesienia na temat
skutecznosci fenelzyny — inhibitora monoaminooksyda-
zy (MAQI) sg niepewne, podobnie jak dotyczace leczenia
klonazepamem czy stosowania antyandrogendéw [3].

Z przeprowadzonych dotychczas badan wynika, ze nie-
zaleznie od stosowanego leku wielu pacjentéw prze-
rywa farmakoterapie, z czym wigze sie wysoki odse-
tek nawrotéw objawdéw OCD (20-90%, np. w przy-
padku licznych objawoéw niepozadanych podczas le-
czenia klomipraming) (tab. 2).

Zabiegi psychochirurgiczne stosuje sie w nielicznych
krajach i tylko w przypadkach w bardzo duzym stop-
niu zaburzajacych funkcjonowanie cierpigcych pacjen-
téw, nieodpowiadajacych na zadne inne formy leczenia
(farmakoterapia, psychoterapia). Najczesciej stosuje sie
stereotaktyczng traktotomie pod jgdrem ogoniastym
lub kapsulotomie, przeciecie potaczen miedzy ptatem
czofowym i wzgorzem. Stereotaktyczna leukotomia wy-
daje sie prowadzi¢ do spadku metabolizmu glukozy
w oczodotowe] czesci ptata czotowego. Stwierdzono,
ze zabieg typu cingulotomii poprawia stan 25-30% pa-
cjentdw nieodpowiadajgcych na rézne formy farma-
koterapii oraz psychoterapie behawioralng. Odsetek po-
praw wydaje sie niezalezny od wynikow w skalach oce-
niajacych nasilenie leku czy depresji. Stwierdzono, ze
po wyzej wymienionych zabiegach pojawiaja si¢ zmia-
ny osobowosci, ktdre nie sg czeste, wielu pacjentow

ma jednak mniejszg inicjatywe, naped, poziom energii.

Fenytoine stosuje sie w celu kontrolowania napadéw

padaczkowych, ktére wystepuja u niewielkiego odset-

ka pacjentéw po zabiegach cingulotomii [86].

W Polsce obowiazuja scisle ustalone kryteria kwalifi-

kacji do zabiegdw neurochirurgicznych, ktére mozna

stresci¢ nastepujaco:

— analiza obrazu i przebiegu choroby oraz adekwat-
nosci dotychczasowego leczenia;

— czas trwania zaburzen > 10 lat;

— znaczne cierpienie oraz znaczne ograniczenie funk-
cjonowania psychicznego i spotecznego;

— udokumentowana nieskutecznos¢ wieloletniego
leczenia odpowiednimi dla danego schorzenia
metodami farmakoterapii i psychoterapii;

— niekorzystne rokowanie — w przypadku niepod-
jecia leczenia operacyjnego;

— brak przeciwwskazan do zabiegdw stereotaktycznych;

— sSwiadoma pisemna zgoda chorego po uzyska-
niu wyczerpujacych informacji dotyczacych sku-
tecznosci operacji oraz jej mozliwych powiktan
i nastepstw;

— stwierdzenie petnej zdolnosci chorego do czyn-
nosci prawnych.

Istniejg pojedyncze doniesienia o prébach leczenia

pacjentow z OCD opornym na farmakoterapie za po-

moca elektrowstrzaséw (EW). Uzyskiwano zadowa-
lajgce efekty u dorostych pacjentéw, ktére utrzymy-
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waty sie nawet rok, chociaz wynikéw tych nie potwier-
dzono w badaniach kontrolowanych [3]. Wyniki nie-
licznych wstepnych badan sugeruja, ze plazmaforeza,
antybiotyki lub obie metody stosowane tacznie moga
by¢ wskazane u dzieci z OCD skojarzonym z obecno-
scig specyficznej autoimmunologicznej odpowiedzi
w mozgu (PANDAS) [25]. Podkresla sie pomocne zna-
czenie grup wsparcia tworzonych przez samych pa-
cjentow z OCD.

Podsumowanie

Podczas diagnozowania OCD nadal nie decyduje dia-
gnostyka neuroobrazowa czy neuropsychologiczna, ale:
1) obraz kliniczny;

2) zaburzenia funkcjonowania;

3) dyskomfort pacjenta.

Do podstawowych zasad terapii OCD naleza: rozpo-
czecie terapii u dzieci i mtodziezy oraz u oséb doro-
stych z tagodnym nasileniem zaburzenia od terapii
poznawczo-behawioralnej (CBT). W przypadku braku
efektow lub nasilonego OCD, zaburzajacego istotnie
funkcjonowanie i bedgcego przyczyng dyskomfortu
pacjenta, leczeniem pierwszego rzutu jest farmakote-
rapia potaczona z CBT. Czestos¢ CBT (od 1/dzien do
1/miesigc) i liczba sesji terapeutycznych (10-30) zalezg

od wieku, nasilenia objawdw, dyskomfortu pacjenta,
efektéw tej terapii. Po uzyskaniu istotnej poprawy CBT
powinno sie kontynuowac przez 3—6 miesiecy, zalez-
nie od potrzeb.

Do lekdw aprobowanych przez Food and Drug Admi-
nistration (FDA) do leczenia OCD naleza: klomiprami-
na, SSRI— fluoksetyna, sertralina, fluwoksamina, pa-
roksetyna. Stosuje sie je w dawkach wyzszych niz
w duzej depresji (z gdrnej czesci zakresu dawki tera-
peutycznej) przez 8-12 tygodni w celu oceny skutecz-
nosci terapii. Proponowany czas leczenia podtrzymu-
jacego — rok, 2 lata i dtuzej. Jesli efekt farmakoterapii
jest czesciowy, stosuje sie potencjalizacje.

Brakuje randomizowanych kontrolowanych badan kli-
nicznych potwierdzajacych skuteczno$¢ opisywanych
w pismiennictwie strategii wzmacniajgcych i dlatego
nie s3 one rekomendowane. W wiekszosci standar-
ddéw przyjmuje sie, ze jesli 3 kolejne kuracje nie przy-
noszg efektu (OCD lekooporne), to mozna stosowac
leczenie skojarzone. Podczas stosowania terapii 2-3
lekami dziatajacymi na uktad serotoninergiczny nale-
zy pamietac o mozliwosci pojawienia sie zespotu se-
rotoninowego. Ostatnim wyborem sg EW lub zabieg
neurochirurgiczny, ktére u niektdrych pacjentéw moga
przynies¢ poprawe [3].

Streszczenie

Zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne (OCD) jest zaburzeniem o nie do korica wyjasnionej etiopatogenezie psycholo-
giczno-biologicznej. W powstaniu jego objawow istotne znaczenie majg zaburzenia czynnosci jader podstawy,
kory czotowej i wzgdrza oraz zaburzenia transmisji serotoninergicznej, noradrenergicznej i dopaminergicznej.
Zaburzenie OCD wystepuje u 2-3% populagji. O rozpoznaniu OCD nadal nie decyduje diagnostyka neuroobrazo-
wa czy neuropsychologiczna, ale obraz kliniczny, istotne zaburzenia funkcjonowania i dyskomfort pacjenta. Le-
czenie OCD u dzieci i mtodziezy oraz u 0sob dorostych z jego tagodnym nasileniem rozpoczyna sie od kognitywnej
terapii behawioralnej (CBT), a jesli nie ma efektow lub u dorostych wystepuje nasilone OCD, ktdre istotnie zaburza
funkcjonowanie i jest przyczyng dyskomfortu, to stosuje sie farmakoterapie + CBT. Czestos¢ CBT (od 1/dzieri do
1/miesigc) i liczba sesji terapeutycznych (10-30) zalezg od wieku, nasilenia objawow, dyskomfortu pacjenta
i efektéw tej terapii. Po uzyskaniu istotnej poprawy CBT powinno sie kontynuowac przez okres 3-6 miesiecy.
W leczeniu OCD FDA Zzaleca nastepujace leki: klomipramine, inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI):
fluoksetyne, sertraling, fluwoksamine, paroksetyne, ktdre stosuje sie w dawkach wyzszych niz w duzej depresji
(z gornej czesci zakresu dawki terapeutycznej) przez 8-12 tygodni w celu oceny skutecznosci leczenia. Propono-
wany czas leczenia podtrzymujacego to rok, 2 lata i diuzej. Jesli efekt farmakoterapii jest czesciowy, stosuje sie
potencjalizacje. Brakuje jednak kontrolowanych badari (RTC) potwierdzajgcych skutecznos¢ opisywanych w pi-
Smiennictwie strategii wzmacniajacych, ktdrych nie mozna rekomendowac jako majacych oparcie w faktach na-
ukowych. W wiekszosci standarddw przyjmuje sie, ze jesli 3 kolejne kuracje nie przyniosty efektu (OCD lekoopor-
ne), to mozna stosowac leczenie skojarzone. Podczas stosowania terapii 2 lub 3 lekami dziafajgcymi na ukfad
serotoninergiczny nalezy pamietac o moZzliwosci pojawienia sie zespotu serotoninowego. Ostatnim wyborem sg
elektrowstrzasy lub zabieg neurochirurgiczny.
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