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Streszczenie

Celem pracy jest przyblizenie lekarzom innych specjalnosci niz psychiatria zaburzenia legkowego z napadami le-
ku (PD). Chociaz choroba ta rzadko wystepuje w populacji ogélnej (1-2%), to staje sie¢ waznym problemem
w izbie przyje¢ na ostrym dyzurze internistycznym. Badania sugeruja czestoS¢ wystepowania PD od 25 do 60%
wsrdd pacjentéw z bolami w klatce piersiowej pochodzenia niesercowego. U okoto 25% pacjentéw zglaszajacych
si¢ na ostry dyzur kardiologiczny z powodu bdlu w klatce piersiowej stwierdza si¢, ze jest on objawem lgku napa-
dowego. Lek rzadko uwzglednia si¢ w diagnostyce réznicowej. Wczesne rozpoznanie zaburzenia Ilgkowego z na-
padami lgku moze bardzo zmniejszy¢ koszty leczenia przez ograniczenie badai dodatkowych, chroniagc jednocze-
$nie pacjentéw przed niepelnosprawnoscig. Autorzy przedstawiaja kryteria diagnostyczne, wystgpowanie zaburzen
Igkowych oraz koncepcje patogenetyczne. W koncowej czesci artykutu omawiajg leczenie oraz diagnostyke rézni-
cowg zaburzenia (Adv Clin Exp Med 2006, 15, 1, 163-170).

Stowa kluczowe: lek paniczny, choroba niedokrwienna serca, bdle w klatce piersiowe;.

Abstract

The aim of this paper is to present panic disorder (PD) for medical specialists — non-psychiatrists. Despite rather
low prevalence of this disorder in general population (1-2%) it becomes an important problem in emergency ser-
vice offered by internist clinic. Researchers suggest that about 25-60% of patients with chest pain of non-cardiac
origin suffer from panic disorder. About 25% of patients who are admitted at the cardiac emergency unit because
of chest pain are physically healthy but suffer from panic attack. Unfortunately anxiety is hardly ever taken into
consideration in differential diagnostic by physicians. Early diagnosis of anxiety disorder with panic attacks may
significantly reduce treatment costs by limiting the number of accessory investigations as well protect patients from
becoming an invalid. Authors present diagnostic criteria, prevalence and patogenetical hypothesis of PD. In the
final part of the paper the authors discuss treatment and differential diagnostic of panic disorder (Adv Clin Exp
Med 2006, 15, 1, 163-170).

Key words: panic disorder, coronary artery disease, chest pain.

Lek jest emocja, ktéra moze mie¢ znaczenie
sygnatowe jako wyznacznik zagrozenia lub moze
by¢ objawem prowadzacym do kompromisowego
rozwigzania konfliktu zewnetrznego. Wyréznia
si¢ trzy rodzaje objawow leku:

— psychiczny, np. mysli ,,zdarzy si¢ co$ stra-
sznego”, ,,musz¢ stad uciec” (skltadowa psychiczna
polega na odczuwaniu leku bezposrednio jako
emocji, a nie na mysleniu),

— somatyczny, np. kotatanie serca, pocenie si¢,
biegunka,

— behawioralny, np. unikanie, ucieczka.

Lek jest powszechnie doswiadczany przez lu-
dzi i nie zawsze Swiadczy o chorobie. Na co dzien
jesteSmy zmuszeni radzi¢ sobie z lekiem przed
Smiercia, przed okaleczeniem, utratg atrakcyjno-
Sci, przed utratg poczucia wlasnej wartosci, lekiem
separacyjnym, lgkiem przed nieznajomymi, przed
utratg kontroli, przed zaleznoscig, bliskoscig, karg.
W zwiagzku z tym pojawia si¢ pytanie, gdzie jest
granica miedzy stanem fizjologicznym a chorobg?
Kiedy jest on normalnym objawem towarzyszg-
cym zaburzeniom somatycznym, a kiedy staje si¢
patologia?
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Napad l¢ku

Napad Igku to epizod intensywnej obawy i dys-
komfortu, ktéry zaczyna si¢ nagle, narasta szybko,
w ciggu minut, a trwa zwykle 20-30 min, rzadko
dtuzej niz godzing. Wedtug kryteriow diagnostycz-
nych ICD-10 silnemu lekowi towarzysza szybko na-
rastajagce objawy wzbudzenia wegetatywnego: od-
czucie bicia lub cig¢zaru serca albo przyspieszenie je-
go czynnosci, pocenie si¢, drzenie lub dygotanie,
suchos¢ w jamie ustnej. Towarzyszace objawy so-
matyczne pochodzace z klatki piersiowej i brzucha
sg rozne u roznych pacjentéw, do najczestszych na-
lezg: dusznosé, skrocenie oddechu badz uczucie dia-
wienia sie, béle lub dyskomfort w klatce piersiowej,
nudnosci lub nieprzyjemne brzuszne doznania. Mo-
ga takze pojawic si¢ parestezje, gtéwnie uczucie dre-
twienia koniczyn oraz uderzenia gorgca. Towarzyszg
temu zwykle przezycia, ktére mozna uwazaé za
wtorne do zachodzacej zmiany fizycznej. Chory ma
uczucie katastrofy, zblizajacej si¢ Smierci, obawia
sie utraty kontroli nad sobg, szaleristwa. Czgsto zgla-
sza skargi odnoszace si¢ do dolegliwosci somatycz-
nych, méwi, ze ,.traci przytomnos¢”, ,,serce mu pg-
ka”, ,,nie moze oddychac¢”, ,ma nogi jak z waty”.
Moze wystgpi¢ réwniez poczucie nierealnosci
przedmiotéw (derealizacja) lub dystansu czy ,,niere-
alnosci” samego siebie (depersonalizacja).

Napady lgku mogg pojawiac si¢ w rozmaitych
sytuacjach: po wysitku fizycznym, wiaczeniu lub
odstawieniu lekdw. Moga one towarzyszy¢ takim
chorobom somatycznym, jak choroby serca (ta-
chykardia, arytmia), nadczynnos¢ tarczycy, guz
chromochtonny nadnerczy, hipoglikemia, tgzycz-
ka, zator tetnicy ptucnej. Moga réwniez naleze¢ do
obrazu napadu padaczkowego i alkoholowego ze-
spotu abstynencyjnego. Ogdlnie wszystkie ostre
choroby sercowo-ptucne oraz wszystkie stany po-
wodujace nagle i intensywne pobudzanie ukladu
sympatycznego mogg wywotaé napady lgku.

Szacuje si¢, ze 7-9% populacji w ciggu zycia
ma izolowane napady lgku [1]. Badanie epidemio-
logiczne przeprowadzone na 8098 respondentach
w USA wykazato, ze u 15% z nich wystapit napad
leku, a 3% badanych miato taki epizod w ostatnim
miesigcu [2].

Zaburzenie lekowe
z napadami leku (PD)

Zaburzenie lekowe z napadami lgku charakte-
ryzujg si¢ wystgpowaniem powtarzajacych si¢ na-
padéw leku, ktére nie sg zwigzane w sposéb kon-
sekwentny z okreslong sytuacjg lub przedmiotem.
Wedtug ICD-10 w celu ostatecznego rozpoznania
choroby nalezy stwierdzi¢ kilka ciezkich napadéw

w okresie 1 miesigca w okolicznosciach,
w ktérych nie byto obiektywnego zagrozenia. Po-
jawiajg si¢ one bez zwigzku ze znang lub przewi-
dywang sytuacja, a mi¢dzy nimi nastepuje wzgled-
ne uwolnienie si¢ od objawéw leku z wyjatkiem
tak zwanego lgku oczekiwania (antycypacyjnego).
Badawcze kryteria diagnostyczne ICD-10 wyr6z-
niajg dwa stopnie zaburzenia ze wzgledu na cze-
stos¢ napaddéw leku: umiarkowany — co najmniej 4
napady w okresie 4 tygodni oraz ciezki — co naj-
mniej 4 napady tygodniowo w okresie 4 tygodni.
Zaburzenie lekowe z napadami lgku mozna rozpo-
znaé¢ po wykluczeniu podioza somatycznego, in-
nych choréb psychicznych i przyjecia substancji
psychoaktywnych lub lekéw, ktére mogg wyzwo-
li¢ napad.

Wspdiczynniki rozpowszechnienia zaburzenia
lekowego z napadami Igku sa wzglednie state
w roznych populacjach. Roczny wspdtczynnik
rozpowszechnienia wynosi od 0,2% na Tajwanie
do 1,7% w Niemczech [3]. Okresem typowym dla
rozwinietego obrazu choroby jest 25-44 r.z.,
pierwszy atak lgku natomiast wystgpuje najcze-
Sciej w pierwszej potowie trzeciej dekady zycia
(20-25 r.z). W badaniach w Niemczech stwierdzo-
no pdézniejszy poczatek — okoto 35 r.z. Dane z ba-
dari amerykarskich wskazujg natomiast na wyste-
powanie dwoch okreséw czgstszej zachorowalno-
Sci na zaburzenia lgkowe napadowe: 15-24 r.z.
oraz 45-54 r.z. We wszystkich doniesieniach
stwierdza si¢, ze u kobiet wystepowanie choroby
jest czgstsze niz u megzczyzn — Srednio zachoro-
walnos¢ jest dwukrotnie wigksza [2].

W grupie chorych na PD szczeg6lnie czesto
stwierdza si¢ duze trudnosci socjalne, niesaty-
sfakcjonujacy zwiazek z partnerem/partnerka, za-
leznos¢ finansowg od bliskiej osoby, gorszy stan
zdrowia fizycznego. Problemy psychospoteczne
u wielu z tych os6b sg wigksze niz u 0séb z inny-
mi zaburzeniami Igkowymi. Charakterystyczne
jest ponadto czeste korzystanie z réznych form po-
mocy lekarskiej, zaréwno ze strony instytucji psy-
chiatrycznych, jak i ogélnej pomocy medyczne;j.
Migdzy napadami wystepujg stale obawy przed
kolejnym napadem lgku, ich nastgpstwami lub
zmiang w zachowaniu wywotang przez napady.
U oséb chorych na PD lgk antycypacyjny jest
znaczny, zdarza si¢, ze ogranicza ich funkcjono-
wanie. Czesto obserwuje si¢ powstawanie i utrwa-
lanie si¢ agorafobii jako zachowania unikajacego
wobec sytuacji potencjalnie lgkorodnych. Chorzy
majg lgk przed wyjsciem z domu, przebywaniem
w miejscach publicznych, wejsciem do sklepu, sa-
motnym podr6zowaniem. Prowadzi to do niepet-
nosprawnosci.

Zaburzenie lgkowe z napadami lgku wymaga
réznicowania z innymi zaburzeniami psychiczny-
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mi. Lek napadowy moze wystgpi¢ w przebiegu fo-
bii spotecznej (F40.1) czy izolowanych postaci fo-
bii (F40.2), np.: klaustrofobii, lgku wysokosci itp.
Moze wystgpi¢ rowniez w zaburzeniu stresowym
pourazowym (F 43.1). W tych przypadkach jednak
pojawia si¢ jako reakcja na konkretng sytuacj¢ lub
przedmiot. Niektére z objawéw leku napadowego
moga rowniez pojawic si¢ w przebiegu schizofre-
nii, zaburzen afektywnych, zaburzen somatycznych.

Nalezy zwr6ci¢ uwage na wspotwystepowanie
PD z innymi zaburzeniami psychicznymi, zwtasz-
cza z agorafobig i depresja. Wynika to najprawdo-
podobniej ze wspdlnych podstaw patogenetycz-
nych tych zaburzen. Biorgc pod uwage wspét-
czynniki wystgpujace w ciggu catego zycia, iloraz
szans dla wspétwystgpowania PD z agorafobig
wynosi 7,5 w USA do 21.4 w Puerto Rico, a
wspotwystepowania z depresjg od 3,8 w Savigny
do 20,1 w Edmonton [3]. W badaniu Malyszczaka
et al. populacji polskiej iloraz szans dla wspotwy-
stepowania PD z agorafobig zostat wyznaczony na
poziomie 11,9 [4].

Patogeneza
zaburzenia lekowego
z napadami leku

Etiologia choroby w kategoriach neurobiolo-
gicznych jest wyjasniana jako zaburzenie pracy
niektérych uktadéw neurotransmisyjnych mézgu
lub jako nadwrazliwos¢ chemoreceptoréw na po-
ziom CO, we krwi u 0s6b z ogélnymi zaburzenia-
mi uktadu autonomicznego.

Juz w latach 60. XX w. Pitts i McClure [5]
stwierdzili, ze podanie dozylne mleczanu sodu
moze u podatnych os6b doprowadzi¢ do wyzwole-
nia napadu lgku. Dalsze badania wykazaly, ze na-
pady lgku po infuzji mleczanu powstajg w nastep-
stwie hiperwentylacji powodowanej przez mle-
czan; jednoczesnie zwrécilty uwage na mozliwosé
istnienia ,,pierwotnej” patologii pochodzacej
z uktadu oddechowego u chorych z lgkiem napa-
dowym. Klein [6] sformutowal w ostatnich latach
teori¢ patogenetyczng podajgcg istnienie zaburzen
czynnosci uktadu oddechowego, tzw. teorie ,,fal-
szywego alarmu duszenia si¢” (suffocation false
alarm theory). W mysl tej koncepcji, w typowych
przypadkach Igku napadowego wystepuje zwiek-
szona wrazliwos¢ osrodkowego uktadu nerwowe-
2o na niedobdr tlenu i nadmiar dwutlenku wegla,
a mediatorem tych proceséw sg prawdopodobnie
struktury serotoninergiczne. Celem leczenia far-
makologicznego lub oddzialywan psychoterapeu-
tycznych miataby by¢ ,,desensytyzacja” tego me-
chanizmu. Argumentem na rzecz koncepcji Kleina

sq wyniki badari eksperymentalnych, w ktérych
stwierdzono, ze inhalacja powietrza wzbogacone-
go CO, powoduje wyzwolenie napadéw paniki
u 50-80% oséb z lekiem napadowym, zjawisko to
nie wystgpuje natomiast u oséb zdrowych ani
u os6b z innymi zaburzeniami psychicznymi [7].

Kliniczne i eksperymentalne dane sugerujg
réwniez istotng role nieprawidlowosci rytmu od-
dechowego w patofizjologii napadéw lgku. Mimo
dowodoéw na zaleznos¢ migdzy oddychaniem a na-
padami leku, natura tych nieprawidtowosci nie jest
do konica wyjasniona. Najbardziej sp6jne i najdo-
ktadniej okreslone nieprawidtowosci oddychania
udato si¢ wykaza¢ w przebiegu PD. Wzorce oddy-
chania u tych pacjentéw wykazuja duzg nieregu-
larnos¢ takich wskaznikéw oddychania, jak obje-
tos¢ oddechowa czy objetos¢ minutowa i wigekszg
czestotliwosé wstrzymywania oddechu i wzdycha-
nia [8].

Na role neuroprzekaZnictwa serotoninowego
w patogenezie Igku napadowego wskazujg takze
dane z badan neurobiologicznych korica lat 80.
XX w., w ktérych wykazano wystgpowanie napa-
déw lgku po substancjach wywierajacych dziata-
nie na uktad serotoninergiczny [9]. W badaniach
tych stosowano fenfluraming bedacg posrednim
agonistg receptoréw serotoninowych i obserwo-
wano znacznie wigkszg reakcj¢ lgkowa u pacjen-
téw ze zdiagnozowanym zespotem PD niz u pa-
cjentéw chorych na depresj¢ i u oséb w grupie
kontrolne;j.

Hipotezg serotoninergiczng zbudowano, obser-
wujac skutecznos¢ lekéw z grupy selektywnych in-
hibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI)
oraz inhibitorow = monoaminoaksydazy  typu
A (MAO-A). Polimorfizm genu MAO-A determinu-
je roznice w jego aktywnosci enzymatycznej. Bada-
nia wykazaty, ze u kobiet z rozpoznaniem PD wyste-
puje allel genu zwigzany z duza aktywnoscig enzy-
matyczng [10]. Wyniki te potwierdzily réwniez
badania prowadzone na populacji polskiej przez Sa-
mochoweca et al. [11]. Moze to sugerowac, iz zwigk-
szona aktywnos¢ enzymatyczna monoaminoaksyda-
zy typu A moze by¢ czynnikiem ryzyka choroby
u kobiet. W kregu zainteresowan badaczy znalazt si¢
takze gen transportera serotoniny. Zauwazono, ze
krétszy allel genu byt skorelowany z wystgpowa-
niem neurotycznych cech osobowosci w populacji
ogolnej [12, 13]. Badania prowadzone na populacji
pacjentéw z zaburzeniem lekowym z napadami pa-
niki (PD) nie wykazaty zaleznosci migdzy wystepo-
waniem zespotu lgku napadowego a polimorfizmem
genu kodujgcego transporter serotoninowy [14—17].
Wynika to najprawdopodobniej z tego, ze genetycz-
ne podstawy PD sg inne niz neurotyczne cechy oso-
bowosci diagnozowane w inwentarzach osobowo-
Sci. Badano takze mozliwy efekt synergistyczny al-
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lelu zwigkszonej aktywnosci MAO-A oraz krétszego
allelu transportera serotoniny. Nie wykazano zwigk-
szonego ryzyka zachorowania na PD u pacjentéw,
u ktérych wystgpowaly oba allele. W najnowszych
doniesieniach opartych na analizie modeli zwierze-
cych podkresla si¢ natomiast rolg¢ receptoréw seroto-
ninowych 5-HT 1A. Pozostaje kwestig otwarta, czy
modele te moga odpowiadac¢ PD u ludzi. Neumeister
et al. [18] korzystajac z pozytronowej emisyjnej to-
mografii (PET), wykazali zmniejszong zdolnos¢
wigzania tych receptoréw w grupie pacjentéw cho-
rych na PD, co moze §wiadczy¢ o ich roli w patoge-
nezie choroby.

Innym obszarem neuroprzekaznictwa, na ktére-
go zwigzek z zespolem lgku napadowego zawsze
istniaty posrednie dowody, jest przekaZnictwo nora-
drenergiczne. W badaniach eksperymentalnych
stwierdzono bowiem, ze w wywolywaniu stanéw
Igkowych istotng role odgrywa miejsce sinawe,
struktura mézgowa bedaca gléwnym skupiskiem
neuronéw noradrenergicznych. U chorych z lgkiem
napadowym nie wykazano jednak istotnych zmian
w aktywnosci sympatycznego ukladu nerwowego
w spoczynku [19]. Stwierdzono natomiast wyzwa-
lanie napadéw lgku po podaniu johimbiny, zwigzku
dzialajacego antagonistycznie na presynaptyczne
receptory O ,-noradrenergiczne [20] oraz po izopro-
terenolu, agoniscie receptoréw 0O-adrenergicznych
[21]. U chorych po podaniu tych substancji stwier-
dzano wigksze stezenie metabolitu noradrenaliny
(3-metoksy-4-hydroksyfenyloglicerolu, MHPG)
1 wyzszy poziom leku. Po stymulacji natomiast klo-
nidyng, agonistg receptorow O , [22], stwierdzono
u pacjentéw z PD stabszg odpowiedZ endokrynng
i sedatywng. Wyniki badari molekularno-genetycz-
nych nie potwierdzajg jednak zwigzku migdzy wy-
stepowaniem choroby a zmianami w zakresie ge-
néw kodujacych receptory adrenergiczne [23].
Zwrécono réwniez uwage na rolg polimorfizmu
transferazy katechol-O-metylowej (COMT), enzy-
mu metabolizujagcego aminy katecholowe. Lach-
man et al. [24] zauwazyli, ze rézne allele genu ko-
dujacego COMT sg zwigzane ze zmienng aktywno-
Scig enzymatyczng. W allelu zwigzanym z duzg
aktywnoscig (H) w pozycji 108/158 wystepuje wa-
lina, a w allelu zwigzanym z malg aktywnoscig (L)
— metionina. Woo et al. [25] wykazali, ze u 0oséb
z rozpoznaniem PD czesciej wystepuje genotyp
L/L. Wczesniejsze doniesienia nie potwierdzaly te-
go faktu, co wigzato si¢ prawdopodobnie ze zrdzni-
cowaniem etnicznym badanych populacji pacjen-
tow, gdyz rozpowszechnienie genotypu L/L rézni
si¢ znaczaco wsrdd ras.

Inng grupg lekéw, ktérych terapeutyczne dzia-
tanie w zespole leku napadowego jest znane od kil-
kunastu lat, s pochodne benzodiazepiny o znacz-
nej sile dziatania, takie jak alprazolam i klonaze-

pam, wplywajace na neuroprzekaznictwo zwigzane
z kwasem y-aminomastowym (GABA). Stwierdzo-
no, zZe podanie antagonisty receptoréw benzodiaze-
pinowych — flumazenilu powoduje u oséb podat-
nych wyzwolenie napadu leku [26]. W badaniach
wykonanych metoda emisyjnej tomografii pozytro-
nowej (PET) u chorych na PD stwierdzono zmniej-
szenie w moézgu gestosci receptorow GABA-A
i zmniejszong zdolno$¢ wigzania flumazenilu
Z tymi receptorami w poréwnaniu z osobami zdro-
wymi [27]. Podobnie jednak jak w przypadku ukta-
du serotoninergicznego nie potwierdzono istotne;j
roli uktadu GABA-ergicznego w genetycznej pre-
dyspozycji do choroby. Nie stwierdzono zaleznosci
migdzy wystepowaniem zespotu lgku napadowego
a zmianami w genach dla o§miu z trzynastu podty-
péw receptoréw GABA-A [28].

W wielu pracach stwierdzono, ze chorzy na
PD wykazuja zwigkszong wrazliwos¢ na lgko-
tworcze dziatanie kofeiny, rowniez w zakresie wy-
zwalania przez ten zwiazek napadéw leku [29].
Poniewaz kofeina dziata jako antagonista recepto-
réw adenozynowych, moze to wskazywac na rolg
tych receptorow w patogenezie choroby. Wydajg
si¢ to réwniez potwierdzac ostatnie badania gene-
tyczno-molekularne, w ktérych oceniano zwigzek
miedzy receptorami adenozynowymi A; i A, a wy-
stgpowaniem PD. Stwierdzono istotng zaleznos¢
migdzy tg chorobg a polimorfizmem genu dla re-
ceptora adenozynowego A, [30].

Innym neuromodulatorem moggcym odgrywac
rol¢ w patogenezie napaddw leku jest cholecystoki-
nina (CCK). Duzg gestos¢ receptoréw cholecysto-
kininy stwierdza si¢ migdzy innymi w strukturach
moézgu, takich jak ciato migdatowate i hipokamp,
ktére odgrywajg znaczaca rolg w powstawaniu na-
padéw paniki. W badaniach stwierdzono wystepo-
wanie napadéw leku po podaniu tetrapeptydu CCK
[31] oraz zmniejszone stezenie tej substancji w pty-
nie mézgowo-rdzeniowym u chorych na PD, inter-
pretowane jako przejaw nadczynnosci receptorow
CCK [32]. Ostatnie wyniki badari genetyczno-mo-
lekularnych nie wykluczajg réwniez mozliwosci
znaczenia polimorfizmu genu CCK jako jednego
z czynnikéw patogenetycznych [33].

Leczenie

Zaburzenie lgkowe z napadami Igku jest zabu-
rzeniem, dla ktérego wyprobowano wiele strategii
terapeutycznych. Pomimo ze, znaczng cz¢s$¢ z nich
pozytywnie zweryfikowano, leczenie PD jest jed-
nym z najtrudniejszych wyzwan dla terapeuty.
Wspdlpraca pacjenta (compliance) w procesie le-
czenia zaburzenia lekowego jest najmniejsza ze
wszystkich zaburzen psychicznych. Liczba przy-



Zaburzenia Igkowe z napadami paniki

167

padkéw, w ktérych pacjenci rezygnuja z leczenia
moze sigga¢ 50% [34]. Pacjenci sg bardziej wraz-
liwi na objawy niepozadane lekéw antydepresyj-
nych i czgsto mylnie je interpretujg. Wynika to
z tego, ze majg sklonnos¢ do negatywnego prze-
niesienia, a lek traktujg w spos6éb symboliczny.
Dlatego znaczenie majg nie objawy pozadane,
a niepozadane. W wielu wypadkach ich podejscie
do lekéw ma znamiona fobii — obawiajg si¢ uza-
leznienia oraz toksycznosci farmakoterapii z po-
wodu negatywnego przeniesienia. W istocie majg
sktonnos¢ do nadmiernej zaleznosci i przed tg za-
leznoscig bronig si¢ w sposéb narcystyczny: przez
koncentracj¢ na wiasnym ciele. Najbardziej efek-
tywne strategie leczenia zaburzenia lgkowego
z napadami lgku to farmakoterapia oraz psychote-
rapia behawioralno-poznawcza (CBT). Odsetek
chorych, u ktérych po psychoterapii behawioralno-
-poznawczej ustapity napady lgku byt podobny jak
po stosowaniu farmakoterapii. Dtugos¢ okresu bez
napadéw leku oraz poprawa funkcjonowania jest
jednak wigksza u pacjentéw leczonych CBT [35].

W farmakoterapii majg zastosowanie dwie du-
ze grupy lekéw: benzodiazepiny oraz leki prze-
ciwdepresyjne. Zaletg benzodiazepin jest ich bar-
dzo szybki poczatek dzialania oraz to, ze moga
by¢ stosowane dltugo bez rozwoju tolerancji na ich
przeciwpaniczne dziatanie. Wadg jest natomiast
ich zdolnos¢ do uzalezniania oraz mozliwos¢ wy-
stgpowania zespoldw abstynencyjnych po odsta-
wieniu lekéw. Dlatego tez stosuje si¢ je najczesciej
doraznie lub krétkotrwale (do 4 tygodni) w celu
szybkiego opanowania lgku. Najczegsciej uzywang
benzodiazeping jest alprazolam, kontrolowane ba-
dania kliniczne udowodnity jednak poréwnywalng
skutecznos¢ lorazepamu oraz klonazepamu.

Na poczatku lat 60. XX w. amerykanski psy-
chiatra Donald Klein [36] wykazal, ze imipramina,
lek przeciwdepresyjny o strukturze trdjpierscie-
niowej, wywiera istotne dzialanie terapeutyczne
u chorych na PD, przy czym istotnym elementem
obserwacji Kleina bylo stwierdzenie niezaleznosci
,przeciwpanicznego” dziatania imipraminy od jej
dziatania przeciwdepresyjnego. Dalsze badania
nad skutecznoscig imipraminy i innych trdjpier-
scieniowych lekéw przeciwdepresyjnych w zespo-
le lgku napadowego wykazalty, ze najwigksza
efektywnoscig w tej grupie lekow charakteryzuje
si¢ klomipramina, wywierajaca najwigksze dziata-
nie hamujgce na wychwyt zwrotny serotoniny.
Tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne ze wzgledu
na liczne objawy niepozgdane sg jednak wypiera-
ne przez inhibitory wychwytu zwrotnego serotoni-
ny (SSRI), ktére staty si¢ lekami z wyboru w dlu-
goterminowej terapii PD. Paroksetyna jako pier-
wsza uzyskala aprobate Food and Drug
Administration (FDA) do stosowania w leczeniu

PD, dodatkowo dzigki efektowi sedacyjnemu jest
najlepiej tolerowanym SSRI. W nastepnej kolej-
nosci pod wzgledem tolerancji znajdujg si¢ sertra-
lina i fluwoksamina. Najgorzej jest tolerowana
fluoksetyna, poniewaz w poczatkowym okresie
moze nasila¢ niepokéj. W badaniach klinicznych
wykazano réwniez skuteczno$¢ innych lekéw
przeciwdepresyjnych: moklobemidu, wenlafaksy-
ny, mirtazapiny oraz nefazodonu.

Roéznicowanie

Pacjenci z zaburzeniami psychicznymi w kon-
takcie z lekarzem podstawowej opieki zdrowotne;j
lub z lekarzem specjalistg czesto podkreslajg obja-
wy somatyczne [37]. Wigze si¢ to z obawg przed
zaburzeniami psychicznymi. Dlatego swoje obja-
wy sg sklonni interpretowac raczej w kategoriach
nieswoistych zaburzen niz choroby psychiczne;j.
U pacjentéw z zaburzeniem Igkowym z napadami
Igku objawy wegetatywne sg jednoczesnie tak na-
silone, ze beda oni kierowa¢ uwage lekarza na
sktadowg somatyczng Igku. W wyniku tego szuka-
ja pomocy u internistéw, laryngologéw i neurolo-
géw. Wczesne rozpoznanie tego zaburzenia moze
znaczaco zmniejszy¢ koszty leczenia przez ograni-
czenie badan dodatkowych, chronigc jednoczesnie
pacjentéw przed niepelnosprawnoscia. Praktycz-
nym potwierdzeniem jest analiza populacji pacjen-
téw poszukujacych pomocy medycznej z powodu
bolow w klatce piersiowej. Wigcej niz u 50% pa-
cjentéw kierowanych po raz pierwszy do oddzia-
tow kardiologicznych z powodu béléw w klatce
piersiowej nie rozpoznaje si¢ choroby niedo-
krwiennej serca lub innej powaznej choroby soma-
tycznej [38]. U okoto 10-40% pacjentéw [3] kie-
rowanych na testy wysitkowe oraz koronarografie
nie stwierdza si¢ organicznej choroby serca. Zaob-
serwowano natomiast wsrdd tej grupy pacjentéw
duzo wigksze niz w populacji ogdlnej rozpo-
wszechnienie zaburzenia lgkowego z napadami le-
ku (25-60%) [39, 40]. Huffman i Pollack szacuja,
ze u okoto 25% pacjentdw zglaszajacych si¢ na
ostry dyzur kardiologiczny z powodu bdlu w klat-
ce piersiowej stwierdza si¢, ze jest on objawem le-
ku napadowego. Ta przyczyna bélu w klatce pier-
siowej wystepuje czesciej u mtodych kobiet zgta-
szajgcych silne uczucie Igku, niepodajacych
w wywiadzie choroby niedokrwiennej serca, oraz
z nietypowym umiejscowieniem boélu [41]. W jed-
nym z badan zaden z 26% pacjentéw chorych na
PD, ktérzy zgtosili si¢ na ostry dyzur z powodu
boléw w klatce piersiowej nie zostal wlasciwie
zdiagnozowany [42]. Wynika to z tego, ze Igk jest
rzadko uwzgledniany w réznicowaniu, zwlaszcza
jezeli pacjent trafia na oddzial kardiologiczny.
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Tabela 1. Choroby somatyczne, w ktérych wystepuje lek

Table 1. Somatic diseases coexisting with anxiety

Zaburzenia uktadu sercowo-naczyniowego
(Cardiovascular diseases)

Anemia zawal

Dusznica bolesna wypadanie ptatka zastawki
dwudzielnej
hipowolemia
wady wrodzone serca

Nadcisnienie
Zaburzenia rytmu serca

Choroby uktadu oddechowego

(Respiratory system diseases)
Astma zator tetnicy plucnej
Zapalenie pluc niewydolnos¢ oddechowa

Zaburzenia endokrynne
(Endocrinological diseases)

Nadczynnos¢ tarczycy cukrzyca

Choroba Addisona hipoglikemia

Zespot Cushinga niedoczynnos$¢ przytarczyc
Carcinoid pheochromocytoma

Zaburzenia neurologiczne
(Neurological diseases)

Padaczka stwardnienie rozsiane
Choroba Huntingtona guzy o.u.n.
Migrena infekcje o.u.n.
Ataksja drzenia samoistne

Inne

(Others)
Anafilaksja zaburzenia elektrolitowe
Toczeri uktadowy porfiria
Zatrucie metalami niedobdr witaminy B,
ciezkimi

W zwigzku z duzym rozpowszechnieniem PD
w populacji pacjentéw poszukujacych pomocy
z powodu bolow w klatce piersiowej zaburzenie to
nalezy uwzgledni¢ w diagnostyce réznicowe;j,
oprécz dusznicy bolesnej, zawalu migsnia serco-
wego, hipowolemii, zaburzenia motoryki przety-
ku, nienarzgdowych zespotéw bdlowych klatki
piersiowej, kardiologicznego zespotu X oraz wy-
padania ptatka zastawki dwudzielne;j.

Pismiennictwo

W diagnostyce réznicowej zaburzenia lgkowe-
go z napadami leku nalezy pamigta¢ o tym, ze
mozna je rozpoznaé po wykluczeniu podtoza so-
matycznego. Dlatego tez jest wazny zaréwno do-
ktadny wywiad, badanie stanu somatycznego, neu-
rologicznego, jak i badania laboratoryjne.
W pierwszej kolejnosci nalezy pamigta¢ o wyklu-
czeniu intoksykacji lub odstawienia: alkoholu,
amfetaminy, kokainy, marihuany, kofeiny, sub-
stancji halucynogennych czy lekéw dzialajacych
antycholinergicznie. W nastepnej kolejnosci nale-
zy wykluczy¢ choroby somatyczne, ktérym towa-
rzyszy lek (tab. 1). W tym celu sg przydatne bada-
nia laboratoryjne stezeri: elektrolitéw, glukozy,
wapnia, mocznika, kreatyniny, hormonéw tarczy-
cy. Nalezy wykona¢ réwniez badanie EKG,
a podejrzewajac wypadanie ptatka zastawki mi-
tralnej, USG serca. Atypowos¢ objawow (zaburze-
nia swiadomosci czy utrata kontroli nad zwiera-
czami) lub p6Zny poczatek napadéw leku (> 45 r.2)
powinny by¢ wskazéwka do poszukiwania przy-
czyny organicznej. Objawy boléw w klatce pier-
siowej u pacjentow z czynnikami ryzyka choroby
niedokrwiennej serca (otytos¢, nadcisnienie) mogag
by¢ wskazaniem do dalszej diagnostyki w postaci
24-godzinnego EKG czy préby wysitkowej. Obja-
wy neurologiczne sg wskazaniem do badania EEG
w celu wykluczenia padaczki ptata skroniowego.
Oznaczenie amin katecholowych w 24-godzinne;j
zbiérce moczu ma znaczenie przy podejrzeniu
pheochromocytoma. Gdy nie stwierdza si¢ przy-
czyny somatycznej, nalezy réznicowac PD z inny-
mi zaburzeniami psychicznymi: fobig spoteczna,
izolowanymi postaciami fobii, zaburzeniem stre-
sowym pourazowym. Niektére z objawéw leku
napadowego mogg réwniez pojawic si¢ w schizo-
frenii, zaburzeniach afektywnych, zaburzeniach
somatycznych.
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