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Streszczenie

Celem okre§lenia czy wystgpowanie pozapiramidowych objawéw ubocznych moze wplywaé na
oszacowanie nasilenia objawow depresyjnych 1 negatywnych w schizofrenii zbadano 66 pacjentéw
z rozpoznaniem schizofrenii paranoidalnej wg DSM-III-R i ICD-10. Stosowano skale: CDS, BDI,
BPRS, SANS i SAS. Nie zaobserwowano zwigzkow pomigdzy nasileniem objawdéw pozapirami-
dowych a samoocena depresji, przy istnieniu nielicznych korelacji ze skalami obserwacyjnymi
szacujacymi depresje. Wykazano powiazanie pomiedzy obserwowanymi objawami pozapiramido-
wymi a nasileniem objawéw w podskali apatii/awolicjonalnosci i stgpieniem afektywnym.

Summary

In order to determine whether the occurrence of extrapyramidal symptoms may affect how we estimate
the intensification of depressive and negative symptoms in schizophreniza, 66 inpatients diagnosed with
paranoid schizophrenia (according to the criteria DSM-ITI-R and ICD-10) were examined with the use
of the scales: CDS, BDI, BPRS, SANS and SAS. No relationships have been observed between the
level of extrapyramidal symptoms and self-rating of depression, with the existence of few correlations
with observer report scales. The most numerous relationships were recorded with the symptoms of the
subscales Apathy/Avolition and Affective Flattening and extrapyramidal symptoms.

Wstep

Przytoczenie znanego klinicznie faktu, ze objawy pozapiramidowe indukowane
przez leki moga by¢ czynnikiem w znacznym stopniu utrudniajacym oszaco-
wanie zarowno symptomatologii negatywnej, jak i depresyjnej, jest kanwa do
rozwazan nad wzajemnymi powiazaniami pomigdzy tymi grupami objawow
w schizofrenii. Najwicksze trudnosci diagnostyczno-réznicowe moze sprawiaé
pojawiajaca si¢ jako izolowany objaw pozapiramidowy bradykineza rozumia-
na jako ,stan zmniejszonej spontaniczno$ci ruchow, gestow, szczegdlnego
rodzaju apatia oraz trudno$¢ w rozpoczynaniu czynnosci” (Rifkin i wsp.,
1975). W skali do pomiaru nasilenia objawéw negatywnych — SANS stepienie
afektywne obejmuje: uboga ekspresj¢ twarzy, zmniejszenie spontanicznosci
ruch6éw, ubdstwo gestow, ubogi kontakt wzrokowy, zubozenie w wyrazaniu
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uczud, utrate modulacji glosu. Podskala apatia—awolicjonalno$¢ obejmuje: brak
dbatoéci o ‘wlasny wyglad i higiene, brak wytrwatosci w pracy i szkole, anergie
fizyczna. Tak wigc zakresy poje¢ z obszaru psychopatologii negatywnej oraz
objawbéw pozapiramidowych czefciowo pokrywaja si¢ i istnieje mozliwo$é
imitowania jednych objawéw przez drugie. Takze podnoszony przez niektorych
autoréw (Van Putten, 1978; Carpenter i wsp., 1985) problem wystgpowania
depresji akinetycznej w przebiegu kuracji neuroleptycznej moze utrudniac
oszacowanie nasilenia objawow depresji, gdyz istnieje mozliwo$¢ zachodzenia na
siebie obserwowanych objaw6w pozapiramidowych i symptomatyki depresyjnej
zwlaszcza w zakresie jej cech motorycznych.

Celem pracy bylo okreslenie zwiazkow pomiedzy pozap1ram1dowym1 obja-
wami ubocznymi a objawami depresyjnymi i negatywnymi w trakcie zaostrze-
nia schizofrenii paranoidalnej. . ~

Material

Grupe badang stanowili pacjenci hospitalizowani w Klinice Psychiatrii Akade-

mii Medycznej w Lublinie w okresie od stycznia 1994 do listopada 1995.
Kryteriami doboru byto: 1) stwierdzenie w aktualnym obrazie klinicznym

obecnosci schizofrenicznego zespolu paranoidalnego wyczerpujacego kryteria

DSM-III-R (APA, 1987) i Migdzynarodowej Klasyfikacji Chorob i Proble-

méw Zdrowotnych — X Rewizji (WHO, 1994) dla aktywnej fazy schizofrenii

paranoidalnej

2) wiek od 18 lat do 40 lat

3) poziom wyksztalcenia wyzszy od podstawowego (powyzej 8 lat edukacji)

4) wyrazenie zgody na udzial w badaniach. :

Metoda

W badaniach zastosowano:

1. Inwentarz socjodemograficzny zawierajacy podstawowe dane personalne,
demograficzne i wybrane dane chorobowe,

2. Skale do Oceny Objawow Negatywnych — SANS (Andreasen, 1982)

3. Skale Oceny Stanu Psychicznego — BPRS (Overall i Gorham, 1962)

Dla celow tej pracy ze wzgledu na jej tematyke analizie poddano tylko
wyniki podskah lek— depresja (pozycje: 1 — troska o zdrow1e 2 — ek, 5 — po-
czucie winy, 9 — obniZenie nastroju)

4. Inwentarz Objawow Depresyjnych — BDI (Beck i wsp., 1961),

5. Skale Calgary — CDS (Addington i wsp., 1990),

6. Skale Objawow Pozapiramidowych — SAS (Simpson i Angus, 1970) w mo-
dyfikacji Puzynskiego i Bergsewicz, 1993. Skala ta stuzy do pomiaru po-
neuroleptycznych pozapiramidowych objawow ubocznych. Ocena obejmuje
kolejno: 1 — chéd i postawe, 2 — mimike twarzy, 3 — zespdl ,,oralny”,
4 — napiecie migSniowe, 5 — bradykinezje, 6 — opadanie koficzyn gérnych,
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7 — opadanie glowy, 8 — drienie, 9 — zaburzenia mowy, 10 — lojotok,
11 —é§linotok, 12 — akatyzje, 13 — dyskinezy. Wyniki oceny stanu klinicznego
podawane sa w postaci sumy poszczegélnych ocen punktowych.
Badania przeprowadzano dwukrotnie. W zwiazku z tym, ze 62,4% pacjentéw
w momencie przyjecia do szpitala nie otrzymywalo zadnych neuroleptykéw (a
tym samym nie wystgpowaly pozapiramidowe objawy uboczne) pierwsze ba-
danie przeprowadzono w drugim lub trzecim tygodniu pobytu w szpitalu
— a wigc w okresie najintensywniejszej farmakoterapii neuroleptycznej. Drugie-
go oszacowania stanu psychicznego dokonano w momencie wypisu, kiedy
uzyskano remisj¢ (ustabilizowana, podtrzymujaca dawka neuroleptyku).
Analizy statystyczne zostaly przeprowadzone przy zastosowaniu SPSS —~ PC+
(Norusis, 1990). Do opracowania danych poshuzyly nastepujace metody: obli-
czanie wartosci srednich, odchylen standardowych, analiza korelacji r-Spermana,
wartosci testu t-Studenta. W celu ujednolicenia szaty graficznej we wszystkich
tabelach zastosowano identyczne oznaczenia poziomu istotnosci. Symbol NS
oznacza¢ bedzie brak istotnosci statystycznej, * to poziom istotnosci p<0,05,
** to p<0,01, *** to p< 0,001, **** to p<0,0005.

Wyniki
I. Dane socjodemograficzne

1. Wiek. Srednia wieku dla calej grupy wynosita 26,36 lat (SD =8,2), odpowiednio
dla grupy mezczyzn — 25,0 (SD=17,6) i grupy kobiet 27,7 lat (SD=284).

2. Wyksztalcenie. Wsrod badanych oséb: 8 lat edukacji ukonczyto 3 pacjen-
tow (4,5%), 10 lat — 25 pacjentow (37,9%), 12 lat — 17 0s6b (25,7%), 14 lat
— 6 0s6b (9,1%) oraz powyzej 14 lat — 15 pacjentow (22,8%).

3. Liczba hospitalizacji. Najliczniejsza grupa badana byly osoby w trakcie
swego pierwszego pobytu w szpitalu psychiatrycznym — 69,7%, najmniej
liczng — w trakcie piatej i szostej hospitalizacji — lacznie 3%. Jest to
rezultatem przyjecia za kryterium doboru brak objawdéw sugerujacych schi-
zofreni¢ rezydualna (tzw. efekt poschizofreniczny).

4. Obciazenia dziedziczne. W badanej grupie u 34 os6b nie stwierdzono obciazen
dziedzicznych chorobami psychicznymi, co stanowi 51,5% badanej populacii.
U 14 os6b (21,2%) potwierdzono rodzinne wystepowanie schizofrenii, u 2 oséb
(3%) — chorob afektywnych, 6 0soéb (9,1%) — samobbjstwa, 9 0sob (13,6%)
— alkoholizm, 1 osoby (1,5%) inne zaburzenia psychotyczne.

5. Rodzaj kuracji neuroleptycznej. 31 pacjentéw otrzymywalo perazyne,
2 — chlorpromazyng, 14 — perfenazyne, 2 — klopentiksol, 7 — haloperidol,
5 — flufenazyne, 4 — sulpirid, 10 — lewomepromazyne. 14% pacjentow
otrzymywato wigcej niz 1 neuroleptyk. Srednia dawka leku w trakcie I ba-
dania w przeliczeniu na rOwnowaznik chlorpromazyny (Kaplan i Sadock,
1995) wynosilta 694,2 mg (SD =325,7), przy wypisie 385,6 mg (SD 223,5).
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I1. Nasilenie i dynamika objawéw skal BDI, CDS, BPRS, SANS, SAS

Wyniki badan dotyczace nasilenia poszczegélnych objawow skal BDI, CDS,
SANS i SAS w dwoch etapach badan oraz istniejacych migdzy nimi r6znic
przedstawia tab. 1.

Jak wynika z tab. 1 najwigksze zmiany w nasileniu objawéw zanotowano
w odniesieniu do ogdlnych ocen poszczegdlnych podskal SANS, nieznaczne
za$, nie uzyskujace wartosci istotnych statystycznie, dla wyniku sumarycznego
SAS, dla sfery uczuciowosci, stosunkéw spolecznych BDI, beznadziejnosci,
autodeprecjacji, poczucia winy i porannej depresji CDS.

Tabela 1. Nasilenie i dynamika zmian objawéw w skalach BDI, CDS, BPRS, SANS i SAS

Etap 1 BEtap 11
Skala Wspblcz. t
M | SD| M | SD
BDI 1 —uczuciowos¢ - 593 | 5,03 | 4,75 | 4,61 NS
2 — stosunki spoleczne 245 ) 2,64 | 1,98 | 2,22 NS
3 — reakcje somatyczne : 4,08 | 3,27 | 3,27 | 2,79 2,34*
4 — wynik ogolny 12,23 9,56 | 10,05| 8,37 2,02*
CDS 1 — depresja subicktywna 1,02 | 0,68 | 0,78 | 0,62 | 2,01*
2 — beznadziejnosé 0,83 | 0,70 | 0,77 | 0,65 NS
3 — autodeprecjacja 0,76 | 0,70 | 0,65 | 0,62 NS
4 — poczucie winy : 0,52 | 0,62 | 0,45 | 0,64 NS
5 — patologiczna wina 0,80 | 0,80 | 0,50 | 0,66 2,63%*
6 — poranna depresja 043 | 0,68 | 0,39 | 0,60 NS
7 — wezesne budzenie sig 0,28 | 0,62 | 0,12 | 0,37 2,01*
8 — samobdjstwo 0,28 | 0,50 | 0,18 | 0,38 2,02*
9 — depresja obserwowana 1,08 | 0,81 | 0,74 | 0,66 2,37*
10 — wynik sumaryczny 5951444 | 443 | 3,32 2,01*
BPRS 1 —troska o zdrowie 2,06 | 1,46 | 1,65 | 1,35 2,36*
2 -lek » 1,89 | 1,68 | 1,16 | 1,24 2,01*
5 — poczucie winy 1,15 | 1,33 | 0,57 | 0,87 | 2,05*
9 - obnizenie nastroju 1,76 | 1,25 | 142 | 1,21 2,01*
SANS 7 — ogblna ocena zubozenia afektywnego | 1,82 | 1,01 | 1,30 | 0,72 4,3 7xkkx
12 — og6lna ocena alogii 1,76 { 1,01 | 1,06 | 0,77 5,54%%%*
16 — ogblna ocena awolicjonalnofci/apatii | 2,26 | 1,18 | 1,58 | 0,95 4,02%kx*
21 — og6lna ocena anhedonii 2,26 | 1,40 | 1,78 | 1,09 2,82%*
24 — og6lna ocena uwagi 1,801 1,32 { 1,08 | 0,98 5,08 %4**
SAS — wynik sumaryczny 9,47 | 4,61 | 7,84 | 4,48 NS

NS - brak istotnoédi statystycznej, *p<0,05, **p<0,01, ****p<0,0005

1I1. Zwiazki symptomatologii depresyjnej i objawdéw pozapiramidowych

W poszukiwaniu zwiazku pomiedzy nasileniem objawow pozapiramidowych
ocenianych w skali SAS, a wynikami skal mierzacych nasilenie depresji: BDI,
CDS oraz podskali lgk—-depresja w BPRS obliczono wspolczynniki korelacji.
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Tabela 2. Korelacje migdzy nasileniem objawow pozapiramidowych a objawami depresyjnymi

BPRS
SAs CDs (podskala _lek-depresja”™
1 — depresja subiektywna 1 —troska o zdrowie 2-1gk
etap I NS : 0,304* 0,548%***
etap II 0,245% NS NS

NS - brak istotnoédi statystycznej, *p<0,05, ****p<0,0005

Istotne statystycznie okazaly sie tylko zwiazki z objawami skal obserwacyjnych
(BPRS, CDS), korelacja z objawami skal samooceny depresji (BDI) nie byla
istotna statystycznie. Otrzymane rezultaty zestawiono w tab, 2.

Jak wynika z tab. 2 najsilniejszy zwiazek zachodzi pomiedzy lekiem osza-
cowanym w skali BPRS i nasileniem objawéw pozapiramidowych w IT bada-
niu. Prawdopodobnie ma to zwiazek z nierozpoznawalnymi, stabo nasilonymi
objawami akatyzji i tazykinezji, imitujacymi motoryczny skladnik leku. Naj-
czescie] tego typu- objawy uboczne pojawiaja si¢ wlasnie w poczatkowym
okresie leczenia, cho¢ moga wystgpowaé w trakcie calej kuracji, a takze jako
objawy ,,ro0znic” i po zaprzestaniu stosowania neuroleptykow.

Nie dziwia powiazania troski o zdrowie (BPRS-1) z nasileniem objawéw
pozapiramidowych. Wszelkie nowe doznania plynace z ciala np. dyskinezy,
objawy parkinsoidalne oraz niezrozumiale zjawiska, takie jak np. akatyzja,
moga by¢ traktowane przez chorego jako zagrazajace jego zdrowiu.

W II etapie jedyny istotny statystycznie zwigzek zaobserwowano dla objawu
,,depresja subiektywna” ocenianego przez klinicyste w skali CDS. Byé moze
niektore objawy pozapiramidowe np. zesp6t oralny i akatyzja traktowane sa przez
pacjenta jako pogorszenie podstawowego cierpienia i plynacy z niego dyskomfort
powoduje nasilenie objawow depresyjnych. Zastanawiajacy jest w tym wypadku
brak takiej korelacji z innym objawem tej skali mianowicie z ,,depresja obserwo-
wana”’. Prawdopodobaie dokladnie zebrany wywiad i przeprowadzone badanie
somatyczne pozwalaja na odrdznienie objawow depresyjnych ,,prawdziwych” od
tych imitowanych przez objawy niepozadane w trakcie kuracji neuroleptyczne;j.
Nie potwierdzilo si¢ natomiast podnoszone w literaturze istnienie najsilniejszego
zwiazku pomiedzy symptomatyka depresyjna i pozapiramidowa w zakresie
anhedonii (Harrow i wsp., 1994).

Nieliczne korelacje pomigdzy objawami pozapiramidowymi i objawami
depresji w skalach BPRS, CDS oraz brak istotnych statystycznie zwiazkow
z nasileniem depresji w skalach samooceny HADS i BDI $§wiadcza, Ze rozdzial
tych dwu zjawisk jest mozliwy.

IV. Zwiazki symptomatologii negatywnej i objawow pozapiramidowych

W celu zbadania zvmazkow pomle;dzy tymi dwoma kategonam1 objawow
przeprowadzono analize korelacji, a jej wyniki zestawiono w tab. 3.
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Tabela 3. Korelacje pomiedzy nasileniem symptomatyki negatywnej ocenia-
nej w SANS a obecnoscig objawow pozapiramidowych (SAS)

SANS ' SAS
Etap 1 13 — dbatosc o swoj wyglad 0,434**

15 — anergia fizyczna 0,321*
16 — ogblna ocena apatii/awolicjonalnosci 0,364*
Etap IT 1 —uboga ekspresja twarzy . 0,246*
2 — zmniejszenie spontanicznodci ruchéw 0,302*
3 —~ubostwo gestow 0,278*

13 — dbatosé o swoj wyglad 0,421 %%
15 — anergia fizyczna 0,259*
16 — ogolna ocena apatii/awolicjonalnosci 0,253*

* p<0,05 **p<0,01 *** n<0,001

Jak wynika z tab. 3 w I etapie badan zachodza wzajemne korelacje objawow
pozapiramidowych z podskala apatii/awolicjonalnosci (SANS: 13 — dbatosc¢
o swoj wyglad i higieng, 15 — anergia fizyczna, 16 — ogolna ocena apatii/awo-
licjonalno$ci). W momencie uzyskania remisji obserwowane zaleznosci dotycza
zwiazkow objawow pozapiramidowych z objawami negatywnymi skupionymi
w podskali apatii/awolicjonalnosci (SANS: 13 — dbatos¢ o swoj wyglad i higieng,
15 — anergia fizyczna, 16 - ogblna ocena apatii/awolicjonalnosci) oraz podskali
stepienia afektywnego (SANS: 1 — uboga ekspresja twarzy, 2 — zmniejszenie
spontanicznoéci ruchéw, 3 — ubdstwo gestow). Obserwowany w obu etapach
badan zwiazek z dbaloscia o swo6j wyglad i higiene jest zdecydowanie silniejszy
w II etapie. Potwierdzatoby to poglad, ze brak potrzeby dbatosci o swoj wyglad
w I etapie — w okresie stopniowego ustgpowania objawdéw psychopatologicz-
nych, moze wynikaé¢ zar6wno z zaabsorbowania $wiatem przezy¢ psychotyczaych,
jak i trudno$ciami w wykonywanin czynnosci wymagajacych pewnej precyzji
(np. golenie si¢), za§ w okresie remisji wiaze si¢ bardziej z wystepowaniem
objawow pozapiramidowych.

Anahzujqc dynamike nasilenia objawow skal SANS i SAS (tab. 1) znaJdu-
jemy brak ro6znic w nasileniu objawdéw pozapiramidowych pomiedzy I i II eta-
pem (p>0,05), przy istnieniu istotnych statystycznie roznic we wszystkich
grupach objawow skali SANS. Konkludujac, przy podobnie nasilonych obja-
wach pozapiramidowych i istotnym spadku wartoéci podskal SANS wzrasta
ilo$¢ korelacji pomigdzy tymi dwoma kategoriami objawow.

Omoéwienie wynikéw

Wysokie korelacje pomiedzy cechami akinezy nalezacej do objawéw pozapira-
midowych i stgpienia emocjonalnego (w szczegblno$ci w zakresie ubdstwa
gestow i ubogiej ekspresji twarzy) oraz apatii, zubozenia ilosci mowy — obja-
wow negatywnych zawartych w SANS podnosza w swych badaniach Mayer
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i wsp. (1985), Hoffman i wsp. (1987). Interesujace sa takie proby przelozenia
tych powigzan na wspélne podloze neuroanatomiczne, a mianowicie zarowno
objawy negatywne jak i akineza wiaze si¢ z dysfunkcja czesci grzbietowo-
-bocznej platow czolowych (Weinberg, 1987; Goldberg, 1985).

W niniejszym opracowaniu uzyskano dane swiadczace o istnieniu powiazan
pomiedzy objawami pozapiramidowymi i negatywnymi reprezentowanymi
przez podskale apatii/awolicjonalno$ci oraz grupe objawow wchodzacych
w sktad stepienia afektywnego skali SANS, przy czym liczba tych zwiazkow
w okresie uzyskanej remisji (etap II) byla wieksza niz w I etapie badan.
Nasuwa si¢ kilka mozliwych interpretacji zaistniatych zwiazké6w. Po pierwsze
by¢ moze, ze przy wiekszym nasileniu objawdw negatywnych ich rozdzial jest
zdecydowanie latwiejszy. Istnieje takze inna mozliwosé, ktora teraz trudno
zweryfikowa¢ i ktora zawiera w sobie duza doze prawdopodobienstwa. Biorac
pod uwage tylko jeden wynik sumaryczny ze skali SAS trudno okreslic
jak przedstawiato si¢ nasilenie jej poszczegdlnych podpunktéw. Byé moze
w II etapie czgsciej niz w pierwszym pojawialo si¢ wigcej objawdw z grupy
bradykinezy, ktore moga imitowac objawy z podskal SANS (stgpienia afek-
tywnego oraz apatii/awolicjonalnosci), cho¢ w przeciwienstwie do np. wczes-
nych dyskinez nie mozna stwierdzi¢, Ze tego typu objawy pojawiaja si¢ z wigk-
sza czestotliwoscia w okreslonym etapie farmakoterapii. Ostatnim rozwiaza-
niem mogloby by¢ powiazanie przedstawionych powyzej korelacji z wystepo-
waniem hipotetycznego poneuroleptycznego zespolu ubytkowego (Lewander,
1994; Awad, 1994).

Analizujac zwiazki zachodzace pomigdzy symptomatyka depresyjna i sto-
sowaniem neuroleptykow trzeba zwroci¢ uwage na dwa zjawiska laczone z tym
problemem. Pierwszy wynika z mozliwosci imitowania niektérych objawow
depresyjnych przez poneuroleptyczne objawy uboczne (zwlaszcza bradykineze)
i zwigzane z tym trudnosci w oszacowaniu nasilenia poszczegblnych objawow.
Drugim problemem jest podnoszony w literaturze fakt zwigkszonej czgstotli-
wosci wystegpowania zespolow depresyjnych u chorych z rozpoznaniem schizo-
frenii leczonych neuroleptykami, w stosunku do tych, ktdrzy nie sa podda-
wani farmakoterapii (Goff i wsp., 1995), co moze przemawia¢ za znaczeniem
farmakoterapii dla powstawania depresji.

Nawigzujac do ,,zachodzenia na siebie” obu kategorii objawow, wydaje sie,
ze objawy zgrupowane w Skali Objawow Pozapiramidowych pociagaja za soba
cala game objawow imitujacych objawy depresyjne np. tazykineza laczona jest
ze wzrostem leku, nastrojem depresyjnym, moze imitowac objawy depresji
agitowanej, a dyskinezy moga koncentrowac uwage na doznaniach plynacych
z wlasnego ciala.

W przeprowadzonych przez nas badaniach uzyskano wyniki swiadczace
jednak o stabych zwiazkach zachodzacych pomigdzy wynikami SAS a wyni-
kami-skal depresyjnych dokonywanych przez obserwatora — CDS i BPRS
(podskala depresji). Jak mozna si¢ bylo spodziewaé najsilniejszy zwiazek
zanotowano dla objawu leku i troski o wlasne zdrowie w skali BPRS. Nie
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zanotowano istotnych zwiazkow ze skala samooceny depresji, co moze
$wiadczyé o tym, ze w przypadku, kiedy nasuwaja si¢ pewne niejasnosci co do
przynaleznosci objawéw pomocne moze by¢ zastosowanie depresyjnych skal
samooceny. Nie potwierdzily si¢ sugestie Harrow i wsp. (1994), z ktorych
wynika, ze anhedonia najmocniej z calego zestawu objawow depresyjnych
powiagzana jest z nasileniem objawow poneuroleptycznych majac wspolny
mechanizm powstawania zwigzany z zaburzeniami mezolimbicznego systemu
zwrotnego dopaminy. Autorzy ci przeprowadzajac swe badania w celu
dokladniejszej analizy podzielili objawy depresyjne na trzy grupy. W skilad
pierwszej weszto pie¢ objawdw zwiazanych z nastrojem (nastrdj depresyjny,
beznadziejnos¢, negatywna samoocena, tendencje samobojcze, poczucie winy).
Druga skladala si¢ z pieciu objawéw zaburzen motoryczno-kognitywnych
(utrata energii, trudnoSci decyzyjne, spadek koncentracji, spowolnienie psy-
choruchowe, agitacja psychomotoryczna). Trzy objawy wegetatywne (insom-
nia lub hipersomnia, spadek lub wzrost laknienia, spadek lub przyrost masy
ciala) weszly w sklad trzeciej grupy. Badania wykazaly, Ze pacjenci poddawani
terapii neuroleptycznej uskarzali si¢ na objawy zwiagzane z nastrojem oraz
z zaburzeniami motoryczno-kognitywnymi czgsciej, niz ci, ktorzy nie otrzymy-
wali neuroleptyk6w. Jedynie obecno$¢ objawoéw wegetatywnych nie rdz-
nicowala tych dwoch grup pacjentow. Potwierdzaloby to ich wczesniejsze
przypuszczenia, ze stosowanie neuroleptykéw moze byé zwiazane z wy-
stepowaniem depresji popsychotycznych u jednej trzeciej mlodych pacjentéw
chorych na schizofreni¢. Badania w okresie fazy ostrej choroby nie potwier-
dzaja zwiazkéw pomiedzy wielkoscia przyjmowanej dawki neuroleptyku,
natezeniem objawéw pozapiramidowych i nasileniem objawow depresyjnych
(Mauri i wsp., 1995).

Wiyniki analiz niniejszej pracy swiadcza o tym, Ze przy utrzymywaniu sie
podobnego natgzenia objawow pozapiramidowych spada nasilenie objawdéw
depresyjnych. Jest to zgodne z doniesieniami Koreen i wsp. (1993), ktérzy na
podstawie niskich wspélczynnikéw korelacji pomiedzy symptomatyka depre-
syjna i objawami pozapiramidowymi (dla akinezji wspolczynnik ten wynosil
— 0,34, akatyzji — 0,23), danych o wczesnym wystepowaniu depresji w aktywnej
fazie choroby, wnioskowali, Ze obserwowana przez nich symptomatyka depre-
syjna nie jest ,,depresja farmakogenna”.

Whioski

1. Najwigcej powigzan pomiedzy pozapiramidowymi objawami ubocznymi
i objawami negatywnymi zanotowano dla objawéw podskali apatii/awoli-
_cjonalnosci i stepienia afektywnego.

2. Nie zaobserwowano zwiazkow pomiedzy nasileniem poneuroleptycznych
objawow pozapiramidowych a poziomem depresji ocenianej przez samego
pacjenta przy istnieniu nielicznych korelaciji ze skalami obserwacyjnymi.
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