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1, WSTEP

1.1. Klasyfikacja w naukach podstawowych

Taksonomia (gr. taksis — uktad, porzadek oraz nomos — prawo) jest poddyscyplina
systematyki organizmdw, nauka o zasadach i metodach klasyfikowania, w szczegélno-
$ci o tworzeniu i opisywaniu jednostek systematycznych (taksondw) i wiaczaniu ich
w uktad kategorii taksonomicznych. Historycznie taksonomia wywodzi si¢ z prob usy-
stematyzowania gatunkow biologicznych, ale jej metody moga by¢ stosowane takze do
przedmiotéw badan innych nauk. Roéwniez z powodow historycznych wyrdznia sig dwie
galezie taksonomii:

+ taksonomig fenetyczna — opierajaca si¢ na relacjach podobienstwa migdzy klasyfi-

kowanymi obiektami;

+ taksonomig filogenetyczna — opierajaca si¢ na relacjach pokrewienstwa klasyfiko-

wanych obiektow.

Metody taksonomii fenetycznej mozna zastosowac wszedzie tam, gdzie metody sta-
tystyczne, np. w biologii, medycynie, naukach spotecznych.

Metody taksonomii filogenetycznej moga by¢ stosowane tylko do takich obiektdw,
dla ktorych mozliwe jest zdefiniowanie relacji pokrewienstwa. Sa to przede wszystkim
organizmy zywe oraz ich geny, ale moga tez by¢ memy lub, ogdlniej, zbiory replikato-
row, np. jezyki. Metody filogenetyczne stosowane sa w informatyce do analizy wyni-
kéw dziatania algorytmow genetycznych [Biologia. Multimedialna encyklopedia PWN,
2008].

Klasyfikacja (taksonomia) jest ,,aktywnym porzadkowaniem lub rozmieszczaniem
obiektow w grupach lub zbiorach na podstawie ich pokrewienstwa”. Rozpoznawanie
podobienstw i porzadkowanie obiektow w zbiory na bazie pokrewienstwa jest funda-
mentalng aktywnoscia poznawcza lezaca u podstaw tworzenia koncepcji i nazewnictwa.
Operacje poznawcze polegajace na klasyfikacji, domniemane lub sprecyzowane, prak-
tycznie sa podstawa kazdej ludzkiej aktywnosci, od dziecigcego nabywania map po-
znawczych §wiata do tworzenia teorii naukowych.

Klasyczne strategie taksonomiczne, egzemplifikowane przez systemy klasyfikacji
w naukach przyrodniczych, takie jak systematyka roslin Linneusza lub ewolucyjna kla-
syfikacja gatunkéw Darwina, zaktadaja, ze istnieje pokrewienstwo pomigdzy zywymi
organizmami, ktore ostatecznie ujawnia sig jako istota (sedno, esencja). Jezeli zostanie
ona wlasciwie zidentyfikowana poprzez przesianie przez wszystkie przypadkowe zmien-
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ne, tworzy klasy lub kategorie (phyla Iub species) dla ,,naturalnej” klasyfikacji zywych
organizmow. W medycynie przyczynowa wizj¢ choréb jako niezaleznych czynnikéw
wywotujacych schorzenia zaproponowal Syndenham w XVIII wieku, a jej pozostatosci
mozna znalez¢ we wspotczesnych systemach klasyfikacyjnych zaburzen psychicznych
[Jablensky A., 2005].

1.1.1. Rys historyczny powstawania klasyfikacji

System klasyfikacji choréb Syndenhama zostat stworzony w 1848 roku i opierat si¢
na zewngtrznych symptomach oraz oznakach choroby. W tym czasie badanie procesu
chorobowego bylo niedostepne, natomiast osiagalne byly dane z dostgpnych badan ro-
dzinnych i longitudinalnych. Autor zaproponowat nastgpujace komponenty klasyfikacji
chordb: kryteria wlaczajace, kryteria wykluczajace, kryteria zej$cia, badania laborato-
ryjne i badania rodzinne [Szatmari P., White J., Merikangas K.R., 2007].

W 1863 roku Kahlbaum wprowadzit do psychiatrii nozologiczny model choroby,
ktéry w krotkim czasie zdobyl dominujaca pozycje. Model choroby jest przestanka
(premise), a nie oparta na dowodach koncepcja. Przestanka opiera si¢ na tym, ze za-
burzenia ,,aparatu” psychicznego manifestuja si¢ jako odrgbne jednostki. W pierwszej
czg$ci zaklada sig, ze zaburzenia psychiczne charakteryzuja si¢ objawami, przebiegiem,
zejSciem, odpowiedzia na leczenie i przynajmniej okreslona patofizjologia. Ale jak do-
tad niewiele wiadomo o biologicznych determinantach zaburzen psychicznych. W dru-
giej czgSci mowi sig, ze kazda jednostka chorobowa moze by¢ odrdzniona i oddzielona
od innych, co tez jest trudne przy obecnie obowiazujacych systemach diagnostycznych
[Kahlbaum K., 1863; van Praag H.M., 2000].

Kahlbaum zaproponowat klasyfikacje oparta na objawach, przebiegu oraz dobrym
lub zlym zejsciu. Jego dychotomia rozrézniata ograniczone psychologiczne zaburzenia
— ,,vecordia” (dysthymia melaena 1 dystyhymia elata, ograniczone zaburzenie umystu),
ktore maja dobra prognoze, i catkowite psychologiczne zaburzenie — ,,vesania”, z po-
stepujacym przebiegiem az do demencji (defekt, pelne zaburzenie umyshu) [Angst J.,
Gamma A., 2008].

Asystentem Kahlbauma w zakladzie psychiatrycznym w Gorlitz byt Emil Kraepelin.
Wigkszo$¢ swojej pracy naukowej poswigcit idei stworzenia klasyfikacji zaburzen psy-
chicznych. Zrédet teorii nozologicznych Kraepelina upatruje si¢ w dwoch przetomach
w niemieckiej psychiatrii lat 60. i 70. XIX wieku: upadku teorii jednej psychozy (Ein-
heitspsychose) Zellera i Griesingera za sprawa prac Kahlbauma i Heckera oraz krytyce
teorii neuropatologicznych Flechsiga i Meynerta, ktorych proby wiazania odmiennosci
neuroanatomicznych ze schorzeniami psychiatrycznymi czg$¢ psychiatrow, w tym Kra-
epelin, uwazata za nieprzekonujace i pozbawione podstaw.

Badania Kraepelina opieraty si¢ na doswiadczeniach psychologicznych, zapoczat-
kowanych przez Wundta, i na szczegdtowych, wieloletnich obserwacjach przebiegow
historii chordb (badaniach katamnestycznych). Kraepelin zbierat setki historii choréb
i poddawat je systematycznym analizom, wykorzystujac m.in. karty diagnostyczne
wlasnego pomystu (Zihlkarten). Od Kahlbauma przejat pojecia jednostki chorobowej
(Krankheitseinheit) 1 psychiatrii przebiegu (Verlaufspsychiatrie) [Angst J., 2002].

I tak, dychotomia Kraepelina zostala zbudowana w oparciu o duza monografi¢ Kah-
Ibauma (1874 r.) dotyczaca historii i zasad klasyfikowania zaburzen psychicznych. Kla-
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syfikacja Kraepelina zawdzigcza swoj niezwykly sukces klarownosci koncepcji oraz
zywemu, literackiemu jezykowi. Pézniej sam Kraepelin miat watpliwosci co do wy-
raznego rozréznienia migdzy schizofrenia a cyklofrenia manisch-depressiven Irresein
(manic-depressive insanity) [Kendler K.S., Jablensky A., 2010].

Koncepcja zostata powaznie zakwestionowana przez Zendiga na podstawie dlugo-
terminowych badan katamnestycznych pacjentéw Kraepelina, u ktorych zdiagnozowat
on schizofrenig, natomiast Kraepelin przewidywal pomysine rokowanie [Zendig E.,
1909]. Pdzniejsza praca Langego [Lange J., 1922] wykazata, ze interpretacja Zendi-
ga o mylnej diagnozie byta btedna. Rozréznienie dychotomiczne zostato takze pdzniej
obalone przez Kicka, ktory powtdrnie analizowat historie chordb pacjentéw Kraepeli-
na i udokumentowat kontinuum na poziomie objawéw migdzy tymi dwiema grupami
[Kick H., 1981; Angst J., 2007a; Angst J., Gamma A., 2008].

Nozologia psychiatryczna zaktada, ze zagadnienia, ktérymi si¢ zajmuje, sa wyjatko-
we dla tej dyscypliny. Ale tak nie jest, poniewaz wigkszo$¢ dyskusji prowadzonych na
ten temat w psychiatrii toczy sig¢ takze w ramach innych gat¢zi medycyny.

Do niedawna nozologia psychiatryczna miata dwa gtéwne paradygmaty, ktére odno-
sily si¢ do ,,zasady wielkiego profesora” i ,,konsensusu ekspertow”. Przez kilka wiekow
wielcy ludzie w psychiatrii rozwijali i rozpowszechniali wlasne systemy nozologiczne.
Gltowne przyktady w ostatnich 200 latach to systemy Pinela, Griesingera, Kraepelina,
Bleulera i Schneidera. W poczatkowych latach zesztego wieku szczegolnie nozologia
Kraepelina dotyczaca duzych psychoz zyskata akceptacje prawie na catym $§wiecie. Au-
tor ten skoncentrowat si¢ na przebiegu choroby, podczas gdy Bleuler zatozyl, ze roz-
ne cechy schizofrenii sa manifestacjami glebszych nieprawidtowosci [Kendler K.S.,
2009].

Tak wigc, uzywajac wspotczesnej terminologii, mozna stwierdzic, ze autorzy ci poto-
zyli nacisk na rézne walidatory. Kramm okreslit to jako ,,chaotyczna nozologi¢ psychia-
tryczng konca XIX wieku” [Kramm A., 2008].

Ta réznorodnos$¢ doprowadzita do obowigzywania odrgbnych systemow w rdéznych
krajach, a nawet innych regionach tego samego kraju.

W XX wieku mozna zaobserwowac zmiang podejscia do nozologii w psychiatrii
z paradygmatu ,,wielkiego profesora” na paradygmat ,.konsensusu ekspertéw”. Wiazato
sig to ze wzrostem nacisku na oficjalna nozologig rozwijana przez narodowe lub miedzy-
narodowe organizacje psychiatryczne, ktére powotywaly w tym celu komitety naukowe.
Te ostatnie rozwiazywaly okre§lony problem nozologiczny poprzez konsensus, chociaz
czasami zasada byta ustanawiana poprzez glosowanie (wigkszoscia gtosow). Taki proces
dotyczyt amerykanskiej nozologii w DSM-I i DSM-II.

Komitety podejmowaty decyzje, uwzgledniajac wypadkowa z catej gamy rozmai-
tych kryteriow: perspektywy historycznej, zwyczajowego stawiania diagnozy, osobistej
opinii, do§wiadczenia klinicznego, skromnej ilo$ci informacji, ktora mogta by¢ dostgpna
w literaturze naukowe;.

Kolejna zmiana paradygmatu w amerykanskiej nozologii psychiatrycznej wiaze si¢
z opracowaniem DSM-III. Komitet powotany przez Amerykanskie Towarzystwo Psy-
chiatryczne opart si¢ na dwoch zatozeniach: 1) podjat swiadomy wysitek, aby zastoso-
wac ,,naukowe” informacje w rozwoju i badaniu proponowanych zmian w nozologii,
2) wymagat jasnych kryteridéw diagnostycznych, ktore w znacznym stopniu utatwityby
przyszte badania rzetelno$ci i trafnoSci (reliability and validity). Nacisk na zastosowanie
naukowych informacji byt kontynuowany przy tworzeniu DSM-III-R i DSM-IV.
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Wazne jest wyjasnienie, co oznacza ,,naukowa nozologia”. Istota naukowej metody
jest tworzenie hipotez i ich sprawdzanie. Tak wigc zasadniczym krokiem jest stworzenie
hipotez, ktére sa mozliwe do sprawdzenia w sposdb empiryczny.

Zaletami koncepcji naukowej nozologii jest to, ze:

1. dostarcza mozliwoS$ci prostego, czystego kryterium, poprzez ktore proponowane

zmiany nozologiczne moga by¢ oceniane (ewaluowane);

2. nozologia oparta na danych empirycznych buforuje zmiany wywotane nozologicz-
na ,,moda”;

3. wymaga uczciwosci (a zastosowanie zasad naukowych w nozologii psychiatrycz-
nej kaze wyjasni¢, co wiemy, i zarysowac to, czego nie wiemy);

4. system nozologiczny oparty na zasadach naukowych zwigksza prestiz i zaufanie
do nozologii psychiatrycznej w oczach innych grup zawodowych zajmujacych si¢
zdrowiem psychicznym, jak réwniez w oczach spoteczenstwa;

5. powinna by¢ wolna od lokalnych i narodowych wptywow.

W ten sposdb nozologia naukowa powinna by¢ daleka od uprzedzen i zmierzad

w kierunku opisu klinicznej rzeczywistosci.

Natomiast ograniczeniami naukowej nozologii sa:

1. potencjalne wykluczenie z nozologii tradycji historycznej, doswiadczenia klinicz-
nego oraz obszaru praktyki psychiatrycznej, ktory jest mniej zwiazany z obserwa-
cja naukowa (np. czynnikow intrapsychicznych);

2. nieprzydatno$¢ kompleksowych kryteriow, nawet jezeli maja najwyzsza rzetelno$¢
lub istotno$¢ z uwagi na trudno$ci w ich uczeniu si¢ i przechowywaniu;

3. konieczno$¢ objecia rozpoznaniami wszystkich mozliwych przypadkow, co powo-
duje tworzenie pojedynczych kategorii, dla ktérych nie ma uzasadnionych walido-
wanych dowodows;

4. potrzeba systemu nozologicznego, ktory stuzy celom administracyjnym i nie jest
zwiazany z celami naukowymi [Kendler K.S., 1990; Parshall A.M., Priest R.G.,
1993].

Woezesna zasadnicza krytyka dychotomii byla oparta na powaznych watpliwo$ciach
dotyczacych obecnosci jednostek psychiatrycznych zdefiniowanych poprzez objawy,
przebieg i zejscie. Hoche i Bumke, wielcy antagonisci Kraepelina, preferowali czyste,
opisowe podejscie syndromalne i zaktadali, ze identyczne syndromy moga mie¢ wiele
przyczyn. Jest to koncepcja, ktora ma obecnie duze znaczenie. Mundt sugerowat trans-
nozologiczng psychopatologig, van Praag za$§ proponowat funkcjonalng psychopatologi¢
oparta na mechanizmach biologicznych, podkreslajac, ze ,,nosologomania” jest ,,zabu-
rzeniem psychiatrii”.

Duzym zagrozeniem obecnej operacjonalizacji diagnoz jest to, ze sa one mylnie
spostrzegane jako dobrze ugruntowane ,,naturalne” jednostki i ze klinicys$ci ograniczaja
swoje badanie, a nawet badania naukowe jedynie do nich. Przyktadami moga by¢ sze-
roko stosowane standaryzowane wywiady w epidemiologii, ktore nie opisuja psycho-
logicznych i somatycznych objawow wszechstronnie (wyczerpujaco), ale okreslaja je-
dynie, czy objawy odpowiadaja lub nie schematowi diagnostycznemu z nieodtaczna po-
wazna utrata informacji [Angst J., 2007a; van Praag H.M., 2000].



13

1.1.2. Koncepcja walidacji

Stowo ,,valid” pochodzi od tacinskiego validus — mocny, ,,uzasadniony i dajacy si¢ za-
stosowac; solidny i zwiazany z tematem, przeciwko ktoremu trudno znalez¢ zarzut”. Nie
ma jednoznacznego porozumienia co do znaczenia validity w nauce, jakkolwiek ogdlnie
przyjmuje sig, ze koncepcja odnosi si¢ do ,,natury realnosci” i ze definicja jest ,,episte-
mologicznym i filozoficznym problemem, a nie prostym pytaniem o pomiar”. W logice
validity odnosi si¢ do wniosku, ktory musi by¢ prawdziwy, jezeli wszystkie przestanki
sg prawdziwe. Psychologowie ogoélnie przyjmujq rozrdéznienie Amerykanskiego Towa-
rzystwa Psychologicznego migdzy zawartoscia, kryteriami i walidacja konstruktu, a ich
glowne zainteresowanie zawsze wiazato si¢ z walidacja testow psychologicznych. Zapo-
zyczajac terminologi¢ z teorii psychometrii, psychiatrzy glownie zajmuja si¢ walidacja
zbiezng 1 predykcyjna, cze¢Sciowo ze wzgledu na jej znaczenie dla walidacji diagnozy.
Zdolnos$¢ przewidywania wyniku leczenia, zar6wno w sytuacji braku leczenia, jak i od-
powiedzi na specyficzne terapie, zawsze byla pierwszoplanowa funkcja, tak lekarzy, jak
1 stawianych przez nich diagnoz [Kendell R., Jablensky A., 2003].

Robins i Guze byli prawdopodobnie pierwszymi, ktorzy zaproponowali formalne
kryteria dla ugruntowania walidacji psychiatrycznej diagnozy, a ich poglad mial duzy
wplyw, szczegolnie w Ameryce Pétnocnej. Wymienili pieé kryteriow diagnozy: 1) opis
kliniczny (wlaczajac profile objawowe, cechy demograficzne i typowe czynniki wyzwa-
lajace), 2) badania laboratoryjne (wlaczajac testy psychologiczne, badania radiologiczne
1 post-mortem), 3) odréznienie od innych zaburzen (kryteria wykluczajace), 4) follow-up
study (wlaczajac dowdd na stabilnos¢é diagnostyczna), 5) badania rodzinne (rodzinne
wystepowanie; family study) [Robins E., Guze S.B., 1970].

Ten schemat zostal przepracowany przez Kendlera, ktéry wyroznit walidatory po-
przedzajace (rodzinna agregacja, osobowo$¢ przedchorobowa i czynniki wyzwalajace)
oraz walidatory prognozujace, predykcyjne (diagnostyczna spdjnos¢ w czasie, wskazni-
ki nawrotéw i wyleczen oraz odpowiedz na leczenie) [Kendler K.S., 1980].

Pozniej Andreasen zaproponowata ,,drugi strukturalny program walidacji diagnoz
psychiatrycznych” i wymienita kilka dodatkowych walidatorow: genetyke molekularna
1 biologi¢ molekularna, neurochemig, neuroanatomig, neurofizjologi¢ oraz neuroscience
poznawcza, ktdre potencjalnie sa w stanie potaczy¢ objawy i diagnozy z ich neuralnymi
substratami [Andreasen N.C., 1995; John E.R., 2006; Hughes J.R., John E.R., 1999].

1.1.3. Historia powstawania DSM i ICD

Proby sklasyfikowania zaburzen psychicznych datuja si¢ juz od 3000 lat p.n.e. i sa
odbiciem podstawowej ludzkiej sktonnosci do radzenia sobie z chaosem i zamieszaniem
poprzez kategoryzowanie zjawisk na podstawie regut organizujacych postrzegang rze-
czywisto$¢. Systemy klasyfikacji stuza do celow statystycznych, epidemiologicznych
1 sprawozdawczych. W warunkach klinicznych jednym z podstawowych celow klasy-
fikacji jest utatwienie rozpoznania, leczenia i zapobiegania zaburzeniom psychicznym.
Wymaga to takiego uporzadkowania systemu klasyfikacji, by dostarczy¢ pewnej mocy
predykcyjnej plynacej z nadania etykiety diagnostycznej danemu przypadkowi choro-
bowemu. Owa sila przewidywania moze odnosi¢ si¢ zarowno do skutecznosci leczenia,
jak i rokowania.
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Historycznie rzecz biorac, podstaweg systemow klasyfikacji psychiatrycznej uksztat-
towaly dwa podstawowe podejscia: etiologiczne i opisowe. Klasyfikacje oparte na po-
dejsciu etiologicznym formutowane sa na podstawie proceséw patogenetycznych w ten
sposob, ze zaburzenia odpowiadajace danej kategorii maja t¢ sama etiologig.

Szwajcarski lekarz Paracelsus w X VI wieku rozwinal model klasyfikacji, wyrdznia-
jac vesania (zaburzenia spowodowane zatruciami), /unacy (okresowe objawy wystepu-
jace pod wptywem faz ksi¢zyca) oraz insanity (zaburzenia dziedziczne).

Przy takim podejsciu, wobec faktu, ze etiologiczna podstawa wigkszosci zaburzen
psychiatrycznych pozostaje nieuchwytna, system musi opiera¢ si¢ na konceptualizacji
klasyfikacji procesu zaburzen psychicznych.

O ile takie klasyfikacje moga mie¢ warto$¢ heurystyczna dla zwolennikow danej
koncepcji teoretycznej ksztattujacej zrab systemu, o tyle czesto sa znacznie mniej uzy-
teczne dla obroncéw odmiennych zasad etiologii, co w powaznym stopniu ogranicza ich
przydatno$é. Z powyzszego powodu podejscie opisowe okazalo si¢ bardziej uzytecz-
ne dla uzyskania jakichkolwiek szczegdtowych teorii etiologicznych, natomiast opiera
si¢ na klinicznych opisach ujawnianej symptomatologii. PodejScie to rozwinigte przez
Kraepelina dato podstawy systemowi klasyfikacji DSM-III, wprowadzonemu w 1980
roku. DSM-III okazata si¢ uzyteczna w réznych warunkach klinicznych i dla klinicy-
stow o odmiennych zatozeniach 1 orientacjach.

Podstawowym elementem jest zespot (syndrom), tzn. grupa lub wzorzec objawow:
uczu¢, mysli i zachowan okresowo pojawiajacych si¢ razem, a wystgpujacych u wielu
ludzi. Zaktada si¢ przy tym, ze objawy te lacza si¢ z soba, gdyz sa powiazane w jaki$
klinicznie istotny sposob, ktory by¢é moze odzwierciedla wspolny proces etiologiczny,
przebieg leczenia lub odpowiedz na nie.

Klasyfikacja DSM mogta przyjmowac jako podstawowa jednostke pojedynczy ob-
jaw 1 w ten sposob chory mogt by¢ sklasyfikowany poprzez sporzadzenie listy wszyst-
kich istotnych objawow.

By¢ moze najwazniejsza korzyS$cia ptynaca z podziatu opartego na zespotach jest to,
iz utatwia on rozumienie i leczenie zaburzen. Sam proces wyodrebniania grup pacjentow
na podstawie wzorcow wspotwystepujacych objawow ma na celu zdefiniowanie pod-
grup o istotnych wspdlnych cechach, takich jak reakcja na leczenie, stopien zaburzenia,
przebieg, historia rodziny, czynniki biologiczne oraz zaburzenia wspotwystepujace.

Powiazanie tych cech w zespoly czyni systemy klasyfikacyjne, takie jak DSM, uzy-
teczne z punktu widzenia klinicznego, badawczego i edukacyjnego.

Glowna wada klasyfikacji opartej na zespotach objawow jest tendencja do ich kost-
nienia, tak jakby rzeczywiscie reprezentowaty one jednostki chorobowe. Dlatego wazne
jest, by uzytkownik klasyfikacji DSM byl §wiadom, ze grupowanie objawow w zespoty
oddaje tylko aktualny stan wiedzy w momencie, w ktorym przygotowywana jest dana
wersja klasyfikacji.

Dzieje systemu klasyfikacji DSM

Klasyfikacje poprzedzajace DSM-IV powstaty w Stanach Zjednoczonych z potrzeby
stworzenia systemu klasyfikacji do celow statystycznych, epidemiologicznych i sprawo-
zdawczych.

Pierwsza oficjalna migdzynarodowa klasyfikacja zaburzen psychicznych, specjalny
rozdziat VI Rewizji Migdzynarodowej Klasyfikacji Choréb (ICD-6) z 1949 roku, w wigk-



15

szosci krajow nie zostata zaakceptowana z powodu nadmiernego opierania si¢ na nie-
udowodnionych koncepcjach etiologicznych (klasyfikacje te przyjeto tylko pigé krajow).

Alternatywg dla ICD-6 w Stanach Zjednoczonych stanowit powstaly i opublikowany
w 1952 roku ,,Diagnostyczny i statystyczny podrgcznik zaburzen psychicznych” (DSM-I).
Byt on w nie mniejszym stopniu oparty na koncepcjach etiologicznych, odzwierciedlajac
szeroko rozpowszechniona akceptacje koncepcji psychoanalitycznych (z czgstym odwoty-
waniem si¢ do mechanizméw obronnych) 1 patogenetycznego rozumienia ,,typow reakcji”
wedhug Adolfa Meyera. Gtéwna innowacja byto dotaczenie stownika definicji poszczegol-
nych kategorii [Widiger T.A., Clark L.A., 2000].

Drugie wydanie (DSM-II), opublikowane w 1968 roku, byto oparte na VIII Rewizji
Migdzynarodowej Klasyfikacji Chorob (ICD-8), a kazda jednostka chorobowa byta defi-
niowana do uzytku w Stanach Zjednoczonych. Podobnie jak w DSM-I rowniez DSM-II
zachowata wiele koncepcji dotyczacych etiologii (np. nerwice). Po przejrzeniu wczes-
nych projektow ICD-9 na poczatku lat 70. XX wieku. Amerykanskie Towarzystwo Psy-
chiatryczne optowalo za stworzeniem trzeciej wersji DSM (DSM-III), w zwiazku z tym
ze migdzynarodowy charakter ICD-9 spowodowal liczne niekonsekwencje terminolo-
giczne i definicyjne, jak rowniez z powodu tego, ze podtypy nie nadawaty si¢ do uzytku
klinicznego 1 badawczego.

W 1972 roku Feighner opublikowat kryteria diagnostyczne, ktore byty szeroko cyto-
wane i stosowane w badaniach naukowych, a ostatecznie staly si¢ fundamentem klasyfi-
kacji DSM-III [Feighner J.P. i wsp., 1972; Kendler K.S., Mufioz R., Murphy G., 2010].

W 1974 roku pod kierunkiem Roberta Spitzera powotano Task Force on Nomen-
clature and Statistics. Mial on za zadanie stworzenie systemu klasyfikacyjnego, ktory
odzwierciedlalby 6wczesny stan wiedzy dotyczacy zaburzen psychicznych, a ktory byt-
by uzyteczny zaréwno dla klinicystow, jak i badaczy, oraz kompatybilny jak to tylko
mozliwe z ICD-9 [Spitzer R.L., Cantwell D.P., 1980].

Klasyfikacja DSM-III wprowadzita powazng zmiang paradygmatu z etiologicznego
w kierunku opisowego, ktory miat by¢ neutralny w odniesieniu do etiologii i r6znych
orientacji teoretycznych. Wprowadzono dwie metodologiczne innowacje: jasno sformu-
lowane, wyrazne kryteria diagnostyczne oraz diagnozg wielowymiarowa (wieloosiowa).
Nowoscia byto oddzielenie syndromoéw klinicznych od zaburzen osobowosci, co miato
zwrdci¢ uwage na waznos¢ tych ostatnich [Clark L.A., Watson D., Reynolds S., 1995].
Zastosowanie zoperacjonalizowanych kryteriow w miejsce stownikowych definicji
W znacznym stopniu poprawito rzetelno$¢ systemu i dostarczyto badaczom dobrze zde-
finiowanych kategorii do badan naukowych. System diagnozy wieloosiowej utatwit sto-
sowanie biopsychospolecznego modelu oceny poprzez potraktowanie oddzielne, a przez
to zwrdcenie na nie uwagi, zaburzen rozwojowych oraz zaburzen osobowosci (0§ II),
stanu fizykalnego (0$ III), stresorow (o$ IV) oraz poziomu przystosowania (o$ V) oprocz
na ogo6t najwazniejszej biezacej diagnozy (0§ I) [Spitzer R.L., Cantwell D.P., 1980; Rut-
ter M., Shaffer D., 1980].

Wprowadzenie DSM-III okazato si¢ niezwyklym sukcesem. Od chwili opublikowa-
nia tej klasyfikacji w 1980 roku zostala ona przyjeta i formalnie zastosowana dostownie
we wszystkich osrodkach zdrowia psychicznego w Stanach Zjednoczonych, stajac si¢
podstawa diagnozy we wszystkich zakresach dla profesjonalistow zajmujacych si¢ zdro-
wiem psychicznym. O powszechnym migdzynarodowym zainteresowaniu szczegodlnie
wsrdd naukowcow $wiadezy to, ze DSM-III zostata przettumaczona na wiele jezykow.
Innym wyrazem wptywu innowacji wprowadzonych w DSM-III jest fakt, ze zarowno
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kryteria diagnostyczne, jak i metoda oceny wieloosiowej zostaly zaproponowane jako
elementy klasyfikacji ICD-10. Prace nad rewizja DSM-III rozpoczeto w 1983 roku i za-
konczono publikacja DSM-III-R w 1987 roku. Pierwotnie proces rewizji pomyslany byt
jedynie jako ,,tagodne dostrajanie”, wprowadzajace poprawki do tego, co bylo niespoj-
ne, oraz rozwiazujace problemy, ktore ujawniaty si¢ po publikacji DSM-III. Jednak-
ze W miarg postgpu prac wprowadzono istotniejsze zmiany, ktore czgsto uwzgledniaty
nowe fakty, niedostgpne dla tworcow DSM-III. Wprowadzenie DSM-III-R pokazato, ze
system ten poddaje si¢ samokorekcie, natomiast potencjalng wada byly zbyt duze zmia-
ny w krotkim czasie od wprowadzenia DSM-III, co w konsekwencji mogto niweczy¢
wiele wysitkéw klinicznych, badawczych i edukacyjnych.

Proces tworzenia DSM-IV

W maju 1988 roku Rada Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego wyznaczy-
ta Grupg Zadaniowa do Prac nad DSM-IV. Gtéwnym powodem tak rychtego rozpoczecia
prac byta oczekiwana publikacja dziesiatego wydania Migdzynarodowej Statystycznej
Klasyfikacji Chorob i Probleméw Zdrowotnych (ICD-10) w 1993 roku. Wczesne projek-
ty czesci ,,Zaburzenia psychiczne” w ICD-10 znacznie r6znity si¢ od ICD-9 i DSM-III-R
(byly w gruncie rzeczy blizsze DSM-III). Poniewaz Stany Zjednoczone zobowiazaty si¢
umowami do stosowania kodu ICD, przy wskazaniach do wyeliminowania niepotrzeb-
nych ro6znic migdzy systemami, zasadnicza sprawa wydawato si¢ stworzenie warunkow
wspolpracy i wzajemnej wymiany migdzy grupami pracujacymi nad DSM-IV i ICD-10.
Utworzenie Grupy Zadaniowej przygotowujacej DSM-IV miato miejsce, z tego punktu
widzenia, we wlasciwym momencie, a liczne formalne i nieformalne konsultacje za-
owocowaly wzrastajaca przekladalno$cia migdzy systemami. DSM-IV pomyslana jest
jako modyfikacja i poprawienie poprzednich wydan DSM, a nie jako radykalna zmiana
koncepcji. Dlatego wigkszo$¢ podstawowych zatozen i konwencji z DSM-III i DSM-
-III-R pozostaje bez zmian. Najbardziej znaczaca zmiang wprowadzana w DSM-1V jest
proces sprawdzania, oparty na systematycznym przegladzie aktualnych danych empi-
rycznych, dzigki czemu wszystkie poprawki i zmiany sa w zasadniczym stopniu inspi-
rowane odkryciami klinicznymi. Tymczasem zmiany wprowadzane w poprzednich edy-
cjach opieraly si¢ gtdéwnie na uzgodnieniach opinii ekspertow. Chociaz mozna zatozyc¢,
ze byli oni zaznajomieni z 6wczesnym stanem wiedzy, nie zapewniono odpowiednich
mechanizméw, ktére by gwarantowaly systematyczne rozwazanie wszystkich dostgp-
nych danych. Wprowadzanie w DSM-IV zmian opartych na badaniach empirycznych
podzielono na trzy etapy. W ramach pierwszego kroku ustalono 150 zagadnien uznanych
za wymagajace rozwazenia. Na temat kazdego z nich przygotowano obszerny i systema-
tyczny przeglad literatury w celu rozstrzygnigcia, jakie fakty sa dostgpne, a jakie nalezy
zebra¢ dodatkowo, by uzasadni¢ ewentualne zmiany.

Drugim etapem tego procesu bylo przeprowadzenie ponownej analizy serii okoto
40 danych dla uzupetnienia materiatu dostgpnego w opublikowanych pracach. Wigk-
szo$¢ z tych analiz polegala na zebraniu w calo$¢ rezultatéw prac przeprowadzonych
w r6znych miejscach w celu sporzadzenia lub sprawdzenia nowych kategorii kryteriow,
ktére moglyby by¢ uwzglednione w DSM-IV. Trzecia faza zbierania danych empirycz-
nych skupiata si¢ na niektorych specyficznych zagadnieniach diagnostycznych i pole-
gala na serii badan prowadzonych w pigciu roznych miejscach tzw. prob terenowych,
co doprowadzilo do poréwnania uzytecznos$ci propozycji zawartych w DSM-III, DSM-
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-III-R i DSM-1V dla jednej z gtéwnych kategorii diagnostycznych. Prég uprawniajacy
do wprowadzenia zmiany w DSM-1V jest wyzszy niz w przypadku DSM-III czy DSM-
-III-R. Poprzednio wtaczano nowe propozycje kategorii diagnostycznych, jezeli jakas
grupa ekspertow uznawata, ze bytoby to klinicznie uzyteczne lub jezeli utatwilyby one
przeprowadzenie badan. Poprawito to wprawdzie obraz systemu diagnostycznego, ale
uczynito go nieporgcznym i przyczynito si¢ do sztucznego wzrostu wskaznikéw wspot-
zachorowalnosci [First M.B., 1995].

Pincus 1 wspotpracownicy, odnoszac si¢ do kryteriow diagnostycznych, stwierdzili,
ze ,kryteria diagnostyczne ICD-10 dla badaczy w wigkszosci opieraty si¢ na systemie
DSM-III”, co tak naprawde bylo okresleniem dlugiego i skomplikowanego procesu
[Pincus H.A., Tew J.D. jr., First M.B., 2004].

Duzo podobienstw migdzy ICD-10 i DSM-1V, zaréwno w ogolnym stylu, jak i szcze-
gotowej zawartosci, jest zamierzonym koncowym rezultatem inicjatywy zapoczatkowa-
nej w 1980 roku przez Geralda Klermana i Normana Sartoriusa w formie ,,Joint Project”.
Ich koncowa manifestacja okoto 1990 roku byta seria spotkan doradcow World Health
Organization (WHO) i osoby przewodniczacej Task Forces dla DSM-IV, podczas kt6-
rych uzgodniono wiele upodabniajacych zmian do projektu obu klasyfikacji [Cooper J.,
2004].

ICD-10 jest najczesciej wykorzystywany do diagnozy klinicznej i w celach eduka-
cyjnych, podczas gdy DSM-IV stosuje si¢ w badaniach naukowych [Serensen M.J.,
Mors O., Thomsen P.H., 2005].

Dalszy rozwdj obu systemow klasyfikacyjnych zmierza do kolejnych rewizji, a wlas-
ciwie ich harmonizacji. Edycja DSM-V jest przewidywana na 2012, a ICD-11 na 2014
rok. Zarowno Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne, jak i WHO podjely wspolne
wysitki w celu zblizenia DSM-V i1 ICD-11. Oba opieraja si¢ na opisowym, kategorial-
nym podejsciu. Z 176 zestawoéw kryteriow w obu systemach tylko jeden dla przemijaja-
cych tikow jest identyczny, 21% ma roznice konceptualne, a 78% roznice niezwiazane
z problemami konceptualnymi [First M., 2009].

Modele statystyczne

Klasyfikacje DSM-IV i ICD-10 sa w duzym stopniu potomkami nozologii Kraepeli-
na [Kraepelin E., 1896]. Podstawowym elementem klasyfikacji psychoz Kreapelina byto
przekonanie o istnieniu jednostek chorobowych. Zaktadato ono wewngtrzne relacje mig-
dzy objawami klinicznymi, dtugotrwatym przebiegiem i zej$ciem oraz patologia mozgu.
Kraepelin i jemu wspoiczesni zastosowali ten model do usystematyzowania psychoz,
gtéwnie pod wplywem swoich sukcesow w odkryciu etiologii porazenia postgpujacego
(general paresis, general paralysis of the insane — infekcja kretkowa), majac nadzie-
j&, ze inne zaburzenia psychiczne réwniez beda pasowaé do tego wzoru. Zatozenie, ze
konkretna neuropatologia zostanie odnaleziona w duzych psychozach, byto fatszywe
i nie udato si¢ zidentyfikowa¢ specyficznej etiologii, poza syfilisem, dziataniem alkoho-
lu i substancji neurotoksycznych.

Obecnie psychiatria dalej si¢ zmienia. Zaawansowanie neuroscience i genetyki mo-
lekularnej prawdopodobnie bedzie oddziatywaé na zatozenia teoretyczne psychiatrii,
a w szczegolnosci na rozumienie natury i przyczyn zaburzen psychicznych.

Klasyfikacje psychiatryczne, takie jak DSM-IV i ICD-10, pozostaja eklektyczne
w takim sensie, ze sa zorganizowane wedtug roznych klas kryterialnych (prezentowa-
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nych objawéw, zachowan 1 cech, wieku, w ktdrym zaczynaja si¢ objawy, przebiegu
i okazjonalnie przyczyn) bez hierarchicznego porzadku.

Idea prototypu wywodzi sig z pracy socjologa Maxa Webera, ktory poszukiwat ,,ide-
alnych typoéw” jako ,.konstruktéw mys§lowych” syntetyzujacych ,,mndstwo rozproszo-
nych, dyskretnych, mniej lub bardziej obecnych, a czasami nieobecnych konkretnych
indywidualnych objawéw”. Koncepcja prototypu zostata wprowadzona do psychologii
jako ,teoretyczny ideat” lub ,,doskonaty przypadek™ i w ten sposob powstat standard, do
ktorego poréwnywano realne osoby jak do kategorii klasyfikacyjnych.

Nowe szanse na udoskonalenie klasyfikacji psychiatrycznej wytonity si¢ z modeli
statystycznych opartych na koncepcji prototypu jako alternatywa lub uzupehienie kon-
wencjonalnego podej$cia do definiowania kategorii jako jednostek klasyfikacyjnych.
Kategoria musi by¢ zdefiniowana w znaczeniu koniecznych i wystarczajacych cech,
prototyp jest wyloniony analitycznie z wielowymiarowych opisow (multivariate des-
criptions) realnych pacjentow i pomiaréw ich atrybutow (cech). Moze to by¢ osiagnigte
poprzez metody oparte na kowariancji (takich jak rézne wersje analizy czynnikowe;j)
lub wielokrotnej regresji, jak ma to miejsce w modelach analizy klas latentnych (latent
class models). Rozszerzenie podejscia prototypowego przy zastosowaniu uogoélnionej
formy analizy klas latentnych znanej jako model stopnia przynaleznosci (grade of mem-
bership model) przechodzi od zalozenia, ze zaburzenia psychiczne mogtyby by¢ lepiej
reprezentowane jako cze¢sciowo naktadajace sig lub ,,zamazane” zbiory, pozwalajace na
powazng indywidualng zmienno$¢ i heterogenno$¢, niz na odrgbne ,,nowe” jednostki
chorobowe. Wyniki zastosowania modelu do zbioréw danych psychiatrycznych sugeru-
ja, ze jest mozliwe stworzenie klasyfikacji opartej na wytonionych empirycznie ,,ideal-
nych” lub ,,czystych” prototypach zaburzen, gdzie jednostki charakteryzuje si¢ w sensie
ich stopnia ilo$ciowej przynaleznosci do wigcej niz jednego ,,czystego” typu. Model
jasno rozpoznaje, ze naturalne klasy maja zamazane granice i dlatego pozwala jednost-
kom na czgéciowa przynalezno$¢ do wigcej niz jednej klasy. Zaproponowano réwniez
model analizy ,,statystycznej trafnosci diagnostycznej” przy wykorzystaniu analizy klas
latentnych do modelowania potaczen migdzy obserwowanymi zmiennymi i nieobserwo-
wanymi ukrytymi klasami lub ciagtymi cechami, ktore posrednicza w zwiazkach.

Analiza klas latentnych (latent class analysis — LCA) opiera sig na kilku podstawo-
wych (gtownych) zalozeniach: a) w populacji istnieje k (>1, ktére musi by¢ okreslone)
wzajemnie wykluczajacych si¢ klas latentnych (utajonych), ktore sa zrédtem (przyczy-
na) obserwowanych rozktadow oraz wspotwystepowania zaburzen, b) empiryczny (ob-
serwowany) rozktad zaburzen jest w calo$ci determinowany poprzez przynalezno$¢ do
danej klasy, ¢) w obrebie kazdej klasy pojedyncze zaburzenia sa catkowicie niezalez-
ne (wystgpowanie jednego nie wplywa na wystgpowanie innego) [Sullivan P.F., Ken-
dler K.S., 1998; Yang 1., Becker M.P., 1997].

Mimo ze wigkszo$¢ zaburzen psychicznych okazuje si¢ obecnie o wiele bardziej
ztozona niz dotychczas zaktadano, mozna watpié, ze zdobycze genetyki molekularnej
1 neuroscience beda mie¢ ostatecznie duzy wptyw na rozumienie etiologii i patogenezy
zaburzen psychicznych. Jest rowniez prawdopodobne wilaczenie lepszego rozumienia
roli srodowiska i czynnikéw behawioralnych oraz interakcji gen—$rodowisko na réznych
etapach indywidualnego rozwoju. Jednakze zasadnicza kwestia jest to, czy zaburzenia
psychiczne, tak jak obecnie definiowane w DSM-IV i ICD-10, sa jasno oddzielone
od siebie 1 od normy czy sa jedynie arbitralnymi Joci w wielowymiarowej przestrze-
ni, w ktorej symptomatologia i etiologia sa mniej lub bardziej ciagle. Jezeli zmienno$é
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symptomatologii psychiatrycznej jest rzeczywiscie ciagla i nie zlewa si¢ w dobrze zde-
finiowane klastery, trudno jest zobaczy¢, jak te kategorie moga znaczaco integrowacé in-
formacje zdobyte przez badania genetyczne i neuroscience [Faraone S.V., Tsuang M.T.,
1994; Jablensky A., 2005; Sullivan P.F., Neale M.C., Kendler K.S., 2000].

Rowniez nurt badan genetycznych w psychiatrii probuje si¢ zaja¢ problemem co-
morbidity, wprowadzajac pojecie ,,pozornego comorbidity” (spurious comorbidity)
[Smoller J.W., Lunetta K.L., Robins J., 2000].

Badania genetyczne pokazuja, ze ,aktualna nozologia, zakorzeniona w DSM-IV,
chociaz z wielu powodow uzyteczna, nie definiuje fenotypéw dla badan genetycznych”
[Ginsburg B.E. i wsp., 1996].

1.2. Comorbidity (wspdtwystepowanie) — pojecie

Zjawisko wspotwystepowania zaburzen psychicznych cieszy sig od lat 90. ubieglego
wieku duzym zainteresowaniem badaczy. Badania nad wspotwystepowaniem prowa-
dzone sa na duzych populacjach ogdlnych, takze dzieci i mtodziezy, oraz w populacjach
klinicznych os6b leczonych psychiatrycznie. W tym drugim przypadku kryteria doboru
do badanych grup obejmujq niemal pelny wachlarz rozpoznan zaburzen psychicznych
1 zaburzen zachowania.

W polskim pisSmiennictwie nie ma jednego konsekwentnie stosowanego terminu
w celu okreslenia odpowiednika angielskiego pojecia comorbidity. Wsrod pojawiaja-
cych si¢ w literaturze fachowej okreslen mozna spotkac nast¢pujace: wspotwystepowa-
nie lub wspolistnienie zaburzen, wspotchorobowos¢, wspodtzachorowalnos¢ lub wspot-
zapadalnos$¢. Pojawiaja si¢ réwniez pojecia ,,choroby 1 zaburzenia towarzyszace” lub
,»podwojna diagnoza”.

Koncepcja comorbidity pojawila si¢ w literaturze dotyczacej epidemiologii chordb.
W 1970 roku Feinstein wprowadzit ten termin, aby powiaza¢ obecnos¢ jakiegokolwiek
dodatkowo wspolistniejacego problemu u pacjenta z okre§lona choroba (index disease).
Choroba wspotwystepujaca nazywat ,kazda oddzielna, dodatkowa jednostke klinicz-
na, ktora istnieje lub moze wystapi¢ w czasie przebiegu choroby podstawowej”. Ro-
zumial to szeroko réwniez w odniesieniu ,takich niechorobowych” jednostek klinicz-
nych, jak ciaza czy odchudzanie si¢ w celu utraty masy ciata. Rozwazat ten problem dla
wszystkich choréb przewleklych w medycynie [Feinstein A.R., 1970; Zechowski C.,
2004].

Dopiero znacznie pdzniej koncepcja comorbidity pojawiala si¢ w literaturze psychia-
trycznej 1 psychologicznej (pozne lata 80. i wezesne 90. ubiegtego wieku).

Boyd i1 wspotpracownicy definiuja wspotwystgpowanie zaburzen jako wzgledne
ryzyko rozpoznania innego zaburzenia u osoby, ktéra cierpi na okreslone zaburzenie.
Uwazaja oni, ze jedno zaburzenie zwigksza ryzyko pojawienia si¢ drugiego. Zauwazaja
tez powazny konceptualny problem tkwiacy w prébach operacjonalizacji kryteriow wy-
kluczajacych (exclusionary criteria) w DSM-III. Odkrywaja, ze zaburzenia w poprzek
nozologii wspotwystepuja (co-occur) znacznie czgsciej, niz wskazywalaby na to staty-
styka [Boyd J.H. i wsp., 1984].
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W 1990 roku Frances podnosi, ze comorbidity moze by¢ definicyjnym artefaktem
wynikajacym z naktadania si¢ kryteridéw diagnostycznych [Frances A.J. 1 wsp., 1990;
Ross H.E., 1995].

W 1992 roku Clarkin i Kendall zauwazaja, ze comorbidity moze oznacza¢ wspol-
istnienie (co-occurrence) dwoch niezaleznych zaburzen, ktore maja wspdlng etiologie
lub dwoch zaburzen, pomiedzy ktérymi istnieje zalezno$¢ przyczynowa (causal rela-
tion) [Kendall P.C., Clarkin J.F., 1992; Ross H.E., 1995]. Zdefiniowali oni badania nad
comorbidity jako ,,podstawowe wyzwanie stojace przed profesjonalistami zajmujacymi
si¢ zdrowiem psychicznym w latach 90.”. Uwazali za konieczne badania czgsto$ci co-
morbidity, naktadnia si¢ objawow 1 ich potencjalnej roli w definiowaniu granic migdzy
pokrewnymi zaburzeniami (related disorders), badania rdznic mi¢dzy efektami leczenia
dzieci z ,,czystymi” zaburzeniami versus wspotwystepujacymi oraz badania dzieci, ktore
w obrebie tego samego zaburzenia r6znia si¢ czynnikami etiologicznymi [Clarkin J.F.,
Kendall P.C., 1992; Jansen P.S., 2003].

Burke i wspolpracownicy podali najbardziej wyczerpujaca definicj¢ comorbidity
jako ,,wystepowanie wigcej niz jednego, specyficznego zaburzenia w okreslonym prze-
dziale czasu”. Definicja ta zawiera: a) jasno zdefiniowane klasy opisowe (zaburzenia
zamiast choroby), b) szersza perspektywe comorbidity do lifetime comorbidity, czyli
wspotwystepowanie zaburzen w ciagu catego zycia pacjenta do chwili badania, c¢) r6z-
ne definiowanie przedziatu czasowego (obecnie, 6 miesigcy, 12 miesigcy) [Burke J.D.,
Wittchen H.-U., Regier D.A., 1990].

Wittchen uzyt podobnie szerokiej definicji. Zdefiniowal wspdtwystgpowanie zabu-
rzen jako obecnos$¢ wigcej niz jednego zaburzenia u danej osoby w ciagu catego zycia
albo w okreslonym czasie [Wittchen H.-U., 1996b].

Najbardziej przejrzysta i najczesciej stosowania w praktyce badawczej wydaje si¢
cytowana powyzej, zmodyfikowana przez Wittchena definicja Burke’a i wspotpracow-
nikow. Wprowadza ona nowa kategori¢ badawcza, tzw. lifetime comorbidity, czyli
wspolwystepowanie zaburzen w ciagu catego zycia pacjenta do chwili badania. Defi-
nicja ta pozwala rowniez na badanie wspolwystgpowania zaburzen dla zdefiniowanego
odcinka czasowego (6-month, 12-month comorbidity) lub okreslonego punktu w czasie
(current comorbidity). Wittchen zaproponowal ponadto rozroznienie pomigdzy pojg-
ciami comorbidity (wspotwystepowanie opisowych klas diagnostycznych zdefiniowa-
nych przez dany system diagnostyczny) a co-occurrence (wspotwystepowanie w danym
punkcie czasowym rdznych objawow i zespotow objawow) [Wittchen H.-U., 1996a].

1.2.1. Wspotwystepowanie zaburzen psychicznych a wspotczesne systemy klasyfikacyjne

Brak dostatecznej wiedzy z zakresu etiologii 1 patogenezy, mnogos¢ podejs¢ wyjas-
niajacych 1 szkot teoretycznych znalazlo si¢ u podstaw zasad klasyfikowania zaburzen
psychicznych we wspolczesnych systemach diagnostycznych. Systemy te sa klasyfika-
cjami. Najpowszechniej stosowane i akceptowane to: ,,Klasyfikacja zaburzen psychicz-
nych i zaburzen zachowania w ICD-10" bedaca czgécia opublikowanej w 1992 roku przez
WHO dziesiatej wersji ,,Migdzynarodowej klasyfikacji chorob i przyczyn zgondéw” oraz
opublikowana w 1994 roku czwarta wersja Klasyfikacji Amerykanskiego Towarzystwa
Psychiatrycznego DSM-IV wraz z uzupetniona wersja z 2000 roku DSM-IV-TR. Obie
klasyfikacje cechuje wiele zasadniczych podobienstw, takich jak: opisowy 1 ,,ateoretycz-
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ny” charakter, operacjonalizacja kryteriow diagnostycznych (DSM-IV i ICD-10-DCR),
diagnostyka wieloosiowa (obligatoryjna w DSM-IV), roztaczno$¢ kryteriow diagno-
stycznych (klasy, a nie typy zaburzen) i znaczne ograniczenie hierarchiczno$ci (z wyjat-
kiem prymatu zaburzen zwiazanych z uszkodzeniem lub choroba mézgu). Konsekwencja
opisowego ,,ateoretycznego” ujgcia i ograniczenia hierarchiczno$ci byta rezygnacja z po-
jecia ,,choroby” (disease or illness) na rzecz pojecia ,,zaburzenie” (disorder).

Zaburzenia psychiczne wedlug DSM-IV to zespoly objawow przejawiajace si¢ za-
chowaniami lub przezyciami, ktérym towarzysza: cierpienie (distress), niesprawnos¢
(disability) wplywajaca na funkcjonowanie, do§wiadczanie zwigkszonego ryzyka $mier-
ci, bolu, niesprawnosci lub znaczna utrata swobody. Definicja podkresla indywidualny
charakter zaburzen, ktore sa manifestacja osobniczej dysfunkcji behawioralnej, psycho-
logicznej Iub biologicznej, a nie jedynie odbiegajacymi od normatywnego wzoru zachowa-
niami (np. politycznymi, religijnymi czy seksualnymi) badz wyrazem konfliktu pomigdzy
jednostka a spoteczenstwem, a nie wynikiem pierwotnej dysfunkcji [Wciorka J., 2002].

ICD-10 ujmuje ,,zaburzenia” jako uklad klinicznie stwierdzanych objawow lub za-
chowan potaczonych w wigkszosci przypadkéw z cierpieniem (distress) 1 zaburzeniem
funkcjonowania indywidualnego (impairment). Sama dewiacja spoteczna lub spoteczny
konflikt bez zaburzenia indywidualnego funkcjonowania, podobnie jak w DSM-IV, nie
powinny by¢, wedlug ekspertow WHO, zaliczane do zaburzen psychicznych [ICD-10,
1997].

W psychiatrii dzieci i mtodziezy pojecie zaburzenia (disorder) jest gorzej okreslo-
ne. Rozumie si¢ przez to objawy behawioralne i psychologiczne, ktére sa odmienne
od ,,standardow normalnosci” [Angold A., 1988; Angold A., Costello E.J., Erkanli A.,
1999].

Wazno$¢ pojecia choroby lub modelu medycznego w psychiatrii nadal ma swoja site
1 wcigz budzi zainteresowanie.

Choroba to proces polegajacy na swoistych zmianach anatomopatologicznych oraz
majacy wlasng etiologig.

,»Choroba” (gr. nosos, tac. morbus) wedhug znanego polskiego psychiatry Tadeusza
Bilikiewicza ,,to proces w swojej istocie jednolity zarowno pod wzgledem anatomo-
patologicznym, jak i etiologicznym (...). Procesy te polegaja na swoistych zamianach
anatomopatologicznych i maja wlasna etiologi¢. Prawda, ze jest jeszcze wiele chorob
o nieznanym podiozu anatomopatologicznym i etiologicznym. Jezeli jednak wezmie-
my pod uwagg nie tylko poszczegdlne objawy i zwigzki migdzy nimi, lecz cato$¢ obja-
woOw psychicznych i cielesnych, wraz z przebiegiem sprawy od poczatku az do zejscia,
z uwzglednieniem znanych lub jeszcze hipotetycznych przyczyn, to posrednio docho-
dzimy do uzasadnionego wniosku, ze dana sprawa jest procesem jednolitym zaréwno
pod wzglgdem anatomopatologicznym, jak i etiologicznym, i ze tylko rzecza przysztych
badan naukowych jest wykry¢ odrgbnos$¢ i swoistos¢ przyczyn, ktérych w tej chwili
jeszcze nie znamy” [Bilikiewicz T., 1957; Grabski B., Dudek D., 2007].

W zachodniej literaturze jest wiele definicji choroby, np. ,,Stownik synoniméw”
Webstera podaje nastgpujace synonimy: ,,schorzenie, przypadtos¢, dolegliwosé, skarga,
choroba” (affection, ailment, malady, complaint, distemper). Definicje te sg wystarcza-
jaco szerokie, aby zawrze¢ wszystkie stany. Guze sugeruje, ze ,,kazdy stan polaczony
z dyskomfortem, bélem, niesprawnoscia, $miercig lub zwigkszonym ryzykiem wysta-
pienia tych stanéw, ktérym zdaniem lekarzy i opinii publicznej powinni zajaé si¢ profe-
sjonali$ci, moze by¢ uznany za chorobg” [Guze S.B., 1970].
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Choroba zatem jest koncepcja uzyteczna do przekazania pewnych idei natury ogolnej
albo implikacji, jakie zawiera w sobie. Po pierwsze, sa to konsekwencje humanitarne:
okreslajac co$ jako chorobe, zajmujemy raczej stanowisko pragmatyczne niz oceniajace.
JesteSmy wowczas mniej sktonni do osadzania, a raczej do dociekania przyczyn stanu,
jaki uznajemy za chorobg, a takze do poszukiwania $rodkéw zaradczych. Po drugie,
konsekwencje prawne: nazwanie stanu choroba przypisuje go, do pewnego stopnia, do
obszaru dziatania medycyny i lekarzy. Po trzecie, konsekwencje praktyczne: jesli jakis
stan zostanie uznany za chorobg, maja wobec niego zastosowanie dziatania wypraco-
wane w modelu medycznym, to znaczy takie, co do ktorych panuje zgoda lub wyniki
wczesniejszych doswiadczen wskazuja, ze maja zastosowanie wobec wszystkich cho-
rob, w sensie medycznym.

W pracach, ktore wczesSniej wymieniono, podejScie to uznane jest powszechnie za
oczywisto$¢. Istota choroby, i modelu medycznego, jest to, ze gtownym osrodkiem za-
interesowania jest sama choroba (albo zaburzenie, albo stan, pojgcia te sq uzywane za-
miennie), a nie pojedynczy pacjent. Najwazniejsze sa wspolne cechy, a nie te, ktore sa
unikatowe u danego pacjenta. Nieodtaczne od skupienia na chorobie jest przekonanie,
ze istnieje wiele rodzajow chorob réznigcych si¢ miedzy soba manifestacja kliniczna,
etiologia, patogeneza, przebiegiem, odpowiedzia na leczenie, zej$ciem i powiktaniami.

Pojecia ,,choroba” i ,,model medyczny” zaktadaja, ze dla rozumienia naukowego jest
potrzebne odniesienie si¢ do klasyfikacji schorzenia. I tak, badania epidemiologiczne,
etiologia, patogeneza, naturalna historia i leczenie zaleza od obowiazujacej klasyfikacji
schorzen.

Tak zdefiniowany model medyczny ma rowniez swoje implikacje w zastosowaniu
do zaburzen psychicznych. Oznacza to, ze niekoniecznie zaktada ,,organiczng” etiologi¢
czy to, ze leczenie farmakologiczne i fizykalne sa bardziej efektywne, lecz jedynie, ze
zasadnicze pytanie naukowe ogniskuje si¢ wokot manifestacji schorzenia. Implikuje to,
ze jest wiele stanow psychiatrycznych, ktére roznia si¢ pod wzgledem epidemiologii,
etiologii, patogenezy (mechanizméw), przebiegu i odpowiedzi na r6zne rodzaje leczenia
oraz ze diagnostyczna klasyfikacja i diagnostyka réznicowa sa zasadniczym warunkiem
wstepnym do dalszego badania naukowego.

Zastosowanie pojecia choroby lub modelu medycznego do zaburzen psychicznych
jest odrzucane przez niektorych, poniewaz minimalizuje wagg podejscia indywidualne-
go [Guze S.B., 1973; Robins E., Guze S.B., 1970].

W 1995 roku Nancy Andreasen odniosta si¢ do artykutu Eli Robinsa i Samuela Guze,
uznajac go za jeden z najbardziej wplywowych we wspotczesnej historii $wiatowej psy-
chiatrii, poniewaz zdefiniowali oni waznos$¢ diagnozy i klasyfikacji oraz zwerbalizowali
podejscie do ich walidowania. Zaproponowali program systematycznych badan, ktéry
zwycigzyl jako ,,zloty standard” (gold standard) do okreslania trafho$ci diagnostycznej
(validity). Zaliczyli do niego: opis kliniczny, badania laboratoryjne, okreslenie kryteriow
wykluczajacych, badania typu follow-up do okreslenia wynikow leczenia i badania nad
rodzinng agregacja.

Klasyfikacja DSM-IV jest w swojej orientacji systemem klinicznym i epidemio-
logicznym. Walidacja diagnozy psychiatrycznej rozwija si¢ 1 dojrzewa w oparciu o pod-
stawy neuroscience. To, co Robins i Guze okres$lali jako ,.testy laboratoryjne”, nie po-
wstalo, natomiast wylonito si¢ wiele metod, ktore sa stosowane do $ledzenia chorob
psychicznych w powiazaniu z organem, z ktérego pochodza, czyli mézgiem, i aberra-
cji pojawiajacych si¢ na poziomie molekularnym w DNA. Mechanizmy molekularne



23

1 neuralne sa zrodtem fenomendéw epidemiologicznych, takich jak rodzinna agregacja
i zjawiska kliniczne. I tak, 25 lat po stworzeniu zlotego standardu Andreasen zauwazyla,
ze psychiatria nie opiera si¢ na diagnozie, ktéra jest walidowana przez opis kliniczny
1 kryteria epidemiologiczne, ale mierzy si¢ z szansa dociekania glgbszych mechanizméw
i by¢ moze osiagnigcia bardzo fundamentalnego poziomu wiedzy o etiologii, ktory be-
dzie mial wptyw na leczenie i prewencjg.

Nowymi zewngtrznymi walidatorami sa: genetyka molekularna, biologia moleku-
larna, neurochemia, neuroanatomia, neurofizjologia, neuropsychologia i neuroscience
poznawcza. Na najbardziej podstawowym poziomie wszystkie one probuja potaczyé
diagnoze psychiatryczng z nieprawidlowos$ciami w DNA. Obserwacje epidemiologiczne
zbierane w badaniach rodzinnych moga by¢ tu rozumiane w kategoriach nieprawidtowo-
$ci w genach. Wigkszo$¢ choréb psychicznych nie ma czystego mendlowskiego wzoru
transmisji.

Psychiatria jest czasami oskarzana o ,,etykietowanie”. Ale robi ona znacznie wigcej.
Walidacja diagnoz psychiatrycznych lokuje je jako ,,realne jednostki”. Wczesniejsze po-
dejscie kliniczne i epidemiologiczne uzywato walidatoréw, takich jak rodzinna agrega-
cja lub charakterystyczny przebieg i zej$cie, aby zademonstrowaé stabilno$¢ kliniczna
1 zbiera¢ posrednie wskazowki o mechanizmach. Nowsze modele walidacji penetruja
glebiej te powierzchowne cechy i usituja identyfikowac rzeczywiste mechanizmy neu-
ralne i genetyczne [Andreasen N.C., 1995; Petronis A., Kennedy J.L., 1995].

Wreszcie gltos w dyskusji jednego z czotowych antypsychiatrow Thomasa Szasza,
ktéry rowniez odniost si¢ do kwestii choroby i w 1991 roku w czasopi$mie naukowym
,»The Lancet” przedstawil swoj poglad, ze spotecznos$¢ psychiatryczna wydaje si¢ zde-
terminowana, aby ugruntowaé¢ swoje medyczne pochodzenie na zasadach, ktore gma-
twaja diagnozg z choroba. Jezeli schorzenia psychiczne sa chorobami osrodkowego
uktadu nerwowego, to sa chorobami mdzgu, a nie umystu. Jezeli schorzenia psychiczne
sa nazwami ztego zachowania (misbehaviour), to sa formami zachowania, a nie choro-
bami. Psychiatryczne metafory maja t¢ samg rol¢ w medycynie co religijne metafory
w teologii. Psychiatria jest, obok innych rzeczy, zinstytucjonalizowanym zaprzeczeniem
tragicznej natury zycia. Osoby, ktore chca odrzucié realno$¢ wolnej woli 1 odpowie-
dzialno$ci, moga medykalizowaé zycie i powierzy¢ jego kierowanie profesjonalistom.
Psychiatrzy zdotali wméwi¢ spotecznosci naukowej, sadom, mediom i opinii publiczne;j,
ze stany, ktore nazywaja zaburzeniami psychicznymi, sa chorobami. Choroby wystepu-
ja naturalnie, podczas gdy diagnozy sq artefaktami [Szasz T., 1991; Mindham R.H.S.,
Scadding J.G., Cawley R.H., 1992].

W 1998 roku zostat opublikowany manifest Kandela, po6zniejszego laurcata Nagrody
Nobla, ktory podejmuje probg umieszczenia mys$lenia psychiatrycznego bardziej cen-
tralnie w kontekScie wspolczesnej biologii. Zarysowuje on poczatki dla nowych ram
intelektualnych w psychiatrii, wywodzac je ze wspolczesnego myslenia biologicznego
o relacji migdzy umystem a mozgiem. Uwaza on, ze przyszio$¢ psychiatrow bedzie po
pierwsze wiazaé si¢ z potrzeba wigkszej wiedzy na temat struktury i funkcjonowania
moézgu. Po drugie, aby zilustrowaé unikatowa domeng, ktéra zajmuje si¢ psychiatria
w medycynie akademickiej, czyli analiz¢ interakcji miedzy determinantami spoleczny-
mi i biologicznymi zachowan, konieczne bgdzie pelne zrozumienie biologicznych kom-
ponentdéw zachowan.

Manifest zawiera propozycje zalozen, na ktdrych opiera¢ si¢ ma wspodtczesna psy-
chiatria. Zaklada on, ze: a) wszystkie czynnos$ci umyshi stanowia odzwierciedlenie
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czynnosci mézgu, b) czynniki genetyczne maja znaczenie w determinacji czynnosci
umystu i zaburzeniach psychicznych, ¢) czynniki zewngtrzne poprzez wptyw na procesy
uczenia si¢ moga modyfikowaé ekspresje gendw, d) zmiany ekspresji genow pod wpty-
wem uczenia si¢ powoduja modyfikacje polaczen synaptycznych, co wiaze si¢ z ksztal-
towaniem si¢ osobowos$ci oraz powstawaniem zaburzen psychicznych, e) psychoterapia
powoduje zmiany poprzez wptyw na procesy uczenia si¢ [Kandel E.R., 1998].

Z rozwojem metod zwiazanych z mapowaniem mozgu wraca poszukiwanie etiolo-
gicznego podloza w zaburzeniach psychicznych i znowu pojawia si¢ pojecie choroby
(disease).

Smoller poszukuje zwiazkéw migdzy identyfikacja gendéw a fenotypem. Pojawiaja
sig tez proby powiazania choroby w psychiatrii (il//ness) ze zmianami w mézgu. Te ostat-
nie wynikaja z mozliwosci, jakie daje mapowanie mozgu, a w szczegdlnosci ilosciowe
badanie EEG (QEEG quantitative electroencephalography) [Smoller J.W., Lunetta K.L.,
Robins J., 2000; John E.R., 2006].

Podsumowujac, etiologia i patogeneza wigkszosci zaburzen definiowanych przez
wspoélczesna psychiatrig jest niepewna lub nieznana, nieuprawnione jest wypowiada-
nie si¢ o ,,zaburzeniach” jako jednostkach chorobowych. Wspotwystepowanie zaburzen
(comorbidity) nie jest w zwiazku z tym rzeczywistym wspotistnieniem chorob (true co-
morbidity), a jedynie koncepcja pozwalajaca na pelny opis psychopatologii wystepujacej
u danego pacjenta w zalozonym czasie.

1.2.2. Wspotwystepowanie zaburzen — dyskusje wokét koncepcji

Lata 90. XX wieku przyniosty wiele prac dotyczacych wspotwystepowania zaburzen
psychicznych. Rowniez w obszarze psychiatrii dzieci i mtodziezy znacznie wzrosta licz-
ba prowadzonych na ten temat badan.

Koncepcja comorbidity spotkata si¢ z zywa dyskusja w srodowisku naukowym. Wit-
tchen zauwaza, ze badacze podzielili si¢ na grupe akceptujaca comorbidity jako warto$-
ciowa kategorig badan naukowych i grupg nieakceptujaca tej kategorii. Tych pierwszych
nazywa on ,,dazacymi do podziatu” (splitters), drugich ,,dazacymi do taczenia” (lum-
pers). Splitters daza do wydzielenia w obrgbie gtownych grup diagnostycznych mniej-
szych jednostek opisowych i badania zaleznos$ci migdzy nimi oraz ch¢tnie opieraja si¢
w swoich pracach badawczych na kryteriach diagnostycznych DSM lub ICD. Lumpers
za$ poszukuja wspolnych cech réznych zaburzen i podejmuja proby ich grupowania
w cato$ciowe, wspdlne jednostki. Badacze ci chetniej postuguja si¢ przy tym tradycyj-
nymi modelami nozologicznymi i modelami klasyfikacji opartymi na hierarchicznos$ci
rozpoznan [Wittchen H.-U., 1996ab; Zechowski C., 2004].

Przeciwnicy koncepcji comorbidity uwazaja, ze wspolwystegpowanie zaburzen
psychicznych jest artefaktem obecnych systemoéw klasyfikacyjnych lub zjawiskiem
wtérnym, marginalnym, pozbawionym wpltywu na zaburzenia podstawowe, czyli
tzw. epifenomenem [Angold A., Costello E.J., 1993; Angold A., Costello E.J., Erkan-
liA., 1999].

Liczba oficjalnie rozpoznanych kategorii diagnostycznych wzrosta od 106 w DSM-I,
do 182 w DSM-II, 265 w DSM-III i 292 w DSM-III-R. Tylko dzigki konserwatywnemu
podejsciu Task Force on Nomenclature and Statistics pozostata ustabilizowana na pozio-
mie 297 w DSM-1V [Clark L.A., Watson D., Reynolds S., 1995].
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Pincus 1 wspotpracownicy zauwazaja, ze jest mato prawdopodobne, aby liczba rze-
czywistych jednostek chorobowych istniejacych w naturze wzrosta w tym okresie tak
znacznie. ROwnocze$nie rozmiar zjawiska wspotwystepowania zaburzen zalezy od licz-
by uwzglednianych w danym badaniu jednostek klasyfikacyjnych.

Uzywanie kategorii comorbidity w praktyce badawczej i klinicznej prowadzi, we-
dhug jej przeciwnikow, do niepotrzebnego mnozenia rozpoznan. Jako przyktad poda-
wane sa zaburzenia osobowosci. Niektorzy pacjenci z zaburzeniami osobowo$ci moga
spetnia¢ kryteria trzech do pigciu zaburzen, a niektérzy nawet siedmiu, osmiu i wigcej
[Pincus H.A., Tew J.D. jr., First M.B., 2004; Widiger T.A. i wsp., 1990].

Lilienfeld i wspotpracownicy podnosili, ze termin comorbidity nie jest zbyt pomocny
w badaniach naukowych nad psychopatologia, gdyz ma tendencjg do reifikacji (urzeczo-
wienia) wspotczesnie obowiazujacych konstuktow zaburzen psychicznych. Jego uzywa-
nie sugeruje taki stopien konceptualnej klarownosci, ktéry obecnie nie istnieje, a mia-
nowicie ze zaburzenia psychiczne sa bona fide kategoriami z dobrze poznang i odrgbna
etiologia oraz patofizjologia. W zamian zaproponowali uzywanie terminu co-occurrence
i co-variance [Lilienfeld S.O., Waldman 1.D., Israel A.C., 1994].

Andrews natomiast zaproponowal rozréznienie terminologiczne, sugerujac, ze co-
-occurrence oznacza obecnos$¢ zaburzen razem w tym samym czasie, natomiast comor-
bidity ich wspotwystepowanie u danej osoby niezaleznie od czasu. W tym znaczeniu
co-occurrence jest podklasa comorbidity [Andrews G., 1996].

Van Praag uwaza koncepcj¢ comorbidity za maskotke neonozologéw lat 90. i za ,,za-
burzenie psychiatrii”. Ttumaczy to:

1. nadmierna obfitoscia zaburzen — jak mozna badaé patogeneze, epidemiologig, le-
czenie 1 jego wynik w konkretnym zaburzeniu, jezeli pojawia si¢ ono w thumie
innych, czyli jako efekt niewltasciwego wytyczenia granic pomigdzy poszczegol-
nymi zaburzeniami psychicznymi;

2. porzadkiem hierarchicznym — wérdd ré6znych obecnych syndroméw jeden jest nad-
rzedny, a inne sg jego pochodnymi;

3. nastepstwem zaburzonej osobowosci — patologia osobowosci jest odpowiedzialna
za obecna psychopatologi¢ lub vice versa;

4. przyrownaniem do jednej todygi, wielu galezi — zaburzenia/syndromy sa wzajem-
nie zalezne, ale nie w sposob hierarchiczny, tylko horyzontalny;

5. zaniechaniem nozologii — zaburzenia psychiczne moga by¢ spostrzegane jako
wzory reakcji na toksyczne bodZce zaburzajace (noxious stimuli) natury biologicz-
nej badz psychologicznej ze znaczna indywidualna reakcja pacjenta, ktore tworza
okreslony zespot objawow, niz jako odrebne jednostki.

Tym samym van Praag uwaza koncepcje comorbidity wreez za ,,szkodliwa”, utrud-
niajaca dalsza pracg¢ badawcza w psychiatrii, ktéra pozornie wyjasnia sytuacje wymy-
kajace si¢ kategorialnemu podej$ciu w psychopatologii [van Praag H.M., 1996, 2000].

Comorbidity zaburzen psychicznych, definiowanych przez DSM, jest spostrzegana
przez soczewke kategorialnego, ,,neokraepelinowskiego” modelu lezacego u podstaw
tej klasyfikacji. Z tej perspektywy jest percypowana jako kryzys lub utrapienie. Kon-
ceptualnie comorbidity jest kryzysem, w tym znaczeniu, ze ostabia neokraepelinowska
ideg, ze istnieja rozne, roztaczne i oddzielne zaburzenia psychiczne. Operacjonalnie
comorbidity jest utrapieniem, poniewaz wymaga wielu wysitkow, aby uzyskaé pro-
by 0s6b z ,,czystymi” zaburzeniami do badan naukowych [Krueger R.F., McGue M.,
Tacono W.G., 2001].
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Z krytyka spotyka si¢ tez brak konsekwencji w stosowanej terminologii, utrudniajacy
porownywanie wynikow i prowadzacy do narastania wielu niejasnos$ci wokot tej kon-
cepcji [Wittchen H.-U., 1996ab].

Krytycy obecnych trendow w klasyfikowaniu zaburzen psychicznych zwracaja po-
nadto uwage na zjawisko reifikacji (urzeczowienia) kategorii diagnostycznych (a wias-
ciwie blad reifikacji — reification fallacy), czyli tendencji do widzenia zaburzen wyroz-
nianych w systemach DSM-IV i ICD-10 jako quasi-jednostek chorobowych oraz frag-
mentacje psychopatologii na duza liczbg zaburzen, z ktérych wiele to zaledwie objawy.

Czes$¢ tego problemu wywodzi si¢ z faktu, ze DSM-IV i ICD-10 unikaja trudnosci
zdefiniowania natury jednostek podlegajacych klasyfikacji. Zamiast tego wprowadza-
ja jako obiegowa jednostke do klasyfikacji psychiatrycznej termin ,,zaburzenie”, ktory
zostat wprowadzony do DSM-I w 1952 roku. Nie koresponduje on jasno ani z koncep-
cja choroby, ani z koncepcja syndromu w klasyfikacji medycznej. Natomiast zaciemnia
roéznic¢ migdzy prawdziwym i pozornym comorbidity (true and spurious comorbidity)
[Jablensky A., 2004, 2005; Murawiec S., 2004].

Jednakze nawet badacze majacy zastrzezenia do samej koncepcji wspotwystgpowa-
nia zaburzen nie podwazaja sensu prowadzenia badan nad ta kategoria.

Angold i wspolpracownicy uwazaja, iz zrozumienie zjawiska wspotwystgpowania
zaburzen psychicznych stwarza mozliwos¢ doskonalenia i zwigkszenia trafno$ci nozo-
logii psychiatrycznej [Angold A., Costello E.J., Erkanli A., 1999].

Wittchen stwierdza, ze kategoria lifetime comorbidity moze by¢ uzupetieniem spoj-
rzenia na indywidualng psychopatologie z perspektywy rozwojowej. Autor podkresla
potencjalng uzytecznosc¢ tej kategorii w analizie zachowania i planowania behawioral-
nych interwencji terapeutycznych [Wittchen H.-U., 1996a; Grabski B., Dudek D., 2007].

Podobnie uwaza Mario Maj: comorbidity w psychiatrii jest produktem ubocznym
obecnych systemow diagnostycznych. Wymienia cztery zasadnicze czynniki: 1) ,,zasa-
da lezaca u podstawy konstrukcji DSM-III, zZe te same objawy nie moga pojawiac si¢
w wigeej niz jednym zaburzeniu”, 2) proliferacja kategorii diagnostycznych, 3) ograni-
czona liczba hierarchicznych zasad wykluczajacych, 4) zastosowanie operacjonalnych
kryteriow diagnostycznych [Maj M., 2005].

Kwestia rzeczywistego i pozornego comorbidity zostata podniesiona przez Finsteina
i jest dobrze dowiedziona w badaniach naukowych. Wynika z nich, ze proby kliniczne
generuja wigkszy wskaznik comorbidity w poréwnaniu z probami w populacji ogolnej
[Wittchen H.-U., 1996b].

Wyniki opublikowanych w 1998 roku przez Sullivana i Kendlera badan populacji
blizniat urodzonych migdzy 1934 a 1971 rokiem zapisane w The Virginia Twin Regi-
stry sugeruja, ze nozologia w DSM-III-R i blisko spokrewionej DSM-IV nie obejmuje
adekwatnie ,,naturalnej” tendencji do wspolwystepowania zaburzen (co-occurrence).
W podsumowaniu autorzy uwazaja, ze jezeli ich wyniki sa prawidlowe, paradygmat
objawow duzej depresji, lgku i objawdw uzaleznienia jako odrgbnych jednostek moze
by¢ btedny, a comorbidity moze nie by¢ utrapieniem, ale podstawowa cecha definiujaca
w psychiatrii [Sullivan P.F., Kendler K.S., 1998].

Psychiatrzy w praktyce klinicznej raczej staraja si¢ nie stawia¢ okreslonych diagnoz,
poniewaz nie uwazaja ich za klinicznie istotne z punktu widzenia leczenia. Jednakze
jest réwniez dowiedzione, ze nie podchodza wiasciwie do kompleksowosci comorbidity
[Zimmerman M., Mattia J.I., 1999].
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Badania epidemiologiczne populacji ogdlnej wskazuja rowniez, ze wigkszo$¢ pa-
cjentdow nie leczy si¢ z powodu zaburzen psychicznych. Zwykle zgtaszaja si¢ oni do le-
czenia nie z powodu zaburzenia podstawowego, ale z powodu objawow, ktore sa diagno-
zowane jako wspotwystepujace [Galbaud du Fort G., Newman S.C., Bland R.C., 1993;
Zimmerman M., Mattia J.I., 2000].

Pincus i wspotpracownicy opisali potencjalng uzytecznos¢ wlaczania mnogich diag-
noz (multiple diagnoses, comorbidity), ale rowniez spieraja sig, ,,czy ma to intuicyjny
sens, ze wszechstronna diagnostyczna informacja bedzie skutkowaé poprawa wyni-
kéw leczenia u pacjenta”. W psychiatrii, kiedy odrebne objawy, takie jak lgk i depresja,
wspotwystepuja (co-occur), to pojawia si¢ pytanie, czy wskazuja na obecno$¢ dwoch
odmiennych jednostek klinicznych czy sa dwoma komponentami pojedynczego zabu-
rzenia. Sa to raczej spekulacje, poniewaz mato wiemy na temat etiologii i patofizjo-
logicznych wzajemnych relacji pomigdzy zaburzeniami psychicznymi [Pincus H.A.,
Tew J.D. jr., First M.B., 2004].

1.2.3. Wspotwystepowanie zaburzen — trudnosci diagnostyczne

Zechowski w przegladzie pi$miennictwa na temat wspotwystepowania zaburzen
stwierdza za Fuller i Sabatino oraz Ferro i Kleinem, iz zaburzenia wspotwystepujace
pozostaja czesto nierozpoznane i nieleczone [Zechowski C., 2004].

Pierwsza para cytowanych autoréw zwraca uwage na dwa zjawiska, mogace kom-
plikowa¢ wlasciwe rozpoznanie i leczenie. Pierwsze z nich to maskowanie (masking),
w ktorym zaburzenia wspotwystepujac, pozostaja nierozpoznane, gdyz wpltyw podsta-
wowego zaburzenia na zdolno$¢ komunikacji pacjenta z otoczeniem uniemozliwia po-
stawienie pelnej diagnozy. Drugie — zacienienie (overshadowing) — to sytuacja, w ktorej
lekarz ustalajacy rozpoznanie uwaza, iz jedno z zaburzen jest wywotane przez drugie
lub stanowi jego integralng czes¢ i nie dokonuje oddzielnej klasyfikacji [Fuller C.G.,
Sabatino D.A., 1998].

Druga para autoréw podkresla znaczenie takich czynnikow zaktocajacych prawidto-
we rozpoznanie, jak efekt ,,halo” (oczekiwania osoby diagnozujacej), zasoéb odpowiedzi
pacjenta oraz ramy czasowe badania [Ferro T., Klein D.N., 1997].

1.2.4. Typy wspotwystepowania zaburzen psychicznych

Angold, Costello i Erkanli zaproponowali podzial wspotwystgpowania zaburzen na
rozne typy w celu ujednolicenia i doprecyzowania uzywanych pojgé. Wyr6znili:

1. Homotypiczne i heterotypiczne wspotwystepowanie zaburzen psychicznych (/o-
motypic and heterotypic comorbidity). Wspdtwystepowanie homotypiczne do-
tyczy zaburzen z jednej grupy diagnostycznej (np. duza depresja i dystymia),
heterotypiczne z réznych grup diagnostycznych (np. depresja i zaburzenia za-
chowania).

2. Rodzinne wspotwystgpowanie zaburzen psychicznych (familial comorbidity).

3. Zbiezne 1 niezbiezne wspotwystgpowanie zaburzen psychicznych (concurrent
and successive comorbidity). Pierwszy typ dotyczy zaburzen, ktoérych pojawie-
nie si¢ ma z soba zwiazek w czasie (niekoniecznie musza wystgpowaé razem
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w momencie oceny, ale mozna wskaza¢ okres, w ktorym oba zaburzenia wy-
stgpowaty razem). W drugim typie takiego zwiazku ustali¢ nie mozna. W tym
ujeciu punktowe wspotwystepowanie zaburzen (current comorbidity) z definicji
jest rownoczesnie wspolwystepowaniem zbieznym, natomiast wspotwystgpowa-
nie w okreslonym okresie (p6t roku, rok, cate dotychczasowe zycie — 6-month,
12-month, lifetime comorbidity) moze przynaleze¢ do jednego i drugiego typu.

4. Zaburzenia pierwotne i wtorne (primary and secondary disorders) [Angold A.,
Costello E.J., Erkanli A., 1990].

Comorbidity jednokierunkowe i dwukierunkowe

Charakterystyczne wskazniki comorbidity okreslone w wielu badaniach moga by¢
mylace, poniewaz odzwierciedlajq obliczenia naktadajacych si¢ diagnoz tylko w jednym
kierunku, czyli odzwierciedlaja procent osobnikow z diagnoza A, ktorzy rownoczesnie
maja diagnoze¢ B. Jezeli diagnoza A 1 B maja rozny wskaznik rozpowszechnienia, to jedno-
kierunkowe obliczenie wykaze inny wskaznik comorbidity, niz mozna by otrzymacé, ob-
liczajac procent osobnikoéw z zaburzeniem B, u ktorych rozpoznano réwniez zaburzenie
A [Cicchetti D., Cohen D.J., 2006].

Koncepcja spectrum-comorbidity

Zassani 1 Savino podejmujac probe poglebienia opisu klinicznego stanow wspotwy-
stgpowania zaburzen psychicznych, zaproponowali koncepcje spectrum—comorbidity,
ktora zdefiniowali jako ,,zakres subklinicznych i/lub atypowych objawow oraz izolowa-
nych zachowan, ktére sg czgsciowym lub subklinicznym wyrazem zaburzenia podsta-
wowego”.

W tym ujeciu spectrum—comorbidity nie jest kategoria diagnostyczna, ale proba
uwzglednienia w opisie klinicznym tych objawow, ktore ze wzgledu na liczbg i/lub nasi-
lenie nie pozwalaja na postawienie dodatkowej diagnozy — czyli nie mieszcza si¢ w ka-
tegorii wspotwystgpowania zaburzen.

Zdaniem Masera i Cassano koncepcja spectrum—comorbidity pozwala na identyfi-
kowanie indywidualnych profili psychopatologicznych pacjentow. Uwzglednienie ob-
jawow lagodnych i atypowych, formalnie przynaleznych do innych zaburzen, sprzyja
podjeciu wlasciwego leczenia. Ulatwia rowniez lepsze poznanie pacjentow, korzystnie
wplywa na komunikacj¢ i relacj¢ z nimi, poprawia jako§¢ zycia [Maser J.D., Cassa-
no G.B., Michelini S., 1997; Zechowski C., 2004].

1.3. Podejscie kategorialne czy typologiczne?

1.3.1. PodejScie kategorialne

Podejscie kategorialne zaktada dazenie do tworzenia klas zdefiniowanych roztacznie,
nienaktadajacych si¢ na siebie, stanowiacych odrgbne fragmenty rzeczywistosci, naleza-
cych albo do klasy A, albo do klasy B.
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Typologie kategorialne sa silnie ugruntowanymi formami reprezentujacymi diagno-
zy medyczne. Jako takie maja zalety praktyczne i teoretyczne. Znane s klinicystom jako
dobre wykorzystanie obowiazujacej wiedzy o przyczynach, objawach, leczeniu 1 pro-
gnozie zaburzen psychicznych, ktore zostalo wytworzone i przechowane przy uzyciu
kategorii. Sa tatwe do zastosowania w warunkach niekompletnej informacji klinicznej;
maja pojemnos¢ ,,przechowywania jednostkowej patologii pacjenta poprzez integro-
wanie wydajacych si¢ odmiennymi elementow w jedna, skoordynowana konfiguracje”
[Millon T., 1991].

Podstawowa wada modelu kategorialnego jest tendencja wzmacniajaca sklonno$¢
do esencjonalistycznego postrzegania natury zaburzen jako ,,odrebnych jedno$ci” [Jab-
lensky A., 2005].

1.3.2. Podejécie typologiczne

Koncepcja dymensjonalna zostata zaproponowana przez Kretschmera w 1921 roku
dla schizofrenii (schizotymiczny — schizoidalny — schizofreniczny) i dla zaburzen afek-
tywnych (cyklotymiczny temperament — ,,psychopatia” cykloidalna — zaburzenia ma-
niakalno-depresyjne), jak rowniez przez Bleulera (1922 r.). Termin ,,spektrum” zostat
po raz pierwszy uzyty w psychiatrii w 1968 roku przez Kety’ego i wspotpracownikow
dla spektrum schizofrenii, ktory integrowal osobowosci schizoidalne. W 1977 roku Aki-
skal zaproponowat spektrum cyklotymiczno-afektywne (cyclothymic-bipolar spectrum),
a w 1981 roku Klerman zaproponowal spektrum manii [Angst J., 2007b].

Podejscie typologiczne polega na zdefiniowaniu ,,idealnego” wzorca (typu) zaburzen,
do ktorego realne przyktady przystaja tylko w mniejszym lub wigkszym stopniu, poniewaz
definiowane przez nie fragmenty rzeczywisto$ci nie wystepuja roztacznie, lecz wspotwy-
stepuja, wykazuja cechy wspolne lub podobne, trudne do jednoznacznego zrdznicowania
— obserwowane zaburzenia w pewnym stopniu przypominaja klas¢ A, ale jednoczesnie
w pewnym stopniu (cho¢ czasem w bardzo nierd6wnym) — takze klasg B. Wigkszo$¢ trady-
cyjnych poje¢ oznaczajacych klasy kliniczne to poje¢cia mato ostre, niewyrazne.

Konsekwencja podejscia typologicznego jest obecnosé klas ,,mieszanych” (np. zabu-
rzenia schizoafektywne), podejscie kategorialne za$ prowadzi do pozostawienia czgsci
obserwowanych zaburzen, trudnych do jednoznacznego zakwalifikowania, poza klasy-
fikacja lub w obrebie tzw. klas resztkowych (,,inne”, ,,blizej nieokreslone”, ,,nieokreslo-
ne”) [Bilikiewicz A. i wsp., 2002].

Model dymensjonalny jednakze ma duza konceptualna zaletg wprowadzonej wyraz-
nie iloéciowej zmiany i stopniowego przejScia miedzy formami zaburzen, jak réwniez
miedzy ,,norma” i patologia. Jest to wazne nie tylko w obszarze klasyfikacji, gdzie jed-
nostki obserwacji sa cechami (np. w opisie osobowos$ci 1 zaburzen osobowosci), ale
rowniez w klasyfikowaniu pacjentow, ktorzy wypetniaja kryteria dwoch lub wigcej ka-
tegorii zaburzenia rownoczes$nie lub ktdrzy ,,stoja okrakiem” na granicy migdzy dwoma
sasiednimi objawami [Jablensky A., 2005].

Jednakze modele kategorialne i dymensjonalne nie musza si¢ wyklucza¢ wzajem-
nie, jak pokazuja to tzw. modele mieszane (mixed) lub class-quantitative models, ktore
tacza kategorie jako$ciowe z pomiarami ilo§ciowymi cech. Badanie wybranych marke-
row poznawczych, neuropsychologicznych i neuroanatomicznych jako kategorii odci-
najacych w poprzek przyjetych (konwencjonalnych) kategorii diagnostycznych moze
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dostarczy¢ nieoczekiwanych wzoréw zwiazkow z objawami klinicznymi, zachowania-
mi lub cechami osobowosci [Jablensky A., 2005].

1.3.3. Kategorie versus wymiary

Klasyfikacje psychiatryczne, takie jak DSM-IV i ICD-10, pozostaja eklektyczne
w takim sensie, ze postuguja si¢ kilkoma klasami kryterialnymi, takimi jak: prezentowa-
ne objawy, zachowania lub cechy, wiek, w ktorym rozpoczyna si¢ zaburzenie, przebieg,
a czasem przyczyny. Nie hierarchizuja wagi tych klas. Wspotczesne klasyfikacje moga
by¢ poprawiane i modyfikowane na wiele r6znych sposobow, ale musi zosta¢ podjety
fundamentalny wybor migdzy uporzadkowaniem kategorialnym lub typologicznym (dy-
mensjonalnym). Hempel uwaza, ze warto pamigtac, iz chociaz wigkszo$¢ naukowych
klasyfikacji rozpoczyna od klasyfikacji kategorialnej, w koncu jest zastgpowana przez
»wymiary”, ktore umozliwiaja precyzyjniejsze pomiary [Hempel C.G., 1991].

Dociekliwy klinicysta zdaje sobie sprawe z tego, ze kategorie diagnostyczne sg pro-
stymi koncepcjami, ktérych istnienie usprawiedliwia jedynie to, ze daja (lub nie) uzy-
teczne ramy dla porzadkowania i rozumienia ztozonego materiatu klinicznego po to, aby
wyprowadzi¢ wnioski prognostyczne i zaplanowa¢ leczenie.

Klasyfikacje zawierajace kategorie ,,przywracaja jedno$¢ patologii pacjenta, inte-
grujac elementy, ktore wydaja si¢ by¢ zroznicowane, w jedng skoordynowana konfi-
guracje”. Ale, jak wspomniano wyzej, omawiajac model kategorialny, jego podstawo-
wa niekorzystna cecha jest sktonno$¢ do wzmacniania esencjonalistycznego podejscia
do zaburzen psychicznych jako do ,,odrgbnej jednostki”. Cantor i Genero uwazaja, ze
wspotczesne klasyfikacje nie maja charakteru ,,klasycznych” taksonomiczych jednostek
definiowanych $cistymi kryteriami przynalezno$ci, przypominaja raczej zawsze zama-
zane ,,kategorie naturalne”, jakie znamy z zycia codziennego i jakimi si¢ postugujemy
na co dzien [Cantor N., Genero N., 1986].

Model oparty na wymiarach (dymensjonalny) ma wiele konceptualnych zalet zwlasz-
cza tam, gdzie mozna zastosowac¢ zmienne ilo§ciowe i stopniowe przejscia migdzy forma-
mi zaburzen oraz migdzy ,,norma” a ,,patologia” (np. w zaburzeniach osobowosci, za-
burzeniach granicznych, u 0s6b z niepelnym obrazem, podwojnymi diagnozami), ale
réowniez do klasyfikowania pacjentow, ktorzy spetniaja rownoczesnie kryteria dwoch Iub
wigcej kategorii zaburzen [Jablensky A., 2005].

Nie jest wigc niespodzianka, ze ,,zaburzenia” definiowane w obecnie obowiazuja-
cych wersjach DSM i ICD maja silng tendencj¢ do wspotwystgpowania (co-occur), co
sugeruje, ze ,,fundamentalne zatozenia dominujacego schematu diagnostycznego moga
by¢ nieprawidtowe” [Sullivan P.F., Kendler K.S., 1998; Jablensky A., 2004].

Wprowadzenie jasnych kryteridéw diagnostycznych oraz klasyfikacji opartych na za-
sadach takich jak DSM-III i jej nastgpcy oraz ICD-10 gleboko oddziatuje na praktyke
psychiatryczng. Standardowe ramy do odwotywania si¢ zostaly zaakceptowane przez
wigkszo$¢ klinicystow, pozwalajac im osiagna¢ wigksze porozumienie diagnostyczne
i poprawi¢ komunikacje, wlaczajac statystyczne okreslenie chorobowosci psychiatrycz-
nej (morbidity), rozmiar korzystania z ustug medycznych, leczenie i jego wyniki.

Historycznie termin ,,psychopatologia” jest rozumiany jako domniemane odrgbne
kategorie, do ktorych przynaleznos¢ jest sprawa pojawienia si¢ wystarczajacej liczby
objawéw (symptomoéw). Wymagane sa rozmaite kombinacje objawdéw wystarczajace
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do zakwalifikowania osoby jako cztonka kategorii, tak dtugo jak jest obecna prawid-
towa liczba objawdw. To podejscie jest czgsto nazywane ,,kategorialno-politetycznym”
(categorical-polythetic), psychopatologia za$ jest rozumiana w sensie liczby kategorii
1 istnieje wiele mozliwo$ci spelniania przynaleznosci do kategorii (przynaleznos¢ do
klasy jest politetyczna).

Innym sposobem konceptualizacji 1 klasyfikacji psychopatologii jest podeScie empi-
ryczne (dymensjonalne). Tutaj modele psychopatologii moga by¢ rozwinigte w oparciu
0 jasna, ilosciowg strukturg [Krueger R.F., Markon K.E., 2006].

Osoby zajmujace si¢ psychopatologia ciagle popieraja czg$ciowe lub zupelne odej-
$cie od obecnie obowigzujacego systemu kategorialnego. Zamiast niego wielu sugeruje
rozszerzone zastosowania systemu dymensjonalnego, w ktorym symptomatologia jest
mierzona na linearnym kontinuum nasilenia objawow.

Jak zauwazaja Clark i wspotpracownicy, termin ,,dymensjonalny” nie jest uzywany
w literaturze w sposob jednoznaczny. Moze odnosi¢ si¢ do: a) stopnia nasilenia definio-
wanego zbioru objawdw, b) indywidualnego objawowego fenotypu lub wymiarow cech
osobowosci, ktére w licznych kombinacjach tworza szeroki wachlarz opisywanej psy-
chopatologii, ¢) pojedynczej lub wieloczynnikowej podatnosci genetycznej lub d) spe-
cyficznych parametrow biologicznych.

Jest to zatem pytanie empiryczne, czy okreslony zbior wskaznikéw dymensjonal-
nych bedzie wspierat czy tez obali istniejacq jednostke kategorialng (categorical entity)
[Clark L.A., Watson D., Reynolds S., 1995].

1.4. Epidemiologia w psychiatrii

Epidemiologia psychiatryczna jest badaniem sposobu, w jaki wystgpuja zaburze-
nia psychiczne (rozktad zaburzen psychicznych) w populacjach oraz badaniem czyn-
nikow ryzyka zwiazanych z ich poczatkiem i przebiegiem. Metody epidemiologiczne
dostarczaja narzedzi do prowadzenia systematycznych badan naukowych nad etiologia,
a ostatnio zwlaszcza nad poszukiwaniem uwarunkowan genetycznych. Stuza jako pod-
stawa badan analitycznych i interwencyjnych. Epidemiologia moze by¢ uwazana za jed-
ng z naukowych podstaw psychiatrii.

W Stanach Zjednoczonych w dwoch dekadach nastepujacych po opublikowaniu ra-
portu Prezydenckiej Komisji ds. Zdrowia Psychicznego (President’s Commission on
Mental Health), co miato miejsce w 1978 roku, podkreslano wazno$¢ dazen do uzyska-
nia podstawowych danych na temat wystgpowania i czynnikdw ryzyka powstawania
zaburzen psychicznych. Chociaz etiologia zaburzen psychicznych jest nadal nieznana,
mozna kreowa¢ pomiary prewencyjne, uzywajac metod epidemiologicznych.

Metody epidemiologiczne sa szczegdlnie pomocne w rozwiklaniu przyczynowo-skut-
kowych zwiazkoéw migdzy zaburzeniami psychicznymi a biologicznymi, §rodowiskowy-
mi i psychospolecznymi czynnikami ryzyka. Metody te sa réwniez idealne do badania
naturalnego przebiegu i wynikow leczenia zaburzen psychicznych. Pod tym wzgledem
przebieg choroby pomaga nozologii psychiatrycznej w rdznicowaniu zaburzen psychicz-
nych w kategoriach odpowiedzi na leczenie i jego wynikéw [Tohen M. i wsp., 2000].
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1.4.1. Pomiary czestosci

Podstawowym zadaniem epidemiologii jest ilosciowe okreslenie wystgpowania za-
burzenia w populacjach. Dwa zasadnicze wskazniki to chorobowo$¢ 1 zapadalnos$cé.

Chorobowos¢ (prevalence) mierzy proporcj¢ osob, ktore maja okreslona chorobg
w pewnym okresie Iub punkcie czasowym w stosunku do populacji przebywajacej na
badanym terenie. Obejmuje ona nowe i chroniczne przypadki w liczniku utamka i cat-
kowitg populacje¢ ryzyka, wlaczajac osoby, u ktérych wystepuja zaburzenia, w mianow-
niku.

Zapadalnos¢ (incidence) moze by¢ zdefiniowana jako proporcja 0sob w danej popu-
lacji, ktora poczatkowo jest wolna od zaburzenia i rozwija je w okreslonym czasie, takim
jak rok lub cate zycie.

1.4.2. Typy badan epidemiologicznych

Gtownym celem badan epidemiologicznych jest okreslenie zaleznosci migdzy eks-
pozycja na czynniki chorobotwoércze a stanem zdrowiem. Badacze stosuja rozne typy
badan: eksperymentalne, quasi-eksperymentalne i nieeksperymentalne (obserwacyjne).

Badania eksperymentalne

Charakteryzuja si¢ one przypisaniem statusu ekspozycji lub jej braku na podmioty
badania obserwowane przez okreslony czas. Obejmuja eksperymenty kliniczne, badania
terenowe i randomizowane interwencyjne badania grup spotecznych (populacyjne).

W eksperymentach klinicznych podmiotami badania sa pacjenci, w badaniach tere-
nowych indywidualni cztonkowie spotecznosci, a dla kontrastu w badaniach interwen-
cyjnych grup spotecznych (populacyjnych) podmiotem jest cata spotecznosé.

W badaniach klinicznych pacjenci sa poddawani specyficznemu leczeniu, aby zmie-
rzy¢ jego wynik. Wiarygodnos$¢ takich badan wymaga spelnienia trzech warunkow.
Po pierwsze: randomizacji, ktéra jest potrzebna, aby zagwarantowac poroéwnywalnosé
badanych populacji. Cechy demograficzne i kliniczne migdzy grupami musza by¢ po-
dobne. Po drugie: musi by¢ zastosowane placebo lub komparator, aby zagwarantowac
ocen¢ poréwnawcza efektow. Po trzecie: powinno zostaé przeprowadzone zaSlepienie
préby, aby zagwarantowaé porownywalno$¢ informacji o leczeniu. Badanie moze by¢
przeprowadzone jako pojedyncza $lepa proba, kiedy pacjent nie jest Swiadomy aktu-
alnego leczenia, i podwojnie $lepa proba, kiedy zarowno badacz, jak i pacjent nie sa
swiadomi ustalonego leczenia. W potrdjnie Slepej probie nawet statystyk analizuja-
cy dane nie jest $wiadomy znaczenia ustalonego kodu grupowego [Jedrychowski W.,
2004].

W badaniach terenowych podmiotem badania sa osoby zdrowe. Poniewaz ryzyko
rozwoju wigkszo$ci chorob jest mate, do badan potrzebna jest duza liczba podmiotdw.
Dlatego tez koszty sa gtownym ograniczeniem takich badan. Stosuje si¢ je w projek-
tach zajmujacych si¢ prewencja. Ich przyktadem jest §ledzenie skuteczno$ci szczepien
ochronnych.

Interwencyjne badania populacyjne sa typem badania terenowego, ktére dotyczy in-
terwencji w duzej grupie spotecznej (populacji nieleczonej).
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Badania quasi-eksperymentalne

W sytuacji kiedy eksperyment naturalny pozwala na poréwnanie migdzy dwiema po-
pulacjami, z ktorych jedna jest narazona na dziatanie czynnikow potencjalnie patogen-
nych, a druga nie, wazne jest posiadanie lub zbieranie informacji wyjSciowych, zanim
nastapi narazenie. Przykltadem badania quasi-eksperymentalnego bedzie badanie roz-
nych punktéw koncowych (zej$¢) (np. obecnos¢ lub brak zespotu stresu pourazowego)
w podobnych populacjach w sytuacji, w ktdrej jedna jest narazona na traume naturalnej
katastrofy (np. trzgsienie ziemi), a druga nie.

Badania nieeksperymentalne (obserwacyjne)

Dziela si¢ one na trzy kategorie: przekrojowe, kohortowe i kliniczno-kontrolne. Nie-
ktérzy autorzy klasyfikuja badania kohorotowe i kliniczno-kontrolne jako badania lon-
gitudinalne.

Badania przekrojowe (cross-sectional). W badaniach przekrojowych czestos¢ cho-
roby, czynnik ryzyka lub pewne cechy sa oceniane w okres$lonej populacji w pewnym
punkcie czasowym. W psychiatrii sa stosowane do badania wskaznika rozpowszech-
nienia zaburzen zdrowia w populacji i sa wazne do oceny zapotrzebowania na ustugi
psychiatryczne dla okreslonej populacji.

Badania longitudinalne sa uzywane do badania hipotez przyczynowych. Charaktery-
Zuja si¢ odstgpem czasowym migdzy ocena przyczyny i oceng efektu. Zalicza si¢ do nich
badania kohortowe 1 kliniczno-kontrolne.

Badania kohortowe. Podmiotami badania sa osoby zaklasyfikowane jako narazo-
ne na ekspozycje i1 jako nienarazone. Osoby te sa obserwowane przez sprecyzowany
odcinek czasu, aby $ledzi¢ obecnos$¢ Iub brak obecnosci okreslonego stanu w punkcie
koncowym. Moga one by¢ prospektywne i retrospektywne. W badaniach prospektyw-
nych podmioty sa klasyfikowane jako narazone i nienarazone, zanim zostang zbadane
w punkcie koncowym. W badaniach retrospektywnych zejscie juz si¢ wydarzyto i ba-
dacz okresla wstecz status podmiotoéw jako narazonych lub nienarazonych.

Prospektywne badania kohortowe przypominaja bardzo badania eksperymentalne,
z wyjatkiem tego ze uprzedni status ekspozycja / brak ekspozycji nie jest przydzielany
losowo przez badacza. I tak np. badanie moze obejmowac kohorte pacjentéw z pierw-
szym epizodem manii, u ktérych status ekspozycja / brak ekspozycji bedzie oznaczat
obecnos$¢/nieobecnos¢ wspotwystepujacego zaburzenia zwigzanego z uzywaniem sub-
stancji, a zej$ciem jest nawr6t epizodu afektywnego. Jest to pordwnanie wewngtrzne.
Natomiast grupy poréwnywane zewngtrznie moga sktadac sig¢ np. z pacjentow z depre-
sja jednobiegunowa i ze schizofrenia.

Gltowna zaleta kohortowych badan prospektywnych jest uniknigcie btedu selekcji.
Poniewaz status badanych pod wzgledem zejécia nie zostat okreslony przy wiaczeniu
do badania, przydzielenie do grupy narazenie / brak narazenia nie moze pozostawac
pod wptywem wiedzy o zej$ciu. Wszystkie badania kohortowe, w tym prospektywne,
pozwalaja na okre$lenie czasowej relacji miedzy narazeniem (ekspozycja) i choroba.
Gltownym ich ograniczeniem sg koszty i wykonalnos¢, szczegodlnie kiedy badane popu-
lacje sa trudne do rekrutacji i §ledzenia.

Retrospektywne badania kohortowe przeprowadza si¢ wowczas, kiedy podmioty
sq przydzielane do statusu ekspozycja / brak ekspozycji po tym, jak juz znamy status
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w punkcie konicowym. Opieraja si¢ na dostepnej dokumentacji. Glowna zaleta tych ba-
dan sa niskie koszty i duza wykonalno$¢, a wada zalezno$¢ od jakosci informacji, ktore
byty zbierane w przesztosci.

Badania kliniczno-kontrolne (case-control). Badane podmioty sa zaklasyfikowane
jako przypadki (cierpiace na chorobg) i grupg kontrolna. Nastgpnie sa badane w katego-
riach ekspozycja i brak ekspozycji. Gtéwna zaleta tych badan sa niskie koszty i wyko-
nalnos¢, a staboscia jest ryzyko btedu pamigci (przypominania), poniewaz osoby z okre-
$long chorobg sa bardziej sktonne do przypominania sobie o narazeniu.

1.4.3. Potencjalne btedy w badaniach epidemiologicznych

Odnosza si¢ one do btedow systematycznych (nielosowych) oraz bledéw losowych
w planowaniu lub przeprowadzaniu badania albo analizowaniu danych. Wyniki takich
badan sg — najogdlniej rzecz biorac — nieprawidlowe i moga by¢ rowniez mylace. Bledy
w badaniach epidemiologicznych mozna zaklasyfikowa¢ do trzech gtéwnych grup: btad
selekcji, btad obserwacji/informacji i btad zwigzany z istnieniem zmiennych zakldcaja-
cych.

Blad selekcji moze si¢ zdarzy¢ w kilku nieco odmiennych formach. W kohorto-
wych badanich retrospektywnych zdarza si¢ wtedy, gdy na przydzielenie do kategorii
ekspozyja lub brak ekspozycji wptywa wiedza podmiotéw o statusie choroby lub jej
braku. Podobnie jest w badaniach kliniczno-kontrolnych zajmujacych si¢ np. zwiaz-
kiem migdzy rozwojem depresji a ekspozycja na wykorzystywanie seksualne w dzie-
cinstwie. Jezeli badanie prowadzone jest w populacji ogdlnej, mozliwe, ze osoby z de-
presja, ktore byly wykorzystywane, sa bardziej sklonne do wzigcia udziatu w takim
badaniu.

Blad obserwacji/informacji zdarza sig, kiedy informacja o ekspozycji lub jej bra-
ku jest okreslona przez wiedzeg o statusie choroba / brak choroby w badanej populacji.
Przyktadem moze by¢ badanie zwigzku migdzy wydarzeniami zyciowymi a epizodami
manii. Osoby, ktore doswiadczyly epizodéw manii, sa prawdopodobnie bardziej skton-
ne, niz osoby z grupy kontrolnej, do przypominania sobie specyficznych wydarzen zy-
ciowych, ktore poprzedzaty ich chorobg.

Blad zwiazany z istnieniem zmiennych zaklocajacych moze si¢ zdarzy¢, kiedy
zmienna, ktéra nie jest badanym czynnikiem ryzyka, jest zwigzana niezaleznie zarow-
no z zej$ciem, jak i z badanym czynnikiem ryzyka. Przyktadowo, w badaniu zwigzku
migdzy uzywaniem substancji psychoaktywnych i probami samobojczymi: jezeli uzy-
wanie substancji psychoaktywnych jest rozwazane jako przyczyna prob samobdjczych,
a rownoczesnie duza depresja jest zwiazana z uzywaniem substancji psychoaktywnych
i samobojstwem, wtedy duza depresja bedzie rozwazana jako zmienna zaktdcajaca [To-
hen M. i wsp., 2000].

1.4.4. Duze badania epidemiologiczne

Epidemiologia psychiatryczna jako dziedzina nauki rozwijala si¢ przez ponad sto lat.
Duzy postep dokonat si¢ w udoskonaleniu identyfikacji przypadkow. Wraz z powszech-
nym uzywaniem komputeréw tatwiej jest stosowac bardziej skomplikowane analityczne
podejscia do interpretacji danych.
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W Stanach Zjednoczonych rozwoj epidemiologii psychiatrycznej byt pod duzym
wplywem ogdlnego rozwoju epidemiologii w medycynie, jak rdwniez specyficznego
postepu w badaniach naukowych i rozwoju teorii w psychiatrii. Dohrenwend i wspotpra-
cownicy zaproponowali podzial duzych badan epidemiologicznych na trzy okresy lub
generacje [Dohrenwend B.P. i wsp., 1980; Babigian H.M., Reed S.K., 1989; Tohen M.
1 wsp., 2000]. Natomiast Weissman, Kantorska-Janiec i Kiejna wyrdzniaja pig¢ generacji
badan, uzasadniajac ten podziat réznicami metodologicznymi [Weissman M.M., 1996;
Kantorska-Janiec M., Kiejna A., 1997].

Badania pierwszej generacji

Byty prowadzone od konca XIX wieku do polowy XX wieku. Z dzisiejszego punk-
tu widzenia byly niedoskonate. Diagnozy ustalano przy uzyciu niejasnych kryteriéw,
nie stosowano ustrukturyzowanych wywiadow diagnostycznych, a badane populacje nie
byty reprezentatywne.

Tradycje badan epidemiologicznych w psychiatrii zapoczatkowat dr Edward Jarvis,
ktory w 1885 roku zebral dane z rejestrow i informacje przekazane przez pracowni-
kow instytucji opiekujacych si¢ osobami z zaburzeniami psychicznymi w Wooster
(Massachusetts) [Jarvis E., 1971]. Byta to préba okreslenia liczby chordb psychicz-
nych na potrzeby zdrowia publicznego. Przypadki byly identyfikowane przez osoby
informujace, jakimi byli ksi¢za oraz rejestry szpitalne. Zidentyfikowano 2632 ,luna-
tykow” 1 1087 ,,idiotow”, ktérzy potrzebowali pomocy [Kantorska-Janiec M. 1 wsp.,
2009].

Drugim duzym przedsigwzigciem byto badanie przeprowadzone przez Goldbergera
w 1920 roku w Stanach Zjednoczonych. Zastosowat on metodologi¢ badania kliniczno-
-kontrolnego, aby zademonstrowac obecnos¢ wtornych do pelagry, a zwiazanych z defi-
cytami zywieniowymi, psychoz w populacji pacjentow przebywajacych w instytucjach
opiekunczych [Terris M., 1964].

W trzecim duzym badaniu, przeprowadzonym przed druga wojna $wiatowa, Faris
i Dunham badali zalezno$¢ migdzy miejscem zamieszkania a pierwszorazowymi ho-
spitalizacjami psychiatrycznymi z powodu schizofrenii migdzy 1922 a 1934 rokiem
w Chicago. Odkryli, ze wigksza odlegto$¢ od centrum miasta byta zwiazana z mniejsza
proporcja przyjec¢ z powodu tego zaburzenia. Spekulowali wowczas, ze wyzszy wskaz-
nik przyje¢ byt zwiazany z wigksza dezorganizacja spoteczna w centrum miasta. Suge-
rowali, ze czynniki spoteczne i srodowiskowe odgrywaja role etiologiczng w powsta-
waniu cigzkich chorob psychicznych. Zapoczatkowato to debatg na temat czynnikow
spotecznych w wywotywaniu choréb psychicznych [Faris R.E.L., Dunham H.W., 1939;
Hare E.H., 1955].

Badania pierwszej generacji opieraly si¢ glownie na oficjalnych rejestrach i osobach
informujacych.

Badania drugiej generacji

Druga wojna $wiatowa byta punktem zwrotnym w epidemiologii psychiatrycznej. Po
pierwsze, diagnozy stanu psychiatrycznego byly wiodaca przyczyna odrzucania mez-
czyzn ze shuzby wojskowej, gldwnie z powodu umiarkowanego uposledzenie umysto-
wego, chordb psychicznych oraz zaburzen emocjonalnych. Po drugie, wiele osob byto
wtornie zdyskwalifikowanych z powodu niesprawnosci ze wzgledow psychiatrycznych.
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Po trzecie, po wojnie ponad potowa 16zek szpitalnych w kraju byta zajeta przez pacjen-
tow hospitalizowanych z powodow zaburzen psychicznych.

Doswiadczenia amerykanskich zespoléw orzekajacych o przydatnosci do stuzby
wojskowej w obszarze zdrowia psychicznego mialy duzy wplyw na psychiatri¢ w ogole,
a na epidemiologi¢ psychiatryczng w szczegdlnosci. System odrzucil pokazng liczbe
miodych mezezyzn z powodow psychiatrycznych. W armii zorganizowano grupg uta-
lentowanych badaczy socjologéw. Postugujac si¢ dostgpnymi metodami doboru prob,
technikami badawczymi i1 analizami statystycznymi, przeprowadzili oni wiele badan
1 stworzyli neuropsychiatryczne kwestionariusze przesiewowe, aby powiaza¢ objawy
nerwicowe ze stresem wojennym i problemami duchowymi. Rola stresu jako bezposred-
niego czynnika wyzwalajacego chorobg psychiczng byta poparta obserwacjami i stres
zostat gtéwna koncepcja unifikujaca badania epidemiologiczne wérod ludnosci cywilnej
po drugiej wojnie §wiatowej. Ubostwo, urbanizacja, gwaltowne zmiany spoteczne i po-
chodzenie zostaly uznane za gléwne stresory spoleczne.

W 1946 roku Kongres amerykanski uchwalit National Mental Health Act, ktory do-
prowadzit w 1949 roku do powstania National Institute of Mental Health (NIMH) jako
oddzielnej instytucji.

W badaniach drugiej generacji podmioty objgte badaniem udzielaly wywiadoéw bez-
posrednio. Badania te obejmowaly stosunkowo dobrze zdefiniowane duze populacje. Ich
powaznym ograniczeniem byt brak ustrukturyzowanych instrumentow diagnostycznych
1 fakt, ze przypadki nie zawsze byly dobrze zdefiniowane.

Po drugiej wojnie $§wiatowej rosnaca $wiadomos$¢ spoteczna duzego rozpowszech-
nienia chorob psychicznych sprzyjata badaniom epidemiologicznym populacji ogélne;.

Nastepne dekady sa $wiadkami ,,ztotej ery” epidemiologii spotecznej. Przy$wieca
jej paradygmat psychiatrii spotecznej. Badacze skupiaja si¢ na duzych instytucjach spo-
tecznych i sitach historycznych do zrozumienia zmian i rozpowszechnienia cierpienia
1 niesprawnosci. Mozna je podzieli¢ na badania populacyjne, kliniczne oraz badania
rzetelnosci.

Badania populacyjne. We wczesnych latach 50. XX wieku zapoczatkowano w Sta-
nach Zjednoczonych kilka badan populacyjnych. Najbardziej znane to The Midtown
Manhattan Study i The Sterling County Study. Badania te wykorzystywaty kwestionariu-
sze objawowe, ktdre opieraty si¢ w duzej cze$ci na neuropsychiatrycznych instrumentach
przesiewowych uzywanych w armii amerykanskiej podczas drugiej wojny $wiatowe;.

The Sterling County Study zostato zapoczatkowane w 1952 roku przez Leightona.
Poczatkowo obejmowato 1010 dorostych, ktorzy mieszkali w jednym z hrabstw w po-
hudniowej czesci Atlantic w Kanadzie. Podmioty badano ustrukturyzowanym kwestio-
nariuszem. Informacje uzyskiwano rowniez od lekarzy rodzinnych praktykujacych w tej
spotecznosci. Stawiano diagnoze w oparciu o DSM-I, a rozpowszechnienie zaburzen
psychicznych wynosito 20% [Leighton D.C. i wsp., 1963].

The Midtown Manhattan Study zapoczatkowali Rennie i Srole w 1954 roku. Infor-
macje byly zbierane przez przeszkolonych ankieteréw, raczej jako ocena nasilenia ob-
jawow niz ustalanie rozpoznania wedtug jednostek diagnostycznych. Catkowite rozpo-
wszechnienie psychopatologii wynosito 23,4% [Srole L. i wsp., 1962].

Badania kliniczne. Obejmowaty populacje poszukujace leczenia lub populacje kli-
niczne. W 1958 roku Hollingshead i Redlich badali zwiazek migdzy klasa spoteczna
a choroba psychiczna wérdd pacjentéw leczonych w New Haven, Connecticut, w sekto-
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rze prywatnym i publicznym. Gléwnym odkryciem bylo to, ze wérdd pacjentdw z niz-
szych klas spotecznych stwierdzano wyzsze rozpowszechnienie psychopatologii. Po-
nadto badacze ci ustalili réwniez, ze klasa spoteczna pacjenta byta zwigzana z typem
leczenia, jakie otrzymywat. Pacjenci z nizszych klas byli czgéciej leczeni farmakoterapia
i elektrowstrzasami, podczas gdy ci z wyzszych klas byli powszechnie leczeni psycho-
terapia. Ponadto odsetek o0sob, ktore odwiedzaty psychiatre, w najwyzszej klasie wyno-
sit 1,7%, a w najnizszej 0,5-0,7% [Hollingshead A.B., Redlich F.C., 1958].

Wyniki te, w powiazaniu z danymi ze wspomnianego Chicago Study, doprowadzity
do licznych badan, gléwnie prowadzonych przez socjologow, ktore nakierowane byly
na zwigzek migdzy ubdstwem a choroba psychiczna. Dwoma gtéwnymi paradygmatami
byly spoteczna przyczynowos¢ (wedtug ktorej niekorzystne czynniki psychospoteczne
prowadza do zaburzen psychicznych) i watek socjalny.

Punktem zwrotnym w badaniach klinicznych drugiej generacji byto przeprowadzone
przez Tsuanga i Winokura na Uniwersytecie lowa retrospektywne badanie kohortowe
[Tsuang M.T., Winokur G., 1975]. Badacze ci zastosowali zdefiniowane, zoperacjonali-
zowane kryteria do oceny medycznych historii chordb, aby wybra¢ pacjentdéw z rozpo-
znaniem schizofrenii, zaburzen dwubiegunowych lub depresji dla porownania z grupa
kontrolna pacjentow chirurgicznych. Do postawienia diagnozy psychiatrycznej uzyto
Iowa Structured Interview. Gtéwnym odkryciem badania bylto to, ze najgorszy wynik
leczenia mieli pacjenci ze schizofrenia, nastepnie pacjenci z mania, a potem z depresja,
a najlepszy chirurgiczna grupa kontrolna.

Badania rzetelnosci (reliability studies). We wczesnych latach 70. WHO przepro-
wadzita the International Pilot Study of Schizophrenia. Do badania wlaczono 1202 pa-
cjentow z 9 roznych krajow: Kolumbii, Czechostowacji, Danii, Indii, Nigerii, Tajwanu,
Zwiazku Radzieckiego, Wielkiej Brytanii i Stanow Zjednoczonych. Gtéwnym przedmio-
tem bylo okreslenie, czy diagnoza schizofrenii moze by¢ rzetelnie postawiona w ré6znych
krajach. Pacjenci byli przebadani przy uzyciu Present State Examination (PSE), a wyniki
analizowano komputerowo. Badacze stwierdzili, Zze diagnoza pacjentéw ze schizofrenia,
niezaleznie od polozenia geograficznego, opiera si¢ na stwierdzeniu obecnosci podobne-
go profilu objawowego [World Health Organization, 1973].

Badania pierwszej 1 drugiej generacji w Ameryce miaty duzy wptyw na przysztosé
epidemiologii psychiatryczne;j. Stato si¢ jasne, ze choroba psychiczna (mental illness) jest
spotecznym problemem zdrowotnym i ze wigkszos¢ 0sob prezentujacych psychopato-
logie nie ma wystarczajacego dostepu do leczenia.

Wielu socjologéw i psychiatréw prowadzacych te badania kategorycznie odrzuci-
o tradycyjny model medyczny wielu zaburzen psychicznych, co byto spowodowane
réznymi, ale jasnymi przyczynami. W tym zakresie zaistniata wyrazna réznica migdzy
podejsciem amerykanskim po drugiej wojnie §wiatowej a europejskim oraz skandynaw-
skim opartym na tradycji kraepelinowskie;j. Ich tradycyjne spojrzenie na kategorie diag-
nostyczne oparte bylo na zatozeniu, ze kazda choroba ma r6zna etiologie, zestaw obja-
woOw, przebieg i odpowiedz na leczenie oraz ze bardziej prawdopodobne w wyjasnianiu
przyczyn roznych chordb, a przynajmniej duzych psychoz, sa czynniki biologiczne (ge-
netyczne, biochemiczne) niz spoteczne i srodowiskowe.

Jednolita koncepcja choroby psychicznej byta spdjna z naciskiem na spoteczne przy-
czyny chorob. To podejscie podkreslato waznos¢ doswiadczenia zyciowego w rozumie-
niu indywidualnej psychopatologii i roli czynnikéw ekonomicznych, klas spotecznych
i stresu spotecznego w etiologii zaburzen psychicznych.
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Teoria naukowych rewolucji Kuhna. Kuhn zaproponowat ujgcie, wedtug ktorego
historia dziedzin nauki jest wyznaczana przez ,,rewolucje”. Istota rewolucji naukowej
jest pojawienie si¢ nowego paradygmatu.

W opublikowanej w 1962 roku monografii ,,Struktura rewolucji naukowych” opisuje
»paradygmat” jako posiadajacy dwa komponenty: kognitywny i spoteczny [Kuhn T.,
1968]. Komponent kognitywny odnosi si¢ do teorii oraz zasad, ktore opisuja dziedzing
nauki, i zasad, ktore sa stosowane do tworzenia i sprawdzania dowodow. Komponent
spoteczny odnosi si¢ do zbiorowosci naukowcow, ktorzy podzielaja ideg i wartosci,
a takze potwierdzaja stusznos$¢ poszczegdlnych form naukowej ,,prawdy”.

Epidemiologia psychiatryczna po drugiej wojnie §wiatowej zaadaptowala gtéwnie
paradygmat psychiatrii spolecznej, odrzucajac zasady obowiazujace w XIX-wiecznej
psychiatrii europejskie;j.

Badania trzeciej generacji, podejscie neokraepelinowskie i DSM-III: zmiana paradygmatu
w psychiatrii ogoinej

Identyfikacja przypadkow byta glowna staboscig badan pierwszej i drugiej genera-
cji. Brak rzetelnych narzedzi badawczych pomagajacych w stawianiu diagnozy psy-
chiatrycznej utrudniat osiagnigcie wiarygodnych i walidowanych danych o dystrybucji
zaburzen psychicznych oraz czynnikach zwigzanych lub czynnikach przyczynowych.
W badaniach drugiej generacji choroba psychiczna byta widziana jako zajmujaca kon-
tinuum, bez okres$lonych punktéw odcigcia. Rozwoj ustrukturyzowanych wywiadow
opartych na jasnych zoperacjonalizowanych kryteriach diagnostycznych byt waznym
krokiem wzbogacajacym wiedz¢ w epidemiologii psychiatrycznej. Podstawowym bada-
niem ilustrujacym potrzebe standaryzacji narzedzi diagnostycznych byt wspdlny projekt
realizowany w Stanach Zjednoczonych i Wielkiej Brytanii, ktory zademonstrowal, ze
obserwowane wczesniej réznice migdzy Londynem i Nowym Jorkiem w rozpowszech-
nieniu pacjentdw hospitalizowanych zniknely, kiedy zastosowano ustrukturyzowane
procedury diagnostyczne [Kendell R.E. i wsp., 1971].

Istotny postep w tym zakresie nastapit wraz z pracami nad Kryteriami Feighnera
i towarzyszacym im Renard Diagnostic Interview Schedule [Feighner J.P. i wsp., 1972].

Nastepnie w oparciu o Kryteria Feighnera zostaly opracowane Research Diagnostic
Criteria jako czg$¢ NIMH Collaborative Program on the Psychobiology of Depression.
Towarzyszacy ustrukturyzowany wywiad kliniczny Schedule for Affective Disorders
and Schizophrenia (SADS) byt przeznaczony do stosowania przez przeszkolonych kli-
nicznie ankieteréw [Endicott J., Spitzer R.L., 1978].

Podobny w zarysie do SADS byt przygotowany przez Tsuanga i wspotpracownikow
Iowa Structured Psychiatric Interview, ktory faczyt cechy PSE i Renard Diagnostic In-
terview Schedule, i byt pierwszym instrumentem przeznaczonym do stosowania przez
niefachowy personel.

Myslenie psychiatryczne, badania naukowe i praktyka kliniczna w psychopatologii,
wlaczajac zagadnienia diagnozy i klasyfikacji, przeszty w latach 70. zmiang paradygma-
tu, a kulminacja bylo opublikowanie w 1980 roku DSM-III. Wigzato si¢ to z renesan-
sem paradygmatu neokraepelinowskiego, ktérego istota byto uznanie psychiatrii jako
specjalno$ci medycznej, zajmujacej si¢ zaburzeniami psychicznymi i ich specyficznym
rozumieniem, jak réwniez specyficznym podejéciem do diagnozy i leczenia osob cier-
piacych z powodu tych zaburzen. Podejscie kategorialne do zaburzen psychicznych pod-
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kreslalo waznos¢ teorii i pomiaru. Kryteria zaliczania osob do kategorii diagnostycznych
opieraly si¢ na algorytmach, ktére, tam gdzie to mozliwe, bazowaty na zoperacjonalizo-
wanych, mozliwych do zaobserwowania manifestacjach psychopatologicznych z mini-
malnym wnioskowaniem o przyczynie.

Nowa metodologia emanujaca z tego paradygmatu polegata na rozwoju ustruktury-
zowanych wywiadéw w celu uzyskania wystandaryzowanych informacji o historii pa-
cjenta i obecnym, zwiazanym z objawami, funkcjonowaniu spotecznym.

Po renesansie zainteresowania psychopatologia w latach 70. ubieglego wieku nastapi-
ty dekady, w ktorych zagadnienia diagnozy 1 klasyfikacji miaty niewielkie znaczenie dla
0s6b profesjonalnie zajmujacych si¢ zdrowiem psychicznym. Z klinicznego punktu wi-
dzenia preferowanym leczeniem byta psychoterapia indywidualna, zwykle bazujaca na
psychoanalizie, co powodowalo, Ze zaliczenie do kategorii diagnostycznej nie miato zna-
czenia, poniewaz leczenie bylo nakierowane nie na okres$lona chorobg, ale indywidual-
ne konflikty wewnegtrzne i struktury osobowosci. Zasady i praktyka diagnozy psychia-
trycznej miaty zta reputacje, byty krytykowane na gruncie teoretycznym i empirycznym,
odrzucane z uwagi na mala rzetelno$¢ i wiarygodnos¢.

Psychiatria jako profesja zostala zaatakowana przez antypsychiatrow, takich jak
Szasz (1961) 1 Laing (1971), socjologéw zajmujacych si¢ teoria etykietyzacji i relatywi-
zmem antropologicznym, a takze prawnikow, ktorzy zastosowali legalne taktyki prawa
cywilnego do ochrony praw pacjentéw psychiatrycznych przebywajacych w instytu-
cjach. Krytyka psychiatrii lat 60. obejmowata wigcej niz tylko zagadnienia psychome-
tryczne, ale rozszerzyla si¢ na spoteczng i polityczna krytyke psychiatrii jako narze¢dzia
kontroli spotecznej maskujacej swoja sil¢ medyczna retoryka i stosowaniem metafor
[Szasz T., 1991; Laing R.D., 1971].

W poznych latach 80. zostat utworzony NIMH Diagnostic Interview Schedule (DIS)
do stosowania w sponsorowanym przez NIMH Epidemiological Catchment Area Study
(ECA) [Robins L.N. i wsp., 1981]. Wazna cecha DIS byta mozliwo$¢ stosowania go
przez niefachowych ankieterow, zawieral pytania zamknigte i nie wymagat oceny kli-
nicznej. Zostat przethumaczony na wiele jgzykow, a jego ostania wersja jest spojna z kry-
teriami diagnostycznymi DSM-IV. Drugim instrumentem jest Composite International
Diagnostic Interview (CIDI) stworzony przez Robinsa i wspotpracownikéw w koopera-
cjiz WHO [Robins L.N. i wsp., 1988].

Jego zmodyfikowana wersja powstata na Uniwersytecie Michigan i byla zastoso-
wana w National Comorbidity Survey (NCS) i jest znana jako UM-CIDI [Kessler R.C.
1 wsp., 1994].

W ostatnim ¢wier¢wieczu XX wieku w Stanach Zjednoczonych nie tylko wzrosta
liczba 0s6b wlaczonych do badan epidemiologicznych i zakres pomocy rzadu federal-
nego oraz fundacji w przeprowadzaniu badan, ale rdwniez ich akceptacja spoteczna,
poprawila si¢ takze opinia profesjonalistow o wazno$ci epidemiologii dla zdrowia pub-
licznego i polityki planowania.

W 1978 roku NIMH rozpoczal ECA Project. Nast¢pna dekada to niespotykany
wzrost liczby badan populacyjnych i rodzinnych, jak réwniez zmiana w teoretycznej
orientacji. Pod koniec lat 70. dokonato si¢ istotne przeksztalcenie paradygmatu od epi-
demiologii zdrowia psychicznego do epidemiologii zaburzen psychicznych. Ta mody-
fikacja odzwierciedla wprowadzenie do epidemiologii psychiatrycznej koncepcji i me-
tod pochodzacych ze zmiany paradygmatu w badaniach psychiatrycznych w Ameryce,
a mianowicie renesansu neokraepelinowskiego [Klerman G.L., 1990].
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Postepy w nozologii i klasyfikacji pomogty epidemiologii jako dziedzinie nauki, ale
wymagaly dalszego wyrafinowanego rozwoju w celu zaawansowania rozumienia etio-
logii i skierowania rozwoju w kierunku bardziej efektywnego leczenia [Babigian H.M.,
Reed S.K., 1989].

Badania czwartej generacji (epidemiologia psychiatryczna w latach 80.)

Wplyw nowego paradygmatu na epidemiologi¢ psychiatryczna. W latach 80.
nastapit dalszy intensywny rozwdj epidemiologii psychiatrycznej [Kessler R., 2000].
Przeprowadzono liczne, szeroko zakrojone badania. Wsérdd najwazniejszych nalezy wy-
mieni¢: Epidemiologic Catchment Area Study (ECA) i National Comorbidity Survey
(NCS) przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych [Narrow W.E. i wsp., 2002].

Nowy paradygmat miat mie¢ swoj gldéwny wplyw na epidemiologi¢ poprzez projekt
NIMH ECA. Wcze$niejsze wysitki zmierzajace do okreslenia czgstoéci poszcezegdlnych
zaburzen psychicznych byty raczej nieskuteczne, m.in. ze wzgledu na malg rzetelnosé
metod diagnostycznych.

Epidemiologic Catchment Area Study (ECA). Gtéwnym bodzcem do zainicjowa-
nia projektu badawczego ECA byt raport Prezydenckiej Komisji ds. Zdrowia Psychicz-
nego (President’s Commission on Mental Health) powotanej w 1977 roku przez prezy-
denta Cartera. Celem badania bylo oszacowanie rozpowszechnienia i zachorowalnosci
na zaburzenia psychiczne oraz zebranie informacji dotyczacych wykorzystania i zapo-
trzebowania na ushugi lecznictwa psychiatrycznego.

Byto ono pierwszym z dwoéch duzych badan, ktére zapoczatkowato nowy etap
w dziedzinie badan epidemiologicznych w psychiatrii. W badaniu wzigto udziat pigé
o$rodkow uniwersyteckich. Zbadano tacznie 18 571 dorostych oséb powyzej 18. roku
zycia, cztonkéw lokalnych spolecznos$ci i rezydentdow instytucji. Po raz pierwszy wy-
korzystano standaryzowane i w pelni ustrukturyzowane narzedzie diagnostyczne znane
jako DIS, uzywane przez niefachowych ankieteréw, ktore pozwalato na postawienie roz-
poznania wedhug systemu diagnostycznego DSM-III. Jedynie w tym badaniu zajmowa-
no si¢ rozpowszechnieniem zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych, jadtowstr¢tu psychicz-
nego oraz uposledzeniem kognitywnym [Kessler R., 2000; Johnson J., Weissman M.M.,
Klerman G.L., 1992; Kantorska-Janiec M., Kiejna A., 1997; Klerman G.L., 1990; Nar-
row W.E. i wsp., 2002].

National Comorbidity Survey (NCS). Drugiec amerykanskie badanie NCS wyzna-
czyto nowy kierunek wspotczesnych badan epidemiologicznych. Zostato zaprojektowa-
ne przez Ronalda Kesslera i jego wspoipracownikdéw z Uniwersytetu Michigan. Jako
cel postawiono sobie oszacowanie rozpowszechnienia i wspotwystgpowania zaburzen
psychicznych. Podobnie jak w badaniu ECA zainteresowano si¢ takze problemem wy-
korzystania instytucji ochrony zdrowia. W latach 1990-1992 do celéw badawczych do-
brano reprezentatywna populacje dla catego kraju: 8098 oséb w wieku od 15 do 54 lat
z 48 stanow amerykanskich [Robins L.N. i wsp., 1988].

Jako narzgdzia diagnostycznego uzyto zmodyfikowanej wersji Ztozonego Migdzy-
narodowego Wywiadu Diagnostycznego, znanej jako University of Michigan Composi-
te International Diagnostic Interview (UM-CIDI), ktory powstat pod auspicjami WHO,
z przeznaczeniem do badan populacyjnych [Robins L.N. i wsp., 1988]. Byto to w petni
ustrukturyzowane narzedzie diagnostyczne, skonstruowane w oparciu o DIS, zastoso-
wane w badaniu ECA, oraz inne narzedzie, znane jako PSE. Uzycie CIDI pozwolito na
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postawienie rozpoznan zgodnych z systemem DSM-III-R i uwzgledniato takie diagnozy,
jak: agorafobia, naduzywanie i uzaleznienie od alkoholu i narkotykow, antysocjalne za-
burzenie osobowosci, zaburzenie dwubiegunowe, dystymia, duza depresja, zespot lgku
uogodlnionego, psychozy nieafektywne (schizofrenia), zaburzenia schizofrenofromiczne,
zaburzenia schizoafektywne, zaburzenia urojeniowe, atypowa psychoza, fobia prosta
i fobia spoteczna. Jedynie w tym badaniu uwzgledniono diagnoze lgku uogolnionego
1 zespot stresu pourazowego [Kantorska-Janiec M., Kiejna A., 1997; Tohen M. i wsp.,
2000; Narrow W.E. i wsp., 2002].

Badania ECA 1 NCS ujawnity, ze okoto 30% populacji ogolnej w wieku 15-54 lat
wypehia kryteria diagnostyczne dla jednego zaburzenia psychicznego (mental disorder)
w okresie 12 miesigcy poprzedzajacych badanie, a takze uwidocznity wysoki wskaznik
comorbidity, pokazna rol¢ uposledzenia funkcjonowania (impairment) spowodowana
zaburzeniami psychicznymi i niskim wskaznikiem leczenia zaburzen psychicznych.

Rola NCS i NCS-R sugeruje, ze powinny one by¢ rozwazane jako potrzebny krok
w ewolucji badan epidemiologicznych w dziedzinie zaburzen psychicznych, ktore do-
starczaja twardych, opisowych podstaw do dalszych analitycznych i eksperymentalnych
badan naukowych [Kessler R.C., Merikangas K.R., 2004].

Badania pigtej generacji

W badaniach ECA wykazano, ze wiele zaburzen psychicznych rozpoczyna si¢
w dziecinstwie i w okresie adolescencji. W zwiazku z tym badania piatej generacji maja
na celu oceng dzieci i mtodziezy w sposob analogiczny do 0so6b dorostych w ECA. Wia-
ze sig z tym wiele problemdéw metodologicznych i etycznych, dotyczacych m.in. doboru
badanej populacji, przygotowania nowych (lub modyfikacji istniejacych) kwestionariu-
szy przystosowanych do badania dzieci, a takze kwestia wyrazenia zgody na uczestni-
ctwo w badaniu. Istnieja ponadto kontrowersje wokot diagnostyki choréb psychicznych
u dzieci i adolescentdéw, dotyczace problemu, w jakim stopniu kryteria opracowane dla
dorostych moga by¢ zastosowane w tej grupie wiekowe;j.

W ostatnim czasie przeprowadzono wiele badan epidemiologicznych w réznych
czesdciach §wiata. Daje si¢ w nich zauwazy¢ dwa zasadnicze podejscia, a kazde z nich
odzwierciedla nieco inny sposob konceptualizacji i klasyfikacji zaburzen w wieku roz-
wojowym. Bardziej tradycyjne badania odnosza si¢ do systemow klasyfikacji zakorze-
nionych w modelu medycznym, na ktorym opieraja si¢ systemy DSM i ICD. Inne nato-
miast stosuja oparta na empirii taksonomig ilo§ciowa, ktorej celem jest odkrycie wzorow
wspotwystepujacych problemoéw (co-occurring) [Bird H.R., 1996].

Badania europejskie. W Europie, ktdra wyrosta z tradycji kraepelinowskiej, przy-
jeto inng strategi¢ badawcza. Uzywano kategorii diagnostycznych, opierajac si¢ na
zatozeniu, ze kazda jednostka ma okreslona etiologig, przebieg i sposob leczenia oraz
biologiczne, prawdopodobnie genetyczne, przyczyny. Mniej uwagi poswigcano analizie
wptywu warunkéw spotecznych i srodowiskowych na stan psychiczny. Wspomniane
roéznice w podej$ciu amerykanskim i europejskim znalazty odbicie w sposobie konstru-
owania narzedzi badawczych [Kantorska-Janiec M. i wsp., 2009].

Europejskie badania epidemiologiczne w psychiatrii zapoczatkowano w Skandy-
nawii. Postugiwano si¢ w nich powszechnie akceptowanymi kryteriami opisowymi.
Materiat do badan gromadzony byt przez lekarzy, ktorzy zbierali swobodny wywiad
dotyczacy historii choroby i1 uzupetniali go krotkim wywiadem ustrukturyzownym. Wy-
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korzystywano réwniez informacje pochodzace ze szpitali, rejestrow koscielnych i gmin-
nych, a takze z historii choréb prowadzonych przez lekarzy domowych oraz rozmoéw
z krewnymi i sasiadami.

Epidemiolodzy skandynawscy zastosowali ciekawy sposob doboru badanej grupy.
Czgsto korzystali z tzw. metody Klemperera, ktora polegata na wiaczeniu do badan
wszystkich 0s6b zyjacych na danym obszarze geograficznym, urodzonych w okreslo-
nym przedziale czasowym. Taka strategia byla mozliwa dzigki sprawnie prowadzo-
nym rejestrom ludnosci i niskiej Smiertelnosci. Badanie Fremminga z 1951 roku objeto
mieszkancow, ktorzy urodzili si¢ w latach 1883—1887 na wyizolowanym obszarze geo-
graficznym, jakim jest wyspa Bornholm [Kantorska-Janiec M. i wsp., 2009].

W tym samym czasie Bremer zbierat dane w populacji zyjacej w niezwykle trudnych
warunkach klimatyczno-geograficznych, np. w wysuni¢tych daleko na poétnoc osadach
rybackich [Bremer J., 1950; Odegaard O., 1962].

Z czasem wprowadzono bardziej precyzyjne techniki wyznaczania prob. W 1975
roku Viisénen prowadzit badania na poiocy i poludniu Finlandii (w obu regionach
uwzgledniono podziat na obszary miejskie 1 wiejskie), w ktorych wziat pod uwagg probe
stratyfikowang liczaca 1000 osob. Badanie z uzyciem testow projekcyjnych i czeSciowo
strukturyzowanego wywiadu przeprowadzato kazdorazowo dwoéch psychiatrow [Vaisa-
nen E., 1975].

Podobny schemat przyjeto w badaniu Halldina prowadzonym w latach 1970-1971
w grupie 2283 os6b w wieku 18-65 lat [Halldin J., 1984, 1985].

Zlozony Miedzynarodowy Kwestionariusz Diagnostyczny (CIDI). Post¢p w dzie-
dzinie epidemiologii, jaki dokonat si¢ w drugiej potowie XX wieku, wymogt dalsze
doskonalenie metodologii badan. Prace koncentrowaly si¢ nad stworzeniem narzgdzia
diagnostycznego pozwalajacego na trafna identyfikacje przypadkéw w badanej grupie.
Procedura miata uwzglednia¢ zar6wno potrzeby samego badania, jak i ograniczenia wy-
nikajace z jego kosztow. Jak wiadomo, badania epidemiologiczne obejmujace duza gru-
pe 0sob sa bardzo kosztowne i nie moga by¢ wykonywane przez specjalistow, nie moga
by¢ ponadto ucigzliwe i ktopotliwe dla badanego oraz nie powinny zabiera¢ zbyt wiele
czasu. Tak wigc alternatywa dla badania psychiatrycznego (oczywiscie tylko w bada-
niach populacyjnych) okazaty si¢ narzedzia w petni ustrukturyzowane, niewymagajace
doswiadczenia klinicznego. Takimi kwestionariuszami sa np. SCAN, DIS, CIDI. Za-
wierajg one proste, jasne pytania, ktore ankieter glo$no odczytuje badanemu. Pozwalaja
ocenia¢ wystepowanie zaburzen w ciagu catego zycia badanego. Takie podejscie po-
maga rozpoznawac te zaburzenia, w ktorych objawy musza osiagna¢ pewien okreslony
prog, lub te, w ktorych istotny jest wywiad dotyczacy przesztosci chorobowe;j, ponadto
okresli¢ wiek, w ktorym zaburzenie wystapito po raz pierwszy, oraz ustali¢ wspotwyste-
powanie zaburzen u danej osoby [Kiejna A., Grzesiak M., Kantorska-Janiec M., 1998].

Poczatki CIDI siggaja 1979 roku, kiedy Departament Zdrowia Psychicznego, WHO
1 Amerykanski Zarzad ds, Zdrowia Psychicznego oraz Problemoéw Naduzywania Alko-
holu i Lekéw (ADAMHA) potaczyly swoje sity w celu okreslenia podstaw diagnostyki
1 klasyfikacji chorob psychicznych. Jednoczesnie trwaty prace nad rozwojem dwodch na-
rzedzi: jednego — przeznaczonego do badan w populacji klinicznej (SCAN), drugiego —
do badan populacji ogélnej (CIDI). Aby spehi¢ swoje cele, CIDI byt konstruowany jako
przejrzysty, wysoko ustrukturyzowany kwestionariusz, prosty w uzyciu, pozwalajacy
na zebranie przez ankietera bez do$wiadczenia klinicznego (nieklinicystg) informacji
niezbgdnych do ustalenia rozpoznania [Robins L.N. i wsp., 1988]. Jest on nowoczes-
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nym, wyczerpujacym i wystarczajaco dobrze zbadanym narzedziem diagnostycznym do
badania rozpowszechnienia zaburzen psychicznych w populacji ogdlnej, ktore umozli-
wia przeprowadzenie badania jednostopniowego. Pierwotnie przeznaczony byt do badan
epidemiologicznych typu miedzykulturowego oraz badan poréwnawczych dotyczacych
psychopatologii. Pozwala okresli¢ wskazniki rozpowszechnienia okre§lonych chordb
psychicznych i zapadalnosci na nie w krajach i rejonach r6znych kulturowo, analizowaé
modele wspotwystepowania poszczegdlnych chordb oraz szacowac wskazniki ryzyka.

W momencie powstania byt oparty na definicjach i kryteriach ICD-10 i DSM-III-R.
Obecna wersja CIDI jest wersja dostosowana do klasyfikacji DSM-IV i ICD-10 [Kiej-
na A., Grzesiak M., Kantorska-Janiec M., 1998]. Zostal stworzony w ramach projektu
Joint Project on Diagnosis and Classification of Mental Disorders, and Alcohol- and Drug-
Related Problems prowadzonego przez WHO oraz ADAMHA. Kryterium wykluczaja-
cym byli pacjenci ponizej 18. roku zycia oraz powyzej 65. roku zycia [Wittchen H.-U.
i wsp., 1991].

CIDI sktada si¢ z 276 dociekliwych pytan, ktore maja oceni¢ nasilenie objawow, jak
roéwniez pytan o zachowania zwigzane z poszukiwaniem pomocy, upos$ledzenie funk-
cjonowania spotecznego (impairment) oraz innych pytan zwigzanych z epizodem. Pier-
wotnie przeznaczony do badan epidemiologicznych zaburzen psychicznych jest szeroko
stosowany do celow klinicznych i w badaniach naukowych. Wyniki sa obliczane kom-
puterowo [Wittchen H.-U., 1994].

Korzystajac z wczesniejszych doswiadczen i analizujac wysnute na ich podstawie
wnioski, w kolejnym niemieckim badaniu zawgzono populacj¢ do oséb w wieku 14—
24 lat. W tym interesujacym badaniu zastosowano tym razem wersj¢ M-CIDI (czyli
monachijska). Badanie dotyczace wczesnych stadiow psychopatologii (Early Develop-
mental Stages of Psychopathology — EDPS), prowadzone przez Wittchena i wspotpra-
cownikow w grupie 3021 0s6b w wieku od 14 do 24 lat, w wylosowanej z populacji mia-
sta Monachium, zaplanowane zostato jako szerokie pigcioletnie badanie prospektywne.
Jednym z etapoéw tego badania jest ocena rozpowszechnienia zaburzen psychicznych
wsrdd osob miodych oraz analiza wptywu tych zaburzen na funkcjonowanie psychospo-
teczne oséb chorych [Wittchen H.-U., Nelson C.B., Lachner G., 1998].

1.4.5. Badania epidemiologiczne — trudnosci

Mozna podkresli¢ trzy nieodlaczne ograniczenia okreslania (definiowania) przypad-
kow klinicznych w badaniach epidemiologicznych: 1) definicja zaburzen psychicznych
w DSM-IV nie dostarcza jasnych granic migdzy psychopatologia a norma, 2) koncepcje
»istotnosci klinicznej” 1 ,,potrzeby medyczne” sa trudne do zoperacjonalizowania i bada-
nia ich wiarygodnosci oraz 3) niefachowi badacze nie maja doswiadczenia potrzebnego
do oceny istotnos$ci kliniczne;.

Nie jest jasne okreslenie granicy pomigdzy klinicznie istotna psychopatologia a cier-
pieniami ,,normalnego” zycia. Koncepcja distressu i uposledzenia funkcjonowania (im-
pairment) w definiowaniu istotno$ci klinicznej (caseness) zawiera elementy tautologii;
zaburzenie psychiczne jest obecne, kiedy jest ,,klinicznie istotne uposledzenie funkcjo-
nowania”, ale jest to oparte na osadzie klinicysty. W badaniach epidemiologicznych za-
trudniane sg niefachowe osoby przeprowadzajace wywiady w celu uniknigcia wysokich
kosztow, jakie trzeba ponies¢, korzystajac z pracy klinicysty. Osoby te nie majq klinicz-
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nego doswiadczenie i nie mozna oczekiwac, ze przeprowadza oceng dotyczaca istotnosci
klinicznej. Problem ten jest bardziej ztozony w przypadku badan epidemiologicznych,
poniewaz badanie klinicznej istotno$ci jest naturalnie o wiele trudniejsze w badaniach
populacyjnych niz w probie klinicznej, szczegdlnie w przypadku tagodnych objawow
fobii i depresji, ktore czesto si¢ zdarzaja.

Biorac pod uwage wszystkie te problemy, nie jest niespodzianka, ze w badaniach
epidemiologicznych przy doborze roznego rodzaju proby, réznych metodach badaw-
czych, réznych kryteriach diagnostycznych oraz osobach przeprowadzajacych wywiad,
uzyskuje si¢ rozne wskazniki rozpowszechnienia tagodniejszych zaburzen psychicznych
w badaniach populacji ogdlnej. Uzywane metody diagnostyczne sa prawdopodobnie
obarczone blgdem nadrozpoznawania tagodnych zaburzen.

Badania epidemiologiczne w przypadku zaburzen psychicznych sa obarczone zardwno
problemami konceptualnymi (co jest granica normalnosci), jak i praktycznymi (jakie in-
strumenty badawcze, jakie kryteria i osoby przeprowadzajace badania) [Frances A., 1998].

1.5. Epidemiologia — pozorne i prawdziwe comorbidity

Na poczatku lat 90. Caron i Rutter dokonali metaanalizy badan dotyczacych wspot-
wystepowania zaburzen psychicznych u dzieci i mtodziezy.

Badania nad wspotwystepowaniem zaburzen psychicznych mozna podzieli¢ na gru-
py badan, w ktorych mamy do czynienia z pozornym i prawdziwym wspotwystgpowa-
niem. Pozorne sa przypadki, w ktorych:

1. popetniono btad przeszacowania (btad Berksona — Berkson bias, zawyzenie wyni-
kow ze wzgledu na wigksza czgstos¢ wspotwystepowania zaburzen w probie kli-
nicznej niz w badaniach populacyjnych);

. nieprawidtowo oceniono czynniki screeningowe;

. nie zréznicowano dostatecznie przedmiotu badan (kategoria czy wymiar);
. nie wyodrgbniono dostatecznie jasnych kryteriow diagnostycznych;

. dokonano pozornego podziatu na zespolty objawow;

6. badane zaburzenie bylo wczesng manifestacja innego zaburzenia;

7. badane zaburzenie bylo czgsécia innego zaburzenia.

Wprowadzajac pojecie prawdziwego wspotwystgpowania (frue comorbidity), Caron
i Rutter zaproponowali wspoétistnienie dwoch lub wigeej rzeczywiscie oddzielnych zabu-
rzen. Tak wigc badania comorbidity powinny by¢ poprzedzone doktadng walidacja bada-
nych zaburzen, ktéra pomogtaby ustali¢, czy sa one rzeczywiscie oddzielne, czy tez mamy
do czynienia z jednym zaburzeniem o odmiennych objawach psychopatologicznych.

W przypadku prawdziwego comorbidity zaproponowali nast¢pujace wyjasnienie
tego zjawiska:

1. oba zaburzenia maja wspolne czynniki ryzyka;

2. istnieje powiazanie pomigdzy oddzielnymi czynnikami ryzyka;

3. wzorzec wspotwystepowania chordb i zaburzen psychicznych konstytuuje odreb-

ng jednostke;

4. jedno zaburzenie stwarza wigksze ryzyko wystapienia drugiego zaburzenia.

N A W
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Zdaniem autoréw hipotezy te moga sta¢ si¢ badaniem wzorcéw comorbidity [Ca-
ron C., Rutter M., 1991; Zechowski C., 2004].

1.5.1. Modele wspdtwystepowania zaburzen psychicznych

Modele wspotwystepowania zaburzen psychiczny sa proba wyjasnienia tego fenome-
nu. Badacze poszukuja potencjalnej wspolnej etiologii wspotwystepujacych zaburzen,
wspolnych czynnikéow ryzyka oraz probuja szczegdtowo okresli¢c wzajemne relacje po-
migdzy badanymi jednostkami diagnostycznymi. Proponowane sa zar6wno modele wy-
jasniajace wspotwystgpowanie specyficznych zaburzen migdzy soba (np. model samo-
leczenia wyjasniajacy wspotwystgpowanie choroby afektywnej dwubiegunowej z nad-
uzywaniem substancji psychoaktywnych), jak i modele bedace proba interpretacji feno-
menu comorbidity w ogdlnosci.

Konsekwencja rozwoju badan nad wspotwystgpowaniem zaburzen psychicznych
sg rozwazania wyjasniajace to zjawisko [Caron C., Rutter M., 1991; Wittchen H.-U.,
1996ab; van Praag H.M., 1996; Zechowski C., 2004].

Prébowano poszukiwac wspoélnej etiologii, czynnikéw ryzyka oraz wzajemnych re-
lacji miedzy badanymi jednostkami chorobowymi. Nawiazywano do modeli etiologicz-
nych, np. Cloningera i wspotpracownikéw [Cloninger C.R., Martin R.L., Guze S.B.,
1990; Cloninger C.R., 1990]. W przypadku badan nad wspétwystepowaniem chorob
i zaburzen psychicznych okresla si¢ je modelami wspotwystepowania (models of comor-
bidity). Modele takie tworzone sa zaréwno jako globalne proby wyjasnienia zjawiska
wspotwystepowania zaburzen psychicznych [Caron C., Rutter M., 1991; Wittchen H.-U.,
1996ab; van Praag H.M., 1996], jak i wyjasniajace wspotwystepowanie z soba poszcze-
golnych jednostek (np. jadtowstret psychiczny i zaburzenia depresyjne) [Neale M.C.,
Kendler K.S., 1995].

Wittchen zaproponowat model comorbidity oparty na poszukiwaniu potencjalnych
mechanizméw przyczynowych. Wyr6znil cztery mozliwe wyjasnienia tego zjawiska:
1) jedno zaburzenie predysponuje do wystapienia drugiego zaburzenia (np. zaburzenia
lekowe predysponuja do wystapienia zaburzen depresyjnych), 2) oba zaburzenia pre-
dysponuja do wystapienia siebie nawzajem (np. zaburzenia lgkowe predysponuja do
wystapienia zaburzenia depresyjnego, a zaburzenie depresyjne predysponuje do zabu-
rzen lgkowych), 3) istnieje wspolny czynnik poprzedzajacy wystapienie obu zaburzen
(np. zaburzenia osobowosci czy neurotyzm dla zaburzen lgkowych i dla zaburzen depre-
syjnych), 4) istnieje ztozony wzor interakcji wielu czynnikow predysponujacych do wy-
stapienia okre$lonej choroby lub zaburzenia psychicznego, w przypadku chorob lub za-
burzen wspotwystepujacych jeden lub kilka czynnikoéw jest wspolnych [Wittchen H.-U.,
1996ab].

Odmienny model interpretacyjny przedstawil van Praag, ktéry zaproponowal przed-
stawione wczesniej pie¢ sposoboéw wyjasnienia zjawiska wspotwystepowania chorob
i zaburzen psychicznych [van Praag H.M., 1996].

Efektem licznych doniesien na temat wspotwystgpowania zaburzen psychicznych sa
rozwazania nozologiczne, w ktorych autorzy nie zajmuja jednolitego stanowiska. Pro-
ponowane sa: 1) dalsze zmiany w systemach klasyfikacyjnych polegajace na tworzeniu
podtypow zaburzen psychicznych, 2) tworzenie nowych, ogdlniejszych kategorii lub tez
3) uzupetnienie dotychczasowych systemow klasyfikacyjnych koncepcjami fenomeno-
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logicznymi, opisujacymi w bogatszy sposob objawy psychopatologiczne (np. koncepcja
spectrum—comorbidity).

1.5.2. Modele przyczynowe comorbidity

Zastosowanie badan rodzinnych do badania modeli comorbidity

Longitudinalne badania epidemiologiczne populacji ogdlnej dostarczaja prawdo-
podobnie najdoktadniejszej oceny rozpowszechnienia comorbidity. Inne wzory badan,
wlaczajac badania rodzinne i badania na bliznigtach, sa lepsza metoda do badania modeli
etiologicznych. Klein i Riso opisali sze$¢ mozliwych wyjasnien comorbidity pomigdzy
epizodem duzej depresji (major depressive disorder — MDD) a zaburzeniami wspot-
wystepujacymi, ktére mozna $ledzié, stosujac badania rodzinne [Klein D.N., Riso L.P.,
1993]. Po pierwsze, MDD i zaburzenia wspolwystepujace moga dzieli¢ niektore lub
wszystkie etiologiczne czynniki rodzinne. 1 tak, Clark, Watson i Mineka postawili hi-
poteze, ze temperament z wysoka negatywna afektywnos$cia predysponuje zarowno do
MDD, jak i zaburzen lgkowych [Clark L.A., Watson D., Mineka S., 1994]. Po drugie, za-
burzenie wspotwystepujace moze by¢ przyczyna MDD i vice versa. Po trzecie, czynnik
wspotwystepujacy moze by¢ trzecim, niezaleznym zaburzeniem i rzadzi¢ si¢ wlasnymi
prawami. Po czwarte, zaburzenie wspotwystepujace moze by¢ ztozona, wielopostacio-
wa (multiform) ekspresja jednego z czystych zaburzen, ale moze si¢ r6zni¢ od innych
czystych zaburzen. Po piate, zaburzenie wspotwystepujace moze by¢ heterogenna mie-
szaning ekspresji czystego MDD i ekspresji innych czystych zaburzen. Po szoste, MDD
1 zaburzenie wspotwystgpujace moga by¢ transmitowane niezaleznie i ich wspolne wy-
stgpowanie (co-occurrence) moze by¢ wynikiem kojarzenia asortatywnego (assortative
mating) i/lub pozarodzinnych czynnikow etiologicznych, takich jak odmienno$é cha-
rakterystyczna dla okresu dziecinstwa i dorostosci [Klein D.N., Riso L.P., 1993; Nea-
le M.C., Kendler K.S., 1995].

1.6. Modele proponowane do wyjasniania zalezno$ci miedzy wspotwystepowaniem
depresji a uzywaniem substanciji psychoaktywnych

1.6.1. Model samoleczenia farmakologicznego (self-medication model)

Wielu klinicystow i1 pacjentow uwaza, ze uzywanie substancji psychoaktywnych jest
ztym mechanizmem przystosowawczym tagodzenia depresji. Zgodnie z tym modelem
MDD poprzedza zaburzenia zwiazane z uzywaniem substancji psychoaktywnych wsrod
adolescentow [Costello E.J. i wsp., 1999; Kuo P.-H. i wsp., 2006; Rao U., Daley S.E.,
Hammen C., 2000; Whitmore E.A. i wsp., 1997; Deykin E.Y., Levy J.C., Wells V., 1986].

Spojna z tym modelem jest obserwacja, ze terapia poznawczo-behawioralna (CBT)
w leczeniu depresji u dorostych poprawia wyniki leczenia naduzywania substancji
psychoaktywnych i uzaleznienia od nich [Brown R.A. i wsp., 1997; Patten C.A. i wsp.,
1998].
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Podobnie jest ze stosowaniem lekow przeciwdepresyjnych. W poréwnaniu z place-
bo obserwuje si¢ zmniejszenie objawdw depresji oraz spozycia alkoholu u dorostych
z MDD uzaleznionych od alkoholu [Cornelius J.R. i wsp., 1997; McGrath P.J. i wsp.,
1996].

Inni badacze stwierdzili, ze depresja w populacji adolescentéw nie jest predykto-
rem uzywania substancji psychoaktywnych w przysztosci [Degenhardt L., Hall W.,
Lynskey M., 2003; Galaif E.R. 1 wsp., 2003; Hallfors D.D. i wsp., 2005; Stice E., Bur-
ton E., Shaw H., 2004] i ze leczenie depresji u adolescentéw nie redukuje zaburzen zwia-
zanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych [Rohde P. i wsp., 2004; Schmitz J.M.
i wsp., 2001].

1.6.2. Model afektywnych nastepstw (affective consequences model)

Zgodnie z tym modelem naduzywanie substancji psychoaktywnych wywotuje lub
zaostrza depresj¢. Badania prospektywne wykazaty, ze naduzywanie substancji psycho-
aktywnych jest predyktorem depresji w przysztosci [Brook D.W. 1 wsp., 2002; Degen-
hardt L., Hall W., Lynskey M., 2003; Hallfors D.D. i wsp., 2005; Rao U., Daley S.E.,
Hammen C., 2000; Rohde P. i wsp., 2001; Swendsen J.D., Merikangas K.R., 2000]. Za-
burzenia spowodowane uzywaniem substancji psychoaktywnych poprzedzaja depresje
u wigkszo$ci dorostych pacjentéw z problemem comorbidity [Rounsaville B.J. 1 wsp.,
1982], a depresja u 0séb dorostych z zaburzeniami zwiazanymi z uzywaniem substancji
psychoaktywnych czg¢sto ustepuje po detoksykacji [Brown S.A., Schuckit M.A., 1988;
Brown S.A., 1 wsp., 1995].

Jednakze prawdopodobienstwo spontanicznej remisji depresji po detoksykacji jest
mniej widoczne u adolescentéw z zaburzeniami zwigzanymi z uzywaniem substancji
psychoaktywnych [Burkstein O.G., Glancy L.J., Kaminer Y., 1992; Riggs P.D. i wsp.,
1995; Subramaniam G.A. i wsp., 2004].

Ponadto dobrze udokumentowany jest fakt, ze depresja zwigksza ryzyko nawrotu
[Greenfield S.F. i wsp., 1998; Waldron H.B., Turner C.W., Ozechowski T.J., 2005] uzy-
wania substancji psychoaktywnych / uzaleznienia, co jest niezgodne z czystym modelem
afektywnych nastgpstw.

1.6.3. Model niezaleznych czynnikdw (independent factors model)

Model ten zaktada, ze niezalezne czynniki wywotuja i podtrzymuja zaburzenia de-
presyjne i zaburzenia zwigzane z uzywaniem substancji psychoaktywnych. Dlatego tez
nawet efektywne wyleczenie jednego problemu nie skutkuje automatycznie redukcja
objawéw drugiego zaburzenia. Zgodnie z tym modelem w badaniach wéréd depresyj-
nych adolescentdéw z zaburzeniami zachowania, z ktérych wigkszo§¢ miala jedno lub
wigcej aktualnych zaburzen zwigzanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych,
znaczaca redukcja objawow depresji nie korespondowata ze zmiana nasilenia obja-
wow zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych [Rohde P. i wsp.,
2004].

Spojne z tym modelem sa réwniez wyniki zastosowania CBT u kobiet z wspotwy-
stepujacymi zespotu stresu pourazowego i zaburzeniami zwigzanymi z uzywaniem
substancji psychoaktywnych, ktorej wynikiem jest zmniejszenie objawdw zwigzanych
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z uzywaniem alkoholu, co nie koresponduje ze zmniejszeniem objawow depresji [Cohen
L.R.,, Hien D.A., 2006].

Jednak dowody nie popieraja jednoznacznie modelu niezaleznych czynnikow. Jak
wspomniano wczesniej, istnieja mieszane dowody przemawiajace za korzystnym wply-
wem leczenia depresji na nasilenie objawoéw zaburzen zwiazanych z uzywaniem sub-
stancji psychoaktywnych, ale takze dowody na wyzsze wskazniki nawrotéw uzaleznie-
nia w grupie pacjentéw leczonych z powodu uzaleznienia od narkotykow i alkoholu przy
wspotwystepowaniu zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych
1 towarzyszacymi objawami depresji. Wyniki sa trudne do interpretacji, niemniej jed-
nak sugeruja, ze zdrowienie (rozumiane jako poprawa objawowa) w jednym zaburzeniu
wiaze si¢ w pewien sposob z poprawa objawowa w drugim. Ponadto badania wykaza-
ly, ze obecnos¢ wspotwystepujacej depresji zmniejsza efektywnosé leczenia zaburzen
zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych wsrod adolescentow i dorostych
[Mueller T.I. i wsp., 1994; Ritsher J.B. i wsp., 2002; Waldron H.B., Turner C.W., Oze-
chowski T.J., 2005].

1.6.4. Model wzajemnego wptywu (reciprocal relations model)

Modele samoleczenia i afektywnych nastepstw nie wykluczaja si¢ wzajemnie.
W swietle dowodow popierajacych kazdy z nich jest prawdopodobne, ze jedno z wy-
mienionych zaburzen prowadzi do podtrzymywania drugiego. W wielu badaniach po-
twierdzajacych modele samoleczenia i afektywnych nastgpstw okazuje sig, ze dane em-
piryczne sa zbiezne i dostarczaja dowodow o wzajemnym wptywie (chociaz dowody
maja tendencje do faworyzowania modelu afektywnych nastepstw).

Badania epidemiologiczne oraz badania rodzinne/genetyczne zostaly zaproponowa-
ne jako metoda rozumienia natury i mechanizméw comorbidity. Losowe badania kon-
trolowane, inaczej proba kliniczna lub eksperyment (randomized controlled trial — RTC)
sq rzadko stosowanym, ale skutecznym i jedynie rozstrzygajacym narzgdziem dla po-
parcia teoretycznej konceptualizacji [Glantz M.D., 2002; Hinshaw S.P., 2002; Last J.M.,
2001]. Podobnie jak inne badania RTC daje mozliwo$¢ eksperymentalnego kontrolowa-
nia potencjalnie waznych procesoéw. Jest wigc mozliwe, aby w przypadku utrzymywania
si¢ comorbidity zbada¢ wpltyw kazdego zaburzenia na inne w sytuacji, kiedy prowadzi
si¢ leczenie w okreslonej kolejnosci. Przyktadowo mozna najpierw leczy¢ zaburzenia
depresyjne i badaé, jaki wptyw ma leczenie depresji na uzywanie substancji psycho-
aktywnych, lub odwrotnie, najpierw leczy¢ zaburzenia zwiazane z uzywaniem sub-
stancji psychoaktywnych i monitorowaé potencjalna redukcje¢ objawoéw depresji. War-
to podkresli¢, ze badania prospektywne maja za zadanie odzwierciedlanie procesu
etiologicznego, podczas gdy RTC dostarcza metody testujacej modele proceséw pod-
trzymujacych. Jest to wazna konceptualna roznica, poniewaz ryzyko zachorowania
1 procesy podtrzymujace moga by¢ catkiem rdzne, a czynniki podtrzymujace sa obec-
nie bardziej istotne dla rozwoju interwencji efektywnych z punktu widzenia procesu
leczenia.
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1.7. Modele proponowane do wyjasniania zalezno$ci miedzy wspotwystepowaniem
zaburzen jedzenia a uzywaniem substancji psychoaktywnych

Hipotezy proponowane do wyjasniania zalezno$ci migdzy zaburzeniami jedzenia
a uzywaniem substancji psychoaktywnych moga by¢ podzielone w zaleznos$ci od kon-
cepcji wspolnej etiologii lub zwiazkoéw przyczynowych. Pierwsze przedstawiaja zalez-
no$¢ migdzy zaburzeniami jedzenia a uzywaniem substancji psychoaktywnych i zakta-
daja wspdlna predyspozycje dla obu form psychopatologii. Drugie, ktadace nacisk na
zalezno$¢ przyczynowa, sugeruja, ze pojawienie si¢ problemu w jednym obszarze lokuje
jednostke w obszarze ryzyka dla rozwoju problemow w innym obszarze.

1.7.1. Hipotezy oparte na wspdlnej etiologii

Hipoteza osobowosciowa (personality hypothesis) zaktada, ze niektore osoby maja
cechy, ktore predysponuja je do stawania si¢ uzaleznionymi, zaréwno od jedzenia, jak
1 alkoholu lub innych substancji psychoaktywnych. Z tej perspektywy nieodlaczne sa
dwa zatozenia, ze zaburzenia jedzenia moga by¢ charakteryzowane jako wzor zachowa-
nia uzalezniajacego oraz ze wsrdd osob z zaburzeniami jedzenia i uzywaniem substancji
psychoaktywnych moga by¢ zidentyfikowane takie cechy osobowosci, ktére powoduja,
ze sa one podatne na oba uzaleznienia [Holderness C.C., Brooks-Gunn J., Warren M.P.,
1994; Fairburn C.G., 1995; Lesieur H.R., Blume S.B, 1993].

Rola endogennych opiatow (the role of endogenous opioids). Hipoteza ta oparta jest
na zatozeniu, ze system endogennych opiatow odgrywa role w etiologii bulimii w taki
sposob, ze osoby staja si¢ uzaleznione od podwyzszonego poziomu beta-endorfin, ktory
towarzyszy objadaniu sig i przeczyszczaniu [Goldbloom D.S., Garfinkel P.E., Shaw B.F.,
1991; Garfinkel P.E. i wsp., 1995]. Ponadto antagonista (odwrotny agonista) opiatow
— naltrekson — byt stosowany z sukcesem w leczeniu napadéw objadania si¢ u kobiet
z bulimia [Jonas J.M., Gold M.S., 1988]. Uwaza sig, ze czgste wspdlne wystgpowanie
zaburzen jedzenia oraz uzywania substancji psychoaktywnych moze by¢ wyjasniane
poprzez wspolna podatno$¢ na uzaleznienie od substancji egzogennych i endogennych
opiatow.

Hipoteza rodzinnego wystepowania (family history hypothesis), w ktérej pod-
kresla sig, ze wsrod krewnych pierwszego stopnia pacjentow z bulimia stwierdza si¢
wyzszy wskaznik alkoholizmu w poréwnaniu z grupa kontrolng [Kassett J.A. i wsp.,
1989]. Inne badania dowodza, ze doroste dzieci alkoholikow maja wyzsze wskazniki za-
burzen jedzenia [Jonas J.M., Gold M.S., 1988]. Jednakze Mintz i wspdlpracownicy nie
potwierdzili tej zalezno$ci w badaniu populacji studentek [Mintz L.B., Kashubeck S.,
Tracy L.S., 1995]. Ogoélnie uwaza sig, ze historia rodzinnego uzywania lub uzaleznienia
od substancji psychoaktywnych, szczegolnie alkoholu, jest czynnikiem ryzyka dla roz-
woju zaburzen zwigzanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych, a ich rola w za-
burzeniach jedzenia nie jest jasna.

Perspektywa rozwojowa (developmental perspective). Hipoteza ta zaktada, ze nie-
ktére dziewczeta moga by¢ szczegdlnie wrazliwe na presje kulturowa i spoteczna, a co
za tym idzie przystosowuja si¢ do szczuptego ideatu i eksperymentuja z narkotykami,
co jest czgste w okresie adolescencji, a to skutkuje wzrostem podatnos$ci na zaburzenia



50

jedzenia 1 uzywanie substancji psychoaktywnych [Krahn D. i wsp., 1992, 2005]. Fisher
1 wspotpracownicy wykazali zwiazek migdzy niskim poczuciem wlasnej wartosci (low
self-esteem), wysokim Igkiem, niezadowoleniem z masy ciata, zaburzeniami jedzenia
1 uzywaniem alkoholu, papierosoéw oraz innych substancji psychoaktywnych w grupie
dziewczat w okresie adolescencji [Fisher M. i wsp., 1991].

1.7.2. Hipotezy oparte na etiologii przyczynowe;

Hipoteza samoleczenia farmakologicznego (the self-medication hypothesis) za-
ktada, ze adolescenci uzywaja alkoholu i innych substancji psychoaktywnych w celu
poprawy (,,samoleczenia’) objawow afektywnych. W ten sposob thumaczono zalezno$ci
migdzy uzywaniem substancji psychoaktywnych i zaburzeniami jedzenia wsrdd osob
z objawami depresyjnymi [Killen J.D. i wsp., 1987; Kendler K.S. i wsp., 1991].

Hipoteza leku i redukcji napiecia (the role of anxiety and the tension reduction
hypothesis) zaktada rowniez, ze substancje psychoaktywne sa uzywane w celu ztago-
dzenia uczucia Igku i napigcia, ktére wynikaja z przedchorobowych zaburzen lgkowych
i/lub samych zaburzen jedzenia. Badacze donosza o wysokich wskaznikach rozmaitych
zaburzen Igkowych wérdd osob z objawami bulimii w populacji ogdlnej oraz klinicz-
nej [Kendler K.S. i wsp., 1991; Schwalberg M.D. 1 wsp., 1992]. Pacjenci z bulimia
moga mie¢ wyzszy poziom lgku, ktdry poprzedza zaburzenia jedzenia, i moga doswiad-
cza¢ podwyzszonego leku jako konsekwencji zachowan zwiazanych z zaburzeniami
jedzenia.

Hipoteza deprywacji pozywienia (the food deprivation hypothesis). Badania na
szczurach wykazaty, ze deprywacja pozywienia skutkuje wzrostem samodzielnego po-
bierania etanolu, kokainy, nikotyny, amfetaminy i opiatow. Jako przyczyng zasugerowa-
no proces uczenia si¢ jako odpowiedzialny za relacje migdzy deprywacja pozywienia
1uzywaniem substancji psychoaktywnych [Caroll M.E., France C.P., Meisch R.A.,1979].
Wsrdd ludzi badania z deprywacja pozywienia sa rzadkie. W jednym z nich zaréwno
u pacjentek z bulimia, jak i w grupie kontrolnej nie zaobserwowano wzrostu spozycia
alkoholu po 19-godzinnym okresie deprywacji i, co za tym idzie, udowodniono, ze nie
mozna przenosi¢ wzorow badan ze zwierzat na ludzi oraz ze odgrywaja tutaj role jesz-
cze inne czynniki kontrolujace, jak np. che¢ utrzymania matej masy ciata [Bulik C.M.,
Brinded E.C., 1993].

1.8. Modele proponowane do wyjasniania zalezno$ci miedzy wspotwystepowaniem
zaburzen lekowych a uzywaniem substancji psychoaktywnych

Liczne sa badania zwiazkéw migdzy zaburzeniami lgkowymi a uzywaniem substan-
cji psychoaktywnych w rozumieniu comorbidity (w szczegdlnosci alkoholu). Dane doty-
czace rozpowszechnienia problemu zostaty oparte na wynika z reprezentatywnych prob
populacyjnych: ECA [Regier D.A. i wsp., 1990] i NCS [Kessler R.C., i wsp., 1997].
Sugeruja one, ze wszystkie lub prawie wszystkie zaburzenia lgkowe maja znaczacy
zwiazek z uzywaniem alkoholu, jednakze nie wszystkie ttumacza naturg tej zaleznosci.
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1.8.1. Hipotezy oparte na etiologii przyczynowe;

Zaburzenia lekowe sprzyjaja alkoholizmowi. Jednym z przyczynowych wyjasnien
etiologii comorbidity jest to, ze zaburzenia lgkowe (lub same objawy lgkowe) bezpo-
$rednio sprzyjaja patologicznemu uzywaniu alkoholu Iub narkotykow. Jest to hipoteza,
ktéra odpowiada ,,hipotezie samoleczenia” i sugeruje, ze farmakologiczny lub psycho-
logiczny efekt towarzyszacy spozywaniu alkoholu lub innych substancji psychoaktyw-
nych zmniejsza nasilenie objawow Igkowych [Kushner M.G., Sher K.J., Beitman B.D.,
1990].

Alkoholizm sprzyja zaburzeniom l¢ekowym. Patologiczne uzywanie alkoholu
i substancji psychoaktywnych bezposrednio sprzyja rozwojowi zaburzen lgkowych. Jest
to najczeSciej zwiazane z hipoteza, ze nasilone objawy legkowe sa biopsychospoteczna
konsekwencja chronicznego uzywania substancji i/lub sa zwiazane z objawami zespotu
odstawienia [Schuckit M.D., Hesselbrock V., 1994; Allan C.A., 1995].

1.8.2. Hipoteza oparta na wspoine;j etiologii

Hipoteza ta zaklada, ze rozwojowi zaburzen wspotwystepujacych moze sprzyjaé
trzeci, wspolny czynnik. Badacze sugeruja, ze moze to by¢ czynnik transmitowany ro-
dzinnie [Merikangas K.R. i wsp., 1998], a wigc genetyczny, predysponujacy do rozwoju
obydwu typdéw zaburzen. Ponadto moga dotaczac¢ si¢ rowniez niebiologiczne czynniki
ryzyka (takie jak rozpad rodziny czy tez wykorzystywanie przez rodzica) lub ekspozycja
na czynnik rodzicielski (np. uzywanie alkoholu przez matke). Tak rozumiane procesy
moga si¢ wzajemnie naktada¢ Iub na siebie oddziatywaé¢ [Kushner M.G., Abrams K.,
Borchardt C., 2000].

1.9. Badanie epidemiologiczne comorbidity wérdd mtodziezy

Koncepcja wspotchorobowosci wyraznie ukazuje zarowno mocne, jak i stabe strony
wspotczesnych systemow diagnostycznych [Wittchen H.-U., 1996b; van Praag H.M.,
1996].

Wysokie wskazniki rozpowszechnienia wspotchorobowosci wskazuja, ze poszcze-
goblne zaburzenia psychiczne nie sa odrgbnymi i niepokrywajacymi si¢ jednostkami cho-
robowymi, ktore cechuja specyficzne jedynie dla nich zaburzenia psychobiologiczne.

Dostgpnos$¢ wiarygodnych kryteriow diagnostycznych pozwala doktadnie ocenié
wspolchorobowos¢ obserwowang zarowno w populacji ogdlnej, jak i wérod osob korzy-
stajacych z leczenia, oraz inaczej spojrze¢ na zlozone mechanizmy stanowiace podtoze
zaburzen psychicznych [Cloninger C.R., Martin R.L., Guze S.B., 1990].

Uzyskane w ten sposdb dane obrazuja okolicznosci, w ktorych prawdopodobienstwo
wzajemnego naktadania si¢ objawow i zaburzen jest najwyzsze, oraz wskazuja na wza-
jemne relacje czasowe migdzy wystepowaniem poszczegdlnych zaburzen. Nastgpnie
moga one zosta¢ wykorzystane do tworzenia i testowania roznych hipotez dotyczacych
patogenezy zaburzen psychicznych.
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1.9.1. Badania populacyjne wspotwystepowania zaburzen psychicznych wéréd adolescentow
— trudnosci

Wsrdéd osob dorostych obserwuje si¢ wysoki wskaznik uzywania alkoholu i sub-
stancji psychoaktywnych oraz wspolwystepowania rozmaitych zaburzen psychicznych.
Podobne zjawisko zauwaza si¢ réwniez w grupach adolescentow leczonych psychia-
trycznie. Zwlaszcza depresja i zaburzenia zachowania sa silnie zwigzane z uzywaniem
alkoholu. Literatura dotyczaca diagnozy comorbidity wsrdd adolescentow jest znacznie
ubozsza i ogranicza si¢ gtdéwnie do prob klinicznych.

Trudno jest jednak uogdlnia¢ wyniki badan klinicznych bez przeprowadzenia badan
nad comorbidity w duzych probach populacji ogdlnej. Zwraca si¢ uwage na nastgpujace
powody takiej ostroznosci:

1. Jest bardziej prawdopodobne, Ze osoby z dwoma lub wigcej schorzeniami beda
czgsciej poszukiwaty leczenia niz osoby z jednym z tych schorzen. Oznacza to,
ze jest wigksze prawdopodobienstwo znalezienia 0s6b z problemem comorbidity
w prébach klinicznych, niz zdarza si¢ to w populacji ogolnej. Tak wigc nie mozna
jedynie na podstawie badania proby klinicznej oszacowac rozmiaro6w problemu
w populacji ogdlnej [Berkson J., 1946].

2. Kombinacje niektorych probleméw powoduja, ze ludzie czgsciej szukaja pomo-
cy niz w przypadku innych problemow. Przyktadowo, wigkszy odsetek mtodzie-
zy z problemem uzywania substancji psychoaktywnych i zaburzeniami zachowa-
nia jest kierowany na leczenie kliniczne, niz dzieje si¢ to w przypadku mtodziezy
uzywajacej substancji psychoaktywnych i ze wspdtwystepujacymi zaburzeniami
lekowymi. Tak wigc z perspektywy klinicysty comorbidity w przypadku zabu-
rzen zachowania i uzywania substancji psychoaktywnych moze jawi¢ si¢ jako
bardzo czgste, a comorbidity uzywania substancji i zaburzen lgkowych jako bar-
dzo rzadkie. Zjawisko to moze by¢ prawda lub nie, ale nie mozna oceniac¢ go
jedynie na podstawie proby kliniczne;j.

3. Objawy u 0s6b diagnozowanych jako przypadki kliniczne moga by¢ (lub nie)
bardziej nasilone z powodu comorbidity niz u oséb w populacji ogdlnej. Alter-
natywnie, osoby, u ktorych wystepuje comorbidity, moga poszukiwaé leczenia
klinicznego, nawet kiedy prezentuja mniej nasilone objawy jednego lub drugiego
schorzenia niz w wigkszos$ci przypadkéw obecnych w populacji.

4. Sekwencja czasowa wystepowania roznych zaburzen u tej samej osoby moze by¢
taka sama lub inna niz u oséb diagnozowanych jako przypadki kliniczne oraz
w przypadkach wystepujacych w populacji.

5. Comorbidity obserwowane wsrdd przypadkow klinicznych moze by¢ (lub nie) wy-
wotywane przez te same czynniki ryzyka, ktdre wystepuja w populacji og6lne;j. Ta
potencjalna réznica moze by¢ zbadana empirycznie wowczas, gdy prawie wszyst-
kie przypadki danej choroby trafiaja do leczenia. Chociaz przy naduzywaniu sub-
stancji psychoaktywnych sa bardzo mocne dowody, Ze tak nie jest. Wiemy réwniez,
ze wielu ludzi z zaburzeniami psychicznymi nigdy si¢ nie leczy. Z tych powodow
nie mozemy przyjac, ze wzory zwiazkow i ryzyko obserwowane w przypadkach
klinicznych odzwierciedlaja te, ktore wystepuja w populacji ogélne;.

Z wszystkich wyzej wymienionych powodéw badania naukowe rozpowszechnienia,
zapadalnosci, rozwoju i ryzyka wystapienia comorbidity nie moga opiera¢ si¢ jedynie
na badaniu prob klinicznych. Jako$¢ interwencji i polityki spotecznej zaleza zarowno od
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lepszego rozumienia mechanizméw wptywajacych na rozwoj uzaleznienia od substan-
cji psychoaktywnych, jak i od obecnosci wspotwystepujacych zaburzen psychicznych,
ktére sa tratniej okreslane w populacji ogoélnej [Armstrong T.D., Costello E.J., 2002].

Medycyna od dlugiego czasu zmaga si¢ z problemem, w ktérym réwnoczesna obec-
no$¢ wigeej niz jednego zaburzenia komplikuje zarowno diagnoze, jak i leczenie [Fin-
stein A.R., 1970]. Przeglad licznych badan populacyjnych wérdéd dzieci i mtodziezy
z duza depresja lub dystymia wykazal wysoki poziom comorbidity. Badajac ten prob-
lem, nalezy uwzgledni¢ nastepujace elementy:

1. Etiologig¢ — mozna zidentyfikowaé czynnik etiologiczny (patologia rodziny) jako
przyczyng zaburzenia, ktére podlega badaniu (depresja u dzieci), podczas gdy
faktycznie jest on zwigzany przyczynowo z problemem comorbidity (zaburzenia
zachowania).

2. Przebieg — w warunkach kiedy nie uwzglednia si¢ zaburzenia wspotwystepuja-
cego, obserwowane objawy bedace czeScia zaburzenia, ktére jest przedmiotem
badania, w rzeczywisto$ci moga by¢ manifestacja zaburzenia, ktore nie podlega
pomiarowi.

3. Leczenie — homogenno$¢ diagnozy ma zasadnicze znaczenie dla procesu lecze-
nia, poniewaz jego efekty w przypadku badanych zaburzen moga by¢ zamazane
w koncowym rezultacie przez roéznice zwiazane z comorbidity sprzed leczenia
(pretherapeutic comorbidity) lub sztucznie zamazane, poniewaz leczenie jest
skuteczne na zaburzenie wspolwystepujace, a nie na zaburzenie zasadnicze
[Klee S.H., Garfinkel B.D., 1984].

4. Rozwdj — wazne jest ustalenie wzoré6w rozwoju comorbidity jako czg$ci procesu
okreslajacego naturalng histori¢ zaburzen psychicznych.

5. Nozologi¢ — bardzo wysoki poziom comorbidity w przypadku dwdch zaburzen
moze wskazywac, ze potoczna definicja indywidualnych zaburzen jest niewtasci-
wa i potrzebna jest zmiana niektérych konstruktow nozologicznych [Angold A.,
Costello E.J., 1993].

1.9.2. Badania populacyjne comorbidity w depresji wsrdéd mtodziezy

Comorbidity w psychiatrii moze by¢ definiowane jako wspotwystepowanie (co-oc-
currence) dwoch lub wigcej zaburzen w obrgbie okre§lonego systemu diagnostyczne-
go na poziomie wskaznika wyzszego, niz wskazywataby na to statystyka. Comorbidity
ogolnie odnosi sig albo do wystgpowania w ciagu zycia (lifetime), chociaz niekoniecznie
w tym samym czasie, lub zbieznego wspotwystepowania zaburzen (concurrent). Zagad-
nienie to zyskato w psychiatrii wielkie zainteresowanie w latach 90. ubiegtego wieku
[Angold A., Costello E.J., 1993; Lewinsohn P.M., Rohde P., Seeley J.R., 1995; Roh-
de P, Lewinsohn P.M., Seeley J.R., 1991] i jest obecnie uwazane za wazny czynnik do
uwzglednienia w badaniach naukowych oraz przy podejmowaniu decyz;ji klinicznych.

Wystepowanie comorbidity w czasie lub stopien, do jakiego depresja konsekwentnie
poprzedza lub nast¢puje po innych zaburzeniach, daje wazne wskazoéwki w przypadku
rozwazan zarowno o etiologii, jak i leczeniu. Comorbidity migdzy depresja oraz innymi
zaburzeniami w$rod dzieci i mtodziezy jest udokumentowane w badaniach klinicznych
i populacyjnych [Angold A., Costello E.J., Erkanli A., 1990; Caron C., Rutter M., 1991;
Merikangas K.R., Angst J., 1995]. Wyniki badan populacyjnych wsréd dzieci i mtodzie-
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zy ujawniaja, ze depresja taczy si¢ ze wszystkimi klasami zaburzen, wlacznie z zaburze-
niami lgkowymi, zachowania, jedzenia i uzywaniem substancji psychoaktywnych [Got-
lib I.H., Hammen C.L., 1992; Lewinsohn P.M. i wsp., 1993; Simonoff E. i wsp., 1997].

Autorzy obszernego i wyczerpujacego przegladu badan nad comorbidity u dzieci
i mtodziezy wykluczyli mozliwo§¢ wyjasnienia zjawiska wspotwystgpowania zaburzen
psychicznych btedami natury metodologicznej i fenomenami nozologicznymi, doborem
préby, btedem pomiaru, a takze nieadekwatno$cia systemow diagnostycznych [An-
gold A., Costello E.J., Erkanli A., 1999].

Pomimo bogatego opisu badan przedstawiajacych waznos¢ zjawiska comorbidity
1 jego istotno$ci dla rozumienia psychopatologii w okresie rozwojowym jest niewiele
badan empirycznych nakierowanych na zbadanie przyczyn comorbidity wéroéd mtodych
0sob. Zaproponowano wiele modeli konceptualnych w celu zrozumienia tego zjawi-
ska [Caron C., Rutter M., 1991; Kessler R.C., Price R.H., 1993; Klein D.N., Riso L.P.,
1993; Merikangas K.R., 1990; Merikangas K.R. i wsp., 1998; Swendsen J.D., Merikan-
gas K.R., 2000].

Badacze sugeruja dwa ogdlne modele: wspolng etiologi¢ oraz model przyczynowy.
Wyjasnienie wspoélnej etiologii zaktada, ze dwa zaburzenia sa zwiazane, poniewaz dziela
wspolne czynniki ryzyka. Odmiennosci we wspolnej etiologii moga polega¢ na rdznej
ekspresji poszczegdlnych zaburzen zwiazanych z rozwojem, na réznicach zwiazanych
z plcia w manifestacji poszczegélnych objawdéw lub roznej ekspresji wspolnych czyn-
nikéw genetycznych. Wyjasnienie przyczynowe dowodzi, Zze jedno zaburzenie powoduje
lub zmniejsza prog dla ekspresji drugiego zaburzenia. Trzecie wyjasnienie, ze comorbidity
jest wskaznikiem wielu typow zaburzen, sugeruje rowniez odrgbne czynniki etiologiczne.
To wyjasnienie moze by¢ szczego6lnie wazne u dzieci i mtodziezy ze wzgledu na hetero-
genig¢ psychopatologii w tych grupach rozwojowych [Angold A., Costello E.J., Erkanli A.,
1990]. Identyfikacja odrgbnych typéw zwiazanych i niezwiazanych z wspotchorobowos-
cia jest waznym wstepem do rozumienia przyczyn comorbidity, poniewaz mozna zastoso-
wac rozne wyjasnienia do odmiennych kategorii zaburzen [Harrington R., 1994].

Strategie do wyjasniania comorbidity

Istnieja dwie metody, ktdre moga wyjasnia¢ rozumienie comorbidity. Naleza do nich
badania rodzinne i badania na bliznigtach oraz longitudinalne badania prospektywne.

Badania rodzinne s3a waznym mechanizmem do identyfikowania zmiennych form
ekspresji czynnikow etiologicznych w przypadku depresji oraz zaburzen wspotwyste-
pujacych z depresja ze wzgledu na ich mozliwo$¢ sprawdzania swoistosci (specyficz-
nosci) ekspresji czystych zaburzen i zaburzen wspotwystepujacych w rodzinach [Meri-
kangas K.R. i wsp., 1998]. Wigkszos$¢ badan rodzinnych skupia si¢ na specyfice depresji
i Igku u adolescentow, bedacych potomstwem depresyjnych rodzicow, rodzicow Igko-
wych oraz depresyjnych i Igkowych, jak réwniez dostarcza dowodow na kotransmisje
(cotransmission — transmisj¢ w rodzinie) tych zaburzen. Badania nad zwigzkami rodzin-
nymi migdzy zaburzeniami afektywnymi i Igkowymi wéréd mlodziezy doprowadzity do
wniosku, Ze te dwa syndromy pojawiaja si¢ wspdlnie zarowno w grupie dzieci i adole-
scentow, jak i w ich rodzinach [Rende R. i wsp., 1999; Warner V. i wsp., 1999].

Badania na bliznigtach sa jeszcze mocniejszymi zrodtami informacji o comorbidi-
ty, poniewaz moga rozr6znia¢ komponenty genetyczne i pozagenetyczne [Kendler K.S.
1 wsp., 1987]. Badania nad obecnos$cia objawow lgkowych i depresyjnych u blizniat
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w okresie rozwojowym [Rende R. i wsp., 1995; Thapar A., McGuffin P., 1997] sugeruja,
ze u podstaw objawow Iekowych i depresyjnych leza wspdlne czynniki genetyczne. Na-
tomiast inne badania donosza, ze wspolwystepujaca depresja i zaburzenia lgkowe oraz
izolowane zaburzenia Igkowe moga pojawiac si¢ jako oddzielne syndromy, ktore cha-
rakteryzuja si¢ zaro6wno specyfika rodzinna, jaki i specyfika przebiegu [Merikangas K.R.
1 wsp., 1996; Harrington R.C. i wsp., 1993; Torgersen S., 1990].

Prospektywne badania longitudinalne. Podczas gdy badania rodzinne oraz badania
na bliznigtach sa skuteczna metoda badania agregacji wystepowania zjawiska wspot-
chorobowos$ci w rodzinach oraz wyst¢gpowania czystych zaburzen, to badania prospek-
tywne umozliwiaja wyjasnienie zar6wno sekwencji czasowej, jak i stabilno$ci ekspresji
czystych zaburzen i zaburzen wspdtistniejacych w okresie rozwojowym oraz w czasie
[Merikangas K.R. i wsp., 1996].

Zaréwno badania retrospektywne, jak i prospektywne pokazaly, ze u dzieci i mlo-
dziezy z depresja istnieje wigksze prawdopodobienstwo nawrotu objawow w ciagu kilku
lat [Birmaher B. i wsp., 1996a]. Chociaz depresja nawraca, nie jest jasne, czy depresja
czysta i wspotwystgpujaca sa niezaleznie stabilne w czasie. Kovacs i Devlin doszli do
whniosku, ze mtodzi ludzie, ktorzy przebyli zaburzenia depresyjne w okreslonym punk-
cie czasowym, sa bardziej sktonni do rozwinigcia depresji niz innego zaburzenia w poz-
niejszym czasie [Kovacs M., Devlin B., 1998]. Podobnie Orvaschel i wspotpracownicy
dowiedli, ze pierwotna duza depresja byta zwiazana jedynie z wystapieniem depres;ji
w badaniu follow-up [Orvaschel H., Lewinsohn P.M. Seeley J.R., 1995]. Pigcioletnia
katamneza w Oregon Adolescent Project dostarczyta kilku dowodéw na stabilno$¢ co-
morbidity depresji i zaburzen innych niz afektywne. Wspotwystepowanie duzej depresji
1 zaburzen lgkowych w okresie adolescencji byto silniej zwiazane z depresja wspotwy-
stgpujaca z zaburzeniem innym niz afektywne niz z sama duza depresja wystepujaca
u miodych dorostych [Lewinsohn P.M. i wsp., 2000]. Dla kontrastu, najdluzsze badanie
prospektywne typu follow-up w grupie mtodych osob dostarczyto danych, ze depresja
czesciej przechodzita w inne zaburzenie w wieku dorostym niz pozostawata stabilna
przez caly czas [Pine D.S. i wsp., 1998], jakkolwiek diagnozy stawiane u 0séb dorostych
w tym badaniu opieraly si¢ na danych z ostatniego roku, skutkiem tego utracone zostaty
istotne informacje na temat nawrotu depresji w okresie przerwy w badaniu.

W odniesieniu do czasowej sekwencji zaburzen wigkszo$¢ dowodow jest oparta na
badaniach retrospektywnych wieku, w ktérym zaczat si¢ problem [Kessler R.C., Wal-
ters E.E., 1998], przebiegu na podstawie badan populacyjnych [Lewinsohn P.M. i wsp.,
1997], badan rodzinnych [Beidel D.C., Turner S.M., 1997] i badan klinicznych [Ko-
vacs M. 1 wsp., 1989].

Podsumowujac, badania sugeruja, ze zaburzenia wspotistniejace z depresja zwykle
ja poprzedzaja. Kilka badan longitudinalnych pokazuje, ze zaburzenia lgkowe poprze-
dzaja poczatek depresji u wigcej niz 60% osob z towarzyszaca ekspresja tych dwoch
syndromow [Orvaschel H., Lewnisohn P.M., Seeley J.R., 1995; Pine D.S. i wsp., 1998;
Reinherz H.Z. 1 wsp., 1989; Rohde P., Lewinsohn P.M., Seeley J.R., 1991]. Prosta fobia,
lek separacyjny, uogdlnione zaburzenia Ilgkowe i fobia spoteczna — wszystkie poprzedza-
ja diagnoze duzej depresji, podczas gdy zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne i paniczny
lek nastepuja po ujawnieniu si¢ depresji [Lewinsohn P.M. i wsp., 1997; Wittchen H.-U.,
Stein M.B., Kessler R.C., 1999].

Sa rowniez doniesienia, ze bardziej prawdopodobne jest, iz dystymia poprzedza lgk,
niz jest jego nastgpstwem [Lewinsohn P.M. i wsp., 1997; Avenevoli S. i wsp., 2001].
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1.9.3. Badania populacyjne comorbidity depresji i uzywania substancji psychoaktywnych
wsrod adolescentéw

Wsrdd rozmaitych zaburzen psychicznych najczesciej badano comorbidity w depre-
sji, czesciej niz miato to miejsce w odniesieniu do innych zaburzen.

Depresja, zarowno na poziomie diagnozy, jak i objawéw (depresja podprogowa —
subsyndromal depression), silnie 1 konsekwentnie wiaze si¢ z zaburzeniami zwiazany-
mi z uzywaniem substancji psychoaktywnych [Brook J.S. 1 wsp., 1996]. W nieleczonej
populacji adolescentow z depresja u okoto 20-30% stwierdza si¢ wspotwystgpowanie
zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych [Armstrong T.D., Co-
stello E.J., 2002; Kandel D.B. i wsp., 1997, 1999; Kessler R.C. i wsp., 1996]. Depresja
silniej wiaze si¢ z zaburzeniami zwiazanymi z uzywaniem substancji psychoaktywnych
w grupie adolescentow niz wsrdd osob dorostych [Clark D.B., Kirisci L., Tarter R.E.,
1998; Kessler R.C. i wsp., 1994; Rohde P., Lewinsohn P.M., Seeley J.R., 1991]. Wskaz-
niki wspotwystepowania zbieznego oraz wspotwystepowania w ciagu zycia depresji
oraz zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych wynosity odpo-
wiednio 8,0 oraz 4,4 (iloraz szans — Isz) [Lewinsohn P.M. i wsp., 1991]. Nie zaobserwo-
wano réznic zwigzanych z plcia.

W badaniu Oregon Lewinsohn i wspotpracownicy opisali sekwencje wystgpowa-
nia wspotchorobowosci w ciagu catego zycia [Lewinsohn P.M. i wsp., 1993]. Zaburze-
nia psychiczne (bez wzgledu na diagnozg) pojawialy si¢ u ponad 60% 0séb, u ktorych
w wieku 14-18 lat rozpoznawano zaburzenia zwiazane z uzywaniem substancji psycho-
aktywnych. Wskaznik ten byt dwukrotnie wyzszy niz u mtodziezy bez tych zaburzen.
W Nowym Jorku za$§ Kandel i wspdtpracownicy wykazali podobne wskazniki zaburzen
wsrdd adolescentdw, ktorzy byli uzaleznieni od alkoholu lub nielegalnych substancji
w porownaniu ze wskaznikiem 16—18% objawdw psychopatologicznych wérod mto-
dziezy, ktora nie uzywata alkoholu i narkotykéw [Kandel D.B. i wsp., 1999]. Chociaz
prawdopodobienstwo wystgpowania dwoch lub wigcej wspotwystepujacych zaburzen
psychicznych jest niskie, to badanie tajwanskie (the Taiwanese study) wykazalo wigksze
prawdopodobienstwo kilku wspoétchorobowosci (multiple comorbidity) wsrdd mtodzie-
zy z zaburzeniami zwigzanymi z uzywaniem substancji psychoaktywnych niz w innych
przytoczonych badaniach. Jako wyjasnienie podnosi si¢ tutaj efekt urbanizacji, selek-
tywnej migracji i dostgpnosci substancji psychoaktywnych w miastach [Chong M.Y.,
Chan K.W., Cheng A.T.A., 1999].

Przeglad badan nad rozpowszechnieniem zaburzen psychicznych wsrod miodziezy
w populacji og6lnej, ktoéra uzywata lub naduzywata substancji psychoaktywnych, doko-
nany przez Armstrong i Costello, potwierdza dane uzyskane w badaniach klinicznych
[Armstrong T.D., Costello E.J., 2002]. Pokazuja one, ze grupa oséb z rozpoznaniem
niszczacych zaburzen zachowania, a w szczeg6lnosci zaburzenia zachowania, byty naj-
czgsciej diagnozowane jako zaburzenia wspolwystgpujace w 25-50%, dalej depresja
z rozpowszechnieniem 20-30% (Isz powyzej 2) i znacznie rzadziej zaburzenia Igkowe
oraz ADHD (Isz blisko 1); inne zaburzenia nie osiagnely istotnosci statystycznej.

Costello i wspolpracownicy wykazali, ze zaburzenia depresyjne znaczaco czgsciej
wspotwystepowaly z zaburzeniami zwigzanymi z uzywaniem substancji psychoaktyw-
nych u dziewczat niz u chtopcow (Isz = 2,9 versus Isz = 0,2) [Costello E.J. i wsp., 2003].
W prébach klinicznych wérdd adolescentéw stwierdza si¢ wyzsze wskazniki wspotwy-
stgpowania depresji oraz zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktyw-
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nych niz w populacji ogélnej [Obando P. i wsp., 2004; Wise B.K., Cuffe S.P., Fischer T.,
2001; Lewinsohn P.M., Rohde P., Seeley J.R., 1995].

Kandel i wspotpracownicy wykazali, ze rozpowszechnienie zaburzen nastroju (dy-
stymia, hipomania, duza depresja, mania) wzrasta od okoto 5% u adolescentow zacho-
wujacych abstynencj¢ do 23,8% wsrod mtodych osob, ktore deklaruja uzywanie alkoho-
lu przynajmniej raz w tygodniu oraz do 24,1% wsrdd tych, ktore przyznaja si¢ do uzy-
wania nielegalnych substancji psychoaktywnych przynajmniej raz w roku [Kandel D.B.
1 wsp., 1997]. Interesujace jest rowniez, ze autorzy znalezli bardzo podobne wskazniki
w przypadku zwiazkow uzywania substancji psychoaktywnych z zaburzeniami nastroju,
gdzie wspotchorobowos¢ wynosita 20-30%, z duzym wachlarzem nasilenia uzywania
i naduzywania substancji psychoaktywnych od rozpoczynania palenia papieroséw po
okazjonalne uzywanie nielegalnych substancji psychoaktywnych.

Podobne wskazniki rozpowszechnienia wspotwystgpowania depresji i uzywania sub-
stancji psychoaktywnych opisywano réwniez w innych badaniach epidemiologicznych
[Fergusson D.M., Lynskey M.T., Horwood L.J., 1996; Feehan M. i wsp., 1994; Kandel
D.B. i wsp., 1999; Windle M., Davies P.T., 1999; Rohde P., Lewinsohn P.M., Seeley
J.R., 1991; Beitchman J.H. i wsp., 1999; Deykin E.Y., Levy J.C., Wells V., 1986; Roberts
R.E., Roberst C.R., Xing Y., 2007].

W jednym z badan, ktére zajmowato si¢ wspotwystepowaniem depresji 1 innych za-
burzen w ciagu catego zycia pacjenta (lifetime comorbidity), stwierdzono wskaznik bli-
ski 50% [Rohde P., Lewinsohn P.M., Seeley J.R., 1991], podczas gdy drugie donosito
o rozpowszechnieniu 22,8% dla wspotwystgpowania w ciagu zycia uzywania alkoholu
120% dla wspotwystgpowania w ciagu zycia zaburzen zwiazanych z uzywaniem substan-
cji psychoaktywnych [Deykin E.Y., Levy J.C., Wells V., 1986]. W rozmaitych badaniach,
ktore oceniaja zbiezne wspotwystepowanie zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji
psychoaktywnych i depresja, wskaznik waha si¢ migdzy 11,1% a 32%, ze $rednig 18,8%.

Wyjatkiem sa wyniki wystgpowania depresji co najmniej u 20% adolescentéw uzy-
wajacych substancji psychoaktywnych w badaniach tajwanskich. Chong, Chan, Cheng
stwierdzili, ze tylko 11,1% mtodziezy z zaburzeniami zwiazanymi z uzywaniem sub-
stancji psychoaktywnych, w porownaniu z 4,8% ws$rod pozostatych adolescentow, mia-
to postawione rozpoznanie zaburzen depresyjnych wedlug DSM-III-R [Chong M.Y.,
Chan K.W., Cheng A.T.A., 1999].

Zbiezny iloraz szans dla zaburzen wspotwystepujacych z depresja rozni si¢ 8 razy (od
1,1 dla depresji wspotwystgpujacej z uzywaniem kanabinoli w badaniu Ontario do 8,03
dla wspotwystgpowania zaburzen zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych
w badaniu w Oregonie). Wigkszo$¢ badan podaje wskazniki migdzy 1,5-2,5 [Boyle M.H.,
Offord D.R., 1991; Offord D.R. i wsp., 1987; Rohde P., Lewinsohn P.M., Seeley J.R., 1991].

1.9.4. Comorbidity duzej depresji i dystymii

Kovacs i wspotpracownicy stwierdzili, ze w grupie pacjentdw z rozpoznaniem dy-
stymii w ciagu 24 miesiecy od wyzdrowienia u 70% pojawit si¢ epizod duzej depresji,
podczas gdy w grupie kontrolnej bez dystymii jedynie u 30% [Kovacs M. i wsp., 1984].

W badaniu populacyjnym 150 adolescentow Kasahni i wspdtpracownicy znalezli
12 0s6b z obecng dystymia, wsrdd ktorych u 58% postawiono diagnoz¢ duzej depresji
[Kashani J.H. i wsp., 1987].



58

Rozmiar i natur¢ wspotwystepowania duzej depresji i dystymii badali Lewinsohn
1 wspotpracownicy, ktorzy opisali rozpowszechnienie oraz ich wzajemny wptyw w ba-
daniu populacyjnym the Oregon Adolescent Depression Project (OADP). W grupie
adolescentoOw najczg¢stszym zaburzeniem byt epizod duzej depresji, ktory wystepowat
w 84% (tzw. czysta depresja), nastgpnie dystymia w 9% oraz wspotwystgpowanie obu
zaburzen w 7% [Lewinsohn P.M. i wsp., 1991].

1.9.5. Comorbidity duzej depresji i zaburzen jedzenia

Wskazniki wspotwystgpowania zbieznego oraz wspolwystepowania w ciagu zycia
depresji oraz zaburzen jedzenia w badaniu Lewinsohna i wspotpracownikow wynosity
odpowiednio Isz = 69,1 i Isz = 9,0. Zwiazki byly znaczace jedynie dla dziewczat, gdyz
wskazniki zaburzen jedzenia w grupie chtopcéw byly bardzo niskie niezaleznie od tego,
czy byli oni depresyjni, czy tez nie [Lewinsohn P.M. i wsp., 1991].

W badaniu kanadyjskim 120 adolescentéw z rozpoznaniem rozmaitych zaburzen je-
dzenia zgodnie z klasyfikacja DSM-III-R, w ktoérym dziewczgta stanowity 93%, diag-
noze obecnego epizodu duzej depresji postawiono u 45% badanych [Geist R., Davis R.,
Heinmaa M., 1998].

Wskazniki wspotwystepujacych zaburzen depresyjnych wsrod pacjentéw leczonych
z powodu zaburzen jedzenia sa przewaznie wyzsze. | tak, 94% kobiet leczonych stacjo-
narnie z powodu zaburzen jedzenia miato wspotwystepujace zaburzenia nastroju, z kto-
rych najczgstszym byl duzy epizod depresyjny [Blinder B.J., Cumella E.J., Sanathara
V.A., 2006] i az 73% adolescentow w $rodkowej fazie adolescencji leczonych z powodu
anoreksji miato zaburzenia depresyjne w jej przebiegu [Lucka 1., 2004].

1.10. Zastosowanie Beck Depression Inventory w badaniach klinicznych
i populacyjnych

W badaniach empirycznych stosuje si¢ zwykle wywiady standaryzowane. R6zne skale,
takie jak Beck Depression Inventory (BDI) [Marton P. i wsp., 1991] i Children’s Depres-
sion Inventory (CDI) [Kovacs M., 1992], byty uzywane do okres§lania objawow depresyj-
nych u dzieci i mtodziezy. Z uwagi na ich malg swoisto$¢ nie sa one uzyteczne do diagno-
zowania depres;ji klinicznej, ale moga by¢ stosowane do przesiewania objawow (diagnozy
screeningowej) i monitorowania poprawy objawowej [Birmaher B. i wsp., 1996b].

Uzywanie skal typu self-report do badania objawow depresji wsrod adolescentow
ma swoja dynamike, od czestego stosowania w badaniach klinicznych i pdzniejszego
zastosowania do badan epidemiologicznych, poprzez ich mniejsze wykorzystanie, do
ponownego renesansu jako narzedzia screeningowego. Sa one uzywane do okreslenia
rozpowszechnienia objawow depresyjnych, wyltonienia 0séb depresyjnych w trakcie ba-
dan naukowych, do okreslenia rozpowszechnienia zaburzen depresyjnych i do oceny
efektow leczenia [Albert N., Beck A.T., 1975; Barrera M. Jr, Garrison-Jones C.V., 1988;
Marton P. 1 wsp., 1991; Strober M., Green J., Carlson G., 1981; Teri L., 1982].
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Chociaz skale te sa uzyteczne w klinicznych populacjach depresyjnych do badania
nasilenia objawow, kwestionuje si¢ ich diagnostyczna specyficzno$¢ [Myers J., Weiss-
man M., 1980]. Ponadto, chociaz sa dobrymi narzedziami przesiewowymi, sa niewystar-
czajace jako jedyne instrumenty diagnostyczne.

W badaniach klinicznych jako punkt odcigcia zazwyczaj przyjmuje si¢ 10 lub wig-
cej punktow, natomiast w badaniach populacyjnych powyzej 16 punktéw [Larsson B.,
Melin L., 1990].

BDI jako skala self-report byta stosowana jako narzegdzie diagnostyczne wérdéd doro-
stych i adolescentow. Jest tatwa w uzyciu i cechuje si¢ dobra rzetelnoscia, dobrze mie-
rzy nasilenie depresji i byta rekomendowana do stosowania w populacjach klinicznych
wsrod adolescentow [Albert N., Beck A.T., 1975; Teri L., 1982]. Ponadto BDI rézni-
cuje adolescentow z diagnoza duzej depresji i zaburzeniami dystymicznymi [Marton P.
1 wsp., 1991].

Jednakze nie wszyscy badacze uwazaja, ze BDI jest trafnym narzedziem diagno-
stycznym w grupie adolescentow. Strober i wspoOtpracownicy [Strober M., Green J.,
Carlson G., 1981] zauwazyli 20% rozbieznos¢ migdzy BDI a kliniczng diagnoza obja-
wow depresyjnych. Zaproponowali punkt odcigcia 16 punktéw i wigcej dla okreslenia
umiarkowanej i cigzkiej depresji klinicznej. W podobnym badaniu Barrera i Garrison-
-Jones stwierdzili 25% wskaznik rozbiezno$ci [Barrera M. Jr, Garrison-Jones C.V., 1988].

W duzej probie adolescentéw leczonych ambulatoryjnie i stacjonarnie Marton
1 wspotpracownicy stwierdzili 75% doktadnos$ci diagnostycznej (diagnostic accuracy)
przy zastosowaniu BDI [Marton P. i wsp., 1991].

Kutcher i Marton w probie 37 adolescentéw leczonych ambulatoryjnie stwierdzili,
ze BDI ma tendencje do nadrozpoznawania zaburzen depresyjnych. Ponadto wykazuje
wyzsze wyniki u pacjentdéw z zaburzeniami osobowos$ci niz u pacjentdw z pierwotna
diagnoza depresji lub dystymii. Dlatego tez BDI moze by¢ uzytecznym narzgdziem scre-
eningowym do zidentyfikowania adolescentow, ktérzy moga by¢ depresyjni. Jednakze
jest niewystarczajaca jako narzedzie diagnostyczne i nie powinna by¢ uzywana zamiast
wyczerpujacego (wszechstronnego) badania diagnostycznego [Kutcher S.P., Marton P.,
1989].

Zastosowano roéwniez BDI z punktem odcigcia powyzej 10 punktow do badania efek-
tywnosci terapii poznawczo-behawioralnej w probie klinicznej pacjentdw z problemem
alkoholowym i objawami depresyjnymi [Brown R.A. i wsp., 1997].

Subramaniam 1 wspotpracownicy zastosowali BDI z punktem odcigcia 16 punktow
w badaniu klinicznym pacjentow leczonych z powodu zaburzen zwiazanych z uzalez-
nieniem od substancji psychoaktywnych oraz wspotwystepujacymi objawami depresy;j-
nymi i udowodnili 81% swoistosci w wykrywaniu klinicznie istotnej depresji [Subrama-
niam G.A. i wsp., 2004].

BDI byta stosowana w licznych badaniach populacyjnych jako narzedzie screeningo-
we. W cytowanych badaniach przyjmowano rézne punkty odcigcia.

I tak, w wieloosrodkowym badaniu zaburzen depresyjnych (depressive disorders)
w populacji ogolnej 0sob dorostych w pigciu krajach (Wielka Brytania, Irlandia, Nor-
wegia, Finlandia, Hiszpania), ktore dotyczylo duzych miast oraz obszarow wiejskich,
w pierwszej fazie uzyto BDI do identyfikacji prawdopodobnych przypadkow depresji
z punktem odcigcia powyzej 12 punktow. Okreslono rozpowszechnienie $rednio na
8,5% (10,05% wsrod kobiet i 6,61% wsrod mezezyzn).
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W drugiej fazie badania 5% wylonionej populacji zostato przebadane The Schedule
for Clinical Assessment in Neuropsychiatry (SCAN) w celu postawienia diagnozy za-
burzen depresyjnych (depressive disorders) w oparciu o kategorie ICD-10 i DSM-IV.
W przypadku ICD-10 byly to epizody depresyjne i nawracajace zaburzenia depresyjne,
zaburzenia afektywne dwubiegunowe i utrwalone zaburzenia nastroju (afektywne) oraz
zaburzenia adaptacyjne z komponenta depresyjna. Dla DSM-IV byly to zaburzenia de-
presyjne, afektywne dwubiegunowe i adaptacyjne z komponenta depresyjna. Nadal nie
jest jasne, do jakiego stopnia zaburzenia psychiczne, definiowane przez szczegdtowe
kryteria ICD-10 lub DSM-1V, ktore byly zastosowane w tym projekcie, a przystosowane
do identyfikowania przypadkdéw klinicznych, moga by¢ zastosowane do diagnozy w ba-
daniu populacji ogdlnej [Ayuso-Mateos J.L. i wsp., 2001].

W badaniu szwedzkim populacji szkolnej 2272 0s6b (1062 chtopcow 1 1210 dziew-
czat) BDI zostata zastosowana jako narzedzie screeningowe, z punktem odcigcia dla
umiarkowanej depresji 16 punktéw [Olsson G., von Knorring A.L., 1997a;, 1999].

W innym badaniu szwedzkim proby szkolnej liczacej 547 osoéb, w wieku 13-18 lat,
zastosowano nastepujace przedziaty: 0-9 bez objawdw depresji, 10—15 tagodna depre-
sja, 16-23 umiarkowana depresja, 24 i wigcej — cigzka depresja. Nastgpnie dokonano
analizy czynnikowej kwestionariusza i wyloniono cztery czynniki: nastrdj dysforycz-
ny, aktywno$¢ spoteczna, wymiar relacyjny, wymiar zwiazany z jedzeniem (dyspho-
ric mood, social activity, relationship, food-related dimensions) [Larsson B., Melin L.,
1990].

W badaniu finskim depresji mlodzienczej i comorbidity do réznicowania depresyj-
nych adolescentéw leczacych si¢ ambulatoryjnie 1 niedepresyjnych rowniez zastosowa-
no BDI z punktem odcigcia 10 i wigcej punktow. Stwierdzono, ze narzedzie ma dobra
czutos$¢ 1 swoistos¢ [Karlsson L., 1 wsp. 2006].

W badaniu populacji szkolnej zastosowano BDI z punktem odcigcia 16 punktow.
Przy takim zatozeniu narzedzie ma 100% czutosci 1 93,2% swoisto$ci, natomiast dla
proby klinicznej z punktem odcigcia 11 ma 81,5% czutosci 1 52,6% swoistosci [Barre-
ra M. Jr, Garrison-Jones C.V., 1988].

Gotlib uwazat, ze BDI moze mierzy¢ konstrukt lub stan emocjonalny znacznie szer-
szy niz depresja [Gotlib J.A., 1984]. Sugerowat, ze BDI jest raczej miara ogolnej dysfo-
rii niz depresji i opublikowat znaczace korelacje migdzy miarami lgku i wrogo$ci w BDI
a innymi kategoriami psychologicznego distressu.

Niektorzy autorzy sugeruja, ze punktacja uzyskana w BDI nie jest specyficzna dla
klinicznej depresji i moze wyrdzniac¢ osoby, ktore prezentuja dyssatysfakcje, demorali-
zacje, dysfori¢ lub Igk [LeBlanc J.C. i wsp., 2002].

1.11. Kontekst podjecia badan

W latach 1999-2010 Klinika Psychiatrii Dzieci i Mlodziezy Collegium Medium UJ
w Krakowie prowadzita badania epidemiologiczne nad depresja miodziencza w niele-
czonej populacji ucznidw szkot podstawowych, gimnazjalnych oraz wszystkich typow
szkot srednich. Badania dotyczyly rozpowszechnienia objawow depresyjnych w okresie
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wczesnej, Srodkowej 1 poznej adolescencji, obrazu psychopatologicznego depresji oraz
dynamiki jej objawdw. Otrzymane wyniki poréwnano z danymi z lat 80., aby przesledzi¢
zmiany w obrazie na przestrzeni czasu i w zmieniajacych si¢ warunkach polityczno-spo-
tecznych [Bomba J. i wsp., 2003; Modrzejewska R., Bomba J., 2004a, 2006abc; 2009ab;
Bomba J., Modrzejewska R., 2006abc].

Nalezy zaznaczy¢, ze w tym czasie dokonata si¢ istotna zmiana systemu politycz-
nego, spotecznego, edukacyjnego, opieki spotecznej oraz systemu opieki medycznej.
Pojawily si¢ nowe, istotne problemy spoteczne (bezrobocie, zmiana systemu warto$ci,
ateizacja zycia, nadmierne zaangazowanie w karier¢ zawodowa i niewydolno$¢ wycho-
wawcza rodzicow), ktore maja niewatpliwy wptyw na funkcjonowanie rodzin, a tym
samym na indywidualny rozwdj mtodziezy i proces dojrzewania.

Nastepnie zajmowano si¢ depresyjnym przebiegiem dojrzewania jako czynnikiem
ryzyka rozwoju uzywania substancji psychoaktywnych [Modrzejewska R., Bomba J.,
2004b]. Kolejne badania dotyczyty wspotwystepowania objawow depresyjnych, zabu-
rzen jedzenia oraz Igkowych i ich wptywu na ryzyko siggania po substancje psycho-
aktywne [Modrzejewska R., Bomba J., 2010; Modrzejewska R., 2010].

Dalsze badania populacyjne dotyczyly obecnosci objawdéw legkowych w réznych gru-
pach wiekowych i ich zwiazku z depresyjnoscia. Dokonano rowniez opisu obrazu siebie
adolescentow w nowej rzeczywisto$ci spoteczno-politycznej i porownano go z wynika-
mi badan z lat 80. [Modrzejewska R., Badura-Madej W., 2008, 2010].

Zainteresowanie depresja miodziencza zostalo zapoczatkowane przez profesora
Antoniego Kepinskiego, ktory w opisie bedacym refleksja do§wiadczonego klinicysty
przedstawit jej postacie kliniczne [Kepinski A., 1974]. Dalej byto kontynuowane przez
profesor Mari¢ Orwid, szczegdlnie w aspekcie normy i patologii okresu dojrzewania,
oraz w badaniach profesora Jacka Bomby wraz z zespotem nad epidemiologia depresji
mlodzienczej oraz specyfika okresu dojrzewania [Bomba J. i wsp., 1985, 1986].

Przedstawione w dalszej czg$ci pracy badania wiasne sa wynikiem wieloletnich za-
interesowan pracownikow kliniki. Probujq si¢ wpisa¢ w jeden z wiodacych tematow
z punktu widzenia epidemiologii i sta¢ si¢ argumentem dla oddziatywan profilaktycz-
nych wérod krakowskiej mtodziezy.






2. CEL PRACY

Celem pracy jest sprawdzenie nastgpujacych hipotez badawczych:

1.

Czy wystgpowanie deklarowanych objawow: depresyjnych, zaburzen jedzenia
oraz obsesyjno-kompulsyjnych wéréd dorastajacej mtodziezy krakowskich szkot
srednich wiaze sig ze zwigkszona czgstoscig oraz rodzajem uzywanych substancji
psychoaktywnych?

Czy 1 w jakim stopniu deklarowane objawy depresyjne, zaburzen jedzenia oraz
obsesyjno-kompulsyjne i uzywanie substancji psychoaktywnych wspotwystepuja
u dorastajacej mtodziezy krakowskich szkot rednich?

. Czy wspotwystepowanie poszczegolnych objawow zaburzen wptywa na intensy-

fikacje przyjmowania substancji psychoaktywnych?

. Czy zastosowanie zmiennych dymensjonalnych (ciaglych) w narzedziach prze-

siewowych ma znaczenie w wykrywaniu grup ryzyka zagrozonych sigganiem po
substancje psychoaktywne?

. Czy objawy depresyjne, traktowane jako zmienna kategorialna lub dymensjonal-

na, sa dobrym predyktorem ryzyka si¢gania po substancje psychoaktywne przez
dorastajacq mtodziez?






3. MATERIAL | METODY

3.1. Materiat

Badana populacja uczniow klas drugich szkot §rednich uczacych si¢ w trybie dzien-
nym wynosita 26 429 oséb. Przy losowaniu szacowano czg¢sto$¢ zjawiska na 0,5, btad
oszacowania 0,03. Na podstawie tych zatozen wyliczono, Ze minimalna liczebnos$¢ pré-
by wynosi 1026 uczniow.

Wylosowano probe mtodziezy w wieku 17 lat: drugie klasy szkét srednich — 2158
uczniow. Tak duza grupa zostata wyloniona, aby umozliwi¢ sledzenie zjawisk w badaniu
longitudinalnym. Zastosowano losowanie zalezne, ograniczone warstwowo (stratified
sampling) — grupowe (cluster sampling) w wariancie proporcjonalnym, ktére mozna
uzna¢ za losowanie niepetne wielostopniowe (w zasadzie jednostopniowe, ale dla kazdej
warstwy oddzielne) [Brzezinski J., 1997].

Losowaniem objeto wszystkie dzienne szkoty $rednie. Wylosowano: panstwowe li-
cea ogolnoksztatcace 8 z 34, prywatne licea ogdlnoksztalcace 9 z 17, technika i licea
zawodowe 9 z 47, zasadnicze szkoty zawodowe 7 z 30. Zbadani zostali wszyscy ucznio-
wie z klas drugich w wylosowanej szkole. Nastgpnie testowano losowo$¢ proby testem
serii Walda-Wolfowitza stwierdzajac we wszystkich przypadkach ich losowy charakter.
Odsetek uczniéw nieobecnych podczas badania wynosit 9,1%.

Podjeto analizg nieobecnosci uczniéw w zaleznosci od typu szkoty i klasy. Odsetek
nieobecnych ucznidow byt podobny we wszystkich typach szkot. Nie stwierdzono istot-
nych réznic w odsetku 0sdb nieobecnych podczas badania w zaleznosci od pici.

3.2. Narzedzia badawcze

Uczniowie zostali przebadani nast¢pujacymi kwestionariuszami screeningowymi:
skala depresji Becka, skala zaburzen jedzenia EAT-26, skalg zaburzen obsesyjno-kom-
pulsyjnych (Leytona) oraz autorskim kwestionariuszem uzywek. Badanie przeprowa-
dzono anonimowo, podajac wszystkie kwestionariusze spigte razem w jednym zeszycie.

Skala (inwentarz) depresji Becka (BDI) pochodzi z 1961 roku. Zostata opracowana
przez tworce modelu poznawczego depresji Aarona Becka i jego wspotpracownikow
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[Beck A.T. i wsp., 1961]. Jest jedna z najczesciej uzywanych metod oceny glebokosci
objawow depresyjnych. Sktada si¢ z 21 pytan, skonstruowanych na zasadzie testu wielo-
krotnego wyboru. Gtéwnie jest uzywana w badaniach klinicznych stanéw depresyjnych
oraz przy ocenie skutecznos$ci dziatania lekéw przeciwdepresyjnych. Wypetnia ja bada-
ny (skala samooceny), dokonujac wyboru jednego z czterech zdan twierdzacych, opisu-
jacych samopoczucie [Beck A.T. i wsp., 1961; Puzynski S., Wciorka J., 2002].

Kryterium zaliczenia do grupy z przesiewowa diagnoza depresji (fagodna depresja)
w BDI wynosito 10 punktéw. Badane osoby prosi sig, aby zakreslily jedno stwierdzenie,
najbardziej odpowiadajace ich samopoczuciu w ciagu ostatniego tygodnia. Ogélny wy-
nik pomiaru waha si¢ od 0 do 63 punktdéw, wyzsze wyniki oznaczaja wigksze nasilenie
depresji. Wyniki 10—15 punktéw oznaczaja tagodna depresje, 16-23 umiarkowane nasi-
lenie depresji, powyzej 23 cigzka depresje. Podobne wartosci przyjeto w prowadzonych
badaniach populacyjnych wsrod adolescentow [Larsson B., Melin L., 1990; Karlsson L.
1 wsp., 2006].

Dla badan prowadzonych w populacji nieleczonej kryterium zaliczenia do grupy
z przesiewowa diagnoza depresji, ale w rozumieniu epizodu duzej depresji, to uzyskanie
wigcej niz 15 punktéw, zgodnie z rekomendacja Kendalla [Kendall P.C. i wsp., 1987;
Gorenstein C. i wsp., 1999; Olsson G., von Knorring A.-L., 1997b]. Wskaznik o Cronba-
cha wynosi 0,87 [Larsson B., Melin L., 1990]. Swoistos¢ testu wynosi 73%, jest wyzsza
u dziewczat niz u chtopcéw [Olsson G., von Knorring A.-L., 1997a, 1999].

EAT-26 jest skala pochodzaca z 1982 roku. Zostata utworzona przez Davida Garnera
1 Paula Garfinkela. Jest 26-itemowa wersja skali do badania postaw i zachowan wobec
odzywiania si¢. Stosuje si¢ ja zard6wno do badania 0s6b z rozpoznaniem klinicznym oraz
jako najpopularniejsze narz¢dzie w badaniach przesiewowych. Autorem polskiej standa-
ryzacji narzedzia jest Katarzyna Wtodarczyk-Bisaga. Kryterium zaliczenia do grupy jest
uzyskanie 20 i wigcej punktéw. Rzetelno§¢ a Cronbacha dla catosci skali wynosi 0,84
[Wlodarczyk-Bisaga K., Dolan B., 1996; Wtodarczyk-Bisaga K., 1992].

Kwestionariusz Leytona (LOI-CV) jest narzgdziem do badan przesiewowych wykry-
wajacych obecnos$¢ objawdw obsesyjno-kompulsyjnych. Stwarza tez mozliwo$¢ oceny
wplywu objawdw na sposob i jakos¢ funkcjonowania pacjenta. Sktada si¢ z 20 pytan do-
tyczacych obecnosci objawow obsesyjno-kompulsyjnych. Autorem polskiej wersji jest
Anita Brynska [Brynska A., 1999; Brynska A., Wolanczyk T., 2000].

Wyniki uzyskane w LOI-CV ustalone zostaty na podstawie badan Berga i wspot-
pracownikdéw. Autorzy zwracaja uwage na to, ze kwestionariusz jest przydatny przede
wszystkim do stosowania w duzych populacjach do wytonienia ,,grupy podwyzszonego
ryzyka” wystapienia zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego, a nie do diagnozowania sa-
mego schorzenia [Berg C.J., Rapoport J.L., Flament M.F., 1986].

Przy wyznaczaniu kryteriow uwzgledniono psychopatologi¢ schorzenia, zaklada-
jac jednoczesnie, ze do ,,grupy podwyzszonego ryzyka” kwalifikowana jest duza liczba
0s0b z subkliniczng postacig zaburzenia. Kryterium zaliczenia do grupy jest zaznaczenie
15 lub wigcej odpowiedzi ,,tak” (Leytak) i uzyskanie ponizej 10 punktow w skali wpty-
wu na funkcjonowanie (Leyfun) lub uzyskanie 25 lub wigcej punktow w skali wply-
wu zachowania na funkcjonowanie danej osoby, niezaleznie od liczby zaznaczonych
odpowiedzi ,tak”. Rzetelno$¢ o Cronbacha dla catosci skali wynosi 0,81 [Brynska A.,
Wolanczyk T., 2005].

Ankieta Przyjmowania Lekoéw 1 Uzywek to autorskie narzg¢dzie do oceny rozpo-
wszechnienia przyjmowania substancji psychoaktywnych (substancji stymulujacych,
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lekow, uzywek, narkotykow). W analizie wykorzystano dane dotyczace palenia papie-
rosow, picia alkoholu oraz przyjmowania narkotykdéw z uwagi na ich czgste uzywanie
w opisywanej populacji. Deklarowanie uzywania innych substancji psychoaktywnych
byto marginalne.

3.3. Grupa badana

Wsrdod ueznidw drugich klas wszystkich typow szkot Srednich rozdano 1962 egzem-
plarze anonimowych ankiet. Podczas badania byto nieobecnych 9,1% ucznidéw (tj. 196
0s0b), zwrocono 1929 ankiet. Po odrzuceniu ankiet, na ktoérych badani nie zaznaczyli
ptci (38 o0sodb, tj. 2,0%), uzyskano nastgpujaca liczebnos$¢ uzupetionych kwestionariu-
szy (w przypadku skal: BDI, EAT-26 oraz Leytona wykluczono z analizy kwestionariu-
sze zawierajace wigcej niz 20% brakow danych): skala BDI 1799 ankiet (95,1%), skala
EAT-26 1774 (93,8%%), skala Leytona 1738 (91,9%%) oraz 1576 ankiet przyjmowania
uzywek i substancji psychoaktywnych (papieroséw, alkoholu, narkotykoéw), co stano-
wito 83,3% ogolnej liczby. Proporcja dziewczat i chlopcow we wszystkich analizach
byla zachowana i odpowiadata proporcjom pici w populacji siedemnastolatkow — 55%
dziewczat 1 45% chlopcow (ryc. 1).

Wylosowani Rozdane Zwrécone Anklety
. ! . Z uzupetniong
uczniowie ankiety ankiety tci
N = 2158 N = 1962 N = 1926 N o801
(100,0%) (90,9%) (89,2%) (87.6%)

Ryc. 1. Liczba wylosowanych uczniéw, rozdanych i zwréconych ankiet

Zebrano ankiety z danymi dotyczacymi wystgpowania deklarowanych objawow:
1799 objawow depresyjnych, 1738 objawow obsesyjno-kompulsyjnych oraz 1774 obja-
woOw zaburzen jedzenia.

Najpierw poréwnano czg¢stos¢é wystgpowania poszczegoélnych objawdw zaburzen
w zalezno$ci od wykorzystanej bazy danych. W pelnej bazie danych ogotem objawy de-
presyjne przy punkcie odcigecia w BDI 10 punktow deklarowato 615 osob z grupy 1799
uczniéw i uczennic (34,2%), natomiast w analizowanej bazie danych 459 os6b z grupy
1394, tj. 32,9% (p = 0,441). Przy przyjeciu wyzszego punktu odcigcia (16 punktow)
objawy depresyjne deklarowato 307 osob z 1799 (17,1%), natomiast w analizowanej
bazie danych 222 0s6b z 1394, tj. 15,9% (p = 0,366). Objawy zaburzen jedzenia badane
kwestionariuszem EAT-26 deklarowato 242 na 1774 adolescentow (13,6%), natomiast
z analizowanej grupy uczniow 173 osoby na 1394, tj. 12,4% (p = 0,320). Objawy obse-
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Ankiety z informacjg o pici
N = 1962
(90,9%)

AN

Kwestionariusz||Kwestionariusz || Kwestionariusz Dane Dane Dane
BDI EAT-26 Leytona o] papierosach o alkoholu o narkotykach
N = 1799 N =1744 N=1738 N = 1832 N = 1674 N = 1809
(95,1%) (93,8%) (91,9%) (96,9%) (88,5%) (95,7%)

Dane o zaburzeniach

N = 1629
(86,1%)

EN

Dane o uzywkach
N = 1576
(83,3%)

\/

Dane o zaburzeniach
i uzywkach
N = 1394
(73,7%)

Ryc. 2. Struktura danych w wyj$ciowej oraz analizowanej bazie danych

syjno-kompulsyjne badane kwestionariuszem screeningowym Leytona w catej grupie
deklarowato 78 oséb na 1738 (4,5%), natomiast w analizowanej grupie 64 na 1394 oso-
by, tj. 4,6% (p = 0,894) (ryc. 2).

Nie obserwowano rdznic w rozpowszechnieniu poszczegodlnych objawoéw zaburzen
w zaleznosci od wykorzystanej bazy danych zaréwno w grupie chtopcow, jak i dziew-
czat (tab. 1).

Poréwnanie obu baz danych: pelnej i analizowanej pod wzgledem rozpowszechnie-
nia objawow depresyjnych, zaburzen jedzenia oraz objawow obsesyjno-kompulsyjnych
wykazato podobne wyniki i pozwala na przeprowadzenie dalszych analiz na danych
uzyskanych od adolescentéw z kompletem odpowiedzi na poszczegolne pytania kwe-
stionariuszy.

Dokonano réwniez pordwnania czestosci siggania po papierosy, alkohol oraz narko-
tyki w zaleznos$ci od wykorzystanej bazy danych (tab. 2). W calej grupie palenie papie-
rosow deklarowato 651 os6b na 1832 (35,5%), natomiast w analizowanej grupie 452 na
1394, tj. 32,4% (p = 0,066). Picie alkoholu w catej grupie potwierdzito 1051 uczniéw na
1674 (62,8%), podczas gdy w analizowanej grupie 863 na 1394, tj. 61,9% (p = 0,608).
Przyjmowanie narkotykow zadeklarowato 293 na 1809 ucznidéw (16,2%), a w analizo-
wanej grupie 224 na 1394, tj. 16,1% (p = 0,939).
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Tabela 1

Poréwnanie czestosci wystepowania poszczegodlnych zaburzen w zaleznosci
od wykorzystanej bazy danych

Chtopcy Dziewczeta Ogotem
Petna baza Baza Petna baza Baza Petna baza Baza
danych analizowana danych analizowana danych analizowana
n/N n/N n/N n/N n/N n/N
% % % % % %
DEP 191/805 142/621 424/994 317/773 615/1799 459/1394
10 pkt 23,7 22,9 42,7 41,0 34,2 32,9
p=0,723 p =0,473 p = 0,441
DEP 90/805 66/621 217/994 156/773 307/1799 222/1394
16 pkt 1,2 10,6 21,8 20,2 171 15,9
p =0,320 p=0,414 p =0,366
EAT 59/803 40/621 183/971 133/773 242/1774 173/1394
7,3 6,4 18,8 17,2 13,6 12,4
p = 0,507 p =0,389 p =0,320
OoCD 27/788 22/621 51/950 42/773 78/1738 64/1394
3,4 3,5 5,4 5,4 4,5 4,6
p=0,919 p =1,000 p =0,894
Tabela 2

Poréwnanie czestosci siegania po papierosy, alkohol oraz narkotyki w zaleznosci
od wykorzystanej bazy danych

Chtopcy Dziewczeta Ogotem
Petna baza Baza Petna baza Baza Petna baza Baza
danych analizowana danych analizowana danych analizowana
n/N n/N n/N n/N n/N n/N
% % % % % %
Papierosy 281/821 185/621 370/1011 267/773 651/1832 452/1394
34,2 29,8 36,6 34,5 35,5 32,4
p =0,077 p = 0,359 p = 0,066
Alkohol 487/739 409/621 554/935 454/773 1051/1674 863/1394
67,3 65,9 59,3 58,7 62,8 61,9
p = 0,585 p = 0,802 p = 0,608
Narkotyki 159/796 119/621 134/1013 105/773 293/1809 224/1394
20,0 19,2 13,2 13,6 16,2 16,1
p = 0,707 p = 0,806 p = 0,939
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Nie obserwowano roznic w rozpowszechnieniu przyjmowania poszczegdlnych
uzywek w zaleznosci od wykorzystanej bazy danych zarowno w grupie chlopcow, jak
1 dziewczat.

Poréwnanie obu baz danych: petnej i analizowanej pod wzgledem czestosci siggania
po papierosy, alkohol oraz narkotyki nie wykazalo réznic istotnych statystycznie i tym
samym pozwala na przeprowadzenie dalszych analiz na danych uzyskanych od adole-
scentow z kompletem odpowiedzi na poszczegolne pytania ankiety dotyczacej uzywek.

3.4. Metody statystyczne zastosowane do analizy danych

Analizie statystycznej poddano dane pochodzace od 1394 siedemnastolatkow, dla
ktérych dostgpne byty informacje na temat wystgpowania objawdw zaburzen depresyj-
nych, objawow zaburzen jedzenia i objawoéw zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz
dane dotyczace siggania po papierosy, alkohol 1 narkotyki. Poréwnanie czgsto$ci wyste-
powania badanych objawow oraz przyjmowania uzywek pomigdzy pelna baza danych
a baza danych poddana analizie dokonano w oparciu o test t dla wskaznikéw struktury.

Poréwnanie rozpowszechnienia objawow zaburzen oraz uzywania substancji psycho-
aktywnych w zaleznosci od pici respondentéw wykonano za pomoca testu chi?.

W dalszej czg$ci analizy prowadzono oddzielnie dla chtopcow i dziewczat. Czgstosé
siggania po uzywki w zaleznos$ci od wystgpowania oraz wspotwystgpowania objawow
zaburzen poréwnano w oparciu o test chi’ albo test doktadny Fishera w przypadku ma-
tych liczebnosci badanych grup. W celu oszacowania ryzyka siggania po substancje
psychoaktywne w zalezno$ci od wystepowania lub wspotwystgpowania objawdéw za-
burzen depresyjnych, jedzenia oraz obsesyjno-kompulsyjnych wykorzystano modele
jednoczynnikowej oraz wieloczynnikowej regresji logistycznej, obliczajac ilorazy szans
(Isz). W analizie ryzyka w zaleznosci od wspolwystepowania objawow zaburzen wy-
korzystano dwa modele: 1) model regresji logistycznej jednoczynnikowej ze zmienna
niezalezng czterowarto$ciowa: brak zaburzen, wystgpowanie jednorodnych zaburzen
oraz wspotwystgpowanie badanych zaburzen oraz 2) model regresji logistycznej wielo-
czynnikowej z wystgpowaniem zaburzen oraz interakcja pomigdzy nimi. Na podstawie
modelu pierwszego oszacowano ryzyko zwiazane z wspolwystepowaniem objawow za-
burzen, drugi model wykorzystano do oszacowania, czy ryzyko zwiazane z wspotwyste-
powaniem objawow zaburzen odpowiada warto$cia ryzyku obliczonemu na podstawie
wystgpowania objawoéw poszczegdlnych zaburzen — interakcja w modelu multiplika-
tywnym.

Kolejnym krokiem byta analiza ryzyka si¢ggania po substancje psychoaktywne w za-
leznos$ci od wynikow w BDI, EAT-26 oraz LOJ-CV (zmienne ciagle) na podstawie mo-
deli jednoczynnikowej oraz wieloczynnikowej regresji logistycznej. Przeprowadzono
réowniez analizg ryzyka siggania po substancje psychoaktywne w zalezno$ci od wynikow
w BDI w grupach mtodziezy ,,zdrowej” oraz mtodziezy z objawami zaburzen depresy;j-
nych (dla punktéw odcigcia 10 i 16 punktow w BDI).



4. WYNIKI

Rozpowszechnienie poszczegdlnych objawow zaburzen oraz uzywania substancji
psychoaktywnych

W analizowanej bazie danych rozpowszechnienie poszczegolnych rodzajow obja-
wow zaburzen przedstawiato si¢ nastepujaco. W grupie chlopcoOw objawy depresyjne,
przy punkcie odcigcia w BDI rownym 10 punktdéw, prezentowato 22,9% chtopcow
141,0% dziewczat. Roznica ta jest statystycznie istotna (chi*= 51,32, df =1, p <0,001).
Natomiast jezeli przyjeto punkt odcigcia powyzej 15 punktow, zgodnie z rekomendacja
Kendalla dla badan prowadzonych w populacji nieleczonej, objawy depresyjne prezen-
towato odpowiednio 10,6% chtopcow i 20,2% dziewczat. Roznica ta jest statystycznie
istotna (chi? = 23,47, df = 1, p < 0,001). Objawy zaburzen jedzenia deklarowato 6,4%
chtopcoéw oraz 17,2% dziewczat. Roznica ta jest statystycznie istotna (chi®? = 36,71,
df =1, p <0,001). Natomiast objawy zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych deklarowato
3,5% chlopcow i 5,4% dziewczat. Roznica ta nie jest statystycznie istotna (chi? = 2,81,
df =1, p=0,094) (tab. 3).

Tabela 3

Odsetek siedemnastolatkéow prezentujgcych objawy zaburzen depresyjnych (DEP),
zaburzen jedzenia (EAT) oraz zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych (OCD)

Chtopcy Dziewczeta Ogotem Test chi?
n % n % n %
DEP 10 pkt 142 22,9 317 41,0 459 32,9 chi?=51,32;
df =1;
p < 0,001
DEP 16 pkt 66 10,6 156 20,2 222 15,9 chi? = 23,47;
df =1;
p < 0,001
EAT 40 6,4 133 17,2 173 12,4 chi? = 36,71;
df =1;
p < 0,001
ocDh 22 3,5 42 54 64 4,6 chiz =2,81;
df =1,
p = 0,094
Ogotem 621 100,0 773 100,0 1394 100,0




72

Od 1394 adolescentow (73,7% proby wyjsciowej liczacej 1891 uczniow), w tym 621
chlopcow i 773 dziewczat, uzyskano informacje o stosowaniu uzywek, ich rodzaju oraz
czgstosci przyjmowania i deklarowanych objawach depresyjnych, zaburzen jedzenia
oraz zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych. I tak, do kontaktu z jakimikolwiek uzywkami
przyznawato si¢ 68,9% chtopcow i 64,6% dziewczat. Byly to papierosy, ktorych palenie
deklarowato 29,8% chlopcow i 34,5% dziewczat. W tym przypadku nie stwierdzono
roznicy istotnej statystycznie (p = 0,060).

Picie alkoholu potwierdzito 65,9% chlopcow i 58,7% dziewczat. Jest to zalezno$¢
istotna statystycznie (p = 0,006).

Jakikolwiek kontakt z narkotykami deklarowato 19,2% chtopcow oraz 13,6% dziew-
czat. Jest to zaleznos$¢ istotna statystycznie (p = 0,005) (tab. 4).

Tabela 4
Odsetek siedemnastolatkow stosujgcych uzywki (kiedykolwiek)
Chiopcy Dziewczeta Ogoétem Test chi?
n % n % n %

A i chiz = 2,95;
Uzywki — ogotem 428 68,9 499 64,6 927 66,5 df=1: p = 0,086
. chi? = 3,55;
Papierosy 185 29,8 267 34,5 452 324 df=1: p= 0,060

chi?=7,42;
Alkohol 409 65,9 454 58,7 863 61,9 df = 1: p = 0,006
. chi? =7,95;
Narkotyki 119 19,2 105 13,6 224 16,1 df = 1; p = 0,005
Ogoétem 621 100,0 773 100,0 1394 100,0 -

Jezeli analizowano czgste przyjmowanie poszczegdlnych uzywek, a mianowicie co-
dzienne palenie papierosow, uzywanie alkoholu i przyjmowanie narkotykow przynaj-
mniej raz w tygodniu, to zaleznos$ci te przedstawialy si¢ nastgpujaco. Czgsty kontakt
z uzywkami deklarowato 34,3% chlopcow i 25,4% dziewczat. Roznica ta jest staty-
stycznie istotna (p <0,001). Do codziennego palenia papieroséw przyznawato si¢ 21,9%
chtopcow oraz 20,6% dziewczat. Ta réznica nie jest istotna statystycznie (p = 0,545).
Czgsty, bo co najmniej raz w tygodniu, kontakt z alkoholem deklarowato 20,6% chtop-
cow 1 12,0% dziewczat. Zalezno$¢ jest istotna statystycznie (p < 0,001). Podobnie, do
przyjmowania narkotykow przynajmniej raz w tygodniu przyznawato si¢ 3,9% chiop-
cow 1 1,0% dziewczat. Jest to zalezno$¢ istotna statystycznie (p < 0,001) (tab. 5).

Uzywanie substancji psychoaktywnych w zaleznos$ci od wystepowania objawdow za-
burzen depresyjnych, zaburzen jedzenia oraz zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych

W badanej grupie uzyskano réwniez informacje o objawach poszczegélnych zabu-
rzen i stosowaniu uzywek.

W analizowanej grupie siedemnastolatkéw deklarujacych objawy depresyjne, przy
punkcie odcigcia w BDI rownym 10 punktéw, ogdélne uzywanie substancji psycho-
aktywnych prezentowato 74,6% chlopcow i 70,3% dziewczat. W poroOwnaniu z grupa
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Tabela 5
Odsetek siedemnastolatkéw stosujacych czesto uzywki
Chiopcy Dziewczeta Ogoétem
Test chi?
n % n % n %

5 i 5 chi?z =13,29;
Uzywki — ogétem 213 34,3 196 25,4 409 29,3 df = 1; p < 0,001
. chi? =0,37;
Papierosy (1/dz.) 136 21,9 159 20,6 295 21,2 df=1:p = 0,545

chi?=19,01;
Alkohol (1/tydz.) 128 20,6 93 12,0 221 15,9 df = 1; p < 0,001
. chi? =12,30;
Narkotyki (1/tydz.) 24 3,9 8 1,0 32 2,3 df = 1; p < 0,001
Ogotem 621 100,0 773 100,0 1394 100,0 -

uczniéw bez objawdw depresyjnych zalezno$¢ istotna statystycznie zostata stwierdzona
jedynie w grupie dziewczat (p = 0,005). Przy analizie poszczegolnych rodzajow uzywek
w grupie chtopcow zaleznos¢ istotng statystycznie stwierdzono dla uczniow palacych
papierosy versus niepalacy (odpowiednio 36,6% versus 27,8%, p = 0,043) oraz dekla-
rujacych przyjmowanie narkotykéw (odpowiednio 26,1% versus 17,1%, p = 0,017).
W przypadku picia alkoholu nie stwierdzono zaleznosci istotnej statystycznie (70,4%
versus 64,5%, p=0,192).

W grupie dziewczat deklarujacych objawy depresyjne, przy punkcie odcigcia w BDI
rownym 10 punktow, zaleznosci istotne statystycznie wystapity we wszystkich katego-
riach: w przypadku przyjmowania substancji psychoaktywnych w ogéle (70,3% versus
60,5%, p = 0,005), palenia papieroséw (42,0% versus 29,4%, p < 0,001), picia alkoholu
(63,1% versus 55,7%, p = 0,040) i przyjmowania narkotykow (18,6% versus 10,1%,
p=10,001).

Jezeli analizowano czgsto$¢ przyjmowania uzywek w zaleznosci od deklarowanych
objawoéw depresyjnych badanych BDI, przy punkcie odcigcia 16 punktow, zaleznosci
przedstawiaty si¢ nastepujaco. U chltopcoOw istotna statystycznie réznica pojawita si¢
W czgstosci uzywania substancji psychoaktywnych w ogole (odpowiednio 81,8% versus
67,4%, p = 0,017), w przypadku palenia papieroséw (43,9% versus 28,1%, p = 0,008)
1 przyjmowania narkotykow (33,3% versus 17,5%, p = 0,002). W przypadku picia alko-
holu warto$ci nie osiagnely istotnosci statystycznej (75,8% versus 64,7%, p = 0,073).

Wsrod dziewczat deklarujacych objawy depresyjne bylo 71,2% potwierdzajacych
przyjmowanie uzywek w ogdle, natomiast wirod uczennic bez takich objawow 62,9%
(p = 0,054). Istotnos¢ statystyczna wystapita w zalezno$ci od obecno$ci objawow de-
presyjnych ze wzgledu na palenie papieroséw (43,6% versus 32,3%, p = 0,008), picie
alkoholu (66,7% versus 56,7%, p = 0,024) i przyjmowanie narkotykow (23,1% versus
11,2%, p < 0,001).

W grupie adolescentow deklarujacych objawy zaburzen jedzenia do uzywania sub-
stancji psychoaktywnych przyznawalo si¢ 72,5% chlopcow oraz 67,7% dziewczat.
W opisywanej grupie chlopcow zalezno$ci istotne statystycznie dotyczyly uczniow
deklarujacych palenie papieroséw oraz przyjmowanie narkotykow. I tak odpowiednio:
45% chtopcow deklarujacych objawy zaburzen jedzenia palito papierosy, podczas gdy
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w grupie bez zaburzen jedynie 28,7%. Jest to zalezno$¢ istotna statystycznie (p = 0,030).
W grupie chlopcow deklarujacych objawy zaburzen jedzenia przyjmowanie narkotykow
deklarowato 32,5%, a w grupie bez objawow jedynie 18,2%. Jest to réwniez zaleznosé
istotna statystycznie (p = 0,027). Natomiast w przypadku deklarowanego picia alkoholu
nie zaobserwowano istotnej statystycznie réoznicy. W grupie z objawami zaburzen jedze-
nia bylo to 70,0%, a w grupie bez objawow zaburzen 65,6% (p = 0,568).

Natomiast w grupie dziewczat deklarujacych objawy zaburzen jedzenia przyjmowa-
nie uzywek potwierdzito 67,7% uczennic, a w grupie bez objawow 63,9%. Zaleznos¢
istotna statystycznie wystapita jedynie w przypadku deklarowanego przyjmowania nar-
kotykéw: 23,3% w grupie z objawami zaburzen jedzenia w poréwnaniu z 11,6% w gru-
pie bez objawow zaburzen jedzenia (p < 0,001). Nie zaobserwowano rdznic w paleniu
papieroséw ani piciu alkoholu migdzy grupa dziewczat deklarujacych objawy zaburzen
jedzenia a grupa bez tego rodzaju objawow. I tak, zaleznosci przedstawiaty si¢ nastepu-
jaco w przypadku palenia papierosow: 41,4% versus 33,1% (p = 0,069), a w przypadku
picia alkoholu: 59,4% versus 58,6% (p = 0,864).

W grupie os6b deklarujacych objawy zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych nie stwier-
dzono zaleznoSci istotnych statystycznie w grupach dziewczat i chlopcéw z uwagi na
przyjmowanie uzywek w ogole, jak i oddzielnie: papieroséw, alkoholu i narkotykow.
W grupie chtopcow deklarujacych wystgpowanie objawdéw obsesyjno-kompulsyjnych
do uzywania substancji psychoaktywnych w ogole przyznawato si¢ 54,5%, a w grupie
dziewczat 64,3%. W grupie chlopcow deklarujacych obecnos¢ opisywanych objawow
papierosy palito 18,2%, natomiast w grupie bez objawow 30,2% (p = 0,225). W przy-
padku picia alkoholu zalezno$¢ ta przedstawiata si¢ nastgpujaco: 54,5% versus 66,3%
(p = 0,254), a w grupie deklarujacej przyjmowanie narkotykow: 22,7% versus 19,0%
(p = 0,875). W grupie dziewczat deklarujacych objawy obsesyjno-kompulsyjne za§ do
uzywania substancji psychoaktywnych w ogéle przyznawato si¢ 64,3%, a w grupie bez
objawow 64,6%. W opisywanej grupie palenie papierosow deklarowato 35,7% dziew-
czat z takimi objawami versus 34,5% bez objawow (p = 0,869). W przypadku picia al-
koholu zalezno$ci przedstawiaty si¢ nastepujaco: w grupie prezentujacej objawy 57,1%
versus 58,8% bez objawow (p = 0,830); natomiast w przypadku przyjmowania narko-
tykow: 21,4% w grupie z objawami versus 13,1% w grupie bez objawow (p = 0,127)
(tab. 6).

Ryzyko si¢gania po uzywki w zaleznoS$ci od wyst¢powania objawéw zaburzen de-
presyjnych, zaburzen jedzenia oraz zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych

Wyniki jednoczynnikowej analizy regresji logistycznej wskazaty, ze w grupie chtop-
cOw wystepowanie objawdw zaburzen depresyjnych (punkt odcigcia w BDI — 10 pkt)
zwiazane bylo ze znaczaco wyzszym ryzykiem palenia papieroséw (Isz = 1,50; 95%
PU: 1,01-2,23) oraz z przyjmowaniem narkotykéw (Isz = 1,71; 95% PU: 1,10-2,66).
Stosujac wyzszy punkt odcigcia (16 pkt) dla screeningowego rozpoznawania objawow
zaburzen depresyjnych stwierdzono statystycznie istotne wyzsze ryzyko korzystania
z uzywek ogétem (Isz = 2,18; 95% PU: 1,14-4,17), papierosow (Isz = 2,01; 95% PU:
1,19-3,37) oraz narkotykéw (Isz = 2,36; 95% PU: 1,36-4,12). Obecnos¢ objawdéw za-
burzen jedzenia znaczaco zwigkszata ryzyko palenia papierosow (Isz = 2,03; 95% PU:
1,06-3,88) oraz przyjmowania narkotykéw (Isz = 2,16; 95% PU: 1,08-4,32) wsrod
chtopcow. Wystgpowanie objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych wydaje si¢ ob-
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niza¢ ryzyko siggania po papierosy i alkohol oraz zwigksza¢ ryzyko przyjmowania nar-
kotykow. Wyniki te nie byty jednak statystycznie istotne.

W grupie dziewczat wystgpowanie objawoOw zaburzen depresyjnych (punkt od-
cigcia w BDI 10 pkt) zwigkszato ryzyko przyjmowania uzywek ogoétem (Isz = 1,55;
95% PU: 1,14-2,10), palenia papieroséw (Isz = 1,74; 95% PU: 1,29-2,35), picia alkoholu
(Isz = 1,36; 95% PU: 1,01-1,82) oraz przyjmowania narkotykow (Isz = 2,04; 95% PU:
1,35-3,09). Objawy zaburzen depresyjnych rozpoznawane wedtug punktu odcigcia 16 pkt
istotnie zwigkszaly ryzyko palenia papierosow (Isz = 1,62; 95% PU: 1,13-2,32), picia
alkoholu (Isz = 1,53; 95% PU: 1,06-2,21) oraz przyjmowania narkotykéow (Isz = 2,38;
95% PU: 1,52-3,73). Wystgpowanie objawow zaburzen jedzenia wérdd dziewczat istot-
nie zwigkszato ryzyko przyjmowania narkotykoéw (Isz = 2,33; 95% PU: 1,45-3,72). Nie
zaobserwowano wplywu objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych na palenie papie-
rosow 1 picie alkoholu wsrod dziewczat. Mozna jednak zauwazyé, ze ryzyko siggania po
narkotyki wsrod dziewczat bylo 1,8 razy wyzsze, jezeli wystepowaty u nich objawy zabu-
rzeh obsesyjno-kompulsyjnych — wynik ten nie byt jednak istotny statystycznie (95% PU:
0,84-3,89) (tab. 7).

Tabela 7

Ryzyko siegniecia po uzywki w grupie chtopcow i dziewczat (model jednoczynnikowe;j
regresji logistycznej) w zaleznosci od wystepowania objawéw zaburzen depresyjnych (DEP),
zaburzen jedzenia (EAT) oraz zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych (OCD)

Uzywki Papierosy Alkohol Narkotyki
Isz (95% PU) Isz (95% PU) Isz (95% PU) Isz (95% PU)
Chtopcy
DEP 10 pkt 1,44 (0,94-2,19) 1,50 (1,01-2,23) 1,31 (0,87-1,97) 1,71 (1,10-2,66)
DEP 16 pkt 2,18 (1,14-4,17) 2,01 (1,19-3,37) 1,71 (0,95-3,08) 2,36 (1,36-4,12)
EAT 1,20 (0,59-2,46) 2,03 (1,06-3,88) 1,23 (0,61-2,46) 2,16 (1,08-4,32)
OCD 0,53 (0,22—1,24) 0,51 (0,17-1,54) 0,61 (0,26—1,44) 1,25 (0,45-3,46)
Dziewczeta
DEP 10 pkt 1,55 (1,14-2,10) 1,74 (1,29-2,35) 1,36 (1,01-1,82) 2,04 (1,35-3,09)
DEP 16 pkt 1,46 (0,99-2,14) 1,62 (1,13-2,32) 1,53 (1,06-2,21) 2,38 (1,52-3,73)
EAT 1,18 (0,79-1,76) 1,42 (0,97-2,09) 1,03 (0,71-1,51) 2,33 (1,45-3,72)
OCD 0,99 (0,52-1,89) 1,06 (0,55-2,02) 0,93 (0,50-1,75) 1,80 (0,84-3,89)

Czeste uzywanie substancji psychoaktywnych w zaleznoS$ci od wystepowania obja-
woOw zaburzen depresyjnych, zaburzen jedzenia oraz zaburzen obsesyjno-kompul-
syjnych

Nastegpnie dokonano analizy wspotwystgpowania poszczegolnych objawow zabu-
rzen oraz czgstego uzywania substancji psychoaktywnych.

W analizowanej grupie deklarowane objawy depresyjne, przy punkcie odcigcia
w BDI rownym 10 punktow, prezentowato 41,5% chtopcow i 32,2% dziewczat. W gru-
pie chtopcow i dziewczat, w poréwnaniu z uczniami bez objawow depresyjnych, stwier-
dzono zaleznosci istotne statystycznie w przyjmowaniu substancji psychoaktywnych
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ogdtem (chtopcy 32,2% i dziewczgta 20,6%). Natomiast w grupie chlopcow zaleznosé
istotna statystycznie wystapita dla codziennego palenia papierosow (30,3% versus
19,4%, p = 0,006). Dla picia alkoholu co najmniej raz w tygodniu (24,6% versus 19,4%,
p = 0,176) oraz przyjmowania narkotykow przynajmniej raz w tygodniu (4,9% versus
3,5%, p = 0,454) zaleznoéci istotne statystycznie nie wystapity. W grupie dziewczat
zalezno$ci istotne statystycznie pojawity si¢ wsrod uczennic deklarujacych czeste bra-
nie uzywek w ogole (32,2% versus 20,6%, p < 0,001) oraz palacych codziennie papie-
rosy (25,9% versus 16,9%, p = 0,002) w porownaniu z grupa bez objawoéw zaburzen.
W pozostatych grupach nie osiagnetly istotno$ci statystycznej: dla czgstego picia alko-
holu (14,2% versus 10,5%, p = 0,123) i przyjmowania narkotykoéw (2,2% versus 0,2%,
p =0,100).

W grupie osob deklarujacych objawy depresyjne, przy punkcie odcigcia w BDI
réwnym 16 punktow, bylo 53% chlopcow 1 35,3% dziewczat deklarujacych uzywanie
substancji psychoaktywnych w ogole. Zaréwno w stosunku do chtopcow, jak i1 dziew-
czat stwierdzono zaleznosci istotne statystycznie w poréwnaniu z grupg bez objawow
depresyjnych (chtopcy 32,1%, p = 0,001 i dziewczeta 22,9%, p = 0,001). Analizu-
jac poszczegblne rodzaje uzywek i porownujac z osobami bez objawdw, zaleznoSci
istotne statystycznie w grupie chlopcow pojawity si¢ dla codziennego palenia papie-
roséw (37,9% versus 20,0%, p = 0,001) oraz czgstego picia alkoholu (30,3% versus
19,5%, p = 0,040). Dla przyjmowania narkotykoéw przynajmniej raz w tygodniu wy-
niki nie osiagnely istotno$ci statystycznej i przedstawialty si¢ nastgpujaco: 7,6%
w grupie z objawami depresyjnymi i 3,4% w grupie bez objawéw (p = 0,164). Na-
tomiast podobna analiza w grupie dziewczat wykazata zaleznoSci istotne statystycz-
nie dla przyjmowania wszystkich rodzajow uzywek. Wérdd dziewczat z objawami
depresyjnymi codzienne palenie papieroséw deklarowato 28,8% w poréwnaniu z gru-
pa bez objawéw (18,5%, p = 0,004). Podobnie w przypadku czestego picia alkoholu
(16,7% versus 10,9%, p = 0,046) oraz przyjmowania narkotykéw (3,8% versus 0,3%,
p=0,001).

W grupie ucznidow deklarujacych objawy zaburzen jedzenia czgste uzywanie substan-
cji psychoaktywnych w ogdle wystgpowato u 55,0% chtopcow oraz 33,1% dziewczat.
Wsrod chlopcow zaleznosci istotne statystycznie wystapity dla korzystania z uzywek
w ogole (55,0% versus 32,9%, p = 0,004), czgstego palenia papierosow (40,0% versus
20,7%, p = 0,004), picia alkoholu przynajmniej raz w tygodniu (35,0% versus 19,6%,
p = 0,020) oraz przyjmowania narkotykow (12,5% versus 3,3%, p = 0,015).

Wystepowanie objawow zaburzen jedzenia wérdd dziewczat istotnie czeséciej wiaza-
to si¢ z czgstym przyjmowaniem uzywek (33,1% versus 23,8%, p = 0,024) oraz piciem
alkoholu co najmniej raz w tygodniu (19,5% versus 10,5%, p = 0,003). Zalezno$ci ta-
kie nie wystapity w przypadku codziennego palenia papierosow (25,6% versus 19,5%
p =0,117) i czgstego przyjmowania narkotykow (2,3% versus 0,8%, p = 0,144).

W grupie chtopcdw deklarujacych wystgpowanie objawdw obsesyjno-kompulsyjnych
nie wystapily zaleznoSci istotne statystycznie w czgstoSci uzywania substancji psycho-
aktywnych. Natomiast wyniki przedstawialy si¢ nastgpujaco. Dla uzywek w ogole —
22, 7% wsrod chtopcow deklarujacych objawy versus 34,7% w grupie bez objawow
(p = 0,244). Dla codziennego palenia papieroséw — 18,2% w grupie deklarujacej objawy
versus 22,0% dla chtopcow bez objawow (p = 0,798). Dla picia alkoholu co najmniej raz
w tygodniu — 13,6% w grupie chtopcow deklarujacych objawy versus 20,9% w grupie
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bez objawow (p = 0,593). Dla przyjmowania narkotykéw przynajmniej raz w tygodniu
odpowiednio: 9,1% versus 3,7% (p = 0,207).

W grupie dziewczat deklarujacych objawy zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych za-
leznos¢ istotna statystycznie stwierdzono jedynie w przypadku dziewczat pijacych al-
kohol przynajmniej raz w tygodniu w poréwnaniu z grupa bez objawow (0,0% ver-
sus 12,7%, p = 0,014). Pozostale zaleznosci przedstawiaja si¢ nast¢pujaco. W grupie
deklarujacej objawy obsesyjno-kompulsyjne oraz przyjmowanie uzywek w ogole
w stosunku do grupy bez objawow — 16,7% versus 25,9% (p = 0,183). Odpowiednio
dla codziennego palenia papierosow — 16,7% versus 20,8% (p = 0,520) i dla przyj-
mowania narkotykéw co najmniej raz w tygodniu — 0,0% versus 1,1% (p = 1,000)
(tab. 8).

Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w zaleznosci od wystepowa-
nia objawow zaburzen depresyjnych, zaburzen jedzenia oraz zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych

Rozpatrujac czgste sigganie po uzywki, zaobserwowano, ze ws$rdd siedemnasto-
letnich chtopcow obecnos$é objawow zaburzen depresyjnych (punkt odcigecia w BDI —
10 pkt) zwiazana byta z 1,5 raza (95% PU: 1,02-2,20) wyzszym ryzykiem czgstego
siggania po uzywki oraz 1,8 (95% PU: 1,8-2,75) raza wyzszym ryzykiem codziennego
palenia papieroséw. Przyjmujac wyzszy punkt odcigcia dla rozpoznania objawow zabu-
rzen depresyjnych (16 pkt) zaobserwowano znaczaco wyzsze ryzyko czgstego stosowa-
nia jakichkolwiek uzywek (Isz = 2,39; 95% PU: 1,43-4,00). Chtopcy ci 2,44 (95% PU:
1,42—4,18) razy czegsciej siggali codziennie po papierosy oraz 1,8 (95% PU: 1,02-3,17)
razy czgsciej pili alkohol przynajmniej raz w tygodniu. Obecnos$¢ objawdw zaburzef
jedzenia zwigkszala ryzyko czgstego siggania po uzywki ogotem (Isz = 2,50; 95% PU:
1,31-4,76), codziennego palenia papieroséw (Isz = 2,56; 95% PU: 1,32-4,97), picia al-
koholu przynajmniej raz w tygodniu (Isz = 2,21; 95% PU: 1,12-4,36) oraz byta zwiaza-
na z 4,23 (95% PU: 1,49-11,99) razy czg¢stszym uzywaniem narkotykow (przynajmniej
raz w tygodniu). Objawy zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych — podobnie jak w przy-
padku rozwazania stosowania uzywek, kiedykolwiek wydaja si¢ mie¢ ochronne dziata-
nie w odniesieniu do palenia papierosow i picia alkoholu oraz by¢ czynnikiem ryzyka
dla uzywania narkotykow — jednak analiza ta oparta jest na zbyt matych liczebnosciach,
aby moc wyciagnac statystycznie istotne wnioski.

Wsrod dziewczat objawy zaburzen depresyjnych (punkt odcigcia w BDI — 10 pkt)
zwiazane byty z 1,83 raza (95% PU: 1,32-2,53) wyzszym ryzykiem czgstego si¢gania po
uzywki. Ryzyko, ze siedemnastoletnie dziewczgta z objawami depresyjnymi codziennie
pality papierosy, wynosi 1,72 (95% PU: 1,21-2,44) oraz Ze przynajmniej raz w tygodniu
siggaty po narkotyki — 10,30 (95% PU: 1,26-83,92). Przesuwajac punkt odcigcia dla
objawow zaburzen depresyjnych do 16 pkt, zaobserwowano, ze ryzyko czestego sig-
gania po uzywki wynosito 1,84 (95% PU: 1,26-2,68), codziennego palenia papierosow
1,79 (95% PU: 1,20-2,67), natomiast siggania przynajmniej raz w tygodniu po alkohol
1,64 (95% PU: 1,00-2,68) oraz narkotyki 12,30 (95% PU: 1,46-61,55). Objawy za-
burzen jedzenia istotnie zwigkszaly ryzyko czgstego stosowania jakichkolwiek uzywek
(Isz = 1,59; 95% PU: 1,06-2,38), jednakze ryzyko siggania po poszczegdlne uzywki,
mimo ze wysokie nie bylo istotne statystycznie. Wystgpowanie objawow zaburzen ob-
sesyjno-kompulsyjnych wydaje si¢ mie¢ znaczenie ochronne w odniesieniu do czgstego
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przyjmowania substancji psychoaktywnych ogétem (Isz = 0,57; 95% PU: 0,25-1,31)
oraz codziennego palenia papierosow (Isz = 0,76; 95% PU: 0,33—1,75) — wyniki te nie
byly jednak istotne statystycznie. W przypadku czgstego siggania po alkohol i narkotyki
ze wzgledu na bardzo mate liczebno$ci przypadkow nie mozna byto oszacowac ilorazu
szans dla siggania po te uzywki (tab. 9).

Tabela 9

Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w grupie chtopcow i dziewczat

(model jednoczynnikowej regres;ji logistycznej) w zaleznosci od wystepowania
objawéw zaburzen depresyjnych (DEP), zaburzen jedzenia (EAT)

oraz zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych (OCD)

Uzywki Papierosy Alkohol Narkotyki
— czesto — codziennie - 1/tydz. - 1/tydz.
Isz (95% PU) Isz (95% PU) Isz (95% PU) Isz (95% PU)
Chiopcy
DEP 10 pkt 1,50 (1,02-2,20) 1,80 (1,18-2,75) 1,36 (0,87-2,12) 1,41 (0,57-3,47)
DEP 16 pkt 2,39 (1,43-4,00) 2,44 (1,42-4,18) 1,80 (1,02-3,17) 2,31 (0,83-6,41)
EAT 2,50 (1,31-4,76) 2,56 (1,32-4,97) 2,21 (1,12-4,36) 4,23 (1,49-11,99)
OCD 0,55 (0,20-1,52) 0,79 (0,26-2,36) 0,60 (0,17-2,06) 2,62 (0,58-11,93)
Dziewczeta

DEP 10 pkt 1,83 (1,32-2,53) 1,72 (1,21-2,44) 1,41 (0,91-2,17) 10,30 (1,26-83,92)
DEP 16 pkt 1,84 (1,26-2,68) 1,79 (1,20-2,67) 1,64 (1,00-2,68) 12,30 (2,46-61,55)
EAT 1,59 (1,06-2,38) 1,42 (0,92-2,19) 2,08 (1,26-3,42) 2,93 (0,69-12,42)
OCD 0,57 (0,25-1,31) 0,76 (0,33-1,75) - -

Wystepowanie i wspolwystepowanie objawow zaburzen depresyjnych (BDI 10 pkt)
oraz objawéw zaburzen jedzenia

W grupie 1394 adolescentow okreslono rozpowszechnienie objawow zaburzen
depresyjnych, zaburzen jedzenia oraz ich wspotwystgpowanie. Objawy zaburzen de-
presyjnych, przy przyjeciu punktu odcigcia w BDI 10 punktéw i braku objawow za-
burzen jedzenia, deklarowato 18,8% chtopcow oraz 30,1% dziewczat. Natomiast ob-
jawy zaburzeh jedzenia, bez zaburzen depresyjnych deklarowato 2,4% chlopcow oraz
6,3% dziewczat. Wspolwystgpowanie obu grup objawdéw deklarowato natomiast 4%
chtopcow oraz 10,9% dziewczat. Roznice w strukturze wystgpowania poszczegdlnych
zaburzen pomigdzy chlopcami a dziewczgtami byly statystycznie istotne (p < 0,001)
(tab. 10).

Wystepowanie i wspolwystepowanie objawow depresyjnych (BDI 10 pkt), objawow
zaburzen jedzenia oraz uzywanie substancji psychoaktywnych

Nastepnie analizowano deklarowanie wystgpowania i wspotwystepowania objawow
depresyjnych, objawow zaburzen jedzenia oraz uzywanie substancji psychoaktywnych
w ogole, jak réwniez oddzielnie: papieroséw, alkoholu i narkotykow. W grupie 621
chlopcow analiza przyjmowania uzywek w ogole przedstawiata si¢ nastepujaco: w gru-
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Tabela 10

Czestos¢ wystepowania objawdw zaburzeh depresyjnych (DEP — BDI 10 pkt)
oraz objawoéw zaburzen jedzenia (EAT)

Chiopcy Dziewczeta Ogoétem
n % n % n %
Bez zaburzen 464 74,7 407 52,7 871 62,5
Tylko DEP 117 18,8 233 30,1 350 25,1
Tylko EAT 15 24 49 6,3 64 4,6
DEP i EAT 25 4,0 84 10,9 109 7,8
Ogotem 621 100,0 773 100,0 1394 100,0

chiz =76,51; df = 1; p < 0,001

pie bez objawdw zaburzen 66,8%, deklarujacych tylko objawy depresyjne 76,1%, tylko
objawy zaburzen jedzenia 80,0% 1 wspotwystgpowanie objawow 68,0%. Nie stwierdzo-
no zaleznosci istotnej statystycznie (p = 0,210).

W przypadku palenia papieroséw uzyskano nastgpujace wyniki: w grupie bez obja-
wow zaburzen 27,2%, z objawami depresyjnymi 35,0%, z objawami zaburzen jedzenia
46,7% 1 przy wspotwystepowaniu objawow 44,0%. Zalezno$¢ byla nieistotna statystycz-
nie (p = 0,052).

W grupie 0s6b pijacych alkohol zalezno$ci przedstawiaty si¢ nastgpujaco: w grupie
bez objawow zaburzen 64,0%, deklarujacych tylko objawy depresyjne 71,8%, tylko ob-
jawy zaburzen jedzenia 80,0% 1 wspotwystepowanie objawow 64,0%. Nie stwierdzono
zaleznosci istotnej statystycznie (p = 0,271).

Stwierdzono zaleznoS$ci istotne statystycznie jedynie w przypadku przyjmowania
narkotykow (p = 0,032). W stosunku do grupy bez zaburzen (16,8%) zarowno chtopcy
deklarujacy objawy depresyjne (23,9%), objawy zaburzen jedzenia (26,7%), jak i wspol-
wystgpowanie tych objawdw (36,0%), czesciej deklarowali przyjmowanie narkotykow.

W grupie 773 dziewczat zaleznoS$ci istotne statystycznie stwierdzono w odniesieniu
do przyjmowania uzywek w ogole, palenia papieroséw oraz przyjmowania narkotykow.

Uzywanie substancji psychoaktywnych ogotem bylo najczestsze w grupie dziewczat
deklarujacych jedynie objawy depresyjne (71,2%), nastgpnie w grupie ze wspotwyste-
powaniem objawow depresyjnych oraz objawdw zaburzen jedzenia (67,9%), dalej sa-
mych objawoéw zaburzen jedzenia (67,3%), a grupie bez zaburzen wynosito 59,7%. Jest
to zalezno$¢ istotna statystycznie (p = 0,025).

Papierosy pality najczesciej dziewczeta deklarujace jednoczesnie wspotwystepowanie
objawow depresyjnych i zaburzen jedzenia (42,9%), nastgpnie deklarujace same objawy
depresyjne (41,6%), dalej jedynie objawy zaburzen jedzenia (38,8%), natomiast w grupie
bez objawow zaburzen — 28,3%. Zaleznos¢ byla istotna statystycznie (p = 0,002).

W grupie dziewczat pijacych alkohol zaleznosci te przedstawialy si¢ nastgpujaco:
najczesciej pity alkohol uczennice deklarujace objawy depresyjne (64,8%), nastgpnie
z objawami zaburzen jedzenia (61,2%), dalej ze wspotwystepowaniem objawow depre-
syjnych i zaburzen jedzenia (58,3%), a w grupie bez zaburzen — 55,0%. W tym przypad-
ku nie stwierdzono zaleznosci istotnych statystycznie (p = 0,113).
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Wsrod dziewczat do przyjmowania narkotykow najczesciej przyznawaly sig uczen-
nice, u ktorych wspotwystepowaty objawy depresyjne oraz zaburzen jedzenia (26,2%),
nastgpnie deklarujace tylko objawy zaburzen jedzenia (18,4%), potem same objawy de-
presyjne (15,9%), a w grupie bez objawdw — 9,1%. Jest to zalezno$¢ istotna statystycznie
(p <0,001) (tab. 11).

Ryzyko siegania po uzywki w zaleznoS$ci od wystepowania i wspélwystepowania ob-
jawow zaburzen depresyjnych (BDI 10 pkt) oraz objawow zaburzen jedzenia

Analiza ryzyka przyjmowania uzywek zwiazana z wystgpowaniem objawow zabu-
rzen depresyjnych (punkt odcigcia w BDI — 10 pkt) oraz objawow zaburzen jedzenia
w grupie chtopcow pokazata, ze jedynie taczne wystepowanie objawow obydwu tych
zaburzen statystycznie istotnie zwigkszato ryzyko siggania po narkotyki (Isz = 2,78;
95% PU: 1,19-6,53). Wystgpowanie samych objawdw zaburzen depresyjnych oraz tyl-
ko objawéw zaburzen jedzenie wydaje si¢ rowniez czynnikiem ryzyka przyjmowania
uzywek, zadne jednak z tych wynikow nie osiagnely istotno$ci statystycznej. Natomiast
wsrdd chtopcow, u ktorych wystgpowaly tacznie objawy zaburzen depresyjnych oraz za-
burzen jedzenia, nie zaobserwowano zwigkszonego ryzyka si¢gania po uzywki ogoétem
(Isz = 1,06; 95% PU: 0,45-2,50), a w szczego6lnosci po alkohol (Isz = 1,00; 95% PU:
0,43-2,31). Ryzyko palenia papierosoOw w grupie chlopcoOw z objawami depresyjnymi
oraz z objawami zaburzen jedzenia bylo ponad dwa razy wyzsze niz w grupie bez tych
objawow, jednakze bylo ono statystycznie nieistotne.

Analiza interakcji pomigdzy wystgpowaniem objawow zaburzen depresyjnych (punkt
odcigcia w BDI — 10 pkt) oraz objawdw zaburzen jedzenia w grupie chlopcéw mogtaby
wskazywac¢ na nizszy wptyw tacznego wystepowania dwoch zaburzen na sigganie po
uzywki ogétem (Isz = 0,34; 95% PU: 0,07-1,65), palenie papierosow (Isz = 0,62; 95%
PU: 0,16-2,41) oraz picie alkoholu (Isz = 0,31; 95% PU: 0,06-1,49) — jednak wyniki te
nie osiagnely istotno$ci statystyczne;j.

W grupie dziewczat wystgpowanie objawow depresyjnych bez objawow zaburzen
jedzenia znaczaco zwigkszato ryzyko siggania po uzywki — ogdtem (Isz = 1,67; 95% PU:
1,18-2,36) oraz palenie papierosow (Isz=1,81; 95% PU: 1,29-2,54), picie alkoholu (Isz
=1,50; 95% PU: 1,08-2,10) i sigganie po narkotyki (Isz = 1,89; 95% PU: 1,16-3,07).
Wystgpowanie objawow zaburzen jedzenia bez wystepowania objawdéw depresyjnych
istotnie zwigkszato ryzyko siggania po narkotyki (Isz = 2,25; 95% PU: 1,01-5,00) wsrod
siedemnastoletnich dziewczat. Zaobserwowano réwniez istotnie podwyzszone ryzyko
siggania po papierosy (Isz = 1,90; 95% PU: 1,17-3,09) oraz narkotyki (Isz = 3,55; 95%
PU: 1,96-6,42) wsrod dziewczat, u ktorych wystapity objawy depresyjne (10 pkt) oraz
objawy zaburzen jedzenia w pordwnaniu z dziewczgtami bez tych objawow.

W grupie dziewczat wspotczynniki ilorazu szans oszacowane dla tacznego wply-
wu objawow zaburzen depresyjnych oraz objawow zaburzen jedzenia rowniez mogtyby
wskazywac¢ na potencjalnie stabszy efekt dziatania tych zaburzen tacznie niz w przy-
padku pojedynczych zaburzen — podobnie jednak jak w grupie chtopcoéw wyniki te nie
osiagnely istotnosci statystycznej (tab. 12).
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Wystepowanie i wspolwystepowanie objawow depresyjnych (BDI 10 pkt), objawow
zaburzen jedzenia oraz czeste uzywanie substancji psychoaktywnych

Nastepnie analizowano wspotwystepowanie objawow zaburzen depresyjnych (punkt
odcigcia w BDI — 10 pkt) i objawdw zaburzen jedzenia oraz czgste uzywanie substancji
psychoaktywnych w badanej grupie.

W grupie chlopcow znaleziono zaleznosci statystycznie istotne zar6wno w przypad-
ku przyjmowania uzywek w ogole (p = 0,016), jak i ich poszczegdlnych rodzajow: pa-
pierosow (p = 0,004), alkoholu (p = 0,045) i narkotykow (p = 0,027). I tak, czgsty kon-
takt z uzywkami w ogdle deklarowato 31,7% chtopcoéw bez objawow zaburzen, 37,6%
prezentujacych objawy depresyjne, 46,7% z objawami zaburzen jedzenia oraz 60,0%
z objawami wspotwystepujacymi.

Analizujac deklarowane czgste przyjmowanie poszczegdlnych rodzajow uzywek,
zaleznosci przedstawiaja si¢ nastepujaco: codzienne palenie papierosow potwierdzi-
to 18,8% chlopcéw bez objawdw zaburzen, 28,2% z objawami depresyjnymi, 40,0%
z objawami zaburzen jedzenia oraz 40,0% ze wspdlistniejacymi objawami zaburzen
depresyjnych i objawami zaburzen jedzenia (p = 0,004). W przypadku czgstego picia
alkoholu zaleznosci te przedstawiaty si¢ nastgpujaco: 19,4% wsrod chtopcow bez obja-
wow zaburzen, 20,5% z objawami depresyjnymi, 20,0% z objawami zaburzen jedzenia
oraz 44,0% ze wspotwystgpowaniem objawdw zaburzen (p = 0,045). Wsrod chlopcow
deklarujacych przyjmowanie narkotykdéw przynajmniej raz w tygodniu wyniki przed-
stawiaty si¢ odpowiednio: 3,4% w grupie bez objawow zaburzen, 2,6% z objawami de-
presyjnymi, 6,7% z objawami zaburzen jedzenia oraz 16,0% w$rdd ucznidow, u ktoérych
wspotwystepowaly wczesniej wymienione objawy (p = 0,027). Jest to zaleznos¢ istotna
statystycznie.

W grupie dziewczat, ktore nie deklarowaty objawow zaburzen, czgste przyjmowanie
uzywek w ogole wystgpowato u 19,7%, w grupie z objawami depresyjnymi u 30,9%,
W grupie z samymi objawami zaburzen jedzenia 28,6%, natomiast przy wspotwystepo-
waniu opisywanych objawow u 35,7% (p = 0,001).

Analizujac codzienne palenie papierosdéw w opisywanych grupach, wyniki przedsta-
wiaja si¢ nastgpujaco: w grupie bez zaburzen 16,2%, z objawami depresyjnymi 25,3%,
z objawami zaburzen jedzenia 22,4% oraz w sytuacji wspotwystgpowania objawow
zaburzen 27,4% (p = 0,015). W grupie deklarujacej picie alkoholu przynajmniej raz
w tygodniu rozpowszechnienie przedstawia si¢ nastgpujaco: w grupie bez zaburzen
9,8%, z objawami depresyjnymi 11,6%, z objawami zaburzen jedzenia 16,3% oraz przy
wspotwystepowaniu zaburzen 21,4% (p = 0,021). W grupie deklarujacej przyjmowa-
nie narkotykow co najmniej raz w tygodniu zalezno$ci przedstawialy si¢ w nastgpujacy
sposob: w grupie bez objawow zaburzen 0,2%, jedynie z objawami depresyjnymi 1,7%,
jedynie z objawami zaburzen jedzenia 0,0% i przy wspotwystepowaniu objawoéw 3,6%
dziewczat (p = 0,024) (tab. 13).
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Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w zaleznoS$ci od wystepo-
wania i wspolwystepowania objawéw zaburzen depresyjnych (BDI 10 pkt) oraz
objawow zaburzen jedzenia

Analiza ryzyka czgstego siggania po uzywki w grupie chlopcow pokazata, ze wy-
stgpowanie objawow depresyjnych (przy punkcie odcigcia 10 pkt) istotnie wptywato na
podwyzszenie ryzyka si¢gania codziennie po papierosy (Isz=1,70; 95% PU: 1,07-2,71),
natomiast nie zaobserwowano istotnie statystycznej zaleznosci z przyjmowaniem sub-
stancji psychoaktywnych — ogélem oraz z czgstym piciem alkoholu i przyjmowaniem
narkotykow przynajmniej raz w tygodniu. Podobnie wyst¢gpowanie objawoéw zaburzen
jedzenia zwiazane bylo tylko z istotnie wyzszym ryzykiem czgstego palenia papierosow
(Isz = 2,89; 95% PU: 1,00-8,33). Wspotwystepowanie objawoéw depresyjnych (10 pkt)
oraz objawOw zaburzen jedzenia wsrod chtopcow istotnie zwigkszato ryzyko czgstego
przyjmowania uzywek ogotem (Isz = 3,23; 95% PU: 1,42—7,37) oraz palenia papierosow
codziennie (Isz = 2,89; 95% PU: 1,26-6,65), picia alkoholu przynajmniej raz w tygodniu
(Isz=3,27; 95% PU: 1,43-7,43) i czgstego przyjmowania narkotykow (Isz = 5,33; 95%
PU: 1,64-17,35).

Analiza efektu interakcji pomigdzy wystgpowaniem objawow depresyjnych (BDI
10 pkt) oraz objawami zaburzen jedzenia w grupie chtopcoéw nie wskazata na zadne
istotne statystycznie zaleznosci.

W grupie dziewczat wystepowanie tylko objawow depresyjnych (BDI 10 pkt) istot-
nie zwigkszato ryzyko czgstego siggania po uzywki (Isz = 1,83; 95% PU: 1,26-2,65)
oraz codziennego palenia papierosow (Isz = 1,75; 95% PU: 1,18-2,60). Natomiast nie
zaobserwowano statystycznie istotnego wptywu wystgpowania objawow zaburzen je-
dzenia na czg¢ste przyjmowanie substancji psychoaktywnych ogétem ani palenie papie-
roséw, picie alkoholu i przyjmowanie narkotykow. Natomiast wspotwystepowanie obja-
wow depresyjnych oraz objawow zaburzen jedzenia zwigkszato ryzyko czestego sigga-
nia po uzywki 2,27 razy (95% PU: 1,37-3,78), palenia codziennie papieroséw 1,95 razy
(95% PU: 1,13-3,37), picia alkoholu przynajmniej raz w tygodniu 2,5 razy (95% PU:
1,35-4,63) oraz uzywania narkotykdéw przynajmniej raz w tygodniu 15,04 razy (95%
PU: 1,54-146,38).

Podobnie jak w grupie chtopcow wérdd dziewczat analiza efektu interakcji pomigdzy
wystgpowaniem objawow depresyjnych (BDI 10 pkt) oraz objawami zaburzen jedzenia
nie wskazata na zadne istotne statystycznie zaleznosci (tab. 14).

Wystepowanie i wspolwystepowanie objawow zaburzen depresyjnych (BDI 16 pkt)
oraz objawow zaburzen jedzenia

Objawy zaburzen depresyjnych, przy przyjeciu punktu odcigcia w BDI 16 punktow
i braku objawdw zaburzen jedzenia, deklarowato 7,2% chtopcéw oraz 14,0% dziew-
czat. Natomiast objawy zaburzen jedzenia bez zaburzen depresyjnych deklarowalo
3,1% chlopcow oraz 11,0% dziewczat, a wspotwystegpowanie obu grup objawow 3,4%
chlopcow oraz 6,2% dziewczat. Roznice w strukturze wystgpowania poszczegolnych
objawoéw zaburzen pomig¢dzy chtopcami a dziewczgtami byly statystycznie istotne
(p <0,001) (tab. 15).
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Tabela 15

Czestos¢ wystepowania objawdw zaburzen depresyjnych (DEP — BDI 16 pkt)
oraz objawéw zaburzen jedzenia (EAT)

Chiopcy Dziewczeta Ogoétem
n % n % n %
Bez zaburzen 536 86,3 532 68,8 1068 76,6
Tylko DEP 45 7,2 108 14,0 153 11,0
Tylko EAT 19 31 85 11,0 104 75
DEP i EAT 21 34 48 6,2 69 4,9
Ogodtem 621 100,0 773 100,0 1394 100,0

chi? = 65,58; df = 3; p < 0,001

Wystepowanie i wspolwystepowanie objawéw depresyjnych (BDI 16 pkt), objawéw
zaburzen jedzenia oraz uzywanie substancji psychoaktywnych

Jezeli przyjgto wyzszy punkt odcigeia w BDI dla oceny screeningowej objawow de-
presyjnych, to w opisywanych grupach zalezno$ci przedstawialy si¢ nast¢pujaco: w gru-
pie chtopcow stwierdzono zaleznosci istotne statystycznie w przypadku wystgpowania
1 wspotwystepowania objawow depresyjnych, zaburzen jedzenia dla palenia papierosow
1 przyjmowania narkotykow.

I tak, przyjmowanie uzywek w ogoéle deklarowato 84,4% chlopcow prezentujacych
objawy depresyjne, 76,2% ze wspolwystepujacymi objawami depresyjnymi i zaburzen
jedzenia, dalej 68,4% jedynie z objawami zaburzen jedzenia oraz 67,4% w grupie bez
objawow zaburzen. Jest to zalezno$¢ nieistotna statystycznie (p = 0,102).

Najczesciej palenie papierosow deklarowali chlopcy ze wspdtwystepujacymi obja-
wami depresyjnymi oraz objawami zaburzen jedzenia (47,6%), nastgpnie z objawami
depresyjnymi (42,2%), dalej z objawami zaburzen jedzenia (42,1%), w grupie bez obja-
woOw zaburzen rozpowszechnienie wynosito 27,6%. Jest to zalezno$¢ istotna statystycz-
nie (p = 0,028).

Picie alkoholu najczegsciej zdarzato si¢ w grupie chtopcow deklarujacych objawy
depresyjne (77,8%), dalej ze wspdtistniejacymi objawami depresyjnymi oraz objawa-
mi zaburzen jedzenia (71,4%), nastgpnie tylko z objawami zaburzen jedzenia (68,4%),
najrzadziej w grupie bez objawow zaburzen (64,6%). W tym przypadku nie stwierdzono
zaleznosci istotnej statystycznie (p = 0,309).

Przyjmowanie narkotykow najczesciej wystgpowato w grupie chtopcow, ktorzy de-
klarowali wspotwystgpowanie objawow depresyjnych oraz objawdéw zaburzen jedze-
nia (38,1%), dalej w przypadku samych objawdw depresyjnych (31,1%), nastgpnie sa-
mych objawoéw zaburzen jedzenia (26,3%), natomiast w grupie bez objawoéw zaburzen
u 17,2%. Jest to zalezno$¢ istotna statystycznie (p < 0,001).

W grupie dziewczat zaleznosci istotne statystycznie stwierdzono dla poszczegdlnych
rodzajow uzywek, nie zaobserwowano natomiast wptywu typu zaburzen na przyjmowa-
nie substancji psychoaktywnych w ogole.

I tak, przyjmowanie uzywek w ogole deklarowato 74,1% dziewczat prezentujacych
objawy depresyjne, 69,4% jedynie z objawami zaburzen jedzenia, 64,6% ze wspol-
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wystepujacymi objawami depresyjnymi i zaburzen jedzenia oraz 61,8% w grupie bez
objawow zaburzen. Jest to zaleznos¢ nieistotna statystycznie (p = 0,076).

Palenie papierosow najczesciej deklarowaty dziewczgta z objawami depresy;j-
nymi (47,2%), dalej z samymi objawami zaburzen jedzenia (44,7%), natomiast przy
wspotwystepowaniu objawow depresyjnych oraz objawdw zaburzen jedzenia 35,4%.
Grupa bez objawdw zaburzen stanowita 30,3%. Jest to zalezno$¢ istotna statystycznie
(p=10,001).

Picie alkoholu najczesciej zdarzato si¢ w grupie dziewczat deklarujacych objawy
depresyjne (71,3%), nastgpnie tylko z objawami zaburzen jedzenia (61,2%), dalej ze
wspolistniejacymi objawami depresyjnymi oraz objawami zaburzen jedzenia (56,3%),
w grupie bez objawdw zaburzen — 56,0%. Jest to zalezno$¢ istotna statystycznie
(p = 0,029).

Przyjmowanie narkotykow najczesciej wystegpowato w grupie dziewczat, ktore de-
klarowaly wspotwystgpowanie objawdw depresyjnych oraz objawdw zaburzen jedzenia
(25,0%), dalej w przypadku samych objawoéw depresyjnych (22,2%) oraz samych obja-
woOw zaburzen jedzenia (22,4%). W grupie bez objawow zaburzen dotyczylo 9,4%. Jest
to zalezno$¢ istotna statystycznie (p < 0,001) (tab. 16).

Ryzyko si¢gania po uzywki w zaleznos$ci od wystepowania i wspélwystepowania ob-
jawoéw zaburzen depresyjnych (BDI 16 pkt) oraz objawow zaburzen jedzenia

Przy zastosowaniu wyzszego punktu odcigcia do rozpoznawania objawow zabu-
rzen depresyjnych w probie populacyjnej siedemnastolatkéw zaleznos$ci przedstawiaty
si¢ nastgpujaco: w grupie chtopcéw zaobserwowano znaczaco wyzsze ryzyko si¢gania
po uzywki ogoétem (Isz = 2,63; 95% PU: 1,15-6,01), papierosy (Isz = 1,92; 95% PU:
1,03-3,57) oraz narkotyki (Isz = 2,18; 95% PU: 1,12-4,26) wsrod ucznidow z objawa-
mi zaburzen depresyjnych. Nie zaobserwowano statystycznie istotnego wptywu wyste-
powania objawow zaburzen jedzenia na stosowanie jakichkolwiek uzywek, natomiast
wsrod chtopcdéw z objawami zaburzen depresyjnych oraz objawami zaburzen jedzenia
zaobserwowano prawie trzykrotnie wyzsze ryzyko siggania po narkotyki (Isz = 2,97;
95% PU: 1,20-7,37) w poréwnaniu z grupa chtopcoéw bez zaburzen.

Analiza efektu interakcji pomigdzy objawami zaburzen depresyjnych (BDI 16 pkt)
oraz objawami zaburzen jedzenia wsrdd chtopcow nie wykazata istotnie statystycznych
efektow, oszacowane ilorazy szans moga jednak wskazywaé na ostabienie tacznego
wplywu dwodch zaburzen w stosunku do dziatania pojedynczych zaburzen.

W grupie dziewczat wystegpowanie tylko objawdéw zaburzen depresyjnych zwiazane
bylo z istotnie wyzszym ryzykiem si¢gania po uzywki ogoétem (Isz = 1,76; 95% PU:
1,11-2,81), papierosy (Isz = 2,06; 95% PU: 1,35-3,14), alkohol (Isz = 1,95; 95% PU:
1,24-3,06) oraz narkotyki (Isz = 2,75; 95% PU: 1,61-4,72). Wystepowanie tylko ob-
jawow zaburzen jedzenia 1,86 raza zwigkszalo ryzyko palenia papierosow (95% PU:
1,17-2,97) oraz 2,78 razy ryzyko siggania po narkotyki (95% PU: 1,54-4,99). Nato-
miast taczne wystgpowanie objawdéw zaburzen depresyjnych oraz objawow zaburzen
jedzenia ponadtrzykrotnie zwigkszato ryzyko siggania po narkotyki (Isz = 3,21; 95%
PU: 1,57-6,57).

Analiza interakcji w grupie dziewczat wykazata natomiast znaczace ostabienie efek-
tu dziatania tacznego objawow zaburzen depresyjnych oraz objawdw zaburzen jedzenia
w przypadku palenia papierosow (Isz = 0,33; 95% PU: 0,14-0,76) oraz picia alkoholu
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(Isz = 0,42; 95% PU: 0,18-0,98). W przypadku stosowania uzywek ogétem oraz nar-
kotykow wielko$¢ oszacowanych ilorazéw szans jest porownywalna, lecz wyniki te nie
osiagnely istotnosci statystycznej (tab. 17).

Wystepowanie i wspolwystepowanie objawow depresyjnych (BDI 16 pkt), objawéw
zaburzen jedzenia oraz czeste uzywanie substancji psychoaktywnych

Dalej analizowano wspotwystgpowanie objawow zaburzen depresyjnych i objawow
zaburzen jedzenia oraz czg¢ste uzywanie substancji psychoaktywnych w badanej grupie
(punkt odcigcia w BDI — 16 pkt).

W grupie chlopcow znaleziono zaleznosci statystycznie istotne zar6wno w przypad-
ku przyjmowania uzywek w ogole (p = 0,002), jak i ich poszczegdlnych rodzajow: pa-
pierosow (p = 0,002), alkoholu (p = 0,009) i narkotykow (p = 0,017). I tak, czgsty kon-
takt z uzywkami w ogdle deklarowato 31,7% chtopcow bez objawow zaburzen, 46,7%
prezentujacych objawy depresyjne, 42,1% z objawami zaburzen jedzenia oraz 66,7%
z objawami wspotwystepujacymi.

Analizujac deklarowanie czgstego przyjmowania poszczegolnych rodzajow uzywek,
zaleznosci przedstawiaja si¢ nast¢pujaco: codzienne palenie papierosow potwierdzi-
to 19,4% chlopcow bez objawdw zaburzen, 35,6% z objawami depresyjnymi, 36,8%
z objawami zaburzen jedzenia oraz 42,9% ze wspotistniejacymi objawami zaburzen de-
presyjnych oraz zaburzen jedzenia. W przypadku czgstego picia alkoholu zalezno$ci te
przedstawiaty si¢ nastgpujaco: 19,6% wsrod chlopcéw bez objawow zaburzen, 20,0%
z objawami depresyjnymi, 15,8% z objawami zaburzen jedzenia oraz 52,4% ze wspot-
wystgpowaniem objawow zaburzen. Wsrod chiopcow deklarujacych przyjmowanie
narkotykow przynajmniej raz w tygodniu wyniki przedstawiaty si¢ odpowiednio: 3,4%
w grupie bez objawow zaburzen, 2,2% z objawami depresyjnymi, 5,3% z objawami za-
burzen jedzenia oraz 19,0% wsrod uczniow, u ktoérych wspotwystegpowaly wcezesniej
wymienione objawy.

W grupie dziewczat, ktore nie deklarowaty objawow zaburzen, czgste przyjmowanie
uzywek w ogole wystgpowato u 20,7%, w grupie z objawami depresyjnymi u 38,9%,
w grupie z objawami zaburzen jedzenia 36,5%, natomiast przy wspotwystepowaniu opi-
sywanych objawow u 27,1% (p < 0,001).

Przedstawiajac codzienne palenie papierosow w opisywanych grupach, wyniki
przedstawiaja si¢ nastgpujaco: w grupie bez zaburzen 16,9%, z objawami depresyjnymi
32,4%, z objawami zaburzen jedzenia 28,2% oraz w sytuacji wspotwystgpowania ob-
jawow zaburzen u 20,8% dziewczat (p = 0,001). W grupie deklarujacej picie alkoholu
przynajmniej raz w tygodniu rozpowszechnienie przedstawia si¢ nastgpujaco: w grupie
bez zaburzen 9,2%, z objawami depresyjnymi 16,7%, z objawami zaburzen jedzenia
21,2% oraz przy wspotwystgpowaniu zaburzen u 16,7% dziewczat (p = 0,003). W gru-
pie potwierdzajacej przyjmowanie narkotykow co najmniej raz w tygodniu zaleznoS$ci
przedstawiajg si¢ w nastgpujacy sposob: w grupie bez objawow zaburzen 0,2%, jedy-
nie z objawami depresyjnymi 3,7%, jedynie z objawami zaburzen jedzenia 1,2% i przy
wspolwystepowaniu objawow u 4,2% dziewczat (p = 0,001) (tab. 18).
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Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w zaleznoS$ci od wystepo-
wania i wspolwystepowania objawéw zaburzen depresyjnych (BDI 16 pkt) oraz
objawow zaburzen jedzenia

Analiza ryzyka czgstego przyjmowania uzywek w zalezno$ci od wystgpowania ob-
jawow depresyjnych (BDI 16 pkt), objawdw zaburzen jedzenia oraz ich wspotwystepo-
wania w grupie chtopcéw wykazala, ze wystgpowanie objawdw zaburzen depresyjnych
istotnie zwigkszalo ryzyko siggania po uzywki ogétem (Isz = 1,88; 95% PU: 1,02-3,48)
oraz codziennego palenia papierosow (Isz = 2,29; 95% PU: 1,20-4,38). Nie zaobser-
wowano wpltywu wystepowania zaburzen jedzenia na ryzyko czgstego siggania po sub-
stancje psychoaktywne. Natomiast wspolwystepowanie objawoéw tych dwoch zaburzen
zwigkszalo ryzyko uzywania substancji psychoaktywnych ogdétem 4,31 razy (95% PU:
1,71-10,86), codziennego palenia papierosow 3,12 razy (95% PU: 1,28-7,59), picia al-
koholu przynajmniej raz w tygodniu 4,52 razy (95% PU: 1,87-10,91) oraz czgstego
przyjmowania narkotykow 6,77 razy (95% PU: 2,07-22,17).

Analiza interakcji pomigdzy wystgpowaniem objawdw depresyjnych (BDI 16 pkt)
a objawami zaburzen jedzenia w grupie chtopcoOw wykazata istotnie statystyczna zalez-
no$¢ jedynie w odniesieniu do czgstego (przynajmniej raz w tygodniu) picia alkoholu.
Oszacowany iloraz szans wynosit 5,72 (95% PU: 1,06-30,77).

W grupie dziewczat wystegpowanie objawow depresji (BDI 16 pkt) znaczaco zwigk-
szato ryzyko czgstego siggania po substancje psychoaktywne 2,44 razy (95% PU: 1,57—
3,79), codziennego palenia papierosow 2,35 razy (95% PU: 1,48-3,74), czgstego picia
alkoholu 1,97 raza (95% PU: 1,10-3,54) oraz siggania po narkotyki przynajmniej raz
w tygodniu 20,42 razy (95% PU: 2,26-184,57). Wystgpowanie objawdw zaburzen je-
dzenia wsrod dziewczat zwigkszato ryzyko siggania po uzywki ogétem 2,20 razy (95%
PU: 1,35-3,59), palenia codziennie papierosow 1,93 raza (95% PU: 1,14-3,26) oraz
picia alkoholu przynajmniej raz w tygodniu 2,65 razy (95% PU: 1,46-4,81). Zaobser-
wowano rowniez wysokie ryzyko siggania czesto po narkotyki wsrdd osob z objawami
zaburzen jedzenia — iloraz szans wynosit 6,23, nie byt on jednak statystycznie istot-
ny (95% PU: 0,39-102,03). Wspotwystgpowanie objawow depresyjnych (BDI 16 pkt)
oraz objawow zaburzen jedzenia istotnie podwyzszato ryzyko czgstego picia alkoholu
(Isz=2,65; 95% PU: 1,46-4,81) oraz przyjmowania narkotykow (Isz = 20,42; 95% PU:
2,26—-184,57) wsrod dziewczat.

W grupie dziewczat zaobserwowano obnizenie efektu wspotwystepowania objawow
zaburzen depresyjnych oraz objawow zaburzen jedzenia w przypadku czgstego siggania
po substancje psychoaktywne ogolnie (Isz dla interakcji = 0,27; 95% PU: 0,11-0,65)
oraz palenia codziennie papierosow (Isz dla interakcji = 0,28; 95% PU: 0,11-0,74).
W przypadku palenia papieroséw oraz czgstego przyjmowania narkotykow wielko$é
oszacowanych ilorazow szans wskazywataby réwniez na ostabienie efektu w przypadku
wspolwystepowania badanych zaburzen, wyniki te nie byly jednak istotne statystycznie
(Isz = 0,38; 95% PU: 0,13—1,12 — palenie papieroséw oraz Isz = 0,18; 95% PU: 0,01-
4,74 — przyjmowanie narkotykow) (tab. 19).
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Wystepowanie i wspolwystepowanie objawow zaburzen depresyjnych (BDI 10 pkt)
oraz objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych

W grupie 1394 adolescentow okreslono wystepowanie i wspotwystgpowanie obja-
wow zaburzen depresyjnych oraz objawdéw obsesyjno-kompulsyjnych. Objawy zabu-
rzen depresyjnych, przy przyjeciu punktu odcigcia w BDI 10 punktéw, bez objawow
obsesyjno-kompulsyjnych, deklarowato 21,3% chtopcow oraz 37,0% dziewczat. Na-
tomiast objawy zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych bez zaburzen depresyjnych dekla-
rowato 1,9% chlopcoéw oraz 1,4% dziewczat. Wspolwystgpowanie obu grup objawow
deklarowato natomiast 1,6% chtopcow oraz 4,0% dziewczat. R6znice w strukturze wy-
stgpowania objawow zaburzen pomigdzy chtopcami a dziewczgtami byly statystycznie
istotne (p < 0,001) (tab. 20).

Tabela 20

Czestos¢ wystepowania zaburzen depresyjnych (DEP — BDI 10 pkt) oraz zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych (OCD)

Chiopcy Dziewczeta Ogoétem
n % n % n %
Bez zaburzen 467 75,2 445 57,6 912 65,4
Tylko DEP 132 21,3 286 37,0 418 30,0
Tylko OCD 12 1,9 1 1,4 23 1,6
DEPiOCD 10 1,6 31 4,0 41 2,9
Ogotem 621 100,0 773 100,0 1394 100,0

chiz =52,11, df = 1, p < 0,001

Wystepowanie i wspolwystepowanie objawow depresyjnych (BDI 10 pkt), objawow
zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz uzywanie substancji psychoaktywnych

W grupie chtopcéw nie znaleziono zaleznosci istotnych statystycznie zar6wno po-
migdzy przyjmowaniem uzywek w ogole, jak i ich poszczegdlnych rodzajow w odniesie-
niu do deklaracji wystgpowania objawow depresyjnych, objawdw zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych oraz ich wspotwystepowania. I tak, kontakt z uzywkami w ogoéle dekla-
rowato 67,5% chtopcéw bez objawoéw zaburzen, 76,5% prezentujacych objawy depre-
syjne, 58,3% z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz 50,0% z wspotwy-
stegpujacymi objawami (p = 0,084). Niemniej jednak zaobserwowano tendencj¢ do dzia-
fania ochronnego objawow obsesyjno-kompulsyjnych w sytuacji wspotwystepowania
omawianych objawow 1 uzywania substancji psychoaktywnych w ogole.

Przy analizie poszczegdélnych rodzajéw uzywek rozpowszechnienie przedstawia
si¢ nastgpujaco. W grupie chlopcéw, ktorzy nie deklarowali zaburzen, stwierdzono,
ze 28,1% palilo papierosy, jedynie z objawami depresyjnymi 37,9%, tylko z objawa-
mi obsesyjno-kompulsyjnymi 16,7%, natomiast w grupie, w ktorej wspotwystgpowa-
ly objawy zaburzen depresyjnych oraz obsesyjno-kompulsyjnych — 20,0% (p = 0,112).
Analizujac grupg chtopcow pod wzgledem deklarowanego picia alkoholu, uzyskano
nastgpujace wyniki: w grupie bez zaburzen 64,7%, z objawami depresyjnymi 72,0%,
tylko z objawami obsesyjno-kompulsyjnymi 58,3% oraz w grupie z wspotwystepuja-
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cymi objawami 50,0% (p = 0,242). W przypadku deklarowania kontaktu z narkotykami
zaleznosci te wygladaty odpowiednio: w grupie bez objawdéw zaburzen 17,3%, tylko
z objawami depresyjnymi 25,0%, jedynie z objawami obsesyjno-kompulsyjnymi 8,3%
oraz przy wspotwystgpowaniu objawow 40,0% (p = 0,050).

Analizujac grupe dziewczat, zaleznosci przedstawiaja si¢ nieco inaczej. Uzyska-
no zalezno$ci istotne statystycznie dla uzywania substancji psychoaktywnych w ogole
(p = 0,038), palenia papieroséw (p = 0,003) i1 przyjmowania narkotykéw (p = 0,003).

Ogolne rozpowszechnienie uzywania substancji psychoaktywnych w grupie dziewczat
niedeklarujacych zaburzen wynosi 60,7%, tylko z objawami depresyjnymi 70,6%, jedynie
z objawami obsesyjno-kompulsyjnymi 54,5% oraz z wspotwystgpowaniem objawow 67,7%
(p = 0,038). Podobna analiza w grupie dziewczat dla palenia papieroséw wyglada nastgpu-
jaco: w grupie bez zaburzen 29,7%, z objawami depresyjnymi 42,0%, tylko z objawami ob-
sesyjno-kompulsyjnymi 18,2% i przy wspdtwystepowaniu zaburzen 41,9% (p = 0,003). Dla
przyjmowania narkotykdw analiza przyniosta nast¢pujace wyniki: dziewczgta bez objawdw
zaburzen 9,9%, z objawami depresyjnymi 18,2%, z objawami obsesyjno-kompulsyjnymi
18,2% oraz w sytuacji wspotwystepowania objawdw 22,6% (p = 0,003).

W przypadku picia alkoholu wyniki przedstawialy si¢ nast¢pujaco: w grupie bez za-
burzen 55,7%, z deklarowanymi objawami depresyjnymi 63,6%, tylko objawami obse-
syjno-kompulsyjnymi 54,5% i przy wspotwystepowaniu objawow 58,1% (p = 0,199).
Jest to zalezno$¢ nieistotna statystycznie (tab. 21).

Ryzyko si¢ggania po uzywki w zaleznoSci od wystepowania i wspélwystepowania
objawow zaburzen depresyjnych (BDI 10 pkt) oraz objawéw zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych

Analiza ryzyka siggania po uzywki w zalezno$ci od wspotwystgpowania objawow
zaburzen depresyjnych (BDI 10 pkt) oraz zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych w grupie
chlopcow pokazala, ze jedynie wystgpowanie objawow depresji (przy punkcie odcig-
cia w BDI 10 pkt) zwiazane bylo z istotnie wyzszym ryzykiem przyjmowania uzywek
w ogole (Isz=1,57; 95% PU: 1,01-2,46) oraz paleniem papieroséw (Isz=1,56; 95% PU:
1,04-2,35) i uzywaniem narkotykow (Isz = 1,59; 95% PU: 1,00-2,52). Wystgpowanie
tylko objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych wydaje si¢ obnizaé¢ ryzyko siggania
po uzywki, jednak Zzadne z uzyskanych wynikdéw nie osiagnety istotnos$ci statystyczne;.
Podobnie, wspotwystgpowanie objawdw zaburzen depresyjnych oraz objawow zabu-
rzen obsesyjno-kompulsyjnych wydaje si¢ mie¢ dziatanie ochronne przed si¢gganiem po
uzywki w ogole (Isz = 0,48; 95% PU: 0,14-1,69), paleniem papieroséw (Isz = 0,64; 95%
PU: 0,13-3,06) oraz piciem alkoholu (Isz = 0,55; 95% PU: 0,16-1,91) — wyniki te nie
byly jednak statystycznie istotne. Odwrotnie, wspotwystgpowanie objawow zaburzen
depresyjnych oraz objawdw zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych wydaje si¢ zwigkszaé
ryzyko siggania po narkotyki przez siedemnastoletnich chtopcow (Isz = 3,18, 95% PU:
0,88-11,51) — wynik ten rowniez nie byt istotny statystycznie.

Analiza ryzyka siggania po uzywki w modelu z interakcja pokazata, ze w grupie
chlopcow obserwowany efekt wspotdziatania objawoéw zaburzen depresyjnych (punkt
odcigcia 10 pkt) oraz objawdéw zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych byt nizszy (staty-
stycznie nieistotny) dla uzywania substancji psychoaktywnych w ogole, palenia papiero-
sOw oraz picia alkoholu, natomiast w przypadku siggania po narkotyki efekt ten wydaje
si¢ by¢ wyzszy, niz mozna by oczekiwac po analizie dzialania pojedynczych zaburzen
(Isz=4,62; 95% PU: 0,40-53,51) — nie byt to jednak efekt istotny statystycznie.
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Analiza zalezno$ci w grupie dziewczat pokazata rbwniez, ze wystepowanie objawow
zaburzen depresyjnych (przy punkcie odcigcia w BDI — 10 pkt) przy braku objawow
zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych istotnie zwigkszalo ryzyko siggania po uzywki ogo-
tem (Isz = 1,56; 95% PU: 1,13-2,14) oraz po poszczegdlne uzywki — szansa dla pale-
nia papierosow byla 1,71 raza wyzsza (95% PU: 1,26-2,34), dla picia alkoholu 1,39
raza wyzsza (95% PU: 1,02-1,89), a dla uzywania narkotykow ponad dwa razy wyzsza
(Isz = 2,03; 95% PU: 1,31-3,12) w poréwnaniu z grupa bez zaburzen. Podobnie jak
w grupie chlopcow zaobserwowano nieistotne statystycznie obnizenie ryzyka si¢gania
po uzywki ogoétem oraz papierosy i alkohol zwiazane z wystgpowaniem objawow zabu-
rzen obsesyjno-kompulsyjnych. Natomiast iloraz szans dla uzywania narkotykoéw byt
Wwyzszy niz w grupie bez zaburzen (Isz = 2,03) — wynik ten rowniez nie byt istotny sta-
tystycznie. Analiza wptywu wspotwystepowania objawdw zaburzen depresyjnych oraz
objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych pokazata istotnie zwigkszone ryzyko je-
dynie w przypadku uzywania narkotykow (Isz = 2,66; 95% PU: 1,08-6,52).

Analiza interakcji przeprowadzona w grupie dziewczat wskazata natomiast na nie-
znaczne zwigkszenie efektu w odniesieniu do stosowania substancji psychoaktywnych
w ogole (Isz=1,12; 95% PU: 0,27-4,74) oraz palenia papierosow (Isz = 1,90; 95% PU:
0,34-10,57), a takze nieistotne obnizenie efektu dla picia alkoholu (Isz = 0,83; 95% PU:
0,20-3,43) oraz uzywania narkotykow (Isz = 0,65; 95% PU: 0,11-3,92) (tab. 22).

Wystepowanie i wspolwystepowanie objawow depresyjnych (BDI 10 pkt), objawéw za-
burzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz czeste uzywanie substancji psychoaktywnych

Czesty kontakt z uzywkami w ogole deklarowato 32,5% chtopcoéw bez objawow
zaburzen, 42,4% prezentujacych objawy depresyjne, 16,7% z objawami zaburzen obse-
syjno-kompulsyjnych oraz 30,0% z wspotwystepujacymi objawami (p = 0,107).

Analizujac deklarowanie czgstego przyjmowania poszczegolnych rodzajow uzywek,
zalezno$ci przedstawiaja si¢ nastgpujaco: codzienne palenie papierosow potwierdzi-
to 19,5% chlopcoéw bez objawdw zaburzen, 31,1% z objawami depresyjnymi, 16,7%
z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz 20,0% z objawami wspotwyste-
pujacymi. Jest to zalezno$¢ istotna statystycznie (p = 0,039). W pozostatych grupach
uzywek zalezno$ci nie osiagnetly istotnosci statystycznej. W przypadku czgstego picia
alkoholu zaleznosci te przedstawiaty si¢ nastgpujaco: 19,7% wsrod chtopcow bez obja-
woOw zaburzen, 25,0% z objawami depresyjnymi, 8,3% z objawami zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych oraz 20,0% ze wspotwystepujacymi objawami zaburzen (p = 0,451).
Wisrod chtopcoéw deklarujacych przyjmowanie narkotykéw przynajmniej raz w tygodniu
wyniki przedstawialy si¢ odpowiednio: 3,4% w grupie bez objawow zaburzen, 4,5%
z objawami depresyjnymi, 8,3% z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz
10,0% wsrod uczniow, u ktorych wspotwystepowaty wezesniej wymienione objawy
(p = 0,265).

Podobne zaleznosci, ale istotne statystycznie, stwierdzono wsrod dziewczat we wszyst-
kich analizowanych grupach.

W przypadku czgstego przyjmowania uzywek w ogole stwierdzono rozpowszechnie-
nie: w grupie bez zaburzen 20,7%, tylko z objawami depresyjnymi 33,9%, tylko z obja-
wami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych 18,2% i przy wspolwystepowaniu objawow
16,1% (p < 0,001). W grupie bez objawow zaburzen czeste palenie papieroséw dekla-
ruje 16,9% dziewczat, tylko z objawami depresyjnymi 26,9%, tylko z objawami obse-
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syjno-kompulsyjnymi 18,2%, a z objawami wspotwystepujacymi 16,1% (p = 0,010).
W grupie deklarujacej picie alkoholu co najmniej raz w tygodniu rozpowszechnienie
przedstawia sig¢ nastgpujaco: w grupie bez objawow zaburzen 10,8%, tylko z objawa-
mi depresyjnymi 15,7%, w grupie z objawami obsesyjno-kompulsyjnymi i w grupie ze
wspotwystepowaniem objawow nie znalazta si¢ ani jedna osoba badana (p = 0,015). Tak
wigc nie moze ona podlegac dalszej analizie. Podobnie sytuacja przedstawia si¢ w przy-
padku czgstego przyjmowania narkotykow (p = 0,034) (tab. 23).

Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w zaleznoS$ci od wystepo-
wania i wspolwystepowania objawéw zaburzen depresyjnych (BDI 10 pkt) oraz
objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych

Analiza czynnikéw ryzyka czestego siggania po uzywki wskazata, ze wystgpowanie
objawow zaburzen depresyjnych (przy punkcie odcigcia w BDI 10 pkt) bez objawow
zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych wiazato si¢ z istotnie wyzszym ryzykiem czgstego
siggania po substancje psychoaktywne w ogole (Isz = 1,53; 95% PU: 1,03-2,27) oraz
palenia papieroséw codziennie (Isz = 1,86; 95% PU: 1,21-2,87) wsrdd chtopcow. Wy-
stgpowanie objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych wydaje si¢ dziata¢ ochronnie
w przypadku uzywek — ogo6lnie oraz papieroséw i alkoholu, a takze zwigkszaé ryzy-
ko przyjmowania narkotykow (Isz = 2,56; 95% PU: 0,31-21,07) — zalezno$ci te nie
byly jednak statystycznie istotne. Wystgpowanie lacznie objawow depresyjnych oraz
obsesyjno-kompulsyjnych nie zmieniato ryzyka siggania po papierosy oraz alkohol.
W przypadku czgstego uzywania narkotykow ryzyko zwiazane z wspotwystepowaniem
badanych objawoéw wynosito 3,13 (95% PU: 0,37-26,23).

Analiza interakcji pomigdzy wystgpowaniem objawdw depresyjnych (z punktem od-
cigcia w BDI 10 pkt) a wystegpowaniem objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
nie wykazata istotnoS$ci statystycznej w grupie badanych chtopcow.

Analiza cze¢stego siggania po substancje psychoaktywne w grupie dziewczat wska-
zala, ze wystepowanie objawow zaburzen depresyjnych zwigzane bylo z istotnie wyz-
szym ryzykiem czg¢stego siggania po uzywki (Isz = 1,97; 95% PU: 1,41-2,75), palenia
papierosow codziennie (Isz = 1,82; 95% PU: 1,27-2,61) oraz przyjmowania narkotykow
przynajmniej raz w tygodniu (Isz = 11,14; 95% PU: 1,36-91,03). W przypadku wyste-
powania tylko objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz wspotwystgpowania
zaburzen depresyjnych oraz obsesyjno-kompulsyjnych nie zaobserwowano zaleznos$ci
istotnych statystycznie, a w odniesieniu do picia alkoholu i przyjmowania narkotykéw
zerowe liczebno$ci w grupach nie pozwolily na oszacowanie ryzyka.

Roéwniez w grupie dziewczat analiza interakcji pomigdzy wystgpowaniem objawow
depresyjnych (z punktem odcigcia 10 pkt) a wystgpowaniem objawdw zaburzen obse-
syjno-kompulsyjnych nie wykazata istotnosci statystycznej (tab. 24).

Wystepowanie i wspolwystepowanie objawéw depresyjnych (BDI 16 pkt) oraz ob-
jawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych

Objawy zaburzen depresyjnych, przy przyjeciu punktu odcigcia w BDI 16 punk-
tow, bez objawdw obsesyjno-kompulsyjnych, deklarowato 9,5% chtopcéw oraz 17,9%
dziewczat. Natomiast objawy zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych bez zaburzen depre-
syjnych deklarowato 2,4% chlopcow oraz 3,1% dziewczat Wspdtwystgpowanie obu
grup objawow deklarowalo natomiast 1,1% chtopcow oraz 2,3% dziewczat. Rdznice
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w strukturze wystgpowania objawoéw zaburzen pomigdzy chtopcami a dziewczgtami
byly statystycznie istotne (p < 0,001) (tab. 25).

Tabela 25

Czestos¢ wystepowania zaburzen depresyjnych (DEP — BDI 16 pkt)
oraz zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych (OCD) (BDI 16 pkt)

Chtopcy Dziewczeta Ogoétem
n % n % n %
Bez zaburzen 540 87,0 593 76,7 1133 81,3
Tylko DEP 59 9,5 138 17,9 197 14,1
Tylko OCD 15 2,4 24 3,1 39 2,8
DEP i OCD 7 1,1 18 2,3 25 1,8
Ogotem 621 100,0 773 100,0 1394 100,0

chiz = 24,80; df = 3; p < 0,001

Wystepowanie i wspolwystepowanie objawow depresyjnych (BDI 16 pkt), objawow
zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz uzywanie substancji psychoaktywnych

W grupie chtopcow, ktorzy deklarowali wystgpowanie objawdéw depresyjnych (przy
punkcie odcigecia w BDI 16 pkt), objawdw zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz ich
wspotwystepowanie, znaleziono zaleznosci istotne statystycznie zarowno w przypadku
stosowania uzywek w ogole, jak i palenia papieroséw oraz przyjmowania narkotykow.

I tak, kontakt z uzywkami w ogoéle deklarowato 68,0% chtopcoéw bez objawdw zabu-
rzen, 83,1% prezentujacych objawy depresyjne, 46,7% z objawami zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych oraz 71,4% z objawami wspotwystgpujacymi. Jest to zaleznos¢ istotna
statystycznie (p = 0,019).

Grupa chtopcéw palacych papierosy, ktora nie deklarowata objawdw zaburzen, sta-
nowita 28,5%, z jedynie objawami depresyjnymi 45,8%, tylko z objawami obsesyjno-
-kompulsyjnymi 13,3%, natomiast grupa, w ktorej wspotwystgpowaty objawy zaburzen
depresyjnych oraz obsesyjno-kompulsyjnych, liczyta 28,6%. Sa to zaleznosci istotne
statystycznie (p = 0,024).

Kolejne istotnosci statystyczne stwierdzono w grupie chtopcéw w przypadku przyj-
mowania narkotykow. W grupie ucznidow bez zaburzen narkotyki przyjmowato 17,8%,
w grupie deklarujacej objawy depresyjne 30,5%, tylko z objawami obsesyjno-kompul-
syjnymi 6,7%, natomiast w grupie ze wspotwystepujacymi objawami 57,1%. Jest to
zalezno$¢ istotna statystycznie (p = 0,005).

W grupie chtopcoéw deklarujacych picie alkoholu nie znaleziono zaleznosci na po-
ziomie istotno$ci statystycznej (p = 0,130), niemniej jednak zauwaza si¢ tendencje¢ do
wigkszego ryzyka stosowania tej uzywki w przypadku wspdtwystepowania zaburzen
1 mniejszego ryzyka przy obecnosci jedynie objawdw zaburzen obsesyjno-kompulsyj-
nych. I tak, rozpowszechnienie picia alkoholu wynosi: w grupie bez zaburzen 65,2%,
tylko z objawami depresyjnymi 76,3%, z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
46,7% 1 przy wspotwystgpowaniu objawow zaburzen 71,4%.

W grupie dziewczat stwierdzono zaleznosci istotne statystycznie jedynie w przypad-
ku przyjmowania narkotykow w zalezno$ci od deklarowania objawdw depresyjnych,



106

objawow obsesyjno-kompulsyjnych, ich wspotwystepowania. I tak, ich uzywanie de-
klarowato 11,0% dziewczat bez objawoéw zaburzen, 22,5% z objawami depresyjnymi,
16,7% z objawami obsesyjno-kompulsyjnymi oraz 27,8% ze wspolwystepujacymi wy-
zej wymienionymi objawami (p = 0,001).

W przypadku deklarowanych objawdéw depresyjnych (przy punkcie odcigecia w BDI
16 pkt) przyjmowanie uzywek podawalo 72,5% dziewczat, w przypadku objawoéw
obsesyjno-kompulsyjnych 66,7%, a przy wspotwystegpowaniu tych objawow 61,1%
(p =0,189). W grupie bez objawdw zaburzen uzywki przyjmowato 62,7% uczennic.

Analizujac grupg dziewczat pod wzglgdem palenia papierosow nie stwierdzono za-
leznosci istotnych statystycznie (p = 0,064). Palenie papieroséw w grupie bez zaburzen
deklarowato 32,4% dziewczat, w przypadku objawow depresyjnych 43,5%, samych ob-
jawow obsesyjno-kompulsyjnych jedynie 29,2%, a przy wspotwystgpowaniu objawow
44,4% badanych.

W grupie dziewczat w odniesieniu do picia alkoholu nie znaleziono zalezno$ci na
poziomie istotno$ci statystycznej, niemniej jednak zauwaza si¢ tendencj¢ do mniejsze-
go ryzyka stosowania tej uzywki w przypadku obecnosci jedynie objawow zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych oraz wspotwystgpowania objawoéw zaburzen. I tak, rozpo-
wszechnienie picia alkoholu wynosi: w grupie bez zaburzen 56,7%, tylko z objawami
depresyjnymi 68,1%, z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych 58,3% i przy
wspolwystepowaniu objawow zaburzen 55,6% (p = 0,097) (tab. 26).

Ryzyko si¢ggania po uzywki w zaleznoSci od wystepowania i wspélwystepowania
objawow zaburzen depresyjnych (BDI 16 pkt) oraz objawéw zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych

Analiza ryzyka si¢gania po substancje psychoaktywne w zaleznosci od wystgpowania
objawow zaburzen depresyjnych (przy punkcie odcigcia w BDI 16 pkt) oraz objawdw
zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych wskazala na istotnie zwigkszone ryzyko siggania po
uzywki ogotem (Isz = 2,31; 95% PU: 1,14-4,67), palenia papieroséw (Isz = 2,11; 95%
PU: 1,23-3,65) oraz przyjmowania narkotykow (Isz = 2,03; 95% PU: 1,12-3,69) w po-
réwnaniu z grupa bez zaburzen. Wystgpowanie zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych wy-
daje si¢ mie¢ znaczenie ochronne w przypadku wszystkich badanych substancji psycho-
aktywnych, jednak wyniki te nie byly istotne statystycznie. Wspdtwystepowanie obja-
woOw zaburzen depresyjnych oraz objawdw zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych istotnie
zwigkszato ryzyko przyjmowania narkotykow (Isz = 6,17; 95% PU: 1,36-28,00).

Analiza interakcji pomigdzy wystepowaniem objawow zaburzen depresyjnych (BDI
16 pkt) oraz objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych nie potwierdzita istotnie sta-
tystycznych interakcji. W przypadku stosowania narkotykow efekt interakcji byt wysoki
(Isz=9,19), ale nieistotny (95% PU: 0,69-122,65).

W grupie dziewczat, podobnie jak u chtopcdw, zaobserwowano istotne podwyzsze-
nie ryzyka przyjmowania substancji psychoaktywnych w zalezno$ci od wystgpowania
tylko objawow depresyjnych (BDI 16 pkt). I tak, odpowiednie wartosci ryzyka wynosity
dla przyjmowania uzywek ogoétem: Isz = 1,56 (95% PU: 1,04-2,35), dla palenia papiero-
sow Isz=1,61 (95% PU: 1,10-2,34), dla picia alkoholu Isz = 1,63 (95% PU: 1,10-2,42)
oraz dla przyjmowania narkotykow Isz = 2,35 (95% PU: 1,46-3,79). Natomiast wy-
stgpowanie tylko objawoéw obsesyjno-kompulsyjnych wydaje si¢ nie mie¢ wptywu na
przyjmowanie substancji psychoaktywnych wérdd dziewczat. Ryzyko siggania po nar-
kotyki wynosito 1,62, byt to jednak wynik nieistotny statystycznie (95% PU: 0,54-4,90).
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Wspotwystepowanie objawow zaburzen depresyjnych (BDI 16 pkt) oraz objawéw za-
burzen obsesyjno-kompulsyjnych istotnie zwigkszato ryzyko przyjmowania narkotykow
(Isz=3,12; 95% PU: 1,08-9,05).

Analiza efektu interakcji nie wykazata Zadnych statystycznie istotnych roznic (tab. 27).

Wystepowanie i wspolwystepowanie objawow depresyjnych (BDI 16 pkt), objawow
zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz czeste uzywanie substancji psychoaktywnych

Nastepnie analizowano czegsty kontakt z uzywkami w ogole, ktéry deklarowato
32,6% chlopcow bez objawow zaburzen, 54,2% prezentujacych objawy depresyjne,
13,3% z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz 42,9% ze wspotwystepuja-
cymi objawami zaburzen. Jest to zalezno$¢ istotna statystycznie (p = 0,002).

Analizujac deklarowanie czgstego przyjmowania poszczeg6lnych rodzajow uzywek,
zalezno$ci przedstawiaja si¢ nast¢pujaco: codzienne palenie papieroséw potwierdzito
20,2% chlopcow bez objawodéw zaburzen, 39,0% z objawami depresyjnymi, 13,3% z ob-
jawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz 28,6% z objawami wspolwystepujacy-
mi. Sa to zalezno$ci istotne statystycznie (p = 0,009). W pozostatych grupach uzywek
zalezno$ci nie osiagnely istotnoSci statystycznej. W przypadku czgstego picia alkoholu
zaleznosci te przedstawialy si¢ nastgpujaco: 19,8% wsrod chlopcéw bez objawow za-
burzen, 30,5% z objawami depresyjnymi, 6,7% z objawami zaburzen obsesyjno-kom-
pulsyjnych oraz 28,6% ze wspolwystepujacymi objawami zaburzen (p = 0,112) Wsrod
chtopcow deklarujacych przyjmowanie narkotykdw przynajmniej raz w tygodniu wyniki
przedstawialy si¢ odpowiednio: 3,3% w grupie bez objawow zaburzen, 6,8% z objawami
depresyjnymi, 6,7% z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz 14,3% wsrod
ucznioéw, u ktorych wspotwystepowaty wezesniej wymienione objawy (p = 0,122).

Analizujac podobne zaleznosci w grupie dziewczat, stwierdzono zalezno$ci staty-
styczne we wszystkich analizowanych grupach (p < 0,05).

W przypadku czgstego przyjmowania uzywek w ogdle stwierdzono rozpowszechnie-
nie: w grupie bez zaburzen 23,3%, tylko z objawami depresyjnymi 37,0%, tylko z obja-
wami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych 12,5% i przy wspotwystgpowaniu objawow
22,2% (p = 0,005). W grupie bez objawdw zaburzen czgste palenie papierosow deklaruje
18,7% dziewczat, tylko z objawami depresyjnymi 29,7%, tylko z objawami obsesyjno-
-kompulsyjnymi 12,5%, a z objawami wspotwystepujacymi 22,2% uczennic (p = 0,030).
W grupie deklarujacej picie alkoholu co najmniej raz w tygodniu rozpowszechnienie
przedstawia si¢ nastgpujaco: w grupie bez objawoéw zaburzen 11,3%, tylko z objawami
depresyjnymi 18,8%. W grupie z samymi objawami obsesyjno-kompulsyjnymi i w grupie
ze wspotwystepowaniem objawow nie znalazta si¢ ani jedna osoba badana (p = 0,007),
tak wiec nie moze ona podlega¢ dalszej analizie. Podobnie sytuacja przedstawia si¢
w przypadku czgstego przyjmowania narkotykow: w grupie bez objawow zaburzen 0,3%,
z objawami depresyjnymi 4,3%, tylko z objawami obsesyjno-kompulsyjnymi 0,0%, po-
dobnie w grupie ze wspotwystgpowaniem objawow zaburzen 0,0% (p = 0,004) (tab. 28).

Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w zaleznos$ci od wystepo-
wania i wspolwystepowania objawow zaburzen depresyjnych (BDI 16 pkt) oraz
objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych

Analiza ryzyka czgstego siggania po substancje psychoaktywne w zalezno$ci od wy-
stgpowania objawow zaburzen depresyjnych (przy punkcie odcigcia w BDI 16 pkt) oraz
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objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych w grupie chlopcow wykazata, ze jedynie
wystegpowanie objawow zaburzen depresyjnych istotnie wplywato na czgste stosowanie
substancji psychoaktywnych ogétem (Isz = 2,45; 95% PU: 1,42-4,22) oraz codzienne
palenie papierosow (Isz = 2,53; 95% PU: 1,44-4,44). Wystgpowanie tylko objawow
zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych wydaje si¢ mie¢ znaczenie ochronne w przypadku
siggania po uzywki ogotem oraz palenie papierosoéw i picie alkoholu, a takze zwigkszac
ryzyko przyjmowania narkotykéw — wyniki te nie byly jednak statystycznie istotne.

W grupie dziewczat, podobnie jak w grupie chtopcow, tylko wystepowanie objawow
depresyjnych zwigkszato szansg siggania po substancje psychoaktywne. I tak, szansa
siggania po uzywki ogétem byta 1,93 raza wyzsza w pordwnaniu z grupa bez zaburzen
(95% PU: 1,03-2,87), palenia papierosoéw 1,84 raza wyzsza (95% PU: 1,21-2,79), picia
alkoholu 1,82 raza wyzsza (95% PU: 1,11-2,99) oraz uzywania narkotykow 13,43 razy
wyzsza (95% PU: 2,68-67,29).

Analiza interakcji pomigdzy wystgpowaniem objawow depresyjnych (przy punk-
cie odcigcia w BDI 16 pkt) oraz objawdéw obsesyjno-kompulsyjnych nie wykazata
zadnych statystycznie istotnych zalezno$ci zar6wno wsrod chtopcow, jak 1 dziewczat
(tab. 29).

Wystepowanie i wspélwystepowanie objawow zaburzen jedzenia oraz objawow za-
burzen obsesyjno-kompulsyjnych

Analizujac wystgpowanie 1 wspolwystepowanie objawow zaburzen jedzenia oraz
objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych, stwierdzono, ze u 5,6% chtopcow wyste-
powaly tylko objawy zaburzen jedzenia, u 2,7% tylko objawy zaburzen obsesyjno-kom-
pulsyjnych, natomiast u 0,8% chtopcow wystgpowaty objawy obu tych zaburzen. Wsréd
dziewczat objawy zaburzen jedzenia wystepowaty u 15,5% badanych, objawy zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych u 3,8%, a facznie objawy te wystgpowaty u 1,7% badanych.
Roznice w strukturze zaburzen pomigdzy chtopcami a dziewczgtami byly statystycznie
istotne (chi®> = 39,07, df = 3, p <0,001) (tab. 30).

Wystepowanie i wspolwystepowanie objawdéw zaburzen jedzenia i objawéw zabu-
rzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz uzywanie substancji psychoaktywnych

Analizujac czgstos¢ siggania po substancje psychoaktywne w zaleznos$ci od wystgpo-
wania 1 wspotwystgpowania objawow zaburzen jedzenia oraz objawdw zaburzen obse-
syjno-kompulsyjnych, zalezno$¢ statystycznie istotna zaobserwowano jedynie w przy-
padku przyjmowania narkotykow zarowno wsrod chtopcow, jak i dziewczat. Najczes-
ciej po narkotyki siggali chlopcy z wspotwystepujacymi objawami zaburzen jedzenia
1 obsesyjno-kompulsyjnych — 60,0% (grupa chtopcéw z wspotwystepujacymi zaburze-
niami liczyta tylko pig¢ os6b) oraz z zaburzeniami jedzenia — 28,6%, natomiast czgsto$¢
siggania po narkotyki wsrdd chtopcow z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
wynosita 11,8% i byla nizsza niz w grupie bez zaburzen (18,4%). Rdznice te byly sta-
tycznie istotne (p = 0,049).

Podobnie w grupie dziewczat tylko czgsto§¢ przyjmowania narkotykow statystycznie
istotnie rdznita si¢ w zalezno$ci od wystgpowania i wspotwystgpowania objawdw zabu-
rzen jedzenia oraz objawdw zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych. Najczesciej po narko-
tyki siggaly dziewczeta z wspotwystepujacymi objawami zaburzen jedzenia i zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych (30,8%), nast¢pnie z objawami zaburzen jedzenia (22,5%)
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Tabela 30

Czestos¢ wystepowania objawdw zaburzeh jedzenia (EAT) oraz objawow
zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych (OCD)

Chiopcy Dziewczeta Ogoétem
n % n % n %
Bez zaburzen 564 90,8 611 79,0 1175 84,3
Tylko EAT 35 5,6 120 15,5 155 11,1
Tylko OCD 17 2,7 29 3,8 46 3,3
EAT i OCD 5 0,8 13 1,7 18 1,3
Ogodtem 621 100,0 773 100,0 1394 100,0

chiz = 39,07, df = 3, p < 0,001

oraz z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych (17,2%). Roznice te byly staty-
stycznie istotne (p = 0,002) (tab. 31).

Ryzyko siegania po uzywki w zaleznoS$ci od wystepowania i wspélwystepowania ob-
jawow zaburzen jedzenia oraz objawéw zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych

Analiza ryzyka siggania po substancje psychoaktywne w zalezno$ci od wystepo-
wania objawow zaburzen jedzenia oraz objawdw zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
w grupie chtopcow wskazala na istotnie podwyzszone ryzyko si¢gania po papierosy
(Isz=2,04; 95% PU: 1,02-4,06) w przypadku wystgpowania objawdw zaburzen jedzenia
oraz przyjmowania narkotykow (Isz = 6,63; 95% PU: 1,09-40,21) w przypadku wspot-
wystgpowania objawoOw zaburzen jedzenia i objawoéw zaburzen obsesyjno-kompulsyj-
nych. Wystgpowanie tylko objawdw zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych wydaje si¢
zmniejszac ryzyko siggania po uzywki, wyniki te nie byly jednak istotne statystycznie.

W grupie dziewczat zaobserwowano wplyw wystepowania badanych objawow zabu-
rzen jedzenia na ryzyko siggania po narkotyki. Wystepowanie tylko objawdéw zaburzen
jedzenia zwigkszato ryzyko przyjmowania narkotykow 2,28 razy (95% PU: 1,39-3,75),
natomiast wspotwystepowanie objawdw zaburzen jedzenia oraz objawdw zaburzen obse-
syjno-kompulsyjnych zwigkszato ryzyko siggania po narkotyki 3,49 razy (95% PU: 1,05-
11,46).

Analiza interakcji pomigdzy objawami zaburzen jedzenia oraz objawami zaburzen ob-
sesyjno-kompulsyjnych i ich tacznego wplywu na ryzyko si¢gania po substancje psycho-
aktywne nie wykazata zadnych istotnych statystycznie zaleznosci (tab. 32).

Wystepowanie i wspélwystepowanie objawow zaburzen jedzenia i objawow zabu-
rzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz czeste uzywanie substancji psychoaktywnych

Analiza czgstego siggania po uzywki w zaleznosci od wystepowania i wspotwyste-
powania objawow zaburzen jedzenia oraz zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych w grupie
chlopcow wykazata, ze zardowno w przypadku uzywania substancji psychoaktywnych
ogotem, jak i poszczegodlnych typow uzywek, roznice pomigdzy grupami zaburzen byly
statystycznie istotne. I tak, po substancje psychoaktywne najczeSciej siggali chlopcy,
u ktorych wystgpowaty objawy zaburzen jedzenia (57,1%) oraz objawy zaburzen je-
dzenia tacznie z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych (40%), jednak nalezy
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zaznaczy¢, ze grupa z wspotwystepujacymi objawami liczyta tylko pie¢ oséb. Wsrod
chlopcow z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych czgste sigganie po uzywki
ogolem deklarowato tylko 17,6% w poréwnaniu z 33,3% w grupie bez zaburzen. R6zni-
ce te byty statystycznie istotne (p = 0,013).

Do palenia papierosow codziennie przyznawato si¢ 40% chlopcow z zaburzenia-
mi jedzenia oraz 40% ze wspotwystepujacymi objawami zaburzen jedzenia i zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych, natomiast w przypadku wystgpowania samych objawow
obsesyjno-kompulsyjnych tylko 11,8% w poréwnaniu z 20,9% chlopcow z grupy bez
objawow zaburzen. Roznice te byly statystycznie istotne (p = 0,029).

Picie alkoholu przynajmniej raz w tygodniu najczgSciej deklarowali chlopcy z wspol-
istniejacymi objawami zaburzen jedzenia oraz objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyj-
nych (40,0%), nastgpnie z objawami zaburzen jedzenia (34,3%) oraz bez objawow zabu-
rzen (20,0%), najrzadziej natomiast chtopcy, u ktorych zaobserwowano objawy zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych (5,9%). Réznice te byly statystycznie istotne (p = 0,044).

Roéwniez w przypadku przyjmowania narkotykéw przynajmniej raz w tygodniu za-
obserwowano podobne zaleznos$ci. Najczg$ciej narkotykow uzywali chtopey, u ktérych
wspotwystepowaly objawy zaburzen jedzenia oraz objawy zaburzen obsesyjno-kompul-
syjnych (40,0%). Nalezy zwroci¢ uwage, ze osoby te stosowaly czgsto wszystkie badane
uzywki. Z kolei 8,6% chlopcow z objawami zaburzen jedzenia siggato czgsto po nar-
kotyki, w poréwnaniu z 3,4% w grupie bez zaburzef. Zaden siedemnastolatek z grupy
z objawami zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych nie uzywat czgsto narkotykow. Réznice
w czgstosci siggania po narkotyki przynajmniej raz w tygodniu w grupie chtopcow byty
statystycznie istotne (p = 0,010).

W grupie dziewczat tylko czeste spozycie alkoholu roznicowato badane grupy. Przy-
najmniej raz w tygodniu po alkohol siggato 21,7% dziewczat z objawami zaburzen je-
dzenia oraz 11,0% z grupy bez objawdw. Nie zaobserwowano natomiast ani jednego
przypadku czgstego siggania po alkohol w grupach z objawami zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych oraz ze wspotwystgpujacymi objawami zaburzen jedzenia i zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych. Réznice te byly statystycznie istotne (p = 0,001) (tab. 33).

Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w zaleznos$ci od wystepo-
wania i wspolwystepowania objawéw zaburzen jedzenia oraz objawéw zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych

Analiza czgstego ryzyka siggania po substancje psychoaktywne w zaleznosci od
wspolwystepowania objawdw zaburzen jedzenia oraz objawdw zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych w grupie chlopcéw wskazala na istotnie wyzsze ryzyko siggania po
uzywki ogbtem oraz papierosy i alkohol w grupie osob z objawami zaburzen jedzenia.
Odpowiednie wartosci oszacowanego ryzyka wynosity Isz = 2,67 (95% PU: 1,33-5,33)
dla siggania po substancje psychoaktywne ogotem, Isz = 2,52 (95% PU: 1,24-5,10) dla
codziennego palenia papieros6w oraz Isz = 2,08 (95% PU: 1,01-4,31) dla picia alkoholu
przynajmniej raz w tygodniu. Mimo wysokiego wskaznika ilorazu szans (Isz = 2,69)
ryzyko siggania po narkotyki w tej grupie nie byto statystycznie istotne. Wystgpowanie
tylko objawow obsesyjno-kompulsyjnych wydaje si¢ obnizac¢ ryzyko czgstego siggania
po uzywki, oszacowane warto$ci ryzyka nie byty jednak statystycznie istotne. Natomiast
w przypadku uzywania narkotykéw nie oszacowano ilorazu szans ze wzgledu na zbyt
mata liczbg badanych oséb. Wspdtwystepowanie objawdéw zaburzen jedzenia oraz ob-



117

esaysi4 Aupepjop jse} — 4

U2 159} — Iyo

¥9e'0=d L00‘0=d l6e'0=d zgo'0=d oLo‘0=d yv0‘0 =d 6z0'0=d cLo‘o=d
ez'e=4 ‘0s'gL =4 ez'e=4 26’1 =4 '80°LL =4 ev'l=4 ‘ovr'g =4 ‘ot =4
8'0 S 0'LL 19 9'6l ozl L've vl wajebo
00 0 00 0 v'Sl 4 ¥'Sl 4 o‘ov 4 o‘or 4 o‘ov 4 o‘ov 4 aoso'!1v3
00 0 00 0 z'l S z'll S 00 0 6'S 3 8Ll 4 9°LlL € ano odiAL
G'c € Le 9z 1'92 ze 0'se v 9'g € e've 4} o‘ov 14" L'LS 0z Lv3 oyiAL
8'0 S 0'LL 19 9'6l ozl V've vl v'e 6l 0‘0 €Ll 602 8Ll g'ee 88l | Uezingez zeg
% u % u % u % u % u % u % u % u
‘Zphy/| — Zzphy) - aluuaIzpoo — wajobo — Zzphy) - ZzpAy — aluuaIzpoo — watobo —
pAjoseN loyoy|y Asoseided MAZN nAjoxseN loyoy|y Asoiaideq pimAzn
(eLL=N) (k29 =N)
e)dzomalzq Kodopyo

momelqo eluemodd)sAm po 19souzajez m yoAumApieoyoAsd iloueysgns yoAoklemAzn 0)s5z0 mojuadssjope 3a}aspO

€¢ el|aqe]

(aD0) yoAulAsindwox-oulAsasqo uazingez zelo (1v3) eluazpal uszinqez



118

- - €0.°0 0t'€—9L°0 v.'0 | €70 29'2-€1'0 16'0 aono'!1va
- - 0520 82'c—2€'0 G8'0 | 20¥'0 GL'1-G2'0 99'0 aoo oviAL
¥ZL'0  8L'€L-€'0  LL'c | Z00‘0 LL'€-9EL g2z | ¥80'0 v€'2-66'0 6L | €10°0 85221l 0LL 1v3 OMIAL
(‘y01) 00't (401) 00't (‘401) 00°} (401) 00‘L | uezinqezzeg
e}dzomaizqg
200'0 cZZ'lzl—2o'e  zL'eL | L1820 LL9L-t¥'0 99z | vIE0 GZ'SL—2r'0 zs'c | ¥82'0 60'8-22'0 €e'l aoo!1v3
- 0810 06'L—€0'0 Gz'0 | 19¢0 €2'2-11°0 0S'0 | /8L°0 1G1-2L'0 £v'0 ano odiAL
9z1'0 956920 69'c | 8ro‘o LEY-L0‘L 80°C | 0100 0L's—veZ'L 25T | S00°0 €€'6—€€L 19'C Lv3 odiAL
(‘401) 00'} (401) 00'} (404) 00°} (‘4o1) 00‘} | uezinqez zog
Kodopyo
d Nd %S6 zs| d Nd %S6 zs| d Nd %S6 zs| d Nd %S6 zs|
"zphyL - 'zphyL - aluus|zpod — mmAzn
AjoxseN |oyoy|v Asoiaideyq

e el|sqel

uazingez nlezpous po 1osouzajez m YyoAumApieoyoAsd ifoueisgns eiuemAzn 069)sdzo suezs zelo||

(feuzohysiboj ifsaibas femoxiuuAzoolaim |opow)




119

jawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych wsréd chtopcéw ponad 19 razy zwigkszato
ryzyko uzywania narkotykow (Isz = 19,12; 95% PU: 3,02-121,22).

Wsrod dziewczat zaobserwowano statystycznie zwigkszone ryzyko uzywania sub-
stancji psychoaktywnych w ogoéle oraz czgstego picia alkoholu jedynie w grupie z obja-
wami zaburzen jedzenia.

W grupie dziewczat istotnie statystycznie zwigkszone ryzyko zaobserwowano w przy-
padku wystepowania tylko objawéw zaburzen jedzenia. Stwierdzono istotnie wyzsze ry-
zyko siggania po substancje psychoaktywne ogoétem (Isz = 1,70; 95% PU: 1,12-2,58) oraz
czgstego picia alkoholu (Isz = 2,25; 95% PU: 1,36-3,71). Podobnie jak w grupie chtopcéw
zaobserwowano wyzszy iloraz szans si¢gania po narkotyki, lecz wynik ten nie byt istotny
statystycznie (Isz = 3,11; 95% PU: 0,73-13,18). Wystgpowanie tylko objawow zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych oraz wspolwystepowania objawdéw zaburzen jedzenia i obja-
wow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych wydaje si¢ obniza¢ ryzyko czgstego siggania
po substancje psychoaktywne ogdtem oraz codziennego palenia papierosow, wyniki te
nie osiagnely jednak istotnosci statystycznej. Natomiast w przypadku picia alkoholu oraz
przyjmowania narkotykow zbyt mate liczebnosci nie pozwolily na oszacowanie ryzyka.

Analiza interakcji nie wykazata zadnych istotnych efektow wspotwystgpowania obja-
woOw zaburzen jedzenia oraz zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych na czgste przyjmowanie
substancji psychoaktywnych zaréwno w grupie chtopcow, jak i dziewczat (tab. 34).

4.1. Zmienne ciggte

Ryzyko si¢ggania po substancje psychoaktywne w zalezno$ci od wynikéw w kwestio-
nariuszach Becka, EAT-26 oraz Leytona (zmienne ciagle)

Analiza ryzyka siggania po substancje psychoaktywne przeprowadzona zostata row-
niez w odniesieniu do zmiennych niezaleznych wyrazonych jako zmienne ciagte. W gru-
pie chlopcéw jedyne istotne zaleznosci zaobserwowano w zwiazku z wystgpowaniem
objawow depresyjnych. Kazdy dodatkowy punkt w BDI zwigkszat ryzyko stosowania
uzywek ogodtem o 3,2% (95% PU: 1,005-1,059), palenia papieroséw o 2,4% (95% PU:
1,001-1,047), picia alkoholu o0 2,8% (95% PU: 1,002—1,053) oraz przyjmowania narkoty-
kow 0 3,8% (95% PU: 1,012—1,064). Nie zaobserwowano zalezno$ci pomigdzy wynikiem
(jako zmienna ciagla) w skali EAT a sigganiem po substancje psychoaktywne. Podobnie,
nie zaobserwowano zalezno$ci pomigdzy wynikami obydwu czeSci skali Leytona (liczba
odpowiedzi ,,tak” na pytania skali oraz nasilenie objaw6w) a stosowaniem uzywek.

W grupie dziewczat podobnie jak wsrdd chtopcow wykazano istotny zwiazek pomig-
dzy wystgpowaniem objawow zaburzen depresyjnych a stosowaniem uzywek. Kazdy
dodatkowy punkt w BDI zwigkszat ryzyko siggania po substancje psychoaktywne og6-
tem 0 3,7% (95% PU: 1,017-1,058), palenia papierosow o 3,8% (95% PU: 1,020-1,058),
picia alkoholu o 2,8% (95% PU: 1,009-1,047) oraz uzywania narkotykow o 6,3% (95%
PU: 1,039-1,087). Kazdy dodatkowy punkt w skali EAT zwigkszal ryzyko palenia pa-
pierosow o 1,6% (95% PU: 1,003—1,029) oraz uzywania narkotykéw o 2,8% (95% PU:
1,012-1,045). Natomiast nie zaobserwowano zalezno$ci przyjmowania uzywek od wy-
nikow w obydwu skalach w kwestionariuszu Leytona (tab. 35).
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Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w zaleznos$ci od wynikow
w kwestionariuszach Becka, EAT-26 oraz Leytona (zmienne ciagle)

Analiza ryzyka czestego siggania po substancje psychoaktywne w grupie chlopcow
wskazata na istotny statystycznie wptyw wynikoéw w BDI oraz skali EAT-26. Kazdy dodat-
kowy punkt w BDI wiazat si¢ z wyzszym o 3,3% ryzykiem czgstego si¢gania po uzywki
ogdtem (95% PU: 1,01-1,056), o 3,9% wigkszym ryzykiem czg¢stszego palenia papieroséw
(95% PU: 1,014-1,064) i 0 2,5% picia alkoholu jeden raz w tygodniu (95% PU: 1,000—
1,051). Nie zaobserwowano natomiast istotnie zwigkszonego ryzyka siggania po narkotyki
przynajmniej raz w tygodniu. Wyzszy o 1 punkt wynik w skali EAT-26 zwigkszat ryzyko
czestego siggania po substancje psychoaktywne o 2,9% (95% PU: 1,007-1,051) oraz pa-
lenia papierosow codziennie o 2,7% (95% PU: 1,004—1,050). Nie zaobserwowano staty-
stycznie istotnych zaleznosci pomigdzy czgstym sigganiem po substancje psychoaktywne
a wynikami w kwestionariuszu Leytona (dla obydwu skal w tym tedcie).

W grupie dziewczat wyzszy wynik w BDI zwigkszat ryzyko czgstego siggania po
uzywki ogétem o 4,2% (95% PU: 1,022—1,062), codziennego palenia papierosow o 3,8%
(95% PU: 1,017-1,059), picia alkoholu przynajmniej raz w tygodniu o 2,9% (95% PU:
1,004-1,055) oraz przyjmowania narkotykow o 12,1% (95% PU: 1,056-1,190). Wyzszy
o jeden punkt wynik w skali EAT-26 wiazal si¢ z wyzszym ryzykiem si¢gania po sub-
stancje psychoaktywne — ogdtem o 1,6% (95% PU: 1,002—1,031) oraz picia alkoholu
przynajmniej raz w tygodniu o 2,4% (95% PU: 1,007—1,042). Nie zaobserwowano za-
leznosci pomigdzy liczba pozytywnych odpowiedzi w kwestionariuszu Leytona a ryzy-
kiem siggania po uzywki, wyniki wskazywac¢ by mogly na dzialanie ochronne, jednak
zadne z nich nie osiagnely istotnosci statystycznej. Natomiast analiza wynikow w kwe-
stionariuszu Leytona w aspekcie nasilenia objawdw wskazata na istotnie wyzsze ryzyko
codziennego palenia papierosow o 2,6% (95% PU: 1,000-1,051) (tab. 36).

Ryzyko siegania po substancje psychoaktywne w zaleznosci od wyniku BDI (punkt
odciecia 10 pkt) w grupach objawow zaburzen depresyjnych

Zalezno$ci pomigdzy liczba punktéw uzyskanych w BDI a przyjmowaniem substan-
cji psychoaktywnych przeanalizowane zostaty dodatkowo oddzielnie dla grupy osob bez
objawow zaburzen depresyjnych (przy punkcie odcigcia w BDI 10 pkt) oraz z objawami
takich zaburzen. W grupie chtopcéw nie zaobserwowano istotnych statystycznie zalez-
no$ci pomigdzy liczba punktoéw a przyjmowaniem uzywek ogdtem oraz poszczegodlnymi
badanymi uzywkami.

Natomiast w grupie dziewczat zaobserwowano istotne zwigkszenie ryzyka sig¢gania
po substancje psychoaktywne w grupie bez objawdw zaburzen depresyjnych (punkt od-
cigcia w BDI 10 pkt). I tak, kazdy dodatkowy punkt w BDI wiazat si¢ z wyzszym ryzy-
kiem siggania po uzywki ogétem o 12,3% (95% PU: 1,051-1,200), dla palenia papiero-
sow 0 12,2% (95% PU: 1,046-1,204), dla picia alkoholu o0 7,3% (95% PU: 1,007-1,145)
oraz dla przyjmowania narkotykow o 22,4% (95% PU: 1,095-1,369). Nie zaobserwo-
wano natomiast zalezno$ci pomigdzy liczba punktéw w BDI a ryzykiem siggania po
uzywki ogotem, palenia papierosoéw oraz picia alkoholu w grupie dziewczat z objawami
tagodnych zaburzen depresyjnych. Natomiast ryzyko przyjmowania narkotykow wsrod
dziewczat z objawami tagodnych zaburzen depresyjnych zwigkszato si¢ o 6,0% z kaz-
dym punktem w BDI (tab. 37).
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Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w zalezno$ci od wyniku
BDI (punkt odciecia 10 pkt) w grupach objawdéw zaburzen depresyjnych

Podobna analiza przeprowadzona dla czgstego przyjmowania substancji psycho-
aktywnych nie wykazata rowniez zaleznoéci pomigdzy wynikiem uzyskanym w BDI
a przyjmowaniem uzywek w grupie chtopcow. W grupie dziewczat bez objawow za-
burzen depresyjnych (diagnoza screeningowa) zaobserwowano, ze z kazdym punk-
tem w BDI o 10,1% wzrastalo ryzyko codziennego palenia papierosow (95% PU:
1,011-1,198). W grupie tej zaobserwowano réwniez wyzsze o 26% ryzyko czgstego
uzywania narkotykow, wynik ten nie byt jednak istotny statystycznie (95% PU: 0,599—
2,651). W grupie dziewczat z objawami zaburzen depresyjnych (wynik w BDI 10 Iub
wigcej pkt) zaobserwowano istotne zwigkszenie ryzyka czgstego siggania po narkotyki
wraz ze wzrostem liczby punktéw uzyskanych w BDI o 10,1% (95% PU: 1,017-1,191)
(tab. 38).

Ryzyko siggania po substancje psychoaktywne w zalezno$ci od wyniku BDI (punkt
odciecia 16 pkt) w grupach objawow zaburzen depresyjnych

Przyjmujac wyzszy punkt odcigcia (16 pkt) w BDI dla objawdéw depresyjnych, nie
zaobserwowano istotnej statystycznie zalezno$ci pomigdzy wynikiem w BDI a przyj-
mowaniem substancji psychoaktywnych w grupie chlopcow bez objawdw zaburzen
depresyjnych. Natomiast wsrod chtopcoéw z objawami zaburzen depresyjnych o umiar-
kowanym nasileniu (diagnoza screeningowa) zaobserwowano nawet obnizenie ryzyka
palenia papierosow (Isz = 0,906; 95% PU: 0,822—-0,999) wraz ze zwigkszajaca sig liczba
punktow w BDI.

W grupie dziewczat bez objawdéw zaburzen depresyjnych zaobserwowano istotna
statystycznie zalezno$¢ pomiedzy wynikiem w BDI a ryzykiem siggania po substancje
psychoaktywne. Kazdy dodatkowy punkt w BDI wiazat si¢ ze wzrostem ryzyka przyj-
mowania uzywek ogotem o 7,1% (95% PU: 1,030-1,113), palenia papieroséw o 8,1%
(95% PU: 1,040-1,125), picia alkoholu o 3,7% (95% PU: 1,000-1,076) oraz przyjmo-
wania narkotykéw 0 9,9% (95% PU: 1,037-1,164). Wsrod dziewczat z objawami zabu-
rzen depresyjnych (punkt odcigcia w BDI 16 pkt) istotna statystycznie zaleznos¢ zaob-
serwowano jedynie dla przyjmowania narkotykow. Oszacowany iloraz szans wynosit
1,065 (95% PU: 1,006-1,128) (tab. 39).

Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w zaleznosci od wyniku
BDI (punkt odciecia 16 pkt) w grupach objawow zaburzen depresyjnych

Analizujac czgste przyjmowanie uzywek w grupach z objawami zaburzen depresyj-
nych (punkt odcigcia w BDI 16 pkt) i bez takich zaburzen w zalezno$ci od wyniku
w BDI, nie zaobserwowano zadnych statystycznie istotnych zaleznosci w grupie chtop-
cow. Natomiast w grupie dziewczat wskazano na istotne zalezno$ci jedynie w grupie bez
objawow zaburzen depresyjnych. Wraz ze wzrostem liczby punktéw w BDI zaobserwo-
wano istotne statystycznie zwigkszenie ryzyka si¢gania po uzywki ogétem o 6,4% (95%
PU: 1,019-1,111) oraz codziennego palenia papierosow o 6,1% (95% PU: 1,013-1,112).
Ryzyko czgstego uzywania narkotykdéw przez dziewczgta bez objawow zaburzen depre-
syjnych byto rowniez wyzsze i wynosito 1,229, wynik ten nie byl jednak statystycznie
istotny (tab. 40).
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Ryzyko si¢gania po uzywki w zaleznos$ci od wystepowania i wspélwystepowania ob-
jawow depresyjnych oraz objawow zaburzen jedzenia (zmienne ciagle)

Przeanalizowano takze ryzyko siggania po uzywki w zalezno$ci od wyniku w BDI
oraz skali EAT. W grupie chlopcow kazdy dodatkowy punkt w BDI (przy stalym po-
ziomie w skali EAT) zwigkszat ryzyko siggania po substancje psychoaktywne o 4,9%
(95% PU: 1,010-1,088), picia alkoholu o 4,2% (95% PU: 1,006-1,079) oraz przyjmo-
wania narkotykow o 3,7% (95% PU: 1,002—1,073). Nie zaobserwowano natomiast istot-
nych statystycznie zalezno$ci pomigdzy wynikiem w skali EAT a ryzykiem siggania po
uzywki. Nie stwierdzono rowniez istotnych statystycznie interakcji pomigdzy wynikami
w BDI oraz w skali EAT.

W grupie dziewczat wynik w BDI wyZszy o jeden punkt wigzal si¢ z wyzszym 0 6,2%
ryzykiem stosowania substancji psychoaktywnych ogotem (95% PU: 1,031-1,094) oraz
0 8,5% palenia papierosow (95% PU: 1,053-1,118), o 5,7% picia alkoholu (95% PU:
1,027-1,087) i 8,8% uzywania narkotykow (95% PU: 1,049-1,128). Kazdy dodatkowy
punkt w skali EAT zwigkszat ryzyko palenia papierosow 1,054 raza (95% PU: 1,027—
1,081) oraz uzywania narkotykow 1,046 raza (95% PU: 1,013-1,080). Zaobserwowano
rowniez statystycznie istotne interakcje pomigdzy wynikami w BDI oraz w skali EAT.
Wyniki te wskazuja, iz taczny efekt szacowany dla wynikow w obu tych testach jest
nizszy niz wskazywalyby na to wyniki ryzyka oszacowane niezaleznie dla kazdej z tych
skal. I tak, warto$¢ ilorazu szans dla interakcji DEP * EAT wynosity odpowiednio: 0,998
(95% PU: 0,977-1,000) dla stosowania uzywek ogoétem, 0,977 (95%PU: 0,995-0,998)
dla palenia papierosow, 0,998 (95% PU: 0,977-1,000) dla picia alkoholu oraz 0,998
(95% PU: 0,996-1,000) dla uzywania narkotykow (tab. 41).

Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w zaleznos$ci od wystepo-
wania i wspolwystepowania objawow depresyjnych oraz objawoéw zaburzen jedze-
nia (zmienne ciagle)

Analiza ryzyka czestego siggania po uzywki w zalezno$ci od wynikéw w BDI oraz
w skali EAT w grupie chtopcéw wskazata na istotnie statystyczna zalezno$¢ pomiedzy
wynikiem w BDI a paleniem papierosow (Isz = 1,037; 95% PU: 1,003-1,072). Zaob-
serwowano rowniez istotny statystycznie efekt interakcji w przypadku czestego picia
alkoholu (Isz = 1,003; 95% PU: 1,000-1,005).

W grupie dziewczat natomiast wynik w BDI wiazatl si¢ z istotnie wyzszym ryzykiem
czestego siggania po substancje psychoaktywne ogotem o 8,5% (95%PU: 1,051-1,120),
palenia papieroséw codziennie o 9,9% (95% PU: 1,061-1,138), czgstego picia alkoho-
lu 0 5,3% (95% PU: 1,012-1,096) oraz przyjmowania narkotykéw przynajmniej raz
w tygodniu o 14,5% (95% PU: 1,036-1,265). Wyzszy wynik w skali EAT wiazat si¢
z wyzszym ryzykiem czgstego si¢gania po substancje psychoaktywne o 5,1% (95% PU:
1,022-1,080), palenia papieroséw o 6,0% (95% PU: 1,028-1,093) oraz picia alkoholu
05,0% (95% PU: 1,016—1,085). Zaobserwowano takze istotny efekt interakcji pomigdzy
wynikami w BDI oraz w skali EAT. I tak, iloraz szans dla cz¢stego siggania po substan-
cje psychoaktywne wynosit 0,997 (95% PU: 0,995-0,999), palenia papieroséw 0,996
(95% PU: 0,993-0,998) oraz picia alkoholu 0,998 (95% PU: 0,996—1,000) (tab. 42).
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Ryzyko si¢gania po uzywki w zaleznos$ci od wystepowania i wspélwystepowania ob-
jawow depresyjnych oraz objawow zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych (zmienne
ciagle)

Analiza siggania po uzywki w zalezno$ci od wynikéw w BDI oraz skali punktowe;j
w kwestionariuszu Leytona nie wykazata Zadnych statystycznie istotnych zaleznoS$ci
w grupie siedemnastoletnich chtopcow.

W grupie dziewczat wskazano na statystycznie istotna zalezno$¢ pomiedzy wynikiem
w BDI a ryzykiem przyjmowania uzywek ogotem (Isz = 1,136; 95% PU: 1,077-1,198),
palenia papieroséw (Isz = 1,107; 95% PU: 1,056—1,160), picia alkoholu (Isz = 1,101;
95% PU: 1,049-1,156) oraz przyjmowania narkotykéw (Isz = 1,098; 95% PU: 1,038-
1,162). Nie zaobserwowano statystycznie istotnych zalezno$ci pomigdzy liczba pozy-
tywnych odpowiedzi w skali Leytona a stosowaniem substancji psychoaktywnych. Za-
obserwowano natomiast efekt interakcji pomigdzy wynikami w tych dwoch skalach.
Efekt ten byt nawet nizszy niz obserwowany dla interakcji pomigdzy BDI a skala EAT.
Odpowiednie ilorazy szans wynosity: Isz = 0,990 (95% PU: 0,985-0,995) dla stosowa-
nia substancji psychoaktywnych ogoétem, Isz = 0,993 (95% PU: 0,988-0,998) dla palenia
papierosow oraz Isz = 0,992 (95% PU: 0,987-0,997) dla picia alkoholu (tab. 43).

Ryzyko czestego uzywania substancji psychoaktywnych w zaleznos$ci od wystepo-
wania i wspélwystepowania objawéw depresyjnych oraz objawéw zaburzen obse-
syjno-kompulsyjnych (zmienne ciagle)

Analiza ryzyka czgstego uzywania substancji psychoaktywnych w grupie chlopcow
wskazala na istotnie wyzsze ryzyko czgstego siggania po uzywki ogotem (Isz = 1,062;
95% PU: 1,015-1,111) oraz palenia papierosow codziennie (Isz = 1,063; 95% PU:
1,015-1,112) w zaleznosci od wyniku w BDI. Nie zaobserwowano statystycznie istot-
nych zalezno$ci od wyniku w kwestionariuszu Leytona oraz dla interakcji.

W grupie dziewczat wynik w BDI istotnie zwigkszat ryzyko czgstego siggania po
substancje psychoaktywne ogotem (Isz = 1,101; 95% PU: 1,049-1,156), palenia pa-
pieroséw codziennie (Isz = 1,083; 95% PU: 1,030-1,138), czgstego picia alkoholu
(Isz = 1,103; 95% PU: 1,038-1,171) oraz czgstego si¢gania po narkotyki (Isz = 1,314;
95% PU: 1,099-1,571). Efekt interakcji byl istotny statystycznie w przypadku uzywania
substancji psychoaktywnych ogoétem (Isz = 0,994; 95% PU: 0,988-0,999) oraz picia
alkoholu przynajmniej raz w tygodniu (Isz = 0,992; 95% PU: 0,985-0,999) (tab. 44).

4.2. Podsumowanie analiz

W grupie 1364 adolescentow, z kompletem danych dotyczacych wystepowania obja-
wow depresyjnych, objawdéw zaburzen jedzenia oraz natr¢ctw, stwierdzono istotng sta-
tystycznie réznice w strukturze objawow migdzy chtopcami a dziewczetami. Wigksze
rozpowszechnienie objawdw depresyjnych oraz objawdw zaburzen jedzenia wystepo-
wato w grupie dziewczat. Do diagnozy screeningowej depresji zastosowano dwa punkty
odcigcia w BDI 10 punktéw i wigcej oraz 16 punktow 1 wigcej. Pierwszy z nich od-
powiada tagodnej depresji 1 byl wykorzystywany najczesciej w badaniach klinicznych.
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Drugi odpowiada depresji umiarkowanej i byt stosowany jako narzedzie screeningowe
w badaniach populacyjnych do wytaniania 0s6b z epizodem duzej depresji (major de-
pression), zgodnie z zaleceniami Kendalla dla badan epidemiologicznych.

W grupie chtopcow stwierdzono istotnie czgstsze niz w grupie dziewczat uzywanie
substancji psychoaktywnych (alkoholu oraz narkotykow).

Wystepowanie objawow depresyjnych lub objawdéw zaburzen jedzenia zwickszato
ryzyko si¢gania po substancje psychoaktywne zard6wno w grupie chtopcéw, jak 1 dziew-
czat. Przyjecie wyzszego punktu odcigcia w BDI nasilato zaleznos$ci w grupie chlopcow
1 nieco mniej w grupie dziewczat. Objawy zaburzen jedzenia nasilaty ryzyko si¢gania
po narkotyki w obu grupach oraz palenia papieroséw wsrod chtopcdéw. Objawy natrectw
miaty dziatanie ochronne na uzywanie substancji tak w grupie chtopcow, jak i dziew-
czat, wyniki nie osiagnely jednak istotno$ci statystycznej. Wyjatek stanowito sigganie
po narkotyki, gdzie ryzyko byto wigksze. Ryzyko czgstego uzywania substancji psycho-
aktywnych wiazato si¢ w grupie chtopcow z obecnoscia objawdw depresyjnych (uzywki
ogolem, papierosy, alkohol) i objawow zaburzen jedzenia (wszystkie grupy uzywek).
Natomiast w grupie dziewczat wiazato si¢ z obecnos$cia objawow depresyjnych (wszyst-
kie grupy uzywek) oraz objawdw zaburzen jedzenia (uzywki ogotem).

W przypadku wspotwystepowania objawow depresyjnych (BDI 10 pkt), zaburzen
jedzenia oraz uzywania substancji psychoaktywnych stwierdzono wigksze ryzyko sig-
gania po substancje w grupie dziewczat (papierosy, narkotyki), niemniej jednak efekt
ten byt stabszy, niz mozna si¢ tego byto spodziewac. W przypadku czgstego uzywania
substancji zaleznos$ci te si¢ potwierdzity. W grupie chlopcow efekt byt nawet wigkszy,
niz si¢ spodziewano. Natomiast w grupie dziewczat w wigkszosci przypadkow efekt
byt mniejszy, niz oczekiwano. Wyjatkiem sa osoby deklarujace przyjmowanie narko-
tykow. Tutaj wspotwystepowanie objawow nasilato problem w stopniu wigkszym, niz
wskazywatoby na to ryzyko oszacowane oddzielnie dla wystgpowania poszczegdlnych
objawow.

Podobna analiza dla objawow depresyjnych, ale z wyzszym punktem odcigcia, po-
twierdzila wigksze ryzyko uzywania substancji (narkotyki) w przypadku wspotwystepo-
wania objawow zaréwno w grupie chtopcow, jak i dziewczat, ale efekty byty stabsze, niz
oczekiwano. W pozostatych grupach uzywek efekty byty zauwazalne, ale nie osiagnely
istotnosci statystycznej. W przypadku czgstego uzywania substancji wspotwystepowa-
nie objawow réwniez nasilato ryzyko siggania po uzywki, a ostabienie efektu byto wi-
doczne jedynie w grupie dziewczat.

W przypadku wspotwystepowania objawow depresyjnych (BDI 10 pkt), objawow
natrgctw oraz uzywania substancji psychoaktywnych zauwaza si¢ mniejsze ryzyko sig-
gania po substancje psychoaktywne w przypadku wspotwystepowania objawow zardw-
no w grupie chlopcow, jak i dziewczat. Cho¢ efekty sa zauwazalne, czg$¢ wynikow
nie osiagneta istotnos$ci statystycznej ze wzgledu na zbyt mate liczebnosci 1 nie moze
podlega¢ dalszej analizie. Wyjatkiem sa dziewczgta deklarujace przyjmowanie narkoty-
kow. Tutaj wspotwystgpowanie objawdw nasilato problem, pojawita si¢ zaleznos¢ istot-
na statystycznie, ale efekt byt nizszy niz oczekiwany. W przypadku czgstego uzywania
substancji psychoaktywnych wyniki nie osiagnetly istotnosci statystycznej i cho¢ zazna-
czaja si¢ interesujace tendencje, nie podlegaty dalszej analizie ze wzgledu na zbyt mate
liczebnosci.

Podobna analiza objawow depresyjnych, ale z wyZzszym punktem odcigcia, potwier-
dzita znaczne, bo az 10-krotnie wigksze ryzyko siggania po narkotyki w grupie chtop-
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cow. W grupie dziewczat objawy natrgctw zasadniczo nie wpltywaly na ryzyko siggania
po uzywki, zadna warto$¢ nie osiagneta istotnosci statystycznej. Natomiast wspotwy-
stgpowanie objawow nasilato si¢gganie po narkotyki, cho¢ w stopniu mniejszym, niz si¢
tego spodziewano. W grupie nastolatkéw jest zauwazalny efekt ochronny objawoéw na-
trgetw na ryzyko czgstego przyjmowania uzywek, z wyjatkiem chtopcow deklarujacych
przyjmowanie narkotykow, gdzie widoczne jest nasilenie problemu, jednak zalezno$ci
nie byly statystycznie istotne. Wspotwystgpowanie objawdw nasila czgste uzywanie
substancji psychoaktywnych, szczegolnie narkotykoéw, w grupie chtopcéw, wyniki jed-
nak nie osiagnely istotnosci statystycznej. Podobna analiza w grupie dziewczat nie jest
mozliwa z uwagi na brak wystarczajacych liczebnos$ci grup.

W sytuacji wspotwystepowania objawdw zaburzen jedzenia oraz objawow natrectw
zauwaza si¢ w grupie chtopcoéw dziatanie ochronne dla picia alkoholu oraz nasilanie sig-
gania po papierosy, wyniki sa jednak statystycznie nieistotne. Natomiast widoczne jest
nasilenie siggania po narkotyki (efekt sze$¢ razy silniejszy). W grupie dziewczat wspot-
wystgpowanie objawow nasila sigganie po narkotyki, efekt jest statystycznie istotny,
cho¢ nizszy, niz nalezatoby si¢ spodziewac. W przypadku czgstego uzywania substan-
cji psychoaktywnych w grupie chlopcoéw i dziewczat widoczne jest nasilenie problemu
w sytuacji obecnosci objawow zaburzen jedzenia (zaleznosci istotne statystycznie) oraz
efekt ochronny objawow natrectw (wartosci nieistotne statystycznie). Zadna z warto$ci
nie osiaga istotnosci statystycznej przy wspotwystgpowaniu objawdw w grupie chtop-
cow, jak 1 dziewczat (cho¢ w grupie chlopcow zauwazalne jest nasilenie siggania po
uzywki, a szczegolnie narkotyki). Natomiast w grupie dziewczat analiza nie jest mozli-
wa z uwagi na brak wystarczajacych liczebnosci grup.

Kolejnym krokiem byla analiza poszczegolnych kwestionariuszy screeningowych
potraktowanych jako zmienne ciagle, czyli nie jako zmienne kategorialne, ale wymiaro-
we. Tutaj wyniki sg bardzo interesujace. Otoz uzyskano zaleznosci istotne statystycznie
dla siggania po wszystkie grupy substancji psychoaktywnych zaré6wno w grupie chtop-
cow, jak 1 dziewczat, ale jedynie dla objawdw depresyjnych. I tak, kazdy dodatkowy
punkt w BDI w grupie chtopcow zwigkszat ryzyko stosowania uzywek ogoétem o 3,2%,
palenia papierosow o 2,4%, picia alkoholu o 2,8% oraz przyjmowania narkotykow
0 3,8%. W grupie dziewczat kazdy dodatkowy punkt w BDI zwigkszal ryzyko siggania
po substancje psychoaktywne ogdétem o 3,7%, palenia papierosow o 3,8%, picia alko-
holu o 2,8% oraz uzywania narkotykéw o 6,3%. Ponadto w grupie dziewczat uzyskano
réwniez zalezno$ci istotne statystycznie w skali EAT-26, a mianowicie kazdy dodatkowy
punkt zwigkszat ryzyko palenia papieroséw o 1,6% oraz uzywania narkotykow o 2,8%.

Podobna analiza dotyczaca czgstego uzywania substancji psychoaktywnych wyka-
zala, ze w grupie chtopcow kazdy dodatkowy punkt w BDI zwiazany byl z wyzszym
0 3,3% ryzykiem czgstego siggania po uzywki ogétem, codziennego palenia papierosow
0 3,9% i picia alkoholu przynajmniej raz w tygodniu o 2,5%. Wyzszy o jeden punkt
wynik w skali EAT-26 zwigkszat ryzyko czgstego uzywania substancji psychoaktyw-
nych ogdélem o 2,9% oraz palenia papierosow codziennie o 2,7%. W grupie dziewczat
wyzszy wynik w BDI zwigkszat ryzyko czgstego uzywania substancji psychoaktywnych
ogdtem o 4,2%, codziennego palenia papieroséw o 3,8%, picia alkoholu przynajmniej
raz w tygodniu o 2,9% oraz przyjmowania narkotykow o 12,1%. Wyzszy o jeden punkt
wynik w skali EAT-26 byt zwiazany z wyzszym ryzykiem uzywania substancji psycho-
aktywnych ogélem o 1,6% oraz picia alkoholu przynajmniej raz w tygodniu o 2,4%. Nie
zaobserwowano zaleznoséci pomigdzy liczba pozytywnych odpowiedzi w kwestionariu-
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szu Leytona a ryzykiem siggania po uzywki, wyniki wskazywaé by mogty na dziatanie
ochronne, jednak zadne z nich nie osiagngly istotnosci statystycznej. Natomiast analiza
wynikéw w kwestionariuszu Leytona w aspekcie nasilenia objawdéw wskazata na istot-
nie wyzsze ryzyko codziennego palenia papierosow o 2,6%.

Dalsza analiza wspotwystgpowania objawow depresyjnych oraz objawow zaburzen
jedzenia traktowanych jako zmienne ciagle potwierdzita nasilenie ryzyka siggania po
uzywki w grupie chtopcoéw i dziewczat oraz pokazata, ze wyzszy o jeden punkt wy-
nik w skali EAT-26 zwigkszal o 5,4% ryzyko palenia papierosow w grupie dziewczat.
Ponadto wykazata, ze taczne wystgpowanie objawodw zmniejsza efekt siggania po sub-
stancje psychoaktywne, ale tylko w grupie dziewczat (zaleznosci istotne statystycznie
we wszystkich grupach uzywek). W przypadku cz¢stego uzywania substancji psychoak-
tywnych zaleznos$ci istotne statystycznie pojawiaty si¢ tylko w grupie dziewczat. Miano-
wicie wyzszy o jeden punkt wynik w BDI zwigkszat ryzyko czgstego uzywania substan-
cji psychoaktywnych o 8,5%, codziennego palenia papierosow o 9,9%, picia alkoholu
przynajmniej raz w tygodniu o 5,3% oraz czgstego sig¢gania po narkotyki az o 14,5%.
Ponadto wyzszy o jeden punkt wynik w skali EAT-26 zwigkszatl ryzyko czg¢stego sigga-
nia po uzywki o 5,1%, codziennego palenia papieroséw o 6,0% oraz picia alkoholu przy-
najmniej raz w tygodniu o 5,0%. Natomiast wspolwystgpowanie objawoéw zmniejszato
efekt czgstego uzywania substancji psychoaktywnych, papieroséw i alkoholu.

Analiza wspotwystepowania objawdw depresyjnych oraz objawow natrgctw potrak-
towanych jako zmienne ciagle potwierdzita, Ze taczne wystgpowanie objawdw zmniejsza
obserwowany efekt siggania po uzywki ogétem, papierosy i alkohol w grupie dziewczat
(zalezno$ci istotne statystycznie). W przypadku czestego uzywania substancji psycho-
aktywnych potwierdzito si¢ zmniejszenie efektu w grupie dziewczat w przypadku uzy-
wek ogotem oraz picia alkoholu.



5. DYSKUSJA

Podstawowym zatozeniem omawianych badan bylo traktowanie deklarowanych
objawow: depresyjnych, zaburzen jedzenia oraz Igkowych jako stanowiacych jedynie
podstawe diagnozy screeningowe;j i takich, ktore moga by¢ ewentualnie traktowane jako
objawy podprogowe zaburzen, wystepuja niezaleznie i nie stanowia podstawy diagnozy
nozologicznej. Miaty one stanowi¢ jedynie podstawe opisu zjawisk, ktére wspotwyste-
puja w pewnym punkcie czasowym u adolescentow w poznej fazie dorastania. Narzedzia
byty dobierane pod katem tatwosci ich zastosowania w duzych badaniach epidemio-
logicznych oraz dawaty mozliwo$¢ dokonania poréwnania z wcze$niej uzyskanymi wy-
nikami. Zastosowano kwestionariusze typu self-report opisujace zjawiska, ktoérych ba-
dani sg $wiadomi. Z wcze$niej przeprowadzonych badan wiadomo, ze wraz z wiekiem
ro$nie rzetelno$¢ informacji uzyskiwanych od pacjentéw w wieku rozwojowym, pod-
czas gdy ostro zmniejsza si¢ wiarygodnos$¢ informacji podawanych przez ich rodzicow
[Edelbrock C., 1986].

Badania miaty charakter anonimowy, co przyjeto celowo, aby mie¢ mozliwo$¢ jak
najbardziej rzetelnej oceny rozpowszechnienia uzywania substancji psychoaktywnych.

W przeprowadzonym badaniu udato si¢ potwierdzi¢ wspotwystepowanie deklarowa-
nych objawow: depresyjnych, zaburzen jedzenia oraz natr¢ctw i uzywania niektorych
substancji psychoaktywnych w populacji duzego miasta uniwersyteckiego, jakim jest
Krakow.

Wystepowanie deklarowanych objawdéw depresyjnych (diagnoza screeningowa
depresji o tagodnym nasileniu objawow przy punkcie odcigcia w BDI 10 pkt) wsrod
chlopcow i dziewczat wigze si¢ w sposob istotny statystycznie z codziennym paleniem
papierosow.

Okreslono, ze rowniez wystgpowanie deklarowanych objawow depresyjnych (diag-
noza screeningowa depresji o umiarkowanym nasileniu objawow przy punkcie odcigcia
w BDI 16 pkt) wérdd chtopcow oraz dziewczat wiaze sig z czgstym uzywaniem alkoholu
oraz paleniem papieroséw, natomiast w grupie dziewczat dodatkowo z uzywaniem nar-
kotykow. Wszystkie zalezno$ci sa istotne statystycznie.

W badanej grupie deklarowane objawy depresyjne statystycznie istotnie nasilaly ry-
zyko uzywania alkoholu w rozumieniu picia problemowego, zgodnie z definicja WHO,
w obu grupach (chtopcow i dziewczat) [Babor T.F. i wsp., 2001; Henry-Edward S. i wsp.,
2003; Humeniuk R. i wsp., 2008].

Jak wynika z raportow WHO, w ostatnich 30 latach w wigkszo$ci krajow zauwaza
si¢ znaczny wzrost spozywania alkoholu przez adolescentéw. Widoczne jest, ze osoby
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pijace alkohol w mlodym wieku stanowia grupe ryzyka dla rozwinigcia w przysztosci
uzaleznienia od alkoholu, uzywania innych substancji psychoaktywnych oraz palenia
papieroséw [Santis R. i wsp., 2009].

Z wcze$niejszych badan wiadomo, ze w tej grupie wiekowej picie alkoholu jest zja-
wiskiem do§¢ powszechnym oraz ze stwierdza si¢ duzy odsetek osob codziennie pi-
jacych alkohol, palacych papierosy i przyjmujacych narkotyki, a wigc uzaleznionych
[Modrzejewska R., 2001, 2010].

W badanej grupie objawy depresyjne nasilaty rowniez ryzyko czgstego palenia pa-
pierosOw oraz uzywania narkotykow, ktére mozna rozumie¢ w kategoriach uzywania
problemowego, a co za tym idzie — rowniez stanowiacych grupg ryzyka dla rozwoju
uzaleznienia od tych substancji.

Chlopcy deklarujacy objawy depresyjne najczesciej siggali po alkohol (42,7%), da-
lej papierosy i alkohol (21,3%) oraz papierosy, alkohol i narkotyki (20,2%). W grupie
chlopcow deklarujacych objawy zaburzen jedzenia 41,7% siggato po alkohol, 33,3% po
papierosy, alkohol i narkotyki oraz 25% po papierosy i alkohol. W grupie chtopcow de-
klarujacych wspotwystepowanie objawdéw depresyjnych i zaburzen jedzenia najczestsze
byto mieszane uzywanie substancji: papierosow i alkoholu (29,4%) oraz papierosow,
alkoholu i narkotykow (29,4%).

W grupie dziewczat stwierdzono statystycznie istotne réznice w strukturze przyjmo-
wania uzywek. I tak, wérdéd uczennic deklarujacych obecno$¢ objawow depresyjnych
stwierdzono, Ze najcze¢sciej siggaty one po alkohol (36,7%), dalej papierosy i alkohol
(34,3%) oraz papierosy, alkohol i narkotyki (15,7%). Dziewczgta deklarujace objawy za-
burzen jedzenia rowniez najczesciej siggaty po alkohol (36,4%), dalej papierosy i alko-
hol (33,3%) oraz papierosy, alkohol i narkotyki (18,2%). Dziewczgta, u ktorych wspot-
wystepowaly objawy depresyjne oraz objawy zaburzen jedzenia, najczesciej siggaly po
papierosy i alkohol (31,6%), sam alkohol (22,8%) oraz papierosy, alkohol i narkotyki
(21,1%).

Wystgpowanie deklarowanych objawow zaburzen jedzenia wérdd chlopcow i dziew-
czat wiaze si¢ z czestszym uzywaniem alkoholu w rozumieniu picia problemowego,
paleniem papierosOw oraz przyjmowaniem narkotykow. Sa to zaleznoSci istotne staty-
stycznie. W przegladzie badan populacyjnych dotyczacych zaburzen jedzenia opisywa-
ne sg podobne zwiazki zar6wno w grupie chlopcow, jak i dziewczat.

Uzyskane wyniki sg podobne do badan Piran w Kanadzie, zostaty rowniez potwier-
dzone w obszernym przegladzie 51 badan przeprowadzonych na przestrzeni 15 lat nad
wspotwystepowaniem zaburzen jedzenia i uzywaniem substancji psychoaktywnych do-
konanym przez Holderness [Piran N., Robinson S.R., 2006; Holderness C.C., Brooks-
-Gunn J., Warren M.P., 1994].

Wspotwystepowanie zaburzen jedzenia 1 uzywania substancji psychoaktywnych jest
szeroko opisywane zaréwno w probach klinicznych, jak i populacyjnych. Okresla sig, ze
okoto 12—18% o0s6b z zaburzeniami typu anorexia nervosa i 30-70% z bulimia nervosa
naduzywa alkoholu, tytoniu lub innych substancji psychoaktywnych. Badania dotyczyty
glownie dorostych kobiet i pokazaty, ze wigcej pacjentek z bulimig Iub anoreksja o typie
bulimicznym (binge/purge) naduzywa substancji psychoaktywnych niz kobiet z anorek-
sja o typie restrykcyjnym i kobiet bez zaburzen jedzenia [Holderness C.C., Brooks-
-Gunn J., Warren M.P., 1994]. W kilku badaniach w grupie adolescentéw stwierdzono
zwigkszone uzywanie tytoniu, nielegalnych substancji oraz alkoholu, szczegdlnie w gru-
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pie 0s6b z objawami ze spektrum bulimii [Ross H.E., Ivis F., 1999; Striegel-Moore R.H.,
Huydic E.S., 1993].

Interesujace jest, ze obecnos¢ objawow zaburzen jedzenia o typie bulimicznym (sub-
kliniczne postacie bulimii lub anoreksji o typie bulimicznym) wiaze si¢ z codziennym
paleniem papieroséw zardwno u dziewczat, jak i chtopcow [Pilecki M., 2008].

W opisywanej grupie obecno$¢ objawdw natrgctw wiaze si¢ w sposob istotny staty-
stycznie z piciem alkoholu. Obserwowane jest dziatanie protekcyjne objawow natrgctw
na picie alkoholu: 0% versus 12,7% w grupie bez objawow.

W badaniu naturalistycznym Mancebo w grupie klinicznej pacjentéw z rozpoznaniem
zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych stwierdzono réznice migdzy pacjentami w okresie
dojrzewania a pacjentami dorostymi. W poréwnaniu z osobami dorostymi wéréd mto-
dziezy byli to w wigkszoSci chlopcy, relacjonowali oni wezesniejszy poczatek objawow
oraz inng wspotchorobowos¢ zaburzen w ciagu zycia. Stwierdzono podwyzszony wskaz-
nik objawéw nadpobudliwosci psychoruchowej, a nizszy zaburzen nastroju, uzywania
substancji psychoaktywnych oraz zaburzen jedzenia [Mancebo M.C. i wsp., 2008].

Dla wigkszoS$ci zaburzen psychicznych klasyfikacje DSM-III-R oraz DSM-1V wla-
czaja kryterium cierpienia (distress) lub zaburzenia funkcjonowania spotecznego (im-
pairment) badz zawodowego [American Psychiatric Association, 1994]. Jednym z po-
wodow wlaczenia tej Scistej definicji w przypadku zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych
bylo ich niespodziewanie wysokie rozpowszechnienie w populacji ogdlnej, co zostato
nazwane ,,ukryta epidemia” [Hollander E., 1997]. Wprowadzenie precyzyjnej definicji,
jaka obowiazuje w DSM-IV, ma powazne konsekwencje na oceng rozpowszechnienia
zaburzenia. I tak, Crino i wspotpracownicy okreélili, ze roznica migdzy wystgpowaniem
OCD w ciagu 12 miesigcy zgodnie z kryteriami DSM-III i DSM-IV rdzni si¢ ponadtrzy-
krotnie (2,1% versus 0,6%) [Crino R., Slade T., Andrews G., 2005]. W ostatnim badaniu
Fullany 1 wspotpracownikow nad wystgpowaniem objawdw obsesyjnych i kompulsy;j-
nych stwierdzono, ze 45% o0s6b z objawami obsesyjnymi i 20% z objawami kompul-
syjnymi relacjonowalo emocjonalny niepokdj (wytracenie z réwnowagi) w zwiazku
z obecnoscia objawow, podczas gdy duza grupa osob relacjonujacych obecnos¢ obja-
WwOw przez wigeej niz godzing, czyli zgodnie z kryteriami DSM-IV, byta nawet spo-
kojniejsza i1 nie zaburzato to ich funkcjonowania. Tak wigc warto pamigtac, ze dane
uzyskane w badaniach epidemiologicznych dotyczace rozpowszechnienia rozmaitych
objawow lub zaburzen sa niewystarczajace, poniewaz zwykle opieraja si¢ one na diag-
nozach kategorialnych [Fullana M.A. i wsp., 2009].

W zwiazku z tym autorzy sugeruja, aby raczej skupia¢ si¢ na objawach patologicz-
nych niz na ich konsekwencjach. Trzymanie si¢ Scistych kryteriow moze prowadzi¢ do
niedodiagnozowania zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych. Osoby, ktére cierpia z powo-
du obsesji lub kompulsji, ale nie wypetniaja wszystkich kryteriow DSM-1V, sa uwazane
jako ,,przypadki podprogowe”. Dwa badania zajmowaly si¢ rozpowszechnieniem obja-
wow w okresie 12 miesigey oraz charakterystyka podprogowych zaburzen obsesyjno-
-kompulsyjnych. Zawierato si¢ ono migdzy 1,6% a 6,4%, a badane osoby prezentowaty
znaczacy poziom distressu i uposledzenia funkcjonowania spotecznego (impairment)
[Grabe H.J. 1 wsp., 2000; Angst J. i wsp., 2004].

Objawy OCD moga by¢ zaostrzone albo ztagodzone przez naduzywanie niektérych
lekow, narkotykow lub alkoholu [Delgado P.L., Moreno F.A., 1998; Crum R.M., Antho-
ny J.C., 1993].
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Pomimo doniesien o wysokich wskaznikach wspotwystepowania zaburzen lgko-
wych i zaburzen zwigzanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych zaskakujaco
mato wiadomo o wspdtwystepowaniu zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych oraz zabu-
rzen zwiazanych z uzywaniem substancji psychoaktywnych [Kessler R.C. 1 wsp., 2005;
Kushner A., Abrams K., Borchardt C., 2000; Mancebo M.C. i wsp., 2009].

Wskazniki comorbidity zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych i zwiazanych z uzywa-
niem substancji psychoaktywnych roznia si¢ w zaleznosci od badanej proby. Sa pod-
wyzszone w populacji ogélnej, jak rowniez w probach osob leczonych z powodu uza-
leznienia od substancji psychoaktywnych. Dane z ECA szacuja, ze 24% o0s6b z zaburze-
niami obsesyjno-kompulsyjnymi wypetnia w ciagu zycia kryteria zaburzen zwigzanych
z uzywaniem alkoholu, a 18% spetnia kryteria dla uzywania narkotykow oraz ze osoby
te wykazuja zwigkszone ryzyko uzaleznienia od substancji psychoaktywnych [Regier
D.A.iwsp., 1990].

Modele etiologiczne comorbidity skupiaja si¢ na wyjasnieniach przyczynowych
(np. ze posiadanie jednego zaburzenia zwigksza ryzyko dla innego zaburzenia) lub opie-
raja si¢ na ,,wspolnej etiologii” (osoby z dwoma zaburzeniami dziela wspolny czynnik
ryzyka). Dla rozumienia comorbidity w zaburzeniach obsesyjno-kompulsyjnych wazne
jest, ze przyjmowanie pewnych substancji (np. kokainy lub metamfetaminy) moze za-
ostrza¢ objawy tych zaburzen, podczas gdy inne substancje (np. opiaty) moga potencjal-
nie tagodzi¢ ich objawy [Koran L. i wsp., 2005].

W przegladzie badan na temat zaburzen depresyjnych i comorbidity w badaniach
populacyjnych nie ma informacji na temat tacznego wystgpowania objawow dwoch
zaburzen i badania ryzyka uzywania substancji psychoaktywnych. W opublikowanych
wynikach badan opisujacych wspotwystepowanie objawdw lub zaburzen depresyjnych
albo zaburzen jedzenia i substancji psychoaktywnych w badaniach populacyjnych auto-
rzy analizowali jedynie pojedyncze zaleznosci.

I tak, w badaniach epidemiologicznych opisuje si¢ wspolwystepowanie zaburzen je-
dzenia z innymi zaburzeniami. Lewinsohn i wspdtpracownicy donosili, ze w$rod ado-
lescentéw z zaburzeniami jedzenia az 77% miato jakiekolwiek zaburzenia wspolwyste-
pujace, a najczestszymi byly: zaburzenia depresyjne, nastepnie zaburzenia Igkowe oraz
zaburzenia zwiazane z uzywaniem substancji psychoaktywnych. Natomiast wséréd ad-
olescentéw z objawami duzej depresji az 43% prezentowalo jakiekolwiek inne zaburze-
nia. Najczestsze byly: zaburzenia lgkowe (21%), uzywanie substancji psychoaktywnych
(20%) oraz zaburzenia jedzenia (2,6%) [Lewinsohn P.M. i wsp., 1993].

Badania préb populacyjnych adolescentow réwniez wskazaty na czgsta obecno$é
wysokiego poziomu Igku i nastroju depresyjnego wsrod adolescentdow z zaburzonymi
1 nieregularnymi wzorami jedzenia [Fisher M. i wsp., 1991; Stein D. i wsp., 1997].

Réwniez w badaniu populacyjnym chtopcéw i dziewczat Canals i wspotpracow-
nicy wykazali, ze dziewczgta, ktore relacjonowaty nieprawidlowe wzory jedzenia, miaty
wyzszy poziom leku, neurotyzmu i zachowan antyspotecznych [Canals J. i wsp., 1996].

W badaniu Zaider i wspotpracownikéw wykazano, ze moga istnie¢ specyficzne za-
burzenia psychiczne, takie jak dystymia, duzy epizod depresyjny i napady paniki, ktore
moga towarzyszy¢ objawom zaburzen jedzenia. Wazne w tym badaniu byto odroznienie
zaburzen jedzenia od objawow zaburzen jedzenia w badaniu populacyjnym i wniosek,
ze szczegblnie dystymia moze by¢ silnie zwiazana z zaburzeniami jedzenia wérdd adole-
scentdw w populacji ogélnej [Zaider T.1., Johnson J.G., Cockell S.J., 2000].
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W badaniach populacyjnych stwierdzono, ze obecnos$¢ zaburzen obsesyjno-kompul-
syjnych wiaze si¢ ze wzrostem ryzyka uzywania substancji, zaburzen nastroju, lgko-
wych oraz somatoformicznych [Adam Y. i wsp., 2011].

W omawianych badaniach wlasnych wspotwystgpowanie objawdéw depresyjnych
oraz objawow zaburzen jedzenia nasilato ryzyko uzywania substancji psychoaktywnych
w grupie chlopcow i1 dziewczat, ale obserwowany efekt byl stabszy, niz mozna si¢ tego
bylo spodziewa¢ (analizowany model zaktadat, ze ryzyko jest multiplikatywne). Moze
to wskazywac na pewne naktadajace si¢ wspolne mechanizmy wyzszego rzg¢du, ktorych
przesledzenie nie jest mozliwe na tym poziomie analizy. Zaleznosci te nie dotyczyty
0sOb uzywajacych narkotyki, w przypadku ktoérych obserwowano nasilenie uzywania
W sytuacji wspotwystgpowania objawow.

Na podstawie uzyskanych wynikéw nie da si¢ jednoznacznie przesledzi¢ kierunku
zaleznosci. Sa rozne $ciezki konfiguracyjne objawow (trajektorie) i trudno przesadzaé
o ich wadze, a gl¢gbsza analiza nie jest mozliwa przy tak zalozonym wzorze badan, ktory
na tym etapie nie przewidywat badania drugiej fazy. Natomiast wyraznie widac, ze ,,czy-
ste” wystgpowanie grup objawow jest bardzo rzadkie.

Chociaz konceptualne i nozologiczne zatozenie pojgcia ,,zaburzenia internalizacyjne”
jest dyskusyjne, okreslenie to jest szeroko uzywane w psychiatrii rozwojowej i psycho-
logii. Okreslenie to odnosi si¢ do zaburzen, w ktorych jako gtdéwny zaburzony jest na-
stroj lub emocje. Dla kontrastu jako ,,zaburzenia eksternalizacyjne” wskazywane sa ta-
kie, w ktorych gtdéwna cecha jest zaburzone zachowanie (dysregulated behavior). Jako
ogolne okreslenie kategorii uzywa si¢ rowniez terminéw zaburzenia ,,emocjonalne” ver-
sus ,,behawioralne”.

W sytuacji braku wlasciwej nozologii w psychiatrii rozwojowej badacze zwrdci-
li si¢ do klasyfikacji odnoszacej si¢ do empirii, ktora byla oparta na analizach wielo-
wymiarowych (multivariate statistical analyses) opiséw zachowan w kwestionariuszach
samooceny (child behavior checklist). Ogolnie, okazalo sig, ze kilka szerokich syndro-
méw lub wymiardw (dymens;ji), takich jak ,,nadmierna kontrola” versus ,,niedostateczna
kontrola” (,, overcontrolled” versus ,,undercontrolled”) lub zachowania ,,internalizacyj-
ne” versus ,.eksternalizacyjne”, wyjasniaja wickszo$¢ objawow psychopatologicznych
wsrod mtodziezy [Achenbach T.M., Edelbrock C.S., 1978]. Syndromy internalizacyjne
lub z nadmierna kontrola obejmuja wycofanie, lgkliwo$¢, zahamowanie lub Igk, podczas
gdy zachowania eksternalizacyjne lub syndromy z brakiem kontroli obejmuja rozhamo-
wane zachowania, agresj¢ oraz inne przejawy nieprawidlowej socjalizacji [Kovacs M.,
Devlin B., 1998; Small D.M. i wsp., 2008].

Uzyteczne w wyjasnieniu zalezno$ci migdzy wspotwystepowaniem objawow depre-
syjnych, objawdw zaburzen jedzenia i objawow natrgctw a uzywaniem substancji psycho-
aktywnych jest odniesienie si¢ do koncepcji, ze zachowanie moze by¢ skategoryzowane
w zalezno$ci od jego ekspresji. W takim rozumieniu zachowania, ktére cechuje nadmierna
kontrola i zahamowanie, takie jak wycofanie si¢ z kontaktow spotecznych lub somatyczna
odpowiedz na psychiczne stresory, sa zwigzane z zaburzeniami internalizacyjnymi (de-
presja, Igk i objawy zaburzen jedzenia). Na drugim koncu tego spektrum sa zaburzenia
eksternalizacyjne jako nadmiarowo$¢ i brak kontroli zachowania (uzywanie substancji
psychoaktywnych, zaburzenia opozycyjno-buntownicze, zaburzenia zachowania).

Wyjasnienie istoty comorbidity migdzy zaburzeniami internalizacyjnymi i eksterna-
lizacyjnymi moze by¢ thumaczone na kilka sposobow. Pierwsza mozliwo$¢ to taka, Ze
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zaburzenia internalizacyjne odgrywaja rolg przyczynowa w powstaniu zaburzen ekster-
nalizacyjnych. I tak, depresja moze w niektoérych przypadkach uposledza¢ osobnicze
rozumienie niekorzystnych konsekwencji dziatan i w ten sposob zwigkszaé ryzyko za-
chowan antyspotecznych.

Le¢k odgrywa rolg protekcyjna wsrdd dzieci z problemami zachowania. Chociaz do-
wody dotyczace tego zagadnienia nie sg calkowicie spojne, jest co najmniej kilka syg-
natéw, ze wsrdd dzieci z zaburzeniami zachowania obecno$¢ wspotwystepujacego leku
jest wskaznikiem (indykatorem) mniejszego nasilenia zaburzenia. To odkrycie sugeruje,
ze przeciwnie do tego, co sugerowali niektorzy autorzy, comorbidity niekoniecznie jest
markerem wigkszego nasilenia objawow i ze dwa zaburzenia moga czasami dziala¢ pro-
tekcyjnie nawet lepiej niz jedno [Keiley M.K. i wsp., 2003].

Druga mozliwos¢ to taka, ze zaburzenia eksternalizacyjne moga w pewnym stopniu
przyczynia¢ si¢ do zaburzen internalizacyjnych. Niektorzy autorzy wysuwaja hipoteze,
ze zachowania antyspoteczne odgrywaja rolg w nawracajacych stanach Igku. Szczegol-
nie osoby, ktore prezentuja zachowania antyspoleczne, czgsto sa konfrontowane z nieko-
rzystnymi konsekwencjami zyciowymi, takimi jak problemy prawne, konflikty rodzinne
oraz problemy szkolne. Problemy eksternalizacyjne moga prowadzi¢ do depresji, lgku
i innych objawow internalizacyjnych, prawdopodobnie poprzez posredniczacy wpltyw
odrzucenia przez rowiesnikow [Keiley M.K. i wsp., 2003; Krueger R.F., McGue M.,
Tacono W.G., 2001].

Trzecia mozliwo$¢ wyjasnienia comorbidity jest taka, ze zaburzenia internalizacyjne
i eksternalizacyjne pochodza w czgsci od tych samych czynnikdw przyczynowych, takich
jak wymiary osobowosci lub temperamentu wyzszego rzedu. W celu konceptualizacji
zaburzen w dziecinstwie moze by¢ uzyteczne myslenie w kategoriach trzech poziomow
ogo6lnosci 1 specyfiki: 1) czynniki wspoélne, ktore odrézniajg zaburzenia internalizacyjne
i eksternalizacyjne od normy, 2) szeroka grupa specyficznych cech, ktore odroézniaja za-
burzenia internalizacyjne od eksternalizacyjnych i 3) waska grupa specyficznych cech,
ktora odroznia zaburzenia w obrgbie kategorii internalizacyjnych i ekternalizacyjnych.

W pi$miennictwie mozna wyr6ézni¢ dwa odmienne nurty w podejsciu do zaburzen
nastroju u dzieci i mtodziezy. Jeden z nich rozpatruje zaburzenia nastroju w przebiegu
indywidualnego rozwoju dziecka i w kontekscie jego sytuacji psychospotecznej (psycho-
patologia rozwojowa), natomiast drugi jako wyraz okreslonych chorob (jednostek nozo-
logicznych, np. epizod duzej depresji), ktorych ekspresja objawowa zwigzana jest z eta-
pem rozwoju psychicznego dziecka lub adolescenta.

Tutaj szczegodlna pozycje zajmuje podejscie Kepinskiego, ktory zaproponowal wy-
roznienie depresji zwiazanych z przetomami psychobiologicznymi, w tym depresji mto-
dzienczej, wynikajacej z samej natury dojrzewania biologicznego i dorastania. Wymaga
ona réznicowania z objawami duzej depresji, choroby afektywnej czy dystymii, ktore
moga rozpoczynaé si¢ w tej fazie zycia. Jedna z form depresji mtodzienczej opisanej
przez Kepinskiego jest posta¢ buntownicza, ktorej podstawowe objawy przypominaja
zaburzenia zachowania i emocji. Objawy depresyjne moga by¢ rowniez maskowane po-
przez uzywanie substancji psychoaktywnych, szczegdlnie alkoholu [Kepinski A., 1974].

Problem normy i patologii w psychiatrii mtodziezowej jest przedmiotem dyskusji od
wielu lat. W psychiatrii poza ptaszczyzng biologiczna do oceny stanu zdrowia czy tez
normy konieczna jest ocena wymiaru psychospotecznego, ktory jest trudny do okresle-
nia w normatywnym, latwym do zmierzenia schemacie. Dyskutowane byly sposoby ro-
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zumienia normy w aspekcie: statystycznym, socjologicznym, transkulturowym, psycho-
logicznym i rozwojowym [Orwid M., 1981].

Norma jest konstruktem teoretycznym zaleznym od aktualnych paradygmatow, a jej
uzytecznos$¢ jest taka sama jak kazdego teoretycznego paradygmatu i zmienia si¢ na
przestrzeni lat. Obecne podejscie do nozologii w psychiatrii i proba rozwigzania pod-
stawowego dylematu etiologii zaburzen psychicznych, a wlasciwie jej brak, wiaze si¢
z rozwojem nowoczesnych metod statystycznych i niebywalym postgpem technicznym
w zakresie komputeryzacji.

Rozwazania nad norma i patologia w okresie dojrzewania otwieraja zagadnienia
ostrych jako$ciowych réznic miedzy zdrowiem a choroba (zaburzeniami psychicznymi),
rozumianych jako podejsécie kategorialne do klasyfikacji lub wrgcez przeciwnie, przyjmo-
wanie ptynnego, bardziej ilosciowego przejscia pomigdzy stanami normy a patologii,
a wigc podej$ciem dymensjonalnym.

W psychiatrii rozwojowej problem normy i patologii jest szczegdlnie skompliko-
wany ze wzgledu na okres adolescencji. Przyjmuje sig, ze adolescencja jest zjawiskiem
kulturowym. Moze przebiega¢ burzliwie, z niepokojem, lgkiem, smutkiem, poczuciem
zagubienia w §wiecie, lub w sposob harmonijny, bezkonfliktowy, a jedynie w skrajnych
przypadkach powodowac¢ pojawianie si¢ zaburzen psychicznych. To ostatnie podejscie
prezentuja badacze duzych reprezentatywnych grup mlodziezy, a uktadem odniesienia
jest norma statystyczna. Przedstawicielem tego podejscia byt Daniel Offer, ktory sprze-
ciwiat si¢ ekstrapolacji zjawisk obserwowanych w populacjach klinicznych na populacje
nieleczong [Offer D., Ostrov E., Howard K.I., 1981ab; 1988; Modrzejewska R., Badura-
-Madej W., 2008].

Rozpatrywanie adolescencji w kategoriach klinicznych w latach 70. ubiegltego wie-
ku prezentowal Masterson, jeden z czotowych amerykanskich psychiatrow mtodziezo-
wych. Uwazat on, ze u adolescentow z prawidtowo rozwinigtymi mechanizmami obron-
nymi, tzw. normalnych, trudnosci psychologiczne nie osiagaja wigkszego nasilenia niz
subkliniczne [Masterson J.F. Jr, Washburne A., 1966].

W literaturze przedmiotu toczy si¢ dyskusja o naturg¢ psychopatologii: czy lezaca
u podstaw struktura psychologiczna zaburzen jest taksonem (kategorialna) czy ciagla
(dymensionalna), jest sprawa rodzaju czy tez stopnia. Historycznie zaburzenia psychicz-
ne zostaly skonceptualizowane jako ukryte jednostki chorobowe (latent disease entities),
ktére sa rozne jakosciowo od normalnego funkcjonowania [Robins L.N., Helzer J.E.,
1986]. Liczni badacze podnosza, ze wigkszo$¢ zaburzen psychicznych uktada si¢ wzdtuz
kontinuum od normalnosci do patologii [Eysenck H.J., Wakefield J.A., Friedman A.F.,
1983].

Wiedza na temat latentnej struktury moze mie¢ wazne implikacje dla wiedzy podsta-
wowej, pomagajac w konstruowaniu i testowaniu teorii, ktore trafniej odzwierciedlaja
realnos¢.

Tradycyjne podejécie 1 obecna praktyka, poparte systemem klasyfikacyjnym DSM
i ICD, traktuja depresje¢, w szczegolnosci duza depresje, jako jakosciowo odrebny syn-
drom. Natomiast liczne badania sugeruja, ze zaburzenie moze jedynie iloSciowo roz-
ni¢ si¢ od normalnego przezycia emocjonalnego (normal emotional experience) [So-
lomon A., Haaga D.A., Amow B.A., 2001]. Gléwna przeszkoda w rozwiazaniu tej
kontrowersji byly, stosowane wczesniej, tradycyjne metody statystyczne, ktore nie byty
w stanie odkry¢ urytej struktury konstruktu. Aby odpowiedzie¢ zadowalajaco na pytanie
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typy versus wymiary, nalezy raczej uzy¢ do analizy danych metod odkrywajacych struk-
turg (np. analiza czynnikowa — factor analysis) niz metod narzucajacych strukture (np.
analiza skupien — cluster analysis) [Hankin B.L. i wsp., 2005].

Psychologowie i statystycy rozwingli wiele uzytecznych metod wykrywania i/lub wa-
lidowania taksonow podkreslajacych psychologiczny charakter zaburzen. Naleza do nich
techniki taksometryczne rozwini¢te przez Meehla i jego wspotpracownikow, modele
mieszane (admixture models), badania genetyki molekularnej i badania genetyczne roz-
maitych zachowan (multivariate behavior genetic studies). Wiadomo, ze ,,umyst ludzki
mys$li za pomoca kategorii. Nie mozemy po prostu pozby¢ si¢ tego procesu. Od tego
zalezy uporzadkowanie Zycia”. MyS§lenie kategorialne jest typowo adaptacyjne i zwykle
prowadzi do nadmiernego uproszczenia swiata [Lilienfeld S.O., Waldman 1.D., 2004].

Flett i wspotpracownicy opisuja cztery podejscia, ktore zostaty zastosowane do bada-
nia ciaglosci depresji (fenomenologiczne, typologiczne, etiologiczne 1 psychometrycz-
ne) i konkluduja, ze cato$¢ dostepnych badan podtrzymuje model dymensionalny depre-
sji [Flett G.L., Vredenburg K., Krames L., 1997].

Pytanie, czy zaburzenia psychiczne sa odrgbnymi jednostkami nozologicznymi lub
stanami arbitralnie wyr6znionymi na osi wymiaréw funkcjonowania, jest dalej istotnym
zagadnieniem, ale jego wazno$¢ zwigksza si¢ wraz ze wzrostem frustracji i ograniczen
spowodowanych modelem kategorialnym.

DSM-1V oraz ICD-10 sa klasyfikacjami kategorialnymi, ktore dziela zaburzenia psy-
chiczne na typy oparte na zbiorach kryteridéw zawierajacych okre§lone cechy. Zawsze
kiedy probuje si¢ wyznaczy¢ granicg migdzy zdrowiem psychicznym a zaburzeniem,
natrafia si¢ na neutralne terytorium, w ktorym zachodzi nieuchwytna zmiana od zakresu
mieszczacego si¢ w obrebie normy do dezorganizacji. Takie podejscie prezentowat juz
Kraepelin na poczatku XX wieku.

Mimo uptywu blisko 40 lat od wprowadzenie kryteriow Feighnera przez Robinsa
1 Guze nadal nie zostal zrealizowany cel walidacji syndromow i odkrycia wspdlnych
etiologii. Badania epidemiologiczne i kliniczne ujawnity bardzo wysoki wskaznik
wspotchorobowosci (comorbidities) wirod zaburzen, podwazajac tym samym hipoteze,
ze syndromy reprezentuja odrebne etiologie. Ponadto badania epidemiologiczne ujawni-
ty wysoki stopien diagnostycznej chwiejnosci wielu zaburzen.

Kategorialny system diagnostyczny jest walidowany i ma zastosowanie gltéwnie
w medycynie ogolnej, poniewaz wigkszo$¢ przypadkéw zaburzen somatycznych ma
w wigkszosci odrebna etiologie oraz wyraznie okre$long patologig, ktore pozwalaja
na zdefiniowanie relatywnie homogennych grup [Eysenck H.J., Wakefield J.A., Fried-
man A.F., 1983].

Te zalozenia nie dotycza zaburzen psychicznych i sa coraz czesciej kwestionowane.
I tak, zaburzenia depresyjne, lgkowe, schizofrenia i zaburzenia dwubiegunowe wydaja
si¢ taczy¢ w sposob nieuchwytny zaréwno pomigdzy soba, jak i z norma bez zauwazal-
nych naturalnych granic lub stref migdzy nimi. Objawy zaburzen psychicznych wyda-
ja si¢ bardzo wrazliwe na zmiany neurochemiczne, interpersonalne, kognitywne oraz
wszystkie inne, ktore pomagaja w rozwoju ksztattu i formy konkretnej indywidualnej
psychopatologii.

Natomiast problemy psychologiczne nie moga by¢ taktowane tak samo jak w me-
dycynie ogolnej. Wyjatkiem sg przypadki, gdzie znana jest etiologia, jak np. nieprawid-
towosci dotyczace genow (zespdt Downa). Alternatywa dla rozwigzania tego dylematu
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jest podejscie dymensionalne.

Obecne systemy diagnostyczne sa krytykowane za brak dostatecznej bazy dla no-
menklatury psychopatologicznej i potencjalne ttumienie innowacyjnych badan oraz ich
ateoretyczne podejscie.

Zauwazono tez, ze ,,ponizej” poziomu diagnozy kategorialnej istnieja rowniez waz-
ne poziomy objawow. Moga tak by¢ traktowane objawy lekowe, depresyjne, problemy
poznawcze, z uwaga oraz zachowania agresywne. Sa one ujawniane tylko poprzez kon-
strukty dymensjonalne, jak np. CBCL (Child Behaviour Checklist) czy tez stosowany
w warunkach polskich KID (Krakowski Inwentarz Depresyjny). Zastosowanie podejscia
dymensjonalnego umozliwia oceng¢ wymiaréw rozumianych nie jako odrgbne jednostki,
ale jako ciagla reprezentacja roznych waznych obszaréw problemowych [Ivarsson T.,
Melin K., Wallin L., 2008; Modrzejewska R., Bomba J., Beauvale A., 2010].

Potraktowanie skali BDI jako ciaglej, czyli wymiarowej, ujawnia, ze ryzyko siggania
po substancje psychoaktywne w grupie adolescentdw, ktorzy w wigkszosci badan epi-
demiologicznych i klinicznych nie sa objgci zainteresowaniem badaczy ani klinicystow
1 nie sa traktowani jako grupa ryzyka, pokazato, Zze rozmaite stany emocjonalne okresu
dojrzewania réwniez moga stanowi¢ zagrozenie dla siggania po uzywki jako sposob na
rozwiazywanie kryzysu adolescencji. Analizujac grupe mtodziezy z wynikami w BDI
ponizej 10 punktoéw, zaobserwowano, ze kazdy dodatkowy punkt w tej skali zwigksza
w grupie chtopcoéw i dziewczat ryzyko siggania po substancje psychoaktywne, papie-
rosy, alkohol oraz narkotyki. Tres¢ pytan w BDI, ktére najczgsciej pojawialy si¢ w tej
grupie chtopcow i dziewczat, opisuje objawy depresyjne zwigzane z problemami emo-
cjonalnymi okresu adolescencji. Wérdd chlopcoéw sa to: pesymizm (39,3%), poczucie
winy (25,5%), poczucie bycia karanym (23,3%), poczucie niepowodzenia (23,2%) czy
tez trudno$ci w podejmowaniu decyzji (18,6%). Natomiast wsrod dziewczat byty to: pe-
symizm (48,8%), poczucie winy (38,5%), trudnosci w podejmowaniu decyzji (27,9%),
bezsenno$¢ (27,1%), smutek (23,7%) oraz drazliwos¢ (23,6%). W obu grupach pod-
stawowym objawem jest pesymizm, ktéry mozna rozumie¢ jako brak rzutowania sig
w przyszlosc, a wige jeden z podstawowych objawdéw zwiazanych z kryzysem okresu
dojrzewania lub jako wazny objaw depresji mtodziencze;j.

Tak wigc uzyskane wyniki dostarczaja jeszcze jednego argumentu w toczacej si¢
dyskusji na temat postugiwania si¢ kategorialnym systemem klasyfikacji w psychiatrii
rozwojowej 1 opowiadaja si¢ za podejsciem dymensjonalnym w przypadku obecnosci
objawow depresyjnych. Potwierdzajg tym samym rolg tych ostatnich jako czynnika ry-
zyka rozwoju uzaleznienia od substancji psychoaktywnych, nawet w sytuacji matego
nasilenia objawow.






6. WNIOSKI

1. Obecnosé¢ deklarowanych objawow depresyjnych zwigksza ryzyko uzywania $rod-
koéw psychoaktywnych, zwtaszcza alkoholu oraz tytoniu, w mniejszym stopniu nar-
kotykow, zaréwno u chtopcow, jak i u dziewczat.

Obecnos$¢ deklarowanych objawow zaburzen jedzenia zwigksza ryzyko przyjmowa-
nia narkotykéw w grupie chlopcow i dziewczat oraz palenia papieroséw u chlopcow.
Zwigksza rowniez ryzyko czestego uzywania alkoholu w obu grupach (picia proble-
mowego).

Nie zaobserwowano istotnych statystycznie zaleznoéci w si¢ganiu po uzywki w za-
leznosci od obecnosci deklarowanych objawow obsesyjno-kompulsyjnych.

2. Stwierdzono wspotwystepowanie deklarowanych objawow: depresyjnych, zaburzen
jedzenia, objawow obsesyjno-kompulsyjnych oraz uzywania substancji psycho-
aktywnych.

3. Wspotwystepowanie deklarowanych objawdéw depresyjnych oraz objawdw zaburzen
jedzenia zwigksza ryzyko siggania po substancje psychoaktywne, niemniej jednak
efekt jest stabszy, niz mozna si¢ bylo tego spodziewac.

Wspotwystepowanie deklarowanych objawow depresyjnych oraz objawdéw obse-
syjno-kompulsyjnych zmniejsza ryzyko siggania po narkotyki w grupie chlopcow
1 dziewczat.

Wspotwystgpowanie deklarowanych objawow zaburzen jedzenia oraz objawdw ob-
sesyjno-kompulsyjnych zwigksza ryzyko siggania po narkotyki u chtopcéw i dziew-
czat.

4. Objawy depresyjne, taktowane jako zmienna ciagta, nasilaja ryzyko uzywania sub-
stancji psychoaktywnych w grupie chlopcow i1 dziewczat, w szczego6lnosci silna za-
lezno$¢ jest obserwowana w grupie dziewczat z matym nasileniem objawow.
Objawy zaburzen jedzenia traktowane jako zmienna ciagla nasilaja czgste uzywanie
substancji psychoaktywnych ogétem u obu pici oraz papieroséw u chtopcéw i alko-
holu u dziewczat.

Objawy obsesyjno-kompulsyjne traktowane jako zmienna ciagla nie wptywaja na
ryzyko uzywania substancji psychoaktywnych w grupie chlopcoéw i dziewczat.

5. Zastosowanie podejscia dymensjonalnego pozwolito na wskazanie zaleznosci mig-
dzy nasilaniem si¢ objawow depresyjnych a sigganiem po substancje psychoaktywne
w grupie dziewczat traktowanych jako ,,zdrowe” (,,z negatywna diagnoza screenin-
gowa”) w podejsciu kategorialnym.






7. STRESZCZENIE

Wspotczesnie obowiazujace systemy klasyfikacyjne traktuja zaburzenia psychiczne
jako jednostki kategorialne. Jakkolwiek dopuszczaja pewna réznorodnos¢ w rozumieniu
zjawisk jako patologiczne (diagnoza politetyczna), zaktadaja arbitralnie, ze wszystkie
objawy znajdujace si¢ ponizej punktu odcigcia mieszcza si¢ w obszarze zdrowia i nie
maja wptywu na rozwoj innych niepokojacych zjawisk.

Epidemiologia w psychiatrii zajmuje si¢ badaniem sposobu, w jaki wystgpuja zabu-
rzenia psychiczne (rozktadu zaburzen psychicznych) w populacjach oraz badaniem czyn-
nikow ryzyka zwiazanych z ich poczatkiem i przebiegiem. Tym samym moze by¢ uwa-
zana za jedna z naukowych podstaw psychiatrii. Metody epidemiologiczne dostarczaja
narzedzi do prowadzenia systematycznych badan naukowych nad etiologia, a ostatnio
zwlaszcza nad poszukiwaniem uwarunkowan genetycznych. Badania epidemiologiczne
sa prowadzone od ponad stu lat i ciagle ulepszane. W ostatnim okresie koncentruja sig
réwniez na badaniu populacji dzieci i mlodziezy w réznych aspektach (badania piatej
generacji), w tym badaniu zjawiska wspolwystepowania zaburzen (comorbidity) w od-
niesieniu do obowiazujacych obecnie ateoretycznych systemow klasyfikacyjnych DSM-
-IViICD-10. Te ostatnie sa oparte na objawach oraz ich wzajemnych relacjach i poparte
analizami przy zastosowaniu skomplikowanych metod statystycznych.

Celem badania byto okreslenie, czy niezaleznie wystgpujace deklarowane objawy:
depresyjne, zaburzen jedzenia oraz obsesyjno-kompulsyjne wsrod dorastajacej mio-
dziezy krakowskich szkoét srednich wiaza sig¢ ze zwigkszona czgstoscia oraz rodzajem
uzywanych substancji psychoaktywnych. Nastepnie: okreslenie, czy i w jakim stopniu
deklarowane objawy depresyjne, zaburzen jedzenia oraz obsesyjno-kompulsyjne oraz
uzywanie substancji psychoaktywnych wspotwystepuja u dorastajacej mlodziezy oraz
czy wspotwystepowanie poszczegolnych objawdw zaburzen wplywa na intensyfikacje
przyjmowania substancji psychoaktywnych. A ponadto odpowiedz na pytanie, jakie zna-
czenie ma zastosowanie zmiennych ciagltych (dymensjonalnych) w narzedziach prze-
siewowych dla wykrywania grup ryzyka zagrozonych sigganiem po substancje psycho-
aktywne oraz czy objawy depresyjne potraktowane jako zmienna kategorialna lub dy-
mensjonalna sa dobrym predyktorem ryzyka siggania po substancje psychoaktywne
przez mlodziez.

Badaniem obj¢to reprezentatywna probe miodziezy w wieku 17 lat, ktéra uczgsz-
czata do drugich klas wszystkich typow szkot srednich i zamieszkiwata w duzym mie-
$cie uniwersyteckim, jakim jest Krakow. Zastosowano losowanie zalezne, ograniczone
warstwowo (stratified sampling) — grupowe (cluster sampling) w wariancie proporcjo-
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nalnym, ktére mozna uznaé za losowanie niepelne wielostopniowe (w zasadzie jedno-
stopniowe, ale dla kazdej warstwy oddzielne). Wylosowana grupa liczyta 2158 uczniow,
odsetek uczniéw nieobecnych podczas badania wynosit 9,1%. Ostateczne obliczenia
prowadzono na grupie 1364 osob z kompletem danych, ktéry pozwalat na pelna analiz¢
wspotwystepowania objawow i ich wplywu na ryzyko uzywania substancji psychoak-
tywnych.

Zastosowano nastgpujace screeningowe narze¢dzia badawcze: Skale (Inwentarz)
Depresji Becka, EAT-26 (skal¢ do badania postaw i zachowan wobec odzywiania sig),
Kwestionariusz Leytona (LOI-CV, do badan przesiewowych wykrywajacych obecnosé
objawow obsesyjno-kompulsyjnych), Ankiete Przyjmowania Lekow i Uzywek.

Uzyskane dane poddano analizie statystycznej. Pordwnanie rozpowszechnienia ob-
jawow zaburzen oraz uzywania substancji psychoaktywnych w zaleznosci od plci re-
spondentow wykonano za pomoca testu chi>. W celu oszacowania ryzyka siggania po
substancje psychoaktywne w zaleznosci od wystgpowania lub wspotwystepowania ob-
jawow zaburzen depresyjnych, zaburzen jedzenia oraz obsesyjno-kompulsyjnych wyko-
rzystano modele jedno- oraz wieloczynnikowej regresji logistycznej, obliczajac ilorazy
szans (Isz) i uwzgledniajac rowniez interakcje pomigdzy poszczegdlnymi zaburzeniami.

Otrzymane wyniki pozwalaja na stwierdzenie, ze obecno$¢ deklarowanych objawow
depresyjnych zwigkszata ryzyko uzywania srodkéw psychoaktywnych, zwlaszcza alko-
holu oraz papierosow, w mniejszym stopniu narkotykdéw, zaréwno w grupie chtopcow,
jak i dziewczat. Dalej obecno$¢ deklarowanych objawow zaburzen jedzenia wptywala
na zwigkszenie ryzyka przyjmowania narkotykéw w grupie chlopcéw i dziewczat oraz
palenia papierosoOw u chtopcoéw. Zwigkszata rowniez ryzyko czgstego uzywania alko-
holu w obu grupach (picia problemowego — zgodnie z wytycznymi WHO). Wszystkie
wymienione zalezno$ci byly statystycznie istotne. Nie zaobserwowano natomiast istot-
nych statystycznie zaleznosci w sigganiu po uzywki w zalezno$ci od obecnosci deklaro-
wanych objawow obsesyjno-kompulsyjnych.

Stwierdzono wspotwystgpowanie deklarowanych objawow: depresyjnych, zaburzef
jedzenia, objawdw obsesyjno-kompulsyjnych oraz uzywania substancji psychoaktyw-
nych w badanej grupie adolescentow.

Wspotwystepowanie opisywanych objawdw depresyjnych oraz objawdéw zaburzen
jedzenia wplywato na zwigkszenie ryzyka siggania po substancje psychoaktywne, nie-
mniej jednak efekt byt stabszy, niz mozna si¢ byto tego spodziewaé. Wspotwystepowa-
nie objawdw depresyjnych oraz objawdw obsesyjno-kompulsyjnych zmniejszato ryzyko
siggania po narkotyki w grupie chlopcoéw i dziewczat. Natomiast wspotwystgpowanie
objawow zaburzen jedzenia i objawdw obsesyjno-kompulsyjnych zwigkszato ryzyko
siggania po narkotyki u chtopcow i dziewczat.

Potraktowanie objawéw depresyjnych jako zmiennej ciagltej (dymensjonalnej) ujaw-
nito nasilanie si¢ ryzyka uzywania substancji psychoaktywnych w grupie chtopcow
1 dziewczat, w szczegdlnosci silna zalezno$¢ obserwowana byla w grupie dziewczat
z matym nasileniem objawow. Objawy zaburzen jedzenia traktowane jako zmienna cia-
gha nasilaly czeste uzywanie substancji psychoaktywnych ogétem u obu pici oraz papie-
roséw u chtopcow i alkoholu u dziewczat. Nie stwierdzono takich zaleznos$ci w przypad-
ku podobnie traktowanych objawow obsesyjno-kompulsyjnych.

Potraktowanie wynikow skali objawdw jako zmiennej dymensjonalnej w przypad-
ku objawow depresyjnych pozwolilo na wskazanie zaleznosci migdzy nasilaniem si¢
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objawow depresyjnych a sigganiem po substancje psychoaktywne w grupie dziewczat
traktowanych dotad jako ,,zdrowe” (,,z negatywna diagnoza screeningowa””’) w podejsciu
kategorialnym.

Tak wigc uzyskane wyniki dostarczaja jeszcze jednego argumentu w toczacej si¢
dyskusji na temat postugiwania si¢ kategorialnym systemem klasyfikacji w psychiatrii
rozwojowej 1 opowiadaja si¢ za podejsciem dymensjonalnym w przypadku screeningo-
wej diagnozy objawow depresyjnych. Tym samym potwierdzaja rolg tych ostatnich jako
czynnika ryzyka rozwoju uzaleznienia od substancji psychoaktywnych, nawet w sytua-
cji matego nasilenia objawow.






8. SUMMARY

Currently, the existing classification systems treat mental disorders as categorial
units. Though they do allow some diversity in interpreting phenomena as pathological
(polythetic diagnosis), they arbitrarily assume that all of the symptoms below the cut-
off point are located in the health area and have no effect on the development of other
alarming phenomena.

Epidemiology in psychiatry deals with the manner in which mental disorders occur
(distribution of mental disorders) in populations and with studying risk factors associat-
ed with their onset and course. It may therefore be regarded as one of the scientific bases
of psychiatry. Epidemiological methods provide tools to conduct systematic research
into etiology and recently, in particular, into genetic search. Psychiatric epidemiological
studies have been carried out for over a hundred years and continuously improved. In
recent years, they have also focused on the study of child and adolescent populations in
various aspects (fifth-generation studies), including the study of comorbidity in relation
to the current DSM-IV and ICD-10 atheoretical classification systems. These are based
on symptoms and their mutual relations and are supported by studies using complex
statistical methods.

The purpose of this study was to determine whether or not the following indepen-
dently occurring declared symptoms: depressive symptoms, eating disorder symptoms
and obsessive-compulsive symptoms, in adolescents attending schools in Krakow are
associated with an increased frequency and type of psychoactive substances used. Next:
to determine whether or not and to what extent the declared symptoms: depressive, eat-
ing disorders, obsessive-compulsive disorder and psychoactive substance use, co-occur
in adolescents and whether or not the comorbidity of the different abnormalities affects
the intensification of psychoactive substance use. And furthermore: what the importance
of the use of continuous variables (dimensional) is in screening tools for the detection of
vulnerable groups at risk of psychoactive substance use, and whether or not depressive
symptoms treated as categorial or dimensional variables are a good predictor of psycho-
active substance use by adolescents.

The study included a representative sample of adolescents aged 17 who were students
of all types of secondary schools, living in a big university town, Krakéw. Random draw
was used, stratified sampling—cluster sampling in the proportional variant, which can be
considered incomplete multi-stage draw (essentially single-stage but separate for each
layer). The group consisted of 2,158 randomly selected students; the percentage of stu-
dents absent during the test was 9.1%. The final calculation was performed on a group of
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1,364 individuals with complete data, which allowed a full analysis of the co-occurrence
of symptoms and their impact on the risk of substance use.

The following screening research tools were used: BDI (Beck Depression Inventory),
EAT-26 (the Eating Attitudes Test), LOI-CV (the Leyton Obsessional Inventory — Child
Version) for screening tests to detect the presence of symptoms of obsessive-compulsive
disorders, and the medication and stimulant intake survey.

The data collected was analysed statistically. A comparison of the prevalence of
symptoms of disorders and substance use depending on the gender of the respondents
was performed using the chi?® test. In order to estimate the risk of psychoactive substance
use depending on the occurrence or comorbidity of depressive disorder symptoms, eat-
ing disorders and obsessive-compulsive disorders, single- and multi-variate logistic re-
gression analysis models were used by calculating odd ratios (OR), also taking into
account interactions between the individual disorders.

The results obtained led to the conclusion that the presence of declared depressive
symptoms increased the risk of the use of psychoactive substances, especially alcohol
and tobacco, and to a lesser extent — narcotics, both in boys and girls. Further, the pres-
ence of declared eating disorder symptoms signified an increased risk of drug use among
boys and girls, and cigarette smoking among boys. It also increased the risk of fre-
quent alcohol use in both groups (problem drinking — according to WHO guidelines). All
these relationships were statistically significant. There were no statistically significant
relationships observed concerning substance use depending on the presence of declared
symptoms of obsessive-compulsive disorders.

Co-morbidity of the following declared symptoms was found: depressive symptoms,
eating disorder symptoms, obsessive-compulsive symptoms and symptoms of psychoac-
tive substance use in the study group of adolescents.

Comorbidity of reported depressive symptoms and eating disorder symptoms signi-
fied an increased risk of psychoactive substance use, but the effect was weaker than
might have been expected. Comorbidity of depressive symptoms and symptoms of ob-
sessive-compulsive disorders reduced the risk of drug use among boys and girls. How-
ever, the comorbidity of eating disorders and obsessive-compulsive symptoms increased
the risk of drug use among boys and girls.

The treatment of depressive symptoms as a continuous (dimensional) variable re-
vealed an escalating risk of substance use among boys and gitls; in particular, a strong
dependence was observed in girls with a low level of symptom severity. Symptoms of
eating disorders treated as a continuous variable intensified the frequency of using psy-
choactive substances in general in both sexes, as well as cigarettes among boys and al-
cohol in girls. There was no such relationship found for similarly considered obsessive-
compulsive disorder symptoms.

The treatment of the symptom scale results as a dimensional variable for symptoms
of depression made it possible to indicate a relationship between the escalation of depres-
sive symptoms and psychoactive substance use in girls previously considered “healthy”
(“with negative screening diagnosis”) in the categorial approach.

Thus, the results obtained provide yet another argument in the discussion concern-
ing use of a categorial classification system in developmental psychiatry, and support
a dimensional approach for the screening diagnosis of depressive symptoms. Thus, they
confirm the role of the latter as a risk factor for the development of addiction to psycho-
active substances, even given a low severity of symptoms.



9. PISMIENNICTWO

10.

11.

12.

13.

14.
15.

16.

17.

18.

Achenbach T.M., Edelbrock C.S.: The classification od child psychopathology: a review and
analysis of empirical efforts. Psychol. Bull. 1978; 85: 1275-1301.

Adam Y., Meinlschmidt G., Gloster A.T., Lieb R.: Obsessive-compulsive disorder in the co-
munity: 12-month prevalence, comorbidity and impairment. Soc. Psychiat. Epidemiol. 2011;
Feb 2, http://www.biowizard.com/pmabstract.php?pmid = 21287144.

Albert N., Beck A.T.: Incidence of depression in early adolescence: a preliminary study.
J. Youth. Adolesc., 1975, 4, 301-307.

Allan C.A.: Alcohol problems and anxiety disorders — a critical review. Alcohol Alcohol
1995; 30: 145-151.

American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders.
4th Edition. Text revision. Washington DC: APA; 1994.

Andreasen N.C.: The validation of psychiatric diagnosis: new models and approaches. Am.
J. Psychiatry 1995; 152: 161-162.

Andrews G.: Comorbidity and the general neurotic syndrome. Br. J. Psychiatry Suppl. 1996;
30: 76-84.

Angold A.: Childhood and adolescent depression I: Epidemiological and aetiological aspects.
Br. J. Psychiatry 1988; 152: 601-617.

Angold A., Costello E.J.: Depressive comorbidity in children and adolescents: empirical,
theoretical and methological issues. Am. J. Psychiatry 1993; 150: 1779-1791.

Angold A., Costello E.J., Erkanli A.: Comorbidity. J. Child. Psychol. Psychiatry 1990; 40:
57-87.

Angold A., Costello E.J., Erkanli A.: Coborbidity. J. Child. Psychol. Psychiatry 1999; 40:
57-87.

Angst J.: Historical aspects of the dichotomy between manic-depressive disorders and
schizophrenia. Schizophr. Res. 2002; 57: 5-13.

Angst J.: Psychiatric diagnoses: the weak component of modern research. World Psychiatry
2007a; 6: 94-95.

Angst J.: The bipolar spectrum. Br. J. Psychiatry 2007b; 190: 189-191.

Angst J., Gamma A.: Diagnosis and course of affective psychoses: was Kraepelin right? Eur.
Arch. Psychiatry Clin. Neurosci. 2008; 258: 107-110.

Angst J., Gamma A., Endrass J., Goodwin R., Ajdacic V., Eich D., Rdssler W.: Obsessive-
-compulsive severity dpectrum in the community: prevalence, comorbidity, and course. Eur.
Arch. Psychiatry Clin. Neurosci. 2004; 254: 156—164.

Armstrong T.D., Costello E.J.: Community studies on adolescent substance use, abuse or
dependence and psychiatric comorbidity. J. Consult. Clin. Psychol. 2002; 6: 1224-1239.
Avenevoli S., Stolar M., Li J., Dierker L., Merikangas K.R.: Comorbidity of depression in
children and adolescents: models and evidence from prospective high-risk family study. Biol.
Psychiatry 2001; 49: 1071-1081.



152

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Ayuso-Mateos J.L., Vazques-Barquero J.L., Dowrick C., Lehtinen V., Dalgard O.S., Casey P,
Wilkinson C., Lasa L., Page H., Dunn G., Wilkinson G. and the ODIN GROUP: Depressive dis-
orders in Europe: prevalence figures from the ODIN study. Br. J. Psychiatry 2001; 179: 308-316.
Babigian H.M., Reed S.K.: Epidemiology of psychiatric disorders. Curr. Opin. Psychiatry
1989; 2: 261-266.

Babor T.F., Higgins-Biddle J.C., Saunders J.B., Monteiro M.G.: AUDIT. The Alcohol Use
Disorders Identification Test. Guidelines for Use in Primary Care. Geneva: World Health
Organization; 2001.

Barrera M.Jr, Garrison-Jones C.V.: Properties of the Beck Depression Inventory as a screen-
ing instrument for adolescent depression. J. Abnorm. Child. Psychol. 1988; 16: 263-273.
Beck A.T., Ward C.H., Mendelson M., Mock J., Erbaugh J.: An inventory for measuring
depression. Arch. Gen. Psychiatry 1961; 4: 561-571.

Beidel D.C., Turner S.M.: At risk for ankiety: I. Psychopathology in the offspring of anxious
parents. J. Am. Acad. Child. Adolesc. Psychiatry 1997; 36: 918-924.

Beitchman J.H., Douglas L., Wilson B., Johnson C., Young A., Atkinson L., Escobar M.,
Taback N.: Adolescent substance use disorders: findings from a 14-year follow-up of speech/
language-impaired and control children. J. Clin. Child. Psychol. 1999; 28: 312-321.

Berg C.J., Rapoport J.L., Flament M.F.: The Leyton Obsessional Inventory-Child Version.
J. Am. Acad. Child. Alolesc. Psychiatry 1986; 25: 84-91.

Berkson J: Limitations of the application of fourfold table analysis to hospital data. Biome-
tics Bull. 1946; 2: 47-52.

Bilikiewicz T.: Psychiatria kliniczna. Warszawa: Panstwowy Zaklad Wydawnictw Lekar-
skich, 1957.

Bilikiewicz A., Puzynski S., Rybakowski J., Wcidrka J. (red.): Psychiatria 2. Wroctaw: Urban
i Partner; 2002.

Biologia. Multimedialna encyklopedia PWN, Edycja 2.0. Wroctaw—Warszawa: Wydawnic-
two Naukowe PWN, 2008.

Bird H.R.: Epidemiology of childhood disorders in cross-cultural context. J. Child. Psychol.
Psychiatry 1996; 37: 35-49.

Birmaher B., Ryan N.D., Williamson D.E., Brent D.A., Kaufman J., Dahl R.E., Perel J.,
Nelson B.: Childhood and adolescent depression: a review of the past 10 years. Part I. J. Am.
Acad. Child. Alolesc. Psychiatry 1996a; 35: 1427—-1439.

Birmaher B., Ryan N.D., Williamson D.E., Brent D.A., Kaufman J.: Childhood and adoles-
cent depression: a review of the past 10 years. Part II. J. Am. Acad. Child. Alolesc. Psychiatry
1996b; 35: 1575-1583.

Blinder B.J., Cumella E.J., Sanathara V.A.: Psychiatric comorbidities of female inpatients
with eating disorders. Psychosom. Med. 2006; 68: 454—462.

Bomba J., Badura W., Bielska A., Domagalska-Kurdziel E., Gardziel A., Izdebski R., Jozefik
B., Kwiatkowski R., Lebiedowicz H., Pietruszewski K., Szelerewicz L., Wolska M., Zybli-
kiewicz D.: Rozpowszechnienie i obraz depresji u dzieci i mlodziezy w §wietle bezposred-
nich badan populacji nieleczonej. Psychiatr. Pol.,1986; 20: 184-89.

Bomba J., Czaplak E., Jozefik B., Michalak R., Pieklo J., Wolska M.: Rozpowszechnienie
i obraz depresji u mtodziezy szkolnej. Psychoterapia 1985; 55: 7-18.

Bomba J., Modrzejewska R.: Prospektywne badanie dynamiki depresji u dzieci mi¢dzy prea-
dolescencja a wczesng faza dorastania. Psychiatr. Pol. 2006a; 40: 481-490.

Bomba J., Modrzejewska R.: Prospektywne badanie dynamiki depresji u mtodziezy w $red-
niej fazie dorastania. Psychiatr. Pol. 2006b; 40: 683—693.

Bomba J., Modrzejewska R.: Prospektywne badanie dynamiki depresji u mtodziezy w poznej
fazie dorastania. Psychiatr. Pol. 2006c; 40: 695-706.

Bomba J., Modrzejewska R., Pilecki M., Slosarczyk M.: Depresyjny przebieg dorastania jako
czynnik ryzyka powstawania zaburzen psychicznych — pigtnastoletnie badania prospektyw-
ne. Psychiatr. Pol. 2003; 37: 57-69.



41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.
53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

153

Boyd J.H., Burke J.D., Gruenberg E., Holzer III C.E., Rae D.S., George L.K., Karno M., Stol-
zman R., McEvoy L., Nestadt G.: Exclusion criteria of DSM-III: a study of co-occurrence of
hierarchy-free syndromes. Arch. Gen. Psychiatry 1984; 41: 983-9809.

Boyle M.H., Offord D.R.: Psychiatric disorders and substance use in adolescence. Can. J.
Psychiatry 1991; 36: 699-705.

Bremer J.: A social psychiatric investigation of a small community in northern Norway. Acta
Psychiatr. Neurol. 1950; 62: 1-66.

Brook D.W., Brook J.S., Zhang C., Cohen P., Whiteman M.: Drug use and the risk of major
depressive disorder, alcohol dependence, and substance use disorders. Arch. Gen. Psychiatry
2002; 59: 1039-1044.

Brook J.S., Whiteman M., Finch S.J., Cohen P. Young adult drug ude and delinquency: child-
hood antecedents and adolescent mediators. J. Am. Acad. Child. Adolesc. Psychiatry 1996;
35:1584-1592.

Brown R.A., Evans M., Miller .W., Burgess E.S., Mueller T.I.: Cognitive-behavioral treat-
ment for depression in alcoholism. J. Consult. Clin. Psychol. 1997; 65: 715-726.

Brown S.A., Inaba R.K., Gillin J.C., Schuckit M.A., Stewart M.A., Irwin M.R.: Alcoholism
and affective disorder: clinical course of depressive symptoms. Am. J. Psychiatry 1995; 152:
45-52.

Brown S.A., Schuckit M.A.: Changes in depression among abstinent alcoholics. J. Stud.
Alkohol. 1988; 49: 412-417.

Brynska A.: Badania epidemiologiczne, obraz kliniczny i metody oceny zaburzenia obse-
syjno-kompulsyjnego u dzieci i mtodziezy. Maszynopis pracy doktorskiej. Uniwersytet War-
szawski, 1999.

Brynska A., Wolanczyk T.: Metody oceny zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego u dzieci
i mtodziezy — cze$¢ 1. Polska wersja kwestionariusza The Leyton Obsessional Inventory —
Child Version. Zaburzenia psychiczne dzieci i mlodziezy. Biblioteka Psychiatrii Polskie;j.
Krakéw: Komitet Redakeyjno-Wydawniczy PTP, 2000; 65-71.

Brynska A., Wolanczyk T.: Epidemiology and phenomenology of obsessive-compulsive dis-
order in non-referred young adolescents. A Polish perspective. Eur. Child Adolesc. Psychia-
try 2005; 14: 319-327.

Brzezinski J.: Metodologia badan psychologicznych. Warszawa: PWN 1997; 231-246.
Bulik C.M., Brinded E.C.: The effect of food deprivation on alcohol consumption in bulimic
and control women. Addiction 1993; 88: 1545-1551.

Burke J.D., Wittchen H.-U., Regier D.A.: Extracting invitation from diagnostic interviews on
co-occurrence of symptoms of anxiety and depression. W: Maser J.D., Cloninger C.R. (red.):
Comorbidity of Mood and Anxiety Disorders. Washington DC: American Psychiatric Press,
1990; 649-667.

Burkstein O.G., Glancy L.J., Kaminer Y.: Patterns of affective comorbidity in a clinical popu-
lation of dually diagnosed adolescent substance abusers. J. Am. Acad. Child. Adolesc. Psy-
chiatry 1992; 31: 1041-1045.

Canals J., Carbajo G., Fernandez J., Marti-Henneberg C., Doménech E.: Biopsychopatholog-
ic risk profile of adolescents with eating disorder symptoms. Adolescence 1996; 31: 443—450.
Cantor N., Genero N.: Psychiatric diagnosis and natural categorization: A close analogy
[w:] Millon T., Klerman G.L. (red.): Contemporary Directions in Psychopathology. New
York: Guilford Press 1986; 233-256.

Caroll M.E., France C.P., Meisch R.A.: Food deprivation increases oral and intravenous drug
intake in rats. Science 1979; 205: 319-321.

Caron C., Rutter M.: Comorbidity in child psychopathology: concepts, issues and research
strategies. J. Child. Psychol. Psychiatry 1991; 32: 1063—1080.

Chong M.Y., Chan K.W., Cheng A.T.A.: Substance use disorders among adolescents in Tai-
wan: Prevalence, sociodemographic correlates and psychiatric comorbidity. Psychol. Med.
1999; 29: 1387-1396.



154

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

71.

78.

79.

80.

81.

82.
&3.

Cicchetti D., Cohen D.J.: Developmental Psychopathology, Theory and Method. New Jersey:
John Wiley & Sons 2006.

Clark D.B., Kirisci L., Tarter R.E.: Adolescent versus adult onset and the development of
substance use disorders in males. Drug Alcohol Depend. 1998; 49: 115-121.

Clark L.A., Watson D., Mineka S.: Temperament, personality, and the mood and anxiety
disorders. J. Abnorm. Psychol. 1994; 103: 103-116.

Clark L.A., Watson D., Reynolds S.: Diagnosis and classification of psychopathology: chal-
lenges to the current system anf future directions. Annu. Rev. Psychol. 1995; 121-153.
Clarkin J.F., Kendall P.C.: Comorbidity and treatment planning: Sumary and future direc-
tions. J. Consult. Clin. Psychol. 1992; 60: 904,908.

Cloninger C.R.: Comorbidity of anxiety and depression. J. Clin. Psychopharmacol. 1990; 10:
435-46S.

Cloninger C.R., Martin R.L., Guze S.B.: The empirical structure of psychiatric comorbidity
and theoretical significance. W: Maser J.D., Cloninger C.R., red. Comorbidity of mood and
anxiety disorders. Washington DC: American Psychiatric Press 1990; 83—112.

Cohen L.R., Hien D.A.: Treatment outcomes for women with substance abuse and PTSD
who have experienced complex trauma. Psychiatr. Serv. 2006; 57: 100-106.

Cooper J.: Disorders are different from diseases. World Psychiatry 2004; 3: 24.

Cornelius J.R., Salloum I.M., Ehler J.G., Jarrett P.J., Cornelius M.D., Perel ].M., Thase M.E.,
Black A.: Fluoxetine in depressed alcoholics. A double-blind, placebo-controlled trial. Arch.
Gen. Psychiatry 1997; 54: 700-705.

Costello E.J., Erkanli A., Fererman E., Angold A.: Development of psychiatric comorbidity
with substance abuse in adolescents: effects of timing and sex. J. Clin. Child. Psychology
1999; 3: 298-311.

Costello E.J., Mustillo S., Erkanli A., Keeler G., Angold A.: Prevalence and development of
psychiatric disorders in childhood and adolescence. Arch. Gen. Psychiatry 2003; 60: 837—
844.

Crino R., Slade T., Andrews G.: The changing prevalence and severity of obsessive-com-
pulsive disorder criteria from DSM-III to DSM-IV. Am. J. Psychiatry 2005; 162: 876—882.
Crum R.M., Anthony J.C.: Cocaine use and other suspected risk factors for obsessive-com-
pulsive disorder: a prospective study with data from the Epidemiologic Catchment Area sur-
veys. Drug Alcohol Depend. 1993; 31: 281-295.

Degenhardt L., Hall W., Lynskey M.: Exploring the association between cannabis use and
depression. Addiction,2003; 98: 1493—-1504.

Delgado P.L., Moreno F.A.: Different roles for serotonin in anti-obsessional drug action and
the pathophysiology of obsessive-compulsive disorder. Br. J. Psychiatry Suppl. 1998; 35:
21-25.

Deykin E.Y., Levy J.C., Wells V.: Adolescent depression, alcohol and drug abuse. Am. J.
Public Health 1986; 76: 178—182.

Dohrenwend B.P., Dohrenwend B.S., Gould M.S., Link B., Neugebauer R., Bunsch-Hitzig R.:
Mental illnes in United States: epidemiological estimates. New York: Praeger 1980.
Edelbrock C., Costello A.J., Dulcan M.K., Conover N.C., Kala R.: Parent-child agreement on
child psychiatric symptoms assessed via structured interview. J. Child. Psychol. Psychiatry
1986; 27: 181-190.

Endicott J., Spitzer R.L.: A diagnostic interview: the schedule for affective disorders and
schizophrenia. Arch. Gen. Psychiatry 1978; 35: 8§37-844.

Eysenck H.J., Wakefield J.A., Friedman A.F.: Diagnosis and clinical assessment: the DSM-
-III. Ann. Rev. Psychol. 1983; 34: 167-193.

Fairburn C.G.: Overcoming binge eating. New York: Guilford Press 1995.

Faraone S.V., Tsuang M.T.: Measuring diagnostic accuracy in the absence of a “gold stan-
dard”. Am. J. Psychiatry 1994; 151: 650-657.



155

84. Faris R.E.L., Dunham H.W.: Mental disorders in urban areas: an ecological study of schi-
zophrenia and other psychoses. Chicago: University of Chicago Press 1939.

85. Feehan M., Mc Gee R., Raja S.N., Williams S.M.: DSM-III-R disorders in New Zealand
18-year-olds. Aust. N. Z. J. Psychiatry 1994; 28: 87-99.

86. Feighner J.P., Robins E., Guze S.B., Woodruff R.A. jr, Winokur G., Munoz R.: Diagnostic
criteria for use in psychiatric research. Arch. Gen. Psychiatr. 1972; 26; 57-63.

87. Feinstein A.R.: The pre-therapeutic classification of comorbidity in chronic disease. J. Chron.
Dis. 1970; 23: 455-468.

88. Fergusson D.M., Lynskey M.T., Horwood L.J.: The short-term consequences of early onset
cannabis use. J. Abnorm. Child. Psychology 1996; 24: 499-512.

89. Ferro T., Klein D.N.: Assesment of comorbidity. W: Weltzer S., Sanderson W.C., red. Tre-
atment strategies for patients with psychiatric comorbidity. New York: Wiley 1997; 49-71.

90. Finstein A.R.: The pre-therapeutic classification of co-morbidity in chronic disease. J. Chro-
nic. Dis. 1970; 23: 455-468.

91. First M.B.: Tendencje w klasyfikacji psychiatrycznej: od DSM-III-R do DSM-IV. Psychiatria
amerykanska lat dziewigédziesiatych. Krakéw: Collegium Medicum UJ 1995.

92. First M.: Harmonisation of ICD-11 and DSM-V: opportunities and challenges. Br. J. Psych.
2009; 195: 382-390.

93. Fisher M., Schneider M., Pegler C., Napolitano B.: Eating attitudes, health-risk behaviors,
self-esteem, and anxiety among adolescent females in a suburban high school. J. Adolesc.
Health 1991; 12: 377-384.

94. Flett G.L., Vredenburg K., Krames L.: The continuity of depression in clinical and nonclini-
cal samples. Psychol. Bull. 1997; 121: 395-416.

95. Frances A.: Problems in defining clinical significance in epidemiologic studies. Arch. Gen.
Psychiatry 1998; 55: 119.

96. Frances A.J., Widiger T.A., Foyer M.R.: The influence of classification methods on comor-
bidty [w:] Maser J.D., Cloninger C.R. (red.): Comorbidity of Mood and Anxiety Disorders.
Washington DC: American Psychiatric Press 1990; 41-59.

97. Fullana M.A., Mataix-Cols D., Caspi A., Harrington H., Grisham J.R., Moffitt T.E., Poulton R.:
Obsessions and compulsions in the community: prevalence, interference, help-seeking, develop-
mental stability, and co-occurring psychiatric conditions. Am. J. Psychiatry, 2009, 166, 329-336.

98. Fuller C.G., Sabatino D.A.: Diagnosis and treatment considerations with comorbid develop-
mentally disabled populations. J. Clin. Psychol. 1998; 54: 1-10.

99. Galaif E.R., Sussman S., Chou C.P,, Wills T.A.: Longitudinal relations among depression,
stress, and coping in high risk youth. J. Youth Adolesc. 2003; 32: 243-258.

100. Galbaud du Fort G., Newman S.C., Bland R.C.: Psychiatric comorbidity and treatment seek-
ing. Sources of selection bias in the study of clinical population. J. Nerv. Ment. Dis. 1993;
181: 467-474.

101. Garfinkel P.E., Lin E., Goering P., Spegg C., Goldbloom D.S., Kennedy S., Kaplan A.S.,
Woodside B.: Bulimia nervosa in a Canadian sommunity sample: Prevalence and comparison
of subgroups. Am. J. Psychiatry 1995; 152: 1052—1058.

102. Geist R., Davis R., Heinmaa M.: Binge/purge symptoms and comorbidity in adolescents with
eating disorders. Can. J. Psychiatry 1998; 43: 507-512.

103. Ginsburg B.E., Werick T.M., Escobar J.I., Kugelmass S., Treanor J.J., Wendtland L.: Molecu-
lar genetics of psychopathologies: A search for simple answers to complex problem. Behav.
Genet. 1996; 26: 325-333.

104. Glantz M.D.: Introduction to the special issue on the impact of childhood psychopathology
interventions on subsequent substance abuse: pieces of the puzzle. J. Consult. Clin. Psychol.
2002; 70: 1203-1206.

105. Goldbloom D.S., Garfinkel P.E., Shaw B.F.: Biochemical aspects of bulimia nervosa. J. Psy-
chosom. Res. 1991; 35 Suppl 1: 11-22.



156

106. Gorenstein C., Andrade L., Vieira Filho A.H.G., Tung T.C., Artes R.: Psychometric proper-
ties of the Portuguese version of teh Beck Depression Inventory on Brazylia college students.
J. Clin. Psychol. 1999; 55: 553-562.

107. Gotlib I.H.: Depression and general psychopathology in university students. J. Abnorm. Psy-
chol. 1984; 93: 19-30.

108. Gotlib I.H., Hammen C.L.: Psychological aspects of depression: toward a cognitive-interper-
sonal integration. Chichester: Weiley 1992.

109. Grabe H.J., Meyer Ch., Hapke U., Rumpf H.-J., Freyberegr H.J., Dilling H., John U.: Preva-
lence, quality of life and psychosocial function in obsessive-compulsive disorder and sub-
clinical obsessive-compulsive disorder in northern Germany. Eur. Arch. Psychiatry Clin.
Neurosci. 2000; 250: 262-268.

110. Grabski B., Dudek D. (red.): Wspotwystepowanie zaburzen psychicznych a choroba afek-
tywna dwubiegunowa. Biblioteka Psychiatrii Polskiej. Krakow: Komitet Redakcyjno-Wy-
dawniczy PTP 2007.

111. Greenfield S.F., Weiss R.D., Muenz L.R., Vagge L.M., Kelly J.F., Bello L.R., Michael J.: The
effect of depression on return to drinking. A prospective study. Arch. Gen. Psychiatry 1998;
55:259-265.

112. Guze S.B.: The need for toughmindedness in psychiatric thinking. South Med. J. 1970; 63:
662-671.

113. Guze S.B.: Psychiatric disorders and the medical model, Biol. Psychiatry 1973; 5: 221-224.

114. Halldin J.: Prevalence of mental disorder in an urban population in central Sweden. Acta
Psychiatr. Scand. 1984; 69: 503-518.

115. Halldin J.: Prevalence of mental disorder in an urban population in central Sweden in relation
to social class, marital status and immigration. Acta Psychiatr. Scand. 1985; 71: 117-127.

116. Hallfors D.D., Waller M.W., Bauer D., Ford C.A., Halpern C.T.: Which comes first in adoles-
cence — sex and drugs or depression? Am. J. Prev. Med. 2005; 29: 163—170.

117. Hankin B.L., Fraley R.C., Lahey B.B., Waldman I.D.: Is depression best viewed as a con-
tinuum or discrete category? A taxometric analysis of childhood and adolescent depression in
a population-based sample. J. Abnorm. Psychol. 2005; 114: 96-110.

118. Hare E.H.: Mental illness and social class in Bristol. Br. J. Prev. Soc. Med. 1955;9: 191-195.

119. Harrington R.: Comorbidity between childhood depression and conduct disorder: preliminary
findings from a longitudinal and family-genetic study [w:] Pousk F., red. Basic Approaches to
Genetic and Molecular Biological Developmental Psychiatry. Berlin: Quintessenz Verlags-
Gmbh 1994; 123-138.

120. Harrington R.C., Fudge H., Rutter M.L., Bredenkamp D., Groothues C., Pridham J.: Child
and adolescent depression: a test of continuities with data from a family study. Br. J. Psychia-
try 1993; 162: 627-633.

121.Hempel C.G.: Introduction to problem of taxonomy [w:] Zubin J., red. Field Studies in the
Mental Disorders. New York: Grune & Stratton 1991; 3-22.

122. Henry-Edward S., Humeniuk R., Ali R., Monteiro M., Poznyak V.: The alcohol, smoking and
substance involvement screening test (ASSIST): Guidelines for use in primary care. Geneva:
World Health Organization 2003.

123. Hinshaw S.P.: Prevention/intervention trials and developmental theory: commentary on the
fast track special section. J. Abnorm. Child. Psychol. 2002; 30: 53-59.

124.Holderness C.C., Brooks-Gunn J., Warren M.P.: Co-morbidity of eating disorders and sub-
stance abuse. Review of the literature. Int. J. Eating Disord. 1994; 16: 1-34.

125. Hollander E.: Obsessive-compulsive disorder: the hidden epidemic. J. Clin. Psychiatry 1997,
58: 3-6.

126. Hollingshead A.B., Redlich F.C.: Social class and mental illness. New York: Wiley 1958.

127. Hughes J.R., John E.R.: Conventional and quantitative electroencephalography in psychiatry.
J. Neuropsychiatry Clin. Neurosci. 1999; 11: 190-208.



157

128. Humeniuk R., Ali R., Babor T.F., Farell M., Formigoni M.L., Jittiwutikarn J., de Lacerda
R.B., Ling W., Marsden J., Monteiro M., Nhiwatiwa S., Pal H., Poznyak V., Simon S.: Valida-
tion of the alcohol, smoking and substance involvement screening test (ASSIST). Addiction
2008; 103: 1039-1047.

129.1CD-10. Klasyfikacja zaburzen psychicznych i zaburzen zachowania w ICD-10. Opisy kli-
niczne i wskazowki diagnostyczne. Krakow—Warszawa: Uniwersyteckie Wydawnictwo Me-
dyczne ,,Vesalius”, IPiN 1997.

130.Ivarsson T., Melin K., Wallin L.: Categorical and dimensional aspects of co-morbidity in
obsessive-compulsive disorder (OCD). Eur. Child. Adolesc. Psychiatry 2008; 17: 20-31.

131. Jablensky A.: The syndrome — an antidote to spurious comorbidity? World Psychiatry 2004;
3:24-25.

132.Jablensky A.: Categories, dimensions and prototypes: critical issues for psychiatric classifica-
tion. Psychopathology 2005; 38: 201-205.

133.Jansen P.S.: Comorbidity and child psychopathology: recomendation for the next decade. J.
Abnorm. Child. Psychology 2003; 31: 293-300.

134. Jarvis E.: Insanity and idiocy in Massachusetts: report of the Comission on Lunacy, 1855.
Cambridge, Massachusetts: Harvard University Press 1971.

135.Jedrychowski W.: Zasady planowania i prowadzenia badan naukowych w medycynie.
Krakéw: Wydawnictwo UJ 2004.

136.John E.R.: The sometimes pernicious role of theory in science. Int. J. Psychophysiol. 2006;
62: 377-383.

137.Johnson J., Weissman M.M., Klerman G.L.: Service utilization and social morbidity associ-
ated with depressive symptoms in the community. JAMA 1992; 267: 1478-1483.

138.Jonas J.M., Gold M.S.: The use of opiate antagonists in treating bulimia: A study of low-dose
versus high-dose naltrexone. Psychiatric Research 1988; 24: 195-199.

139.Kahlbaum K.: Die Gruppirung der psychischen Krankheiten. Danzig: Kafemann 1863.

140.Kandel D.B., Johnson J.G., Bird H.R., Canino G., Goodman S.H., Lahey B.B., Regier D.A.,
Schwab-Stone M.: Psychiatric disorders associated with substance use among children and
adolescents: Findings from the Methods for the Epidemiology of Child and Adolescent men-
tal disorders (MECA) study. J. Abnorm. Child. Psychol. 1997; 25: 121-132.

141. Kandel D.B., Johnson J.G., Bird H.R., Weissman M.M., Goodman S.H., Lahey B.B., Regier D.A.,
Schwab-Stone M.E.: Psychiatric comorbidity among adolescents with substance use disorders:
Findings from the MECA study. J. Am. Acad. Child. Adolesc. Psychiatry 1999; 38: 693-699.

142.Kandel E.R.: A new intellectual framework for psychiatry. Am. J. Psychiatry 1998; 155:
457-469.

143. Kantorska-Janiec M., Kiejna A.: Rozwoj badan epidemiologicznych w psychiatrii. Psychiatr.
Pol. 1997; 31: 645-654.

144. Kantorska-Janiec M., Kiejna A., Swiatkiewicz G., Zagdanska M.: Epidemiologia zaburzen
psychicznych — dotychczasowe doswiadczenia. Psychiatr. Pol. 2009; 4: 375-385.

145.Karlsson L., Pelkonen M., Ruuttu T., Kiviruusu, Heild H., Holi M: Current comorbidity
among consecutive adolescent psychiatric outpatients with DSM-IV mood disorders. Eur.
Child. Adolesc. Psychiatry 2006; 15: 220-231.

146. Kashani J.H., Carlson G.A., Beck N.C., Hoeper E.W., Corcoran C.M., McAllister J.A., Fal-
lahi C., Rosenberg T.K., Reid J.C.: Depression, depressive symptoms and depressed mood
among a community sample of adolescents. Am. J. Psychiatry 1987; 144: 931-934.

147.Kassett J.A., Gershon E.S., Maxwell M.E., Guroff J.J., Kazuba D.M., Smith A.L., Brandt
H.A., Jimerson D.C.: Psychiatric disorders in the first-degree relatives of probands with bu-
limia nervosa. Am. J. Psychiatry 1989; 146: 1468-71.

148.Keiley M.K., Lofthouse N., Bates J.E., Dodge K.A., Pettit G.S.: Differential risks of covary-
ing and pure components in mother and teacher reports of externalizing and internalizing
behavior across ages 5 to 14. J. Abnorm. Child. Psychol. 2003; 31: 267-283.



158

149. Kendall P.C., Clarkin J.F.: Introduction to special section: comorbidty and treatment implica-
tion. J. Consult. Clin. Psychol. 1992; 60: 833-834.

150.Kendall P.C., Hollon S.D., Beck A.T., Hammen C.L., Ingram R.E.: Issues and recommenda-
tions regarding use of the Beck Depression Inventory. Cogn. Ther. Res. 1987; 11: 289-299.

151.Kendell R.E., Cooper J.E., Gourlay A.J., Copeland J.R., Sharpe L., Gurland B.J.: Diagnostic
criteria of American and British psychiatrists. Arch. Gen. Psychiatry 1971; 25: 123-130.

152.Kendell R., Jablensky A.: Distinguishing between the validity and utility of psychiatric diag-
noses. Am. J. Psychiatry 2003; 160: 4—12.

153.Kendler K.S.: The nosologic validity of paranoia (simple delusional disorder). A review.
Arch. Gen. Psychiatry 1980; 37: 699-706.

154.Kendler K.S.: Toward a scientific psychiatric nosology. Strengths and limitations. Arch. Gen.
Psychiatry 1990; 47: 969-973.

155.Kendler K.S.: An historical framework for psychiatric nosology. Psychological Medicine
2009; 39: 1935-1941.

156.Kendler K.S., Heath A.C., Martin N.G., Eaves L.J.: Symptoms of anxiety and symptoms of
depression. Same genes, different environments? Arch. Gen. Psychiatry 1987; 44: 451-457.

157.Kendler K.S., Jablensky A.: Kreapelin’s concept of psychiatric illness. Psychol. Med. 2010;
1: 1-8.

158.Kendler K.S., MacLean C., Neale M., Kessler R., Heath A., Eaves L.: The genetic epidemiol-
ogy of bulimia nervosa. Am. J. Psychiatry 1991; 148: 1627-1637.

159.Kendler K.S., Muiloz R., Murphy G.: The development of the Feighner criteria: a historical
perspective. Am. J. Psychiatry 2010; 167: 134—-142.

160. Kessler R.: Psychiatric epidemiology: selected recent advances and future directions. Bull.
World Health Organ. 2000; 78: 464—474.

161.Kessler R.C., Berglund P., Demler O., Jin R., Merikangas K.R., Walters E.E.: Lifetime preva-
lence and age-of-onset Distributions of DSM-IV disorders in the National Comorbidity Sur-
vey replication. Arch. Gen. Psychiatry 2005; 62: 593—-602.

162.KesslerR.C.,McGonagleK.A.,ZhaoS.,Nelson C.B.,Hughes M., Eshleman S., Wittchen H.-U.,
Kendler K.S.: Lifetime and 12-month prevalence of DSM-III-R psychiatric disorders in the
United States: results from the National Comorbidity Survey. Arch. Gen. Psychiatry 1994;
51: 8-19.

163.Kessler R.C., Merikangas K.R.: The National Comorbidity Survey Replication (NCS-R):
backround and aims. Int. J. Methods Psychiatr. Res. 2004; 13: 60—68.

164.Kessler R.C., Nelson C.B., McGonagle K.A., Delund M.J., Frank R.G., Leaf P.J.. The epide-
miology of co-ocuring addictive and mental disorders: Implication for prevention and service
utilization. Am. J. Orthopsychiatry 1996; 66: 17-31.

165.Kessler R.C., Price R.H.: Primary prevention of secondary disorders: a proposal and agenda.
Am. J. Comm. Psychol. 1993; 21: 607-633.

166.Kessler R.C., Walters E.E.: Epidemiology of DSM-III-R major depression and minor de-
pression among adolescents and young adults in the National Comorbidity Survey. Depress.
Anxiety 1998; 7: 3—14.

167. Kessler R.C., Zhao S., Blazer D.G., Swartz M. Prevalence, correlates, and coure of minor depres-
sion and major depression in the National Comorbidity Survey. J. Affect. Disord., 1997, 45, 19-30.

168. Kepinski A.: Melancholia. Warszawa: PZWL 1974.

169.Kick H.: Kraepelin’s conceptual research approach viewed from the angle of his own clinical
practice. Fortschr. Neurol. Psychiatr. 1981; 49: 259-264.

170.Kiejna A., Grzesiak M., Kantorska-Janiec M.: Ztozony Migdzynarodowy Kwestionariusz
Diagnostyczny (CIDI) — mozliwo$¢ wykorzystania w badaniach ekonomicznych w psychia-
trii. Psych Pol. 1998; 4: 463—480.

171.Killen J.D., Taylor C.B., Telch M.J., Robinson T.N., Maron D.J., Saylor K.E.: Depressive
symptoms and substance use among adolescent binge eaters and purgers: a defined popula-
tion. Am. J. Public Health 1987; 77: 1539-1541.



159

172.Klee S.H., Garfinkel B.D.: Identyfication of depression in children and adolescents: the role
of the dexamethasone supression test. J. Am. Acad. Child. Psychiatry 1984; 23: 410-415.

173.Klein D.N., Riso L.P.: Psychiatric disorders: Problems of boundaries and comorbidity.
W: Costello C.G., red. Basic issues in psychopathology. New York: Guilford Press 1993;
19-66.

174.Klerman G.L.: Paradigm shifts in USA psychiatric epidemiology since World War II. Soc.
Psychiatry Psychiatr. Epiemiol. 1990; 25: 27-32.

175.Koran L., Aboujaoude E., Bullock K., Franz B., Gamel N., Elliott M.: Double-blind treat-
ment with oral morphine in treatment-resistant obsessive-compulsive disorder. J. Clin. Psy-
chiatry 2005; 66: 353-359.

176.Kovacs M.: Children’s Depression Inventory (CDI). Manual. North Tonawanda, NY: Multi-
Health Systems 1992.

177.Kovacs M., Devlin B.: Internalizing disorders in childhood. J. Child. Psychol. Psychiatry
1998; 39: 47-63.

178.Kovacs M., Feinberg T.L., Crouse-Novak M.A., Paulauskas S.L., Pollock M., Finkelstein R.:
Depressive disorders in childhood. II. A longitudinal study of the risk for a subsequent major
depression. Arch. Gen. Psychiatry 1984; 41: 643-649.

179.Kovacs M., Gatsonis C., Paulauskas S.L., Richards C.: Depressive disorders in childhood:
IV. A longitudinal study of comorbidity with and risk for anxiety disorders. Arch. Gen. Psy-
chiatry 1989; 46: 776-782.

180. Kraepelin E.: Psychiatrie. Ein Lehrbuch fiir Studierende und Arzte, 5. Aufl. Leipzig: Barth
1896.

181.Krahn D., Kurth C., Demitrack M., Drewnowski A.: The relationship of dieting severity and
bulimic behaviors to alcohol and other drug use in young woman. J. Subs. Abuse 1992; 4:
341-353.

182.Krahn D., Kurth C.L., Gomberg E., Drewnowski A.: Pathological dieting and alcohol use in
college women — a continuum of behaviors. Eat. Behav. 2005; 6: 43-52.

183. Kramm A.: Karl Ludwig Hahlbaum by Dr. Ewald Hecker (1899). History of Psychiatry 2008;
19: 77-80.

184.Krueger R.F., Markon K.E.: Reinterpreting comorbidity: a model-based approach to un-
derstanding and classifying psychopathology. Annu. Rev. Clin. Psychol., 2006, 2, 111—
133.

185. Krueger RF, McGue M, lacono WG: The high-order structure of common DSM mental disor-
ders: internalization, externalization, and their connections to personality. Pers. Individ. Dif.
2001; 30: 1245-1259.

186.Kuhn T.: Struktura rewolucji naukowych. Warszawa: PWN 1968.

187.Kuo P.-H., Gardner C.O. jr, Kendler K.S., Prescott C.A.: The temporal relationship of the
onset of alcohol dependence and major depression: using a genetically informative study
design. Psychol. Med. 2006; 36: 1153-1162.

188. Kushner M.G., Abrams K., Borchardt C.: The relationship between anxiety disorders and
alcohol use disorders: a review of major perspectives and findings. Clin. Psychol. Rev. 2000;
20: 149-171.

189. Kushner M.G., Sher K.J., Beitman B.D. The relation between alcohol problems and the anxi-
ety disorders. Am. J. Psychiatry 1990; 147: 685-695.

190. Kutcher S.P., Marton P.: Utility of the Beck Depression Inventory with psychiatrically dis-
turbed adolescents outpatients. Can. J. Psychiatry 1989: 34: 107-109.

191.Laing R.D.: Laing and antypsychiatry. New York: Harpers and Row 1971.

192. Lange J.: Katatonische Erscheinungen im Rahmen manischer Erkrankungen. Berlin: Spring-
er 1922.

193. Larsson B., Melin L.: Depressive symptoms in Swedish adolescents. J. Abnorm. Child. Psy-
chol., 1990, 18, 91-103.

194.Last J.M.: A dictionary of epidemiology. New York: Oxford University Press 2001.



160

195. LeBlanc J.C., Almudevar A., Brooks S.J., Kutcher S.: Screening for adolescent depression:
comparison of the Kutcher Adolescent Depression Scale with the Beck Depression Inventory.
J. Child. Adolesc. Psychopharmacol. 2002; 12: 113-126.

196. Leighton D.C., Harding J.S., Macklin D.B., Hughes C.C., Leighton A .H: Psychiatric findings
of the Stirling County Study. Am. J. Psychiatry 1963; 119: 1021-1026.

197. Lesieur H.R., Blume S.B.: Pathological gambling, heating disorders, and the psychoactive
substance use disorders. J. Addict. Dis. 1993; 12: 89-102.

198. Lewinsohn P.M., Hops H., Roberts R.E., Seeley J.R., Andrews J.A.: Adolescent Psychopa-
thology: I. Prevalence and incidence of depression and other DSM-III-R disorders in high
school students. J. Abnorm. Psychol. 1993; 102: 133—-144.

199. Lewinsohn P.M., Rohde P., Seeley J.R.: Adolescent psychopathology: III. The clinical conse-
quences of comorbidity. J. Am. Acad. Child. Adolesc. Psychiatry 1995; 34: 510-519.

200. Lewinsohn P.M., Rohde P., Seeley J.R., Hops H.: Comorbidity of unipolar depression: 1. ma-
jor depression with dysthymia. J. Abnorm. Psychol. 1991; 100: 205-213.

201.Lewinsohn P.M., Rohde P., Seeley J.R., Klein D.N., Gottlieb I.H.: Natural course of adole-
scent major depressive disorder in a community sample: predictors of recurrence in young
adults. Am. J. Psychiatry 2000; 157: 1584—1591.

202.Lewinsohn P.M., Zinbarg R., Seeley J.R., Lewinsohn M., Sack W.H.: Lifetime comorbidity
among anxiety disorders and between anxiety disorders and other mental disorders in adole-
scents. J. Anxiety Disord. 1997; 11: 377-394.

203. Lilienfeld S.O., Waldman 1.D.: Comorbidity and chairman Mao. World Psychiatry 2004; 3:
26-27.

204. Lilienfeld S.O., Waldman I.D., Israel A.C.: A critical examination of the use of the term and
concept of comorbidity in psychopathology research. Clin. Sci. Pract. 1994; 1: 71-103.

205. Lucka I.: Zaburzenia depresyjne wspotwystepujace z jadtowstrgtem psychicznym. Psychiatr.
Pol. 2004; 38: 621-629.

206.Maj M.: ,,Psychiatric comorbidity”: an artefact of current diagnostic systems? Br. J. Psychia-
try 2005; 186: 182—184.

207.Mancebo M.C., Garcia A.M., Pinto A., Freeman J.B., Przeworski A., Stout R., Kane J.S., Es-
sen J.L., Rasmussen S.A.: Juvenile-onset OCD: clinical features in children, adolescents and
adults. Acta Psychiatr. Scand. 2008; 118: 149-159.

208.Mancebo M.C., Grant J.E., Pinto A., Eisen J.L., Rasmussen S.A.: Substance use disorder
in an obsessive compulsive disorder clinical sample. J. Anxiety Disord. 2009; 23: 429-435.

209.Marton P., Churchard M., Kutcher S., Korenblum M.: Diagnostic utility of the Beck De-
pression Inventory with adolescent psychiatric outpatients and inpatients. Can. J. Psychiatry,
1991, 36, 428-431.

210.Maser J.D., Cassano G.B., Michelini S.: Treatment implications of comorbid mental disor-
ders [w:] Weltzer S., Sanderson W.C. (red.): Treatment strategies for patients with psychiatric
comorbidity. New York: Wiley 1997; 3-22.

211. Masterson Jr J.F., Washburne A.: The symptomatic adolescent: psychiatric illness or adoles-
cent turmoil? Am. J. Psychiatry 1966; 122: 1240-1248.

212.McGrath P.J., Nunes E.V., Stewart J.W.., Goldman D., Agosti V., Ocepek-Welikson K., Quit-
kin F.M.: Imipramine treatment of alcoholics with primary depression: A placebo-controlled
clinical trial. Arch. Gen. Psychiatry 1996; 53: 232-240.

213.Merikangas K.R.: Co-morbidity for anxiety and depression: review of family and genetic
studies [w:] Maser J.D., Cloninger C.R. (red.): Comorbidity of mood and anxiety disorders.
Washington DC: American Psychiatric Press 1990; 331-348.

214.Merikangas K.R., Angst J.: Comorbidity and social phobia: Evidence from clinical, epide-
miologic and genetic studies. Eur. Arch. Psychiatry Clin. Neurosci. 1995; 244: 297-303.

215.Merikangas K.R., AngstJ., Eaton W., Canino G., Rubio-Stipec M., Wacker H., Wittchen H.-U.,
Andrade L., Essau C., Whitaker A., Kraemer H., Robins L.N., Kupfer D.J.: Comorbidity and



161

boundries of affective disorders with anxiety disorders and substance misuse: results of an
international task force. Br. J. Psychiatry 1996; 168: 58—67.

216.Merikangas K.R., Stevens D.E., Fenton B., Stolar M., O’Malley S., Woods S.W., Risch N.:
Co-morbidity and familial aggregation of alcoholism and anxiety disorders. Psychol. Med.
1998; 28: 773-788.

217.Millon T.: Classification in psychopathology: Rationale, alternatives and standards. J. Ab-
norm. Psychol. 1991; 100: 245-261.

218.Mindham R.H.S., Scadding J.G., Cawley R.H.: Diagnoses are not diseases. Br. J. Psychiatry
1992; 161: 686—691.

219.Mintz L.B., Kashubeck S., Tracy L.S.: Relations among parental alcoholism, eating disorders
and substance abuse in nonclinical college women: additional evidence against the unifor-
mity myth. J. Couns. Psychol. 1995; 42: 65-70.

220.Modrzejewska R.: Depresyjny przebieg dorastania jako czynnik ryzyka powstawania zabu-
rzen psychicznych, uzaleznien i patologii spotecznej. Streszczenia prac XL Zjazdu Nauko-
wego Psychiatrow Polskich. Psychiatr. Pol. 2001; 35 Suplement: 151.

221.Modrzejewska R.: Wspolwystgpowanie objawdw: depresyjnych, zaburzen jedzenia oraz
obsesyjno-kompulsyjnych a uzywanie substancji psychoaktywnych w populacji 17-letniej
mlodziezy wielkomiejskiej. Psychiatr. Pol. 2010; 44: 651-663.

222. Modrzejewska R., Badura-Madej W.: Zmiana obrazu siebie w populacji mtodziezy w pdznej fa-
zie adolescencji na przestrzeni 15 lat —badania poréwnawcze. Psychiatr. Pol., 2008; 42: 683—693.

223.Modrzejewska R., Badura-Madej W.: Zmiany generacyjne obrazu siebie wsrod polskich ad-
olescentow (kohorty 1987 versus 2001). Psychiatr. Pol. 2010; 44: 811-821.

224. Modrzejewska R., Bomba J.: Poréwnanie rozpowszechnienia depresji wérdd 17-letniej mto-
dziezy krakowskich szkot §rednich w latach 1984 1 2001. Psychiatr. Pol. 2004a; 38: 13-27.

225.Modrzejewska R., Bomba J.: Rozpowszechnienie uzywania substancji psychoaktywnych
przez dzieci i mlodziez a wystgpowanie objawow depresyjnych. Przeglad Lekarski 2004b;
11: 1217-1223.

226.Modrzejewska R., Bomba J.: Poréwnanie obrazu depresji w populacji uczniow krakowskich
szkot $rednich na podstawie analizy wynikoéw badan inwentarzem objawowym 10 ,,C1”
w latach 1984 1 2001. Psychiatr. Pol. 2006a; 40: 57-64.

227.Modrzejewska R., Bomba J.: Porownanie rozpowszechnienia depresji w populacji 13-letniej
mtlodziezy krakowskich szkot ponadpodstawowych w latach 1984 i 2001. Psychiatr. Pol.
2006b; 40: 469-479.

228. Modrzejewska R., Bomba J.: Poréwnanie rozpowszechnienia depresji w populacji 10-letnich
dzieci krakowskich szkot podstawowych w latach 1984 i 2001. Psychiatr. Pol. 2006¢; 40:
1117-1128.

229.Modrzejewska R., Bomba J.: Poréwnanie obrazu objawow depresji w populacji uczniéw
krakowskich szkot podstawowych w latach 1984 i1 2001. Psychiatr. Pol. 2009a; 43: 167—174.

230.Modrzejewska R., Bomba J.: Pordwnanie obrazu depresji mlodzienczej w populacji uczniow
krakowskich szko6t gimnazjalnych na podstawie analizy wynikow badan inwentarzem obja-
wowym 10 ,,B1” w latach 1984 i 2001. Psychiatr. Pol. 2009b; 43: 175-182.

231.Modrzejewska R., Bomba J.: Rozpowszechnienie zaburzen psychicznych i uzywania sub-
stancji psychoaktywnych w populacji 17-letniej mtodziezy wielkomiejskiej. Psychiatr. Pol.
2010; 44: 579-592.

232.Modrzejewska R., Bomba J., Beauvale A.: Struktura czynnikowa objawoéw w Krakowskim
Inwentarzu Depresyjnym KID 10 ,,C1”. Psychiatr. Pol. 2010; 44: 47-59.

233. Mueller T.I., Lavori P.W., Keller M.B., Swartz A., Warshaw M., Hasin D., Coryell W., En-
dicott J., Rice J., Akiskal H.: Prognostic effect of the variable course of alcoholism on the
10-year course of depression. Am. J. Psychiatry 1994; 151: 701-706.

234.Murawiec S.: Zaproszenie do lektury: C. Zechowski: Wspotwystepowanie zaburzen psy-
chicznych. Wiad. Psychiatr. 2004; 7: 137-138.



162

235.Myers J., Weissman M.: Use of self-report symptoms scale to detect depression in a commu-
nity sample. Am. J. Psychiatry 1980; 137: 1081-1084.

236.Narrow W.E., Rae D.S., Robins L.N., Regier D.A.: Revised prevalence estimates of mental
disorders in the United states. Using a clinical significance criterion to reconcile 2 surveys’
estimates. Arch. Gen. Psychiatry 2002; 59: 115-123.

237.Neale M.C., Kendler K.S.: Models of comorbidity for multifactorial disorders. Am. J. Hum.
Genet. 1995; 57: 935-953.

238.0bando P., Kliewer W., Murelle L., Svikis D.S.: The comorbidity of substance abuse and
depressive symptoms in Costa Rican adolescents. Drug Alcohol Depend. 2004; 76: 37—44.

239. Offer D., Ostrov E., Howard K.I.: The Mental Health Professional’s Concept of Normal Ad-
olescent. Arch. Gen. Psychiatry 1981a; 38: 149-152.

240. Offer D., Ostrov E., Howard K.I. The Adolescent: A psyhological Self-Portrait. New York:
Basic Books 1981b.

241. Offer D., Ostrov E., Howard K.I., Atkinson R.: The Teenage World: Adolescents’ Self-Image
in Ten Countries. New York: Plenum Publishing Corporation 1988.

242. Offord D.R., Boyle M.H., Szatmari P., Rae-Grant N.I., Links P.S., Cadman D.T., Byles J.A.,
Crawford J.W., Blum H.M., Byrne C. et al: Ontario child health study: II. Six-month preva-
lence of disorder and rates of service utilization. Arch. Gen. Psychiatry 1987; 44: 832—836.

243.Olsson G, von Knorring A-L: Depression among Swedish adolescents measured by the self
-rating scale Center for Epidemiology Studies — Depression Child (CES-DC). Eur. Child
Adolesc. Psychiatry 1997a; 6: 81-87.

244. Olsson G., von Knorring A.-L.: Beck’s Depression Inventory as a screening instrument for ad-
olescent depression in Sweden: gender differences. Acta Psychiatr. Scand. 1997b; 95: 277-282.

245. Olsson G.I., von Knorring A.L.: Adolescent depression: prevalence in Swedish high-school
students. Acta Psychiatr. Scand. 1999; 99: 324-331.

246. Orvaschel H., Lewnisohn P.M., Seeley J.R.: Continuity of psychopathology in a community
sample of adolescents. J. Am. Acad. Child. Adolesc. Psychiatry, 1995, 34, 1525-1535.

247.0rwid M. red. Zaburzenia psychiczne u mtodziezy. Warszawa: PZWL 1981.

248. Odegaard O.: Psychiatric epidemiology. Proc. R. Soc. Med. 1962; 55: 831-837.

249. Parshall A.M., Priest R.G.: Nosology, taxonomy and the classification conundrum of the
functional psychoses. Br. J. Psychiatry 1993; 162: 227-236.

250. Patten C.A., Martin J.E., Myers M.G., Calfas K.J., Williams C.D.: Effectiveness of cognitive-
-behavioral therapy for smokers with histories of alcohol dependence and depression. J. Stud.
Alcohol 1998; 59: 327-335.

251.Petronis A., Kennedy J.L.: Unstable genes-unstable mind? Am. J. Psychiatry 1995; 152:
164-172.

252.Pilecki M.: Zasadno$¢ stosowania zmiennej zaburzen odzywiania si¢ w badaniach nauko-
wych — analiza wynikow badan psychometrycznych. Psychiatria i Psychologia Kliniczna. Od
genow do rodzicielstwa, od rodziny do instytucji. XXIII Ogélnopolska Konferencja Psychia-
trow Dzieci i Mtodziezy. Warszawa, 28—30.03.2008. Suplement 1, 2008, 53.

253.Pincus H.A., Tew J.D. jr., First M.B.: Psychiatry comorbidity: is more less? World Psychiatry
2004; 3: 18-23.

254.Pine D.S., Cohen P., Gurley D., Brook J., Ma Y.: The risk for early-adulthood anxiety and
depressive disorders in adolescents with anxiety and depressive disorders. Arch. Gen. Psy-
chiatry 1998; 55: 56-64.

255.Piran N., Robinson S.R.: Associations between disordered eating behaviors and licit and il-
licit substance use and abuse in a university sample. Addict. Behav. 2006; 31: 1761-1775.

256.Puzynski S., Wcidrka J.: Diagnostyka Psychiatryczna [w:] Bilikiewicz A. (red.): Psychiatria.
Wroctaw: Urban i Partner 2002; s. 453-526.

257.Rao U., Daley S.E., Hammen C.: Relationship between depression and substance use disor-
ders in adolescent women during the transition to adulthood. J. Am. Acad. Child. Adolesc.
Psychiatry 2000; 39: 215-222.



163

258.Regier D.A., Farmer M.E., Rae D.S., Locke B.Z., Keith S.J., Judd L.L., Goodwin F.K.: Co-
morbidity of mental disorders with alcohol and other drug abuse. Results from the Epidemio-
logic Catchment Area (ECA) Study. JAMA 1990; 264: 2511-2518.

259.Reinherz H.Z., Stewart-Berghauer G., Pakiz B., Frost A.K., Moeykens B.A., Holmes W.M.:
The relationship of early risk and current mediators to depressive symptomatology in adoles-
cence. J. Am. Acad. Child. Adolesc. Psychiatry 1989; 28: 942-947.

260.Rende R., Warner V., Wickramaratne P., Wiessman M.M.: Sibling aggregation for psychiatric
disorders in offspring at high and low risk for depression: 10-year follow-up. Psychol. Med.
1999; 29: 1291-1298.

261.Rende R., Wickramaratne P., Warner V., Weissman M.M.: Sibling resemblance for psychi-
atric disorders in offspring at high and low risk for depression. J. Child. Psychol. Psychiatry
1995; 36: 1353-1363.

262.Riggs P.D., Baker S., Mikulich S.K., Young S.E., Crowley T.J.: Depression in substance-
dependent delinquents. J. Am. Acad. Child. Adolesc. Psychiatry 1995; 34: 764-771.

263. Ritsher J.B., McKellar J.D., Finney J.W., Otilingam P.G., Moos R.H.: Psychiatric comorbid-
ity, continuing care and mutual help as predictors of five-year remission from substance use
disorders. J. Stud. Alcohol 2002; 63: 709-715.

264.Roberts R.E., Roberts C.R., Xing Y.: Comorbidity of substance use disorders and other psy-
chiatric disorders among adolescents: evidence form an epidemiologic survey. Drug Alcohol
Depend. 2007; 88: 4—13.

265.Robins E., Guze S.B.: Establishment of diagnostics validity in psychiatric illness: its applica-
tion to schizophrenia. Am. J. Psychiatry 1970; 126: 983-987.

266.Robins L.N., Helzer J.E.: Diagnosis and clinical assessment: the current state of psychiatric
diagnosis. Ann. Rev. Psychol. 1986; 37: 409-432.

267.Robins L.N., Helzer J.E., Croughan J., Ratcliff K.S.: National Institute of Mental Health
Diagnostic Interview Schedule. Its history, characteristic, and validity. Arch. Gen. Psychiatry
1981; 38: 381-389.

268.Robins L.N., Wing J., Wittchen H.U., Helzer J.E., Babor T.F., Burke J., Farmer A., Jablenski
A., Pickens R., Regier D.A., Sartorius N., Towle L.H.: The Composite International Diag-
nostic Interview. An epidemiologic instrument suitable for use in conjunction with different
diagnostic systems and in different cultures. Arch. Gen. Psychiatry 1988; 45: 1069—1077.

269.Rohde P., Clarke G.N., Lewinsohn P.M., Seeley J.R., Kaufman N.K.: Impact of comorbid-
ity on a cognitive-behavioral group treatment for adolescent depression. J. Am. Acad. Child
Adolesc. Psychiatry 2001; 40: 795-802.

270.Rohde P., Clarke G.N., Mace D.E, Jorgensen J.S., Seeley J.R.: An efficacy/effectiveness
study of cognitive-behavioral treatment for adolescents with comorbid major depression and
conduct disorder. J. Am. Acad. Child. Adolesc. Psychiatry 2004; 43: 660—668.

271. Rohde P., Lewinsohn P.M., Seeley J.R.: Comorbidity of unipolar depression: II. Comorbidity
with other mental disorders in adolescents and adults. J. Abnorm. Psychol. 1991; 100: 214-222.

272.Ross H.E.: DSM-III-R alcohol abuse and dependence and psychiatric comorbidity in On-
tario: results from the Mental Health Supplement to the Ontario Health Survey. Drug and
Alcohol Dependence 1995; 39: 111-128.

273.Ross H.E., Ivis F.: Binge eating and substance use among male and female adolescents. Int.
J. Eating Disord. 1999; 26: 245-260.

274.Rounsaville B.J., Weissman M.M., Crits-Christoph K., Wilber C., Kleber H.: Diagnosis and
symptoms of depression in opiate addicts. Course and relationships to treatment outcome.
Arch. Gen. Psychiatry 1982; 39: 151-156.

275.Rutter M., Shaffer D.: DSM-III: a step forward or beck in terms of the classification of child
psychiatric disorders? J. Am. Acad. Child Adolesc. Psychiatry 1980; 19: 371-394.

276.Santis R., Garmendia M.L., Acufia G., Alvarado M.E., Arteaga O.: The Alcohol Use Dis-
order Identification Test (AUDIT) as a screening instrument for adolescents. Drug Alcohol
Depend. 2009; 103: 155-158.



164

277.Schmitz J.M., Averill P., Stotts A.L., Moeller F.G., Rhoades H.M., Grabowski J.: Fluoxetine
treatment of cocaine-dependent patients with major depressive disorder. Drug and Alcohol
Dependence 2001; 63: 207-214.

278. Schuckit M.D., Hesselbrock V.: Alcohol dependence and anxiety disorders: what is the rela-
tionship? Am. J. Psychiatry 1994; 151: 1723-1734.

279.Schwalberg M.D., Barlow D.H., Alger S.A., Howard L.J.: Comparison of bulimics, obese
binge eaters, social phobics, and individuals with panic disorder on comorbidity across DSM-
-III-R anxiety disorders. J. Abnorm. Psychol. 1992; 101: 675-681.

280. Simonoff E., Pickles A., Meyer J.M., Silberg J.L., Maes H.H., Loeber R., Rutter M., Hewitt J.K.,
Eaves L.J.: The Virginia Twin Study of Adolescent Behavioral Development. Influences of age,
sex, and impairment on rates of disorder. Arch. Gen. Psychiatry 1997; 54: 801-808.

281.Small D.M., Simons A.D., Yovanoff P., Silva A.G., Lewis C.C., Murakami J.L., March J.
Depressed adolescents and comorbid psychiatric disorders: Are there differences in the pre-
sentation of depression? J. Abnorm. Child. Psychol. 2008; 36: 1015-1028.

282.Smoller J.W., Lunetta K.L., Robins J.: Implications of comorbidity and ascertainment bias
for identifying disease genes. Am. J. Med. Genet. 2000; 96: 817-822.

283. Solomon A., Haaga D.A., Arnow B.A.: Is clinical depression distinct from subthreshold de-
pressive symptoms? A review of the continuity issue in depression research. J. Nerv. Ment.
Dis. 2001; 189: 498-506.

284.Serensen M.J., Mors O., Thomsen P.H.: DSM-IV or ICD-10-DCR diagnoses in child and
adolescent psychiatry: does it matter? Eur. Child. Adolesc. Psychiatry 2005; 14: 335-340.

285. Spitzer R.L., Cantwell D.P.: The DSM-III classification of the psychiatric disorders in in-
fancy, childhood, and adolescence. J. Am. Acad. Child. Adolesc. Psychiatry 1980; 356-370.

286.Srole L., Langner T.S., Michael S.T., Kirkpatrick P., Opler M.K., Rennie T.A.C.: Mental
health in the metropolis: the Midtown Manhattan Study. New York: McGraw-Hill 1962.

287.Stein D., Meged S., Bar-Hanin T., Blank S., Elizur A., Weizman A.: Partial eating disorders
in a community sample of female adolescents. J. Am. Acad. Child. Adolesc. Psychiatry 1997;
36: 1116-23.

288. Stice E., Burton E., Shaw H.: Prospective relations between bulimic pathology, depression,
and substance abuse: unpacking comorbidity in adolescent girls. J. Consult. Clin. Psychol.
2004; 72: 62-71.

289. Striegel-Moore R.H., Huydic E.S.: Problem drinking and symptoms of disordered eating in
female high school students. Int. J. Eating Disord. 1993; 14: 417-425.

290. Strober M., Green J., Carlson G.: Utility of the Beck Depression Inventory with psychiatri-
cally hospitalized adolescents. J. Consult. Clin. Psychol. 1981; 49: 482-483.

291. Subramaniam G.A., Lewis L.L., Stitzer M.L., Fishman M.J.: Depressive symptoms in ado-
lescents during residential treatment for substance use disorders. Am. J. Addict. 2004; 13:
256-267.

292. Sullivan P.F., Kendler K.S.: Typology of common psychiatric syndromes. An empirical study.
Br. J. Psychiatry 1998; 173: 312-319.

293. Sullivan P.F., Neale M.C., Kendler K.S.: Genetic epidemiology of major depression: review
and meta-analysis. Am. J. Psychiatry 2000; 157: 1552—1562.

294.Swendsen J.D., Merikangas K.R.: The comorbidity of depression and substance use disor-
ders. Clinical Psychology Rev. 2000; 20: 173-189.

295. Szatmari P., White J., Merikangas K.R.: The use of genetic epidemiology to guide classifica-
tion in children and adult psychopathology. Int. Rev. Psychiatry 2007; 19: 483—496.

296. Szasz T.: The myth of mental illness. New York: Harper-Hoeber 1961.

297.Szasz T.: Diagnoses are not diseases. Lancet 1991; 338: 1574-1576.

298. Teri L.: The use of The Beck Depression Inventory with adolescents. J. Abnorm. Child. Psy-
chol. 1982; 10: 277-284.

299. Terris M. (red.): Goldberger on pellagra. Baton Rouge, Louisiana: Louisiana State University
Press 1964.



165

300. Thapar A., McGuffin P.: Anxiety and depressive symptoms in childhood - a genetic study of
comorbidity. J. Child. Psychol. Psychiatry 1997; 38: 651-6.

301. Tohen M., Bromet E., Murphy J.M., Tsuang M.T.: Psychiatric epidemiology. Harv. Rev. Psy-
chiatry 2000; 8: 111-125.

302. Torgersen S.: Comorbidity of major depression and anxiety disorders in twin pairs. Am. J.
Psychiatry 1990; 147: 1199-1202.

303. Tsuang M.T., Winokur G.: The Towa 500: field work in a 35-year follow-up of depression,
mania and schizophrenia, Can. Psychiatr. Assos. J. 1975; 20: 359-365.

304. Van Praag H.M.: Comorbidity (Psycho) analyzed. Br. J. Psychiatr. 1996; 168: 129—134.

305. Van Praag H.M.: Nosologomania: a disorder of psychiatry. World J. Biol. Psychiatry 2000;
1: 151-158.

306. Viisédnen E.: Psychiatric disoders in Finland: Acta Psychiatr. Scand. 1975; 263: 22-33.

307. Waldron H.B., Turner C.W., Ozechowski T.J.: Profiles of drug use behavior change for ado-
lescents in treatment. Addictive Behaviors 2005; 30: 1775-1796.

308. Warner V., Weissman M.M., Mufson L., Wickramaratne P.J.: Grandparents, parents, and
grandchildren at high risk for depression: a three-generation study. J. Am. Acad. Child. Ad-
olesc. Psychiatry 1999; 38: 289-296.

309. Wciodrka J.: Klasyfikacje zaburzen psychicznych. [w:] Bilikiewicz A., Puzynski S., Ryba-
kowski J., Wciorka J. (red.). Psychiatria 2. Wroctaw: Urban i Partner 2002; s. 1-42.

310. Weissman M.M.: The epidemiology of psychiatric disorders: past, present and future genera-
tions. Int. J. Meth. Psych. Res. 1996; 5: 69-78.

311. Whitmore E.A., Mikulich S.K., Thompson L.L., Riggs P.D., Aarons G.A., Crowley T.J.: In-
fluence on adolescent substance dependence: conduct disorder, depression, attention deficit
hyperactivity disorder, and gender. Drug and Alcohol Depend. 1997; 47: 87-97.

312. Widiger T.A., Clark L.A.: Toward DSM-V and the classification of psychopathology. Psy-
chol. Bull. 2000; 126: 946-963.

313. Widiger T.A., Frances A.J., Pincus H.A., Davis W.: DSM-IV literature reviews: rationale,
process, and limitations. J. Psychopathol. Behav. Assess. 1990,; 12: 189-202.

314. Windle M., Davies P.T.: Depression and heavy alcohol use among adolescents: concurrent
and prospective relations. Dev. Psychopathol. 1999; 11: 823—844.

315. Wise B.K., Cuffe S.P., Fischer T. Dual diagnosis and successful participation of adolescents
in substance abuse treatment. J. Subst. Abuse Treat. 2001; 21: 161-165.

316. Wittchen H.-U.: Reliability and validity studies of the WHO-Composite International Diag-
nostic Interview (CIDI): a critical review. J. Psychiat. Res. 1994; 28: 57-84.

317. Wittchen H.U.: Critical issues in the evaluation of comorbidity of psychiatric disorders. Br.
J. Psychiatry Supl. 1996a; 30: 9—16.

318. Wittchen H.-U.: What is comorbidity — fact or artefact? Br. J. Psychiatr. 1996b; 168: 7-8.

319. Wittchen H.U., Nelson C.B., Lachner G.: Prevalence of mental disorders and psychosocial
impairments in adolescents and young adults. Psychol. Med. 1998; 28: 109—126.

320. Wittchen H.-U., Robins L.N., Cottler L.B., Sartorius N., Burke J.D., Regier D.: Cross-cul-
tural feasibility, reliability and sources of variance of the Composite International Diagnostic
Interview (CIDI). Br. J. Psychiatry 1991; 159: 645-653.

321. Wittchen H.U., Stein M.B., Kessler R.C.: Social fears and social phobia in a community
sample of adolescents and young adults: prevalence, risk factors and co-morbidity. Psychol.
Med. 1999; 29: 309-323.

322. Wlodarczyk-Bisaga K.: Ocena wlasnosci psychometrycznych EAT26 dla populacji dziew-
czat nastoletnich. [w:] Zaburzone postawy i zachowania wobec odzywiania si¢. Maszynopis
pracy doktorskie;j. Instytut Psychiatrii i Neurologii w Warszawie, 1992.

323. Wilodarczyk-Bisaga K., Dolan B.: A two-stage epidemiological study of abnormal eating atti-
tudes and their prospective risk factors in Polish schoolgirls. Psychol. Med. 1996; 26: 1021-1032.

324. World Health Organization: International pilot study of schizophrenia. Geneva: World Health
Organiazation 1973.



166

325.Yang 1., Becker M.P.: Latent variable modeling of diagnostic accuracy. Biometrics 1997; 53:
948-958.

326. Zaider T.I., Johnson J.G., Cockell S.J.: Psychiatric comorbidity associated with eating dis-
order symptomatology among adolescents in the community. Int. J. Eat. Disord. 2000; 28:
58-67.

327. Zendig E.: Beitrdge zur Differentialdignose des manisch-depressiven Irreseins und der De-
mentia praecox. Allg. Z. Psychitr. 1909; 66: 932-933.

328. Zimmerman M., Mattia J.I.: Psychiatric diagnosis in clinical practice: is comorbidity being
missed? Compr. Psychiatry 1999; 40: 182—191.

329.Zimmerman M., Mattia J.I.: Principal and additional DSM-IV disorders for which outpa-
tients seek treatment. Psychiatr. Serv. 2000; 51: 1299-1304.

330. Zechowski C.: Wspotwystepowanie zaburzen psychicznych. Wiad. Psychiatr. 2004; 7: 139—
145.



	3 strony
	a2011_Modrzejewska_MA_Współwystępowanie_objawów_179-11 — kopia



