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Czynniki ryzyka zaburzen lekowych u dzieci
Risk factors of anxiety disorders in children
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Streszczenie |

Summary |

Traumatyczne wydarzenia w dziecifistwie usposabiajg do pozniejszych zaburzen Igkowych poprzez nadreaktywnos$¢
osi stresu i nadmierne wydzielanie kortykoliberyny. Narazenie na takie wydarzenia skutkuje zmianami
neurobiochemicznymi w mdzgu, lezacymi u podloza pdZniejszych zaburzen Igkowych, takich jak lek napadowy
i zespdt stresu pourazowego. Wezesne doSwiadczenia traumatyczne zmieniaja geny i zwigkszajg nadwrazliwosS¢ na
stres. Leki serotoninergiczne moga czgSciowo przywracaé wiasciwe funkcjonowanie neurobiologiczne oSrodkowego
uktadu nerwowego. Potwierdzono znaczaca rolg nieprawidlowego przywiazania we wezesnym okresie rozwojowym
W ujawnianiu si¢ zaburzen lgkowych w adolescencji. Czgsciej zaburzenia lgkowe stwierdza si¢ u dzieci, ktore majq
state cechy zahamowania w temperamencie. Zachowanie zahamowane we wczesnym dziecifistwie jest predyktorem
poZniejszych zaburzefi Ickowych. Do zaburzen Igkowych usposabiaja pewne zachowania rodzicéw i Srodowisko
rodzinne. NiewlasSciwe interakcje rodzice — dziecko moga sprzyja¢ ujawnieniu si¢ zaburzen Igkowych. Znaczenie
maja réwniez czynniki genetyczne — dwukrotnie czgsciej zaburzenia Igkowe notowane sa u blizniat monozygotycznych
niz u blizniat dwuzygotycznych. Istnieje wieksze prawdopodobiefnistwo wystapienia zaburzen lekowych u 0sdb, ktdrzy
mieli lub maja chorujacych krewnych pierwszego stopnia. Zaburzenia Igkowe cz¢sto wspolwystepuja z depresja.
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Trauma in childhood disposes to further anxiety disorders through hyperreactivity of HPA axis and hypersecretion
of CRE Traumatic experience in developmental age leads to neurobiochemical changes in brain, typical for panic
disorder or PTSD. Because of early trauma, there is change of genes, increasement of anxiety sensitivity. Serotoninergic
drugs can partly restore proper neurobiological functioning of CNS. It is confirmed that insecure attachment in early
childhood plays significant role in anxiety disorders in adolescents. Behavioural inhibition in early childhood
is a predictor of further anxiety disorders. Some types of parental behaviours and family environment can lead to
them, as well as improper interactions between parents and child. Genetic factors play significant role — anxiety
disorders are two times as frequent in monozygotic as in dizygotic twins; they are more common among the first-
degree relatives. Quite often, there is a comorbidity of depression and anxiety disorders.
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CZYNNIKI RYZYKA ZABURZEN LEKOWYCH U DZIECI

aburzenia Igckowe u dzieci sg stosunkowo po-
z wszechne, stad w najnowszych badaniach poszu-

kuje si¢ czynnikow ryzyka ich wystapienia. Wiado-
mo, ze pewng rol¢ odgrywaja czynniki genetyczne. Liczne
badania wskazuja na wigksze ryzyko wystapienia zaburzen
lekowych u 0sob, ktorzy mieli lub maja chorujacych krew-
nych pierwszego stopnia™®. Jeszcze wigksze prawdopo-
dobienstwo zachorowania (5-krotnie wigksze niz w popu-
lacji og6lnej) notuje si¢ w przypadku, gdy bylo to ktores
z rodzicow®. W badaniu australijskim, przeprowadzo-
nym na grupie 816 pietnastolatkow obcigzonych wyso-
kim ryzykiem rozwoju zaburzefi Igkowych, rozpatrywano,
czy ma znaczenie ple¢ rodzica z zaburzeniem. Stwierdzo-
no zZnaczaco czestsze wystepowanie tych zaburzen u dzie-
ci matek, ktore rowniez cierpialy na zaburzenia lgkowe.
Co ciekawe, nie stwierdzono zwigkszonego ryzyka za-
chorowania w sytuacji, gdy to ojciec miat zaburzenia le-
kowe®. Wykazano bardzo wyrazng genetyczng korelacje
miedzy wrazliwoscia na Iek a objawami lgku napadowego
w dziecifistwie”, co wskazuje na znaczne pokrywanie si¢
genetycznego podioza. Zanotowano dziedziczng skion-
noS¢ do reagowania objawami zespotu stresu pourazowe-
go (posttraumatic stress disorder, PTSD) na traumatycz-
ne wydarzenie w przypadku pokolefi 0sob, ktore przezyly
Holocaust®.
Rozpatrywano takze wpltyw czynnikow Srodowiskowych,
takich jak traumatyczne wydarzenia w dziecinstwie, na
ujawnienie si¢ zaburzen Igkowych. Wiadomo, ze poprzez
nadreaktywnoS¢ osi stresu i nadmierne wydzielanie korty-
koliberyny (corticotropin-releasing factor, CRF) usposabia-
ja one do wystgpienia tych zaburzen. Opisano zmniejszo-
ne stezenie kortyzolu w Slinie podczas porannego pomiaru
albo brak obnizenia jego st¢zenia wieczorem, co oznacza
nieprawidtowy rytm okotodobowy osi podwzgorze-przy-
sadka-nadnercza u dzieci, ktore wezeSniej doSwiadczyly
traumy“12. W innym badaniu® u dziewczynek wykorzy-
stanych seksualnie zauwazono znacznie wyciszong odpo-
wiedZ adrenokortykotropiny (adrenocorticotropic hormone,
ACTH), odzwierciedlajaca czeSciowa przysadkowa regu-
lacje w dot receptoréw CRF (down-regulation), w zwigzku
ze wzmozong sekrecja podwzgorzowego CRE
Poszukujac rzetelnego i wszechstronnego narzedzia oceny
aktywnosci uktadu wspdtczulnego, zbadano'® czas przej-
Scia fali tetna w grupie 36 ochotnikéw. Stwierdzono zalez-
no$¢ migdzy zmianami w czasie przejscia fali t¢tna a taki-
mi cechami, jak zwigkszony poziom leku i wrazliwoSci na
lek, ktore sa czynnikami ryzyka wystapienia zaburzef lgko-
wych, a zwlaszcza lgku napadowego.
Jak bardzo zlozone jest podtoze wystapienia zaburzenia
lekowego u dziecka, dobrze obrazuje wieloS¢ czynnikow
wplywajacych na nasilenie objawow PTSD, do ktorych
naleza: indywidualne czynniki neurofizjologiczne, cha-
rakterystyczne cechy rodziny, osobowos¢ dziecka, deficy-
ty rozwojowe, sposob odbierania bodZcow przez dziecko,
atrybuty pamieci, ekspresja uczuciowa, sposob zachowa-

128 nia, mozliwosci werbalnego wyrazenia uczuc¢ oraz zwiazki

emocjonalne z otoczeniem'>. Zachorowaniu na PTSD
szczegdlnie sprzyjaja lekowe cechy osobowosci®.

W najnowszych badaniach podkreSla si¢ rolg wrazliwosci
na lek. Na ich podstawie trudno ocenic, czy wrazliwoS¢ na
lek poprzedza, czy tez jest konsekwencja odczuwania Igku.
Autorzy czgsci badan dynamicznych, w ktorych szukano
odpowiedzi na to pytanie, stwierdzaja, ze moze to by¢ za-
leznos¢ dwukierunkowa”.

W innym badaniu stwierdzono, ze dzieci doktadnie od-
czuwajace bicie serca, co moze wskazywac na skupienie
i Swiadomos¢ stanu swego ciata, wykazywaty wigksze na-
silenie objawow lekowych i somatycznych, a takze wigksze
nasilenie objawow leku separacyjnego!®. By¢ moze wyni-
ka to z bliskiej rozwojowej zaleznoSci miedzy Igkiem na-
padowym a separacyjnym. Z tego tez powodu mozna by
rozpatrywac wrazliwoS$¢ na lek jako specyficzny czynnik ry-
zyka takze dla Igku separacyjnego. W metaanalizie stwier-
dzono, ze wrazliwoS¢ na Iek byta powigzana z wyzszym
poziomem lgku®”.

Rozpatrujac wptyw zachowania rodzicow jako predyk-
tor wystapienia leku u dziecka, stwierdzono, ze zachowa-
nia nadmiernie kontrolujgce powigzane sg z wystapieniem
stafego poczucia Igku podczas dorastania. Co ciekawe, za-
leznos¢ ta zachodzita, gdy co najmniej jedno z rodzicéw
prezentowalo takie zachowania; jednak gdy dotyczyto to
obojga rodzicow, to istotny wplyw miato jedynie zacho-
wanie matki®”. Opisano, ze matki dzieci lckowych (a tak-
ze tych wykazujacych zachowania opozycyjne) wykazywaly
wieksze i bardziej intruzywne zaangazowanie, a takze bar-
dziej negatywny stosunek niz matki dzieci zdrowych®V.
Znajomos¢ czynnikdw ryzyka wystapienia zaburzen Igko-
wych wieku rozwojowego by¢ moze pozwolifoby na ich
unikniecie, stad konieczne s dalsze badania w tym zakresie.
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