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STRESZCZENIE

Cel. Analiza trudnosci w opiniowaniu sqdowym w przypadku biologicznych nastepstw dziatania stresora psychologicznego na pod-

stawie opisu przypadku.

Przypadek. W pracy przedstawiono przypadek biologicznych nastepstw dziatania stresora psychologicznego u osoby po udarze
mozgu. Przedstawiono trudnosci w opiniowaniu sqdowym oraz uzasadniono teoretyczne przestanki, ktore wplynely na ostateczny ksztatt

opinii psychiatrycznej.

Komentarz. Przedstawiono hipotetyczny zwiqzek przyczynowo-skutkowy, ktory mogt spowodowac nagte pogorszenie stanu zdrowia

w omawianym przypadku.

SUMMARY

Objectives. To analyze difficulties encountered in the forensic psychiatric assessment of a case involving biological consequences

of impact of a psychological stressor.

Case. In the report biological effects of a psychological stressor in the person in a post-stroke state are outlined. Difficulties in for-
mulating the expert opinion are discussed and theoretical assumptions that determined its final shape are justified.
Commentary. A hypothetical cause-effect relationship was proposed to explain the sudden breakdown in the patients health in

the reported case.

Stowa kluczowe: stres / skutki biologiczne / orzecznictwo sadowe
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Udowodnienie biologicznego wptywu stresu na ustroj
cztowieka sprawia wiele trudnosci diagnostycznych,
zwlaszcza wowczas, gdy ocena skutkow jego dziatania od-
bywa si¢ post fatum, co wielokrotnie ma miejsce podczas
opiniowania na zlecenia Sadow. Mimo, ze etapy reakcji na
stres sa powszechnie znane, to niejednokrotnie nie sa brane
pod uwage w opiniowaniu sadowym. W ponizszym opisie
przypadku podjgto probg teoretycznych rozwazan nad
wplywem stresora psychicznego na stan somatyczny powod-
ki oraz wskazano mozliwy ciag przyczynowo-skutkowy.

Fizjologiczna reakcja organizmu na stres sprowadza sig
do trzech etapoéw z nastepujacymi skutkami biologicznymi:

— w fazie alarmowej — wystepuja: wzrost poziomu ad-
renaliny (czynnik presyjny), przyspieszenie akcji ser-
ca, spadek temperatury ciata, spadek napigcia migs-
niowego, anemia, krotkotrwaly wzrost poziomu
glukozy, nadkwasnos¢ zotadka;

— w fazie odpornosci — aktywacja osi podwzgorze-przy-
sadka-nadnercza (PPN), gdzie wskazuje si¢ na wzrost
hormonu adrenokortykotropowego (ACTH), wzrost
poziomu kortykosterydow, ktore pojawiaja si¢ w klika
godzin i utrzymuja si¢ nawet do kilku dni, w stresie
przewlektym znacznie dhuzej, utrwalaja si¢ w zaburze-

niach depresyjnych [1, 2, 3], wzrost rozwoju przeciw-
ciat, wzrost poziomu przemiany materii, wzrost uwal-
niania glukozy, wzrost wydzielania -endorfin.

— w fazie wyczerpania — dysfunkcja osi podwzgodrze-

-przysadka-nadnercza (PPN), tj. hipokortyzolemia
w PTSD (zaburzenia stresowe pourazowe), hiperkor-
tyzolemia w depresji; dysfunkcja osi podwzgorze-
-przysadka-gonady (zaburzenia miesiaczkowania);
dysfunkcja osi podwzgorze-przysadka-tarczyca (ob-
nizony metabolizm i subkliniczna posta¢ niedoczyn-
nosci tarczycy).

Depresja moze przyczyniac si¢ do wystapienia choroby
somatycznej powodujac zaburzenia homeostazy organizmu
[4]. Wykazano wyrazny wzrost plytek krwi i krwinek czer-
wonych u chorych na depresj¢ (jako skutek dziatania korty-
zolu), co moze by¢ jednym z czynnikow ryzyka dla choro-
by wiencowej, zawalu serca i udaréw mozgowych (wzrost
krzepliwosci) [1, 5]. Udowodniono wplyw depresji i stresu
na uktad odpornosciowy, m.in. spadek proliferacji limfo-
cytow T, zmiany w sktadzie populacji limfocytéow T, spa-
dek liczebnosci naturalnych komoérek zabijajacych — NK,
i w jego konsekwencji znaczny wzrost ryzyka zachorowal-
nos$ci i umieralnos$ci [6].
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Dane z akt sprawy (ze wzgledu na istote opisywanego
przypadku, pozostawiono daty).

Z danych akt sprawy wynika, ze Wydziat Cywilny Sadu
Okrggowego powotat bieglego w celu dokonania badania
psychiatrycznego powddki, na okoliczno$¢: czy istnieje
zwiazek pomigdzy $miercig m¢za powddki a pogorszeniem
jej stanu zdrowia, i to zardbwno stanu fizycznego jak i psy-
chicznego? Z danych akt sprawy wiadomo, ze maz powodki
ulegt w dniu 10 maja 2001 r. wypadkowi komunikacyjnemu
podczas przechodzenia przez jezdni¢. W zwiazku z pogor-
szeniem sytuacji materialnej i zyciowej powodka pozwala
Towarzystwo Ubezpieczeniowe.

Z zeznan corki powodki z dnia 29.04.2003 r.: ,,... jeszcze
przed wypadkiem moja mama, tj. powodka byta po udarze
mozgu, czgSciowo sparalizowana, z niedowladem jednej
strony, ale mozna bylo z nia normalnie rozmawia¢. Gdy
dowiedziata si¢ o wypadku, jej stan zdrowia znacznie si¢
pogorszyt. Po $mierci ojca przestala mowié, nie kontroluje
swoich funkcji fizjologicznych. Od 2 lat mama zyje prak-
tycznie jak ro$lina, lezy w 16zku, wszystkie czynno$ci nalezy
przy niej wykonywa¢ (...). Po $mierci ojca moja mama
przezyta zatamanie psychiczne (...). Do pierwszego udaru,
ktéry mial miejsce w lipcu 1999 r., powoddka wykonywata
samodzielnie wszystkie czynnosci koto siebie (...). Przed
$miercia ojca powodka wykonywata samodzielnie czynnosci
przy pomocy ojca. Mama bardzo si¢ starata, ale nie wszystko
mogta robi¢. Scierata kurze, jak ojciec przynidst ziemniaki
— to je obierala (...). Po wypadku stan zdrowia powodki
uniemozliwia jej samodzielng egzystencjg, nie potrafi na-
wet utrzymac szklanki, wymaga karmienia. Trzeba przy niej
wykonywaé wszelkie czynnosci, jak przy noworodku”.

Z karty leczenia szpitalnego z dnia 25.06.2001 r. (oddziat
wewngtrzny, pobyt w okresie: 21.06.2001 r. —25.06.2001 r.).
Rozpoznanie: zapalenie btony §luzowej zotadka, kamica
pecherzyka zotciowego, stan po udarze mozgu — afazja
ruchowa, niedowtad potowiczy prawostronny. Epikryza:
pacjentka w wieku 65 lat z afazja ruchowa i niedowtadem
polowiczym prawostronnym po przebytym udarze mozgu.
Do szpitala skierowana z powodu wymiotoéw i bo16w brzu-
cha. Pod wptywem zastosowanego leczenia uzyskano po-
prawg stanu ogdlnego chorej i ustapienie dolegliwosci.

Z zaswiadczenia lekarskiego z dnia 05.10.2002 r. — Pa-
cjentka lat 66, stan po udarze mézgu. Drugi udar nastapit
w 3 tygodnie po $mierci mgza. Od 03.06.2001 r. nastapilo
zdecydowane pogorszenie stanu zdrowia. Chora sparali-
zZowana prawostronnie, nie mowi, nie sygnalizuje potrzeb
fizjologicznych, bez kontaktu z otoczeniem, konieczna
bezwzgledna opieka osob trzecich. Przyczyna drugiego
udaru moégt by¢ stres po $Smierci meza i prawdopodobnie
mial wplyw na obecny stan zdrowia, ktory z dnia na dzien
ulega pogorszeniu.

Przebieg badania psychiatrycznego powddki: badanie
przeprowadzono 25.06.2005 r. Badana lat 69, w wywiadzie
od corki: ,,mama przyjmuje leki: Nootropil, Cavinton, Pro-
mazin. Rozpoznaje najblizsza rodzing, dwa lata po udarze
byta samodzielna, méwita wolno, po wypadku ojca 10.05.
2001 r. i po jego $mierci 12.05.2001 r., kazata powylaczaé
TV, przestala przyjmowac positki, wyrzucita ksigzeczke
z nabozenstwem i rdzaniec, po tygodniu patrzyta w jeden
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punkt, nie chciata wstawac z tozka, przyjechata doktor i skie-
rowal do szpitala, lezata dwa tygodnie, przestata mowic”.

Stan przedmiotowy. Stan og6élny $redni. Budowa ciata
prawidlowa, odzywianie nadmierne, lezaca. Niedowtad poto-
wiczy prawostronny, obustronny przykurcz dtoni, porazenie
spastyczne prawej konczyny gornej. Reaguje na bodzce stu-
chowe i wzrokowe. Mowa niezrozumiata. Skora czysta bez
patologicznych wykwitéw. Nie trzyma moczu i kalu (zaopa-
trzona pieluchomajtkami). Wydolna krazeniowo-oddechowo.
Brzuch migkki, niebolesny. Neurologicznie: glgbokie za-
burzenia funkcji korowych — afazja (zaburzenia jgzykowe
— mowy), apraksja (zaburzenia sprawnosci ruchowej),
agnozja (zaburzenia percepcji — rozpoznawania lub identy-
fikacji przedmiotow) oraz zniesienie czynno$ci wykonaw-
czych (w zakresie planowania, organizacji oraz abstrakcji).

Stan psychiczny: Swiadomo$¢ jasna, zniesienie orientacji
co do czasu, miejsca i wasnej osoby. Nie nawigzuje kontak-
tu werbalnego, ograniczenie mowienia do 1-2 niezrozumia-
lych stow, glgbokie zaburzenia funkcjonowania spoteczne-
go —wymaga catodobowej opieki (min. wymaga karmienia,
ubierania i toalety). Nastrdj i naped jednostajnie obnizone.
Glebokie uposledzenie funkcji poznawczych (orientacja,
zapamigtywanie, uwaga, liczenie, przypominanie, nazywa-
nie, powtarzanie, wykonywanie polecen, praksje —,,0” pkt.
dla testow AMT i MMSE). Tok mys$lenia zwolniony, perse-
weracje. Catkowicie zniesiony krytycyzm co do sposobu
SWojego postgpowania.

KOMENTARZ

Na podstawie studium akt sprawy oraz badania psychia-
trycznego, stwierdzono u badanej otgpienie naczyniopo-
chodne stopnia glgbokiego w znacznej mierze spowodowane
przebytym reaktywnym epizodem depresyjnym. Aby odpo-
wiedzie¢ na pytanie: czy istnieje zwiazek pomigdzy Smier-
cia m¢za powodki, a pogorszeniem jej stanu zdrowia i to
zaroéwno stanu fizycznego, jak i psychicznego, nalezy wy-
jasni¢ kilka kwestii zwiazanych ze stresem, reaktywnym
epizodem depresyjnym oraz ich biologicznymi nastgpstwa-
mi. Tak wigc, stres mozna zdefiniowaé jako sumg wszyst-
kich nieswoistych skutkow dziatania réznych czynnikow
(stresorow — fizycznych i psychicznych), ktére moga od-
dziatywa¢ na ustroj. W stanach stresu dochodzi do silnego
pobudzania osi PPN (podwzgdrze-przysadka-nadnercza),
ktorej czynnos¢ wymyka si¢ spod kontroli sprz¢zen zwrot-
nych w efekcie utrzymujacego sig przez dtuzszy czas stgze-
nia glikokortykosteroidow (kortyzolu) [1, 3, 7], ktorego
skutkiem moze by¢ nadci$nienie tgtnicze poprzez wplyw na
uktad renina-angiotensyna oraz ich dziatanie mineralokorty-
koidowe (zatrzymanie sodu, hipokaliemia i nadci$nienie)
[8]. Dalej, wychodzac z zalozen teoretycznych, reakcjg or-
ganizmu na silny stres psychologiczny mozna sprowadzi¢
do trzech etapow z nastepujacymi skutkami biologicznymi:

— zmiana w funkcjonowaniu mézgu (uszkodzenie ukta-

du hormonalnego — osi PPN, hipokortyzolemia w PTSD,
hiperkortyzolemia w depres;ji).

— zmiany metabolizmu katecholoamin i kortyzolu.

— obnizenie poziomu serotoniny.

— aktywacja czg$ci wspodtczulnej uktadu autonomiczne-

go — osi sympato-adrenergicznej (z reakcjami fizjo-
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logicznymi: tachykardia, tachypnoe, podwyzszenie cis-
nienia krwi, nasilenie kurczu naczyn, zwigkszona ak-
tywno$¢ uktadu renina-angiotensyna, zwigkszona
reabsorbcje sodu w nerkach) [1, 3, 9].

Podkresli¢ nalezy, ze badania kliniczne dowiodty wplyw
wieku na stopien aktywnosci osi PPN. U ludzi starszych
zaobserwowano zwigkszony poziom kortyzolu w poréwna-
niu z osobami mtodszymi, ktéry moze sig przedtuzaé [1, 10].

W omawianym przypadku mozna zauwazy¢ wiele czyn-
nikow charakterystycznych dla depresji psychogennej (reak-
tywnej — jako reakcji na klgskg zyciowa), w ktorej przebiegu
wystepuja m.in.: uczucie smutku, nicokreslony zwykle lek,
zahamowanie, rozdraznienie, poczucie winy 1 krzywdy, nie-
kiedy agresja, bezwtad i bezradno$¢, przewaznie state ob-
nizenie nastroju — podkreslajac, ze poczatek objawow jest
nagly i ma szybki postgp [11, 12]. Powyzsze omowienia
wskazuja na ztozona kompilacjg roznych biologicznych na-
stepstw dziatania stresu. Aby dowie$é, ze biologiczne na-
stgpstwa stresu spowodowaty nagte pogorszenie stanu zdro-
wia somatycznego powodki nalezy wyjasni¢ ewentualne
czynniki prowadzace do udaru niedokrwiennego moézgu
1 otgpienia naczyniowego.

1. Do czynnikéw udaru niedokrwiennego mozgu naleza
m.in.: wiek, pte¢ meska (jedynie w wieku $rednim),
nadcis$nienie t¢tnicze (jako czynnik najwazniejszy),
palenie tytoniu, hipercholesterolemia, cukrzyca, nad-
uzywanie alkoholu, otyto$¢, mata aktywno$¢ fizycz-
na, choroba niedokrwienna serca, migotanie przedsion-
kow, zwezenie tetnicy szyjnej. Ponad 90% wszystkich
udaréw niedokrwiennych spowodowanych jest przez
zmiany miazdzycowo — zakrzepowe w duzych tgtni-
cach, zatory pochodzenia sercowego i patologi¢ ma-
tych tetniczek koncowych [13].

2. Otgpienie naczyniowe (otgpienie wielozawatowe, miaz-
dzycowe) spowodowane jest powtarzajacymi uda-
rami niedokrwiennymi lub krwotocznymi. Udary nie-
dokrwienne stanowia ok. 80 % wszystkich udarow
moézgu [13].

W pismiennictwie probuje si¢ okresli¢ zwiazki pomig-
dzy choroba somatyczna (stan po udarze, otgpienie naczy-
niopochodne, choroba nowotworowa, zaburzenia endo-
krynne, infekcje, choroby uktadowe) a jej wptywem na
depresje [4, 14, 15, 16]. Jednak w omawianym przypadku
(u powaodki) nie wystgpowaly objawy depresji po pierw-
szym udarze, co dowodzi, ze jej objawy wystapity dopiero
po $mieci megza.

Sumujac, nalezy zalozy¢, ze zadziatanie silnego stresora
psychologicznego na powddke (strata matzonka), mogto
skutkowac pojawieniem sig epizodu depresyjnego z jego bio-
logicznymi konsekwencjami. Ciag przyczynowo-skutkowy
moglby by¢ nastepujacy: stresor psychologiczny — w po-
czatkowej fazie aktywacja uktadu wspotczulnego — epizod
depresyjny (reaktywny) — dysfunkcja osi PPN - przedtu-
zajaca sig hiperkortyzolemia (nadcisnienie tgtnicze, wzrost
ptytek krwi i krwinek czerwonych) — udar niedokrwienny
(afazja ruchowa, niedowtad potowiczy prawostronny) — otg-
pienie naczyniopochodne. Powyzsze rozwazania wykazuja,
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ze moze istnie¢ zwiazek pomigdzy $miercia me¢za powddki,
a pogorszeniem jej stanu zdrowia i to zaréwno stanu fizycz-
nego (stan po udarze mézgowym — afazja ruchowa, nie-
dowtad potowiczy prawostronny), jak i psychicznego (otg-
pienie naczyniopochodne stopnia glgbokiego).

Pomimo, ze w praktyce sadowniczej czgsto niemozliwe
jest zbadanie parametréw biochemicznych bgdacych efektem
dziatania stresu, to jednak dotychczasowe dane z piSmien-
nictwa wskazuja na duza ich rolg i wptyw na stan soma-
tyczny czlowieka, co powinno si¢ uwzglednia¢ w opiniowa-
niu sadowym.
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