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towanego na wczesne wykrywanie i interwencjê. Tym nie-
mniej, potrzeba kompleksowej opieki jest nadal znaczna.
Na podstawie swoich badañ i d³ugoletniego do�wiadczenia
Alanen [8] zaproponowa³ koncepcjê leczenia dostosowane-
go do potrzeb, które obejmuje piêæ g³ównych elementów:
(a) elastyczne oraz indywidualnie zaplanowane i przepro-
wadzane dzia³ania terapeutyczne; (b) postawê psychote-
rapeutyczn¹ podczas badania diagnostycznego i leczenia;
(c) ró¿ne podej�cia terapeutyczne powinny siê wzajem-
nie uzupe³niaæ, a nie zastêpowaæ; (d) w leczeniu powinno
siê osi¹gn¹æ i utrzymywaæ proces ci¹g³ej interakcji; oraz
(e) trzeba przeprowadzaæ badanie katamnestyczne poszcze-
gólnych pacjentów i skuteczno�ci ich leczenia. Ponadto,
w leczeniu dostosowanym do potrzeb podkre�la siê, ¿e
potrzeby poszczególnych pacjentów mog¹ siê zmieniaæ.
System leczenia powinien byæ wra¿liwy na te zmiany i d¹-
¿yæ do kompleksowego zaspokajania obecnych potrzeb.
Oznacza to równie¿, ¿e potrzeba opieki mo¿e utrzymywaæ
siê d³u¿ej, wykraczaj¹c poza tak zwany okres krytyczny.

Wa¿na jest te¿ kwestia specjalnych klinik wczesnego
wykrywania i interwencji. Wiêkszo�æ pacjentów ze sta-
nami prodromalnymi leczy siê u lekarzy pierwszego kon-
taktu i/lub w rejonowych poradniach zdrowia psychicz-
nego, w zale¿no�ci od lokalnego systemu opieki zdrowot-
nej. Oznacza to, ¿e wszystkie zespo³y kontaktuj¹ce siê
z pacjentami, którzy maj¹ problemy psychiczne, powinny
byæ �wiadome mo¿liwo�ci psychozy i staraæ siê o prze-
prowadzanie badañ przesiewowych i diagnostycznych pa-
cjentów równie¿ pod tym k¹tem. Specjalistyczne kliniki
maj¹ do czynienia tylko z (niewielkim) odsetkiem pacjen-

tów zagro¿onych psychoz¹, lecz maj¹ do odegrania wa¿n¹
rolê w zakresie edukowania spo³eczeñstwa oraz kszta³ce-
nia innych zespo³ów.
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McGorry i wsp. w Melbourne, wraz z doborow¹ grup¹
innych zespo³ów z ca³ego �wiata walnie przyczynili siê do
zmiany paradygmatu w podej�ciu do schizofrenii w ci¹gu
ostatnich mniej wiêcej piêtnastu lat. W chorobê spostrze-
gan¹ jako nieub³aganie pogarszaj¹c¹ siê tchnêli now¹ na-
dziejê, uzyskuj¹c nowe dane i daj¹c nowy optymizm tera-
peutyczny. �rodowisko naukowe i klinicy�ci zareagowali
na ich koncepcjê. Szybki przegl¹d bazy danych PubMed
pokazuje, ¿e od roku 1993, kiedy to ukaza³y siê pierwsze
artyku³y z has³em �wczesna interwencja w schizofrenii�
w tytule, opublikowano co najmniej 480 prac na ten temat,
podczas gdy do roku 1992 by³y 22 takie publikacje. Na
ca³ym �wiecie w opiece psychiatrycznej dokonano rekon-
figuracji, zainwestowano w powstanie zespo³ów wczesnej
interwencji dla psychoz, nast¹pi³a te¿ eksplozja badañ nau-

kowych w tym obszarze. Oczywi�cie, w tym samym okre-
sie mia³y miejsce inne zdarzenia, które przyczyni³y siê do
optymizmu klinicznego i badawczego � na przyk³ad, osi¹g-
niêcia badañ neurobiologicznych, czy wprowadzenie no-
wych �rodków terapeutycznych � lecz niewiele innych
czynników mia³o tak bezpo�redni wp³yw na sferê kliniczn¹
i badawcz¹. McGorry i wsp. w swoim artykule opubliko-
wanym w tym numerze pokazuj¹, ¿e nadal pe³ni¹ nadaj¹
ton ewolucji my�lenia w badaniach naukowych i praktyce
klinicznej w tej dziedzinie.

Na refleksjê zas³uguje kwestia, jak co�, co jeszcze nie-
dawno by³o nie do pomy�lenia � profilaktyka schizofrenii
� sta³o siê wyobra¿alne, chocia¿ jeszcze nieosi¹galne.
Obecnie mo¿emy d¹¿yæ najwy¿ej do profilaktyki wtórnej,
czyli interwencji skierowanej do osób ju¿ maj¹cych objawy
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i wykazuj¹cych upo�ledzenie funkcjonalne, w celu zmniej-
szenia prawdopodobieñstwa, ¿e ich stan siê pogorszy.
W swoim artykule McGorry i wsp. zapo¿yczaj¹ z medycy-
ny ogólnej pojêcie stadiów klinicznych, które wprowadzaj¹
w odniesieniu do psychozy, proponuj¹c trzy stadia: ultra-
wysokiego ryzyka (przypuszczalne stadium prodromalne),
pierwszego epizodu oraz powrotu do zdrowia. Zasadnicz¹
przeszkod¹ w zastosowaniu kliniczno-patologicznego mo-
delu stadiów do psychoz jest nasze ograniczone rozumienie
ich pod³o¿a patofizjologicznego. W prognozowaniu wyni-
ków zdrowotnych obecnie opieramy siê na czynnikach czy-
sto klinicznych, na przyk³ad przewiduj¹c, u którego pacjenta
z grupy ultra-wysokiego ryzyka rozwinie siê psychoza, albo
który pacjent z pierwszym epizodem psychozy dobrze za-
reaguje na leczenie. Podej�ciu temu nadal brakuje jednak
wystarczaj¹cej czu³o�ci i specyficzno�ci, a w wiêkszo�ci
przypadków tak¿e niezale¿nej walidacji. Co wa¿niejsze, nie
wskazuje ono na ¿adne interwencje ukierunkowane na okre�-
lony cel, specyficzne dla danego stadium.

Poniewa¿ przy ró¿nicowaniu stadium ultra-wysokiego
ryzyka i pierwszego epizodu pos³ugujemy siê kryteriami
objawowymi, w tych dwóch stadiach musimy stosowaæ od-
rêbne interwencje, je�li jedne chcemy nazywaæ �profilak-
tyk¹ wtórn¹�, a drugie �wczesnym leczeniem�. Poniewa¿
McGorry i wsp. dokonuj¹ zapo¿yczenia z reszty medycyny,
pos³u¿ymy siê przyk³adem z reszty medycyny, aby zilustro-
waæ, o co nam chodzi. Zrozumienie patofizjologii prowa-
dz¹cej do ataku serca umo¿liwi³o klinicystom identyfikacjê
biomarkerów ryzyka, które mo¿na po³¹czyæ tak, aby jak
najtrafniej ukierunkowa³y interwencjê. Aby zapobiec cho-
robie wieñcowej lekarze identyfikuj¹ pacjentów z podwy¿-
szonym poziomem cholesterolu i lecz¹ ich odpowiedni¹
diet¹ lub statynami, lub te¿, je�li pacjent ma w dodatku nad-
ci�nienie, daj¹ mu beta-bloker. Pacjentom takim nie propo-
nuje siê jednak od razu mini-angioplastyki. Chodzi o to, ¿e
metody leczenia stosowane w profilaktyce wtórnej ukierun-
kowane s¹ na procesy odmienne od tych, którymi zajmuje-
my siê w leczeniu samej choroby. W psychozie nie jeste�my
jeszcze w tej sytuacji. Metody leczenia stosowane wobec
pacjentów z pierwszym epizodem oraz oceniane u osób
z objawami prodromalnymi (czyli leki przeciwpsychotycz-
ne, terapia behawioralno-poznawcza i koordynacja przypad-
ku) u¿ywane s¹ tak¿e w przypadkach stwierdzonej psycho-
zy. Co wiêcej, nie wiemy, jaka forma interwencji zadzia³a
u jakiego pacjenta, ani te¿ co daæ tym, którzy �le zareaguj¹
na leczenie. Zrozumienie patofizjologii czynników ryzyka,
prodromalnych objawów choroby, pierwszego epizodu,
oraz czynników determinuj¹cych powrót do zdrowia i re-
akcjê na leczenie jest podstawowym pierwszym krokiem
na drodze ku wyodrêbnianiu tego rodzaju stadiów klinicz-
nych, jakiego dokonuje siê w medycynie ogólnej.

Tym niemniej, s¹ jakie� podstawy do optymizmu i na-
dziei, ¿e bêdzie mo¿na okre�liæ patofizjologiê tych stadiów.
Zastosowanie standaryzowanych kryteriów do charaktery-
zowania osób, które prawdopodobnie s¹ w prodromalnej
fazie choroby psychotycznej [1, 2] umo¿liwi³o prospektyw-
ne badanie rozwoju psychozy, natomiast dziêki rozwojowi
s³u¿b placówek wczesnej interwencji wzros³a liczba kon-
taktów z pacjentami we wczesnych fazach psychozy. Po-
zwoli³o to na prowadzenie badañ w obszarze nierozstrzyg-

niêtego problemu klinicznego � czy podejmowaæ leczenie
ludzi z objawami prodromalnymi � oraz ukierunkowa³o
prace nad metodami profilaktyki wtórnej. Równocze�nie
umo¿liwi³o to znaczny postêp w rozumieniu neurobiolo-
gicznego pod³o¿a psychozy.

Badania z u¿yciem neuroobrazowania strukturalnego
i funkcjonalnego wykaza³y, ¿e liczne odchylenia od normy
stwierdzane w przewlek³ych zaburzeniach psychotycznych
s¹ wyra�nie widoczne nie tylko podczas pierwszego epizo-
du psychozy, ale tak¿e u osób z objawami prodromalnymi
(przegl¹d badañ na ten temat: [3, 4]). Nieprawid³owo�ci te
polegaj¹ na zmniejszeniu objêto�ci istoty szarej w p³atach
czo³owych, zakrêcie obrêczy i p³atach skroniowych [5�9],
zmianach aktywacji w tych okolicach podczas wykonywa-
nia zadañ anga¿uj¹cych funkcje wykonawcze i pamiêæ ope-
racyjn¹ [10�11] oraz zmianach w istocie bia³ej szlaków
³¹cz¹cych te okolice [12]. Badania z u¿yciem obrazowania
molekularnego i spektroskopii rezonansu magnetycznego
u ludzi z objawami prodromalnymi wykaza³y równie¿ pod-
wy¿szenie presynaptycznej funkcji dopaminowej, oraz zmia-
ny w poziomie glutaminianu oraz w receptorach serotoniny
[13�16]. Ponadto, pod³u¿ne badania metod¹ neuroobrazo-
wania wskazuj¹, ¿e niektóre z nieprawid³owo�ci struktural-
nych wyra�nie widocznych w fazie prodromalnej pog³êbiaj¹
siê wraz z przej�ciem w stadium psychozy [5]. Zmniejsza-
nie siê objêto�ci istoty szarej wydaje siê postêpowaæ po
pierwszym epizodzie i mo¿e byæ zwi¹zane z zej�ciem kli-
nicznym w okresie odleg³ym [17�19].

Badania te wprawdzie stanowi¹ obiecuj¹ce kroki w kie-
runku identyfikacji czynników neurobiologicznych, na
których mo¿na by oprzeæ model stadiów klinicznych, lecz
zanim dane z badañ naukowych znajd¹ zastosowanie klinicz-
ne, trzeba bêdzie spe³niæ szereg warunków. Po pierwsze,
uzyskane w badaniach dane prognostyczne musz¹ byæ repli-
kowane w niezale¿nych badaniach. Je�li chodzi o nieprawi-
d³owo�ci strukturalne, badania takie ju¿ rozpoczêto, lecz
trzeba je jeszcze podj¹æ w odniesieniu do zmian funkcjo-
nalnych. Po drugie, nale¿y okre�liæ specyfikê nie tylko dla
psychozy, ale tak¿e dla wyniku funkcjonalnego i stadium
choroby. Biomarkery spe³niaj¹ce te warunki mog¹ wyzna-
czyæ jasne cele przy opracowywaniu nowych metod terapii,
specyficznych dla poszczególnych stadiów [20].

Na postêp w naszej dziedzinie sk³ada siê wiele kierun-
ków. G³ówne dotychczasowe osi¹gniêcia by³y wynikiem
wnikliwych postêpów klinicznych lub nowych leków z prze-
mys³u farmaceutycznego. I chocia¿ powinni�my byæ szcze-
rze wdziêczni, ¿e tak siê sta³o, ¿aden z tych czynników nie
ma bezpo�redniego zwi¹zku z patofizjologicznym mechaniz-
mem choroby. W rezultacie schizofrenia jako choroba jest
przedmiotem ci¹g³ej re-konceptualizacji i redefiniowania.
Gdyby zatem model stadiów klinicznych da³o siê zakotwi-
czyæ na rozwijaj¹cym siê pod³o¿u patofizjologicznym, po-
wsta³aby mo¿liwo�æ nowej konceptualizacji, która mog³a-
by okazaæ siê trwalsza ni¿ jej wcze�niejsze odpowiedniki.
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Wielokrotnie zwracano uwagê, ¿e praktyka kliniczna
czêsto oparta jest nie na dowodach naukowych, lecz na tym,
co zdarzy³o siê w przesz³o�ci. Po raz pierwszy w historii
psychiatrii gromadzi siê obecnie dowody naukowe jako ra-
cjonaln¹ podstawê dla wczesnej interwencji. Skuteczne
wdro¿enie owej wczesnej interwencji jest jednak nadal
w sposób nieunikniony zdeterminowane przez wiele czyn-
ników kontekstualnych, niezwi¹zanych z poziomem naszej
wiedzy. Poza spostrzeganiem i dynamik¹ grupow¹, jak pod-
kre�laj¹ w swym artykule McGorry i wsp., dostêpno�æ za-
sobów i lokalne modele finansowania nale¿¹ do czynników,
od których zale¿y �wiadczenie opieki zdrowotnej dla osób
z wczesn¹ psychoz¹ w �wiecie rzeczywistym.

Tam, gdzie zasoby w opiece psychiatrycznej s¹ niewiel-
kie, prowadzenie systematycznych badañ przesiewowych
i interwencji profilaktycznych skierowanych do osób z gru-

py ultra-wysokiego ryzyka pozostaje trudne. W niektórych
rejonach przyjêto strategiê koncentrowania �wiadczeñ na
�stadium 2�, czyli na wczesnym wykrywaniu i leczeniu
pierwszego epizodu psychozy. W Hong Kongu ograniczo-
ne publiczne �rodki finansowe przeznacza siê na optymali-
zacjê leczenia przez pierwsze 2 lata mo¿liwej do zdiag-
nozowania choroby psychicznej [1]. Chocia¿ podej�cie to
oznacza, ¿e byæ mo¿e niektórym stadiom psychozy po�wiê-
ca siê za ma³o uwagi, gromadzone dane dotycz¹ce relacji
koszt-efektywno�æ w programach wczesnej interwencji da-
dz¹ bardziej konkretne podstawy teoretyczne do dalszego
postêpowania.

Pe³nione przez �wiadczeniodawców role �inicjatorów
zmian�, �pó�nej wiêkszo�ci� czy �maruderów� mog¹ byæ
w du¿ej mierze zdeterminowane przez lokalne modele finan-
sowania opieki zdrowotnej lub metody p³atno�ci. Badania
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