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SPIS SKROTOW

PD - zaburzenie paniczne / ang. Panic Disorder

PAS - Skala Leku i Agorafobii / ang. Panic and Agoraphobia Scale

CGI - Skala Ogolnej Oceny Klinicznej / ang. Clinical Global Impression Scale

BIS-11 - Skala Oceny Impulsywnosci Barrata (wersja 11) / ang. Barrat Impulsiveness Scale 11th
version

HADS - Szpitalna Skala Leku i Depresji / ang. Hospital Anxiety and Depression Scale
DSM-IV-TR - Klasyfikacja zaburzen psychicznych Amerykanskiego Towarzystwa
Psychiatrycznego. Wydanie czwarte / ang. Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders, Fourth Edition

SCID-I - Ustrukturyzowany Wywiad Kliniczny do Badania Zaburzen z Osi I / ang. Structured
Clinical Interview for Axis | Disorders

SCID-II - Ustrukturyzowany Wywiad Kliniczny do Badania Zaburzen z Osi 11 / ang. Structured
Clinical Interview for Axis Il Disorders

PPN - 0$ podwzgorze-przysadka-nadnercza / ang. HPA, hypothalamic-pituitary-adrenal axis
CAR - kortyzolowa odpowiedZ na przebudzenie / ang. Cortisol Awakening Response

SSRI - selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny / ang. Selective Serotonin
Reuptake Inhibitors

CBT- terapia poznawczo-behawioralna / ang. Cognitive Behavioural Therapy

5-HT - 5-hydroksytryptamina / ang. 5-hydroxytryptamine


http://scholar.google.pl/scholar_url?url=http://bjp.rcpsych.org/content/178/3/234.short&hl=pl&sa=X&scisig=AAGBfm0hTp8befzzVkehDutzzGGIawET-Q&nossl=1&oi=scholarr&ved=0ahUKEwjr-c_izrnMAhXJ3SwKHaybACkQgAMIHCgAMAA
http://scholar.google.pl/scholar_url?url=http://bjp.rcpsych.org/content/178/3/234.short&hl=pl&sa=X&scisig=AAGBfm0hTp8befzzVkehDutzzGGIawET-Q&nossl=1&oi=scholarr&ved=0ahUKEwjr-c_izrnMAhXJ3SwKHaybACkQgAMIHCgAMAA
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WPROWADZENIE

Zaburzenie paniczne jest wieloczynnikowo uwarunkowanym zaburzeniem lgkowym z
istotng komponenta biologiczng oraz heterogennym zespolem ze sktadowa psychologiczng,
spoleczng oraz wpltywami czynnikdw zaréwno genetycznych, jak i srodowiskowych. Dane
epidemiologiczne wskazuja, ze zaburzenie paniczne jest jednym z najbardziej uposledzajacych i
zwigzanych z wysokim obcigzeniem zaburzen lekowych. Rozpowszechnienie zaburzenia
lgkowego bez agorafobii w populacji ogolnej siega 3,7% [1]. Szacuje si¢, ze u 20 % pacjentéw
przebieg zaburzenia jest przewlektly, nawracajacy 1 zwigzany z duzym psychicznym dyskomfortem
[2]. Negatywny wptyw zaburzenia panicznego na funkcjonowanie spoteczne, rodzinne, zawodowe
jest porownywalny do obserwowanego w depresji.

Modele neurobiologiczne zaburzenia panicznego dyskutuja role  dysfunkcji osi
podwzgorze-przysadka-nadnercza (PPN) [3], sekrecji neuropeptydu cholecystokininy [4],
nadwrazliwo$ci receptoréw w pniu moézgu na mleczan czy dwutlenek wegla [5], zaburzen wielu
uktadow neurotransmiterow w moézgu [6]. Dowody z punktu widzenia badan klinicznych,
eksperymentalnych, genetycznych wskazuja na znaczny wptyw ukladu serotonergicznego na lgk
[7].

Kortyzol wydaje si¢ peli¢ funkcje regulacyjng w przebiegu naturalnym zaburzen
lekowych. Kortyzolowa odpowiedz na przebudzenie (ang. Cortisol Awakening Response - CAR)
jest nieinwazyjnym biomarkerem stresu i1 odzwierciedla naturalng odpowiedZ osi PPN na
przebudzenie zwigzang z naglym wzrostem poziomu hormondw po przebudzeniu [8]. Sugeruje
sig, ze CAR podlega kontroli hipokampa, a zmniejszona obj¢tos¢ hipokampa wigze si¢ ze
zmniejszonym poziomem CAR. Wysoki poziom CAR moze mie¢ zwigzek z poczatkiem
zaburzenia panicznego z agorafobig, natomiast niski poziom CAR wydaje si¢ poprzedzaé
niekorzystny, przewlekly przebieg zaburzen lgkowych i moze by¢ wyktadnikiem lezacego u
podstawy zaburzenia wyczerpania osi PPN [9]. Kortyzol wydaje si¢ by¢ wyktadnikiem leku poza
tym wplywa na aktywnos$¢ osrodkoéw centralnego uktadu nerwowego, ktore stanowig substrat
procesOw neuropsychologicznych. Ostatnie badania wskazuja, ze mylna, katastroficzna
interpretacja sygnatow z ciata nie mogtaby by¢ obecna bez trudnosci w tolerowaniu niepewnosci
zwigzanej z tymi symptomami [10]. W rzeczywistosci niektoére osoby chetnie radza sobie z

symptomami lekowymi poszukujac aktywnosci dostarczajacych dreszczyku emocji np. skok z



duzej wysokosci 1 nie rozwijajg napadow leku w zwigzku z przypisaniem wrazen fizycznych do
specyficznych aktywnos$ci. Zmiany w kluczowych uktadach neurotransmiterow, ktore wplywaja
na poziom wzbudzenia fizjologicznego moga prowadzi¢ zarowno do nadmiernego wzbudzenia jak
1 zaburzen uwagi 1 funkcji wykonawczych [11] . W zaburzeniu panicznym obserwowano obnizong
aktywacje kory przedczotowej i obnizone hamowanie niepozadanej reakcji na bodziec [12].
Wskutek neuropsychologicznych deficytéw w zakresie funkcji wykonawczych i uwagi dochodzi
do wzrostu impulsywnosci [13]. Impulsywno$¢ definiowana jest jako predyspozycja do szybkich,
nieplanowanych reakcji na bodzce wewngetrzne i zewnetrzne ze zmniejszonym braniem pod uwage
konsekwencji tych zachowan dla siebie i innych oséb [14]. Najpowszechniejsze wyktadniki
impulsywnosci to odhamowanie, niemozno$¢ powstrzymania niewlasciwej reakcji,
nieuwaga/rozproszenie, tendencja do niekonczenia zadan, brak reakcji 1 podejmowanie
nieodpowiednich decyzji. Doniesienia dotyczace impulsywnosci 1 leku sa niespdjne.
Réznorodno$¢ obserwacji 1 uzyskanych wynikow zwigzana jest ze stosowaniem réznych narzedzi
do oceny impulsywnos$ci oraz zwigzana z dzialaniem aktualnie przyjmowanych przez pacjenta
lekow. Impulsywnos$¢ jest wieloczynnikowym konstruktem. Tradycyjnie uwaza sie, ze
impulsywnos¢ ma negatywny zwigzek z lgkiem. Jednakze badania ujawniaja wysoki stopien
wspotwystepowania zaburzen lekowych 1 impulsywnosci jako cechy. Wedtug neuroanatomiczne;j
hipotezy Gormana napady lgku rozpoczynajg si¢ w zwigzku z dysfunkcjg sieci strachu (ang.,, fear
network’’) w mozgu, ktora integruje struktury pnia moézgu, ciala migdalowate, S$rodkowe
podwzgorze i kore mézgu [15]. PrzekaZznictwo serotonergiczne oddziatuje na te obszary wiacznie
z ciatami komorek nerwowych jader szwu pnia mozgu, rozprzestrzeniajac projekcje aksonalne na
dalsze obszary [16,17]. Aktywacja sieci strachu prowadzi do aktywacji osi PPN. Nie ma jasnos$ci
czy dysfunkcja osi PPN jest potencjalng przyczyng zaburzenia panicznego czy wystepuje jako
konsekwencja przewlekltego stresu wywotanego napadami paniki. Wzajemne interakcje migdzy
uktadami monoamin a osia PPN maja duze znaczenie metodologiczne w badaniach pacjentow
przyjmujacych leki. Leki antydepresyjne wykazuja normalizujacy efekt na 0§ PPN obserwowany
w wyniku leczenia [18]. Badania w grupie pacjentow z zaburzeniem panicznym bez uprzedniego

leczenia maja istotng warto$¢ metodologiczng, eliminujac wptyw lekow na ocenianie parametry.



INTRODUCTION

Panic Disorder (PD) has a multifactor pathophysiology with hypotheses focusing on the
alteration of neurotransmission accompanied by important psychological components and inputs
from both genetic and environmental factors. Epidemiological data show that PD is one of the most
disabling anxiety disorders and it is associated with high burden to the society. The prevalence of
PD without agoraphobia in the general population is roughly 3.7% [1]. In some 20% of patients
the course of the disorder is chronic, recurrent and associated with profound distress [2]. Negative
effects of PD on social, familiar and occupational functioning are comparable to those of major
depression. Neurobiological models of panic disorder discuss a role of dysregulation in the
hypothalamic-pituitary-adrenocortical system [3], the neuropeptide cholecystokinin secretion [4],
hypersensitive receptor function for lactate or carbon dioxide in the brainstem [5], disturbances in
several neurotransmitter systems of the brain [6]. Evidence from clinical and experimental research
and genetic studies points to a substantial impact of the 5-HT system on the neurobiology of PD,
and supports the proposed specific inhibitory influence of 5-HT on panic [7].

In PD cortisol seems to play role in the regulation of anxiety symptoms. Cortisol
Awakening Response (CAR) is a non-invasive biomarker of stress system activity that reflects the
natural response of the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis on awakening being the acute
rise in hormone level [8]. It was suggested that CAR is under hippocampal control and reduced
hippocampal volume was associated with the blunted CAR. High CAR may be associated with the
onset of panic disorder with agoraphobia, while lower CAR seems to predict an unfavourable,
chronic course of anxiety disorders and may be an indicator of underlying exhaustion of the HPA
axis [9]. Cortisol seems to be an exponent of anxiety, farther affects the activity of the centres of
the central nervous system which are substrates of neuropsychological processes.

The current findings suggest that catastrophic misinterpretation of bodily symptoms are
associated with difficulties tolerating the uncertainty associated with such symptoms [10]. In fact
some individuals readily sick out panic-related symptoms through thrill-seeking activities, e.g.
bungee jumping, but not develop panic attacks due to attribution of physical sensations to the
specific activity [10]. Alterations in key neurotransmitter systems that modulate level of
physiological arousal may lead to both disturbed bottom-up alerting and top-down attentional

executive control processes [11]. Hypo-activation in prefrontal cortex (PFC) and insufficient top-



down control were observed in PD patients [12]. The result of neuropsychological deficits in
executive function and attention leads to higher impulsivity [13]. Impulsivity has been defined as
'a predisposition toward rapid, unplanned reactions to internal and external stimuli with diminished
regard to the negative consequences of these reactions to the individuals or others' [14]. The most
common neuropsychological indicators of impulsivity are: disinhibition, or the inability to
withhold an inappropriate response, inattention/distraction, or the tendency to drift off during a
task and fail to respond and poor decision making [13]. Literature findings regarding anxiety and
impulsivity are inconsistent. The diversity of the observations obtained results from variable
impulsivity measure tools and concomitant of psychotropic medication received by the study
objects. Impulsivity is a multifactorial construct. Traditionally impulsivity was seen as displaying
anegative relationship with anxiety. However, the data revealed high rates of comorbidity between
anxiety disorders and impulsivity trait.

According to the neuroanatomical hypothesis panic attacks originate from a dysfunction in
the brain fear network that integrates various structures of the brainstem, the amygdala, the medial
hypothalamus, and cortical regions [15]. The 5-HT system is well positioned to influence these
areas with its neuronal cell bodies in the brainstem raphe nuclei and widespread axonal projections
to the forebrain regions [16, 17]. Activation of the fear network leads to HPA activation. It is not
clear whether the HPA axis dysfunctions are a potential cause of panic disorder or a consequence
of permanent stress induced by recurrent panic attacks.

The interplay between monoaminergic systems and HPA axis is critical when
methodological considerations appear in studies in medicated patients. Antidepressants seem to
exhibit HPA axis modulatory effect influencing the observed outcome [18]. The studies in drug-
naive population substantially contribute to the observations when subjects are controlled for

medication.

CELE PRACY

e Pordéwnanie impulsywnosci u zdrowych osob oraz u chorych z zaburzeniem panicznym bez
uprzedniego leczenia farmakologicznego.
e Ocena kortyzolowej odpowiedzi na przebudzenie (CAR) u pacjentow z zaburzeniem

panicznym.



MATERIAL I METODY BADAN

Do badania wiaczono 21 ambulatoryjnych pacjentéw z diagnoza zaburzenia panicznego
bez uprzedniego leczenia farmakologicznego. Kryteria wilaczenia: wiek 18-60 lat, diagnoza
zaburzenia panicznego bez agorafobii postawiona na podstawie SCID-I (DSM-IV-TR). Kryteria
wylaczenia: obecno$¢ chordéb somatycznych, neurologicznych, przyjmowanie lekéw
psychotropowych w wywiadzie (wlaczajac suplementy diety), zaburzenia o podlozu
endokrynologicznym, zapalnym, autoimmunologicznym w wywiadzie, aktualne problemy
stomatologiczne, choroby jamy ustnej czy $linianek, infekcja w ciggu ostatnich dwoéch tygodni,
cigza, laktacja, naduzywanie alkoholu lub przyjmowanie narkotykow w ostatnich 12 miesigcach,
antykoncepcja hormonalna w ciggu ostatniego roku, proby samobojcze w wywiadzie, palenie 25
lub wigcej papierosow dziennie.

Grupe¢ kontrolng stanowito 20 zdrowych os6éb dobranych pod wzgledem wieku 1 plci,
statusu menopauzalnego, parametréw metabolicznych. Wszystkie osoby biorgce udzial w badaniu
zostaty zbadane przy pomocy SCID-I (DSM-IV-TR) oraz mialy wykonane rutynowe badanie
fizykalne. Zadna z os6b z grupy kontrolnej nie miata w wywiadzie historii przyjmowania lekéw
psychotropowych z suplementami diety wilacznie, aktualnych probleméw stomatologicznych,
choréb jamy ustnej czy $linianek, infekcji w ciggu ostatnich dwoch tygodni. Pozostate kryteria
wykluczenia: cigza, laktacja, naduzywanie alkoholu lub przyjmowanie narkotykéw w ostatnich 12
miesigcach, antykoncepcja hormonalna w ciggu ostatniego roku, proby samobdjcze w wywiadzie,
palenie 25 lub wigcej papieroséw dziennie.

Szes¢ osob dostarczyto niekompletne probki $liny, te probki zostaty wykluczone z analizy
kortyzolu. Analize kortyzolu przeprowadzono u 14 pacjentéw i 14 oséb z grupy kontrolne;.

Impulsywno$¢ oceniano przy uzyciu skali BIS-11. Nasilenie zaburzenia panicznego byto
oceniane przy pomocy PAS. Poziom lgku i depresji mierzony byl przy uzyciu skali HADS.
Uczestnicy badania zostali poinstruowani jak pobiera¢ prébki §liny w domu, w powszednim,
pracujacym dniu. Probki §liny byly pobierane do saliwetek (Salivette, Sarstedt, DE). Proszono
uczestnikow o pobieranie probek $liny natychmiast po przebudzeniu i w dalszej kolejnosci po 15
1 30 minutach od przebudzenia. Pacjenci otrzymali list¢ z ograniczeniami dietetycznymi,
restrykcjami dotyczacymi picia kawy, herbaty oraz mycia z¢gbow przed pobraniem prébek §liny.

Probki sliny u kobiet pobierane byly pomigdzy trzecim a dziesigtym dniem cyklu menstruacyjnego.
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Badanie zostalo wykonane w zgodzie z Deklaracjg Helsinska, po aprobacie Komisji Etyki
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego (NKEBN/295/2011). Kazdy z uczestnikdw badania

podpisat $wiadomg zgode na badanie.

NAJWAZNIEJSZE WNIOSKI Z PREZENTOWANYCH DONIESIEN

e Kluczowym odkryciem prezentowanego badania jest stwierdzenie wyzszego poziomu
impulsywnosci w grupie pacjentdw z zaburzeniem panicznym bez agorafobii, bez
uprzedniego leczenia farmakologicznego w porownaniu do grupy kontrolne;.

e Impulsywnos¢ wydaje si¢ by¢ stala cecha, nie ulegajaca zmianie po skutecznym leczeniu

e Nie obserwowano roznicy w wielkosci CAR (kortyzolowa odpowiedz na leczenie) w
grupie wymienionych wyzej pacjentdow z zaburzeniem panicznym w poréwnaniu do
kontroli.

e Nie potwierdzono réwniez korelacji miedzy poziomem CAR a nasileniem lgku u

pacjentow z zaburzeniem panicznym.

Wyniki prezentowanych badan dotyczace podwyzszonej impulsywnosci w grupie
pacjentOw z zaburzeniem panicznym odpowiadajg innym doniesieniom dotyczacym wyzszej
impulsywnosci w grupie chorych z zaburzeniami lgkowymi. Dane z powyzszego badania wydaja
si¢ by¢ zaskakujace wobec tradycyjnego podejscia do zaburzen lgkowych, ktore zaklada, Ze
charakterystyczne dla pacjentow z zaburzeniami lekowymi sg: unikanie zranienia, nadmierna
kontrola, zahamowanie behawioralne. Pacjenci z zaburzeniami lgkowymi moga zachowac sie¢
impulsywnie w sytuacji do$wiadczania negatywnych emocji jak np. sytuacja niepewnosci,
obnizony nastrdj. Impulsywno$¢ wydaje si¢ petni¢ rolg¢ w regulacji negatywnych standéw
emocjonalnych w tej grupie chorych.

Dane dotyczace zaburzen osi PPN w zaburzeniu panicznym sg niejednoznaczne.
Stwierdzono zardwno cechy nadreaktywnosci jak i zmniejszonej reaktywnos$ci. Brak wzrostu CAR
w grupie pacjentdow z zaburzeniem panicznym w porOéwnaniu do grupy kontrolnej w
przedstawionej pracy wskazuje na brak odpowiedzi osi PPN. Podobne wyniki CAR do

prezentowanych, uzyskano w niektorych badaniach prowadzonych na podobnej grupie pacjentow
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z zaburzeniem panicznym bez agorafobii, z krotkim czasem trwania choroby, bez
wspotchorobowosci innych zaburzen psychicznych.

Jak wynika z przegladu pisSmiennictwa w zaburzeniach lekowych, takich jak zaburzenie
paniczne bez agorafobii, zespot leku uogdlnionego czy fobia spoteczna, poziom CAR pozostawat
niezmieniony w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Istnieje hipoteza, ze niski CAR bedacy
wskaznikiem hipokortyzolemi moze by¢ wyznacznikiem niekorzystnego, przewlektego przebiegu
zaburzen Igkowych i stanowi¢ wyktadnik lezacego u jej podtoza wyczerpania osi PPN. By¢ moze
dysfunkcja osi PPN w zaburzeniu panicznym, potwierdzana w niektorych pracach, odzwierciedla
konsekwencje dystresu spowodowanego wspotistniejacymi zaburzeniami psychicznymi i
przebiegiem choroby.

Warto zwrdci¢ uwage, iz dane odnoszace si¢ do grupy badanych w ramach pracy
doktorskiej pacjentdow obejmuja populacje, u ktdrej nie wystepowata wspotchorobowosé innych
zaburzen psychicznych, bez suicydalnosci, o krotkim czasie trwania zaburzenia, uprzednio

psychiatrycznie nie leczonych.
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STRESZCZENIA PRAC WCHODZACYCH W SKLAD ROZPRAWY

1. Jakuszkowiak-Wojten K., Landowski J., Wiglusz M., Cubala W.J. (2015). Impulsivity in
anxiety disorders. A critical review. Psychiatr Danub. Vol. 27 Suppl 1, pp. s: 452-455.

Background

Anxiety symptoms and disorders are common. High comorbidity between anxiety and other
psychiatric disorders has been observed in community. Still, the relationship between impulsivity
and anxiety disorders is controversial and not well explored.

Material and methods

The aim of this paper is to review measures of trait impulsivity in anxiety disorders. A literature
review of the theoretical bases of the relationship between anxiety disorders and impulsivity is
presented.

Results

Impulsivity is a key feature of numerous psychiatric disorders. Traditional conceptualizations
suggest that impulsivity might display a negative relationship with anxiety. However, an
association of impulsivity in patients with anxiety disorders is present. Some studies support
proposition that anxiety may influence impulsivity in individuals with predisposition toward
behavioural disinhibition.

Conclusion

There is a link between anxiety and impulsivity in psychiatric patients characterized by problems
with impulse control (e.g. pathological gambling, self-harming behaviour, eating disorders), mood
disorders and anxiety disorders. Behavioural and pharmacological interventions for decreasing

impulsivity may effectively be used in the treatment.

Wprowadzenie

Symptomy 1 zaburzenia Igkowe s3 szeroko rozpowszechnione. Obserwuje si¢  duza
wspotchorobowo$¢ zaburzen lgkowych 1 innych zaburzen psychicznych w populacji. Zwigzek
migdzy impulsywno$cig i zaburzeniami lgkowymi jest kontrowersyjny i nie do konca zbadany.

Material i metody
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Celem pracy byl przeglad badan dotyczacych cechy impulsywnosci w zaburzeniach lekowych.
Zaprezentowano przeglad literatury na temat podtoza teoretycznego zwigzku impulsywnosci i
zaburzen lgkowych.

Wyniki

Impulsywnos$¢ jest kluczowa cechg wielu zaburzen psychicznych. Tradycyjnie uwaza sig, ze
impulsywnos$¢ ma negatywny zwiazek z lekiem. Jednakze widoczna jest korelacja migdzy
impulsywnoscig i1 Igkiem u pacjentow w zaburzeniami Igkowymi. Niektore z badan sugeruja, ze
lek moze wptywac na impulsywnos$¢ u osob z predyspozycjg do odhamowanego zachowania.

Podsumowanie

Istnieje zwigzek miedzy Igkiem i impulsywnosciag w grupie pacjentow psychiatrycznych, ktorzy
cierpig na zaburzenia kontroli impulséw (hazard patologiczny, zachowania samo uszkadzajace,
zaburzenia odzywiania), zaburzenia nastroju, zaburzenia lekowe. W terapii, w celu zmniejszenia

impulsywnosci, uzyteczne sg zarowno behawioralne jak i farmakologiczne interwencje.

2. Jakuszkowiak-Wojten K., Landowski J., Wiglusz M., Cubala W.J. (2015). Cortisol as an
indicator of hypothalmic-pitituary-adrenal axis dysregulation in patients with panic

disorder: a literature review. Psychiatr Danub. Vol. 27 Suppl 1, pp. s: 445-451.

Dysregulation of hypothalamic-pituitary-adrenal axis (HPA) is seen in numerous mental disorders.
Data of HPA axis disturbance in panic disorder are inconsistent. In panic disorder HPA axis
hyperactivity has been observed with elevated cortisol levels. However, hypocortisolism has also
been noted. Salivary cortisol as a biomarker of HPA-axis activity has received special attention.

The aim of this paper is to review the findings on cortisol levels in panic disorder.

Zaburzenia osi podwzgorze-przysadka-nadnercza (PPN) sg obecne w wielu zaburzeniach
psychicznych. Dane dotyczace zaburzen osi PPN w zaburzeniu panicznym sa niejednoznaczne.
Obserwowano podwyzszong aktywnos$¢ osi PPN i podwyzszone stezenie kortyzolu, jednakze sg
réwniez doniesienia na temat hipokortyzolizmu w zaburzeniu panicznym. Kortyzol oznaczany w
Slinie §linowy jako biomarker aktywnos$ci PPN zasluguje na szczegdlng uwage. Celem pracy byt

przeglad badan dotyczacych poziomu kortyzolu w zaburzeniu panicznym.
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3. Jakuszkowiak-Wojten K., Landowski J., Wiglusz M., Cubala W.J., Galuszko-Wegielnik
M., Grabowski K. (2015). Impulsivity in panic disorder as related to therapeutic

intervention. Farmakoterapia w Psychiatrii i Neurologii., vol. 31, s: 201-206.

Objectives

Impulsivity is a key feature of several psychiatric disorders. However, the relationship between
impulsivity and anxiety disorders is controversial and not well explored. The aim of this study was
to compare impulsivity. in healthy control and drug-naive panic disorder patients before and after
8 weeks of therapeutic intervention.

Materials and methods

We examined 21 healthy volunteers and 15 psychotropic drug-naive outpatients with panic disorder
without agoraphobia before and after 8 weeks of treatment with escitalopram or Cognitive
Behavioural Therapy (CBT). The severity of Panic Disorder was_assessed based on the Panic and
Agoraphobia Scale (PAS), CGI (Clinical Global Impression Scale), HADS (Hospital Anxiety and
Depression Scale). Impulsivity was evaluated based

on the Barratt Impulsiveness Scale, 11th version (BIS-11).

Results

The clinically significant improvement was observed with PAS, CGI and HADS-A in both
treatment groups after the therapeutic intervention. That improvement was similar in both groups
and both methods had equal efficacy in PD treatment. No statistically significant change in the
score of total impulsivity before and after treatment was found regardless of the treatment applied
(i.e. escitalopram or CBT).

Conclusions

Future research should be performed to examine the impact of impulsivity on panic disorders
outcome. Higher impulsivity seems to be an independent and persistent trait in patients with panic

disorder not linked with PD severity.

Cel pracy

Impulsywnos¢ jest dominujaca cecha wielu zaburzen psychicznych. Jednakze zwigzek miedzy
impulsywnoscig a zaburzeniami lgkowymi jest kontrowersyjny i niewystarczajaco zbadany. Celem

badania byto poréwnanie impulsywnos$ci u zdrowych 0sob oraz chorych z zaburzeniem panicznym
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bez uprzedniego leczenia farmakologicznego, przed terapig i po o$miu tygodniach interwencji
terapeutyczne;.

Material i metody

Zbadano 21 zdrowych ochotnikéw oraz 15 ambulatoryjnych pacjentow z zaburzeniem panicznym
bez agorafobii, ktorzy nie byli wezesniej leczeni farmakologicznie, przed leczeniem oraz po o$miu
tygodniach leczenia escitalopramem lub terapiag poznawczo-behawioralng (CBT). Nasilenie
zaburzenia panicznego oceniano przy uzyciu skal: PAS (Skala Oceny L¢ku i Agorafobii), CGI
(Skala Ogolnej Oceny Klinicznej), HADS (Szpitalna Skala Leku i Depresji). Impulsywnos¢
oceniania byla przy uzyciu skali BIS-11 (Skala Oceny Impulsywnosci Barrata — wersja 11).
Wyniki

Statystycznie istotna poprawa stanu klinicznego obserwowana byta w skalach PAS, CGI, HADS
w obu leczonych grupach pacjentéw przed terapig i po interwencji terapeutycznej. Poprawa na
podobnym poziomie wystgpita w obu grupach i obie metody okazaty si¢ réwnie skuteczne w
leczeniu zaburzenia panicznego. Nie obserwowano statystycznie znaczacej zmiany catkowitej
impulsywnosci w grupie chorych przed leczeniem i po leczeniu (escitalopram lub CBT).
Ograniczenia

Liczba badanych byla stosunkowo niewielka. Badanie prowadzono w grupie pacjentow bez
agorafobii, bez uprzedniego leczenia farmakologicznego.

Whioski

Istnieje potrzeba realizacji kolejnych badan oceniajacych wplyw impulsywnosci na przebieg
zaburzenia panicznego. Podwyzszona impulsywno$¢ wydaje si¢ niezalezng i trwala cecha,

niezwigzang z cigzkoscig objawdw w grupie pacjentdw z zaburzeniem panicznym.

4. Jakuszkowiak-Wojten K., Landowski J., Wiglusz M., Cubala W.J. (2016). Cortisol
awekening response in drug-naive panic disorder. Neuropsychiatric disease and

treatment (2016) http:/dx.doi.org/10.2147/NDT.S107547

Background
It is unclear whether HPA (hypothalamic-pituitary-adrenal) is involved in pathophysiology of

panic disorder (PD). The findings remain inconsistent. Cortisol awakening response (CAR) is a
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non-invasive biomarker of stress system activity. We designed the study to assess CAR in drug-
naive PD patients.

Material and methods

We assessed cortisol awakening response in 14 psychotropic drug-naive outpatients with PD and
14 healthy controls. The severity of PD was assessed with Panic and Agoraphobia Scale (PAS).
The severity of anxiety and depression was screened with HADS (Hospital Anxiety and Depression
Scale).

Results

No significant difference in CAR between PD and control group was found. No correlations were
observed between CAR and anxiety severity measures in PD patients and controls.

Limitations

The number of participating subjects was relatively small, the study results apply to non-suicidal
drug-naive panic disorder patients without agoraphobia and with short-illness duration. There was
a lack of control on subjects’ compliance with the sampling instructions.

Conclusion

The study provides no support for elevated CAR levels in drug-naive PD patients without
agoraphobia.

Wprowadzenie

Udziat osi PPN w patofizjologii zaburzenia panicznego pozostaje niejasny. Doniesienia na ten
temat sg niejednoznaczne. CAR (Cortisol Awekening Response) jest nieinwazyjnym biomarkerem
stresu. Celem badania byta ocena CAR u pacjentow z zaburzeniem panicznym, uprzednio
farmakologicznie nie leczonych.

Material i metody

Zbadano poziom CAR w grupie 14 pacjentow ambulatoryjnych pacjentéw, uprzednio
psychiatrycznie nie leczonych z zaburzeniem panicznym oraz 14 os6b z grupy kontrolne;.
Nasilenia zaburzenia panicznego oceniane byto przy pomocy skali PAS. Natezenie lgku i depresji

badano skalg HADS.
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Wyniki

Nie stwierdzono znaczacych réznic w poziomie CAR u pacjentéw z zaburzeniem panicznym i w
grupie kontrolnej. Nie obserwowano korelacji miedzy natgzeniem leku a poziomem CAR w obu
grupach.

Ograniczenia

Badana grupa byla stosunkowo mala, wyniki odnosza si¢ do pacjentoéw bez wywiadu
samobdjczego, z zaburzeniem panicznym bez agorafobii, z krotkim okresem choroby. Nie
wiadomo na ile badani przestrzegali instrukcji pomiaru $liny.

Whioski

Badanie nie potwierdza podwyzszonych warto$ci poziomu CAR w grupie pacjentow z

zaburzeniem panicznym, bez agorafobii, uprzednio nie leczonych.
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