
StReSzCzenie
Coraz więcej jest danych dotyczących możliwości uzyskania poprawy w trakcie terapii chorych z zaburzeniami oso-

bowości. Inne dane wskazują, że nasilenie objawów związanych z zaburzeniami osobowości zmienia się wraz z wiekiem. 
Psychoterapia jako pierwszoplanowe postępowanie terapeutyczne w leczeniu chorych z zaburzeniami osobowości posiada 
ugruntowaną pozycję w psychiatrii klinicznej. W praktyce klinicznej jednak, farmakoterapia stosowana u chorych z zabu-
rzeniami osobowości jest zjawiskiem częstym i dalekim od medycyny opartej na faktach. Większość modeli klinicznych, 
dotyczących farmakoterapii zaburzeń osobowości opiera się na założeniu, że u osób z nieprawidłową strukturą osobowości 
farmakoterapia spełnia rolę ochronną wobec dekompensacji w kierunku objawów zaburzeń psychicznych. Celem artykułu 
jest omówienie ogólnych zaleceń dotyczących leczenia farmakologicznego osobowości, ze szczególnym uwzględnieniem 
zaleceń World Federation of Societes of Biological Psychiatry. W artykule omówiono także w skrócie najważniejsze, prze-
prowadzone dotychczas badania kontrolowane placebo dotyczące skuteczności różnych preparatów farmakologicznych 
w leczeniu zaburzeń osobowości.

SummaRy
There is a substantial growth of the amount of data showing the possibility of the recovery during the personality 

disorder therapy. Other research shows that severness of disorder symptoms change with patient’s age. It is also known 
that psychotherapy as a main therapeutic tool has a strong unprecedented position in the clinical psychiatry. In clinical 
treatment however patients with personality disorders are treated with pharmacotherapy very often. The majority of cli-
nical models concerning the personality disorders pharmacotherapy are based on the assumption that for patients with 
abnormal personality structure the pharmacotherapy plays the protective role in case of the decompensation towards the 
mental disorder symptoms.

The purpose of the article is the description of the most common opinions and recommendations concerning pharma-
cological treatment of personality disorders with the crucial role of the recommendations of the World Federation of Socie-
ties of Biological Psychiatry. The most important placebo controlled research on the effectiveness of various medications 
during the personality disorder treatments has also been reviewed.
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WSTĘP

Według definicji American Psychiatric Association 
„osobowość opisują cechy utrwalonych sposobów po-
strzegania, nawiązywania relacji oraz myślenia o ota-
czającym świecie i własnej osobie, które aktywizują 
się w szerokim spektrum społecznych i osobistych 
kontekstów” (APA, DSM-IV). Teoretycy osobowo-
ści wyróżniają 50-100 różnych definicji osobowości. 
Żadna z tych definicji nie może być jednak stosowana 
w sposób uniwersalny, a sposób definiowania jest uza-
leżniony od przyjętych założeń teoretycznych. Jedne 
z ważniejszych rodzajów definicji używanych dla opi-
su osobowości są definicje zbiorcze, ujmujące osobo-
wość poprzez wyliczenie jej poszczególnych cech oraz 
kryteriów diagnostycznych. Według opisywanych de-
finicji osobowość jest strukturą, która nadaje porzą-
dek wszystkim rodzajom działań podejmowanych 
przez człowieka oraz warunkuje przystosowanie się 
jednostki. 

W kręgu zainteresowania psychiatrii pozostają za-
burzenia osobowości, które ujawniają się wtedy, gdy 
„cechy osobowości stają się nieelastyczne lub niead-
aptacyjne i powodują znaczące pogorszenie funkcjo-
nowania lub subiektywny distress” (APA, DSM IV). 
Według przyjętej w Polsce, postulowanej przez Świa-
tową Organizację Zdrowia X Rewizji Międzynarodo-
wej Klasyfikacji Chorób, Urazów i Przyczyn Zgonów 
(ICD 10) przez zaburzenia osobowości rozumie się 
„utrwalone wzorce zachowań, przejawiające się mało 
elastycznymi reakcjami na różnorodne sytuacje indy-
widualne i społeczne”, reprezentujące skrajne lub od-
mienne w porównaniu z przyjętym w danej kulturze 
sposobem spostrzegania, myślenia, odczuwania i od-
noszenia się do innych. Zarówno ICD-10, jak i DSM 
IV zawierają kryteria diagnostyczne dla różnych ro-
dzajów zaburzeń osobowości, podzielonych według 
cech odpowiadających najczęstszym lub najbardziej 
wyrazistym w danym typie zaburzeń wzorcom nie-
przystosowawczych zachowań. Oba systemy klasyfi-
kacyjne różnią się jednak pod względem konstrukcji. 
W trakcie prac nad amerykańskim systemem kla-
syfikacyjnym DSM-III wprowadzono do klasyfikacji 
dodatkową oś, na której wśród innych, z założenia 
przewlekłych i nieuleczalnych zaburzeń, umieszczo-
no wszystkie zaburzenia osobowości.

W związku z postępem badań nad terapią zabu-
rzeń psychicznych okazało się, że niektóre zaburze-
nia osobowości podlegają zmianie w trakcie procesu 
terapii. Po udowodnieniu, że chorzy z depresyjnym 
zaburzeniem osobowości osiągają poprawę objawową 
po zastosowaniu leków przeciwdepresyjnych zabu-
rzenie to przeniesiono do osi I DSM III, jako dystymię 

(Akiskal i wsp. 1977). Podobnie stało się z osobowoś-
cią cyklotymiczną, kiedy zauważono pozytywne efek-
ty leczenia preparatami normotymicznymi u chorych 
z osobowością cyklotymiczną, przenosząc to zaburze-
nie do osi I DSM III, jako cyklotymię (Akiskal i wsp., 
1983). 

Coraz więcej jest danych dotyczących możliwości 
uzyskania poprawy w trakcie terapii zaburzeń osobo-
wości lub danych potwierdzających, że nasilenie obja-
wów związanych z zaburzeniami osobowości zmienia 
się wraz z wiekiem.

W opublikowanym niedawno obserwacyjnym 2-
letnim badaniu dotyczącym stabilności kryteriów roz-
poznania wg DSM IV, spełnianych przez 474 chorych 
z schizotypowym zaburzeniem osobowości (SZO), 
osobowością borderline, osobowością lekliwą/unika-
jącą (OL/U) oraz osobowości obsesyjno-kompulsyjnej 
(OOK), wykazano, że podczas naturalistycznego le-
czenia kryteria, które spełniali chorzy przystępujący 
do obserwacji zmieniły się w porównaniu ze spełnia-
nymi przez nich po 24 miesięcznym okresie badania 
(Mc Glashan i wsp., 2005). Okazało się, że najmniej 
najczęstszym i najbardziej zmiennym w dwu-letniej 
obserwacji było kryterium dziwacznego zachowania 
się i wyglądu oraz jednostajnego afektu dla osobowo-
ści schizotypowej (wg DSM IV), samouszkodzeń oraz 
zachowań mających przeciwdziałać odrzuceniu dla 
osobowości borderline, unikania sytuacji oraz zajęć 
zarobkowych, wymagających licznych kontaktów in-
terpersonalnych i unikanie potencjalnie zawstydza-
jacych sytuacji społecznych dla osobowości lękliwej/
unikającej oraz przesadnej dbałości o zasady i nad-
miernego poświęcania się pracy dla osobowości obse-
syjno-kompulsyjnej. Najczęstszym i najmniej podat-
nym na zmiany było kryterium dotyczące sądów od-
noszących oraz niezwykłych doznań zmysłowych dla 
osobowości schizotypowej, niestabilności afektywnej 
oraz drażliwości dla osobowości borderline, poczucie 
nieadekwatności oraz powściągliwości w sytuacjach 
towarzyskich dla osobowości lękliwej oraz perfekcjo-
nizmu i trudności z podejmowaniem decyzji dla oso-
bowości obsesyjno-kompulsyjnej. Można zatem wnio-
skować, że niektóre cechy odpowiadające poszcze-
gólnym kategoriom rozpoznania danego zaburzenia 
osobowości zmieniły się pod wpływem leczenia, lub 
też jedynie w związku z upływem czasu. 

Chorzy z rozpoznaniem zaburzeń osobowości sta-
nowią około 10% generalnej populacji oraz nawet 
do 40% chorych spośród pacjentów psychiatrycznych. 
Rozpowszechnienie zaburzeń osobowości w populacji 
ogólnej oceniano w kilkunastu badaniach, uzyskując 
zakres 5-25%. W badaniu Casey’a z 1986 roku, do-
tyczącym próby z populacji ogólnej, problemy osobo-
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wościowe stwierdzono u 7 % badanych, zaburzenia 
osobowości u 7 % badanych, a ciężkie zaburzenia oso-
bowości u 4 % badanych (Casey i Tyrer, 1986). Nato-
miast wśród pacjentów szpitali psychiatrycznych roz-
powszechnienie zaburzeń osobowości wynosi według 
różnych źródeł od 36-67%. Mimo tak dużego rozpo-
wszechnienia fenomenu zaburzeń osobowości, mało 
jest standardów dotyczących postępowania i leczenia 
tych zaburzeń. 

W polskiej tradycji psychiatrycznej pacjenci z za-
burzeniami osobowości leczeni są w ośrodkach spe-
cjalizujących się w leczeniu nerwic, a oddziały wyspe-
cjalizowane w leczeniu zaburzeń osobowości są nie-
liczne. 

TERAPiA ZABURZEŃ oSoBoWości

Zaburzenia osobowości znajdują się w grupie zabu-
rzeń najtrudniejszych do leczenia, ze względu na to, 
że obejmują uporczywe i mało podatne na zmiany 
wzorce zachowania, które utrzymują się przez więk-
szą część życia danej osoby. Dodatkową trudność 
stanowi częsta sprzeczność pomiędzy postrzeganiem 
nieprzystosowawczych cech lub schematów reagowa-
nia przez samych pacjentów a diagnozujących i leczą-
cych ich klinicystów. Niektórzy pacjenci postrzegają 
szereg rysów swojej osobowości jako integralne, czy 
wartościowe dla ich poczucia siebie, podczas gdy kli-
nicyści interpretują je jako cel interwencji terapeu-
tycznej (Millon i wsp., 1996). Mimo tych trudności, 
wbrew dość popularnemu poglądowi o „nieuleczal-
ności” i niezmienności zaburzeń osobowości, nie 
są to zaburzenia całkowicie niepodatne na leczenie. 
Nieadaptacyjne cechy lub objawy zaburzeń osobowo-
ści (ZO), coraz częściej stają się obiektem interwencji 
psychoterapeutycznych, a od bardzo niedawna rów-
nież psychofarmakologicznych. 

Długoterminowa terapia zaburzeń osobowości 
wywodzi się z tradycji psychoanalitycznej. Według 
koncepcji psychoanalitycznej długoterminowa psy-
choanaliza może prowadzić do głebokiej zmiany 
struktury osobowości poprzez kolejne rozwiązywa-
nie całej konstelacji patogennych, nierozwiązanych, 
neurotycznych konfliktów. Mniej intensywna od psy-
choanalizy długoterminowa psychoterapia psycho-
analityczna stawia sobie za cel już jedynie częściową 
zmianę struktury osobowości w obszarze patogenne-
go konfliktu, zaś krótkoterminowa terapia psychoana-
lityczna jedynie bardzo ograniczoną zmianę struktury 
osobowości (Kutter, 2000). 

Poznawcze konceptualizacje zaburzeń osobowości 
są zjawiskiem stosunkowo nowym, a gwałtowny rozwój 

teorii i praktyki terapii poznawczo-behawioralnej za-
burzeń osi I, a ostatnio też osi II wg DSM IV, pozosta-
wia badania empiryczne nad jej skutecznością daleko 
w tyle. Badania przeprowadzone dotychczas wskazu-
ją jednak na zadowalającą skuteczność interwencji 
w paradygmacie poznawczo-behawioralnym wobec 
chorych z zaburzeniami osobowości, co pozwala 
oczekiwać na bardziej gruntowne potwierdzenie sku-
teczności tej metody w kolejnych badaniach (Beck 
i wsp., 2005). 

Oddzielną kwestię stanowi także zagadnienie 
wpływu współwystępujących zaburzeń osobowości 
na efekty psycho- i farmakoterapii u chorych z zabu-
rzeniami z osi I (wg DSM IV). 

Popularny wśród klinicystów oraz niektórych bada-
czy pogląd, dotyczący negatywnego rzutowania prob-
lematyki zaburzeń osobowości na postęp terapii zabu-
rzeń osi I, z biegiem czasu staje się coraz mniej zasad-
ny. W szeregu badań udowodniono, że wpływ ten jest 
nie tyle jednostronnie negatywny, ale o wiele bardziej 
złożony. W niektórych badaniach wykazano, że zdiag-
nozowane zaburzenie osobowości nie zawsze wpływa 
na wynik leczenia (Dreesen i wsp., 1994). Wielu auto-
rów natomiast skłania się ku tezie, że współwystępowa-
nie zaburzeń osobowości wpływa na wynik psychotera-
pii jedynie w określonych okolicznościach ( Fahy i wsp., 
1993; Felske i WSP., 1996; Hardy i wsp., 1995). 

Według Sandersona i Becka pacjenci z zaburzenia-
mi osobowości często kończą terapię przedwcześnie, ale 
osoby, które w terapii „wytrwają” wystarczająco długo, 
można skutecznie leczyć (Sanderson i wsp., 1994). 

Oddzielną kwestię stanowi natomiast rola osobo-
wości jako buforu odpowiedzi na stres. Według Stah-
la wynik działania różnych stresorów środowiskowych 
jest determinowany przez osobowość człowieka eks-
ponowanego na stres, a nie tylko przez jego geny (czyli 
endofenotyp biologiczny) (Stahl, 2008). Stahl postu-
luje duże znaczenie mechanizmów osobowościowych 
w regulacji odpowiedzi na stres. Według niego osobo-
wość człowieka z dobrymi mechanizmami radzenia 
sobie i z adaptacyjną odpowiedzią na niesprzyjające 
okoliczności, powoduje łagodzenie efektów działa-
nia różnorakich stresorów, a przez to nie dochodzi 
do dekompensacji prowadzącej do przekształcenia 
endofenotypu biologicznego w endofenotyp objawowy. 
U osoby z podobnym endofenotypem biologicznym, 
ale zaburzonymi mechanizmami osobowościowymi 
(w tym odpowiedzi na stres) o wiele częściej pojawia-
ją się objawy kliniczne (najczęściej klasyfikowane jako 
zaburzenia z osi I wg DSM IV). 

Większość modeli klinicznych, dotyczących farma-
koterapii zaburzeń osobowości opiera się na założeniu, 
że farmakoterapia u osób z nieprawidłową strukturą 
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osobowości spełnia rolę ochronną wobec ewentualno-
ści dekompensacji w kierunku objawów zaburzeń psy-
chicznych (czyli progresji w endofenotyp objawowy). 

Chociaż praktyka kliniczna wskazuje, że chorzy 
z zaburzeniami osobowości bywają leczeni farmako-
logicznie od czasu wprowadzenia pierwszych neuro-
leptyków i tymoleptyków, dopiero w ostatniej dekadzie 
zaczęły pojawiać się badania dotyczące skuteczności 
leczenia psychofarmakologicznego jak i psychoterape-
utycznego chorych z zaburzeniami osobowości (Beck 
i wsp.,1990; Benjamin, 1993; Linehan, 1993). Celem 
obecnej pracy jest przedstawienie i analiza głównych 
założeń leczenia farmakologicznego zaburzeń oso-
bowości, ze szczególnym uwzględnieniem zaleceń 
zawartych w World Federation of Societies of Bilo-
gical Psychiatry (WFSBF) Guidelines for Biological 
Treatment of Personality Disorders (Herpetz i wsp., 
2007). Zalecenia te zostały stworzone przez grono 
23 międzynarodowych badaczy i klinicystów w celu 
podsumowania przeprowadzonych dotychczas badań 
farmakologicznych oraz stanu wiedzy dotyczącego 
biologicznego leczenia zaburzeń osobowości w celu 
pomocy doboru farmakoterapii chorym z zaburzenia-
mi osobowości przez praktykujących klinicystów.

LEcZEniE FARmAKoLoGicZnE cHoRYcH 
Z ZABURZEniAmi oSoBoWości 
– ZAŁoŻEniA oGÓLnE

 Coraz więcej jest danych potwierdzających zna-
czącą odpowiedź na leczenie (psycho- i farmakotera-
pię) wśród chorych z zaburzeniami osobowości (Per-
ry i wsp., 1999; Sanislow i McGlashan, 1998). Nie ma 
tu jednak mowy o odtworzeniu w pełni idealnej, zdro-
wej struktury osobowości, ale raczej o zauważalnej 
lub znaczącej zmianie funkcjonowania społecznego, 
czy pewnym wyciszeniu nieprzystosowawczych cech 
lub schematów działania. W obszernej metaanalizie 
badań farmakologicznych oraz psychoterapeutycz-
nych Sanislowa i współpracowników autorzy postawi-
li wniosek, że leczeni pacjenci z zaburzeniami osobo-
wości nie osiągnęli poziomu zdrowia. Znaleźli jednak 
szereg dowodów, na to, że „istnieją efektywne sposoby 
złagodzenia symptomów oraz zredukowania sympto-
matycznych zachowań” (Sanislow i wsp., 1999).

Wiedza dotycząca opartego na faktach postępo-
wania biologicznego wobec chorych z zaburzeniami 
osobowości pozostaje jak dotychczas znikoma.

Leczenie biologiczne ZO opiera się na założeniu, 
że niektóre wymiary osobowości łączą się z regula-
cją i dysregulacją określonych systemów neurotrans-
misji w mózgu (Soloff, 1998) . 

Współczesne algorytmy leczenia biologicznego ZO 
opierają się na modelu, który zakłada, że preparaty 
psychoaktywne z jednej strony łagodzą objawy obecne 
w trakcie ostrych dekompensacji, skutkujących poja-
wieniem się zaburzeń z osi I, a z drugiej strony dzia-
łają osłaniająco wobec ekspresji endofenotypu biolo-
gicznego związanego z przewlekłą dysfunkcją osobo-
wości w kierunku endofenotypu objawowego. 

Badania dotyczące farmakologicznego leczenia 
zaburzeń osobowości są stosunkowo nową dziedzi-
ną psychofarmakologii i z całą pewnością wymagają 
rozszerzenia w najbliższej przyszłości. Jak dotychczas 
żaden z preparatów farmakologicznych nie został za-
rejestrowany ze wskazaniem do leczenia zaburzeń 
osobowości. Nie ma także żadnych dowodów na to, 
że w zaburzeniach osobowości może być pomocna 
terapia skojarzona preparatami z różnych grup far-
makologicznych. 

Duża heterogeniczność badanych grup, wynika-
jąca ze złożonej natury kategorii diagnostycznych 
ZO, częstych zamian nasilenia objawów wraz z upły-
wem czasu, współwystępowaniu z ZO innych zabu-
rzeń (np. afektywnych, uzależnienia od alkoholu czy 
substancji psychoaktywnych), wysokiego wskaźnika 
współwystępujących prób samobójczych, trudności 
z nawiązywaniem przymierza terapeutycznego przez 
pacjentów z ZO, powoduje ogromną trudność w oce-
nie skuteczności leczenia, a w szczególności prowa-
dzenia badań kontrolowanych. 

Wnioski z badań dotyczących rodzaju przepisywa-
nych leków chorym z ZO w różnych krajach pokazują, 
że psychiatrzy stosują u takich pacjentów leki w spo-
sób ściśle pragmatyczny, kierując się dominującymi 
u chorych objawami, ale często są to wybory dalekie 
od medycyny opartej na faktach (Heinze i wsp., 2005; 
Bender i wsp., 2006). 

Strategie farmakoterapeutyczne oparte na rando-
mizowanych badaniach kontrolowanych były szerzej 
badane jedynie dla trzech rodzajów zaburzeń osobowo-
ści – zaburzeń osobowości borderline (ZOB), zaburzeń 
schizotypowych (w DSM IV schizotypowych zaburzeń 
osobowości) oraz osobowości lękliwej/unikającej. Jedy-
nie dla tych trzech wybranych rodzajów zaburzeń po-
wstały dotychczas specyficzne psychofarmakologiczne 
zalecenia terapeutyczne (Herpetz i wsp., 2007). 

Sformułowanie ogólnych zaleceń dotyczących le-
czenia biologicznego zaburzeń osobowości jest utrud-
nione ze względu na to, że chorzy z takimi zaburze-
niami ujawniają continuum psychopatologiczne, po-
cząwszy od łagodnego do ciężkiego nasilenia różnych 
objawów, lub zróżnicowanej wyrazistości poszczegól-
nych cech osobowościowych w ramach poszczegól-
nych kategorii diagnostycznych. 
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Według zaleceń World Federation of Societes 
of Biological Psychiatry (WFSBP):

1. Wprowadzenie specyficznego leczenia farmako-
logicznego u chorych z zaburzeniami osobowości, lub 
typowymi schematami wielokrotnych nieadaptacyj-
nych zachowań, jest wskazane dla osób z utrzymujący-
mi się przez dłuższy okres czasu deficytami w społecz-
nym funkcjonowaniu, które nie uległy poprawie przez 
wcześniejsze postępowanie psychoterapeutyczne.

2. Wprowadzenie specyficznej farmakoterapii jest 
też wskazane dla chorych z ciężkim nasileniem zabu-
rzeń, aby wspomóc lub ogólnie umożliwić jakąkolwiek 
interwencję psychoterapeutyczną lub psychospołecz-
ną wobec takich chorych.

3. W związku z tym, że brak jest danych dotyczą-
cych korzyści z długoterminowej farmakoterapii o cho-
rych z ZO, zaleca się stosowanie farmakoterapii do mo-
mentu, kiedy chory nauczy się używać czy dostrzegać 
swoje podstawowe „silne strony”, a zmniejszeniu uleg-
nie poziom nieprzystosowawczych zachowań lub znie-
kształconego przeżywania siebie. Z klinicznego punktu 
widzenia konkretne leki powinny być stosowane przez 
minimum 3 miesiące oraz być objęte szczegółową oce-
ną efektów działania zarówno na wstępie leczenia, 
w jego trakcie, jak i przy kończeniu farmakoterapii. 

4. Leczenie farmakologiczne powinno być jedynie 
częścią złożonego planu postępowania składającego 
się również z psychoterapii oraz pracy socjalnej, zbu-
dowanego na podstawie indywidualnej psychopatolo-
gii chorego, poziomu nasilenia zaburzeń oraz historii 
poprzednich kuracji.

5. Przed wprowadzeniem kuracji farmakologicznej 
konieczne jest nawiązanie stabilnego i empatycznego 
przymierza terapeutycznego pomiędzy lekarzem a pa-
cjentem w celu zminimalizowania ryzyka porzucenia 
terapii przez chorych, dla których przerywanie lecze-
nia stanowi jeden z charakterystycznych elementów 
psychopatologii. Dodatkowo wybór ostatecznego środ-
ka farmakologicznego powinien być rezultatem pro-
cesu, w którym pacjent współuczestniczy. 

6. Na początku terapii chorzy powinni być poin-
formowani o objawach, które lek ma zredukować, 
planowanej długości terapii oraz możliwych działa-
niach niepożądanych związanych z jego zastosowa-
niem (Herpetz i wsp., 2007). 

ZABURZEniA oSoBoWości BoRDERLinE

Dominujące cechy zaburzeń osobowości border-
line (ZOB) opisywane są przez cztery kategorie ob-
jawów: afektywne, impulsywne, zaburzenia spostrze-
gania i funkcjonowania poznawczego oraz nawiązy-

wanie intensywnych i nietrwałych relacji zdominowa-
nych lękiem przed porzuceniem.

 Zaburzenie osobowości borderline często współ-
występuje z zaburzeniami z osi I oraz innymi zabu-
rzeniami osi II, w tym najczęściej z dużą depresją, dy-
stymią, zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym, 
nadużywaniem substancji psychoaktywnych, PTSD, 
fobią społeczną, zaburzeniami odżywiania się. Nato-
miast z zakresu osi II współwystępuje z wykładnikami 
osobowości unikającej, zależnej oraz paranoicznej. 
Chorzy z ZOB są częstymi klientami doraźnej i prze-
wlekłej pomocy psychiatrycznej (patrz opracowanie 
Lieb i wsp., 2004). Leczenie farmakologiczne zabu-
rzeń osobowości, a w tym ZOB, ma swoich zwolen-
ników jak i zagorzałych przeciwników. Jedno z naj-
szerszych jak dotychczas opracowań, dotyczących po-
stępowania wobec pacjentów z ZOB zostało opubliko-
wane w 2001 roku (APA 2001). Według zaleceń APA 
na pierwszym planie w leczeniu chorych z tym zabu-
rzeniem pozostaje psychoterapia, natomiast leczenie 
farmakologiczne dostosowywane wobec określonych 
symptomów zalecane jest jako uzupełniające. 

Natomiast opublikowane w 2008 r. zalecenia Na-
tional Institute for Mental Health and Clinical Ex-
cellence (NICE) z Wielkiej Brytanii jawią się zde-
cydowanie bardziej konserwatywnie. Eksperci tego 
gremium w swoich zaleceniach dopuścili stosowanie 
farmakoterapii u chorych z ZOB jedynie wobec zabu-
rzeń współistniejących z ZOB.

Trudno jednak nie zauważyć, że w ostatnich latach 
pojawia się coraz więcej randomizowanych badań 
kontrolowanych, dotyczących skuteczności farma-
koterapii w ZOB. Dotyczą w większości niewielkich 
grup badawczych, głównie pacjentów ambulatoryj-
nych, bez współwystępujących rozpoznań z osi I oraz 
obejmują dość krótkie okresy obserwacji.

Większość badań farmakologicznych, dotyczących 
skuteczności metod farmakologicznych w leczeniu 
ZOB zinkorporowała pomiary ogólnego poziomu 
funkcjonowania, dołączając je do pomiarów wybra-
nych aspektów psychopatologii u chorych. Jednak 
z dotychczas przeprowadzonych badań wynika, że ża-
den z preparatów farmakologicznych nie powoduje 
poprawy psychopatologii ogólnej u chorych z zabu-
rzeniem osobowości borderline. W zakresie ogólnego 
poziomu funkcjonowania, ocenianego skalą GAF, naj-
bardziej skuteczne okazały się leki normotymiczne. 

Część danych potwierdza efektywność atypowych 
neuroleptyków wobec objawów zaburzeń poznaw-
czych, zaburzeń spostrzegania oraz zachowań impul-
sywnych (włączając tu dysforię w ZOB). Leki te wy-
kazują swoją skuteczność w leczeniu ZOB w niższych 
dawkach, niż w leczeniu schizofrenii. 



JuStyna holka-PokoRSka154

Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego sero-
toniny okazały się być szczególnie efektywne wobec 
objawów dysregulacji emocjonalnej takiej jak: depre-
syjny nastrój, niepokój czy wahania nastroju. Efekt 
ten rozciąga się także na poprawę współistniejących 
zaburzeń depresyjnych lub lękowych. W zaleceniach 
APA opisywana jest też skuteczność leków z grupy 
SSRI wobec objawów impulsywnych. W razie niewy-
starczającego efektu terapeutycznego wobec takich 
objawów APA zaleca próbę zmiany lub dołączenia leku 
przeciwpsychotycznego w małej dawce (APA 2001). 

W niektórych badaniach kontrolowanych wykaza-
no korzystny efekt kwasu walproinowego, topiramatu 
czy lamotryginy wobec zachowań impulsywnych czy 
agresywnych u chorych z ZOB. 

Zastosowanie leków przeciwdepresyjnych 
w leczeniu objawów ZoB

Dotychczas przeprowadzono 9 randomizowanych 
badań kontrolowanych, dotyczących oceny skuteczno-
ści leków przeciwdepresyjnych wobec objawów ZOB. 
Najstarsze badanie dotyczy skuteczności miansery-
ny w porównaniu z placebo (Montgomery i Montgo-
mery, 1982), jedno badanie trójpierścieniowego leku 
przeciwdepresyjnego amitryptyliny w porównaniu 
z haloperidolem (Soloff i wsp., 1989), dwa badania 
leków z grupy nieodwracalnych inhibitorów MAO, tj. 
tranylcyprominy vs trifluoperazyna (Cowdry i Gard-
nem, 1988) oraz fenelzyny vs haloperidol (Soloff 
i wsp., 1993), pięć badań dotyczących leków z grupy 
SSRI, z czego trzy dotyczące fluoksetyny w porówna-
niu z placebo (Salzmann i wsp., 1995; Coccaro i Ka-
voussi, 1997; Simpson i wsp., 1995), jedno dotyczące 
fluoksetyny w porównaniu z olanzapiną w monotera-
pii i olanapiną w skojarzeniu z fluoksetyną (Zanarini 
i wsp., 2004) oraz jedno dotyczące fluwoksaminy w po-
równaniu z palcebo (Rinne i wsp., 2002). Z wyjątkiem 
badania dotyczącego mianseryny, wszystkie pozostałe 
wykazały poprawę w zakresie nasilenia depresji i lęku. 
Natomiast wpływ na objawy impulsywności i agresji nie 
był jednoznaczny. W badaniu porównującym skutecz-
ność kombinacji fluoksetyny z olanzapiną wobec olan-
zapiny lub fluoksetyny w monoterapii udowodniono, 
że wszystkie trzy preparaty były skuteczne w obniżaniu 
poziomu drażliwości, impulsywności i zachowań agre-
sywnych u badanych chorych z ZOB (Zanarini i wsp., 
2004), chociaż olaznapina w monoterapii i w skojarze-
niu z fluoksetyną, były bardziej skuteczne w porówna-
niu z fluoksetyną w monoterapii. 

W opisywanych badaniach nie oceniano wpływu 
leków przeciwdepresyjnych na najbardziej charak-
terystyczne objawy często obecne u chorych z ZOB, 
mianowicie poczucie pustki, opuszczenia, znudzenia 

czy przewlekłej drażliwości (więcej szczegółów patrz: 
Herpetz i wsp., 2007). Według autorów WFSBP Gu-
idelines for Biological Treatment of Personality Disor-
ders jednym z najważniejszych aspektów w postępo-
waniu farmakologicznym wobec pacjentów z ZOB jest 
konieczność rozróżnienia pomiędzy prawdziwą symp-
tomatologią depresyjną a objawami smutku wtórnie 
towarzyszącego poczuciu osamotnienia, pustki, znu-
dzenia czy przewlekłego rozdrażnienia. 

Zastosowanie leków przeciwpsychotycz-
nych w leczeniu objawów ZoB

Spośród leków przeciwpsychotycznych dotychczas 
przeprowadzono 4 randomizowane badania kontro-
lowane z użyciem neuroleptyków klasycznych: tio-
rydazyny w porównaniu z placebo (Goldberg i wsp., 
1986), trifluoperazyny w porównaniu z placebo (Co-
wdry i Gardner, 1988), haloperidolu w porównaniu 
do amitryptyliny (Soloff i wsp., 1989), haloperidolu 
vs fenelyzyny (Soloff i wsp., 1993) oraz 4 randomizo-
wane badania dotyczące neuroleptyków atypowych: 
olanzapiny vs placebo (Zanarini i Frankenburg, 2001; 
Bogneschutz i Nurnberg, 2004) olanzapiny w porów-
naniu do fluoksetyny w monoterapii oraz fluoksetyny 
w skojarzeniu z olanzapiną (Zanarini i Frankenburg, 
2004), olanzapiny w porównaniu z terapią dialektycz-
no-behawioralną (Soler i wsp., 2005) i aripiprazolu 
w porównaniu z placebo (Nickel i wsp., 2006; Nic-
kel i WSP., 2007). Przeprowadzono także 10 badań 
otwartych na małych grupach (od 9-15) pacjentów 
(patrz metaanaliza Herpetz i wsp., 2007).

Spośród neuroleptyków klasycznych haloperidol 
okazał się być skuteczny wobec objawów para-psy-
chotycznych w badaniu krótkoterminowym (Soloff 
i wsp., 1989), przy czym efektu tego nie potwierdzo-
no w badaniu długoterminowym, w którym wykaza-
no skuteczność haloperidolu jedynie wobec objawów 
drażliwości (Soloff i wsp., 1993). Drugi z badanych 
neuroleptyków klasycznych, tj. tioridazyna okazała 
się być skuteczna jedynie wobec objawów paranoicz-
nych (Goldberg i wsp., 1986). 

Wszystkie badane neuroleptyki atypowe okazały 
się natomiast skuteczne wobec objawów zaburzeń 
spostrzegania, impulsywności i drażliwości. I właś-
nie neuroleptyki atypowe zalecane są przez autorów 
WFSBP Guidelines for Biological Treatment of Per-
sonality Disorders jako leki pierwszego rzutu wobec 
zaburzeń spostrzegania oraz zaburzeń poznawczych 
w ZOB. W związku z brakiem badań porównawczych 
pomiędzy różnymi lekami przeciwpsychotycznymi, 
nie można jeszcze wnioskować, które z pośród neuro-
leptyków atypowych są najbardziej wskazane w lecze-
niu objawów ZOB. 
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Wszystkie badane neuroleptyki atypowe wykazały 
się skutecznością wobec objawów impulsywnych oraz 
drażliwości w ZOB. W badaniu Zanarini i wsp. udowod-
niono jednak, że olanzapina w monoterapii była bardziej 
skuteczna od olanzapiny w skojarzeniu z fluoksety-
ną oraz fluoksetyny w monoterapii wobec objawów im-
pulsywnej agresji (Zanarini i wsp., 2004). Konieczne jest 
zatem przeprowadzenie dalszych badań oceniających 
skuteczność atypowych neuroleptyków w porównaniu 
z lekami z grupy SSRI wobec objawów impulsywnych 
u chorych z ZOB, w celu oceny, które z tych dwóch ro-
dzajów preparatów powinny stać się lekami pierwszego 
rzutu wobec objawów impulsywnych i agresji w ZOB.

Leki normotymiczne w leczeniu objawów 
zOB

W ostatnich latach przeprowadzono też szereg ran-
domizowanych badań kontrolowanych, dotyczących 
oceny skuteczności leków normotymicznych w lecze-
niu objawów ZOB. Badano karbamazepinę w porów-
naniu z placebo (De la Fuente i Lostra, 1994), kwas 
walproinowy w porównaniu z placebo ( Hollander 
i wsp., 2001; Hollander i wsp., 2003; Hollander i wsp., 
2005; Frankenburg i Zanarini, 2002), topiramat w po-
równaniu z placebo ( Nickel i wsp., 2004; Nickel i wsp., 
2005; Loew i wsp., 2006) oraz lamotryginę także w po-
równaniu z placebo (Tritt, 2005). 

Według autorów metaanalizy randomizowanych 
badań kontrolowanych, dotyczących głębokich zabu-
rzeń osobowości, wykazano, że leki normotymiczne 
wywierają znaczący efekt wobec objawów impulsyw-
nych oraz agresji, duży efekt wobec objawów niepo-
koju oraz umiarkowany efekt wobec objawów obniżo-
nego nastroju (Ingenhoven i wsp., 2009). Leki nor-
motymiczne spowodowały też największą poprawę 
ogólnego poziomu funkcjonowania badanego skalą 
GAF, spośród wszystkich badanych grup leków. Efekt 
leków przeciwpsychotycznych na poprawę ogólnego 
poziomu funkcjonowania był niższy niż leków nor-
motymicznych, natomiast efekt leków przeciwdepre-
syjnych w opisywanym zakresie był jedynie nieznacz-
ny. W badaniach z użyciem kwasu walproinowego 
w ZOB uzyskano niejednoznaczny efekt tej substan-
cji u chorych z rozpoznaniem zaburzenia osobowości. 
Frankenburg i Zanarini wykazali efekt terapeutycz-
ny kwasu walproinowego u pacjentów z ZOB, u któ-
rych współwystępowały również zaburzenia afektyw-
ne dwubiegunowe typu II (Frankenburg i Zanarini, 
2002). W innym z badań dotyczącym kwasu walpro-
inowego wykazano, że lek ten jest odpowiedni dla 
chorych z ZOB z dużym nasileniem impulsywności 
w celu redukcji agresji, impulsywności oraz depresji 
(Hollander, 2003; Hollander, 2005). 

Lamotrygina i topiramat wykazywały natomiast 
korzystny efekt na objawy drażliwości oraz reaktyw-
nej agresji u chorych z ZOB, przy czym efekt ten dla 
topirmatu był obecny zarówno u chorych kobiet jak 
i mężczyzn (Tritt i wsp., 2005; Nickel i wsp., 2004; 
Nickel i wsp., 2005).

inne grupy leków w leczeniu objawów ZoB
Jednymi z ciekawszych grup leków, których sku-

teczność oceniano u pacjentów z ZOB w badaniach 
randomizowanych, kontrolowanych placebo były 
kwasy omega-3. Mechanizm działania polegający 
na hamowaniu kinazy białkowej typu C uważany jest 
za jeden z mechanizmów działania, który przypisy-
wany jest również lekom normotymicznym, takim 
jak węglan litu oraz kwas walproinowy (Peet i Sto-
kes, 2005). W krótkoterminowym badaniu dotyczą-
cym kwasu omega-3 w porównaniu z placebo u kobiet 
ochotniczek z ZOB wykazano, że u pacjentek przyj-
mujących w ciągu doby 1g kwasu omega-3 nastąpiła 
większa redukcja objawów depresji oraz agresji w po-
równaniu do badanych przyjmujących placebo (Za-
narini i Frankenburg, 2003). 

 W badaniach otwartych na małych grupach pa-
cjentów z ZAOB ujawniono korzystny efekt klonidyny 
wobec objawów wewnętrznego napięcia (Philipsen 
i wsp., 2004), a naltreksonu – antagonisty receptora 
opiatowego wobec objawów dysocjacyjnych u chorych 
z ZOB (Bohus i wsp., 1999).

Benzodiazepiny są przeciwwskazane u chorych z ZOB 
z powodu wywoływania przez nie sedacji, upośledzenia 
funkcji poznawczych oraz motoryki, a także negatywnej 
interferencji z prowadzoną u pacjentów psychoterapią. 
Dodatkowo, u pacjentów z ZOB obserowowano paradok-
salny, odhamowujący efekt stosowanych benzodiazepin 
(Cowdry i Gardnem, 1988), przez co mogą one powodo-
wać zwiększenie ryzyka podejmowania poważnych prób 
samobójczych u tej grupy chorych. 

Konieczne są dalsze badania farmakologiczne, 
uwzględniające różne aspekty psychopatologii ZOB. 
Na szczególną uwagę zasługują aspekty afektywnej 
niestabilności tego zaburzenia, przy uwzględnieniu 
faktu, że jest to najbardziej stały i niepodatny na psy-
choterapię aspekt zaburzenia osobowości borderline.

SCHizOtyPOWe zaBuRzenie 
oSoBoWości (WG DSm iV)

Schizotypowe zaburzenie osobowości (SZO) jest 
kategorią diagnostyczną, którą można znaleźć jedynie 
w DSM IV i odpowiada zaburzeniu schizotypowemu 
figurującemu w ICD-10 jako zaburzenie spektrum 
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tabela 1. Wybrane badania randomizowane, kontrolowane palcebo (RCT), dotyczące efektywności leków normotymicznych 
u chorych z zaburzeniami osobowości borderline 

Objaśnienia skrótów: N – liczba badanych, K – kobiety, M – mężczyźni

RCt objawy 
afektywne impulsywność Zaburzenia 

spostrzegania
ogólne  

funkcjonowanie

Karbamazepina (De la Fuente & Lotstra, 
1994), N=20  0   0 0 0

Kw. Walproinowy
(Hollander, 2001) N=21 +++ +++ 0 0 

Kwas walproinowy (Frankenburg & Zanarini 
2002)
N=30, K, CHAD II

0
0

  (drażliwość,  
wrogość)

+++
(nadwrażliwość 
interpersonalna)

0

Kwas walproinowy
(Hollander 2003,2005)
N=96

+++

+++
(agresja, 

drażliwość) 0 0 

Lamotrygina (Tritt 2005)
N=27, K 0 

+++
(drażliwość, 

złość)
0 0

Topiramat (Nickel 2004, 2005)
N=31 K, N=42 M 0

+++
(drażliwość, 

złość)
0 0

Topiramat (Loew 2006)
N=56, K

+++
(Lęk) 

+++
(wrogość)

+++
(nadwrażliwość 
interpersonalna)

+++

tabela 2. Wybrane badania randomizowane, kontrolowane placebo (RCT), dotyczące efektywności leków przeciwpsycho-
tycznych u chorych z zaburzeniami osobowości borderline 

Objaśnienia skrótów: N – liczba badanych, K – kobiety, M – mężczyźni, Ola – olanzapina, Fluo – fluoksetyna, DBT- terapia 
dialektyczno – behawioralna, 0 – placebo

RCt objawy 
afektywne

impulsyw- 
ność

Zaburzenia 
spostrzegania i 

myślenia

ogólne funkcjo- 
nowanie

Haloperidol (Soloff, 1993), N=90 +++
(depresja)

+++
(wrogość,   

impulsywność)
0 +++

Haloperidol (Soloff, 1993), 
N=108 – - - +++ 0 0

Olanzapina (Zanarini& 
Frankenburg)
N=28, K

0-depresja
+++-lęk +++ 

+++
(paranoja, 

nadwrażliwość 
interpersonalna)

0

(Bogenschutz & Numberg 2004), 
N=40 0 +++

(złość) 0
+++

(ogólna psycho- .
patologia)

OLAv OLA+FLU v FLU, N=45 
(Zanarini & Frankenburg 2004) +++ +++ 0 0

OLA +DBT v DBT +0 (Soler 
2005) N=60, K

+++
(depresja +lęk)

+++
(też samo- .

uszkodzenia)
0 0

Aripiprazol (Nickel 2006, 2007), 
N=57

+++
(depresja +lęk)

+++
(złość, agresja)

+++
(paranoja) +++
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schizofrenii. Kryteria dla rozpoznania schizotypo-
wego zaburzenia osobowości skonstruowano po raz 
pierwszy dla potrzeb III rewizji klasyfikacji DSM, 
na podstawie opisów dotyczących objawów psycho-
patologicznych występujących u krewnych pierwsze-
go stopnia probandów chorujących na schizofrenię 
w duńskich badaniach adopcyjnych (Spitzer i wsp., 
1979). Szereg biologicznych wykładników wskazuje 
na umiejscowienie zaburzenia schizotypowego wśród 
zaburzeń ze spektrum schizofrenii, tj. większe ryzyko 
rozwinięcia tych zaburzeń wśród krewnych pierwsze-
go stopnia, deficyt bramkowania załamka P 50 słu-
chowych potencjałów wywołanych, deficyty poznaw-

cze dotyczące głównie pamięci operacyjnej, uwagi 
oraz funkcji wykonawczych (McClure, 2007). 

Częstość występowania tego zaburzenia szaco-
wana jest na około 3% generalnej populacji, a opie-
ka nad chorymi stanowi znaczne obciążenie budże-
tu i publicznego sektora zdrowotnego (Koenigsberg 
i wsp., 2003). Schizotypowe zaburzenie osobowości 
charakteryzuje się utrwalonymi deficytami w funkcjo-
nowaniu społecznym i interpersonalnym. Upośledze-
nie funkcjonowania społecznego wynika z trudności 
w odczytywaniu kodów społecznych, z intensywnego 
lęku społecznego oraz dziwnego ekscentrycznego 
sposobu zachowania się i wypowiedzi.

tabela 3. Wybrane badania randomizowane, kontrolowane placebo (RCT), dotyczące efektywności leków przeciwdepre-
syjnych u chorych z zaburzeniami osobowości borderline 

Objaśnienia skrótów: N – liczba badanych, DBT- terapia dialektyczno-behawioralna

RCt objawy 
afektywne impulsywność

Zaburzenia 
spostrzegania  

i myślenia

ogólne funk- 
cjonowanie

Amitryptylina (Soloff 1989), N=90 +++
(depresja) 0 0 0

Fluoksetyna (Salzman, 1995), N=22
+++

(depresja,   
lęk) 

+++
(złość,    

drażłiwość)
0 0

Fluoksetyna (Coccaro & Kavousi 
1997), N=22 0

+++
(słowna, 

impulsywna   
agresja)

0 +

Fluwoksamina (Rinne 2002), N=40
+++

(niestabilność
afektywna) 0 0 0

Fluoksetyna v Fluoksetyna + DBT 
(Simpson 2004), N=25 0  .

0 0 0

Mianseryna
(Montgomery &Montgomery 1982), 
N=58

0

0
(redukcja 

zachowań para-
samobójczych) 

0 0

tabela 4. Wybrane badania dotyczące efektywności farmakoterapii w zaburzeniach schizotypowych 

Objaśnienia skrótów: N – ilość badanych, RCT- badanie randomizowane, kontrolowane placebo, B. otw. – badanie otwarte, 
B. otw. dł. – badanie otwarte długoterminowe

RCt objawy 
pozytywne

objawy 
negatywne

objawy lękowe  
i depresyjne

ogólne 
funkcjonowanie

Tioridazyna
(Goldberg 1986), RCT, N=13 +++ +++ 0

Risperidon (Konigsberg 2003), RCT, 
N=25 +++ +++ 0 0

Olanzapina, (Keshaven 2004),  .
B. otw.dł., N=11 +++ +++ +++ +++

Fluoksetyna (Markowitz 1991),  .
B. otw. N=22 +++ +++ +++

Poprawa 
interpersonalnej
nadwrażliwości



JuStyna holka-PokoRSka158

Rycina 1. Algorytm leczenia objawów dysregulacji afektywnej u chorych z zaburzeniami osobowości borderline według APA-
Practice guideline for the treatment of patients with borderline personality disorder (cyt. za APA 2001 z modyfikacją)

Algorytm leczenia objawów dysregulacji afektywnej
u chorych z zaburzeniami osobowości (APA 2001)

Rycina 2. Algorytm leczenia objawów agresji, autoagresji i impulsywności u chorych z zaburzeniami osobowości border-
line według APA-Practice guideline for the treatment of patients with borderline personality disorder (cyt. za APA 2001  .
z modyfikacją)

Algorytm leczenia objawów agresji, autoagresji i impulsywności 
u chorych z zaburzeniami osobowości (APA 2001)

Rycina 3. Algorytm leczenia objawów zaburzeń spostrzegania u chorych z zaburzeniami osobowości borderline według APA-
Practice guideline for the treatment of patients with borderline personality disorder (cyt. za APA 2001 z modyfikacją)   

Algorytm leczenia objawów zaburzeń spostrzegania
u chorych z zaburzeniami osobowości (APA 2001)

•   Neuroleptyk w niskiej dawce, np. haloperidol 1-4 mg,  
perfenazyna 4-12 mg, olanzapina 2,5-10 mg, risperidon 1-4 mg

•  Przy braku skuteczności – zwiększenie dawki

•  Dodatnie SSRI lub MAOI

•   Zmiana na neuroleptyk atypowy (lub inny neuroleptyk atypowy)
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Wśród objawów bliskich psychotycznym, u chorych 
z SZO można wyróżnić objawy zbliżone do objawów 
pozytywnych; skłonność do podejrzliwości, interpreta-
cji ksobnych, niezwykłych doświadczeń i przekonań. 
Spośród objawów zbliżonych do negatywnych często 
obecne są: skłonność do niejasnych, stereotypowych 
wypowiedzi z metaforycznym doborem słów, niedosto-
sowany, mało reaktywny afekt, czy objawy lękowe i an-
hedonia. Z badań opartych na dwuletniej obserwacji 
wynika, że objawy z kręgu pozytywnych są najbardziej 
stałymi cechami, natomiast sztywny, nieadekwatny 
afekt oraz dziwaczność zachowania pozostają najbar-
dziej podatnymi na leczenie, zmiennymi cechami SZO 
(McGlashan i wsp., 2005). W porównaniu do chorych 
z ZOB, z osobowością unikającą oraz obsesyjno-kom-
pulsyjną, funkcjonowanie chorych ze SZO pozosta-
je na najniższym poziomie. Zarówno w krótko- jak 
i długoterminowym okresie obserwacji upośledzenie 
funkcjonowania wykazuje słabszą tendencję do popra-
wy w porównaniu z objawami psychopatologicznymi, 
co w szczególności dotyczy funkcjonowania zawodo-
wego chorych ze SZO (Skodol i wsp., 2005). 

Leczenie neuroleptykami w SZo
Podobieństwa biologiczne jak i fenomenologiczne 

pomiędzy schizotypowym zaburzeniem osobowości 
a zaburzeniami z grupy schizofrenii naprowadziły ba-
daczy i klinicystów na próby testowania skuteczności 
leków przeciwpsychotycznych u chorych ze schizo-
typowym zaburzeniem osobowości. Dotychczasowe, 
pilotażowe jedynie badania pozwalają na wstępne 
wnioski, że neuroleptyki atypowe oraz klasyczne leki 
przeciwpsychotyczne w niskich dawkach, mogą być 
skuteczne w redukowaniu niektórych objawów SZO. 

Dotychczas przeprowadzono jedno randomizowa-
ne badanie odnotowujące znaczną poprawę w zakre-
sie objawów psychotycznych w trakcie leczenia tio-
ridazyną u chorych z ZOB oraz SZO, gdzie chorzy 
z rozpoznaniem SZO stanowili podgrupę 13 bada-
nych (Goldberg i wsp., 1986). 

Inne z badań kontrolowanych, z użyciem respe-
ridonu dotyczyło 25 chorych ze SZO (Koenigsberg 
i wsp., 2003). W badaniu tym wykazano, że rispe-
ridon może być skuteczny w redukowaniu objawów 
SZO z grupy pozytywnych i negatywnych; nie obser-
wowano natomiast takiej skuteczności wobec obja-
wów depresyjnych u wymienionych chorych.

Z użyciem olanzapiny przeprowadzono natomiast 
jedynie 26-tygodniowe badanie otwarte na nielicznej 
grupie 11 chorych ze SZO, w którym u badanych 
chorych odnotowano poprawę w zakresie objawów 
psychotycznych, depresyjnych oraz ogólnego pozio-
mu funkcjonowania (Keshaven i wsp., 2004). 

Leki przeciwdepresyjne w leczeniu SZo
Dotychczas przeprowadzono tylko jedno, otwarte 

badanie z użyciem leku przeciwdepresyjnego z grupy 
SSRI u 22 chorych z rozpoznaniem SZO, ZOB lub obu 
zaburzeń osobowości, w którym wykazano poprawę 
w zakresie objawów depresji, lęku, lęku społecznego 
oraz psychotyczności. W opisywanym badaniu jednak 
jedynie 4 z badanych 22 chorych prezentowało objawy 
SZO, bez współistniejących dodatkowych rozpoznań 
(Markowitz i wsp., 1991). Należy podkreślić, że na tak 
ograniczonej podstawie trudno jest wnioskować o przy-
datności leków przeciwdepresyjnych w terapii SZO. .

oSoBoWośĆ LĘKLiWA/UniKAJĄcA

Osobowość lękliwa/unikająca OL/U wraz z zabu-
rzeniami osobowości borderline stanowi najczęstszą 
postać spośród wszystkich zaburzeń osobowości i wy-
stępuje z częstością dochodzącą do 1,5% w generalnej 
populacji oraz 10-15,2 % wśród pacjentów szpitali psy-
chiatrycznych (Loranger, 1994). U pacjentów z OL/U 
częste jest współwystępowanie zaburzeń depresyjnych 
(Parker i wsp., 1998) oraz zaburzeń lękowych. Wśród 
chorych z zaburzeniami lękowymi rozpoznanie OL/U 
zdarza się u 1/3 chorych (Alden i wsp., 2002). 

Ostatnie badania wskazują, że OL/U jest dość sta-
bilnym zaburzeniem osobowości, w którym około 56 
% pacjentów, po dwóch latach obserwacji, w dalszym 
ciągu spełnia kryteria zaburzenia, wykazując po tym 
czasie bardzo nieznaczną poprawę (Skodol i wsp., 
2005). 

Osobowość lękliwa i unikająca charakteryzuje 
się występowaniem objawów fobii społecznej, niskiej 
samooceny, nadwrażliwości na krytykę i odrzucenie, 
zahamowaniem we wszelkiego rodzaju społecznych 
sytuacjach oraz zaznaczonych zachowaniach unika-
jących. 

Kryteria rozpoznania OL/U wykazują znaczne po-
dobieństwo z podtypem uogólnionej fobii społecznej, 
która odnosi się do lęku społecznego oraz zachowań 
unikających rozciągających się na większość społecz-
nych sytuacji. Część badaczy argumentuje, że chorzy 
z OL/U bywają bardziej zinwalidyzowani z powodu 
wyższego lęku społecznego i większego poziomu de-
presji, niż chorzy z fobią społeczną (Herbert i wsp., 
1992), podczas, gdy inni autorzy uważają, że fobia 
społeczna jest zaburzeniem komplikującym OL/U lub 
związanym z OL/U (Wiliger i wsp., 1992). Są także 
autorzy, którzy uważają, że OL/U powinna być usu-
nięta z osi II i umieszczona wśród zaburzeń osi I, 
z powodu nakładania się na kryteria fobii społecznej 
z osi I (Ralevski i wsp., 2005). 
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Według Herpetz i wsp. (2007) wysokie podobień-
stwo pomiędzy opisywanymi dwoma zaburzeniami 
uprawnia do ekstrapolowania wyników badań farma-
koterapeutycznych dotyczących zaburzeń lękowych, 
a szczególnie fobii społecznej, pozwala na budowanie 
strategii terapeutycznych w leczeniu OL/U. 

Badania, w których oceniano skuteczność leków 
przeciwdepresyjnych u chorych z fobią społeczną 
wykazały, że nie ma różnicy w odpowiedzi na badane 
preparaty u chorych z osobowością lękliwą/unikającą 
oraz współwystępującą fobią społeczną, oraz chorych 
z fobią społeczną, bez współwystępującego zaburze-
nia osobowości. 

Leki przeciwdepresyjne w leczeniu oL/U 
a farmakoterapia fobii społecznej

Leki przeciwdepresyjne stosowano w celu elimi-
nacji lub zmniejszenia kilku kluczowych symptomów 
fobii społecznej, tj. lęku społecznego, zachowań uni-
kających, niskiej samooceny oraz symptomów fizjolo-
gicznych towarzyszących zaburzeniu.

Istnieje dużo danych wskazujących na skutecz-
ność leków z grupy SSRI, SNRI oraz inhibitorów 
MAO wobec objawów fobii społecznej, ale jak dotych-
czas nie przeprowadzono żadnych randomizowanych 
badań kontrolowanych, dotyczących efektywności 
któregokolwiek z preparatów przeciwdepresyjnych 
w leczeniu objawów OL/U.

Autorzy metaanalizy opublikowanej w bazie Co-
chrane w 2000 r., odnoszącej się do 36 badań kon-
trolowanych (tj. 5264 chorych), postawili wniosek, 
że preparaty psychofarmakologiczne są skuteczne 
w leczeniu fobii społecznej. 

Dotychczas opublikowano 15 randomizowanych 
badań kontrolowanych placebo (RBKP), które wykaza-
ły skuteczność SSRI w fobii społecznej, a spośród nich 
6 dotyczących paroksetyny, 3 dotyczące fluwoksaminy, 
3 dotyczące es-citalopramu oraz jedno- fluoksetyny. 
Odpowiedź kliniczna (response rate) dla leków z grupy 
SSRI kształtowała się pomiędzy 42,9% (Stein i wsp., 
1999), a 70,5% (Allgulanderr i wsp., 1999). 

Autorzy metaanalizy wymienionych RBKP doty-
czących SSRI zwracają uwagę na zróżnicowany efekt 
grupy (effect sizes), który zawierał się w przedziale 
od 0.203-0.480 dla objawów związanych z wykonywa-
ną pracą, 0.237-0.786 dla funkcjonowania społeczne-
go oraz od 0.118-0.445 dla funkcjonowania w rodzi-
nie, mierzonych skalą Liebowitz Social Anxiety Scale 
(Hedges i wsp., 2006). 

Podobną skuteczność obserwowano również dla 
przedstawiciela leków przeciwdepresyjnych z gru-
py SNRI – wenlafaksyny. W 5 opublikowanych do-
tychczas RBKP, odpowiedź kliniczna (response rate) 

kształtowała się pomiędzy 44% a 69%, w porównaniu 
do odpowiedzi na placebo, wynoszącej średnio 30% 
(Herpetz i wsp., 2007) .

Nieodwracalne inhibitory MOA były skuteczniejsze 
od placebo wobec objawów fobii społecznej w dwóch 
RBKP, szesnasto- i dwunastotygodniowym (Versiani 
i wsp., 1992; Heimberg i wsp., 1998). Dodatkowo 
warto zaznaczyć, że korzystny efekt terapeutyczny fe-
nelzyny utrzymywał się ponad 6 miesięcy. 

Odwracalny inhibitor MAO – moklobemid, okazał 
się być mniej skuteczny niż fenelzyna wobec objawów 
fobii społecznej. W trzech RBKP, moklobemid w daw-
ce 600 mg/dobę wykazywał skuteczność kliniczną, 
kształtującą się pomiędzy 17,5% (Schneier i wsp., 
1998) a 47% (Katsching i wsp., 1995). Natomiast 
w trzecim z wykonanych badań, moklobemid w niż-
szej dawce 300 mg/dobę nie był nawet nieznacznie 
skuteczniejszy niż placebo (Noyes i wsp., 1997). 

W związku z tym, że nieprzystowawcze schematy 
zachowań, wraz z leżącymi u ich podłoża różnego ro-
dzaju objawami lękowymi, mają u pacjentów z OL/U 
charakter przewlekły, warto w tym miejscu zastano-
wić się, jak długo powinna być prowadzona terapia 
farmakologiczna u chorych z takim rozpoznaniem. 
Chorzy, którzy odczuwają wyraźną poprawę objawo-
wą oraz polepszenie zasobów emocjonalnych doty-
czących codziennego funkcjonowania, pod posta-
cią zmniejszenia poziomu lęku uogólnionego, mogą 
dążyć do przedłużania kuracji. Nie opracowano do-
tychczas żadnych standardów postępowania farma-
koterapeutycznego w tym zaburzeniu. Można zatem 
odwołać się do zaleceń ogólnych bliżej omówionych 
na str. 154. Można także sięgnąć po zalecenia opraco-
wane przez Światową Radę ds. Zaburzeń Lękowych 
(World Council of Anxiety) dla farmakoterapii fobii 
społecznej (Van Ameringen i wsp., 2003). Według 
tego gremium leczenie farmakologiczne fobii społecz-
nej powinno być prowadzone co najmniej 12 miesięcy 
po uzyskaniu efektu terapeutycznego.

Spośród przytoczonych wcześniej badań długo-
terminową, 6-miesięczną skuteczność obserwowano 
dla paroksetyny (Stein i wsp., 2002), es-citalopramu 
(Lader i wsp., 2004) oraz venlafaxyny (Stein i wsp., 
2005). 

 .
inne grupy leków w leczeniu oL/U
 Preparaty z grupy leków przeciwdrgawkowych, tj. 

gabapentyna i pregabalina również okazały się sku-
teczne wobec objawów fobii społecznej w randomizo-
wanych badaniach kontrolowanych placebo (RBKP). 
Efektywność gabapentyny w dawce 900-3600 mg/
dobę była oceniana w 14- tygodniowym badaniu u 69 
chorych z fobią społeczną (Pande i wsp., 1999). Na-
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tomiast pregabalina w dawce wykazała się skutecz-
nością wobec objawów fobii społecznej w 10-tygodnio-
wym badaniu, w którym uczestniczyło 135 chorych 
(Pande i wsp., 2004). 

Leki z innych grup, które zwyczajowo stosowane 
są w przewlekłym leczeniu objawów lękowych, nie 
są skuteczne w zmniejszaniu objawów behawioral-
nych związanych z podwyższonym poziomem lęku 
u chorych z fobią społeczną, a co za tym idzie również 
u chorych z OL/U. Beta-bloker atenolol nie okazał się 
skuteczniejszy od placebo w 14 tyg. RBKP u chorych 
z fobią społeczną (Liebowitz i wsp., 1990,1992). Inny 
z beta-blokerów – pindolol stosowany w celu poten-
cjalizacji działania paroksetyny wobec objawów uogól-
nionej fobii społecznej, także nie wykazał skuteczno-
ści przewyższającej działanie placebo (Stein i wsp., 
2001). Podobnie rzecz się miała z buspironem, który 
nie był skuteczniejszy od placebo podczas 12 tyg. ba-
dania, w którym uczestniczyło 30 chorych (van Vliet 
i wsp., 1997). 

Benzodiazepiny nie są zalecane wobec żadnych 
spośród objawów związanych z zaburzeniami oso-
bowości. Nie są także zalecane wobec różnych form 
lęku przewlekłego towarzyszącego uogólnionej fobii 
społecznej, jak i OL/U.

 .

PODSumOWanie

 Mimo pojawiających się kolejnych badań dotyczą-
cych skuteczności leczenia farmakologicznego zabu-
rzeń osobowości, badania przeprowadzone dotychczas 
nie uprawniają do formułowania jednoznacznych 
wniosków odnośnie efektywności leczenia farmako-
logicznego zaburzeń z tej grupy. W niniejszym opra-
cowaniu odwoływano się często do zaleceń WFSBP 
z 2007 roku, w myśl których stosowanie terapii far-
makologicznej u chorych z zaburzeniami osobowości 
o ciężkim nasileniu oraz u takich chorych, u których 
leczenie psychoterapeutyczne nie było skuteczne. 
Bywają jednak bardziej konserwatywne zespoły eks-
perckie, które zalecają stosowanie farmakoterapii je-
dynie dla leczenia zaburzeń współistniejących z ZO 
(patrz: Zalecenia NICE dla ZOB).

Najwięcej badań, dotyczących efektywności far-
makoterapii odnosi się do zaburzeń osobowości bor-
derline. Warto jeszcze raz podkreślić, że randomizo-
wane badania kontrolowane placebo przeprowadzono 
jedynie dla ZOB oraz schizotypowych zaburzeń oso-
bowości, a wyniki badań randomizowanych w przy-
padku osobowości lękliwej/unikającej stanowią trans-
pozycję wyników badań przeprowadzonych u chorych 
z fobią społeczną. 

Nawet pobieżnie analizując charakterystykę ZOB 
oraz SZO, można zauważyć, że oba te zaburzenia 
w ujęciu kategorii diagnostycznych mają cechy wspól-
ne z negatywnymi oraz pozytywnymi objawami psycho-
tycznymi. Dodatkowo w pracach nad nowymi systema-
mi klasyfikacyjnymi (zarówno ICD-11, jak i DSM-V), 
ostateczna pozycja tych zaburzeń w sensie przynależ-
ności do chorób czy zaburzeń psychicznych nie jest 
jeszcze jasna. Leczeniu farmakologicznemu ZOB, jak 
i SZO towarzyszą zatem podobne dylematy, które wią-
żą się z wyodrębnianiem chorych z ultra wysokim ry-
zykiem psychozy spośród chorych z różnymi rodzajami 
zaburzeń psychicznych oraz ustalaniem standardów 
postępowania (w tym farmakologicznego) wobec cho-
rych z wczesną psychozą (patrz: International Clinical 
Practice Guidelines for Early Psychosis, International 
Early Psychosis Association Writing Group. 2005) 

Przyczyny braku zainteresowania badaczy oce-
nianiem efektywności leczenia farmakologicznego 
wobec pozostałych zaburzeń osobowości prawdopo-
dobnie pozostają złożone i niejednoznaczne. Problem 
stanowi już wyodrębnianie współistniejących z ZO 
zaburzeń osi I oraz standaryzacji objawów/kategorii 
diagnostycznych obecnych w definiowaniu ZO w celu 
oceny efektywności farmakoterapii wobec poszcze-
gólnych kategorii. Ułatwienia w tym względzie można 
oczekiwać wraz ze zmianami w podejściu do diagno-
zowania zaburzeń osobowości mającymi wejść w życie 
wraz z opublikowaniem DSM-V oraz ICD-11. W no-
welizacjach obu systemów diagnostycznych diagno-
zowanie zaburzeń osobowości ma opierać się na po-
dejściu wymiarowym, a nie kategorialnym, przy czym 
ICD-11 ma oba nurty łączyć. 

Podsumowując, na podstawie przeprowadzonych 
dotychczas badań można stwierdzić, że w leczeniu 
zaburzeń osobowości zastosowanie znajdują różne 
grupy leków, tj. leki przeciwdepresyjne, normoty-
miczne oraz przeciwpsychotyczne. Nie można jednak 
stwierdzić, czy któraś z nich jest szczególnie skutecz-
na w leczeniu poszczególnych zaburzeń osobowości. 
Zalecane postępowanie u chorych z zaburzeniami 
osobowości obejmuje przede wszystkim psychote-
rapię. Leczenie farmakologiczne łagodzi pewne ce-
chy związane z temperamentalną impulsywnością, 
drażliwością, chwiejnością nastroju, zwiększonym 
poziomem lęku lub podejrzliwością, ale nie wpływa 
zasadniczo na funkcjonalne i behawioralne przeja-
wy nieprawidłowej osobowości. Wiadomo natomiast, 
że chorzy z poszczególnymi zaburzeniami osobowości 
są często leczeni farmakologicznie, choć jest to far-
makoterapia oparta na wiedzy i doświadczeniu kon-
kretnych klinicystów, a nie standardach postępowa-
nia farmakoterapeutycznego. 
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Rozwój badań dotyczących skuteczności poszcze-
gólnych grup preparatów farmakologicznych wydaje 
się być o tyle istotny, że korzystne byłoby stworzenie 
wiążących regulacji w dziedzinie klinicznego zastoso-
wania farmakoterapii w leczeniu chorych z zaburze-
niami osobowości. Dotychczasowe badania nie pozwa-
lają jeszcze na wyciąganie jednoznacznych wniosków 
i w dalszym ciągu brak jest dostatecznych dowodów 
potwierdzających, że farmakoterapia u chorych z za-
burzeniami osobowości przynosi zdecydowane korzy-
ści, nie czyniąc jednocześnie wymiernych szkód. 
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