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STRESZCZENIE

Coraz wiecej jest danych dotyczacych mozliwosci uzyskania poprawy w trakcie terapii chorych z zaburzeniami oso-
bowosci. Inne dane wskazuja, ze nasilenie objawéw zwigzanych z zaburzeniami osobowos$ci zmienia sie wraz z wiekiem.
Psychoterapia jako pierwszoplanowe postepowanie terapeutyczne w leczeniu chorych z zaburzeniami osobowo$ci posiada
ugruntowang pozycje w psychiatrii klinicznej. W praktyce klinicznej jednak, farmakoterapia stosowana u chorych z zabu-
rzeniami osobowosci jest zjawiskiem czestym i dalekim od medycyny opartej na faktach. Wiekszo$¢ modeli klinicznych,
dotyczacych farmakoterapii zaburzen osobowosci opiera sie na zalozeniu, ze u 0séb z nieprawidlowsg struktura osobowosci
farmakoterapia spetnia role ochronng wobec dekompensacji w kierunku objawéw zaburzeni psychicznych. Celem artykutu
jest oméwienie ogblnych zaleceni dotyczacych leczenia farmakologicznego osobowosci, ze szczegdlnym uwzglednieniem
zalecenn World Federation of Societes of Biological Psychiatry. W artykule oméwiono takze w skrocie najwazniejsze, prze-
prowadzone dotychczas badania kontrolowane placebo dotyczace skutecznosci réznych preparatéw farmakologicznych
w leczeniu zaburzen osobowosci.

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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WSTEP

Wedlug definicji American Psychiatric Association
,0s0bowos¢ opisujg cechy utrwalonych sposobéw po-
strzegania, nawigzywania relacji oraz myslenia o ota-
czajacym $wiecie i wlasnej osobie, ktére aktywizuja
sie w szerokim spektrum spolecznych i osobistych
kontekstow” (APA, DSM-IV). Teoretycy osobowo-
$ci wyrézniaja 50-100 réznych definicji osobowosci.
Zadna z tych definicji nie moze by¢ jednak stosowana
w spos6b uniwersalny, a sposéb definiowania jest uza-
lezniony od przyjetych zalozen teoretycznych. Jedne
z wazniejszych rodzajow definicji uzywanych dla opi-
su osobowosci sg definicje zbiorcze, ujmujace osobo-
wos¢ poprzez wyliczenie jej poszczegdlnych cech oraz
kryteriéw diagnostycznych. Wedtug opisywanych de-
finicji osobowos¢ jest struktura, ktéra nadaje porza-
dek wszystkim rodzajom dzialani podejmowanych
przez czlowieka oraz warunkuje przystosowanie sie
jednostki.

W kregu zainteresowania psychiatrii pozostaja za-
burzenia osobowosci, ktére ujawniaja sie wtedy, gdy
»cechy osobowosci stajg sie nieelastyczne lub niead-
aptacyjne i powodujg znaczace pogorszenie funkcjo-
nowania lub subiektywny distress” (APA, DSM IV).
Wedtug przyjetej w Polsce, postulowanej przez Swia-
towa Organizacje Zdrowia X Rewizji Miedzynarodo-
wej Klasyfikacji Choréb, Urazéw i Przyczyn Zgonéw
(ICD 10) przez zaburzenia osobowos$ci rozumie sie
sutrwalone wzorce zachowan, przejawiajace sie mato
elastycznymi reakcjami na ré6znorodne sytuacje indy-
widualne i spoteczne”, reprezentujace skrajne lub od-
mienne w poréwnaniu z przyjetym w danej kulturze
sposobem spostrzegania, myslenia, odczuwania i od-
noszenia sie do innych. Zaréwno ICD-10, jak i DSM
IV zawieraja kryteria diagnostyczne dla réznych ro-
dzajow zaburzen osobowosci, podzielonych wedtug
cech odpowiadajacych najczestszym lub najbardziej
wyrazistym w danym typie zaburzen wzorcom nie-
przystosowawczych zachowan. Oba systemy klasyfi-
kacyjne ré6znig sie jednak pod wzgledem konstrukgji.
W trakcie prac nad amerykaniskim systemem kla-
syfikacyjnym DSM-III wprowadzono do Kklasyfikacji
dodatkowg o$, na ktérej wéréd innych, z zalozenia
przewleklych i nieuleczalnych zaburzen, umieszczo-
no wszystkie zaburzenia osobowosci.

W zwigzku z postepem badan nad terapia zabu-
rzen psychicznych okazalo sie, ze niektére zaburze-
nia osobowosci podlegaja zmianie w trakcie procesu
terapii. Po udowodnieniu, ze chorzy z depresyjnym
zaburzeniem osobowoSci osiggaja poprawe objawowa,
po zastosowaniu lekéw przeciwdepresyjnych zabu-
rzenie to przeniesiono do osi I DSM I1I, jako dystymie

(Akiskal i wsp. 1977). Podobnie stalo sie z osobowos-
cig cyklotymiczng, kiedy zauwazono pozytywne efek-
ty leczenia preparatami normotymicznymi u chorych
z osobowoscig cyklotymiczna, przenoszac to zaburze-
nie do osi I DSM III, jako cyklotymie (Akiskal i wsp.,
1983).

Coraz wiecej jest danych dotyczacych mozliwosci
uzyskania poprawy w trakcie terapii zaburzen osobo-
wosci lub danych potwierdzajacych, ze nasilenie obja-
wow zwigzanych z zaburzeniami osobowosci zmienia
sie wraz z wiekiem.

W opublikowanym niedawno obserwacyjnym 2-
letnim badaniu dotyczacym stabilno$ci kryteriéw roz-
poznania wg DSM 1V, spetnianych przez 474 chorych
z schizotypowym zaburzeniem osobowosci (SZ0),
osobowoscig borderline, osobowoscia lekliwa/unika-
jaca (OL/U) oraz osobowosci obsesyjno-kompulsyjnej
(OOK), wykazano, ze podczas naturalistycznego le-
czenia kryteria, ktére spelniali chorzy przystepujacy
do obserwacji zmienily sie w poréwnaniu ze spelnia-
nymi przez nich po 24 miesiecznym okresie badania
(Mc Glashan i wsp., 2005). Okazalo sie, ze najmniej
najczestszym i najbardziej zmiennym w dwu-letniej
obserwacji bylo kryterium dziwacznego zachowania
sie i wygladu oraz jednostajnego afektu dla osobowo-
Sci schizotypowej (wg DSM 1V), samouszkodzen oraz
zachowan majacych przeciwdziata¢ odrzuceniu dla
osobowosci borderline, unikania sytuacji oraz zajeé
zarobkowych, wymagajacych licznych kontaktéw in-
terpersonalnych i unikanie potencjalnie zawstydza-
jacych sytuacji spotecznych dla osobowosci lekliwej/
unikajacej oraz przesadnej dbalosci o zasady i nad-
miernego po$wiecania sie pracy dla osobowosci obse-
syjno-kompulsyjnej. Najczestszym i najmniej podat-
nym na zmiany bylto kryterium dotyczace sadéw od-
noszacych oraz niezwyklych doznan zmystowych dla
osobowos$ci schizotypowej, niestabilnosci afektywnej
oraz drazliwo$ci dla osobowosci borderline, poczucie
nieadekwatnos$ci oraz powsciagliwosci w sytuacjach
towarzyskich dla osobowosci lekliwej oraz perfekcjo-
nizmu i trudnosci z podejmowaniem decyzji dla oso-
bowosci obsesyjno-kompulsyjnej. Mozna zatem wnio-
skowaé, ze niektére cechy odpowiadajace poszcze-
gblnym kategoriom rozpoznania danego zaburzenia
osobowoéci zmienily sie pod wplywem leczenia, lub
tez jedynie w zwigzku z uplywem czasu.

Chorzy z rozpoznaniem zaburzen osobowosci sta-
nowia okolo 10% generalnej populacji oraz nawet
do 40% chorych sposréd pacjentéw psychiatrycznych.
Rozpowszechnienie zaburzen osobowosci w populacji
ogélnej oceniano w kilkunastu badaniach, uzyskujac
zakres 5-25%. W badaniu Casey’a z 1986 roku, do-
tyczacym préby z populacji ogélnej, problemy osobo-
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wosciowe stwierdzono u 7 % badanych, zaburzenia
osobowosci u 7 % badanych, a ciezkie zaburzenia oso-
bowosci u 4 % badanych (Casey i Tyrer, 1986). Nato-
miast wéréd pacjentéw szpitali psychiatrycznych roz-
powszechnienie zaburzeni osobowosci wynosi wedtug
réznych Zrédet od 36-67%. Mimo tak duzego rozpo-
wszechnienia fenomenu zaburzen osobowo$ci, mato
jest standardéw dotyczacych postepowania i leczenia
tych zaburzen.

W polskiej tradycji psychiatrycznej pacjenci z za-
burzeniami osobowosci leczeni s3 w osrodkach spe-
cjalizujacych sie w leczeniu nerwic, a oddzialy wyspe-
cjalizowane w leczeniu zaburzen osobowosci sg nie-
liczne.

TERAPIA ZABURZEN OSOBOWOSCI

Zaburzenia osobowo$ci znajduja sie w grupie zabu-
rzen najtrudniejszych do leczenia, ze wzgledu na to,
ze obejmuja uporczywe i malo podatne na zmiany
wzorce zachowania, ktére utrzymuja sie przez wiek-
sza cze$¢ zycia danej osoby. Dodatkows trudnosé
stanowi czesta sprzeczno$¢ pomiedzy postrzeganiem
nieprzystosowawczych cech lub schematéw reagowa-
nia przez samych pacjentéw a diagnozujacych ileczg-
cych ich klinicystéw. Niektérzy pacjenci postrzegaja
szereg ryséw swojej osobowosci jako integralne, czy
warto$ciowe dla ich poczucia siebie, podczas gdy kli-
nicysSci interpretuja je jako cel interwencji terapeu-
tycznej (Millon i wsp., 1996). Mimo tych trudnosci,
wbrew do$¢ popularnemu pogladowi o ,nieuleczal-
nosci” 1 niezmienno$ci zaburzen osobowos$ci, nie
sg to zaburzenia calkowicie niepodatne na leczenie.
Nieadaptacyjne cechy lub objawy zaburzen osobowo-
$ci (Z0), coraz czesciej stajg, sie obiektem interwencji
psychoterapeutycznych, a od bardzo niedawna réw-
niez psychofarmakologicznych.

Dlugoterminowa terapia zaburzen osobowosci
wywodzi sie z tradycji psychoanalitycznej. Wedlug
koncepcji psychoanalitycznej dlugoterminowa psy-
choanaliza moze prowadzi¢ do glebokiej zmiany
struktury osobowo$ci poprzez kolejne rozwigzywa-
nie calej konstelacji patogennych, nierozwigzanych,
neurotycznych konfliktéw. Mniej intensywna od psy-
choanalizy dlugoterminowa psychoterapia psycho-
analityczna stawia sobie za cel juz jedynie czeSciowa
zmiane struktury osobowosci w obszarze patogenne-
go konfliktu, zas krétkoterminowa terapia psychoana-
lityczna jedynie bardzo ograniczong zmiane struktury
osobowosci (Kutter, 2000).

Poznawcze konceptualizacje zaburzen osobowosci
sg zjawiskiem stosunkowo nowym, a gwaltowny rozwéj

teorii i praktyki terapii poznawczo-behawioralnej za-
burzen osi I, a ostatnio tez osi II wg DSM IV, pozosta-
wia badania empiryczne nad jej skutecznoscia daleko
w tyle. Badania przeprowadzone dotychczas wskazu-
ja jednak na zadowalajaca skuteczno$é interwencji
w paradygmacie poznawczo-behawioralnym wobec
chorych z zaburzeniami osobowos$ci, co pozwala
oczekiwaé na bardziej gruntowne potwierdzenie sku-
tecznosci tej metody w kolejnych badaniach (Beck
iwsp., 2005).

Oddzielng kwestie stanowi takze zagadnienie
wplywu wspélwystepujacych zaburzenn osobowosci
na efekty psycho- i farmakoterapii u chorych z zabu-
rzeniami z osi I (wg DSM IV).

Popularny wéréd klinicystéw oraz niektérych bada-
czy poglad, dotyczacy negatywnego rzutowania prob-
lematyki zaburzen osobowosci na postep terapii zabu-
rzen osi I, z biegiem czasu staje sie coraz mniej zasad-
ny. W szeregu badan udowodniono, ze wplyw ten jest
nie tyle jednostronnie negatywny, ale o wiele bardziej
zlozony. W niektérych badaniach wykazano, ze zdiag-
nozowane zaburzenie osobowosci nie zawsze wplywa
na wynik leczenia (Dreesen i wsp., 1994). Wielu auto-
réw natomiast sktania sie ku tezie, ze wspétwystepowa-
nie zaburzen osobowos$ci wplywa na wynik psychotera-
pii jedynie w okreslonych okolicznoéciach ( Fahy i wsp.,
1993; Felske i WSP, 1996; Hardy i wsp., 1995).

Wedtug Sandersona i Becka pacjenci z zaburzenia-
mi osobowosci czesto konczg terapie przedwcezesnie, ale
osoby, ktére w terapii ,wytrwaja’ wystarczajaco dtugo,
mozna skutecznie leczy¢ (Sanderson i wsp., 1994).

Oddzielng kwestie stanowi natomiast rola osobo-
wosci jako buforu odpowiedzi na stres. Wedlug Stah-
la wynik dziatania réznych stresoréw srodowiskowych
jest determinowany przez osobowo$¢ czlowieka eks-
ponowanego na stres, a nie tylko przez jego geny (czyli
endofenotyp biologiczny) (Stahl, 2008). Stahl postu-
luje duze znaczenie mechanizmoéw osobowo$ciowych
w regulacji odpowiedzi na stres. Wedtug niego osobo-
wos¢ czlowieka z dobrymi mechanizmami radzenia
sobie i z adaptacyjna odpowiedzig na niesprzyjajace
okolicznosci, powoduje lagodzenie efektéw dziata-
nia réznorakich stresoréw, a przez to nie dochodzi
do dekompensacji prowadzacej do przeksztalcenia
endofenotypu biologicznego w endofenotyp objawowy.
U osoby z podobnym endofenotypem biologicznym,
ale zaburzonymi mechanizmami osobowo$ciowymi
(w tym odpowiedzi na stres) o wiele czesciej pojawia-
ja sie objawy kliniczne (najczesciej klasyfikowane jako
zaburzenia z osi [ wg DSM 1V).

Wiekszo$¢ modeli klinicznych, dotyczacych farma-
koterapii zaburzen osobowo$ci opiera sie na zalozeniu,
ze farmakoterapia u oséb z nieprawidlowa strukturg
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osobowosci spetnia role ochronna wobec ewentualno-
$ci dekompensacji w kierunku objawéw zaburzen psy-
chicznych (czyli progresji w endofenotyp objawowy).

Chociaz praktyka kliniczna wskazuje, ze chorzy
z zaburzeniami osobowosci bywajg leczeni farmako-
logicznie od czasu wprowadzenia pierwszych neuro-
leptykéw i tymoleptykéw, dopiero w ostatniej dekadzie
zaczely pojawiaé sie badania dotyczace skutecznosci
leczenia psychofarmakologicznego jak i psychoterape-
utycznego chorych z zaburzeniami osobowoéci (Beck
iwsp.,1990; Benjamin, 1993; Linehan, 1993). Celem
obecnej pracy jest przedstawienie i analiza gtéwnych
zalozen leczenia farmakologicznego zaburzen oso-
bowosci, ze szczegélnym uwzglednieniem zalecen
zawartych w World Federation of Societies of Bilo-
gical Psychiatry (WFSBF) Guidelines for Biological
Treatment of Personality Disorders (Herpetz i wsp.,
2007). Zalecenia te zostaly stworzone przez grono
23 miedzynarodowych badaczy i klinicystéw w celu
podsumowania przeprowadzonych dotychczas badan
farmakologicznych oraz stanu wiedzy dotyczacego
biologicznego leczenia zaburzen osobowosci w celu
pomocy doboru farmakoterapii chorym z zaburzenia-
mi osobowosci przez praktykujacych klinicystow.

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE CHORYCH
7. ZABURZENIAMI OSOBOWOSCI
- ZALOZENIA OGOLNE

Coraz wiecej jest danych potwierdzajacych zna-
czaca odpowiedz na leczenie (psycho- i farmakotera-
pie) wsroéd chorych z zaburzeniami osobowosci (Per-
ryiwsp., 1999; Sanislow i McGlashan, 1998). Nie ma
tu jednak mowy o odtworzeniu w pelni idealnej, zdro-
wej struktury osobowodci, ale raczej o zauwazalnej
lub znaczacej zmianie funkcjonowania spotecznego,
czy pewnym wyciszeniu nieprzystosowawczych cech
lub schematéw dziatania. W obszernej metaanalizie
badan farmakologicznych oraz psychoterapeutycz-
nych Sanislowa i wspétpracownikéw autorzy postawi-
li wniosek, ze leczeni pacjenci z zaburzeniami osobo-
wosci nie osiagneli poziomu zdrowia. ZnaleZli jednak
szereg dowodéw, na to, ze ,,istniejg efektywne sposoby
ztagodzenia symptoméw oraz zredukowania sympto-
matycznych zachowan” (Sanislow i wsp., 1999).

Wiedza dotyczaca opartego na faktach postepo-
wania biologicznego wobec chorych z zaburzeniami
osobowosci pozostaje jak dotychczas znikoma.

Leczenie biologiczne ZO opiera sie na zalozeniu,
ze niektére wymiary osobowosci laczg sie z regula-
cja i dysregulacjg okreslonych systeméw neurotrans-
misji w mézgu (Soloff, 1998) .

Wspétczesne algorytmy leczenia biologicznego Z0
opierajg sie na modelu, ktéry zaklada, ze preparaty
psychoaktywne z jednej strony tagodzg objawy obecne
w trakcie ostrych dekompensacji, skutkujacych poja-
wieniem sie zaburzen z osi [, a z drugiej strony dzia-
taja ostaniajgco wobec ekspresji endofenotypu biolo-
gicznego zwigzanego z przewlekla dysfunkcja osobo-
wosci w kierunku endofenotypu objawowego.

Badania dotyczace farmakologicznego leczenia
zaburzen osobowos$ci sa stosunkowo nowg dziedzi-
ng psychofarmakologii i z calg pewno$cig wymagaja
rozszerzenia w najblizszej przysziosci. Jak dotychczas
zaden z preparatéw farmakologicznych nie zostat za-
rejestrowany ze wskazaniem do leczenia zaburzen
osobowosci. Nie ma takze zadnych dowodéw na to,
ze w zaburzeniach osobowo$ci moze by¢ pomocna
terapia skojarzona preparatami z réznych grup far-
makologicznych.

Duza heterogeniczno$é¢ badanych grup, wynika-
jaca ze zlozonej natury kategorii diagnostycznych
70, czestych zamian nasilenia objawéw wraz z uply-
wem czasu, wspolwystepowaniu z ZO innych zabu-
rzen (np. afektywnych, uzaleznienia od alkoholu czy
substancji psychoaktywnych), wysokiego wskaznika
wspotwystepujacych préb samobdjczych, trudnosci
7 nawigzywaniem przymierza terapeutycznego przez
pacjentéw z ZO, powoduje ogromng trudnos¢ w oce-
nie skuteczno$ci leczenia, a w szczegdlnosci prowa-
dzenia badan kontrolowanych.

Whioski z badan dotyczacych rodzaju przepisywa-
nych lekéw chorym z ZO w r6znych krajach pokazuja,
ze psychiatrzy stosuja u takich pacjentéw leki w spo-
sob $cisle pragmatyczny, kierujac sie dominujgcymi
u chorych objawami, ale czesto sa to wybory dalekie
od medycyny opartej na faktach (Heinze i wsp., 2005;
Bender i wsp., 2006).

Strategie farmakoterapeutyczne oparte na rando-
mizowanych badaniach kontrolowanych byly szerzej
badane jedynie dla trzech rodzajéw zaburzeri osobowo-
$ci — zaburzen osobowosci borderline (ZOB), zaburzen
schizotypowych (w DSM IV schizotypowych zaburzen
osobowosci) oraz osobowosci lekliwej/unikajacej. Jedy-
nie dla tych trzech wybranych rodzajéw zaburzen po-
wstaly dotychczas specyficzne psychofarmakologiczne
zalecenia terapeutyczne (Herpetz i wsp., 2007).

Sformulowanie ogélnych zalecen dotyczacych le-
czenia biologicznego zaburzen osobowosci jest utrud-
nione ze wzgledu na to, ze chorzy z takimi zaburze-
niami ujawniajg continuum psychopatologiczne, po-
czawszy od tagodnego do ciezkiego nasilenia réznych
objawéw, lub zréznicowanej wyrazistoSci poszczegdl-
nych cech osobowo$ciowych w ramach poszczegél-
nych kategorii diagnostycznych.
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Wedlug zalecen World Federation of Societes
of Biological Psychiatry (WFSBP):

1. Wprowadzenie specyficznego leczenia farmako-
logicznego u chorych z zaburzeniami osobowosci, lub
typowymi schematami wielokrotnych nieadaptacyj-
nych zachowan, jest wskazane dla 0séb z utrzymujacy-
mi sie przez diuzszy okres czasu deficytami w spolecz-
nym funkcjonowaniu, ktére nie ulegly poprawie przez
wczesniejsze postepowanie psychoterapeutyczne.

2. Wprowadzenie specyficznej farmakoterapii jest
tez wskazane dla chorych z ciezkim nasileniem zabu-
rzen, aby wspoméc lub ogélnie umozliwi¢ jakakolwiek
interwencje psychoterapeutyczng lub psychospotecz-
ng wobec takich chorych.

3. W zwiagzku z tym, ze brak jest danych dotycza-
cych korzysci z dlugoterminowej farmakoterapii o cho-
rych z 70, zaleca sie stosowanie farmakoterapii do mo-
mentu, kiedy chory nauczy sie uzywac czy dostrzegac
swoje podstawowe ,silne strony”, a zmniejszeniu uleg-
nie poziom nieprzystosowawczych zachowan lub znie-
ksztalconego przezywania siebie. Z klinicznego punktu
widzenia konkretne leki powinny by¢ stosowane przez
minimum 3 miesigce oraz by¢ objete szczegétowa oce-
ng, efektéw dzialania zaréwno na wstepie leczenia,
w jego trakcie, jak i przy koriczeniu farmakoterapii.

4. Leczenie farmakologiczne powinno by¢ jedynie
czescig, ztozonego planu postepowania sktadajgcego
sie ré6wniez z psychoterapii oraz pracy socjalnej, zbu-
dowanego na podstawie indywidualnej psychopatolo-
gii chorego, poziomu nasilenia zaburzen oraz historii
poprzednich kuracji.

5. Przed wprowadzeniem kuracji farmakologicznej
konieczne jest nawigzanie stabilnego i empatycznego
przymierza terapeutycznego pomiedzy lekarzem a pa-
cjentem w celu zminimalizowania ryzyka porzucenia
terapii przez chorych, dla ktérych przerywanie lecze-
nia stanowi jeden z charakterystycznych elementéw
psychopatologii. Dodatkowo wybér ostatecznego $rod-
ka farmakologicznego powinien by¢ rezultatem pro-
cesu, w ktérym pacjent wspétuczestniczy.

6. Na poczatku terapii chorzy powinni by¢ poin-
formowani o objawach, ktére lek ma zredukowaé,
planowanej dtugosci terapii oraz mozliwych dziala-
niach niepozadanych zwigzanych z jego zastosowa-
niem (Herpetz i wsp., 2007).

ZABURZENIA OSOBOWOSCI BORDERLINE

Dominujace cechy zaburzen osobowosci border-
line (ZOB) opisywane sg przez cztery kategorie ob-
jawow: afektywne, impulsywne, zaburzenia spostrze-
gania i funkcjonowania poznawczego oraz nawiazy-

wanie intensywnych i nietrwatych relacji zdominowa-
nych lekiem przed porzuceniem.

Zaburzenie osobowosci borderline czesto wsp6l-
wystepuje z zaburzeniami z osi I oraz innymi zabu-
rzeniami osi II, w tym najczesciej z duza depresja, dy-
stymig, zaburzeniem afektywnym dwubiegunowym,
naduzywaniem substancji psychoaktywnych, PTSD,
fobig spoleczng, zaburzeniami odzywiania sie. Nato-
miast z zakresu osi II wspétwystepuje z wyktadnikami
osobowo$ci unikajacej, zaleznej oraz paranoicznej.
Chorzy z ZOB sg czestymi klientami doraznej i prze-
wlektej pomocy psychiatrycznej (patrz opracowanie
Lieb i wsp., 2004). Leczenie farmakologiczne zabu-
rzen osobowosci, a w tym ZOB, ma swoich zwolen-
nikéw jak i zagorzalych przeciwnikéw. Jedno z naj-
szerszych jak dotychczas opracowan, dotyczacych po-
stepowania wobec pacjentéw z ZOB zostato opubliko-
wane w 2001 roku (APA 2001). Wedtug zaleceri APA
na pierwszym planie w leczeniu chorych z tym zabu-
rzeniem pozostaje psychoterapia, natomiast leczenie
farmakologiczne dostosowywane wobec okreslonych
symptoméw zalecane jest jako uzupekniajace.

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

Trudno jednak nie zauwazy¢, ze w ostatnich latach
pojawia sie coraz wiecej randomizowanych badan
kontrolowanych, dotyczacych skutecznosci farma-
koterapii w ZOB. Dotycza w wiekszosci niewielkich
grup badawczych, gléwnie pacjentéw ambulatoryj-
nych, bez wspétwystepujacych rozpoznan z osi I oraz
obejmujg dos¢ krétkie okresy obserwacji.

Wiekszo$¢ badan farmakologicznych, dotyczacych
skutecznosci metod farmakologicznych w leczeniu
Z0B zinkorporowala pomiary ogdlnego poziomu
funkcjonowania, dotaczajac je do pomiaréw wybra-
nych aspektéw psychopatologii u chorych. Jednak
z dotychczas przeprowadzonych badan wynika, ze za-
den z preparatéw farmakologicznych nie powoduje
poprawy psychopatologii ogélnej u chorych z zabu-
rzeniem osobowosci borderline. W zakresie ogdélnego
poziomu funkcjonowania, ocenianego skalg GAE naj-
bardziej skuteczne okazaly sie leki normotymiczne.

Czeé¢ danych potwierdza efektywnos$é atypowych
neuroleptykéw wobec objawéw zaburzen poznaw-
czych, zaburzen spostrzegania oraz zachowan impul-
sywnych (wlaczajac tu dysforie w ZOB). Leki te wy-
kazuja swoja skutecznosé w leczeniu ZOB w nizszych
dawkach, niz w leczeniu schizofrenii.
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Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego sero-
toniny okazaly sie by¢ szczegélnie efektywne wobec
objawéw dysregulacji emocjonalnej takiej jak: depre-
syjny nastrdj, niepokéj czy wahania nastroju. Efekt
ten rozciaga sie takze na poprawe wspélistniejgcych
zaburzen depresyjnych lub lekowych. W zaleceniach
APA opisywana jest tez skuteczno$é lekéw z grupy
SSRI wobec objawéw impulsywnych. W razie niewy-
starczajacego efektu terapeutycznego wobec takich
objaw6éw APA zaleca prébe zmiany lub dotgczenia leku
przeciwpsychotycznego w matej dawce (APA 2001).

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

Zastosowanie lekéw przeciwdepresyjnych
w leczeniu objawéw ZOB

Dotychczas przeprowadzono 9 randomizowanych
badan kontrolowanych, dotyczacych oceny skuteczno-
$ci lekéw przeciwdepresyjnych wobec objawéw ZOB.
Najstarsze badanie dotyczy skutecznosci miansery-
ny w poréwnaniu z placebo (Montgomery i Montgo-
mery, 1982), jedno badanie trdjpierscieniowego leku
przeciwdepresyjnego amitryptyliny w poréwnaniu
z haloperidolem (Soloff i wsp., 1989), dwa badania
lekéw z grupy nieodwracalnych inhibitoréw MAO, tj.
tranylcyprominy vs trifluoperazyna (Cowdry i Gard-
nem, 1988) oraz fenelzyny vs haloperidol (Soloff
i wsp., 1993), pie¢ badan dotyczacych lekéw z grupy
SSRI, z czego trzy dotyczace fluoksetyny w poréwna-
niu z placebo (Salzmann i wsp., 1995; Coccaro i Ka-
voussi, 1997; Simpson i wsp., 1995), jedno dotyczace
fluoksetyny w poréwnaniu z olanzaping w monotera-
pii i olanaping w skojarzeniu z fluoksetyng, (Zanarini
iwsp., 2004) oraz jedno dotyczace fluwoksaminy w po-
réwnaniu z palcebo (Rinne i wsp., 2002). Z wyjatkiem
badania dotyczacego mianseryny, wszystkie pozostale
wykazaly poprawe w zakresie nasilenia depresji i leku.
Natomiast wpltyw na objawy impulsywnosci i agresji nie
byt jednoznaczny. W badaniu poréwnujacym skutecz-
noé¢ kombinacji fluoksetyny z olanzaping wobec olan-
zapiny lub fluoksetyny w monoterapii udowodniono,
ze wszystkie trzy preparaty byly skuteczne w obnizaniu
poziomu drazliwoéci, impulsywnosci i zachowan agre-
sywnych u badanych chorych z ZOB (Zanarini i wsp.,
2004), chociaz olaznapina w monoterapii i w skojarze-
niu z fluoksetyna, byly bardziej skuteczne w poréwna-
niu z fluoksetyng w monoterapii.

W opisywanych badaniach nie oceniano wplywu
lekéw przeciwdepresyjnych na najbardziej charak-
terystyczne objawy czesto obecne u chorych z ZOB,
mianowicie poczucie pustki, opuszczenia, znudzenia

czy przewleklej drazliwosci (wiecej szczegdtéw patrz:
Herpetz i wsp., 2007). Wedlug autor6w WFSBP Gu-
idelines for Biological Treatment of Personality Disor-
ders jednym z najwazniejszych aspektéw w postepo-
waniu farmakologicznym wobec pacjentéw z ZOB jest
konieczno$¢ rozréznienia pomiedzy prawdziwg symp-
tomatologia depresyjng a objawami smutku wtérnie
towarzyszacego poczuciu osamotnienia, pustki, znu-
dzenia czy przewlektego rozdraznienia.

Zastosowanie lekéw przeciwpsychotycz-
nych w leczeniu objawéw ZOB

Sposrdd lekéw przeciwpsychotycznych dotychczas
przeprowadzono 4 randomizowane badania kontro-
lowane z uzyciem neuroleptykéw klasycznych: tio-
rydazyny w poréwnaniu z placebo (Goldberg i wsp.,
1986), trifluoperazyny w poréwnaniu z placebo (Co-
wdry i Gardner, 1988), haloperidolu w poréwnaniu
do amitryptyliny (Soloff i wsp., 1989), haloperidolu
vs fenelyzyny (Soloff i wsp., 1993) oraz 4 randomizo-
wane badania dotyczace neuroleptykéw atypowych:
olanzapiny vs placebo (Zanarini i Frankenburg, 2001;
Bogneschutz i Nurnberg, 2004) olanzapiny w poréw-
naniu do fluoksetyny w monoterapii oraz fluoksetyny
w skojarzeniu z olanzaping (Zanarini i Frankenburg,
2004), olanzapiny w poréwnaniu z terapig dialektycz-
no-behawioralng (Soler i wsp., 2005) i aripiprazolu
w poréwnaniu z placebo (Nickel i wsp., 2006; Nic-
kel i WSP, 2007). Przeprowadzono takze 10 badan
otwartych na malych grupach (od 9-15) pacjentéw
(patrz metaanaliza Herpetz i wsp., 2007).

Sposréd neuroleptykéw klasycznych haloperidol
okazal sie by¢ skuteczny wobec objawéw para-psy-
chotycznych w badaniu krétkoterminowym (Soloff
i wsp., 1989), przy czym efektu tego nie potwierdzo-
no w badaniu dlugoterminowym, w ktérym wykaza-
no skuteczno$é¢ haloperidolu jedynie wobec objawéw
drazliwosci (Soloff i wsp., 1993). Drugi z badanych
neuroleptykéw klasycznych, tj. tioridazyna okazala
sie by¢ skuteczna jedynie wobec objawéw paranoicz-
nych (Goldberg i wsp., 1986).

Wszystkie badane neuroleptyki atypowe okazaly
sie natomiast skuteczne wobec objawdéw zaburzen
spostrzegania, impulsywno$ci i drazliwosci. 1 wias-
nie neuroleptyki atypowe zalecane sa przez autoréw
WFSBP Guidelines for Biological Treatment of Per-
sonality Disorders jako leki pierwszego rzutu wobec
zaburzen spostrzegania oraz zaburzen poznawczych
w ZOB. W zwigzku z brakiem badan poréwnawczych
pomiedzy réznymi lekami przeciwpsychotycznymi,
nie mozna jeszcze wnioskowaé, ktére z posréd neuro-
leptyk6w atypowych sg najbardziej wskazane w lecze-
niu objawéw ZOB.
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Wszystkie badane neuroleptyki atypowe wykazaly
sie skutecznosciag wobec objawéw impulsywnych oraz
drazliwosci w ZOB. W badaniu Zanarini i wsp. udowod-
niono jednak, Ze olanzapina w monoterapii byta bardziej
skuteczna od olanzapiny w skojarzeniu z fluoksety-
ng oraz fluoksetyny w monoterapii wobec objawéw im-
pulsywnej agresji (Zanariniiwsp., 2004). Konieczne jest
zatem przeprowadzenie dalszych badan oceniajacych
skutecznoéé atypowych neuroleptykéw w poréwnaniu
z lekami z grupy SSRI wobec objawéw impulsywnych
u chorych z ZOB, w celu oceny, ktére z tych dwéch ro-
dzajow preparatéw powinny stac sie lekami pierwszego
rzutu wobec objawéw impulsywnych i agresji w ZOB.

Leki normotymiczne w leczeniu objawéw
7Z0B

W ostatnich latach przeprowadzono tez szereg ran-
domizowanych badann kontrolowanych, dotyczacych
oceny skutecznosci lekéw normotymicznych w lecze-
niu objawéw ZOB. Badano karbamazepine w poréw-
naniu z placebo (De la Fuente i Lostra, 1994), kwas
walproinowy w poréwnaniu z placebo ( Hollander
iwsp., 2001; Hollander i wsp., 2003; Hollander i wsp.,
2005; Frankenburg i Zanarini, 2002), topiramat w po-
réwnaniu z placebo ( Nickel i wsp., 2004; Nickel i wsp.,
2005; Loew i wsp., 2006) oraz lamotrygine takze w po-
réwnaniu z placebo (Tritt, 2005).

Wedlug autor6w metaanalizy randomizowanych
badan kontrolowanych, dotyczacych glebokich zabu-
rzen osobowosci, wykazano, ze leki normotymiczne
wywieraja znaczacy efekt wobec objawéw impulsyw-
nych oraz agresji, duzy efekt wobec objawéw niepo-
koju oraz umiarkowany efekt wobec objawéw obnizo-
nego nastroju (Ingenhoven i wsp., 2009). Leki nor-
motymiczne spowodowaly tez najwieksza poprawe
ogblnego poziomu funkcjonowania badanego skalg
GAE sposréd wszystkich badanych grup lekéw. Efekt
lekéw przeciwpsychotycznych na poprawe ogdlnego
poziomu funkcjonowania byt nizszy niz lekéw nor-
motymicznych, natomiast efekt lekéw przeciwdepre-
syjnych w opisywanym zakresie byl jedynie nieznacz-
ny. W badaniach z uzyciem kwasu walproinowego
w ZOB uzyskano niejednoznaczny efekt tej substan-
¢ji u chorych z rozpoznaniem zaburzenia osobowosci.
Frankenburg i Zanarini wykazali efekt terapeutycz-
ny kwasu walproinowego u pacjentéw z ZOB, u kt6-
rych wspoélwystepowaly réwniez zaburzenia afektyw-
ne dwubiegunowe typu Il (Frankenburg i Zanarini,
2002). W innym z badan dotyczagcym kwasu walpro-
inowego wykazano, ze lek ten jest odpowiedni dla
chorych z ZOB z duzym nasileniem impulsywnosci
w celu redukcji agresji, impulsywnosci oraz depresji
(Hollander, 2003; Hollander, 2005).

Lamotrygina i topiramat wykazywaly natomiast
korzystny efekt na objawy drazliwosci oraz reaktyw-
nej agresji u chorych z ZOB, przy czym efekt ten dla
topirmatu byl obecny zaréwno u chorych kobiet jak
i mezczyzn (Tritt i wsp., 2005; Nickel i wsp., 2004;
Nickel i wsp., 2005).

Inne grupy lekéw w leczeniu objawéw ZOB

Jednymi z ciekawszych grup lekow, ktérych sku-
teczno$¢ oceniano u pacjentéw z ZOB w badaniach
randomizowanych, kontrolowanych placebo byly
kwasy omega-3. Mechanizm dzialania polegajacy
na hamowaniu kinazy biatkowej typu C uwazany jest
za jeden z mechanizméw dzialania, ktéry przypisy-
wany jest réwniez lekom normotymicznym, takim
jak weglan litu oraz kwas walproinowy (Peet i Sto-
kes, 2005). W krétkoterminowym badaniu dotycza-
cym kwasu omega-3 w poréwnaniu z placebo u kobiet
ochotniczek z ZOB wykazano, ze u pacjentek przyj-
mujacych w ciggu doby 1g kwasu omega-3 nastapita
wieksza redukcja objawéw depresji oraz agresji w po-
réwnaniu do badanych przyjmujacych placebo (Za-
narini i Frankenburg, 2003).

W badaniach otwartych na matych grupach pa-
cjentéw z ZAOB ujawniono korzystny efekt klonidyny
wobec objawéw wewnetrznego napiecia (Philipsen
i wsp., 2004), a naltreksonu — antagonisty receptora
opiatowego wobec objaw6éw dysocjacyjnych u chorych
z 70B (Bohus i wsp., 1999).

Benzodiazepiny sa przeciwwskazane u chorychzZOB
z powodu wywolywania przez nie sedacji, uposledzenia
funkcji poznawczych oraz motoryki, a takze negatywnej
interferencji z prowadzong u pacjentéw psychoterapia.
Dodatkowo, u pacjentéw z ZOB obserowowano paradok-
salny, odhamowujacy efekt stosowanych benzodiazepin
(Cowdry i Gardnem, 1988), przez co mogg one powodo-
wac zwiekszenie ryzyka podejmowania powaznych préb
samobgjczych u tej grupy chorych.

Konieczne sg dalsze badania farmakologiczne,
uwzgledniajace rézne aspekty psychopatologii ZOB.
Na szczegblng uwage zastuguja aspekty afektywnej
niestabilnosci tego zaburzenia, przy uwzglednieniu
faktu, ze jest to najbardziej staly i niepodatny na psy-
choterapie aspekt zaburzenia osobowos$ci borderline.

SCHIZOTYPOWE ZABURZENIE
OSOBOWOSCI (WG DSM IV)

Schizotypowe zaburzenie osobowosci (SZO) jest
kategorig diagnostyczna, ktérg mozna znalez¢ jedynie
w DSM 1V i odpowiada zaburzeniu schizotypowemu
figurujgcemu w ICD-10 jako zaburzenie spektrum



156

JustyNA HoLka-Pokorska

Tabela 1. Wybrane badania randomizowane, kontrolowane palcebo (RCT), dotyczace efektywnosci lekéw normotymicznych
u chorych z zaburzeniami osobowosci borderline

Objasnienia skrétéw: N — liczba badanych, K — kobiety, M — mezczyZni

Objawy i Zaburzenia Ogoélne
RCT afektywne Impulsywnosé spostrzegania |funkcjonowanie
Karbamazepina (De la Fuente & Lotstra, 0 0 0 0
1994), N=20
Kw. Walproinowy 0 0
(Hollander, 2001) N=21 +++ +++
Kwas walproinowy (Frankenburg & Zanarini 0 +++
2002) 0 (drazliwo$é, (nadwrazliwos¢ 0
N=30, K, CHAD II wrogo$cé) interpersonalna)
. +++
Kwas walproinowy (agresia
(Hollander 2003,2005) 4+ gresja, 0 0
drazliwos¢)
N=96
. . +++
Lamotrygina (Tritt 2005) 0 (drazliwosc, 0 0
N=27,K y
z1os¢)
. . +++
Topiramat (Nickel 2004, 2005) e L
N=31 K, N=42 M 0 (drazhyyosc, 0 0
z1os¢)
. +++
Eofggmé t (Loew 2006) :L+l;; (w—:o-l_:éé) (nadwrazliwosé +++
B “ & interpersonalna)

Tabela 2. Wybrane badania randomizowane, kontrolowane placebo (RCT), dotyczace efektywnosci lekéw przeciwpsycho-
tycznych u chorych z zaburzeniami osobowosci borderline

Objasnienia skrétéw: N — liczba badanych, K — kobiety, M — mezczyZni, Ola — olanzapina, Fluo — fluoksetyna, DBT- terapia
dialektyczno — behawioralna, 0 — placebo

. Zaburzenia . .
RCT Objawy Impul}s‘yw- spostrzegania i Ogdlne funkcjo-
afektywne nosé s nowanie
mys$lenia
g +++
Haloperidol (Soloff, 1993), N=90 . (wrogos¢, 0 +++
(depresja) P .
pulsywnoscé)
Haloperidol (Soloff, 1993),
N=108 T R 0 0
Olanzapina (Zanarini& 0-depresia ( ;“:n—i(_)'a
Frankenburg) pres) +++ parahoja, 0
+++-lek nadwrazliwos$é
N=28, K .
interpersonalna)

+++
(Bogenschutz & Numberg 2004), 0 + +’—|/- 0 (ogdlna psycho-
N=40 (z10$¢) ;

patologia)

OLAv OLA+FLU v FLU, N=45
(Zanarini & Frankenburg 2004) Tt e 0 0
OLA +DBT v DBT +0 (Soler 4t (te; . 0 0
2005) N=60, K (depresja +1ek) uszkodzenia)
Aripiprazol (Nickel 2006, 2007), +++ +++ +++ I
N=57 (depresja +lek) (zlos¢, agresja) (paranoja)
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Tabela 3. Wybrane badania randomizowane, kontrolowane placebo (RCT), dotyczace efektywnosci lekow przeciwdepre-

syjnych u chorych z zaburzeniami osobowosci borderline

Objasnienia skrétéw: N — liczba badanych, DBT- terapia dialektyczno-behawioralna

Obja Zaburzenia | oo 5146 funk-
RCT Jawy Impulsywnos$é spostrzegania 8 .
afektywne . s cjonowanie
i myslenia
; ; +++

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

+++ +++
Fluoksetyna (Salzman, 1995), N=22 (depresja, (z10s¢, 0 0

lek) drazliwos¢)

+++
Fluoksetyna (Coccaro & Kavousi 0 (stowna, 0 n
1997), N=22 impulsywna
agresja)

+++

Fluwoksamina (Rinne 2002), N=40 (niestabilnosé 0 0 0
afektywna)
Fluoksetyna v Fluoksetyna + DBT 0 0 0
(Simpson 2004), N=25 0
Mianseryna (re dgkc'a
(Montgomery &Montgomery 1982), 0 = 0 0
zachowan para-
N=58 .
samobgjczych)

Tabela 4. Wybrane badania dotyczgce efektywnos$ci farmakoterapii w zaburzeniach schizotypowych

Objasnienia skrotéw: N —ilos¢ badanych, RCT- badanie randomizowane, kontrolowane placebo, B. otw. — badanie otwarte,

B. otw. dI. — badanie otwarte dlugoterminowe

RCT Objawy Objawy Objawy lekowe Ogoélne
pozytywne negatywne i depresyjne funkcjonowanie

Tioridazyna
(Goldberg 1986), RCT, N=13 Tt e 0
Risperidon (Konigsberg 2003), RCT, 4 4t 0 0
N=25
Olanzapina, (Keshaven 2004),
B. otw.dt, N=11 +++ +++ +++ +++

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

nadwrazliwoéci

schizofrenii. Kryteria dla rozpoznania schizotypo-
wego zaburzenia osobowos$ci skonstruowano po raz
pierwszy dla potrzeb III rewizji klasyfikacji DSM,
na podstawie opiséw dotyczacych objawéw psycho-
patologicznych wystepujacych u krewnych pierwsze-
go stopnia probandéw chorujacych na schizofrenie
w dunskich badaniach adopcyjnych (Spitzer i wsp.,
1979). Szereg biologicznych wyktadnikéw wskazuje
na umiejscowienie zaburzenia schizotypowego wsréd
zaburzen ze spektrum schizofrenii, tj. wieksze ryzyko
rozwiniecia tych zaburzen wéréd krewnych pierwsze-
go stopnia, deficyt bramkowania zalamka P 50 stu-
chowych potencjaléw wywotanych, deficyty poznaw-

cze dotyczace gléwnie pamieci operacyjnej, uwagi
oraz funkcji wykonawczych (McClure, 2007).

Czesto$¢ wystepowania tego zaburzenia szaco-
wana jest na okolo 3% generalnej populacji, a opie-
ka nad chorymi stanowi znaczne obcigzenie budze-
tu i publicznego sektora zdrowotnego (Koenigsberg
i wsp., 2003). Schizotypowe zaburzenie osobowos$ci
charakteryzuje sie utrwalonymi deficytami w funkcjo-
nowaniu spotecznym i interpersonalnym. Uposledze-
nie funkcjonowania spotecznego wynika z trudnosci
w odczytywaniu kodéw spotecznych, z intensywnego
leku spotecznego oraz dziwnego ekscentrycznego
sposobu zachowania sie i wypowiedzi.
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Rycina 1. Algorytm leczenia objawéw dysregulacji afektywnej u chorych z zaburzeniami osobowosci borderline wedtug APA-
Practice guideline for the treatment of patients with borderline personality disorder (cyt. za APA 2001 z modyfikacja)

Algorytm leczenia objawéw dysregulacji afektywnej
u chorych z zaburzeniami osobowosci (APA 20017)
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Gdy brak efektu
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Rycina 2. Algorytm leczenia objawéw agresji, autoagresji i impulsywnos$ci u chorych z zaburzeniami osobowos$ci border-
line wedtug APA-Practice guideline for the treatment of patients with borderline personality disorder (cyt. za APA 2001
z modyfikacja)

Algorytm leczenia objawow agresji, autoagresji i impulsywnosci
u chorych z zaburzeniami osobowosci (APA 20017)

3t SSRI

Fluoksetyna
20-80mg
Sertralina
100-200mg
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Rycina 3. Algorytm leczenia objawéw zaburzen spostrzegania u chorych z zaburzeniami osobowosci borderline wedtug APA-
Practice guideline for the treatment of patients with borderline personality disorder (cyt. za APA 2001 z modyfikacja)

Algorytm leczenia objawow zaburzen spostrzegania
u chorych z zaburzeniami osobowosci (APA 20017)

* Neuroleptyk w niskiej dawce, np. haloperidol 1-4 mg,
perfenazyna 4-12 mg, olanzapina 2,5-10 mg, risperidon 1-4 mg
Przy braku skutecznosci — zwigkszenie dawki

¢ Dodatnie SSRI lub MAOI

* Zmiana na neuroleptyk atypowy (lub inny neuroleptyk atypowy)
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Wsréd objawéw bliskich psychotycznym, u chorych
z S7Z0 mozna wyr6zni¢ objawy zblizone do objawéw
pozytywnych; sktonnosé do podejrzliwosci, interpreta-
¢ji ksobnych, niezwyklych do$wiadczen i przekonan.
Sposréd objawéw zblizonych do negatywnych czesto
obecne s3: skltonnos$é do niejasnych, stereotypowych
wypowiedzi z metaforycznym doborem stéw, niedosto-
sowany, malo reaktywny afekt, czy objawy lekowe i an-
hedonia. 7 badan opartych na dwuletniej obserwacji
wynika, ze objawy z kregu pozytywnych sg najbardziej
stalymi cechami, natomiast sztywny, nieadekwatny
afekt oraz dziwaczno$¢ zachowania pozostajg najbar-
dziej podatnymi na leczenie, zmiennymi cechami SZO
(McGlashan i wsp., 2005). W poréwnaniu do chorych
z 70B, z osobowoscig unikajacg oraz obsesyjno-kom-
pulsyjna, funkcjonowanie chorych ze SZO pozosta-
je na najnizszym poziomie. Zaréwno w krétko- jak
i dlugoterminowym okresie obserwacji uposledzenie
funkcjonowania wykazuje stabsza tendencje do popra-
wy w poréwnaniu z objawami psychopatologicznymi,
co w szczegblnosci dotyczy funkcjonowania zawodo-
wego chorych ze SZO (Skodol i wsp., 2005).

Leczenie neuroleptykami w SZO

Podobienstwa biologiczne jak i fenomenologiczne
pomiedzy schizotypowym zaburzeniem osobowoS$ci
a zaburzeniami z grupy schizofrenii naprowadzity ba-
daczy i klinicysté6w na préby testowania skutecznosci
lekéw przeciwpsychotycznych u chorych ze schizo-
typowym zaburzeniem osobowosci. Dotychczasowe,
pilotazowe jedynie badania pozwalaja na wstepne
wnioski, ze neuroleptyki atypowe oraz klasyczne leki
przeciwpsychotyczne w niskich dawkach, moga by¢
skuteczne w redukowaniu niektérych objawéw SZO.

Dotychczas przeprowadzono jedno randomizowa-
ne badanie odnotowujace znaczng poprawe w zakre-
sie objaw6éw psychotycznych w trakcie leczenia tio-
ridazyng u chorych z ZOB oraz SZO, gdzie chorzy
z rozpoznaniem SZO stanowili podgrupe 13 bada-
nych (Goldberg i wsp., 1986).

Inne z badan kontrolowanych, z uzyciem respe-
ridonu dotyczyto 25 chorych ze SZO (Koenigsberg
i wsp., 2003). W badaniu tym wykazano, ze rispe-
ridon moze byé¢ skuteczny w redukowaniu objawéw
SZ0 z grupy pozytywnych i negatywnych; nie obser-
wowano natomiast takiej skutecznosci wobec obja-
woéw depresyjnych u wymienionych chorych.

7 uzyciem olanzapiny przeprowadzono natomiast
jedynie 26-tygodniowe badanie otwarte na nielicznej
grupie 11 chorych ze SZO, w ktérym u badanych
chorych odnotowano poprawe w zakresie objawéw
psychotycznych, depresyjnych oraz ogélnego pozio-
mu funkcjonowania (Keshaven i wsp., 2004).

Leki przeciwdepresyjne w leczeniu SZO

Dotychczas przeprowadzono tylko jedno, otwarte
badanie z uzyciem leku przeciwdepresyjnego z grupy
SSRIu 22 chorych z rozpoznaniem SZ0, ZOB lub obu
zaburzen osobowo$ci, w ktérym wykazano poprawe
w zakresie objawéw depresji, leku, leku spotecznego
oraz psychotycznosci. W opisywanym badaniu jednak
jedynie 4 z badanych 22 chorych prezentowato objawy
SZ0, bez wspotlistniejacych dodatkowych rozpoznan
(Markowitz i wsp., 1991). Nalezy podkresli¢, ze na tak
ograniczonej podstawie trudno jest wnioskowac o przy-
datnosci lekéw przeciwdepresyjnych w terapii SZO.

OSOBOWOSC LEKLIWA/UNIKAJACA

Osobowosé lekliwa/unikajaca OL/U wraz z zabu-
rzeniami osobowosci borderline stanowi najczestsza
postaé sposréd wszystkich zaburzen osobowosci i wy-
stepuje z czestoscig dochodzaca do 1,5% w generalnej
populacji oraz 10-15,2 % wsréd pacjentéw szpitali psy-
chiatrycznych (Loranger, 1994). U pacjentéw z OL/U
czeste jest wspotwystepowanie zaburzen depresyjnych
(Parker i wsp., 1998) oraz zaburzen lekowych. Wéréd
chorych z zaburzeniami lekowymi rozpoznanie OI/U
zdarza sie u 1/3 chorych (Alden i wsp., 2002).

Ostatnie badania wskazuja, ze OL/U jest do$¢ sta-
bilnym zaburzeniem osobowo$ci, w ktérym okoto 56
% pacjentéw, po dwéch latach obserwacji, w dalszym
ciggu spelnia kryteria zaburzenia, wykazujac po tym
czasie bardzo nieznaczng poprawe (Skodol i wsp.,
2005).

Osobowo$¢ lekliwa i unikajaca charakteryzuje
sie wystepowaniem objawéw fobii spolecznej, niskiej
samooceny, nadwrazliwosci na krytyke i odrzucenie,
zahamowaniem we wszelkiego rodzaju spotecznych
sytuacjach oraz zaznaczonych zachowaniach unika-
jacych.

Kryteria rozpoznania OL/U wykazuja znaczne po-
dobiefistwo z podtypem uogdlnionej fobii spotecznej,
ktéra odnosi sie do leku spolecznego oraz zachowan
unikajacych rozciagajacych sie na wiekszos¢é spotecz-
nych sytuacji. Cze$¢ badaczy argumentuje, ze chorzy
z OL/U bywaja bardziej zinwalidyzowani z powodu
wyzszego leku spotecznego i wiekszego poziomu de-
presji, niz chorzy z fobig spoteczna (Herbert i wsp.,
1992), podczas, gdy inni autorzy uwazaja, ze fobia
spoleczna jest zaburzeniem komplikujgcym OL/U lub
zwigzanym z OL/U (Wiliger i wsp., 1992). Sg takze
autorzy, ktérzy uwazaja, ze OL/U powinna by¢ usu-
nieta z osi II i umieszczona wsréd zaburzen osi I,
z powodu nakladania sie na kryteria fobii spotecznej
z osi I (Ralevski i wsp., 2005).
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Wedtug Herpetz i wsp. (2007) wysokie podobien-
stwo pomiedzy opisywanymi dwoma zaburzeniami
uprawnia do ekstrapolowania wynikéw badan farma-
koterapeutycznych dotyczacych zaburzen lekowych,
a szczegoblnie fobii spolecznej, pozwala na budowanie
strategii terapeutycznych w leczeniu OL/U.

Badania, w ktérych oceniano skutecznosé¢ lekow
przeciwdepresyjnych u chorych z fobia spoteczng
wykazaly, Ze nie ma réznicy w odpowiedzi na badane
preparaty u chorych z osobowoscia lekliwa/unikajaca
oraz wspotwystepujacy, fobig spoteczng, oraz chorych
z fobig spoteczng, bez wspéltwystepujacego zaburze-
nia osobowosci.

Leki przeciwdepresyjne w leczeniu OL/U
a farmakoterapia fobii spolecznej

Leki przeciwdepresyjne stosowano w celu elimi-
nacji lub zmniejszenia kilku kluczowych symptomoéw
fobii spotecznej, tj. leku spolecznego, zachowan uni-
kajacych, niskiej samooceny oraz symptoméw fizjolo-
gicznych towarzyszacych zaburzeniu.

Istnieje duzo danych wskazujacych na skutecz-
nos$¢ lekéw z grupy SSRI, SNRI oraz inhibitoréw
MAO wobec objawéw fobii spotecznej, ale jak dotych-
czas nie przeprowadzono zadnych randomizowanych
badann kontrolowanych, dotyczacych efektywnosci
ktéregokolwiek z preparatéw przeciwdepresyjnych
w leczeniu objawéw OL/U.

Autorzy metaanalizy opublikowanej w bazie Co-
chrane w 2000 r., odnoszacej sie do 36 badani kon-
trolowanych (tj. 5264 chorych), postawili wniosek,
ze preparaty psychofarmakologiczne sg skuteczne
w leczeniu fobii spotecznej.

Dotychczas opublikowano 15 randomizowanych
badan kontrolowanych placebo (RBKP), ktére wykaza-
ty skutecznosé SSRI w fobii spotecznej, a sposréd nich
6 dotyczacych paroksetyny, 3 dotyczace fluwoksaminy,
3 dotyczgce es-citalopramu oraz jedno- fluoksetyny.
Odpowiedz kliniczna (response rate) dla lekéw z grupy
SSRI ksztaltowala sie pomiedzy 42,9% (Stein i wsp.,
1999), a 70,5% (Allgulanderr i wsp., 1999).

Autorzy metaanalizy wymienionych RBKP doty-
czacych SSRI zwracajg uwage na zréznicowany efekt
grupy (effect sizes), ktéry zawieral sie w przedziale
od 0.203-0.480 dla objawoéw zwigzanych z wykonywa-
na pracg, 0.237-0.786 dla funkcjonowania spoteczne-
go oraz od 0.118-0.445 dla funkcjonowania w rodzi-
nie, mierzonych skala Liebowitz Social Anxiety Scale
(Hedges i wsp., 2006).

Podobng skuteczno$é obserwowano réwniez dla
przedstawiciela lekéw przeciwdepresyjnych z gru-
py SNRI - wenlafaksyny. W 5 opublikowanych do-
tychczas RBKE odpowiedzZ kliniczna (response rate)

ksztaltowata sie pomiedzy 44% a 69%, w poréwnaniu
do odpowiedzi na placebo, wynoszacej $rednio 30%
(Herpetz i wsp., 2007) .

Nieodwracalne inhibitory MOA byty skuteczniejsze
od placebo wobec objawéw fobii spotecznej w dwdch
RBKP, szesnasto- i dwunastotygodniowym (Versiani
i wsp., 1992; Heimberg i wsp., 1998). Dodatkowo
warto zaznaczy¢, ze korzystny efekt terapeutyczny fe-
nelzyny utrzymywat sie ponad 6 miesiecy.

Odwracalny inhibitor MAO — moklobemid, okazat
sie by¢ mniej skuteczny niz fenelzyna wobec objaw6éw
fobii spotecznej. W trzech RBKP, moklobemid w daw-
ce 600 mg/dobe wykazywal skutecznosé kliniczna,
ksztaltujaca sie pomiedzy 17,5% (Schneier i wsp.,
1998) a 47% (Katsching i wsp., 1995). Natomiast
w trzecim z wykonanych badari, moklobemid w niz-
szej dawce 300 mg/dobe nie byl nawet nieznacznie
skuteczniejszy niz placebo (Noyes i wsp., 1997).

W zwigzku z tym, Ze nieprzystowawcze schematy
zachowan, wraz z lezacymi u ich podloza réznego ro-
dzaju objawami lekowymi, majg u pacjentéw z OL/U
charakter przewlekly, warto w tym miejscu zastano-
wi¢ sie, jak dltugo powinna byé prowadzona terapia
farmakologiczna u chorych z takim rozpoznaniem.
Chorzy, ktérzy odczuwaja wyrazna, poprawe objawo-
wa oraz polepszenie zasob6w emocjonalnych doty-
czacych codziennego funkcjonowania, pod posta-
cig zmniejszenia poziomu leku uogdlnionego, moga
dazy¢ do przedituzania kuracji. Nie opracowano do-
tychczas zadnych standardéw postepowania farma-
koterapeutycznego w tym zaburzeniu. Mozna zatem
odwola¢ sie do zalecen ogélnych blizej oméwionych
na str. 154. Mozna takze siegna¢ po zalecenia opraco-
wane przez Swiatowa Rade ds. Zaburzen Lekowych
(World Council of Anxiety) dla farmakoterapii fobii
spotecznej (Van Ameringen i wsp., 2003). Wedtug
tego gremium leczenie farmakologiczne fobii spotecz-
nej powinno by¢ prowadzone co najmniej 12 miesiecy
po uzyskaniu efektu terapeutycznego.

Sposréd przytoczonych wcezesniej badan diugo-
terminows, 6-miesieczng skutecznos$¢ obserwowano
dla paroksetyny (Stein i wsp., 2002), es-citalopramu
(Lader i wsp., 2004) oraz venlafaxyny (Stein i wsp.,
2005).

Inne grupy lekéw w leczeniu OL/U

Preparaty z grupy lekéw przeciwdrgawkowych, tj.
gabapentyna i pregabalina réwniez okazaly sie sku-
teczne wobec objawéw fobii spotecznej w randomizo-
wanych badaniach kontrolowanych placebo (RBKP).
Efektywnosé gabapentyny w dawce 900-3600 mg/
dobe byta oceniana w 14- tygodniowym badaniu u 69
chorych z fobig spoteczng (Pande i wsp., 1999). Na-
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tomiast pregabalina w dawce wykazala sie skutecz-
noscig wobec objawéw fobii spotecznej w 10-tygodnio-
wym badaniu, w ktérym uczestniczyto 135 chorych
(Pande i wsp., 2004).

Leki z innych grup, ktére zwyczajowo stosowane
sa w przewleklym leczeniu objawéw lekowych, nie
sg skuteczne w zmniejszaniu objawéw behawioral-
nych zwigzanych z podwyzszonym poziomem leku
u chorych z fobig spoteczna, a co za tym idzie réwniez
u chorych z OL/U. Beta-bloker atenolol nie okazat sie
skuteczniejszy od placebo w 14 tyg. RBKP u chorych
z fobig spoteczng (Liebowitz i wsp., 1990,1992). Inny
z beta-blokeréw — pindolol stosowany w celu poten-
cjalizacji dziatania paroksetyny wobec objawéw uogoél-
nionej fobii spolecznej, takze nie wykazat skuteczno-
$ci przewyzszajacej dziatanie placebo (Stein i wsp.,
2001). Podobnie rzecz sie miata z buspironem, ktéry
nie byt skuteczniejszy od placebo podczas 12 tyg. ba-
dania, w ktérym uczestniczyto 30 chorych (van Vliet
iwsp., 1997).

Benzodiazepiny nie sg zalecane wobec zadnych
spo$réd objawéw zwigzanych z zaburzeniami oso-
bowosci. Nie sg takze zalecane wobec réznych form
leku przewleklego towarzyszacego uogélnionej fobii
spolecznej, jak i OL/U.

PODSUMOWANIE

Mimo pojawiajacych sie kolejnych badan dotycza-
cych skutecznosci leczenia farmakologicznego zabu-
rzen osobowosci, badania przeprowadzone dotychczas
nie uprawniaja do formulowania jednoznacznych
wnioskéw odnosnie efektywnosci leczenia farmako-
logicznego zaburzen z tej grupy. W niniejszym opra-
cowaniu odwolywano sie czesto do zalecen WFSBP
z 2007 roku, w mysl ktérych stosowanie terapii far-
makologicznej u chorych z zaburzeniami osobowos$ci
o ciezkim nasileniu oraz u takich chorych, u ktérych
leczenie psychoterapeutyczne nie bylo skuteczne.
Bywaja jednak bardziej konserwatywne zespoly eks-
perckie, ktére zalecajg stosowanie farmakoterapii je-
dynie dla leczenia zaburzen wspélistniejacych z ZO
(patrz: Zalecenia NICE dla ZOB).

Najwiecej badan, dotyczacych efektywnosci far-
makoterapii odnosi sie do zaburzen osobowosci bor-
derline. Warto jeszcze raz podkresli¢, ze randomizo-
wane badania kontrolowane placebo przeprowadzono
jedynie dla ZOB oraz schizotypowych zaburzen oso-
bowosci, a wyniki badan randomizowanych w przy-
padku osobowosci lekliwej/unikajacej stanowig trans-
pozycje wynikéw badan przeprowadzonych u chorych
z fobig spoteczna.

Nawet pobieznie analizujac charakterystyke ZOB
oraz SZ0O, mozna zauwazyé, ze oba te zaburzenia
w ujeciu kategorii diagnostycznych maja cechy wsp6l-
ne z negatywnymi oraz pozytywnymi objawami psycho-
tycznymi. Dodatkowo w pracach nad nowymi systema-
mi klasyfikacyjnymi (zar6wno ICD-11, jak i DSM-V),
ostateczna pozycja tych zaburzen w sensie przynalez-
nosci do choréb czy zaburzeni psychicznych nie jest
jeszcze jasna. Leczeniu farmakologicznemu ZOB, jak
i SZO towarzysza zatem podobne dylematy, ktére wig-
73 sie z wyodrebnianiem chorych z ultra wysokim ry-
zykiem psychozy sposréd chorych z ré6znymi rodzajami
zaburzen psychicznych oraz ustalaniem standardéw
postepowania (w tym farmakologicznego) wobec cho-
rych z wezesng psychozg (patrz: International Clinical
Practice Guidelines for Early Psychosis, International
Early Psychosis Association Writing Group. 2005)

Przyczyny braku zainteresowania badaczy oce-
nianiem efektywnos$ci leczenia farmakologicznego
wobec pozostalych zaburzen osobowosci prawdopo-
dobnie pozostaja zlozone i niejednoznaczne. Problem
stanowi juz wyodrebnianie wspétistniejacych z ZO
zaburzen osi I oraz standaryzacji objawéw/kategorii
diagnostycznych obecnych w definiowaniu ZO w celu
oceny efektywnosci farmakoterapii wobec poszcze-
g6lnych kategorii. Ulatwienia w tym wzgledzie mozna
oczekiwaé wraz ze zmianami w podej$ciu do diagno-
zowania zaburzen osobowosci majacymi wej$é w zycie
wraz z opublikowaniem DSM-V oraz ICD-11. W no-
welizacjach obu systeméw diagnostycznych diagno-
zowanie zaburzen osobowo$ci ma opiera¢ sie na po-
dej$ciu wymiarowym, a nie kategorialnym, przy czym
ICD-11 ma oba nurty Iaczyc¢.

Podsumowujac, na podstawie przeprowadzonych
dotychczas badan mozna stwierdzi¢, ze w leczeniu
zaburzen osobowo$ci zastosowanie znajdujg rézne
grupy lekéw, tj. leki przeciwdepresyjne, normoty-
miczne oraz przeciwpsychotyczne. Nie mozna jednak
stwierdzié, czy ktéras z nich jest szczegblnie skutecz-
na w leczeniu poszczegélnych zaburzeni osobowosci.
Zalecane postepowanie u chorych z zaburzeniami
osobowosci obejmuje przede wszystkim psychote-
rapie. Leczenie farmakologiczne tagodzi pewne ce-
chy zwigzane z temperamentalng impulsywnoscia,
drazliwo$cia, chwiejnoscia nastroju, zwiekszonym
poziomem leku lub podejrzliwoécia, ale nie wplywa
zasadniczo na funkcjonalne i behawioralne przeja-
wy nieprawidtowej osobowosci. Wiadomo natomiast,
ze chorzy z poszczegblnymi zaburzeniami osobowosci
sg czesto leczeni farmakologicznie, cho¢ jest to far-
makoterapia oparta na wiedzy i doswiadczeniu kon-
kretnych klinicystéw, a nie standardach postepowa-
nia farmakoterapeutycznego.
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Rozw6j badan dotyczgcych skutecznosci poszcze-
gélnych grup preparatéw farmakologicznych wydaje
sie by¢ o tyle istotny, ze korzystne bytoby stworzenie
wigzacych regulacji w dziedzinie klinicznego zastoso-
wania farmakoterapii w leczeniu chorych z zaburze-
niami osobowosci. Dotychczasowe badania nie pozwa-
laja jeszcze na wycigganie jednoznacznych wnioskéw
i w dalszym ciagu brak jest dostatecznych dowodéw
potwierdzajacych, ze farmakoterapia u chorych z za-
burzeniami osobowosci przynosi zdecydowane korzy-
$ci, nie czyniac jednoczesnie wymiernych szkéd.
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