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Termin „osobowoÊç z pogranicza” (borderline personality) powsta∏ w ce-
lu opisu pacjentów, których szeroka i zró˝nicowana psychopatologia 
sytuuje na pograniczu zaburzeƒ neurotycznych i psychotycznych. Na-
zwa schorzenia wywodzi si´ z wprowadzonego do psychopatologii przez
Sterna w 1938 r. okreÊlenia „pograniczny” lub „z pogranicza” (borderli-
ne) o oznaczenia grupy g∏´bokich zaburzeƒ nerwicowych przypomina-
jàcych schizofreni´ poronnà lub skàpoobjawowà. W literaturze przed-
miotu istnieje wiele prac skoncentrowanych na opisach mechanizmów
obronnych stosowanych przez pacjentów z zaburzeniami osobowoÊci ty-
pu borderline (z.o.b.), jak i na zalecanych metodach psychoterapii. Do-
niesienia na temat skutecznoÊci leczenia farmakologicznego pacjentów
z z.o.b. sà, jak dotychczas, nieliczne, ale pojawiajà si´ coraz cz´Êciej.

Podstawà wi´kszoÊci wspó∏czesnych badaƒ psychofarmakolo-
gicznych dotyczàcych z.o.b. jest teza o przynale˝noÊci tych zaburzeƒ
do szeroko rozumianego spektrum zaburzeƒ afektywnych. W wàskim
uj´ciu – spektrum choroby afektywnej dwubiegunowej nie obejmuje
zaburzeƒ osobowoÊci borderline, lecz: 1. chorob´ afektywnà dwubiegu-
nowà typu I; 2. chorob´ afektywnà dwubiegunowà typu II; 3. cykloty-
mi´; 4. zaburzenia afektywne nieokreÊlone [1–2].

Nie zmienia to jednak faktu, ˝e w rozpoznaniu ró˝nicowym nale˝y
zawsze braç pod uwag´ powy˝sze jednostki, a szczególnie CHAD II, 
cyklotymi´ oraz „du˝à depresj´”.

Jednym z czynników poÊrednio potwierdzajàcych zwiàzek z.o.b ze
spektrum choroby afektywnej dwubiegunowej jest wysoki odsetek wspó∏-
wyst´pujàcej u pacjentów z z.o.b. „du˝ej depresji”. W dwóch badaniach
przeprowadzonych przez Western Psychiatric Institute w Pensylwanii
stanowi on 64–75 pacjentów z z.o.b. [3–4].

Widaç zatem wyraêny odwrót od wczeÊniejszej hipotezy o przy-
nale˝noÊci pacjentów z rozpoznaniem z.o.b. do grupy chorych na schi-
zofreni´ na rzecz przynale˝noÊci do grupy chorych z chorobà afek-
tywnà dwubiegunowà. W najnowszych próbach klinicznych (np.
dotyczàcych lamotryginy) autorzy okreÊlajà przebieg z.o.b. jako pod-
progowo dwubiegunowy z okresowymi dekompensacjami osiàgajàcy-
mi poziom pe∏noobjawowych zaburzeƒ afektywnych rozpoznawanych
wg DSM-IV. U pacjentów z podejrzeniem z.o.b. zmiany nastroju by-
wajà na tyle raptowne i nieregularne, ˝e ich zestawienie daje szczegól-
nie niestabilnà kompozycj´ cech osobowoÊci po∏àczonà z okresowymi
gniewno-dysforycznymi zespo∏ami depresyjnymi [5–7].
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S T R E S Z C Z E N I E

Artyku∏ ten prezentuje wspó∏czesne podejÊcie do koncepcji
zaburzeƒ osobowoÊci borderline. Zgodnie z niektórymi ostatnio
prezentowanymi teoriami, zaburzenia osobowoÊci borderline
sà przyporzàdkowywane do spektrum zaburzeƒ afektywnych.
Farmakologiczne podejÊcie do leczenia zaburzeƒ osobowoÊci
borderline opiera si´ na za∏o˝eniu, ˝e niektóre wymiary
osobowoÊci zale˝à od patofizjologicznej dysregulacji neuro-
transmiterów w OUN i mogà odpowiadaç na leczenie 
farmakologiczne.  U pacjentów z zaburzeniami osobowoÊci
borderline objawy mogà byç rozpatrywane w trzech
g∏ównych wymiarach: dysregulacji afektywnej, zachowaƒ
impulsywno-agresywnych oraz zaburzeƒ poznawczych 
i spostrzegania. Artyku∏ ten jest przeglàdem aktualnych
badaƒ dotyczàcych farmakoterapii zaburzeƒ osobowoÊci 
borderline. Niektóre z tych badaƒ sugerujà, ˝e leki 
przeciwdepresyjne z grupy SSRI mogà byç efektywne wobec
objawów dysregulacji afektywnej i zachowaƒ  impulsywno-
-agresywnych, czyli obni˝onego nastroju, agresji czy
zachowaƒ autodestrukcyjnych. Leki z grupy SSRI sà 
preferowane nad lekami trójpierÊcieniowymi w leczeniu
zaburzeƒ osobowoÊci borderline. Wst´pne badania sugerujà,
˝e w´glan litu, karbamazepina i kwas walproinowy mogà
byç pomocne w leczeniu zarówno zachowaƒ impulsywnych,
jak i objawów zaburzeƒ afektywnych u tych pacjentów.
Neuroleptyki takie jak haloperidol, thioridazyna i flupentixol
sà skuteczne zarówno wobec objawów afektywnych, jak 
i “mikropsychotycznych” przejawianych przez pacjentów 
z tej grupy. W artykule przedstawiono równie˝ wyniki
wst´pnych badaƒ dotyczàcych zastosowania neuroleptyków
atypowych, lamotryginy oraz kwasu omega-3, których
rezultaty nie sà jednoznaczne i wymagajà dalszych badaƒ.

S U M M A R Y

This article presents the modern approach to understanding
the concept of borderline personality disorder. According 
to the latest theories borderline personality disorder belongs to
the spectrum of bipolar affective disorders. A pharmacological
approach to the treatment of this phenomenon is based upon
evidence that some personality dimensions of patients appear
to be mediated by dysregulation of neurotransmitter physiology
and for that reason are responsive to medication. In patients
with borderline personality disorder symptoms are exhibited
within three behavioural dimensions: affective dysregulation,
impulsive behavioural dyscontrol and cognitive-perceptual
difficulties. This article reviews accessible studies concerning
pharmacotherapy and other somatic treatments of borderline
personality disorder. Some findings suggest that the SSRI
antidepressants may be effective for affective dysregulation
and impulsive-behavioural dyscontrol, particularly depressed
mood, anger and impulsive aggression, including self-mutilation.
SSRI antidepressants are generally preferred over the tricyclic
antidepressants for patients with borderline personality disorder.
Preliminary evidence suggests that lithium carbonate and the
mood stabilizers carbamazepine and divalproex may be useful
in treating behavioural dyscontrol and affective dysregulation
in these patients. Neuroleptics such as haloperidol, thioridazine
and flupentixol are efficient for affective symptoms (mood,
anxiety, anger) and „micropsychotic” symptoms of borderline
personality disorder. 
In a few studies are presented preliminary data concerning
newer atypical neuroleptics (olanzapine, risperidone), new
mood stabiliser lamotrygine and omega-3 fatty acid. Results
of these studies are heterogeneous and more systematic studies
of these newer compounds are needed. 
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Akiskal [8] ju˝ w 1994 r. usytuowa∏ z.o.b. na „pograni-
czu” zaburzeƒ afektywnych, rozszerzajàc tym samym spek-
trum choroby afektywnej dwubiegunowej.

O M Ó W I E N I E

Epidemiologia
Rozpowszechnienie z.o.b. jest w populacji ogólnej szaco-

wane na oko∏o 2%. W psychiatrycznym lecznictwie ambula-
toryjnym pacjenci z omawianym rozpoznaniem stanowià oko-
∏o 10% populacji, natomiast w lecznictwie zamkni´tym ich
liczba dochodzi do 20%. Taki rodzaj zaburzeƒ osobowoÊci
jest znacznie cz´stszy u kobiet, osiàgajàc wg niektórych êró-
de∏ 75% w populacji kobiecej (APA DSM-IV). Badania prze-
prowadzone w populacji amerykaƒskiej w latach osiemdzie-
siàtych pokazujà, ̋ e osobowoÊç z pogranicza wyst´puje cztery
razy cz´Êciej u kobiet ni˝ u m´˝czyzn, a wiek chorych naj-
cz´Êciej nie przekracza 40 lat [9].

Naturalny przebieg z.o.b. nie jest dotychczas poznany.
Jeszcze kilkanaÊcie lat temu uwa˝ano, ˝e przebieg tego zabu-
rzenia jest „z∏oÊliwy” i mo˝e przypominaç przebieg schizo-
frenii – bioràc pod uwag´ zakres upoÊledzenia pacjenta. Jed-
nak wyniki ostatnich badaƒ przeprowadzonych na podstawie
6-letniej obserwacji sugerujà, ˝e u pacjentów z takim rozpo-
znaniem remisje bywajà doÊç cz´ste i stabilne, nawet u tych,
u których psychopatologia jest bardzo nasilona. Dlatego na
podstawie najnowszych doniesieƒ prognoza dla osób z z.o.b.
mo˝e okazaç si´ korzystniejsza, ni˝ do tej pory sàdzono [10]. 

Definicja
Zgodnie z DSM-IV [11] pograniczne zaburzenia osobo-

woÊci opisywane sà g∏ównie jako niestabilnoÊç w zakresie ob-
razu w∏asnej osoby oraz tworzonych relacji interpersonal-
nych, co prowadzi do cz´stych stanów depresyjnych oraz
zachowaƒ impulsywnych, nie podlegajàcych Êwiadomej kon-
troli mechanizmów osobowoÊci.

Do rozpoznania tego typu zaburzenia osobowoÊci po-
trzebne jest stwierdzenie co najmniej 5 z 9 nast´pujàcych
kryteriów: 

– wysi∏ki unikni´cia realnego lub wyobra˝onego zagro-
˝enia samobójstwem;

– silne, ale nietrwa∏e i biegunowo przeciwstawne (od nad-
miernej idealizacji do ca∏kowitej dewaluacji) zwiàzki z inny-
mi ludêmi;

– zaburzenia to˝samoÊci, wyra˝ajàce si´ przede wszyst-
kim zniekszta∏ceniem i niestabilnoÊcià obrazu samego siebie
lub poczucia w∏asnego „ja”;

– impulsywne zachowania autodestrukcyjne przejawiajà-
ce si´ przynajmniej w dwóch ró˝nych formach (np. trwonie-
nia pieni´dzy, wyczerpujàcego ˝ycia seksualnego, drobnych
kradzie˝y, nieostro˝nej jazdy samochodem, nadu˝ywania sub-
stancji odurzajàcych, ob˝arstwa);

– powtarzajàce si´ samouszkodzenia lub groêby i próby
samobójcze;

– niezrównowa˝enie emocjonalne, np. zmiany nastroju,
epizody dysforii, irytacji lub l´ku, zwykle ust´pujàce po kil-
ku godzinach, rzadko utrzymujàce si´ d∏u˝ej;

– sta∏e poczucie pustki wewn´trznej; 
– nieadekwatne, niekontrolowane wybuchy gniewu;

– przejÊciowe, zwiàzane ze stresem objawy dysocjacyj-
ne lub nastawienia urojeniowe.

Nawet pobie˝nie analizujàc powy˝sze kryteria diagno-
styczne ∏atwo jest zauwa˝yç, ˝e natura i symptomatologia
zaburzeƒ osobowoÊci typu borderline jest bardzo ró˝norod-
na. U niektórych pacjentów na pierwszy plan wysuwa si´ nie-
stabilnoÊç afektywna, natomiast u innych impulsywnoÊç czy
cechy antysocjalne. Dodatkowo obraz kliniczny kompliku-
jà nak∏adajàce si´ na rozpoznanie zaburzeƒ osobowoÊci ty-
pu borderline zespo∏y psychopatologiczne z I osi klasyfikacji
DSM-IV, w tym najcz´Êciej wspomniana we wst´pie du˝a de-
presja.

W klasyfikacji wg ICD-10 [12] osobowoÊç borderline to
podtyp osobowoÊci chwiejnej emocjonalnie. W celu rozpo-
znania tego zaburzenia wymaga si´ stwierdzenia kryteriów
niestabilnoÊci emocjonalnej, mogàcej przejawiaç si´ poprzez:

– niestabilny i kapryÊny nastrój;
– ∏atwoÊç do wybuchania gniewem lub przemocà, z nie-

zdolnoÊcià do panowania nad gwa∏townymi zachowaniami;
– sk∏onnoÊç do dzia∏aƒ impulsywnych bez uwzgl´dnie-

nia ich konsekwencji.
Autorzy ICD-10 nie podkreÊlajà w obrazie zaburzenia

przemijajàcych objawów z kr´gu psychotycznego. Zwracajà
natomiast uwag´ na kryteria zwiàzane z obrazem prze˝ywa-
nia w∏asnej osoby, takie jak:

– niejasny lub zaburzony obraz samego siebie, w∏asnych
celów i wewn´trznych preferencji (w tym seksualnych);

– sta∏e uczucie pustki wewn´trznej;
– usilne próby unikni´cia doÊwiadczenia porzucenia;
– sk∏onnoÊç do anga˝owania si´ w intensywne i niestabil-

ne zwiàzki, cz´sto prowadzàce do kryzysów emocjonalnych;
– powtarzajàce si´ groêby lub dzia∏ania samouszkadzajàce.

Problemy metodologiczne
Od chwili, kiedy w klasyfikacji chorób psychicznych

DSM-III utworzono odr´bne osi dla podzielenia rodzajów
zaburzeƒ na kategorie, zaburzenia osobowoÊci zosta∏y przy-
porzàdkowane osi II. Stanowi to dyskutowanà do dziÊ kwe-
sti´, czy owo rozdzielenie by∏o s∏uszne. Praktyka ta jednak
przetrwa∏a w IV wersji DSM, a ma byç zastosowana równie˝
w V, kolejnej wersji klasyfikacji.

Chocia˝ cz´sto podkreÊla si´, ̋ e zaburzenia osi II majà in-
ne pod∏o˝e genetyczne, nasilenie objawów lub zaburzonych
mechanizmów reagowania, odpowiedê na leczenie farmako-
logiczne oraz przebieg, to w niektórych przypadkach taka
ró˝nica bywa ma∏o uchwytna. Wi´kszoÊç badaƒ opisujàcych
wspó∏wyst´powanie zaburzeƒ osobowoÊci z innym rozpo-
znaniem, najcz´Êciej opisuje wspó∏wyst´powanie zaburzeƒ
w obr´bie osi II, a nie II i I. W wielu próbach, u badanych
bardzo cz´sto pojawia si´ szereg rozpoznaƒ z osi II, zw∏asz-
cza jeÊli diagnoza odbywa si´ wed∏ug ustrukturyzowanego
wywiadu [13].

Dodatkowo, szerokie uj´cie kryteriów diagnostycznych
chorób afektywnych bardzo utrudnia rozró˝nienie ewentu-
alnie wspó∏istniejàcej u osoby z z.o.b. du˝ej depresji, choro-
by afektywnej typu II oraz dystymii. Cz´sto równie˝ zdarza
si´ tak, ˝e rozpoznanie zaburzeƒ osobowoÊci nie utrzymuje
si´ przez kolejne lata obserwacji, kiedy wspó∏wyst´pujàce 
zaburzenie z osi zostaje skutecznie wyleczone [14, 15].

40 WIADOMOÂCI PSYCHIATRYCZNE  (tom VII)  Nr 1/2004 



W ocenie prób klinicznych poszczególnych Êrodków far-
makologicznych w leczeniu z.o.b. konieczne by∏o rozró˝nie-
nie aktualnego wspó∏wyst´powania zaburzeƒ osi I DSM-IV
(g∏ównie zaburzeƒ afektywnych), co nie zawsze by∏o brane
pod uwag´ przez autorów poszczególnych badaƒ. 

Etiologia
Etiologia tego zaburzenia nie jest jasna. Ostatnie koncep-

cje próbujà syntetyzowaç w jednà ca∏oÊç etiologi´ biologicz-
nà podatnoÊci uk∏adu nerwowego z wczesnym nara˝eniem na
g∏´boko zaburzajàce stresory psychologiczne skutkujàce
w póêniejszym ˝yciu niedojrza∏à emocjonalnoÊcià oraz bra-
kiem umiej´tnoÊci spo∏ecznych.

Jako predyspozycja biologiczna, najcz´Êciej opisywana
jest niestabilnoÊç afektywna oraz objawy konstytucjonalnej
nadmiernej agresywnoÊci i impulsywnoÊci [16, 17]. Innymi
objawami uwarunkowanymi biologicznie, które mogà wyst´-
powaç u osób z tym typem osobowoÊci to:

– nadwra˝liwoÊç na odrzucenie skutkujàca dysforià,
– cz´ste reakcje depresyjne,
– przewlekle obni˝ony nastrój,
– cz´ste wybuchy z∏oÊci,
– przewlekle podwy˝szony poziom agresji.
Natomiast ci´˝kie urazy psychospo∏eczne, jak np. utra-

ta jednego lub obojga rodziców albo fizyczne czy seksualne
nadu˝ycie w dzieciƒstwie mogà skutkowaç predyspozycjà do
zachowaƒ impulsywno-agresywnych czy zaburzeƒ afektyw-
nych przez prawdopodobne zmiany w zakresie neurotran-
smisji [18, 19].

Teorie dotyczàce etiologii objawów wyst´pujàcych u pa-
cjentów z osobowoÊcià borderline tworzone sà przez analogi´
do odpowiadajàcych im objawów zaburzeƒ osi I wg DSM-IV,
lub definiowane ex post, po wykonaniu odpowiadajàcych ob-
jawom prób farmakologicznych [20]. Farmakologiczne po-
dejÊcie do leczenia pacjentów z z.o.b. ma u podstawy za∏o˝e-
nie, ˝e za niektóre z wymiarów ich osobowoÊci
odpowiedzialna jest dysregulacja w obr´bie fizjologii neuro-
transmiterów. Natomiast na takà dysregulacj´ mo˝na wp∏y-
waç poprzez leczenie farmakologiczne [21].

Teoria Soloffa [20] t∏umaczy etiologi´ objawów osobo-
woÊci borderline zaburzeniem równowagi w regulacji neuro-
transmisji kilku systemów neuroprzekaênictwa. Sugeruje on
udzia∏:

– systemu przekaênictwa dopaminergicznego w odnie-
sieniu do objawów zaburzeƒ spostrzegania i zaburzeƒ czyn-
noÊci poznawczych; 

– systemu przekaênictwa serotoniny i katecholamin
w przypadku zaburzeƒ kontroli impulsów oraz zaburzeƒ na-
stroju;

– systemu GABA-ergicznego w powstawaniu objawów
l´kowych.

Model ten jest pewnym uproszczeniem pomijajàcym ró˝-
norodnoÊç neurotransmiterów, receptorów oraz wzajemnych
interakcji mi´dzy nimi [22]. Aby rozwa˝yç wi´kszoÊç aspek-
tów leczenia farmakologicznego pacjentów z z.o.b. w kolej-
nych podrozdzia∏ach chcia∏abym skorzystaç w∏aÊnie z mode-
lu neurofizjologicznego zaproponowanego przez Soloffa.

Dodatkowym, cz´sto omawianym fenomenem u pacjen-
tów z z.o.b. jest relatywna analgezja, którà ∏àczy si´ z zabu-

rzeniami systemu endogennych opioidów w powiàzaniu z sys-
temem serotoninergicznym [23]. Zmniejszenie lub zniesienie
odczuwania bólu towarzyszy cz´sto podejmowanym samo-
uszkodzeniom, po których pojawia si´ stan dobrego samo-
poczucia psychicznego mogàcy osiàgaç poziom euforii.

Badania markerów biochemicznych 
Jak dotàd nie znaleziono ̋ adnego obiektywnego testu la-

boratoryjnego, którego wynik w sposób powtarzalny korelo-
wa∏by z okreÊlonymi zaburzeniami psychicznymi lub rysami
osobowoÊci. SpoÊród testów biochemicznych najcz´Êciej u˝y-
wane, a zarazem najcz´Êciej powtarzalne sà: test hamowania
dexametazonem (dexamethasone suppression test, DST) oraz test
stymulacji tyreoliberynà (TRH stimulation test, TRH-ST). 

W badaniu powiàzaƒ mi´dzy z.o.b. a chorobami afektyw-
nymi próbuje si´ stosowaç oba wymienione testy, jednak wy-
niki badaƒ do tej pory nie sà jednoznaczne. Dodatkowe utrud-
nienie stanowi niska swoistoÊç oraz czu∏oÊç – zarówno DST,jak
i TRH-ST. 

Do testów biochemicznych najcz´Êciej powtarzalnych
u pacjentów z zespo∏em depresyjnym nale˝y test hamowania
deksametazonem. Wed∏ug wi´kszoÊci êróde∏, u 40–50% pacjen-
tów z zespo∏em depresyjnym, wskazuje on na os∏abienie ujem-
nego sprz´˝enia zwrotnego osi podwzgórze-przysadka-nad-
nercza. Mo˝na by∏oby przypuszczaç, ˝e wyniki tego testu
b´dà podobne u pacjentów z z.o.b. Dotychczas przeprowa-
dzone badania nie potwierdzajà jednak powy˝szej tezy. W ba-
daniach z lat 1996 i 2002, przeprowadzonych przez zespó∏ ba-
daczy pod kierunkiem De la Fuente [24, 25] nie uda∏o si´
potwierdziç biologicznego zwiàzku zaburzeƒ depresyjnych
i z.o.b. na podstawie wyników DST. W pierwszym z badaƒ
tylko 25% pacjentów z z.o.b. nie odpowiedzia∏o na stymula-
cj´, natomiast w drugim badaniu wyniki DST u wszystkich
pacjentów z z.o.b. nie wskazywa∏y na os∏abienie ujemnego
sprz´˝enia zwrotnego podwzgórze-przysadka-nadnercza. 

Wed∏ug wi´kszoÊci êróde∏, wyniki testu stymulacji tyre-
oliberynà (TRH) u 25% pacjentów z zespo∏em depresyjnym
i u 25% z z.o.b. wskazujà na os∏abienie fizjologicznej odpo-
wiedzi hormonalnej tyreotropiny (TSH). W przytaczanych
badaniach De la Fuente i wsp. u pacjentów z rozpoznaniem
z.o.b. bez objawów zespo∏u depresyjnego, a nawet u pacjen-
tów z z.o.b. oraz wspó∏wyst´pujàcym rozpoznaniem krótko-
trwa∏ej, nawracjàcej depresji (brief recurrent depression) nie uda∏o
si´ wykazaç zaburzeƒ uwalniania TSH pod wp∏ywem stymu-
lacji tyreoliberynà. 

Podsumowujàc powy˝ej przedstawione badania mo˝na
wnioskowaç, ˝e ich rezultaty nie przynoszà ˝adnych dowo-
dów na endokrynologiczne powiàzania pomi´dzy z.o.b., a du-
˝à depresjà. Jednak ze wzgl´du na niskà zarówno swoistoÊç,
jak i czu∏oÊç obu testów, nie mo˝na na ich podstawie wyklu-
czaç powiàzaƒ z.o.b. ze spektrum zaburzeƒ afektywnych. 

Badania polisomnograficzne
Do testów biologicznych wskazujàcych na zwiàzek z.o.b.

ze spektrum zaburzeƒ afektywnych, nale˝y EEG snu. Wspó∏-
czesne badania neurofizjologiczne nad zwiàzkami zaburzeƒ
depresyjnych reaktywnych, dystymii oraz „osobowoÊci de-
presyjnej” ukazujà podobne zaburzenia w polisomnogramie
jak du˝a depresja.
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U pacjentów z z.o.b. bardzo cz´sto wspó∏istniejà obja-
wy sugerujàce zaburzenia afektywne [26]. Cz´sto rozpozna-
je si´ u nich epizody du˝ej depresji. Jednak dopiero przy u˝y-
ciu testów neurofizjologicznych udowodniono to, czego nie
uda∏o si´ za pomocà markerów biochemicznych. Mianowi-
cie badania neurofizjologiczne przeprowadzone u pacjentów
z rozpoznaniem z.o.b., u których wykonywano EEG w okre-
sie kiedy nie by∏o podstaw do rozpoznania du˝ej depresji
(tzn. badanie polisomnograficzne wykonywane w odst´pie
co najmniej 2 lat od ostatniego epizodu depresyjnego), wy-
kaza∏y zmiany charakterystyczne dla depresji – skrócenie la-
tencji fazy REM (short REM latencies).

Takie odchylenia by∏y po raz pierwszy opisywane przez
Akiskala i wsp. [27, 28]. Bada∏ on grup´ pacjentów z z.o.b.
oraz grup´ chorych z zaburzeniami afektywnymi bez wspó∏-
towarzyszàcego rozpoznania zaburzeƒ osobowoÊci i porów-
nywa∏ z grupà kontrolnà osób zdrowych. Ârednie wartoÊci la-
tencji fazy REM (mean REM latences) w pierwszej grupie wynosi∏y
odpowiednio 63 min, a w grupie kontrolnej 91–92 min. 

Klinicznie, najcz´stszym rozpoznaniem u chorych z gru-
py z zaburzeniami borderline by∏a dystymia oraz choroba afek-
tywna dwubiegunowa typu II. Czynniki rodzinne oraz d∏u-
goterminowa obserwacja badanych osób wskazywa∏y na
znaczàco cz´stsze wyst´powanie u nich zaburzeƒ afektyw-
nych w porównaniu z osobami z grupy kontrolnej [29]. W po-
dobnych badaniach, których wyniki zaprezentowali Reynolds
i wsp. [30] oraz Battaglia i wsp. [31] powtórzono opisywane
wczeÊniej przez Akiskala obserwacje. Battaglia zbada∏ grup´
osób z z.o.b., u których nie obserwowano wczeÊniej epizo-
dów depresji, udowadniajàc, ˝e u tych pacjentów wyst´puje
skrócenie latencji fazy REM.

SpoÊród obiektywnych biologicznych testów potwier-
dzajàcych w pewnym stopniu wspó∏przynale˝noÊç z.o.b. do
spektrum zaburzeƒ afektywnych skuteczne okaza∏y si´ wi´c
jedynie skomplikowane metody neurofizjologiczne, jak po-
lisomnografia. Wydaje si´ jednak, ̋ e EEG snu jest zbyt skom-
plikowanym badaniem, aby mog∏o byç stosowane rutynowo,
np. jako jedna z metod diagnostycznych z.o.b., a podobnych
rezultatów nie uda∏o si´ uzyskaç wykonujàc EEG czuwania.

G ¸ Ó W N E  Z A S A D Y  L E C Z E N I A

Wed∏ug APA Practice Guideline g∏ównym zaleceniem
w leczeniu pacjentów z z.o.b. jest ∏àczenie psychoterapii z far-
makoterapià ukierunkowanà na ∏agodzenie najbardziej ucià˝-
liwych dla pacjenta objawów [32]. Nie istniejà ̋ adne badania
porównawcze efektów terapeutycznych leczenia takich pa-
cjentów jedynie farmakoterapià lub psychoterapià w porów-
naniu z kombinacjami obu tych form. DoÊwiadczenie klinicz-
ne wskazuje jednak na wi´kszà skutecznoÊç po∏àczenia obu
tych metod. Z takiego podstawowego za∏o˝enia wynikajà na-
st´pujàce zalecenia szczegó∏owe:

1. Na poczàtku leczenia konieczna jest wnikliwa ocena sta-
nu psychicznego pacjenta pod kàtem zabezpieczenia go przed
ewentualnymi próbami samobójczymi i wyboru miejsca udzie-
lania pomocy (szpital lub ambulatorium). U pacjentów z z.o.b.
akty autodestrukcyjne sà jednym z wyk∏adników psychopato-
logii, natomiast w trakcie psychoterapii ich liczba lub nat´˝e-
nie mo˝e si´ nasilaç, co wymaga sta∏ego monitorowania.

2. Podczas prowadzonego leczenia konieczne jest sta∏e
monitorowanie bezpieczeƒstwa pacjenta, reagowanie na po-
jawiajàce si´ kryzysy lub zmiany w objawach, dbanie o przy-
mierze terapeutyczne i wspó∏prac´ z pacjentem.

3. Plan terapeutyczny powinien byç elastyczny i zaadap-
towany do potrzeb ka˝dego pacjenta, zarówno ze wzgl´du
na heterogenicznà natur´ z.o.b., jak i indywidualnà histori´
˝ycia, zachorowania oraz objawów. ElastycznoÊç w prowa-
dzeniu takiego pacjenta jest równie˝ konieczna po to, aby
odpowiadaç na zmian´ jego potrzeb w ciàgu d∏ugiej terapii
(np. w jednym miejscu cel terapii musi byç skoncentrowany
na zapewnieniu pacjentowi bezpieczeƒstwa, natomiast w in-
nym na popraw´ relacji lub funkcjonowania w pracy). Dlate-
go psychiatra mo˝e byç zmuszony do wykorzystania ró˝nych
technik terapeutycznych lub do kierowania pacjenta na do-
datkowe interwencje z zakresu psychoterapii wspomagajàcej,
behawioralnej, psychodynamicznej.

4. Nie istniejà ˝adne dowody na wi´kszà skutecznoÊç
prowadzenia pacjenta przez jednego klinicyst´ w porównaniu
z prowadzeniem przez zespó∏ terapeutyczny. Dlatego obie
formy mogà byç jednakowo zalecane. W przypadku prowa-
dzenia jednego pacjenta przez zespó∏ terapeutyczny (np. le-
karz, psychoterapeuta indywidualny, psychoterapeuta grupo-
wy i pracownik socjalny) istnieje wi´ksza szansa na opanowanie
jego tendencji autodestrukcyjnych. Jednak, ze wzgl´du na
cz´sto stosowane przez pacjenta mechanizmy rozszczepienia
(wobec zespo∏u prowadzàcego przejawia si´ to odbieraniem
przez pacjenta jednego specjalisty jako „dobrego”, natomiast
innego jako „z∏ego”), jak i realne trudnoÊci w utrzymaniu do-
brej wspó∏pracy pomi´dzy wszystkimi cz∏onkami zespo∏u spe-
cjalistów, proces leczniczy jest zagro˝ony pofragmentowa-
niem. Na potencjalny sukces terapii ma wp∏yw dobra
wspó∏praca w zespole oraz jasne definiowanie pe∏nionych
przez poszczególnych specjalistów ról.

Stosowanie ró˝nych kuracji farmakologicznych w lecze-
niu pacjentów z z.o.b. jest szeroko rozpowszechnione w prak-
tyce klinicznej, zarówno w Europie, jak i w USA. Z drugiej
strony, ̋ aden z preparatów nie zosta∏ zarejestrowany z takim
wskazaniem ani w USA przez Food and Drug Administration
(FDA), ani w Europie przez organizacje-odpowiedniki FDA.

Farmakologiczne podejÊcie do leczenia z.o.b. zak∏ada, ̋ e
niektóre wymiary osobowoÊci zale˝à od patofizjologicznej
dysregulacji neurotransmiterów i mogà byç modyfikowane
farmakologicznie [32]. Podejmujàc si´ leczenia farmakolo-
gicznego pacjentów z z.o.b. nie mo˝na zapominaç o nast´pu-
jàcych zasadach:

– objawy z.o.b. przebiegajà w sposób przewlek∏y, cho-
cia˝ wiele badaƒ farmakologicznych wykaza∏o du˝à skutecz-
noÊç ró˝nych preparatów oraz zmniejszanie si´ lub ust´powa-
nie nawet bardzo nasilonych objawów. Wyleczenie pacjenta
nie mo˝e byç realistycznym celem, gdy˝ stosowanie farma-
koterapii nie zmienia temperamentu,

– z.o.b. charakteryzowane jest przez szereg wymiarów
osobowoÊciowych, dlatego plan farmakoterapeutyczny po-
winien byç bardziej nacelowany na behawioralne odpowied-
niki poszczególnych wymiarów osobowoÊci, ni˝ na jej ca∏oÊç,

– dysregulacja afektywna oraz impulsywna agresja wyma-
gajà szczególnej uwagi, gdy˝ w sposób istotny zwi´kszajà ry-
zyko zachowaƒ samobójczych i autodestrukcyjnych,
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– objawy, które bywajà klasyfikowane na osi I i osi II wg
DSM-IV mogà odpowiadaç na podobne leczenie.

F A R M A K O T E R A P I A  P A C J E N T Ó W
Z Z A B U R Z E N I A M I  O S O B O W O Â C I
B O R D E R L I N E

Leki z grupy SSRI i SNRI
Wed∏ug autorów APA Practice Guideline leki z grupy

SSRI mogà byç stosowane u pacjentów z z.o.b. w celu ∏ago-
dzenia objawów dysregulacji afektywnej oraz zachowaƒ im-
pulsywnych. G∏ównie chodzi tutaj o elementy obni˝onego
nastroju, dra˝liwoÊci oraz impulsywnà agresj´ w po∏àczeniu
z zachowaniami autodestrukcyjnymi. 

Jak wiadomo leki z grupy SSRI majà szerokie spektrum
zastosowania, sà relatywnie bezpieczne przy przedawkowa-
niu (w porównaniu z lekami trójcyklicznymi i lekami z grupy
klasycznych MAOI) oraz majà stosunkowo bezpieczny pro-
fil dzia∏aƒ niepo˝àdanych, który pozwala na umocnienie
wspó∏pracy pacjenta.

Udowodniono, ˝e leki z grupy SSRI mogà powodowaç
u pacjentów z z.o.b. stabilizacj´ chwiejnego nastroju oraz
zmniejszenie nadwra˝liwoÊci na odrzucenie, zachowaƒ im-
pulsywnych i autoagresywnych, objawów wrogoÊci, a nawet
redukowaç zwiewne objawy psychotyczne.

Badania Markovitza i wsp. [33] dotyczy∏y fluoxetyny
(w dawce 20–80 mg), sertraliny (w dawce 100–200 mg) oraz
wenlafaksyny (z grupy SNRI) w dawkach do 400 mg/dob´.
Udowodniono w nich, ˝e zmniejszenie zachowaƒ impulsyw-
nych nastàpi∏o raptownie, cz´sto w czasie pierwszego tygo-
dnia leczenia. Natomiast zachowania impulsywne ponownie
powróci∏y po zakoƒczeniu farmakoterapii lub wycofaniu si´
pacjentów ze wspó∏pracy.

Zmniejszenie si´ objawów impulsywno-agresywnych by-
∏o niezale˝ne od zmian poziomu objawów l´kowo-depresyj-
nych. Nie zale˝a∏o równie˝ od ewentualnego wspó∏wyst´po-
wania du˝ej depresji. W podwójnie Êlepym, kontrolowanym
placebo badaniu Coccaro i wsp. [34] skoncentrowali si´ na
objawach impulsywnej agresji jako jednym z wymiarów oso-
bowoÊci, szczególnie charakterystycznym dla z.o.b. W ba-
daniu uczestniczy∏o 40 pacjentów z wysuwajàcymi si´ na
pierwszy plan objawami impulsywnej agresji zwiàzanymi
z zaburzeniami osobowoÊci. U 30% spoÊród nich rozpozna-
wano z.o.b. W badanej grupie du˝y odsetek stanowi∏y osoby
z wspó∏wyst´pujàcà dystymià oraz zaburzeniami depresyjny-
mi niesklasyfikowanymi (niespecyficznymi). Natomiast wy-
kluczeni zostali pacjenci z „du˝à depresjà” oraz CHAD. W wy-
mienionym badaniu fluoxetyna w dawce od 20–80 mg/dob´
by∏a bardziej skuteczna ni˝ placebo w redukcji objawów s∏ow-
nej agresji oraz agresji wobec przedmiotów. Poprawa by∏a
znaczàca po 10 tygodniach leczenia, a poprawa w zakresie
objawów dra˝liwoÊci by∏a zauwa˝alna ju˝ w 6 tygodniu le-
czenia. 

TrójpierÊcieniowe leki przeciwdepresyjne
Dotychczas istnieje kilka podwójnie Êlepych, kontrolowa-

nych badaƒ dotyczàcych trójpierÊcieniowych leków przeciw-
depresyjnych u pacjentów z z.o.b. Wi´kszoÊç z nich porów-
nuje TLPD z innym lekiem i (lub) placebo. W badaniu Soloffa

i wsp. [35] przeprowadzono 5-tygodniowe badanie porów-
nujàce amitryptylin´ stosowanà w Êredniej dawce 149 mg/do-
b´ z haloperydolem, u hospitalizowanych pacjentów z z.o.b.
W badanej grupie wykazano istotne statystycznie pogor-
szenie. Pacjenci stali si´ bardziej dra˝liwi, pog∏´bi∏o si´ ich
wrogie nastawienie oraz przejawiana behawioralnie impul-
sywnoÊç. Interesujàce sà wnioski z tego badania – udowod-
niono, ˝e amitryptylina nie by∏a skuteczna wobec osiowych
objawów depresji, ocenianych skalà Hamiltona. Wykazano
natomiast w sposób zaskakujàcy jej skutecznoÊç wobec ob-
jawów „towarzyszàcych”, mianowicie-depersonalizacji, na-
stawienia urojeniowego, objawów obsesyjno-kompulsyjnych
oraz zamartwiania si´ o charakterze natr´tnych ruminacji.
U pacjentów, u których w wywiadzie wyst´powa∏ przebyty
epizod depresyjny, zaobserwowano gorszà odpowiedê na
leczenie.

Wyniki dotyczàce badania skutecznoÊci imipraminy rów-
nie˝ nie wydajà si´ jednoznacznie zach´cajàce. W badaniu
porównawczym imipraminy (w dawce 200 mg/dob´) z fene-
lyzynà wykazano ogólnà popraw´ stanu psychicznego u 35%
pacjentów, którzy byli leczeni imipraminà. W tej samej pró-
bie skutecznoÊç fenelyzyny by∏a zauwa˝alna u 93% pacjen-
tów [36]. ObecnoÊç objawów z kr´gu z.o.b. ∏àczy∏a si´ z ne-
gatywnà odpowiedzià na leczenie imipraminà, natomiast
pozytywnà odpowiedzià na fenelyzyn´.

Mianseryna jest lekiem, którego skutecznoÊç oceniano
d∏ugoterminowo wobec objawów z.o.b. W 6-miesi´cznym
badaniu, kontrolowanym placebo, podczas którego mianse-
ryna by∏a stosowana w dawce 30 mg/dob´ u pacjentów z z.o.b.
oraz z osobowoÊcià histrionicznà nie wykazano ̋ adnego dzia-
∏ania przeciwdepresyjnego ani profilaktycznego wobec po-
wtarzanych dzia∏aƒ autoagresywnych [37].

Podsumowujàc, mo˝na zauwa˝yç, ̋ e zastosowanie TLPD
u osób z z.o.b. wydaje si´ ograniczone. Niejednoznaczna od-
powiedê na leczenie, brak zadowalajàcej skutecznoÊci w wy-
mienionych badaniach klinicznych oraz ogólnie znana tok-
sycznoÊç przy przedawkowaniu sk∏aniajà do du˝ej ostro˝noÊci
w stosowaniu tej grupy leków u pacjentów, u których próby
samobójcze wyst´pujà w ramach przejawianej psychopatolo-
gii. 

Leki z grupy stabilizatorów nastroju
Sole litu, karbamazepina i kwas walproinowy stosowane

sà od dawna w leczeniu objawów behawioralnego odhamo-
wania impulsów u pacjentów z z.o.b. SkutecznoÊç tych sub-
stancji w chorobach afektywnych doprowadzi∏a do prób kli-
nicznych zastosowania ich u osób z zaburzeniami osobowoÊci,
charakteryzujàcymi si´ dysregulacjà afektywnà oraz zacho-
waniami impulsywnymi. 

Ju˝ w 1972 r. pojawi∏y si´ pierwsze badania dotyczàce
stabilizujàcego nastrój dzia∏ania soli litu u pacjentów ocenia-
nych wed∏ug DSM-I jako osobowoÊç chwiejna emocjonalnie.
W badaniu 17 osób z takim rozpoznaniem wykazano ograni-
czenie cz´stych wahaƒ nastroju (mood swings) oraz ogólnà sta-
bilizacj´ stanu psychicznego [38, 39]. Poza wymienionymi
badaniami oraz kilkoma opisami kazuistycznymi istnieje jak
do tej pory jedynie jedno nowsze, kontrolowane placebo ba-
danie porównujàce sole litu z dezypraminà i placebo u pacjen-
tów z z.o.b. [40]. Badano 17 pacjentów z tym rozpoznaniem,
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którzy przyjmowali sole litu w dawce Êredniej 985,7 mg/do-
b´. Ostateczne wyniki próby wykaza∏y istotnà rozbie˝noÊç
w ocenie rezultatów badania dokonanej przez niezale˝nych ba-
daczy, jak i samych pacjentów. Badajàcy odnotowali du˝à po-
praw´ dotyczàcà zmniejszenia impulsywnoÊci pacjentów pod-
czas próby. Sami badani natomiast nie zauwa˝yli wyraênej
ró˝nicy pomi´dzy przyjmowaniem litu a placebo. 

W badaniach Gardnera i Cowdry’ego [41, 42] autorzy
oceniali stabilizujàce nastrój w∏aÊciwoÊci karbamazepiny w po-
dwójnie Êlepych kontrolowanych placebo badaniach, w któ-
rych uczestniczy∏y pacjentki z z.o.b. Poza z.o.b. u badanych
pacjentek rozpoznawano zachowania histrioniczno-dysfo-
ryczne oraz reakcje impulsywne. Pacjentki przyjmowa∏y przez
6 tygodni karbamazepin´ w Êredniej dawce 820 mg/dob´.
Odnotowano zmniejszenie cz´stotliwoÊci i nat´˝enia zacho-
waƒ impulsywnych. U wszystkich pacjentek zauwa˝ono
zmniejszenie liczby podejmowanych prób samobójczych i in-
nych powa˝nych zaburzeƒ kontroli impulsów, a tak˝e popra-
w´ w zakresie poziomu niepokoju, agresji i euforii.

Badania kwasu walproinowego w tej grupie pacjentów
koncentrujà si´ na ocenie jego w∏aÊciwoÊci zmniejszajàcych
pobudzenie, agresj´, impulsywnoÊç oraz wyrównujàcym nastrój.

W badaniu przeprowadzonym w grupie 30 hospitalizowa-
nych pacjentów z powy˝szym rozpoznaniem, którzy przez 6
tygodni otrzymywali kwas walproinowy (w dawce 100 mg/ml)
Wilcox [43] odnotowa∏ 68% zmniejszenie czasu sp´dzanego
przez pacjentów w izolacji, zmniejszenie niepokoju i napi´cia
[43]. Ciekawa by∏a analiza EEG uczestniczàcych pacjentów.
Warunkiem w∏àczenia do próby by∏ brak wspó∏wyst´pujàcych
zaburzeƒ poza z.o.b., ale u 5 spoÊród badanych odnotowano
nieprawid∏owoÊci w EEG (bez cech napadowoÊci). W∏aÊnie
te nieprawid∏owoÊci EEG okaza∏y si´ predyktorami poprawy
podczas leczenia kwasem walproinowym. 

W jedynym jak do tej pory, randomizowanym, kontrolo-
wanym badaniu skutecznoÊci kwasu walproinowego u osób
z z.o.b., spoÊród 12 pacjentów zrandomizowanych do przyj-
mowania walproinianów jedynie szeÊciu ukoƒczy∏o 10-tygo-
dniowà prób´. U pi´ciu z nich odnotowano popraw´ ogólnà
oraz niewielkà popraw´ nastroju. Poziom przejawianej agre-
sji pozosta∏ niezmieniony. Warte podkreÊlenia wydaje si´ to,
˝e mimo niezbyt wyraênej poprawy u pacjentów z grupy
przyjmujàcej walproiniany, to spoÊród pacjentów zrandomi-
zowanych do grupy placebo – ˝aden nie ukoƒczy∏ badania. 

SpoÊród nowych leków przeciwpadaczkowych (gaba-
pentyna, lamotrygina, topiramat), w odniesieniu do pacjen-
tów z z.o.b. badano jedynie dzia∏anie lamotryginy. Istnieje ra-
port opisujàcy 8 pacjentów z tym rozpoznaniem, leczonych
lamotryginà [44]. Jedynie u trzech z nich zauwa˝ono dobrà
odpowiedê na lamotrygin´. 

AntagoniÊci receptora opioidowego
Istnieje wiele dowodów na to, ̋ e bodêce bólowe oraz in-

ne ci´˝kie stresory wp∏ywajà na wzrost poziomu endogen-
nych opioidów w centralnym uk∏adzie nerwowym [45]. Takie
bodêce bólowe, jak powtarzane samouszkodzenia, nacinanie
naskórka i samookaleczenia podejmowane przez pacjentów
z z.o.b. przypuszczalnie powodujà równie˝ u chorego zmia-
ny w systemie endogennych opioidów oraz met-enkefalin.
Leki z grupy d∏ugo dzia∏ajàcych antagonistów receptora opio-

idowego blokujà opioidowy system „nagrody”. Majà przez
to prowadziç do redukcji i wyeliminowania zachowaƒ auto-
destrukcyjnych .

Leki z tej grupy opisywane sà jako skuteczne w zmniej-
szaniu cz´stoÊci oraz nat´˝enia podejmowanych samouszko-
dzeƒ oraz ∏agodzeniu innych zachowaƒ autodestrukcyjnych.
Dotychczas jednak nie przeprowadzono szerszych badaƒ
kontrolowanych, a powy˝sze wnioski opierajà si´ na pracach
ma∏ych grup badaczy lub pracach kazuistycznych [46, 47].

W og∏aszanych publikacjach najcz´Êciej stosowanà daw-
kà klinicznà by∏o 50 mg naltreksonu na dob´. Nie obserwo-
wano ewidentnych dzia∏aƒ niepo˝àdanych, poza sporadycz-
nie wyst´pujàcymi nudnoÊciami lub biegunkà.

Neuroleptyki
EfektywnoÊç neuroleptyków w leczeniu z.o.b. zosta∏a od-

notowana w zakresie zmniejszania objawów schizotypowych,
psychotycznych, afektywnych, impulsywnoÊci oraz skarg so-
matycznych. 

W otwartym badaniu tiorydazyny stosowanej w Êredniej
dawce 92 mg/dob´, zauwa˝ono zmniejszenie zachowaƒ im-
pulsywnych oraz zmniejszenie nasilenia objawów psychopa-
tologii z.o.b. [48].

W badaniu flupentyksolu stosowanego w dawce 3 mg
u pacjentów z z.o.b. w okresie adolescencji wyraêne by∏o
zmniejszenie impulsywnoÊci i objawów depresji oraz gene-
ralna poprawa funkcjonowania [49]. Dzia∏anie flupentyksolu
decanoate (podawanego w dawce 20 mg co 4 tyg.) badano
u pacjentów z rozpoznaniem z.o.b. oraz osobowoÊcià histro-
nicznà, u których wyst´powa∏y uporczywe myÊli samobój-
cze, a dodatkowym problemem by∏ brak wspó∏pracy w za-
kresie przyjmowania leków [50]. Po up∏ywie 6 miesi´cy,
u pacjentów przyjmujàcych Flupentyksol decanoate, zauwa-
˝ono wyraêne zmniejszenie nasilenia tendencji samobójczych
w porównaniu z osobami z grupy kontrolnej. Znaczàca ró˝-
nica pojawi∏a si´ ok. 4 miesiàca leczenia i utrzymywa∏a si´ do
koƒca badania.

Haloperydol by∏ badany w kilku próbach klinicznych,
w których uzyskano zró˝nicowane rezultaty. Soloff i wsp. [51,
52] dwukrotnie przeprowadzili porównanie haloperydolu,
amitryptyliny i placebo u hospitalizowanych pacjentów z z.o.b.
[51, 52]. U chorych, którzy otrzymywali przez 5 tygodni ha-
loperydol w Êredniej dawce 4,8 mg/dob´ obserwowano po-
praw´ w wi´kszoÊci badanych wymiarów – ocenianej przez
badacza i badanego depresji, wrogoÊci i agresji, objawów schi-
zotypowych, zachowaƒ impulsywnych i psychotycznoÊci.
W zwalczaniu objawów depresyjnych haloperydol okaza∏ si´
podobnie skuteczny jak amitryptylina.

W kolejnej próbie przeprowadzonej przez t´ samà gru-
p´ badaczy [53], gdzie porównywano haloperydol z fenely-
zynà oraz placebo, nie uzyskano równie zach´cajàcych rezul-
tatów [53]. EfektywnoÊç haloperydolu (w dawce 3,9 mg/dob´)
by∏a ograniczona do kontrolowania objawów impulsywno-a-
gresywnych oraz wrogoÊci. Wyraênie by∏ natomiast zauwa-
˝alny efekt poprawy objawów po placebo. Pewnym wyt∏uma-
czeniem tych zjawisk mo˝e byç dobór pacjentów do badanej
grupy, u których Êrednie nasilenie psychopatologii by∏o znacz-
nie mniejsze ni˝ u pacjentów z dwóch poprzednio badanych
grup.
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Klozapina okaza∏a si´ skuteczna w redukcji objawów z.o.b.
nale˝àcych do ró˝nych kategorii – afektywnej, impulsywno-
-behawioralnej oraz kognitywnej [54]. W badaniu tym auto-
rzy stosowali klozapin´ przez 4 miesiàce, w Êredniej dawce
43,8 mg/dob´ u 12 pacjentów z rozpoznaniem z.o.b., u któ-
rych wykluczono inne zaburzenia osi I, wobec których wcze-
Êniej bez efektu stosowano farmakoterapi´ i psychoterapi´.

Atypowe neuroleptyki, stajà si´ coraz szerzej stosowanà
w z.o.b. grupà leków, mimo niewielu jak dotàd opublikowa-
nych badaƒ klinicznych. W 1999 r. Schultz i wsp. [55] przed-
stawili doÊwiadczenia z 8-tygodniowego, otwartego badania
olanzapiny w Êredniej dawce 7,5 mg/dob´ (od 2,5–10 mg/do-
b´). SpoÊród 11 pacjentów, którzy ukoƒczyli badanie, zna-
czàcà popraw´ odnotowano w wielu aspektach – szczególnie
w zakresie obni˝onego nastroju, interpersonalnej nadwra˝li-
woÊci, niepokoju, wrogoÊci, psychotycznoÊci [55, 56].

Ci sami autorzy badali dzia∏anie rysperydonu w 8-tygo-
dniowej kontrolowanej próbie u 27 pacjentów z z.o.b., któ-
rzy otrzymywali rysperydon w Êredniej dawce 2,5 mg/dob´.
W wymiarze ogólnym, nie by∏o widaç poprawy w ich funkcjo-
nowaniu w porównaniu z grupà otrzymujàcà placebo. Zauwa-
˝ono natomiast skutecznoÊç rysperydonu w redukcji obja-
wów z kr´gu paranoi, psychotycznoÊci, nadwra˝liwoÊci
interpersonalnej oraz fobii [56]. Wyniki przedstawionych po-
wy˝ej badaƒ mogà zach´caç do stosowania neuroleptyków
w ma∏ych dawkach, w celu kontrolowania szeroko definiowa-
nych objawów psychotycznych, takich jak: iluzje, przemija-
jàce urojeniowe interpretacje, objawy depersonalizacyjno-de-
realizacyjne, podejrzliwoÊç i nastawienia ksobne. Neuroleptyki
mogà równie˝ skutkowaç w przypadku elementów obni˝o-
nego nastroju, impulsywnoÊci oraz agresji, cz´sto wyst´pu-
jàcych w obrazie klinicznym z.o.b. 

Kwas Omega-3 
W niedawno opublikowanym przez M. Zanarini i wsp.

[57] badaniu wykazano skutecznoÊç kwasu eikozapentaeno-
wego w zwalczaniu objawów depresji u kobiet z z.o.b. Prze-
prowadzono 8-tygodniowà podwójnie Êlepà prób´ kwasu
ethylo-eikozapentaenowego w dawce 1 g/dob´ u 30 pacjen-
tek z rozpoznaniem z.o.b. wg DSM-IV. Wykazano, ˝e wy-
mieniona substancja by∏a skuteczniejsza ni˝ placebo wobec
objawów depresyjnych oraz agresji. 

Elektrowstrzàsy (EW)
Celem leczenia elektrowstrzàsami (EW) pacjentów z z.o.b.

jest zmniejszenie objawów depresji u tych osób, u których wspó∏-
wyst´pujà zaburzenia osi i wg klasyfikacji DSM-IV. Jakkolwiek
dysregulacja afektywna, niska samoocena, pesymizm, chronicz-
ne sk∏onnoÊci autoagresywne pacjentów z z.o.b. bywajà cz´sto
powodem niejasnoÊci diagnostycznych i rozpoznawania w ta-
kich sytuacjach epizodów depresyjnych o znacznym nasileniu.
DoÊwiadczenie kliniczne wskazuje, ̋ e w takich sytuacjach, z po-
wodu domniemanej nieskutecznoÊci farmakoterapii, bywajà sto-
sowane EW – zazwyczaj z miernym efektem terapeutycznym.

Wi´kszoÊç badaƒ klinicznych i empirycznych opisujàc
doÊwiadczenia w zastosowaniu EW u pacjentów z du˝à depre-
sjà, u których rozpoznawano zaburzenia osobowoÊci udo-
wadnia, ̋ e pacjenci tacy zwykle gorzej odpowiadajà na lecze-
nie zarówno farmakologiczne, jak i EW. 

W badaniu przeprowadzonym w grupie 16 pacjentów
z z.o.b. autorzy zastosowali kwestionariusz samooceny Mil-
tona (Milton Clinical Multiaxial Inventory II) do weryfikacji
ró˝nic w zakresie poszczególnych sposobów reagowania pa-
cjentów z z.o.b. przed EW i po EW [58]. Obserwowano zna-
czàcà popraw´ w zakresie zachowaƒ unikajàcych, histrionicz-
nych, sadystyczno-agresywnych oraz schizotypowych.
ObecnoÊç cech osobowoÊci borderline predysponowa∏a do
gorszych rezultatów leczenia elektrowstrzàsami. 

W badaniach Zimmermana i wsp. [59] oraz Pfola i wsp.
[60] zauwa˝ono, ̋ e odpowiedzi na leczenie EW sà zale˝ne od
tego, kiedy oceniano rezultaty kliniczne. W badaniach pierw-
szego autora stwierdzono, ˝e tu˝ po zastosowaniu elektro-
wstrzàsów nie by∏o istotnej statystycznie ró˝nicy w wynikach
mi´dzy pacjentami z depresjà i ze wspó∏istniejàcymi zaburze-
niami osobowoÊci a pacjentami, u których nie rozpoznawano
zaburzeƒ osobowoÊci. Jednak w ocenie, którà przeprowadzo-
no 6 miesi´cy póêniej zauwa˝ono, ˝e w czasie, który up∏ynà∏
od zastosowania EW, pacjenci z zaburzeniami osobowoÊci by-
li cz´Êciej rehospitalizowani i mieli g∏´bsze symptomy depre-
syjne. Natomiast w badaniach Pfola u pacjentów z depresjà
i zaburzeniami osobowoÊci uzyskano gorsze wyniki ni˝ u pa-
cjentów tylko z depresjà – oceniajàc g∏´bokoÊç depresji oraz
spo∏ecznà aktywnoÊç tu˝ po zakoƒczeniu leczenia EW. Jednak
ju˝ po 6 i 12 tygodniach od pierwszej oceny nie zauwa˝ono
ró˝nic w wymienionych parametrach w obu badanych grupach.
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