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STRESZCZENIE

Artykut ten prezentuje wspdtczesne podejscie do koncepeji
zaburzeri osobowosci borderline. Zgodnie z niekidrymi ostatnio
prezentowawnymi teoriami, zaburzenia osobowosci borderline
sq przyporzgdkowywane do spektrum zaburzeit afekiywnych.
Farmakologiczne podejscie do leczenia zaburzeit osobowosci
borderline opiera si¢ na zatozeniu, Ze niektdre wymiary
osobowosci zalezq od patofizjologicznej dysregulacji neuro-
transmiteréw w OUN i mogq odpowiadac na leczenie
farmakologiczne. U pacjentow z zaburzeniami osobowosci
borderline objawy modq by¢ rozpatrywane w trzech
glownych wymiarach: dysregulacji afektywnej, zachowai
impulsywno-agresywmych oraz zaburzeit poznawczych

i spostrzegania. Artykut ten jest przeglgdem aktualwych
badari dotyczgcych farmakoterapii zaburzer osobowosci
borderline. Niektdre z tych badasi sugerujq, Ze leki
przeciwdepresyjue z grupy SSRI mogq by¢ efektywne wobec
objawdw dysregulacji afektywnej i zachowasi impulsywno-
-agresywnych, czyli obnizonego nastroju, agresji czy
zachowari autodestrukcyjiych. Leki z grupy SSRI sq
preferowane nad lekami trdjpierscieniowymi w leczeniu
zaburzeit osobowosci borderline. Wstgpne badania sugerujg,
ze weglan litu, karbamazepina i kwas walproinowy mogq
by¢ pomocne w leczeniu zardwno zachowari impulsywnych,
jak i objawdw zaburzei afektywnych u tych pacjentéw.
Neuroleptyki takie jak haloperidol, thioridazyna i flupentixol
sq skuteczne zardwno wobec objawdw afektywnych, jak

i “mikropsychotycznych” przejawianych przez pacjentéw

z tej grupy. W artykule przedstawiono réwniez wyniki
wstepnych badari dotyczgcych zastosowania neuroleptykdw
atypowych, lamotryginy oraz kwasu omega-3, ktdrych
rezultaty nie sq jednoznaczne i wymagajq dalszych badait.

SUMMARY

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 bebavioural dimensions: affective dysregulation,
impulsive behavioural dyscontrol and cognitive-perceptual
difficulties. This article reviews accessible studies concerning
pkarmacothempy and other somatic treatments of borderline
personality disorder. Some findings suggest that the SSRI
antidepressants may be effective for affective dysregulation
and impulsive-bebavioural 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 dysrequlation
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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Termin , 0sobowo$¢ z pogranicza” (borderline personality) powstat w ce-
lu opisu pacjentéw, ktérych szeroka i zr6znicowana psychopatologia
sytuuje na pograniczu zaburzen neurotycznych i psychotycznych. Na-
zwa schorzenia wywodzi sie z wprowadzonego do psychopatologii przez
Sterna w 1938 r. okreslenia , pograniczny” lub ,z pogranicza” (borderli-
ne) o oznaczenia grupy gtebokich zaburzen nerwicowych przypomina-
jacych schizofrenie poronng lub skapoobjawowa. W literaturze przed-
miotu istnieje wiele prac skoncentrowanych na opisach mechanizméw
obronnych stosowanych przez pacjentéw z zaburzeniami osobowosci ty-
pu borderline (z.0.b.), jak i na zalecanych metodach psychoterapii. Do-
niesienia na temat skutecznoéci leczenia farmakologicznego pacjentéw
z z.0.b. s3, jak dotychczas, nieliczne, ale pojawiajg sie coraz czesciej.

Podstawg wiekszosci wspotczesnych badan psychofarmakolo-
gicznych dotyczacych z.0.b. jest teza o przynaleznosci tych zaburzen
do szeroko rozumianego spektrum zaburzen afektywnych. W waskim
yjeciu — spektrum choroby afektywnej dwubiegunowej nie obejmuje
zaburzen osobowosci borderline, lecz: 1. chorobe afektywna dwubiegu-
nowa typu I; 2. chorobe afektywna dwubiegunowa typu II; 3. cykloty-
mig; 4. zaburzenia afektywne nieokreslone [1-2].

Nie zmienia to jednak faktu, ze w rozpoznaniu réznicowym nalezy
zawsze bra¢ pod uwage powyzsze jednostki, a szczeg6lnie CHAD 1],
cyklotymie oraz ,duza depresje”.

Jednym z czynnikéw posrednio potwierdzajacych zwigzek z.0.b ze
spektrum choroby afektywnej dwubiegunowej jest wysoki odsetek wspot-
wystepujacej u pacjentéw z z.0.b. ,duzej depresji”. W dwodch badaniach
przeprowadzonych przez Western Psychiatric Institute w Pensylwanii
stanowi on 64—75 pacjentow z z.0.b. [3—4].

Wida¢ zatem wyrazny odwrét od wezesniejszej hipotezy o przy-
naleznos$ci pacjentéw z rozpoznaniem z.0.b. do grupy chorych na schi-
zofrenie na rzecz przynaleznos$ci do grupy chorych z chorobg afek-
tywna dwubiegunowg. W najnowszych prébach klinicznych (np.
dotyczacych lamotryginy) autorzy okreslajg przebieg z.0.b. jako pod-
progowo dwubiegunowy z okresowymi dekompensacjami osiggajacy-
mi poziom petnoobjawowych zaburzefi afektywnych rozpoznawanych
wg DSM-IV. U pacjentéw z podejrzeniem z.0.b. zmiany nastroju by-
waja na tyle raptowne i nieregularne, ze ich zestawienie daje szczegdl-
nie niestabilng kompozycje cech osobowoéci potaczona z okresowymi
gniewno-dysforycznymi zespotami depresyjnymi [5-7].
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Akiskal [8] juz w 1994 r. usytuowat z.0.b. na , pograni-
czu” zaburzen afektywnych, rozszerzajac tym samym spek-
trum choroby afektywnej dwubiegunowe;.

OMOWIENIE

Epidemiologia

Rozpowszechnienie z.0.b. jest w populacji ogélnej szaco-
wane na okoto 2%. W psychiatrycznym lecznictwie ambula-
toryjnym pacjenci z omawianym rozpoznaniem stanowig oko-
to 10% populacji, natomiast w lecznictwie zamknietym ich
liczba dochodzi do 20%. Taki rodzaj zaburzef osobowojci
jest znacznie czestszy u kobiet, osiagajac wg niektorych zro-
det 75% w populacji kobiecej (APA DSM-1V). Badania prze-
prowadzone w populacji amerykanskiej w latach osiemdzie-
sigtych pokazujg, ze osobowo$¢ z pogranicza wystepuje cztery
razy czeséciej u kobiet niz u mezczyzn, a wiek chorych naj-
czeéciej nie przekracza 40 lat [9].

Naturalny przebieg z.0.b. nie jest dotychczas poznany.
Jeszcze kilkanascie lat temu uwazano, ze przebieg tego zabu-
rzenia jest ,ztodliwy” i moze przypomina¢ przebieg schizo-
frenii — biorgc pod uwage zakres uposledzenia pacjenta. Jed-
nak wyniki ostatnich badan przeprowadzonych na podstawie
6-letniej obserwacji sugerujg, ze u pacjentéw z takim rozpo-
znaniem remisje bywajg do$¢ czeste i stabilne, nawet u tych,
u ktérych psychopatologia jest bardzo nasilona. Dlatego na
podstawie najnowszych doniesief prognoza dla oséb z z.0.b.
moze okazac sie korzystniejsza, niz do tej pory sagdzono [10].

Definicja

Zgodnie z DSM-1V [11] pograniczne zaburzenia osobo-
wosci opisywane sg gléwnie jako niestabilno$¢ w zakresie ob-
razu wlasnej osoby oraz tworzonych relacji interpersonal-
nych, co prowadzi do czestych stanéw depresyjnych oraz
zachowan impulsywnych, nie podlegajacych $wiadomej kon-
troli mechanizméw osobowosci.

Do rozpoznania tego typu zaburzenia osobowosci po-
trzebne jest stwierdzenie co najmniej 5 z 9 nastepujacych
kryteriow:

— wysitki unikniecia realnego lub wyobrazonego zagro-
zenia samobojstwem;

—silne, ale nietrwate i biegunowo przeciwstawne (od nad-
miernej idealizacji do catkowitej dewaluacji) zwiazki z inny-
mi ludZzmi;

— zaburzenia tozsamosci, wyrazajace sie przede wszyst-
kim znieksztatceniem i niestabilnoécig obrazu samego siebie
lub poczucia wtasnego ,ja”;

— impulsywne zachowania autodestrukcyjne przejawiaja-
ce sie przynajmniej w dwdch roznych formach (np. trwonie-
nia pieniedzy, wyczerpujacego zycia seksualnego, drobnych
kradziezy, nieostroznej jazdy samochodem, naduzywania sub-
stancji odurzajgcych, obzarstwa);

— powtarzajace sie samouszkodzenia lub grozby i proby
samobojcze;

— niezrObwnowazenie emocjonalne, np. zmiany nastroju,
epizody dysforii, irytacji lub leku, zwykle ustepujace po kil-
ku godzinach, rzadko utrzymujace si¢ dtuze;j;

— state poczucie pustki wewnetrznej;

— nieadekwatne, niekontrolowane wybuchy gniewu;

— przejéciowe, zwigzane ze stresem objawy dysocjacyj-
ne lub nastawienia urojeniowe.

Nawet pobieznie analizujac powyzsze kryteria diagno-
styczne fatwo jest zauwazy¢, ze natura i symptomatologia
zaburzen osobowosci typu borderline jest bardzo réznorod-
na. U niektérych pacjentéw na pierwszy plan wysuwa sie nie-
stabilno$¢ afektywna, natomiast u innych impulsywno$¢ czy
cechy antysocjalne. Dodatkowo obraz kliniczny kompliku-
ja naktadajace sie na rozpoznanie zaburzef osobowosci ty-
pu borderline zespoty psychopatologiczne z | osi klasyfikacji
DSM-IV, w tym najczes$ciej wspomniana we wstepie duza de-
presja.

W klasyfikacji wg ICD-10 [12] osobowos¢ borderline to
podtyp osobowosci chwiejnej emocjonalnie. W celu rozpo-
znania tego zaburzenia wymaga sie stwierdzenia kryteriow
niestabilno$ci emocjonalnej, mogacej przejawiac sie poprzez:

— niestabilny i kapry$ny nastroj;

— tatwo$é¢ do wybuchania gniewem lub przemocs, z nie-
zdolnos$cia do panowania nad gwattownymi zachowaniami;

— sktonno$¢ do dziatahi impulsywnych bez uwzglednie-
nia ich konsekwengiji.

Autorzy [CD-10 nie podkreslajg w obrazie zaburzenia
przemijajacych objawéw z kregu psychotycznego. Zwracaja
natomiast uwage na kryteria zwigzane z obrazem przezywa-
nia wlasnej osoby; takie jak:

— niejasny lub zaburzony obraz samego siebie, wiasnych
celéw i wewnetrznych preferencji (w tym seksualnych);

— state uczucie pustki wewnetrzne;j;

— usilne proby unikniecia doswiadczenia porzucenia;

— sktonnoé¢ do angazowania sie w intensywne i niestabil-
ne zwiazki, czesto prowadzace do kryzyséw emocjonalnych;

— powtarzajace si¢ grozby lub dziatania samouszkadzajace.

Problemy metodologiczne

Od chwili, kiedy w klasyfikacji choréb psychicznych
DSM-III utworzono odrebne osi dla podzielenia rodzajow
zaburzen na kategorie, zaburzenia osobowosci zostaly przy-
porzadkowane osi II. Stanowi to dyskutowang do dzi$ kwe-
stie, czy owo rozdzielenie byto stuszne. Praktyka ta jednak
przetrwata w [V wersji DSM, a ma by¢ zastosowana réwniez
w V, kolejnej wersji klasyfikacji.

Chociaz czesto podkredla sig, ze zaburzenia osi Il majg in-
ne podtoze genetyczne, nasilenie objaw6w lub zaburzonych
mechanizméw reagowania, odpowiedz na leczenie farmako-
logiczne oraz przebieg, to w niektorych przypadkach taka
r6znica bywa mato uchwytna. Wiekszo$¢ badan opisujacych
wspOtwystepowanie zaburzefi osobowosci z innym rozpo-
znaniem, najczesciej opisuje wspOtwystepowanie zaburzen
w obrebie osi 11, a nie I i I. W wielu préobach, u badanych
bardzo czesto pojawia sie szereg rozpoznah z osi Il, zwlasz-
cza jesdli diagnoza odbywa sie wedtug ustrukturyzowanego
wywiadu [13].

Dodatkowo, szerokie ujecie kryteriow diagnostycznych
choréb afektywnych bardzo utrudnia rozréznienie ewentu-
alnie wspotistniejacej u osoby z z.0.b. duzej depres;ji, choro-
by afektywnej typu Il oraz dystymii. Czesto réwniez zdarza
sie tak, ze rozpoznanie zaburzen osobowosci nie utrzymuje
sie przez kolejne lata obserwacji, kiedy wspotwystepujace
zaburzenie z osi zostaje skutecznie wyleczone [14, 15].
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W ocenie prob klinicznych poszczegdlnych srodkéw far-
makologicznych w leczeniu z.0.b. konieczne byto rozréznie-
nie aktualnego wspotwystepowania zaburzen osi | DSM-1V
(gtownie zaburzen afektywnych), co nie zawsze byto brane
pod uwage przez autoréw poszczeg6lnych badan.

Etiologia

Etiologia tego zaburzenia nie jest jasna. Ostatnie koncep-
cje probuja syntetyzowaé w jedna catoé¢ etiologie biologicz-
na podatnosci uktadu nerwowego z wezesnym narazeniem na
gteboko zaburzajgce stresory psychologiczne skutkujace
w pOzniejszym zyciu niedojrzata emocjonalno$cia oraz bra-
kiem umiejetno$ci spotecznych.

Jako predyspozycja biologiczna, najczeéciej opisywana
jest niestabilno$¢ afektywna oraz objawy konstytucjonalnej
nadmiernej agresywnos$ci i impulsywnosci [16, 17]. Innymi
objawami uwarunkowanymi biologicznie, ktére moga wyste-
powad u 0séb z tym typem osobowosci to:

— nadwrazliwo$¢ na odrzucenie skutkujaca dysforia,

— czeste reakcje depresyjne,

— przewlekle obnizony nastréj,

— czeste wybuchy ztosci,

— przewlekle podwyzszony poziom agresji.

Natomiast ciezkie urazy psychospoteczne, jak np. utra-
ta jednego lub obojga rodzicéw albo fizyczne czy seksualne
naduzycie w dziecinstwie moga skutkowaé predyspozycja do
zachowan impulsywno-agresywnych czy zaburzen afektyw-
nych przez prawdopodobne zmiany w zakresie neurotran-
smisji [18, 19].

Teorie dotyczace etiologii objawéw wystepujacych u pa-
cjentéw z osobowoscia borderline tworzone sa przez analogie
do odpowiadajacych im objawéw zaburzen osi [ wg DSM-1V,
lub definiowane ex post, po wykonaniu odpowiadajacych ob-
jawom prob farmakologicznych [20]. Farmakologiczne po-
dejscie do leczenia pacjentéw z z.0.b. ma u podstawy zatoze-
nie, ze za niektére z wymiaréw ich osobowosci
odpowiedzialna jest dysregulacja w obrebie fizjologii neuro-
transmiter6w. Natomiast na takg dysregulacje mozna wpty-
waé poprzez leczenie farmakologiczne [21].

Teoria Soloffa [20] ttumaczy etiologie objaw6éw osobo-
wosci borderline zaburzeniem réwnowagi w regulacji neuro-
transmisji kilku systemow neuroprzekaznictwa. Sugeruje on
udziat:

— systemu przekaznictwa dopaminergicznego w odnie-
sieniu do objawOw zaburzefi spostrzegania i zaburzen czyn-
nosci poznawczych;

— systemu przekaznictwa serotoniny i katecholamin
w przypadku zaburzen kontroli impulséw oraz zaburzen na-
stroju;

— systemu GABA-ergicznego w powstawaniu objawéw
lekowych.

Model ten jest pewnym uproszczeniem pomijajgcym roz-
norodno$¢ neurotransmiteréw, receptorow oraz wzajemnych
interakcji miedzy nimi [22]. Aby rozwazy¢ wiekszo$¢ aspek-
tow leczenia farmakologicznego pacjentéw z z.0.b. w kolej-
nych podrozdziatach chciatabym skorzysta¢ wtasnie z mode-
lu neurofizjologicznego zaproponowanego przez Soloffa.

Dodatkowym, czesto omawianym fenomenem u pacjen-
tow z z.0.b. jest relatywna analgezja, ktora faczy sie z zabu-

rzeniami systemu endogennych opioidéw w powiazaniu z sys-
temem serotoninergicznym [23]. Zmniejszenie lub zniesienie
odczuwania bolu towarzyszy czesto podejmowanym samo-
uszkodzeniom, po ktoérych pojawia sie stan dobrego samo-
poczucia psychicznego mogacy osigga¢ poziom euforii.

Badania marker6w biochemicznych

Jak dotad nie znaleziono zadnego obiektywnego testu la-
boratoryjnego, ktérego wynik w sposdb powtarzalny korelo-
watby z okre$lonymi zaburzeniami psychicznymi lub rysami
osobowosci. Sposrod testow biochemicznych najczesciej uzy-
wane, a zarazem najczesciej powtarzalne sg: test hamowania
dexametazonem (dexamethasone suppression test, DST) oraz test
stymulacji tyreoliberyna (TRH stimulation test, TRH-ST).

W badaniu powiazan miedzy z.0.b. a chorobami afektyw-
nymi prébuje sie stosowaé oba wymienione testy, jednak wy-
niki badan do tej pory nie sa jednoznaczne. Dodatkowe utrud-
nienie stanowi niska swoisto$¢ oraz czuto$¢ — zaréwno DST,jak
i TRH-ST.

Do testow biochemicznych najczesciej powtarzalnych
u pacjentow z zespotem depresyjnym nalezy test hamowania
deksametazonem. Wedtug wiekszosci zrodet, u 40-50% pacjen-
téw z zespotem depresyjnym, wskazuje on na ostabienie ujem-
nego sprzezenia zwrotnego osi podwzgorze-przysadka-nad-
nercza. Mozna bytoby przypuszcza¢, ze wyniki tego testu
beda podobne u pacjentéw z z.0.b. Dotychczas przeprowa-
dzone badania nie potwierdzaja jednak powyzszej tezy. W ba-
daniach z lat 1996 i 2002, przeprowadzonych przez zesp6t ba-
daczy pod kierunkiem De la Fuente [24, 25] nie udato sie
potwierdzi¢ biologicznego zwiazku zaburzen depresyjnych
i z.0.b. na podstawie wynikéw DST. W pierwszym z badan
tylko 25% pacjentéw z z.0.b. nie odpowiedziato na stymula-
cje, natomiast w drugim badaniu wyniki DST u wszystkich
pacjentéw z z.0.b. nie wskazywaly na ostabienie ujemnego
sprzezenia zwrotnego podwzgorze-przysadka-nadnercza.

Wedtug wiekszosci zrodet, wyniki testu stymulagji tyre-
oliberyna (TRH) u 25% pacjentéw z zespotem depresyjnym
iu25% z z.0.b. wskazuja na ostabienie fizjologicznej odpo-
wiedzi hormonalnej tyreotropiny (TSH). W przytaczanych
badaniach De la Fuente i wsp. u pacjentéw z rozpoznaniem
z.0.b. bez objaw6w zespotu depresyjnego, a nawet u pacjen-
tow z z.0.b. oraz wspotwystepujacym rozpoznaniem krétko-
trwatej, nawracjacej depres;ji (brief recurrent depression) nie udato
sie wykaza¢ zaburzen uwalniania TSH pod wptywem stymu-
lacji tyreoliberyna.

Podsumowujac powyzej przedstawione badania mozna
wnioskowa¢, ze ich rezultaty nie przynoszg zadnych dowo-
déw na endokrynologiczne powigzania pomiedzy z.0.b., a du-
za depresja. Jednak ze wzgledu na niska zaréwno swoistos¢,
jak i czuto$¢ obu testdw, nie mozna na ich podstawie wyklu-
cza¢ powiazanh z.0.b. ze spektrum zaburzen afektywnych.

Badania polisomnograficzne

Do testow biologicznych wskazujacych na zwiazek z.0.b.
ze spektrum zaburzen afektywnych, nalezy EEG snu. Wspot-
czesne badania neurofizjologiczne nad zwigzkami zaburzen
depresyjnych reaktywnych, dystymii oraz ,osobowoéci de-
presyjnej” ukazuja podobne zaburzenia w polisomnogramie
jak duza depresja.
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U pagjentéw z z.0.b. bardzo czesto wspotistniejg obja-
wy sugerujace zaburzenia afektywne [26]. Czesto rozpozna-
je sie u nich epizody duzej depresji. Jednak dopiero przy uzy-
ciu testéw neurofizjologicznych udowodniono to, czego nie
udato sie za pomoca markeréw biochemicznych. Mianowi-
cie badania neurofizjologiczne przeprowadzone u pacjentow
z rozpoznaniem z.0.b., u ktérych wykonywano EEG w okre-
sie kiedy nie byto podstaw do rozpoznania duzej depresji
(tzn. badanie polisomnograficzne wykonywane w odstepie
co najmniej 2 lat od ostatniego epizodu depresyjnego), wy-
kazaty zmiany charakterystyczne dla depresji — skrocenie la-
tencji fazy REM (short REM latencies).

Takie odchylenia byty po raz pierwszy opisywane przez
Akiskala i wsp. [27, 28]. Badat on grupe pacjentéw z z.0.b.
oraz grupe chorych z zaburzeniami afektywnymi bez wspot-
towarzyszacego rozpoznania zaburzen os/obowos’ci i poréw-
nywat z grupa kontrolng oséb zdrowych. Srednie warto$ci la-
tengji fazy REM (mean REM latences) w pierwszej grupie wynosity
odpowiednio 63 min, a w grupie kontrolnej 91-92 min.

Klinicznie, najczestszym rozpoznaniem u chorych z gru-
py z zaburzeniami borderline byta dystymia oraz choroba afek-
tywna dwubiegunowa typu Il. Czynniki rodzinne oraz dtu-
goterminowa obserwacja badanych oséb wskazywaty na
zhaczaco czestsze wystepowanie u nich zaburzen afektyw-
nych w poréwnaniu z osobami z grupy kontrolnej [29]. W po-
dobnych badaniach, ktérych wyniki zaprezentowali Reynolds
i wsp. [30] oraz Battaglia i wsp. [31] powt6rzono opisywane
wczeséniej przez Akiskala obserwacje. Battaglia zbadat grupe
0s6b z z.0.b., u ktorych nie obserwowano wcze$niej epizo-
déw depresji, udowadniajac, ze u tych pacjentéw wystepuje
skrocenie latencji fazy REM.

Sposrod obiektywnych biologicznych testéw potwier-
dzajacych w pewnym stopniu wspotprzynaleznoé¢ z.o.b. do
spektrum zaburzen afektywnych skuteczne okazaty sie wiec
jedynie skomplikowane metody neurofizjologiczne, jak po-
lisomnografia. Wydaje si¢ jednak, ze EEG snu jest zbyt skom-
plikowanym badaniem, aby mogto by¢ stosowane rutynowo,
np. jako jedna z metod diagnostycznych z.0.b., a podobnych
rezultatow nie udato sie uzyska¢ wykonujac EEG czuwania.

GLOWNE ZASADY LECZENIA

Wedtug APA Practice Guideline gtéwnym zaleceniem
w leczeniu pacjentdw z z.0.b. jest faczenie psychoterapii z far-
makoterapig ukierunkowang na fagodzenie najbardziej ucigz-
liwych dla pacjenta objaw6w [32]. Nie istniejg zadne badania
poréwnawcze efektéw terapeutycznych leczenia takich pa-
cjentow jedynie farmakoterapig lub psychoterapia w poréw-
naniu z kombinacjami obu tych form. Do$wiadczenie klinicz-
ne wskazuje jednak na wieksza skuteczno$¢ potaczenia obu
tych metod. Z takiego podstawowego zatozenia wynikajg na-
stepujace zalecenia szczegdtowe:

1. Na poczatku leczenia konieczna jest wnikliwa ocena sta-
nu psychicznego pacjenta pod katem zabezpieczenia go przed
ewentualnymi prébami samobojczymi i wyboru miejsca udzie-
lania pomocy (szpital lub ambulatorium). U pacjentéw z z.0.b.
akty autodestrukcyjne sa jednym z wyktadnikow psychopato-
logii, natomiast w trakcie psychoterapii ich liczba lub nateze-
nie moze si¢ nasila¢, co wymaga statego monitorowania.

2. Podczas prowadzonego leczenia konieczne jest state
monitorowanie bezpieczenstwa pacjenta, reagowanie na po-
jawiajace sie kryzysy lub zmiany w objawach, dbanie o przy-
mierze terapeutyczne i wspoOtprace z pacjentem.

3. Plan terapeutyczny powinien by¢ elastyczny i zaadap-
towany do potrzeb kazdego pacjenta, zaréwno ze wzgledu
na heterogeniczng nature z.0.b., jak i indywidualng historie
zycia, zachorowania oraz objawéw. Elastycznoé¢ w prowa-
dzeniu takiego pacjenta jest rowniez konieczna po to, aby
odpowiada¢ na zmiane jego potrzeb w ciggu dtugiej terapii
(np. w jednym miejscu cel terapii musi by¢ skoncentrowany
na zapewnieniu pacjentowi bezpieczefistwa, natomiast w in-
nym na poprawe relacji lub funkcjonowania w pracy). Dlate-
go psychiatra moze by¢ zmuszony do wykorzystania réznych
technik terapeutycznych lub do kierowania pacjenta na do-
datkowe interwencje z zakresu psychoterapii wspomagajacej,
behawioralnej, psychodynamicznej.

4. Nie istniejg zadne dowody na wieksza skuteczno$é
prowadzenia pacjenta przez jednego klinicyste w poréwnaniu
z prowadzeniem przez zesp6t terapeutyczny. Dlatego obie
formy moga by¢ jednakowo zalecane. W przypadku prowa-
dzenia jednego pacjenta przez zesp6t terapeutyczny (np. le-
karz, psychoterapeuta indywidualny, psychoterapeuta grupo-
wy i pracownik socjalny) istnieje wieksza szansa na opanowanie
jego tendencji autodestrukcyjnych. Jednak, ze wzgledu na
czesto stosowane przez pacjenta mechanizmy rozszczepienia
(wobec zespotu prowadzacego przejawia sie to odbieraniem
przez pacjenta jednego specjalisty jako ,dobrego”, natomiast
innego jako ,ztego”), jak i realne trudnos$ci w utrzymaniu do-
brej wspoétpracy pomiedzy wszystkimi cztonkami zespotu spe-
cjalistow, proces leczniczy jest zagrozony pofragmentowa-
niem. Na potencjalny sukces terapii ma wptyw dobra
wspolpraca w zespole oraz jasne definiowanie petnionych
przez poszczegdlnych specjalistow rol.

Stosowanie roznych kuracji farmakologicznych w lecze-
niu pacjentéw z z.0.b. jest szeroko rozpowszechnione w prak-
tyce klinicznej, zarowno w Europie, jak i w USA. Z drugiej
strony, zaden z preparatéw nie zostat zarejestrowany z takim
wskazaniem ani w USA przez Food and Drug Administration
(FDA), ani w Europie przez organizacje-odpowiedniki FDA.

Farmakologiczne podejscie do leczenia z.0.b. zaktada, ze
niektére wymiary osobowosci zalezg od patofizjologiczne;j
dysregulacji neurotransmiteréw i moga by¢ modyfikowane
farmakologicznie [32]. Podejmujac sie leczenia farmakolo-
gicznego pacjentéw z z.0.b. nie mozna zapomina¢ o nastepu-
jacych zasadach:

— objawy z.0.b. przebiegaja w sposéb przewlekly, cho-
ciaz wiele badan farmakologicznych wykazato duza skutecz-
no$¢ réznych preparatéw oraz zmniejszanie sie lub ustepowa-
nie nawet bardzo nasilonych objawéw. Wyleczenie pacjenta
nie moze by¢ realistycznym celem, gdyz stosowanie farma-
koterapii nie zmienia temperamentu,

— z.0.b. charakteryzowane jest przez szereg wymiaréw
osobowoéciowych, dlatego plan farmakoterapeutyczny po-
winien by¢ bardziej nacelowany na behawioralne odpowied-
niki poszczego6lnych wymiaréw osobowosci, niz na jej catos¢,

— dysregulacja afektywna oraz impulsywna agresja wyma-
gaja szczegblnej uwagi, gdyz w sposéb istotny zwiekszaja ry-
zyko zachowan samobojczych i autodestrukcyjnych,
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— objawy, ktére bywaja klasyfikowane na osi | i osi Il wg
DSM-IV moga odpowiada¢ na podobne leczenie.

FARMAKOTERAPIA PACJENTO/\W
Z ZABURZENIAMI OSOBOWOSCI
BORDERLINE

Leki z grupy SSRI i SNRI

Wedtug autorow APA Practice Guideline leki z grupy
SSRI moga by¢ stosowane u pacjentéw z z.0.b. w celu tago-
dzenia objawow dysregulacji afektywnej oraz zachowan im-
pulsywnych. Gtéwnie chodzi tutaj o elementy obnizonego
nastroju, drazliwosci oraz impulsywna agresje w potaczeniu
z zachowaniami autodestrukcyjnymi.

Jak wiadomo leki z grupy SSRI maja szerokie spektrum
zastosowania, sa relatywnie bezpieczne przy przedawkowa-
niu (w poréwnaniu z lekami trojcyklicznymi i lekami z grupy
klasycznych MAOI) oraz maja stosunkowo bezpieczny pro-
fil dziatan niepozadanych, ktéry pozwala na umocnienie
wspOltpracy pacjenta.

Udowodniono, ze leki z grupy SSRI moga powodowaé
u pacjentéw z z.0.b. stabilizacje chwiejnego nastroju oraz
zmniejszenie nadwrazliwoéci na odrzucenie, zachowan im-
pulsywnych i autoagresywnych, objawéw wrogosci, a nawet
redukowa¢ zwiewne objawy psychotyczne.

Badania Markovitza i wsp. [33] dotyczyly fluoxetyny
(w dawce 20—80 mg), sertraliny (w dawce 100-200 mg) oraz
wenlafaksyny (z grupy SNRI) w dawkach do 400 mg/dobe.
Udowodniono w nich, ze zmniejszenie zachowafi impulsyw-
nych nastgpito raptownie, czesto w czasie pierwszego tygo-
dnia leczenia. Natomiast zachowania impulsywne ponownie
powrdécity po zakoficzeniu farmakoterapii lub wycofaniu sie
pacjentéw ze wspotpracy.

Zmniejszenie sie objawdéw impulsywno-agresywnych by-
to niezalezne od zmian poziomu objawéw lekowo-depresyj-
nych. Nie zalezato réwniez od ewentualnego wspotwystepo-
wania duzej depresji. W podwdjnie §lepym, kontrolowanym
placebo badaniu Coccaro i wsp. [34] skoncentrowali sie na
objawach impulsywnej agresji jako jednym z wymiaréw oso-
bowosci, szczegdlnie charakterystycznym dla z.o.b. W ba-
daniu uczestniczyto 40 pacjentéw z wysuwajacymi sie na
pierwszy plan objawami impulsywnej agresji zwiazanymi
z zaburzeniami osobowoéci. U 30% sposrod nich rozpozna-
wano z.0.b. W badanej grupie duzy odsetek stanowity osoby
z wspotwystepujaca dystymia oraz zaburzeniami depresyjny-
mi niesklasyfikowanymi (niespecyficznymi). Natomiast wy-
kluczeni zostali pacjenci z ,,duza depresjg” oraz CHAD. W wy-
mienionym badaniu fluoxetyna w dawce od 20-80 mg/dobe
byta bardziej skuteczna niz placebo w redukcji objawow stow-
nej agresji oraz agresji wobec przedmiotéw. Poprawa byta
znaczaca po 10 tygodniach leczenia, a poprawa w zakresie
objawéw drazliwosci byta zauwazalna juz w 6 tygodniu le-
czenia.

Trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne

Dotychczas istnieje kilka podwéjnie $lepych, kontrolowa-
nych badan dotyczacych trojpierscieniowych lekéw przeciw-
depresyjnych u pacjentéw z z.0.b. Wiekszo$¢ z nich poréw-
nuje TLPD z innym lekiem i (lub) placebo. W badaniu Soloffa

iwsp. [35] przeprowadzono 5-tygodniowe badanie porow-
nujgce amitryptyline stosowang w $redniej dawce 149 mg/do-
be z haloperydolem, u hospitalizowanych pacjentéw z z.0.b.
W badanej grupie wykazano istotne statystycznie pogor-
szenie. Pacjenci stali si¢ bardziej drazliwi, pogtebito sie ich
wrogie nastawienie oraz przejawiana behawioralnie impul-
sywnos$¢. Interesujace sg wnioski z tego badania — udowod-
niono, ze amitryptylina nie byta skuteczna wobec osiowych
objawéw depresji, ocenianych skalg Hamiltona. Wykazano
natomiast w sposob zaskakujacy jej skutecznoé¢ wobec ob-
jawOw ,towarzyszacych”, mianowicie-depersonalizacji, na-
stawienia urojeniowego, objawow obsesyjno-kompulsyjnych
oraz zamartwiania si¢ o charakterze natretnych ruminacji.
U pacjentow, u ktorych w wywiadzie wystepowat przebyty
epizod depresyjny, zaobserwowano gorszg odpowiedz na
leczenie.

Wyniki dotyczace badania skutecznoéci imipraminy row-
niez nie wydaja sie jednoznacznie zachecajace. W badaniu
poréwnawczym imipraminy (w dawce 200 mg/dobe) z fene-
lyzyna wykazano ogélng poprawe stanu psychicznego u 35%
pacjentow, ktorzy byli leczeni imipramina. W tej samej pro-
bie skutecznosé¢ fenelyzyny byta zauwazalna u 93% pacjen-
tow [36]. Obecnos¢ objawéw z kregu z.0.b. faczyta sie z ne-
gatywng odpowiedzia na leczenie imipraming, natomiast
pozytywna odpowiedzia na fenelyzyne.

Mianseryna jest lekiem, ktorego skuteczno$é oceniano
dtugoterminowo wobec objaw6w z.0.b. W 6-miesiecznym
badaniu, kontrolowanym placebo, podczas ktérego mianse-
ryna byta stosowana w dawce 30 mg/dobe u pacjentéw z z.0.b.
oraz z osobowoscia histrioniczng nie wykazano zadnego dzia-
tania przeciwdepresyjnego ani profilaktycznego wobec po-
wtarzanych dziatan autoagresywnych [37].

Podsumowujac, mozna zauwazy¢, ze zastosowanie TLPD
u 0s6b z z.0.b. wydaje sie ograniczone. Niejednoznaczna od-
powiedz na leczenie, brak zadowalajacej skutecznosci w wy-
mienionych badaniach klinicznych oraz ogélnie znana tok-
syczno$¢ przy przedawkowaniu sktaniajg do duzej ostroznoéci
w stosowaniu tej grupy lekéw u pacjentéw, u ktérych proby
samobojcze wystepuja w ramach przejawianej psychopatolo-
gii.

Leki z grupy stabilizatoréw nastroju

Sole litu, karbamazepina i kwas walproinowy stosowane
sa od dawna w leczeniu objawéw behawioralnego odhamo-
wania impulséw u pacjentdw z z.0.b. Skutecznos¢ tych sub-
stancji w chorobach afektywnych doprowadzita do prob kli-
nicznych zastosowania ich u 0s6b z zaburzeniami osobowosci,
charakteryzujacymi sie dysregulacja afektywna oraz zacho-
waniami impulsywnymi.

Juz w 1972 r. pojawity sie pierwsze badania dotyczace
stabilizujgcego nastréj dziatania soli litu u pacjentéw ocenia-
nych wedtug DSM-I jako osobowo$¢ chwiejna emocjonalnie.
W badaniu 17 0s6b z takim rozpoznaniem wykazano ograni-
czenie czestych wahan nastroju (mood swings) oraz ogélna sta-
bilizacje stanu psychicznego [38, 39]. Poza wymienionymi
badaniami oraz kilkoma opisami kazuistycznymi istnieje jak
do tej pory jedynie jedno nowsze, kontrolowane placebo ba-
danie poréwnujace sole litu z dezypraming i placebo u pacjen-
tow z z.0.b. [40]. Badano 17 pacjentéw z tym rozpoznaniem,
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ktorzy przyjmowali sole litu w dawce éredniej 985,7 mg/do-
be. Ostateczne wyniki proby wykazaty istotng rozbiezno$¢
w ocenie rezultatéw badania dokonanej przez niezaleznych ba-
daczy, jak i samych pacjentow. Badajacy odnotowali duzg po-
prawe dotyczaca zmniejszenia impulsywnos$ci pacjentéw pod-
czas proby. Sami badani natomiast nie zauwazyli wyraznej
roéznicy pomiedzy przyjmowaniem litu a placebo.

W badaniach Gardnera i Cowdry’ego [41, 42] autorzy
oceniali stabilizujace nastréj wlasciwosci karbamazepiny w po-
dwojnie $lepych kontrolowanych placebo badaniach, w kto-
rych uczestniczyly pacjentki z z.0.b. Poza z.0.b. u badanych
pacjentek rozpoznawano zachowania histrioniczno-dysfo-
ryczne oraz reakcje impulsywne. Pacjentki przyjmowaly przez
6 tygodni karbamazepine w $redniej dawce 820 mg/dobe.
Odnotowano zmniejszenie czestotliwosci i natezenia zacho-
wan impulsywnych. U wszystkich pacjentek zauwazono
zmniejszenie liczby podejmowanych préb samobojczych i in-
nych powaznych zaburzen kontroli impulséw, a takze popra-
we w zakresie poziomu niepokoju, agres;ji i euforii.

Badania kwasu walproinowego w tej grupie pacjentéow
koncentruja sie na ocenie jego wlaéciwosci zmniejszajacych
pobudzenie, agresje, impulsywno$¢ oraz wyréwnujacym nastroj.

W badaniu przeprowadzonym w grupie 30 hospitalizowa-
nych pacjentéw z powyzszym rozpoznaniem, ktérzy przez 6
tygodni otrzymywali kwas walproinowy (w dawce 100 mg/ml)
Wilcox [43] odnotowat 68% zmniejszenie czasu spedzanego
przez pacjentéw w izolacji, zmniejszenie niepokoju i napiecia
[43]. Ciekawa byta analiza EEG uczestniczacych pacjentéw.
Warunkiem wlaczenia do préby byt brak wspotwystepujacych
zaburzen poza z.0.b., ale u 5 sposr6d badanych odnotowano
nieprawidtowoéci w EEG (bez cech napadowosci). Wtasnie
te nieprawidtowosci EEG okazaty sie predyktorami poprawy
podczas leczenia kwasem walproinowym.

W jedynym jak do tej pory, randomizowanym, kontrolo-
wanym badaniu skuteczno$ci kwasu walproinowego u 0séb
zz.0.b., sposrod 12 pacjentéw zrandomizowanych do przyj-
mowania walproinian6w jedynie szesciu ukonczyto 10-tygo-
dniowa probe. U pieciu z nich odnotowano poprawe ogélna
oraz niewielka poprawe nastroju. Poziom przejawianej agre-
sji pozostat niezmieniony. Warte podkreslenia wydaje sie to,
ze mimo niezbyt wyraznej poprawy u pacjentéw z grupy
przyjmujacej walproiniany, to spoéréd pacjentéw zrandomi-
zowanych do grupy placebo — zaden nie ukoniczyt badania.

Sposréd nowych lekéw przeciwpadaczkowych (gaba-
pentyna, lamotrygina, topiramat), w odniesieniu do pacjen-
téw z z.0.b. badano jedynie dziatanie lamotryginy. Istnieje ra-
port opisujacy 8 pacjentéw z tym rozpoznaniem, leczonych
lamotryging [44]. Jedynie u trzech z nich zauwazono dobrg
odpowiedz na lamotrygine.

Antagoni$ci receptora opioidowego

[stnieje wiele dowodéw na to, ze bodzce bélowe oraz in-
ne ciezkie stresory wplywajg na wzrost poziomu endogen-
nych opioidéw w centralnym uktadzie nerwowym [45]. Takie
bodzce bélowe, jak powtarzane samouszkodzenia, nacinanie
naskorka i samookaleczenia podejmowane przez pacjentow
z z.0.b. przypuszczalnie powoduja roéwniez u chorego zmia-
ny w systemie endogennych opioidéw oraz met-enkefalin.
Leki z grupy dtugo dziatajacych antagonistow receptora opio-

idowego blokuja opioidowy system ,nagrody”. Maja przez
to prowadzi¢ do redukcji i wyeliminowania zachowaf auto-
destrukcyjnych .

Leki z tej grupy opisywane sg jako skuteczne w zmniej-
szaniu czestosci oraz natezenia podejmowanych samouszko-
dzen oraz fagodzeniu innych zachowan autodestrukcyjnych.
Dotychczas jednak nie przeprowadzono szerszych badan
kontrolowanych, a powyzsze wnioski opieraja sie na pracach
matych grup badaczy lub pracach kazuistycznych [46, 47].

W ogtaszanych publikacjach najczesciej stosowang daw-
ka kliniczng byto 50 mg naltreksonu na dobe. Nie obserwo-
wano ewidentnych dziatan niepozadanych, poza sporadycz-
nie wystepujacymi nudnoéciami lub biegunka.

Neuroleptyki

Efektywnos¢ neuroleptykéw w leczeniu z.0.b. zostata od-
notowana w zakresie zmniejszania objawow schizotypowych,
psychotycznych, afektywnych, impulsywnosci oraz skarg so-
matycznych.

W otwartym badaniu tiorydazyny stosowanej w $redniej
dawce 92 mg/dobe, zauwazono zmniejszenie zachowan im-
pulsywnych oraz zmniejszenie nasilenia objawéw psychopa-
tologii z.0.b. [48].

W badaniu flupentyksolu stosowanego w dawce 3 mg
u pacjentéw z z.0.b. w okresie adolescencji wyrazne byto
zmniejszenie impulsywnosci i objawow depresji oraz gene-
ralna poprawa funkcjonowania [49]. Dziatanie flupentyksolu
decanoate (podawanego w dawce 20 mg co 4 tyg.) badano
u pacjentdéw z rozpoznaniem z.0.b. oraz osobowoscig histro-
niczng, u ktérych wystepowaty uporczywe mysli samoboj-
cze, a dodatkowym problemem byt brak wspo6tpracy w za-
kresie przyjmowania lekéw [50]. Po uptywie 6 miesiecy,
u pacjentow przyjmujacych Flupentyksol decanoate, zauwa-
zono wyrazne zmniejszenie nasilenia tendencji samobojczych
w poréwnaniu z osobami z grupy kontrolnej. Znaczaca roz-
nica pojawita sie ok. 4 miesigca leczenia i utrzymywata sie do
konca badania.

Haloperydol byt badany w kilku probach klinicznych,
w ktorych uzyskano zréznicowane rezultaty. Soloff i wsp. [51,
52] dwukrotnie przeprowadzili poréwnanie haloperydoly,
amitryptyliny i placebo u hospitalizowanych pacjentéw z z.0.b.
[51, 52]. U chorych, ktorzy otrzymywali przez 5 tygodni ha-
loperydol w éredniej dawce 4,8 mg/dobe obserwowano po-
prawe w wiekszosci badanych wymiaréw — ocenianej przez
badacza i badanego depresji, wrogosci i agresji, objawéw schi-
zotypowych, zachowari impulsywnych i psychotycznosci.
W zwalczaniu objaw6w depresyjnych haloperydol okazat sie
podobnie skuteczny jak amitryptylina.

W kolejnej prébie przeprowadzonej przez te samg gru-
pe badaczy [53], gdzie poréwnywano haloperydol z fenely-
zyna oraz placebo, nie uzyskano réwnie zachecajacych rezul-
tatow [53]. Efektywnoé¢ haloperydolu (w dawce 3,9 mg/dobe)
byta ograniczona do kontrolowania objaw6w impulsywno-a-
gresywnych oraz wrogoéci. Wyraznie byt natomiast zauwa-
zalny efekt poprawy objawéw po placebo. Pewnym wyttuma-
czeniem tych zjawisk moze by¢ dobér pacjentéw do badanej
grupy, u ktorych érednie nasilenie psychopatologii byto znacz-
nie mniejsze niz u pacjentéw z dwoch poprzednio badanych
grup.
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Klozapina okazata si¢ skuteczna w redukcji objawow z.0.b.
nalezacych do réznych kategorii — afektywnej, impulsywno-
-behawioralnej oraz kognitywnej [54]. W badaniu tym auto-
rzy stosowali klozapine przez 4 miesigce, w $redniej dawce
43,8 mg/dobe u 12 pacjentéw z rozpoznaniem z.0.b., u kto-
rych wykluczono inne zaburzenia osi [, wobec ktorych weze-
$niej bez efektu stosowano farmakoterapie i psychoterapie.

Atypowe neuroleptyki, stajg sie coraz szerzej stosowang
w z.0.b. grupa lekéw, mimo niewielu jak dotad opublikowa-
nych badan klinicznych. W 1999 r. Schultz i wsp. [55] przed-
stawili doswiadczenia z 8-tygodniowego, otwartego badania
olanzapiny w éredniej dawce 7,5 mg/dobe (od 2,5—10 mg/do-
be). Sposrod 11 pacjentéw, ktorzy ukoniczyli badanie, zna-
czaca poprawe odnotowano w wielu aspektach — szczegélnie
w zakresie obnizonego nastroju, interpersonalnej nadwrazli-
wosci, niepokoju, wrogoéci, psychotycznosci [55, 56].

Ci sami autorzy badali dziatanie rysperydonu w 8-tygo-
dniowej kontrolowanej probie u 27 pacjentéw z z.0.b., kto-
rzy otrzymywali rysperydon w $redniej dawce 2,5 mg/dobe.
W wymiarze ogélnym, nie byto wida¢ poprawy w ich funkcjo-
nowaniu w poréwnaniu z grupa otrzymujacg placebo. Zauwa-
zono natomiast skuteczno$¢ rysperydonu w redukgcji obja-
wow z kregu paranoi, psychotycznoéci, nadwrazliwosci
interpersonalne;j oraz fobii [56]. Wyniki przedstawionych po-
wyzej badaf moga zacheca¢ do stosowania neuroleptykéw
w matych dawkach, w celu kontrolowania szeroko definiowa-
nych objawow psychotycznych, takich jak: iluzje, przemija-
jace urojeniowe interpretacje, objawy depersonalizacyjno-de-
realizacyjne, podejrzliwo$¢ i nastawienia ksobne. Neuroleptyki
moga rowniez skutkowaé w przypadku elementéw obnizo-
nego nastroju, impulsywno$ci oraz agresji, czesto wystepu-
jacych w obrazie klinicznym z.0.b.

Kwas Omega-3

W niedawno opublikowanym przez M. Zanarini i wsp.
[57] badaniu wykazano skuteczno$¢ kwasu eikozapentaeno-
wego w zwalczaniu objawdw depresji u kobiet z z.0.b. Prze-
prowadzono 8-tygodniowa podwdjnie §lepg probe kwasu
ethylo-eikozapentaenowego w dawce 1 g/dobe u 30 pacjen-
tek z rozpoznaniem z.0.b. wg DSM-IV. Wykazano, ze wy-
mieniona substancja byta skuteczniejsza niz placebo wobec
objawéw depresyjnych oraz agresji.

PISMIENNICTWO

Elektrowstrzasy (EW)

Celem leczenia elektrowstrzasami (EW) pacjentow z z.o.b.
jest zmniejszenie objawdw depresji u tych osob, u ktérych wspét-
wystepuja zaburzenia osi i wg klasyfikacji DSM-IV. Jakkolwiek
dysregulacja afektywna, niska samoocena, pesymizm, chronicz-
ne sktonnosci autoagresywne pacjentéw z z.o.b. bywaja czesto
powodem niejasnosci diagnostycznych i rozpoznawania w ta-
kich sytuacjach epizodéw depresyjnych o znacznym nasileniu.
Doswiadczenie kliniczne wskazuje, ze w takich sytuacjach, z po-
wodu domniemanej nieskutecznosci farmakoterapii, bywaja sto-
sowane EW — zazwyczaj z miernym efektem terapeutycznym.

Wiekszoé¢ badan klinicznych i empirycznych opisujac
do$wiadczenia w zastosowaniu EW u pacjentéw z duza depre-
sja, u ktérych rozpoznawano zaburzenia osobowosci udo-
wadnia, ze pacjenci tacy zwykle gorzej odpowiadaja na lecze-
nie zaréwno farmakologiczne, jak i EW.

W badaniu przeprowadzonym w grupie 16 pacjentéw
z z.0.b. autorzy zastosowali kwestionariusz samooceny Mil-
tona (Milton Clinical Multiaxial Inventory II) do weryfikacji
roznic w zakresie poszczeg6lnych sposobéw reagowania pa-
cjentéw z z.0.b. przed EW i po EW [58]. Obserwowano zna-
czaca poprawe w zakresie zachowan unikajacych, histrionicz-
nych, sadystyczno-agresywnych oraz schizotypowych.
Obecnos$¢ cech osobowosci borderline predysponowata do
gorszych rezultatéw leczenia elektrowstrzasami.

W badaniach Zimmermana i wsp. [59] oraz Pfola i wsp.
[60] zauwazono, ze odpowiedzi na leczenie EW s3 zalezne od
tego, kiedy oceniano rezultaty kliniczne. W badaniach pierw-
szego autora stwierdzono, ze tuz po zastosowaniu elektro-
wstrzasow nie byto istotnej statystycznie réznicy w wynikach
miedzy pacjentami z depresja i ze wspotistniejagcymi zaburze-
niami osobowosci a pacjentami, u ktorych nie rozpoznawano
zaburzeri osobowosci. Jednak w ocenie, ktérg przeprowadzo-
no 6 miesiecy pdzniej zauwazono, ze w czasie, ktéry uptynat
od zastosowania EW, pacjenci z zaburzeniami osobowosci by-
li czeéciej rehospitalizowani i mieli gtebsze symptomy depre-
syjne. Natomiast w badaniach Pfola u pacjentéw z depresja
i zaburzeniami osobowosci uzyskano gorsze wyniki niz u pa-
cjentow tylko z depresja — oceniajac gteboko$¢ depresji oraz
spoteczng aktywno$¢ tuz po zakonczeniu leczenia EW. Jednak
juz po 6 i 12 tygodniach od pierwszej oceny nie zauwazono
réznic w wymienionych parametrach w obu badanych grupach.
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