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Psychozy schizoafektywne 
- kryteria rozpoznawania i zasady farmakoterapii zaburzeń 

Samodzielna Pracownia Farmakoterapii Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie 

Streszczenie 

Dokonano porównania kryteriów rozpoznawania psychoz schizoafektywnych różnych klasyfikacji. 
Przedstawiono wyniki badań tej grupy psychoz dotyczące występowania, rodzaju przebiegu, przesła­
nek o znaczeniu prognostycznym. Omówiono proponowane przez różne grupy ekspertów strategie 
leczenia psychoz schizoafektywnych. Przedstawiono własny projekt farmakoterapii tych zaburzeń. 

Summary 

Diagnostic criteria for schizoaffective psychoses were compared in various classifications. Research 
results conceming the prevalence, the course, and prognostic signs in this group of psychoses were 
presented. Strategies of schizoaffective psychoses treatment proposed by various expert groups were 
discussed. The author's own project ofpharmacotherapy ofthese disorders was outlined as well. 

Skróty stosowane w pracy: 

PSA - psychozy schizoafektywne, 
SAM - psychoza schizoafektywna z objawami manii ("schizomania"), 
SAD - psychoza schizoafektywna z zaburzeniami depresyjnymi ("schizodepresja"), 
CHAD - choroba afektywna dwubiegunowa, 
CHAJ - choroba afektywna jednobiegunowa, 
DP - depresje psychotyczne, 
TLPD - leki przeciwdepresyjne trójpierścieniowe, 
SSRI - selektywne inhibitory wychwytu serotoniny, 
EW - elektrowstrząsy, 

LPP - leki przeciwpsychotyczne, 
LPP II -leki przeciwpsychotyczne II generacji*, 
LPD - leki przeciwdepresyjne, 
LN - leki normotymiczne, 
DSM - amerykańska klasyfikacja zaburzeń psychicznych, (DSM III, IV - wersja trzecia, czwarta), 
APA - Amerykańskie Towarzystwo Psychiatryczne. 

Wstęp 

W dobie zmiany sposobu rozpoznawania zaburzeń psychicznych, na uwzględ­
niający możliwość współwystępowania różnych - w dawniejszych klasyfikacjach 

* terminem "Ieki przeciwpsychotyczne drugiej generacji" Światowe Towarzystwo Psy­
chiatryczne określa "następców klozapiny". Grupa ta obejmuje leki zwane także atypowymi lub 
nowoczesnymi neuroleptykami: amisulpryd, kwetiapinę, risperidon, olanzapinę, sertindol, zotepinę 
i ziprasidon (Sartorius i in. 2000). 
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wykluczających się - rozpoznalI, psychozy schizoafektywne zostały zawężone 
do stanów uprzednio określanych jako psychozy stopione (Legierungspsychose 
- Arnold 1967). 

Obecnie termin zaburzenia schizoafektywne obejmuje epizody zaostrzeil z jedno­
czesnymi objawami schizofrenii oraz manii lub depresji. Tak więc możliwa jest 
sytuacja, że ten sam chory w zależności od przebiegu i obrazu zaburzeń będzie miał 
w różnym czasie schizofrenię, psychozę schizoafektywną i chorobę afektywną. 

Czy więc rozpoznawanie psychoz schizoafektywnych jest potrzebne, skoro 
określa tylko te stany, w których nie udaje się uznać przewagi schizofrenii lub 
zaburzeń afektywnych? 

Obowiązująca klasyfikacja (lCD 10) zalicza zaburzenia schizoafektywne do 
grupy schizofrenii (F.25). Jednak strategie leczenia tych zaburzeń różnią się od 
postępowania w schizofrenii. 

Celem opracowania jest podsumowanie poglądów na temat rozpoznawania 
psychoz i ich leczenia fannakologicznego. Podsumowanie to powinno nie tylko 
uporządkować wiedzę niezbędną do zgodnego z klasyfikacją rozpoznawania tych 
zaburzeń, ale też ułatwić odpowiedni wybór fannakoterapii. 

Rys historyczny 

W 1919 roku Kraepelin, autor dychotonicznego podziału psychoz endogen­
nych na dwie ostro odgraniczone jednostki chorobowe (schizofrenie) i psychozę 
maniakalno-depresyjną (choroby afektywne) zauważył, że nierzadko występują 
równocześnie objawy obu psychoz. Termin psychozy schizoafektywne wprowa­
dził w 1933 Kasanin do określenia zaburzeń psychicznych u chorych, u których 
występowała ostra psychoza obejmująca znacznie nasilone objawy afektywne 
i zaburzenia percepcji otoczenia i własnej osoby. Psychozę schizoafektywną 
Kasanin wiązał z dobrym rokowaniem, określanym ustąpieniem objawów po 
kilku tygodniach lub miesiącach. 

Po wprowadzeniu leków neuroleptycznych w latach 60. zwiększyło się zainte­
resowanie psychiatrów przebiegiem psychoz, co zwróciło uwagę na uwanmkowa­
nia cyklicznego, korzystnego przebiegu schizofrenii (Langfeld 1956, Kleist 1965, 
Leonhard 1967). 

Badania nad prognostycznym znaczeniem objawów w schizofrenii wykazywały, 
że lepsze poprawy wiążą się z występowaniem zaburze6 afektywnych 
u chorych i u ich bliskich krewnych (Stephens i in. 1966, Vaillant 1964). Wzrosło 
zainteresowanie psychozami, które często określano jako mieszane lub atypowe, 
bowiem ich obraz lub przebieg obejmował elementy obu "kręgów" psychoz: schizo­
frenicznego i cyklotymicznego. Toczące się przez wiele lat dysputy teoretyczne 
zmierzały do zakwalifikowania tych psychoz do chorób afektywnych (Abrams 
i Taylor 1976, Pope i in. 1980, Rosenthal i in. 1980) lub do schizofrenii (Angst i in. 
1973, Hoff i Hoffmann 1969, Vaillant 1964). Żadna z koncepcji postulujących 
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odrębność psychoz schizoafektywnych pod względem obciążenia dziedzicznego, 
typu konstytucjonalnego, osobowości (St6rring 1969, Miiller 1949) nie została 
potwierdzona w badaniach empirycznych (Perris 1966, Zerbin-Riidin 1971). 

Odżyła koncepcja jednej, jedynej psychozy (Einheitspsychose - Janzarik 
1969), a z drugiej strony zarysowała się tendencja do wydzielenia spośród 
psychoz endogennych podtypów o podobnym obrazie, przebiegu i zejściu. 

Istniało kilka koncepcji dotyczących pozycji zaburzeń schizoafektywnych. 
Postulowano, że: 

- są grupą różnych chorób (Perris 1974, Berner i in. 1976, Mitsuda 1975), 
- są grupą różnych etiologicznie psychoz powstałych w wyniku nawarstwienia 

objawów (zespołów schizofrenoidalnych, depresyjnych lub maniakalnych) 
na określoną (prawidłową, schizoidalną lub schizotypową) osobowość oraz 
przewlekłe podłoże schizofreniczne lubli cyklofreniczne (A. Bilikiewicz, 
1964, 1987), 

- psychozy te są wyrazem współistnienia schizofrenii i zaburzeń afektywnych, 
- są odrębna jednostką nozologiczną (Po ort 1945 i Zerbin-Riidin 1971), 
- są wyrazem ciągłości zaburzeń pomiędzy schizofrenią i zaburzeniami afek-

tywnymi. 
Niejednorodność, przede wszystkim obrazu psychopatologicznego, sprawiła, 

że pojawiły się próby subklasyfikacji psychoz schizoafektywnych, np. według po­
laryzacji zaburzeń afektywnych (Petrilowitsch 1966, Arnold 1967, DSM IV 1994) 
w zależności od przewagi obją.wów schizofrenii lub afektywnych (Tsuang i in. 
1986) lub kolejności pojawienia się objawów. To ostatnie kryterium proponowane 
przez Angsta (1986) pozwoliło na wyodrębnienie kilku typów zaburzeń schizo­
afektywnych; mianowicie: 

• z mieszanymi objawami afektywnymi i schizofrenicznymi, 
• psychozy początkowo z objawami afektywnymi, w dalszym przebiegu z ob­

jawami schizofrenicznymi, 
• psychozy o początku schizofrenicznym, później przebiegające jak choroba 

afektywna, 
• psychozy o pierwszych fazach afektywnych, z zaburzeniami mieszanymi 

lub schizofrenicznymi, a w kolejnych zaostrzeniach z "czystymi" fazami 
afektywnymi. 

Różny typ obrazu klinicznego i przebieg zaburzeń schizoafektywnych utmd­
niał sprecyzowanie ich definicji. Większość definicji opierała się na wymogu wy­
stępowania objawów zarówno charakterystycznych dla schizofrenii, jak i zabu­
rzeń afektywnych. Nie pozwalało to na rozpoznanie żadnej z tych psychoz, gdyż 
kryteria rozpoznawania jednej z nich wykluczały obecność nasilonych zaburzeń 
drugiej. Można uważać (Kendell 1986), że zawężenie i usztywnienie kryteriów 
rozpoznawania zaburzeń afektywnych i schizofrenii wynikają właśnie z koncepcji 
zakładającej istnienie psychozy schizoafektywnej jako odrębnej choroby. 

Wiele definicji psychozy schizoafektywnej pomija kryteria przebiegu (cyk­
liczności, jakości remisji), które zdaniem autora pojęcia (Kasanina) były nie­
zbędnym elementem rozpoznania. Wyłącznie objawy, ich nasilenie i współwystę-
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powanie uwzględniają kryteria Welnera i wsp. (1974), Abramsa i Taylora (1976), 
Brockingtona i wsp. (1980), Tsuanga i in. (1986). 

Jednakże różnorodność psychoz schizoafektywnych, oraz powszechne wystę­
powanie depresji w okresie zaostrzenia schizofrenii i depresji popsychotycznych 
w schizofrenii powodują, że uwzględnienie przebiegu zaburzeń zdawało się nie­
zbędne dla definicji choroby. Szeroko stosowanymi kryteriami rozpoznawania 
psychoz schizoafektywnych stały się Research Diagnostic Criteria (RDC) wpro­
wadzone przez Spitzera i wsp. (1978), które za pożądane przy rozpoznawaniu 
wymieniają wyraźny okres dominacji objawów schizofrenicznych. Obecność ze­
społu schizofrenicznego bez zaburzell afektywnych stała się w kryteriach RDC 
probierzem wyodrębnienia psychoz "z przewagą schizofrenii" i "z przewagą 
zaburzeń afektywnych". W kilku badaniach wykazano różnice przebiegu psy­
choz w grupach utworzonych według tego podziału (Brockington i in. 1980, 
Himmelhoch i in. 1981, Coryell i in. 1990a, Rzewuska 1979). 

W tym samym czasie, w którym wprowadzono RDC pojawiły się głosy (Pope 
i Lipinski, 1980) kwestionujące diagnostyczną wagę objawów wytwórczych (schi­
zofrenicznych) występujących w zaburzeniach afektywnych. Toteż definicję psy­
choz zmieniono, z tej, która wymagała współwystępowania objawów psychotycz­
nych i afektywnych, na nową. Ta ostatnia obejmuje chorych, u których objawy 
psychotyczne nie są powiązane z epizodami afektywnymi (Blacker i Tsuang 1992). 

W kryteriach badawczych DSM IV (APA, 1994) przyjęto jednak także czyn­
nik czasu; do rozpoznania psychozy schizoafektywnej niezbędne jest co najmniej 
dwutygodniowe utrzymywanie się objawów schizofrenii bez objawów afektyw­
nych i co najmniej dwutygodniowy okres współwystępowania objawów obu psy­
choz. Kryteria te nie obejmują wielu chorych: ani tych, u których konfiguracja 
zaburzeń jest inna, ani tych, u których po kilku zaostrzeniach schizofrenii wystę­
pują fazy afektywne bez objawów wytwórczych. 

W 10 wersji klasyfikacji międzynarodowej (ICD-l 0, 1997) zaburzenia schizo­
afektywne należą do grupy schizofrenii. Uwzględniono wcześniejsze postulaty 
(Pope i Lipinski, 1978) i przyjęto, że wystąpienie w chorobach afektywnych obja­
wów wytwórczych (omamów, urojeń) niespójnych z nastrojem nie wystarcza do 
rozpoznania zaburzell schizoafektywnych. Zalicza się do tych zaburzell tylko te 
psychozy, w których objawy afektywne i schizofreniczne osiągają porównywalne 
nasilenie w tym samym epizodzie choroby i występują jednocześnie lub tuż 
(w ciągu kilku dni) po sobie. Ze względu na częste występowanie zaburzeń afek­
tywnych w schizofrenii, stany, w których objawy afektywne "tworzą część schi­
zofrenii lub nakładają się na już istniejącą schizofrenię" (ICD-l 0, 1997) lub "gdy 
pojawiają się w miejsce przewlekłych zaburzeń urojeniowych" nie pozwalają na 
rozpoznanie psychozy schizoafektywnej. 

Kryteria te, podobnie do DSM-IV, nie obejmują chorych, u których występują 
objawy obu psychoz w odrębnych epizodach, psychozy te spełniają kryteria raz 
to schizofrenii, raz to zaburzeń afektywnych. 

To zawężenie zaburzeń schizoafektywnych w obu klasyfikacjach sprawia, że 
często jeszcze w badaniach stosuje się kryteria RDC. 
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Rozpoznawanie psychoz schizoafektywnych 
według kryteriów leD-lO (1993, 1997) 

Zaburzenia schizoafektywne [F 25] 

MAŁGORZATA RZEWUSKA 

Infonnacje, jakimi obecnie dysponujemy przemawiają mniej więcej w rów­
nym stopniu za umieszczaniem zaburzeń schizoafektywnych w dziale F20-F29 
(schizofrenia, zaburzenia typu schizofrenii /schizotypowe/ i urojeniowe ) lub 
w dziale F30-F39 (zaburzenia nastroju /afektywne/). O ostatecznym ich umiesz­
czeniu w dziale F20-F29 zadecydowały badania terenowe nad projektem leD-lO 
z r. 1987 oraz komentarze, jakie napłynęły po rozesłaniu tego projektu do wszyst­
kich towarzystw psychiatrycznych na świecie. Wynika z nich, że powszechne 
i silne tradycje przemawiają za utrzymaniem zaburzeń schizoafektywnych w dziale 
schizofrenii i zaburzeń urojeniowych. Istotny wniosek z tej dyskusji wskazuje, że 
w przypadku obecności objawów afektywnych, stwierdzenie jedynie urojeń nie­
zgodnych z afektem nie wystarcza do rozpoznania zaburzeń schizoafektywnych. 
Podczas tego samego epizodu zaburzeń, obok objawów afektywnych musi być 
obecny przynajmniej jeden typowy objaw schizofreniczny. 

Uwaga. Rozpoznanie zależy od przybliżonego "zrównoważenia" liczby, nasi­
lenia i czasu trwania objawów schizofernicznych i afektywnych. 

Rozpoznawanie zaburzeń schizoafektywnych według kryteriów badawczych [65] 
uwzględnia kilka warunków (G l-G4) 

~ Obecność zaburzeń afektywnych 

Występowanie zaburzeń nastroju (F 30, F 31 lub F 32) o nasileniu umiarkowanym 
lub ciężkim, według określenia każdej z tych kategorii. 

Rodzaj zaburzeń afektywnych 
• maniakalne Ueśli spełnione są kryteria manii lub zaburzeń dwubiegunowych) 

F31.1, F31.2 
• depresyjne, jeśli spełnione są kryteria depresji (epizodu depresji lub nawracają­

cej depresji) nasilonej w stopniu co najmniej umiarkowanym F32.1, F32.2, 
F32.3 

• typ mieszany (zaburzenia depresyjne i maniakalne) F31.6 
• inne (kod = 8), nie specyficzne (kod = 9) 

Epizod depresyjny (F 32) 

Objawy depresji 
(l) Nastrój depresyjny 

niższy niż nonnalnie nastrój depresyjny obecny w ciągu całego lub więk­
szości dnia, niezależnie od sytuacji, trwający od co najmniej 2 tyg., 
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(2) utrata zainteresowalllub odczuwania przyjemności z działań zwykle przyno-
szących zadowolenie, 

(3) spadek energii i zwiększona męczliwość, 
(4) utrata zaufania do siebie i poczucia własnej wart~ści, 
(5) nieracjonalne wyrzuty sumienia lub poczucie nadmiernej, nieuzasadnionej winy, 
(6) nawracające myśli o śmierci i samobójstwie, zachowania samobójcze, 
(7) spadek zdolności do myślenia lub koncentracji, brak zdolności do podejmo­

wania decyzji, 
(8) pobudzenie lub zahamowanie ruchowe (subiektywne lub obiektywne), 
(9) wszelkie zaburzenia snu, 

(10) zmniej szenie lub zwiększenie łaknienia wraz ze zmianą masy ciała. 

Stopień nasilenia objawów 

Umiarkowany 

• obecność co najmniej 6 objawów 
z 1-10 i co najmniej dwa objawy 
z trzech (1-3) pierwszych 

prawdopodobnie I ~ 

Epizod maniakalny (F30) 

Ciężki 

• obejmuje co najmniej 8 objawów 
1-10 obejmuje wszystkie trzy pierw­
sze objawy 

~ I prawdopodobnie 

(A) Nastrój podwyższony lub drażliwy w stopniu zdecydowanie nieprawidłowym 
dla danej osoby, utrzymujący się przez co naj1ll1liej 4 kolejne dni. 

(B) Występują co najmniej 3 z następujących objawów, prowadząc do zaburze-
nia jednostkowego funkcjonowania w codziennym życiu: 

(1) wzmożona aktywność lub niepokój fizyczny, 
(2) wzmożona rozmowność, 
(3) odwracalność uwagi, trudność koncentracji, 
(4) zmniejszona potrzeba snu, 
(5) zwiększona energia seksualna, 
(6) lekkomyślne wydatki oraz inne zachowania lekkomyślne lub mało odpowie­

dzialne, 
(7) wzmożona łatwość kontaktów z innymi i brak dystansu. 

Epizod mieszany (F31.6) 

Współwystępowanie, albo szybka zmienność (tj. w ciągu kilku godzin) objawów 
hipomaniakalnych, maniakalnych i depresyjnych. 
Objawy maniakalne, jak i depresyjne pozostają nasilone przez większość czasu 
w okresie co najmniej 2 tygodni. 
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I G21 Obecność zaburzeń schizofrenicznych 

• kryteria objawów schizofrenicznych 
• powiązanie objawów z zaburzeniami nastroju (Gl) 
• czas trwania wszystkich objawów: wyraźna obecność większości objawów 

przez co najmniej 2 tyg. 
Kryteria objawów schizofrenicznych 

Obecny co najmniej jeden z następujących objawów: 
(1) echo myśli, nasyłanie lub zabieranie myśli, odsłonięcie (rozgłaśnianie) myśli, 
(2) urojenia wpływu, oddziaływania lub owładnięcia, odnoszone do ruchów 

ciała, lub kończyn lub do myśli, działań czy odczuć, 
(3) omamy słowne 

• komentujące na bieżąco zachowanie pacjenta 
• dyskutujące o pacjencie między sobą 
• inne głosy wychodzące z ciała pacjenta, 

(4) utrwalone urojenia innego rodzaju których treść jest niedostosowana kultu­
rowo i niemożliwa do zaistnienia, dziwaczna, absurdalna, (lecz nie tylko wiel­
kościowa lub prześladowcza) np. że był w innym świecie, może sterować 
chmurami za pomocą oddychania, komunikować się z roślinami lub zwierzę­
tami bez słów, 

(5) rozkojarzenie, wypowiedzi niedostosowane, częste neologizmy, 
(6) okresowe, ale częste występowanie zachowań katatonicznych np. gibkość 

woskowa, negatywizm, zastyganie. 

Określenie przebiegu zaburzeń 

~ I prawdopodobnie I I tak II prawdopodobnie I I tak II prawdopodobnie I 
Obecnie: 
objawy wystąpiły obecnie 
po raz pierwszy 

Obecnie i w przeszłości: 
objawy są obecnie, ale 
także wystąpiły w prze­
szłości 

~ Równoczesność zaburzeń 

Przebyte: 
objawy wystąpiły w prze­
szłości 

Zaburzenia nastroju (Gl) i schizofreniczne (G2) występowały w tym samym epi­
zodzie choroby i przynajmniej przez część epizodu jednocześnie. 

I G41 Najczęściej stosowane przesłanki wykluczenia 

Zaburzenia nie są związane z organicznym schorzeniem o.u.n. lub z intoksykacją, 
odstawieniem lub uzależnieniem od środków psychoaktywnych. 
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Jeśli spełnione są kryteria Gl do G4 O spełnione 

Rozpoznanie: O prawdopodobne 

O niespełnione 

zaburzenia schizoafektywne F.25 

dotyczy innych rozpoznań: 
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• schizofrenia lub schizofrenia prosta 
• zaburzenia afektywne z objawami 

psychotyczny-mi 
• ostra i przemijająca psychoza 
• zaburzenia urojeniowe 
• inna, nieorganiczna psychoza (F28) 
• niespecyficzna psychoza nieorga­

niczna (F29) 
• zaburzenia psychiczne organiczne 

(F06) 
• zaburzenia związane z używaniem 

substancj i psychoaktywnych. 

Kolejną cyfrą można kodować typ zaburzeń: 

F 25, O psychoza schizoafektywna, typ maniakalny, 
psychoza o postaci schizofrenii, typ maniakalny 

F 25,1 psychoza schizoafektywna, typ depresyjny 
psychoza o postaci schizofrenii, typ depresyjny 

F 25,2 schizofrenia cykliczna 
mieszana psychoza schizofreniczna i afektywna 

F 25,9 psychoza schizoafektywna BNO 

Istnieje możliwość kodowania także przebiegu zaburzeń (piąta kratka): 
1. tylko równocześnie występujące objawy afektywne i schizofreniczne 
2. objawy afektywne i schizofrenii wraz z przetrwałymi objawami schizofrenii po 

ustąpieniu zaburzeń afektywnych. 

Rozpoznanie (kod): 

typ zaburzeń przebieg 

F. 2 
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Występowanie zaburzeń schizoafektywnych 

Dane dotyczące epidemiologii zaburzeń schizoafektywnych są skąpe. W niewie­
lu badaniach oceniano częstość występowania tych psychoz. Brockington i Leff 
(1979) stwierdzili, że chorzy z zaburzeniami schizoafektywnymi stanowią 4,5% 
przyjętych po raz pierwszy w rejonie Camberwell Londynu w latach 1973-1974. 
Rozpoznanie "schizomanii" (SAM) oszacowano na 1,7/100000 populacji w ciągu 
roku, podczas gdy odpowiedni wskaźnik dla zaburzeń "schizodepresyjnych" (SAD) 
wyniósł 4/100000. Dane te przemawiają za znacznym odsetkiem chorych schizo­
afektywnych i o przewadze wśród nich zaburzeń schizodepresyjnych. 

Z badań amerykańskich - National Comorbidity Study (Kessler i in. 1994) 
wynika, że u 81 % chorych z rozpoznaniem schizofrenii w tym samym czasie ist­
niejązaburzenia afektywne: u 59% jednobiegunowe, u 22% dwubiegunowe. 

Dotychczas nie znamy kryteriów pozwalających na rozstrzygnięcie, która 
z chorób (schizofrenia, czy zaburzenie afektywne) jest pierwotna (Judd, 1998). 

Tien i Eaton(1992) w amerykańskim badaniu przesiewowym stwierdzili, że 
wśród chorych psychotycznych 59% przejawiało także zaburzenia nastroju. Cho­
ciaż zgodnie z DSM IV i ICD 10 w grupie tej znaleźli się chorzy nie tylko schizo­
afektywni, ale także z psychotycznymi zaburzeniami afektywnymi, to jednak cy­
towani badacze wykazali, że występowanie w ciągu roku psychoz z zaburzeniami 
afektywnymi było niemal tak częste, jak schizofrenii, a mianowicie wyniosło PSA 
1,7/1000 osób w ciągu roku w porównaniu do 2/1 000 schizofrenii. 

W badaniach Brockingtona i Leffa (1979) liczba chorych na schizofrenię oce­
niana przy użyciu DSM III wyniosła 21/1000, natomiast na 1000 osób przypadło 
11 chorych z zaburzeniami schizoafektywnymi, a więc o połowę mniej niż ze schi­
zofrenią. 

Rozpowszechnienie zaburzeń schizoafektywnych wśród chorych z psychozami 
oceniano na 28,5%, w porównaniu do 42% schizofrenii i 30% chorób afektyw­
nych (Mameros i in. 1991). W populacji chorych przewlekle urojeniowych odse­
tek PSA wyniósł 14%, podczas, gdy 60% stanowiły schizofrenie, 17% CHAD, 
a 4% depresje - (Junginger i in. 1992). Wśród leczonych litem rozpoznanie PSA 
sięgało od 7 do 35% (Rosenthal i in. 1980, M-uller-Oerlinghausen i in. 1992). 

W kilku badaniach (Brockington i Leff 1979, Kitamura i Suga 1991, Mameros 
i in. 1991) wykazano, że częściej występują zaburzenia schizoafektywne depre­
syjne (3,7% chorych pierwszorazowych) niż maniakalne (1,5%). 

Pomimo, że badania nad psychozami schizoafektywnymi dotyczyły różnie 
definiowanych zaburzeń niektóre ustalenia dotyczące chorych można przyjąć za 
wiarygodne w odniesieniu do wąsko definiowanej grupy pacjentów. 

Większość badań wskazywała na przewagę kobiet (Clayton 1982, Tsuang i in. 
1986, Tien i Eaton 1992). 

Wiek zachorowania w psychozach schizoafektywnych jest wcześniejszy niż 
w chorobach afektywnych (Clayton 1982, Tsuang i in. 1986, Mameros i in. 1990a), 
zbliżony do wieku początku schizofrenii (29 lat Tsuang i in. 1986) lub od niego 
nieco późniejszy (29 lat vs 24 l w schizofrenii - Mameros 1990b). 
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Do 30 r.ż. zachorowało w grupie opisanej przez Angsta (1986) 65% chorych. 
W grupie tej psychozy schizoafektywne u kobiet zaczynały się w późniejszym 
wieku (Angst, 1986). 

W większości prac potwierdzono istotne znaczenie czynników precypitujących 
zaburzenia schizoafektywne, obserwowanych już przez Kasanina. Dane o czyn­
nikach precypitujących zachorowanie są oceniane jako częstsze niż w innych 
psychozach (w 60% PSA w porównaniu do 11 % w schizofrenii, 27% w manii, 
39% w depresji- Tsuang i in. 1986), lub jako częstsze niż w schizofreniach i wy­
stępujące równie często jak w zaburzeniach afektywnych (Mameros i in. 1990a). 

Czynniki psychospołeczne 

Przystosowanie socjospołeczne przedchorobowe (wykształcenie, pochodzenie, 
zatrudnienie) w zaburzeniach schizoafektywnych według badań Mamerosa i in. 
(1990b) jest podobne jak u chorych afektywnych i korzystniejsze niż u chorych 
na schizofrenię. 

Obciążenie dziedziczne 

Wyniki badań obciążenia rodzinnego psychozami chorych z zaburzeniami schi­
zofrenicznymi są rozbieżne, co może wiązać się z heterogennością grup badanych 
pacjentów. 

Wyniki badań Feldera (1977) wskazywały na związek dobrej prognozy (pełne 
poprawy, przebieg okresowy) w schizofrenii z częstszym występowaniem u bli­
skich krewnych chorób afektywnych ale schizofrenii. 

W badaniach Gershona i in. (1988) w rodzinach chorych schizoafektywnych 
z przewlekłym przebiegiem częściej istniały psychozy i zaburzenia afektywne 
(rodzaj zaburzeń nie miał znaczenia). Także Subotnik i wsp. (1997) w grupie 
chorych schizodepresyjnych wykazali częstsze występowanie u krewnych CHAJ. 

Huhn i Pauly (1973) stwierdzili korelację pomiędzy wczesnym początkiem 
choroby, dużą częstotliwością nawrotów i występowaniem schizofrenii w rodzi­
nach chorych. 

W badaniach własnych (Rzewuska 1979) porównanie występowania psychoz 
u rodziców chorych z rozpoznaniem schizofrenii, choroby afektywnej dwubie­
gunowej lub psychozy schizoafektywnej wykazało znaczną przewagę psychoz 
u rodziców pacjentów z CHAD, zwłaszcza u pacjentek (tabela l). 

Śmiertelność 

Przedwczesna śmierć szczególnie często zabiera chorych na psychozy schi­
zoafektywne. Z danych Angsta i in. (1990) wynika, że ryzyko samobójstwa 
jest wśród chorych równie duże jak u pacjentów z zaburzeniami afektywnymi, 
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Tabela l. Porównanie występowania psychoz u rodziców pacjentów z rozpozna­
niem psychoz schizoafektywnych z zaburzeniami afektywnymi dwu­
biegunowymi typu I 

GrupaCHAD 

Schizofrenia ojciec 

matka 

Zab. afektywne ojciec 

matka 

Łącznie pacjentki 

pacjenci 

Razem (% chorych) 

CHAD - choroba afektywna dwubiegunowa 
PSA - psychozy schizoafektywne 
SchP chorzy ze schizofrenią paranoidalną 

N=50 

2 

2 

6 

5 

11 

4 

15 (30) 

Grupa PSA Grupa SchP 
N=50 N=50 

- 4 

6 1 

- l 

- l 
- 4 

6 3 

6 (12) 7 (14) 

niezależnie od wieku. W badaniach Marnerosa i wsp. (1989) próby samobójcze 
w ciągu życia podejmowało 43% chorych z depresjami w przebiegu psychoz 
schizoafektywnych i 29% chorych z zaburzeniami maniakalnymi. 

Wśród leczonych litem, obserwowanych przez kilka (średnio 7) lat przez 
Miiller-Oerlinghausena i wsp. (1992) śmiertelność chorych na psychozy schizo­
afektywne była wyższa niż wśród chorych z zaburzeniami afektywnymi. W bada­
niu prowadzonym przez Amerykański Narodowy Instytut Zdrowia Psychicznego 
- National Comorbidity Study - wykazano (Kessler i in. 1994), że w grupie 
chorych na schizofrenię z zaburzeniami afektywnymi dwubiegunowymi w ciągu 
życia próby samobójcze podejmowało 70% pacjentów. Próby samobójcze w cho­
robie dwubiegunowej w ciągu życia dotyczyły 28,5% chorych, a w schizofrenii 
37%. Podczas gdy w chorobie jednobiegunowej w depresji próby samobójcze 
podjęło 10% chorych, to w schizofrenii ze współistniejącą depresją samobójcze 
podjęło 10% chorych, to w schizofrenii ze współistniejącą depresją 27,5%. 

Stąd też Judd (1998) uważa, że współistnienie zaburzeń afektywnych, szcze­
gólnie dwubiegunowych ze schizofreniąjest chorobą potencjalnie śmiertelną. 

Przebieg i zejście 

Odsetek znacznych popraw stwierdzany w psychozach schizoafektywnych 
w badaniach katamnestycznych był różny - od 29% (Coryell i in. 1984) do 83% 
(Clayton i in. 1968). 

Około 20-30% psychoz przybiera przebieg przewlekły (Holmboe i in. 1968, 
Brockington i in. 1980, Coryell i in. 1990b, Tsuang 1990, Grossman i in. 1991). 
U ok. 10% chorych dochodzi w przebiegu choroby do nawrotów afektywnych lub 
psychotycznych (Angst 1986) znacznie bardziej nasilonych. 
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Przeciętny okres choroby lub hospitalizacji chorych z psychozą schizoafek­
tywną w ciągu życia wynosi ok. 20% (Angst 1986), a liczba hospitalizacji w ciągu 
25 lat choroby sięga 6-7. Podczas gdy psychozy schizoafektywne typu maniakal­
nego w długotrwałym przebiegu zbliżone są do CHAD, to typ depresyjny rokuje 
gorzej niż CHAJ (Brockington i in. 1980, Clayton 1982). 

Natomiast rozbieżne są dane dotyczące przebiegu psychoz o przewadze zabu­
rzeń schizofrenicznych bądź afektywnych. Wcześniejszych danych o gorszym 
przebiegu typu o przewadze objawów schizofrenii (Levinson i Levitt 1987) nie 
potwierdzono w późniejszych badaniach (Grossman i in. 1991) lub wręcz wyka­
zano częściej przebieg przewlekły u chorych z przewagą zaburzeń afektywnych 
(Coryell i in. 1990a). 

Do czynników niekorzystnych prognostycznie zalicza się: 
• uporczywość objawów psychotycznych bez zaburzeń afektywnych (Brocking­

ton i in. 1980, Himmelhoch i in. 1981, Maj i Perris 1983, Coryell i in. 1990b) 
• przedchorobowe zaburzenia osobowości (Coryell i in. 1990b, deI Rio Vega 

i Ayuso-Gutierrez 1990) 
• częste nawroty (Rio Vega i in. 1990) 
• liczne objawy typowe dla schizofrenii (Me Glashan i Williams 1990) 

Badania własne 

Analizowałam przebieg choroby w ciągu 8 lat u chorych z rozpoznaniem 
CHAD typu I (N=50), schizofrenii paranoidalnej (N=50) i psychozy schizoafek­
tywnej dwubiegunowej (N=50). Do ostatniej grupy włączono chorych, u których 
występowały w stanach zaostrzenia objawy schizofreniczne i maniakalne, speł­
niających więc także obecne kryteria zaburzeń schizoafektywnych dwubieguno­
wych (Rzewuska, 1985). Przytoczenie wyników tych badań (opisanych dokładnie 
w rozprawie doktorskiej - Rzewuska 1979), uznałam za celowe, ponieważ przed­
stawiają one charakterystykę tej podgrupy psychoz schizoafektywnych (SAM). 

Wiek zachorowania w SAM nie różnił się w grupach płci (wyniósł średnio 
24,8 1) i był niższy niż w CHAD i u kobiet chorych na schizofrenię. Być może 
wcześniejsze zachorowania spowodowały, że wśród SAM znacznie więcej niż 
w CHAD było osób stanu wolnego (podobnie jak w grupie schizofrenii). W ciągu 
8 lat choroby związek małżeński zawarło znacznie więcej chorych z SAM, 
u których w okresach niepełnych remisji utrzymywały się zaburzenia kontaktu 
(oceniane w skali przystosowania) niż u chorych z zaburzeniami afektywnymi. 

Ani w chwili zachorowania, ani po 8 latach choroby nie stwierdzałam różnic 
w przystosowaniu zawodowym chorych z wyodrębnionych grup rozpoznań. Po 
8 latach pracowało zgodnie z kwalifikacjami 38% osób z SAM, renty otrzymy­
wało 39%. Wśród niezdolnych do zatrudnienia z powodu choroby przeważali 
chorzy z rezydualnymi objawami paranoidalnymi. 

U 56% chorych z SAM po początkowych fazach afektywnych lub mieszanych 
w przebiegu 8 lat choroby nawroty zawsze miały obraz schizoafektywny, u 44% 
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Tabela 2. Rodzaj objawów stwierdzanych w remisjach (w procentach) 

Rodzaj zaburzeń SAM CHAD SchP 

Depresyjne 9,7 11,3 1,5 

Paranoidalne 1,5 - 25,0 

Hipomaniakalne 5,1 12,3 1,2 
Dysforyczne 28,2 67,5 -

Hipochondryczne 5,1 8,9 4,0 

Zaburzenia kontaktu 50,4 - 65,9 
Depresyjno-paranoidalne - - 2,4 

po początkowo epizodach mieszanych lub schizofrenicznych w dalszym przebiegu 
występowały "czyste" fazy afektywne. 

Rodzaj objawów stwierdzanych w remisjach zestawiono w tabeli 2. 
W CHAD notowano naj rzadziej niepełne poprawy, wśród objawów występu­

jących w niepełnych remisjach przeważały zaburzenia dysforyczne, które poja­
wiały się najczęściej po przebyciu wielu nawrotów. Najczęściej notowano objawy 
u chorych na schizofrenie paranoidalne, w 68% popraw, przy czym u ok. 1/6 cho­
rych pojawiły się już w pierwszych trzech remisjach, przeważały tu zaburzenia 
kontaktu (63%) i obecne objawy paranoidalne (26,5%). 

W SAM objawy notowano w 39% remisji, naj częstsze, podobnie jak u chorych 
na schizofrenię były zaburzenia kontaktu (u połowy chorych). Drugimi co do czę­
stości były objawy dysforyczne, występujące rzadziej niż u chorych z CHAD (67%) 

Analizowano długość fazi remisji oraz jakość remisji w grupach rozpozna11 
(łącznie 1531 faz i 1410 remisji). Porównanie stopnia poprawy u chorych z róż­
nym przebiegiem przedstawiono w tabeli 3. 

Tabela 3. Jakość remisji w badanych grupach (w procentach) 

Grupy poprawy CHAD PSA-I PSA-2 

Wyleczenie 33 33 27 

Znaczna poprawa 27 32 26 

Niepełna poprawa 38 33 40 

Nieznaczna poprawa 2 2 7 

PSA-l psychozy scluzoafektywne o początku afektywnym 
PSA-2 psychozy schizoafektywne o przebiegu od początku paranoidalnym 

lub paranoidalno-afektywnym 

SchP 

14 

12 

41 

33 

Istotne znaczenie dla przebiegu psychoz miał obraz początku choroby. 
W PSA o początku afektywnym nasilenie objawów w okresach remisji było 

podobne jak w CHAD, chociaż w grupie tej notowano naj dłuższe nawroty wzglę­
dem cykli choroby. W PSA o początku schizofrenicznym lub mieszanym częściej 
stwierdzono niepełne poprawy. 
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Długość faz i remisji była naj krótsza w CHAD, a naj dłuższa w schizofreniach 
paranoidalnych. W SAM czas trwania nawrotów skracał się wraz z ich liczbą, 
niezależnie od wieku zachorowania. 

Wyniki porównań wskazują na to, że w psychozach schizoafektywnych dwu­
biegunowych istotne znaczenie rokownicze ma rodzaj zaburzeń w początkowym 
okresie choroby. Psychozy schizoafektywne o początkowych fazach afektywnych 
charakteryzowało korzystniejsze rokowanie, niż psychozy, w których od początku 
występowały objawy schizofrenii. 

Analiza przebiegu psychoz schizoafektywnych wskazywała na to, że nawet 
oceniana grupa - tylko bipolarnych zaburzeń - nie jest grupą jednorodną, i nie 
można jej jako całości, co postulowali inni autorzy [53], uważać za wariant zabu­
rzeń afektywnych. 

Wyniki potwierdzają ustalenia innych autorów (Levinson i Levitt 1987, 
McGlashan i Williams 1990) o niekorzystnym przebiegu psychoz schizoafektyw­
nych u chorych z dominacją zaburzeń schizofrenicznych. 

Leczenie zaburzeń schizoafektywnych 

Przedstawione powyżej wyniki badania przebiegu psychoz schizoafektywnych 
skłaniają do wniosku, że w leczeniu chorych konieczne jest uwzględnianie przebie­
gu choroby. Tsuang, Levitt i Simpson (1995) do istotnych czynników przy doborze 
leków zaliczają polaryzację zaburzeń (czy są jedno- czy dwubiegunowe) oraz 
uporczywość objawów psychotycznych (czy są one stale obecne w okresach bez 
zaburzeń afektywnych). Zdaniem tych autorów w zaburzeniach schizoafektywnych 
dwubiegunowych istnieją równocześnie niezależne zaburzenia afektywne dwu­
biegunowe i pobudzenie schizofreniczne. Stąd wskazane jest tu leczenie zbliżone do 
typowego w CHAD: stosowanie leków przeciwmaniakalnych (neuroleptyków, litu, 
karbamazepiny i kwasu walproinowego), jednak obecność uporcŻywych objawów 
psychotycznych wymaga przewlekłego stosowania neuroleptyków. 

Zaburzenia schizoafektywne jednobiegunowe ("schizodepresje") obejmują 
chorych z depresjami psychotycznymi (urojeniowymi) oraz schizofrenicznymi 
(Brockington i in. 1980). Leczenie musi odpowiadać obrazowi psychopatologicz­
nemu, ale w doborze leków należy także uwzględniać przebieg zaburzeń. 

Leczenie manii w psychozie schizoafektywnej ("schizomanii") 

Przeprowadzono 14 badań zmierzających do oceny skuteczności leków w SAM 
(tabela 4). Podsumowanie wyników jest trudne nie tylko ze względu na różne 
kryteria diagnostyczne przyjęte przez autorów i odmienne narzędzia stosowane do 
oceny wyników, ale przede wszystkim z uwagi na różnie długi okres obserwacji. 
Często porównywano skuteczność leczenia manii w CHAD i SAM w okresie 
2-3 tygodni, podczas gdy przeciętny okres potrzebny do uzyskania poprawy 
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Tabela 4. Leczenie manii w CHAD i SAM 

Autor, rok Liczba Okres i typ Lek dawka Wyniki, odsetek popraw 

badanych badania SAD MD S.A. S 

Rice (1956) 37MD miesiąc lit 92 78 25 
9 SAM otwarte 

12 S 

Gottfries 32MD 2 tyg. lit 94 84 O 
(1968) 19 S.A. otwarte. placebo. 

10 S 

ZalI i in. 33 MD 2 tyg. lit 79 90 -

(1968) 10 SA otwarte placebo. 

Aronoffi 12MD 10-14 dni lit - 100 67 -

Epstein (1970) 6SA 

Johnson (1070) 19MD 3 tyg. lit 

lISA ślepa chlorpromazyna 

1000 mg. 

Prien i in. 255 MD 3 tyg. lit lit=chl 

(1972aib) 83 SA ślepa chlorpromazyna u pobu-

1000 mg dzonych 

ChI> lit 

SmalI i in. 4 SAM 4 tyg. NL+ 25 - 100 43 

(1975) 4SAD ślepa lit 

14S placebo 

Brockington 19SAM miesiąc lit 83 

i in. (1979) ślepa chlorpromazyna 80 
chI> 400 mg 

Megrabyan 23 SA ? lit 83 

i in. (1979) placebo 

Alexander I 3 SAM 3 tyg. lit 40 - 100 40 

in. (1979) 5 SAD ślepa placebo 

5 S 

Biederman 36 SA 4 tyg. NL+Eqchl lit >pla-

i in. (1979) ślepa 1200 mg cebo 

lit, placebo 

Carman 2 SAD 4 tyg. NL+ - - 60-80 18-36 

i in. (1981) 5SAM ślepa lit, placebo 

lIS 
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c.d. tab. 4 

Autor, rok 
Liczba Okres i typ Wyniki, odsetek popraw 

badanych badania 
Lek dawka 

SAD MD S.A. 

Hirschkowitz 11 SA 2 tyg. lit - - 36 

i in. (1980) 20 S otwarta 

Goodnick i 41 MD różnie lit - IDO IDO 

Meltzer (1983) 30 SA otwarta NL EqchI 

800 mg 

Pop e 34MD różnie lit lit IDO 95 
i in. (1980) 52 SA otwarta NL lit + NL 100 86 

NL 67 83 

MD - psychoza maniakalno-depresyjna, SA psychoza schizoafektywna, S - schizofrenia, 

SAM - manie schizoafektywne, SAD - depresje schizoafektywne, ślepa - podwójnie ślepa próba, 

NL - neuroleptyki, Chl- chlorpromazyna, Eqchl - ekwiwalent chloropromazyny 

S 

25 

-

55 

w CRAD wynosi 26,6± 18,9 dni, a w SAM aż 61,6±31,5 dni (Goodnick i Meltzer 
1984). W każdym bądź razie we wszystkich badaniach uzyskano podobny odse­
tek chorych z co najmniej częściową poprawą po manii w CRAD (93±7,7%) 
i SAM (76,5±18,2%). W 9 badaniach, (Rice 1956, Gottfries 1968, SmalI i in. 1975, 
Aleksander i in. 1979, Rirschkowitz i in. 1980, Carman i in. 1981, Pope i in. 1980), 
w których porównywano efekt działania litu w SAM i w schizofrenii wykazano 
większy odsetek popraw w maniach (n=94, 36-100%) niż w schizofrenii (n=113, 
0-40%). W badaniach w podwójnie ślepych próbach poprawę po licie stwierdzano 
w SAM częściej (n=12, 87±23%) niż w schizofrenii (n=30, 34±14%). 

Braden i in. (1982) nie stwierdził różnicy popraw w SAM, manii w CRAD 
i w schizofrenii po leczeniu litem lub chlorpromazyną. Wykazano znaczną różnicę 
odsetka remisji w 6 badaniach chorych maniakalnych: u 167 w CRAD i u 107 pa­
cjentów z PSA (Rice 1956, Gottfries 1968, ZalI i in. 1968, Aronoff i Epstein 1970, 
Johnson 1970, Pope i in. 1980). Znaczne poprawy uzyskano w 73±18% manii 
i tylko w 26±29% SAM. Podobnie dużą różnicę (71-79% w CRAD i 9-33% SAM) 
odsetka remisji odnotowano w badaniach kontrolowanych (Aronoff i Epstein 1979, 
Johnson 1970). W grupach chorych zakwalifikowanych zgodnie z kryteriami RDC 
(55 badanych) pełną remisję uzyskano u 9-33% (średnia 15±13%) leczonych. 

Pope i in. (1980) analizowali retrospektywnie wyniki leczenia manii litem 
i neuroleptykami. W maniach schizoafektywnych i w CRAD notowali znacznie lep­
sze wyniki (80 i 92% popraw) po stosowaniu litu. W niektórych badaniach stwier­
dzono po leczeniu litem poprawę nie tylko zaburzeń afektywnych, ale i objawów 
wytwórczych (zaburzeń myślenia, urojeń, omamów), ale w innych tego nie potwier­
dzono. Prien i in. (1972 a i b) w porównaniu dużej liczby leczonych litem lub chlor­
promazyną a także Braden i in. (1982) wykazali podobną skuteczność obu leków, 
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ale notowali szybsze działanie sedatywne neuroleptyku u chorych znacznie pobudzo­
nych. Chloropromazyna wpływała lepiej niż lit na objawy wytwórcze. 

VI dyskusjach o nozologicznej odrębności psychoz schizoafektywnych i ich 
miejscu wśród zaburzell endogennych pojawiały się często głosy, że o ich pokre­
wieństwie z zaburzeniami afektywnymi może rozstrzygnąć wrażliwość na leki 
(Goodwin i in. 1969, Dunner i Fieve 1978, Schou 1978, Sicignano i Lichtenstein 
1978, Goodnick i Meltzer 1984). Atre-Vaidya i Taylor (1989) wykazali zależność 
pomiędzy skutecznością soli litu i występowaniem zaburzell afektywnych w ro­
dzinie osób chorych na schizofrenię z epizodami afektywnymi. 

Przytoczone wyniki badań efektywności leczenia w manii przeczą tezie, by 
psychozy schizoafektywne były wariantem dwubiegunowej choroby afektywnej 
(Habrat 1981, Levinson i Levitt, 1987). 

W algorytmie leczenia manii schizoafektywnej (ryc. 1) Shiloh i in. (2000) wy­
bór leku uzależniają od nasilenia pobudzenia, obecności objawów psychotycz­
nych, dotychczasowej tolerancji litu i leków przeciwpsychotycznych. W okresie 
zaostrzenia do leków z wyboru wliczają lit, leki przeciwpsychotyczne II generacji 
i klasyczne neuroleptyki (w dawce odpowiadającej 300 mg chlorpromazyny lub 
2--4 mg haloperidolu). Brak poprawy po licie uważają za wskazanie do dołączenia 
leków przeciwpadaczkowych lub EW. Jeśli leki przeciwpsychotyczne nie przyno­
szą dostatecznej poprawy jako kolejne działanie proponują dołączenie litu. 

Dobry wynik leczenia kombinowanego haloperidolem i litem uzyskali Bieder­
man i wsp. (1979) ale autorzy ci równocześnie przestrzegali przed ryzykiem dzia­
łań neurotoksycznych tego połączenia leków. 

W przypadku dołączenia do leków przeciwpsychotycznych karbamazepiny 
należy mieć na uwadze możliwość obniżenia stężenia neuroleptyku i pojawienia 
się lub nasilenia omamów i pobudzenia. 

Janicak i wsp. (1999) w leczeniu manii schizoafektywnej (SAM) (ryc. 2) za 
pierwsze działanie uważają połączenie leku przeciwpsychotycznego drugiej genera­
cji z lekiem nonnotymicznym i ewentualnie z doraźnym podawaniem benzodiaze­
piny. W przypadku niedostatecznej poprawy proponują zmianę leku przeciwpsy­
chotycznego II generacji na klasyczny. Jako kolejne działanie zalecają monoterapię 
lekiem przeciwpsychotycznym II generacji. Kolejnym działaniem jest stosowanie 
klozapiny, ewentualnie w kombinacji z litem lub kwasem walproinowym. Brak sku­
teczności tego leczenia jest zdaniem Janicaka i wsp. (1999) wskazaniem do elektro­
wstrząsów, ewentualnie skojarzonych z lekiem przeciwpsychotycznym. 

Leczenie depresji schizoafektywnej ("schizodepresji") 

Chorzy z zaburzeniami depresyjnymi schizoafektywnymi - SAD ("schizo­
depresją") zdaniem Tsuanga i in. (1995) są grupą bardzo niejednolitą. Zgodnie 
z kryteriami diagnostycznymi do rozpoznania "schizodepresji" wystarczy równo­
czesne współistnienie objawów depresji i paranoidalnych. Stany takie zdarzają się 
zarówno w schizofrenii, jak w depresji w przebiegu choroby jednobiegunowej 
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• Średnio nasilone 
wzmożenie napędu 

• Nadwrażliwość na LPP 

• Brak objawów 

wytwórczych 

Leki 
I rzutu 

Leki 
II rzutu 

Lit 0,8-1,2 mEq/1 

brak poprawy 
niepełna 

poprawa 

Dodać lub zamienić 

• Znaczne podniecenie 

• Nadwrażliwość na lit 

- Neuroleptyk, 
klozapina lub LPP 

II generacji 

poprawa brak poprawy 
niepełna 

poprawa 

Pacjent toleruje leki 

przeciwpsychotyczne i lit. 

Neuroleptyk 

na karbamazepinę, f'I ... ł-f------ł-------~ 
Dodać lit 
0,8"':1,2 mEq/l 

kwas walproinowy, 
EW 

Podtrzymujace 
leczenie litem 
O,6mEq/1 

poprawa 

LPP 
w najmniejszej 
skutecznej 
dawce 

poprawa 

Stopniowo odstawić 
LPP 
Prowadzić leczenie 
litem 0,6 mEq/l 

Ryc. 1. Strategia leczenia schizoafektywnej manii (Shiloh, Nutt, Weizman 2000) 
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Nasilone objawy ~ 
Objawy psychotyczne 
Psychoza schizoafektywna ~ 

Zła tolerancja LN 
Ciąża 

Bezpośrednie zagrożenie 

Dobry wynik poprzednich EW 
Przeciwwskazania do leków 

MAŁGORZATA RZEWUSKA 

LPP + LN +/- BZD 
niedostateczny wynik 

NL + LN +/- BZD 

poważne objawy niepożądane 
lub brak dostatecznej poprawy 

t 
Monoterapia LPP 

I 
niedostateczna poprawa 

t 
klozapina + VPA 

lub lit 

I 
niedostateczna poprawa 

t 
EW (obustronne 
bardziej skuteczne) 

I 
niedostateczna poprawa 

t 
EW + LPP 

LPP lek przeciwpsychotyczny II generacji w dawce odpowiadającej 4-6 mg risperidonu 
LN lek normotymiczny 
BZD benzodiazepina 
VPA kwas walproinowy 
EW elektrowstrząsy 

Ryc. 2. Strategia leczenia manii (Janicak i in. 1999) 
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i dwubiegunowej. Toteż leczenie powinno z jednej strony uwzględniać obraz psy­
chopatologiczny depresji (wybór tymoleptyku), nasilenie objawów schizofrenicz­
nych (paranoidalnych, katatonicznych, negatywnych) wskazujące na konieczność 
właściwego doboru leku przeciwpsychotycznego, jak i przebieg, który może 
pozwolić na określenie długości i rodzaju leczenia profilaktycznego (np. dołącze­
nie litu w psychozie z dwubiegunowymi zaburzeniami afektywnymi). 

Opublikowano 9 badań (w tym 5 podwójnie ślepych) zmierzających do oceny 
skuteczności leków przeciwdepresyjnych w SAD (tabela 5). Podobnie, jak w ba­
daniach schizomanii podsumowanie wyników utrudnia fakt, że do badań rekruto­
wano chorych stosując niejednorodne kryteria diagnostyczne, długość prób była 
różna, a do oceny użyto różne narzędzia oceny stanu klinicznego. Podsumowanie 
badań wskazuje na podobną skuteczność leków przeciwdepresyjnych w depre­
sjach w CHAD, SAD i CHAJ (Angst 1961, Greenblatt i in. 1962, Hordem i in. 
1963). W trzech badaniach u 150 chorych (Avery iWinokur 1977, Brockington 
i in. 1978 i 1980, odsetek popraw w SAD był niski (37 ± 8). 

Skuteczność klasycznych neuroleptyków w SAD,jak wynika z podsumowania 
badań Brockingtona (1978 i 1980) jest większa (54%) niż leków przeciwdepresyj­
nych (33-46%), ajeszcze lepszy wynik (75% popraw) notowano w leczeniu kom­
binowanym (TLPD + NL). 

Przedmiotem stosunkowo wielu badań była ocena skuteczności leczenia de­
presji psychotycznych (DP). Z punktu widzenia nozologicznego DP mogą być 
zaliczane zarówno do zaburzeń schizoafektywnych, jak i do chorób afektywnych 
(Wheeler Vega 2000). (aktualnie klasyfikacja w różnicowaniu depresji psycho­
tycznych, zaburzeń schizoafektywnych i schizofrenii nie uwzględnia kryterium 
powiązania zgodności urojeń z nastrojem [32]). 

Nie tylko różnice w obrazie psychopatologicznym (urojenia, częstsze poczucie 
winy, zahamowanie) wrażliwość na leki (TLPD i lit), ale także gorszy przebieg 
(dłuższe nawroty, większe zaburzenia funkcji poznawczych i funkcjonowania, 
częstsze nieprawidłowości w o.u.n. w NMR - atrofia śródmózgowia, pnia, okoli­
cy czołowo-skroniowej) zdaniem wielu autorów wskazują na odrębność DP 
i depresji niepsychotycznych (Chamey i Nelson 1981, Glassmann i Roose 1981, 
Johnson i in. 1991). Wyniki badań dodatkowych (wysokie stężenie kwasu homo­
wanilinowego we krwi i w płynie mózgowo-rdzeniowym, hiperkortyzolemia i ne­
gatywny wynik testu supresji deksametazonem, niskie stężenie betahydroksylazy 
dopaminy) wskazują na dysfunkcję dopaminergiczną w DP. W psychozach tych 
wykazano korelację pomiędzy występowaniem omamów i stale utrzymującym się, 
większym niż w innych depresjach, obrotem serotoniny. Dlatego też postuluje się 
w DP zaburzenia funkcji osi podwzgórzowo-przysadkowo nadnerczowej (HP A) 
prowadzące do równoczesnej dysfunkcji układów dopaminergicznego (DA) i se­
rotonicznego (5HT) (Johnson i in. 1991). Równoczesne zaburzenie funkcji DA 
i 5HT może tłUmaczyć większą skuteczność w DP leków działających na obydwa 
układy przekaźnictwa (amoksapina, atypowe leki przeciwpsychotyczne), dobry 
efekt leczenia kombinowanego (LPP + LPD); stosowania SSRI i gorszy wynik 
monoterapii TLPD i litem (Wheeler Vega i wsp. 2000). 
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Tabela 5. Leczenie krótkoterminowe SAD i depresji 

Liczba pacjentów Okres Lek 
Odsetek popraw 

Autor badania dawka dobowa CHAJ CHAD SAD 
depresja 

w Schiz. 

41CHAD 
17 CHAJ 2 tyg. imipramina 200 mg 58,8 63,4 57,1 -

7 SAD 

Angst (1961) 

25 CHAD 8 tyg. imipramina 150-187 mg - 40 23 30 
31 SAD EW - 80 60 50 
10 DP 

Greenblatt i in. (1962) 

110 depresji 4-6 tyg. amitryptylina 200 88 50 67 

23 DP imipramina 200 

4 SAD 

Hordern i in. (1963) 

14 Schiz 4 tyg. NL lit lub placebo 25 43 

4 SAD 

Small i in. (1975) 

444 CHAJ ponad różne leki TLPD 150 mg 26 33 33 

47 CHAD 2 tyg. lub IMAO 30-45 mg 

54 SAD EW 52 43 41 

Avery i Wino kur (1977) 

41 SAD miesiąc amitryptylina 150-250 mg 45 

chlorpromazyna 

450-750 mg 54 

Brockington i in (1978) ami + chI 75 

5 Schiz 3 tyg. lit 1600 mg 

5 SAD 40 40 

Alexander i in. (1979) 

20 Schiz 2 tyg. lit 

9SAD 36 25 

Hirschkowitz i in. (1980) 

60 SAD różny TLPD 33 

NL 55 

Brockington i in. (1980) EW 62 

CHAD - choroba afektywna dwubiegunowa, CHAJ - choroba afektywna jednobiegunowa, DP - depresjepsy­
chotyczne, SAD -schizodepresje, Schiz. - schizofrenia, TLPD - trójpierścieniowe leki przeciwdepresyjne, 
IMAO - inhibitory monoaminokwasy, NL - neuroleptyki, EW - elektrowstrząsy 
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Spiker i wsp. (1985) u 51 chorych w DP leczonych przy użyciu amitryptyliny, 
perfenazyny lub ich kombinacji wykazał przewagę terapii łączonej. Podobny 
wynik wykazały metaanalizy (tabela 6). 

Tabela 6. Skuteczność leczenia depresji psychotycznych 

Skuteczność leczenia 
Liczba Liczba Rodzaj 

Autor rok 
pacjentów badań badań % popraw wskaźnik 

skutecz. 

Krossler (1985) 597 17 ma EW 82 
TLPD+LPP 77 

LPP 51 
TLPD 34 

Chan i wsp. (1987) 369 12 ma TLPD 35 

Parker i wsp. (1992) 44 ma EW 2,30 
TLPD+LPP 1,56 

LPP 1,37 
TLPD 1,16 

Spiker i wsp. (1986) 51 rdb TLPD+LPP 78 
TLPD 41 
LPP 19 

Anton i Burch (1990) 38 rdb amoksapina=TLPD+LPP 

Rotschild i wsp. 30 rdb fluoksetyna 
+perfenazyna 

Gatti i wsp. (1996) 57 po fluwoksamina 

Wolfestdorf i wsp. (1995) 31 po LPD+silny LPP 
LPDsłaby LPP 

Zanardi i wsp. (1996) 46 rdb sertralina 
paroksetyna 

ma - metaanaliza, rdb - randomizowalla, podwójllieślapa próba, po - próba otwarta, 

LPD - leki przeciwdepresyjne, LPP -lek przeciwpsychotyczny, EW - elektrowstrząsy 

73 

84 

75 
46 

Mały odsetek popraw u leczonych monoterapią przy użyciu TLPD wykazano 
w DP i w SAD ("schizodepresjach") (Greenblatt i in. 1962, Hordem i in. 1963, 
Glassman i in. 1975, Nelson i Bowers 1978). 

Wyniki tych badań skłaniają niektórych autorów (Wheeler Vega i wsp. 2000) 
do preferowania w depresjach psychotycznych bez tendencji samobójczych jako 
leków pierwszego rzutu selektywnych inhibitorów wychwytu serotoniny (SSRI) 
w monoterapii lub w połączeniu z lekiem przeciwpsychotycznym w nasilonych 
DP i do traktowania TLPD jako leków kolejnego wyboru. 

Leczenie litem (Hirschkowitz i in. 1980, Aleksander i in. 1979) zarówno 
w depresjach psychotycznych, jak i w depresjach schizoafektywnych przyniosło 
poprawę u 25-40% chorych. 
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Najlepsze wyniki, ponad 80% popraw niezależnie od rodzaju depresji noto­
wano po elektrowstrząsach (Greenblatt i in. 1962, Avery iWinokur 1977, 
Brockington i in. 1980). Po EW notowano podobny odsetek popraw w SAD jak u 
chorych depresyjnych (Lykouras i in. 1986, Ries i n. 1981). 

Badania efektu stosowania neuroleptyków i leków przeciwdepresyjnych 
w SAD i DP potwierdza skuteczność tych leków w stosunku do objawów psycho­
patologicznych zgodnych z profilem klinicznego działania leków. Leki przeciw­
depresyjne zmniejszają nasilenie objawów depresji, ale nie redukują omamów, za­
burzeń myślenia ani urojeń (Goodnick i Meltzer 1984), a nawet mogą indukować 
psychozę (Popli i in. 1997, Narayan i in. 1995). 

Autorzy polskich standardów do leków I rzutu w ciężkich depresjach z obja­
wami psychotycznymi zaliczają neuroleptyk (perazyna, perfenazyna, tlupentyksol) 
skojarzony z TLPD lub neuroleptyk o działaniu przeciwdepresyjnym (m. in. chlor­
protiksen, lewomepromazyna, sulpiryd) a za postępowanie drugiego rzutu elektro­
wstrząsy (Pużyński i in. 1998). 

Wyniki badań nad skutecznością dołączenia tymoleptyku do neuroleptyku w le­
czeniu depresji w schizofrenii są sprzeczne, korzystny wynik (bez zaostrzenia psy­
chozy) notowano u chorych leczonych po ustąpieniu objawów wytwórczych; 
zmniejszenie nasilenia objawów afektywnych i poprawę funkcjonowania społecz­
nego (Goff i in. 1990, Goldman i Janicek 1990, Goodnick i Meltzer 1984, Jarema 
2000, Keck i in. 1994, Siris i in. 1994,). U chorych w stanach zaostrzenia psychozy 
notowano albo brak poprawy (Parker i wsp. 1992) albo nasilenie zaburzeń myśle­
nia, omamów (Becker 1983, Dufresne i in. 1988) bądź nawrót depresji i psychozy 
po odstawieniu tymoleptyku (Siris i in. 1994). Dołączenie tluoksetyny może powo­
dować niepokój (Lindenmayer i in. 1990), który zmusza do przerwania stosowania 
leku przeciwdepresyjnego. Wzrastająca liczba danych o ryzyku wystąpienia po­
lekowych zaburzeń pozapiramidowych występujących przy równoczesnym sto­
sowaniu SSRI oraz leków przeciwpsychotycznych (klasycznych neuroleptyków 
i leków II generacji) nakazuje ostrożność, monitorowanie objawów pozapiramido­
wych i rozpoczynanie leczenia od małych dawek leków (Ayd 1999). 

Powszechnie przyjęto, że u chorych z nasilonymi objawami psychotycznymi 
nie należy stosować leków przeciwdepresyjnych (Kramer i in. 1989). Podsumo­
wanie wyników badań zestawionych w tabelach 7 i 8 wskazuje na celowość stoso­
wania leków przeciwdepresyjnych tylko u chorych z rozpoznaniem schizofrenii 
bez objawów wytwórczych, w depresjach popsychotycznych (Plasky 1991). 

Janicak i in. (1999) w podsumowaniu leczenia depresji psychotycznych przy 
użyciu TLPD ocenili odsetek chorych bez poprawy na 65% (w porównaniu brak 
poprawy w niepsychotycznych depresjach po TLPD stwierdzono u 33%). Zda­
niem tych autorów jedynym lekiem przeciwdepresyjnym o działaniu przeciw­
psychotycznym, skutecznym w monoterapii u tych chorych jest amoksapina 
(w Polsce niedostępna), lek którego metabolitem jest silnie uspokajający neuro­
leptyk (loksapina) zaliczany przez niektórych do leków przeciwpsychotycznych 
II generacji. Klasyczne neuroleptyki, stosowane w depresjach psychotycznych nie 
działają skuteczniej od imipraminy. 
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Tabela 7. Wyniki dołączenia TLPD do neuroleptyku w schizofreniach z objawami depresji 

Leki 
Autor rok 

Liczba p/psych. p/depr. Wynik 
chorych 

(okres badania) 

Prusoff i wsp. (1979) 35 perfenazyna amitryptylina wątpliwy: u niektórych chorych 
(1-6 mies.) wzrost zaburzeń myślenia 

i pobudzenia, u niektórych 
poprawa objawów depresyjnych 

Johnson (1981) 50 f1ufenazyna nortryptylina negatywny 
f1upentiksol zwiększenie objawów 

(5 tyg.) niepożądanych 

Siris i in. (1987) 33 tlufenazyna imipramina pozytywny (chorzy w depresjach 
(6 tyg.) po psychotycznych) 

Becker (1983) 52 chlorpromazyna imipramina negatywny, 
tiotiksen chlorpromazyna z imipraminą 

(4 tyg.) powodowały często sedację 

i objawy autonomiczne 

Siris i in. (1989) 10 f1ufenazyna imipramina depresje popsychotyczne bez 
(18 mies.) pogorszenia psychozy po 

odstawieniu imipraminy depresje 

Kramer i in. (1989) 58 haloperidol amitryptylina nasilenie objawów psychozy, 
dezypramina SAD 

(5 tyg.) 

Siris i in. (1994) 24 tlufenazyna imipramina depresja popsychotyczna 
(rok) więcej chorych bez imipraminy 

miało depresję 

Hogarty i in. (1995) 57 f1ufenazyna dezypramina pacjenci depresyjni, ale i z lękiem 
i lit n=18 n=16 lub z objawami negatywnymi. 

(12 tyg.) poprawa po dezypraminie nie 
i tylko u kobiet z przewlekłym 
lękiem i depresją (nie stwierdzono 
wpływu leku na psychozę 
z okresowym przebiegiem 
zaburzeń). 

Miiller-Siecheneder 123 haloperidol + amitryptylina negatywny w psychozach 
i in. (1998 vIs risperidon schizoafektywnych, w depresjach 

(6 tyg.) psychotycznych gorszy 

risperidon. 

Leczeniem z wyboru w depresjach psychotycznych (także w depresjach w psy­
chozie schizoafektywnej) zdaniem Janicaka jest amoksapina lub lek przeciw­
depresyjny łączony z lekiem przeciwpsychotycznym drugiej generacji (ryc. 3). 
Brak poprawy jest wskazaniem z wyboru do stosowania leku przeciwpsychotycz­
nego z normotymicznym. Dalszy niekorzystny wynik leczenia jest wskazaniem 
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Tabela 8. Wyniki dołączenia innych leków przeciwdepresyjnych 
(w depresjach w schizofreniach) do neuroleptyków 

Liczba Leki 

Autor, rok bada- p/psych p/depr 

nych (czas badania) 

Singh i in. (1980) 60 fenotiazyny trazodon 
(6 tyg.) 

Waehrens i GerIach (1980) 17 różne maprotylina 

(8 tyg.) 

Kurland i Nagaraju (1981) 22 chlorpromazyna wiloksazyna 

haloperidol 

(4 tyg.) 

Dufresne i in. (1988) 38 tiotiksen bupropion 

(4 tyg.) 

MAŁGORZATA RZEWUSKA 

Wyniki 

Poprawa objawów depresji 

negatywny 

negatywny 

negatywny 

do dołączenia leku przeciwdepresyjnego. Kolejnym działaniem są elektrowstrząsy 
a ostatecznym EW łącznie albo z klozapiną albo z lekiem przeciwdepresyjnym. Za 
wskazania do EW jako leczenia pierwszego rzutu Janicak i wsp. (1999) uważają: 

• duże ryzyko samobójstwa, 
• gwałtowne pogorszenie stanu somatycznego oraz gdy wiadomo z wywiadu, 

że uzyskano dobry wynik po EW lub że pacjent nie bierze leków. 
W SAD z objawami psychotycznymi Shiloh i in. (2000) preferują rozpoczyna­

nie leczenia od neuroleptyku. U chorych przyjmujących neuroleptyki i bez obja­
wów wytwórczych niezbędna jest ocena czy depresja nie jest spowodowana sto­
sowanym leczeniem (poneuroleptyczna). W depresji polekowej należy zmniejszyć 
dawkę neuroleptyku lub zmienić go na lek II generacji i dołączyć lek przeciw­
parkinsonowski. Kolejnym krokiem jest dołączenie leku przeciwdepresyjnego 
(zwykle TLPD). Dalszy brak poprawy Shiloh i wsp. (2000) uważają za wskazanie 
do elektrowstrząsów, a niepełną poprawę do dołączenia litu. 

Wykazano korelację pomiędzy skutecznością litu w depresjach lekoopornych 
psychotycznych, a dwubiegunowym przebiegiem zaburzell (Nelson i Mazure 1986). 

De Battista i in. (1998) w ślad za APA (Practice Guidelines 1994) uważa że 
w depresjach psychotycznych leczeniem z wybom są elektrowstrząsy, zwłaszcza 
u chorych którzy uprzednio dobrze zareagowali na EW, są w stanie zagrażającym 
życiu (wyniszczenie, tendencje samobójcze), lub u których zawiodły co najmniej 
dwie próby farmakoterapii. 

W przypadku gdy nie można stosować zabiegów EW lub są nieskuteczne pro­
ponują leczenie kombinowane lekiem przeciwdepresyjnym (TLPD, SSRI, wen­
lafaksynę) i przeciwpsychotycznym (klasycznym neuroleptykiem, LPP II: risperi­
donem lub olanzapiną). Nieskuteczność leczenia kombinowanego jest wskazaniem 
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Duża depresja z psychozą 
jednobiegunową, 

schizodepresyjna 

Duża depresja z psychozą 
dwubiegunową, 

schizoafektywna 
dwubiegunowa 

znaczne ryzyko samobójstwa, ~ 
zły stan somatyczny, ~ 

wywiad: skuteczność EW, ~ 

brak współpracy w fannakoterapii 

LPD - lek przeciwdepresyjny 
LPP - lek przeciwpsychotyczny 
LN - lek normotymiczny 

LPD+LPP 
lub 

amoksapina 

I 
niedostateczna poprawa 

~ 
LN +LPP 

niedostatecLa poprawa 

~ 
+ dodać LPD 

I 
niedostateczna poprawa 

~ 

;l~ 
klozapina + LPD 

Ryc. 3. Strategia leczenia dużej depresji z psychozą (Janicak i in. 1999) 
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do zmiany leków (np. na wenlafaksynę z perfenazyną lub TLPD z risperidonem) 
lub na amoksapinę. W razie dalszego braku poprawy należy ponownie rozważyć 
leczenie EW lub klozapiną. 

Nie dysponujemy danymi, które wskazywałyby na wybór leku w terapii długoter­
minowej. Zwykle stosuje się te leki, które przyniosły poprawę w okresie zaostrzenia. 

Leczenie podtrzymujące należy prowadzić co najmniej przez 6 miesięcy. Czę­
sto najpierw redukuje się dawkę leku przeciwpsychotycznego, chociaż nie wiado­
mo jak długo należy go stosować u tych chorych. Nie ma także danych w literatu­
rze określających optymalne postępowanie po skutecznym leczeniu EW. Niektórzy 
(Siloh i in. 2000) proponują podtrzymujące wstrząsy, inni leki przeciwdepresyjne 
(de Battista 1999). 
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Pozycja leków przeciwpsychotycznych drugiej generacji 
w psychozach schizoafektywnych 

Podobnie, jak w schizofrenii także w naj nowszych strategiach leczenia psychoz 
schizoafektywnych leki przeciwpsychotyczne II generacji są traktowane na równi 
z klasycznymi neuroleptykami lub nawet preferowane jako leki pierwszego rzutu. 
Dotyczy to wszystkich leków wprowadzonych do lecznictwa (amisulplydu, kloza­
piny, kwetiapiny, olanzapiny, risperidonu, ziprasidonu). Zdaniem ekspertów farma­
koterapii psychoz (33, 136) przewaga tych leków nad klasycznymi neuroleptykami 
w psychozach schizoafektywnych wynika nie tylko z szerszego profilu działania 
(na objawy pozytywne, negatywne, zaburzenia poznawcze i afektywne) i większego 
komfortu (mniej objawów ubocznych) ale i właściwości tymoleptycznych i sta­
bilizujących nastrój (Crismon i in. 1999). Te ostatnie wiąże Peuskens (200 l) z: 

• silniejszym powinowactwem leków do receptorów serotoniny niż do recep­
torów dopaminy, 

• zróżnicowanym działaniem na podtypy receptora dopaminergicznego, 
• selektywnym wpływem na neuroprzekaźnictwo (silniejszym na układ mezo­

kortykalny/mezo-limbiczny niż nigrostriatalny). 

Suppes i in. (1999) przedstawili wyniki rocznego leczenia klozapiną 38 chorych 
schizoafektywnych i bipolamych. Wyniki wskazują na właściwości stabilizujące 
nastrój (silne przeciwmaniakalne i ograniczone przeciwdepresyjne) klozapiny. 
McElroy i in. (1991) oraz Lindeymayer i in. (1994) wykazali, że klozapina w leko­
opomej schizofrenii nie tylko redukuje objawy pozytywne i negatywne, ale działa 
także na depresję, pobudzenie (pobudzenie, wrogość, kontrolę impulsów) i lęk. 
Meltzer i in. (1995) wykazali slmteczność klozapiny w depresjach (nie tylko psy­
chotycznych) i działanie stabilizujące nastrój u chOlych schizoafektywnych. Także 
Parsa i in. (1993) wykazali poprawę w depresjach psychotycznych po monoterapii 
klozapiną. Jednak ze względu na lyzyko działall niepożądanych (zwłaszcza agra­
nulocytozy, dużego przyrostu masy ciała, hiperglikemię, działania kardiotoksyczne­
go i drgawkorodnego) klozapina znajduje miejsce odległe w algorytmach leczenia. 

Coraz więcej badar'l poświęca się działaniu innych nowych leków przeciwpsy­
chotycznych w zaburzeniach afektywnych i schizoafektywnych. Na podstawie 
dotychczas opublikowanych badal1 skuteczności leków przeciwpsychotycznych 
II generacji należy uznać, że różne leki w odmienny sposób działają w zaburze­
niach schizoafektywnych depresyjnych i dwubiegunowych. 

Wystąpienie zaburzell afektywnych w schizofrenii są wiązane z obniżeniem 
presynaptycznego uwalniania dopaminy (Hietala i in. 1999). Wpływ pobudzający 
aktywność dopaminergiczną w korze mózgu przez leki przeciwpsychotyczne dm­
giej generacji (klozapina, sulpiryd) jest uważany za mechanizm działania prze­
ciwdepresyjnego tych leków. Wykazano silniejsze działanie normotymiczne ami­
sulprydu niż haloperidolu i f1upentiksolu (Rein i in. 1998). Zdaniem Reina i wsp. 
[129] amisulpryd powoduje ustępowanie zaburzeI1 depresyjnych w takim samym 
stopniu, jak risperidon. 
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Także w innych badaniach wykazano przeciwdepresyjne działanie risperidonu 
(Hillert i wsp. 1992, Mc Evoy 1994, Peuskens 1995, Janicak i in. 2001). Jednak 
w zaburzeniach schizoafektywnych dwubiegunowych obserwowano podczas 
leczenia risperidonem także wystąpienie manii (Dwight i in. 1994, StolI 1996). 
O ile w depresjach urojeniowych działanie risperidonu oceniono jako słabsze niż 
amitryptyliny z haloperidolem, to potwierdzono przewagę działania risperidonu 
w depresjach schizofrenicznych i psychozach schizoafektywnych depresyjnych 
(Dwight i in. 1994, Hillert i in. 1992, Jacobsen 1995, Janicak i in. 2001, Keck i in. 
1995, Meibach i Heylen1996). Risperidonjest dlatego uważany przez niektórych 
autorów za lek pierwszego rzutu w psychozach schizoafektywnych jednobiegu­
nowych (Peuskens 2001). W długoterminowych (trwających 1-2 lat) bada­
niach otwartych wykazano, że poprawa zaburzeń afektywnych w schizofreniach 
zwiększa się wraz z wydłużeniem okresu leczenia risperidonem (Mertens 1991, 
von Knorring i Lindstronn 1995). 

Wykazano także przeciwdepresyjne i przeciwmaniakalne działanie olanza­
piny w schizofrenii i w zaburzeniach schizoafektywnych (Beasley i in. 1996, 
Tollefson i in. 1998, Tohen 1997, 1999, Rothschild i in. 1999). 

W badaniu ziprasidonu Keck (1997) wykazał przydatność tego leku w depre­
sjach w schizofrenii. 

Podsumowanie 

Większość propozycji dotyczących strategii leczenia psychoz schizoafektyw­
nych wynika z opinii opartych na rezultatach farmakoterapii schizofrenii oraz 
zaburzeń afektywnych. Do większości badań klinicznych prowadzonych w celu 
oceny skuteczności i bezpieczeństwa działania leków włączano chorych z zabu­
rzeniami schizoafektywnymi. Jednak w publikowanych wynikach badań nie 
analizowano tej grupy pacjentów jako szczególnej podgrupy, co wiąże się zarów­
no z niezbyt ostrymi i zmiennymi kryteriami rozpoznawania tych zaburzeil, jak 
i ze względu na trudności w doborze chorych z psychozami o jednorodnej symp­
tomatologii i podobnym przebiegu. 

Omówione powyżej schematy postępowania różnią się istotnie zarówno pod 
względem stosowania mono- czy poIiterapii, czynników uznanych za prioryteto­
we w wyborze leków lub grup leków, panujących nawyków leczenia w środowi­
sku autorów, jak i uznanych za istotne przeciwwskazail. Dlatego też niektórzy 
autorzy za lek z wyboru w schizoafektywnych maniach uważają klozapinę 
(Shiloh i in. 2000) lub regułę łącznego stosowania leku przeciwpsychotycznego 
i przeciwdepresyjnego (Janicak i in. 1999) czy też w "schizodepresjach" elektro­
wstrząsy (de Battista i in. 1998, APA 1994). 

Konkretne propozycje kombinacji leków przeciwpsychotycznych, przeciw­
depresyjnych i normotymicznych także wynikają z nieudokumentowanych bada­
niami przeświadczeń. Badań kontrolowanych porównujących bezpośrednio 
poszczególne kombinacje leków nie ma. Wyraźna jest jednak różnica leczenia 
zaostrzeil, zależna od aktualnego obrazu psychopatologicznego zaburzeil. 
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W oparciu o analizę światowego piśmiemlictwa i dotychczas opracowane polskie 
standardy nie można wyodrębnić różnych strategii postępowania w depresjach 
psychotycznych i zaburzeniach "schizodepresyjnych". Lekami z wyboru w tych 
psychozach sąneuroleptyki działające także przeciwdepresyjnie (tymo-neuroleptyki, 
np.lewomepromazyna, chlorprotiksen, sulpiryd) lub (zwłaszcza u chorych pierwszo­
razowych i u chorych nietolerujących klasycznych neuroleptyków) leki przeciw­
psychotyczne drugiej generacji (np. amisulplyd, olanzapina, risperidon). 

U chorych, tzw. pierwszorazowych (w stanie pierwszego kryzysu psychotycz­
nego), podobnie, jak i u pacjentów chorych na schizofrenię lekami preferowanymi 
są leki przeciwpsychotyczne drugiej generacji. Chociaż sytuacja w kraju sprawia, 
że stosowanie tych leków wymusza często zbędne leczenie szpitalne (ze względu 
na koszt badań dodatkowych i leków, które są tak drogie, że większości chorych 
na nie nie stać), obliczenia fannakoekonomiczne przemawiają za opłacalnością 
wyboru tych leków. Korzyść z ich stosowania wynika nie tylko z braku uciążli­
wych objawów ubocznych często zniechęcających chorych do farmakoterapii, 
ale także korzystnego wpływu na sprawność intelektualną, zdolność do reinte­
gracji, działanie normotymiczne i - być może - jakościowo odmienny wpływ 
na nawrotowość choroby. Toteż zaliczane do tej grupy leki mogą być także naj­
bardziej przydatne w leczeniu długotenninowym, mającym na celu zapobieganie 
nawrotom choroby. 

Wyjątkowo leczenie rozpoczynać należy od EW (u chorych w stanie zagraża­
jącym życiu, u pacjentek w ciąży, przy przeciwwskazaniach do fannakoterapii). 

Dalsze leczenie zależy od wyniku pierwszej terapii, głównie od efektu prze­
ciwpsychotycznego i przeciwdepresyjnego. Utrzymywanie się depresji i ustąpie­
nie objawów paranoidalnych zazwyczaj wymaga dołączenia do neuroleptyku leku 
przeciwdepresyjnego. Do leków przeciwdepresyjnych z wyboru należą TLPD, 
udokumentowano także korzystne działanie innych leków przeciwdepresyjnych: 
z grupy SSRI (sertraliny, fluwoksaminy i fluoksetyny), spośród leków o innych 
mechanizmach działania - mianseryny, wenlafaksyny, mirtazapiny, moklobemi­
du, reboksetyny. Wybór leku zależy z jednej strony od cech zespołu depresyjnego, 
z drugiej od bezpieczeństwa leczenia kombinowanego (od rodzaju leku przeciw­
psychotycznego, skłonności do reakcji niepożądanych). 

Jeśli pierwszy lek (przeciwpsychotyczny) niedostatecznie działał na objawy 
wytwórcze, zazwyczaj należy zmienić go na inny LPP (na lek o innej budowie 
i działaniu). 

Lekooporność (dalsze utrzyn1ywanie się objawów wytwórczych i/lub depresji) 
wymaga (w zależności od nasilenia, bądź przewagi objawów), albo decyzji o dołą­
czeniu leku nonnotymicznego (litu, lamotryginy), zmiany leku przeciwpsychotycz­
nego (podobnie, jak w schizofrenii lekoopornej) na klozapinę, albo o leczeniu EW. 

O rodzaju leczenia podtrzymującego (i zapobiegającego nawrotom) decyduje 
efekt leczenia ostrej fazy (wrażliwość na odpowiedni lek), rodzaj objawów rezy­
dualnych (objawy np. negatywne, subdepresyjne, wahania nastroju) oraz przebieg 
choroby (biegunowość zaburzeń afektywnych, częstość zmian faz). Postępowanie 
nie odbiega tu od zasad dhlgotrwałego leczenia psychoz afektywnych i schizofrenii. 
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W psychozach schizoafektywnych z objawami manii leczenie rozpoczyna się 
od leku przeciwpsychotycznego. Podobnie, jak w leczeniu schizofrenii u ChOlych 
pierwszorazowych preferowane są leki dmgiej generacji (olanzapina, kwetiapina), 
a u chorych w kolejnej fazie manii - lek przeciwpsychotyczny skojarzony z le­
kiem normotymicznym (z kwasem walproinowym, litem, karbamazepiną). Wybór 
leków zależy od obrazu psychozy (rodzaj manii, nasilenie objawów wytwórczych, 
niepokój). Leczenie chorych w znacznym pobudzeniu zależy od konieczności sto­
sowania wstrzyknięć, (jeśli są niezbędne - celowe jest zastosowanie clopixolu 
acuphase, ale często używa się perazyny, perfenazyny, haloperidolu) od oceny 
ryzyka wystąpienia depresji (tu wskazane są leki nie działające depresjorodnie, 
np.lewomepromazyna, perazyna). Od obrazu oraz częstości faz maniakalnych za­
leży, czy do leczenia należy od razu dołączyć LN (w dysforiach karbamazepinę, 
w rapid cycling i w częstych nawrotach manii kwas walproinowy, w zaburzeniach 
dwubiegunowych -lit). 

Niedostateczna poprawa jest wskazaniem do zmiany leku przeciwpsychotycz­
nego lub do dołączenia LN. Kolejnym wyborem jest zastosowanie klozapiny (ew. 
z LN) lub leczenie EW. 

Proponowana powyżej kolejność działań zostanie niebawem przedstawiona 
ekspertom i w ostatecznej wersji opublikowana w standardach leczenia zaburzeń 
psychicznych 2002. 

W porównaniu do omówionych wcześniej imlych standardów (68, 138, 165) 
propozycje strategii postępowania w depresjach schizoafektywnych, poza różni­
cami wynikającymi z dostępności niektórych leków (np. amoksapina i ziprasidon 
nie są dostępne w Polsce, natomiast powszechnie stosowany jest sulpiryd i chlor­
protiksen) uwzględniają zróżnicowanie postępowania w zależności od obecności 
zaburzeń paranoidalnych. W psychozach depresyjno-paranoidalnych z żywą 
komponentą paranoidalną wykazano, że stosowanie leków przeciwdepresyjnych 
jest ryzykowne natomiast skuteczność w tych stanach leczenia kombinowanego 
(LPP + LPD) nie jest większa, niż monoterapii lekiem przeciwpsychotycznym. 

W propozycji strategii leczenia farmakologicznego "schizomanii" uwzględnio­
no stosowanie u chorych znacznie pobudzonych clopixolu acuphase, preferowa­
nie leków przeciwpsychotycznych II generacji w pierwszym epizodzie choroby 
oraz, przed decyzją o zastosowaniu klozapiny lub EW, celowość przeprowadzenia 
kuracji przy użyciu kolejnego leku przeciwpsychotycznego w monoterapii lub 
w kombinacji z lekiem normotymicznym. 

Wnioski 

Psychozy schizoafektywne są prawdopodobnie formą współistnienia (comor­
bidity) procesów patogenetycznych odpowiadających za kliniczną manifestację 
zaburzeń afektywnych i schizofrenii. 

Prawdopodobnie różnice w symptomatologii i przebiegu zaburze!1 wynikają 
z odrębnych procesów patofizjologicznych. Równoczesne zaburzenie przebiegu 



352 MAŁGORZATA RZEWUSKA 

wielu z sobą powiązanych funkcji o.u.n. odpowiada za "atypowość psychoz" 
(zmianę symptomatyki w przebiegu choroby, występowanie nieoczekiwanych 
efektów stosowania leków). 

Nie przeprowadzono dotąd badań, które zweryfikowałyby słuszność propo­
nowanych strategii farmakoterapii w psychozach schizoafektywnych, dotyczy to 
także, a może zwłaszcza, leczenia długotrwałego. 

Leki psychotropowe zwykle przynoszą poprawę objawową zgodną z profilem 
ich działania, ale w psychozach schizoafektywnych niezbędny okres do uzyskania 
poprawy klinicznej jest dłuższy niż w chorobach afektywnych, a ryzyko nieocze­
kiwanej nagłej zmiany obrazu zaburzeń jest znacznie większe niż w chorobach 
afektywnych lub w schizofrenii. W grupie psychoz endogennych istotne korelacje 
rozpoznania zaburzeń schizoafektywnych korelują z: częstymi schizotymicznymi 
lub schizoidalnymi cechami osobowości przedchorobowej, częstym wczesnym 
początkiem choroby, zazwyczaj korzystniejszą niż w schizofrenii (rzadsze, mniej 
nasilone i uporczywe objawy negatywne i deficyty poznawcze) i gorszą niż 
w zaburzeniach afektywnych prognozą, korzystniejszym przebiegiem zaburzeń 
dwubiegunowych niż "schizodepresyjnych", częstszym typem depresyjnym (jedno­
biegunowym), z późniejszym wiekiem zachorowania u kobiet. 

Strategie krótkoterminowego leczenia zaostrzeń psychoz schizoafektywnych 
zależą od polimorfizmu i biegunowości zaburzeń afektywnych oraz od tendencji 
do przewlekłego utrzymywania się zaburzeń schizofrenicznych. Zwykle leczenie 
farmakologiczne obejmuje stosowanie równoczesne leków przeciwpsychotycz­
nych, przeciwdepresyjnych lub nonnotymicznych. Różnice w farmakoterapii do­
tyczą z reguły rodzaju leków dołączanych do leku przeciwpsychotycznego. 

Stosowanie leków przeciwdepresyjnych lub normotymicznych (np. litu) w mo­
noterapii w tych psychozach jest niewystarczające i być może niekorzystne, cho­
ciaż brak jest danych na temat mechanizmów powstawania lekooporności. 

W depresjach schizoafektywnych leczeniem z wyboru jest stosowanie tymo­
neuroleptyków (np. lewomepromazyny, chlorprotiksenu, benzamidów), być może le­
ków przeciwpsychotycznych drugiej generacji (amisulprydu, risperidonu, olanzapi­
ny), a w przypadku niepełnej poprawy terapii łączonej lekiem przeciwpsychotycznym 
i przeciwdepresyjnym. Nie ma danych, które uzasadniałyby leczenie neuroleptykami 
chorych z nawrotami depresyjnymi, wolnymi od zaburzeń paranoidalnych. 

W bipolarnych psychozach schizoafektywnych w stanach manii korzystne jest 
stosowanie leków przeciwpsychotycznych w połączeniu z lekami normotymicz­
nymi (z litem, kwasem walproinowym, karbamazepiną), spośród leków przeciw­
psychotycznych preferowane są leki II generacji działające nonnotymicznie. 

Długotrwałe stosowanie leków przeciwpsychotycznych zaleca się u chorych 
z uporczywymi objawami schizofrenicznymi (paranoidalnymi). . 

Nie ma danych, które wskazywałyby na uzasadnienie przewlekłego stosowa­
nia tymoleptyków u chorych w przebiegu psychoz schizoafektywnych o obrazie 
depresyjnym. 
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