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Summary

Bipolar disorder (BD) is characterized by pathological changes in mood as well as recur-
ring episodes of mania, hypomania, depression and mixed symptoms. In recent years, the
number of BD diagnoses has risen considerably in children and adolescents. It is believed that
an average rate of prevalence of bipolar spectrum disorder in the pediatric population is 1.8%,
and BD type I — 1.2%, and the prevalence of the disorder increases with the age of patients.
Despite the same diagnostic criteria, there are premises that suggest that the symptoms of the
disorder are present with a different frequency among children and adolescents than in adults.
The most frequent manic symptom in persons with childhood-onset of the illness is thought to
be irritability, and in adolescence — hyperactivity. BD in children and adolescent population is
accompanied by a high rate of comorbid psychiatric conditions. Attention deficit hyperactiv-
ity disorder and borderline personality disorder constitute particular diagnostic challenges.
Early onset of BP is linked with a more severe course of the illness, worse prognosis, and
a higher suicidal rate. Pharmacotherapy of BD in the pediatric population includes 1% and
2" generation mood stabilizers, while their efficacy and safety profiles are different than in
adults. The American Food and Drug Administration recommends treating manic episodes in
young persons with lithium, aripiprazole, quetiapine, risperidone, olanzapine and depressive
episodes with a combination therapy of olanzapine and fluoxetine.

Stowa klucze: choroba afektywna dwubiegunowa, zesp6t nadpobudliwosci ruchowej z de-
ficytem uwagi, leczenie
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Wstep

Choroba afektywna dwubiegunowa (ChAD) charakteryzuje si¢ patologicznymi
zmianami nastroju i aktywno$ci o charakterze epizodow maniakalnych, hipomaniakal-
nych, depresyjnych lub mieszanych. Rozpoznawanie tej choroby w populacji dzieci
1 mlodziezy opiera si¢ na tych samych kryteriach diagnostycznych, ktore stosuje si¢
u 0sob dorostych. Jednak specyfika obrazu klinicznego ChAD w okresie rozwojowym
wigze si¢ z trudnosciami w postawieniu wiasciwego rozpoznania i odpowiedniego
leczenia. W ostatnich dekadach mamy do czynienia z dynamicznym wzrostem licz-
by badan dotyczacych ChAD w populacji ponizej 18. roku zycia [1]. W niniejszym
artykule przedstawione zostanie omowienie ich wynikow w zakresie epidemiologii,
obrazu klinicznego, rozpoznawania i leczenia.

Rozpowszechnienie zaburzen afektywnych dwubiegunowych
u dzieci i mlodziezy

Przez wiele dziesigcioleci uwazano, ze ChAD rzadko wystepuje w okresie
rozwojowym [2]. W kolejnych pokoleniach po Il wojnie $wiatowej obserwowano
jednak wzrost czestosci wystgpowania ChAD u 0s6b ponizej 18. r.z. i rozpoznawania
pierwszego epizodu tego schorzenia w coraz mtodszym wieku [3]. W ciagu ostatnich
dwoch dekad odnotowuje si¢ znaczacy wzrost rozpoznawania ChAD wsrod dzieci
i mtodziezy. Moreno i wsp. [4] podaja, Ze szacowana liczba wizyt w gabinetach le-
karskich mtodziezy z rozpoznaniem ChAD wzrosta z 0,0025% w latach 1994-1995
do 1% w latach 2002-2003. Z kolei Harpaz-Rotem i wsp. [5] obserwowali znaczacy
wzrost odsetka mtodych pacjentow hospitalizowanych z powodu spektrum zaburzen
afektywnych, tj. choroby afektywnej dwubiegunowej typu I, choroby afektywne;j
dwubiegunowej typu II, zaburzen afektywnych dwubiegunowych nieokreslonych
i cyklotymii —z 11% w 1995 roku do 18% w 2000 roku.

Holtzman i wsp. [6] podaja, ze wérdd badanych oséb z ChAD u 21,9% objawy
choroby wystepowaly w 12. r.z. lub wczesniej, a u 43,4% migdzy 13. a 18. r.z. Bal-
dessarini i wsp. [7] wykazali wystepowanie ChAD u 5% dzieci ponizej 12. r.z. oraz
u23,7% oséb miedzy 13. a 18. r.z. Rdwniez Perlis i wsp. [8], badajac duzg grupe doro-
stych z ChAD, czesto stwierdzali wérod nich wezesny poczatek choroby. Wedtug nich
u 27,7% chorych poczatek schorzenia wystepuje w 12. r.z. lub wcze$niej, a u 37,6%
miedzy 13. a 18. r.z. Inne badania oceniajgce rozpowszechnienie ChAD wsrod dzieci
i mtodziezy szacowaly wystepowanie tej choroby na: 0,1% w wieku 9-13 lat; 1,2%
u 0sob w wieku 819 lat; od 2,9 do 6,7% w grupie 14—18 lat [9, 10].

Obecnie okoto 30-60% dorostych z ChAD zgtasza poczatek wystapienia objawow
przed 20. r.z. W badaniu Goetza i wsp. [11] przeprowadzonym w Czechach $redni
wiek wystgpienia pierwszego epizodu ChAD wynosit 14,9 roku (14,6 dla depresji
i 15,6 dla hipomanii), a 15% badanych miato pierwszy epizod choroby przed 13. r.z.

Szereg badan wskazuje, ze czgstos¢ wystepowania ChAD wsrod dzieci i mio-
dziezy ro6zni si¢ w poszczegdlnych krajach. Bardzo widoczny wzrost rozpoznawania
choroby w tej populacji obserwuje si¢ szczegdlnie w Stanach Zjednoczonych Ameryki
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-7 0,42% w 1994 roku do 6,7% w 2003 roku. Natomiast w innych krajach, jak np.
Kanada, Holandia, Rumunia, Szwajcaria, znacznie rzadziej niz w USA rozpoznaje si¢
weczesny poczatek ChAD. Jedno z badan poréwnujacych pacjentow z USA z chorymi
z Europy wskazywalo, ze poczatek ChAD przed 13. r.z. w USA wynosi 31,1%, a w Eu-
ropie — 5,6%, natomiast miedzy 13. a 18. r.z. w USA—38,1%, w Europie za$§ — 26,6%.
W USA ponad % badanych miato zdiagnozowany poczatek choroby w dziecinstwie lub
wieku dorastania, a w Europie jedynie 75 [12]. Bellivier i wsp. [13], ktérzy porownali
pacjentow z Pittsburgha z chorymi z 10 krajéw europejskich, obserwowali, ze w USA
pacjenci z poczatkiem choroby w mtodszym wieku stanowig 63%, a w Europie —
25%. W badaniu, jakie wykonali Etain i wsp. [14], podgrupa o wczesnym poczatku
choroby stanowita w USA 68%, natomiast we Francji — 42%. Niektorzy sugeruja,
ze czynnikami odpowiedzialnymi za zwigkszenie czgstosci rozpoznawania ChAD
o poczatku w dziecinstwie w USA sg poszerzenie kryteriow diagnostycznych, czyli
»hadrozpoznawanie”, oraz falszywe kodowanie zwigzane ze zwrotem kosztow [12].

Van Meter i wsp. [15] przeprowadzili metaanalize, ktora uwzgledniata 12 badan
epidemiologicznych (6 zrealizowanych w USA 1 6 w innych krajach, w latach 1985—
2007) obejmujacych 1622 osoby w wieku od 7 do 21 lat. Wykazali w niej, Ze nie ma
znaczgcych réznic w $rednim wskazniku wystepowania ChAD w USA w stosunku do
innych krajéw. Roznice w czgstosci wystepowania tego zaburzenia wynikaty przede
wszystkim z ,,wezszej” definicji ChAD stosowanej w kwalifikacji pacjentow do po-
szczegoOlnych badan w krajach innych niz USA. Ponadto rozpowszechnienie ChAD
w poszczegolnych spotecznosciach nie wykazywato tendencji wzrostowej. Oceniono,
ze $redni wskaznik rozpowszechnienia spektrum zaburzen afektywnych w populacji
pediatrycznej wynosi 1,8%, a choroby afektywnej dwubiegunowej typu I (ze stanami
maniakalnymi) — 1,2%, przy czym wskaznik rozpowszechnienia zaburzenia wzrastat
w grupach pacjentow starszych wiekowo.

Klasyfikacja DSM-5 Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego, aby za-
pobiec stawianiu btednej diagnozy ChAD w populacji dzieci i mtodziezy, a takze
rozpoznawaniu tego schorzenia u mtodych o0soéb z przewlekta drazliwoscia, ze sta-
tymi zaburzeniami kontroli zto$ci w odpowiedzi na zwykte bodZce oraz niektorymi
objawami podobnymi do manii (ale bez spetnienia wszystkich kryteriow objawowych
dla rozpoznania epizodu manii lub hipomanii), wprowadzita w rozdziale dotyczacym
zaburzen depresyjnych pojecie zaburzenia o destrukcyjnej regulacii nastroju (Disruptive
Mood Dysregulation Disorder — DMDD) [16]. Dlugoterminowa obserwacja grupy
mtodych oséb z DMDD wskazuje bowiem, ze zaburzenie to jest najprawdopodobniej
predyktorem wystgpienia w dorosto$ci depresji oraz zaburzen Igkowych i dystymii,
anie ChAD. Wedlug DSM-5 DMDD wystepuje u okoto 2—5% dzieci oraz adolescentow
1 czesciej rozpoznaje si¢ je u chtopcow [17].

Obraz kliniczny zaburzen afektywnych dwubiegunowych
w populacji dzieci i mlodziezy

W klasyfikacji ICD-10 kryteria diagnostyczne ChAD sg takie same zaréwno dla
dorostych, jak i dla dzieci oraz mtodziezy. Rowniez klasyfikacja DSM-5 posiada te same
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kryteria diagnostyczne niezaleznie od wieku chorego. Jedynie w wypadku kryteriow
dla epizodu depresyjnego dodane sg informacje, ze u dzieci oraz oso6b dorastajacych
moze wystepowac zamiast nastroju obnizonego — nastroj drazliwy, a zamiast spadku
masy ciata — niepowodzenie w osiggni¢ciu oczekiwanej masy ciata.

Mimo jednakowych kryteriow diagnostycznych dla wszystkich chorych z ChAD
istniejg przestanki, ze niektére objawy choroby wystepuja z r6zng czestoscig w po-
pulacji dzieci, mtodziezy i 0s6b dorostych. W latach 2004-2016 ukazaly si¢ cztery
prace dotyczace specyfiki objawoéw maniakalnych w poszczegdlnych grupach
wiekowych analizujace populacj¢ co najmniej 250 pacjentdéw. Jerrell 1 Shugart [18]
stwierdzili, ze w populacji dziecigco-mtodziezowej czesciej niz u oséb dorostych
wystepowaly drazliwo$¢ i objawy depresji. Birmaher i wsp. [19] poréwnywali
173 dzieci (< 12. 1.z.) z ChAD, 101 adolescentéw z poczatkiem choroby w okresie
dziecinstwa oraz 90 adolescentéw z poczatkiem choroby w okresie mtodzienczym.
W grupie dzieci i adolescentéw z poczatkiem choroby w okresie dziecinstwa
stwierdzili wigkszg drazliwos¢, labilno$¢ nastroju oraz czgstsze wspotwystepowanie
zespotu nadpobudliwos$ci ruchowej z deficytem uwagi (Attention Deficit Hypera-
ctivity Disorder — ADHD). Z kolei w obu grupach adolescentéw (w poréwnaniu
z grupa dzieci) odnotowali podczas epizodow manii wystepowanie takich objawow
jak np. gonitwa mysli, zwigkszona produktywnos¢ czy niewtasciwa ocena sytuacji
o wickszym nasileniu, a w trakcie epizodow depresji — rowniez wigksze nasilenie
jej objawow, czestsze wystepowanie symptomow atypowych oraz podejmowanie
préb samobojczych.

W badaniu obejmujacym populacje 1106 pacjentow Safer i wsp. [20] wykazali, ze
w poréwnaniu z osobami dorostymi u dzieci i mtodziezy czesciej wystepowaly objawy
agresji i drazliwosci, podczas gdy u 0sob dorostych zaburzenia funkcji poznawczych
(wielomowno$¢ i zaburzenia tre§ci my$lenia). Metaanaliza 20 badan przeprowadzona
przez Van Meter i wsp. w 2016 roku [21] wskazuje, ze za najczgstszy objaw manii
w dziecinstwie uwaza si¢ zwigkszenie energii (79%), a drugim najczestszym objawem
jest drazliwo$¢ (77%).

Ostatnio Ryles i wsp. [22] dokonali systematycznego przegladu czestosci i nasi-
lenia objawow zespotu maniakalnego w r6znych populacjach wiekowych. Do analizy
wlaczono 9 badan opublikowanych w latach 1992-2012, z wyjatkiem wspomnianej
wyzej analizy Van Meter i wsp. [21]. Podsumowanie wynikow wskazuje, ze naj-
czgstszym objawem maniakalnym u 0sob z poczatkiem choroby w wieku dzieciecym
jest drazliwo$¢, w wieku mtodzienczym nadmierna aktywno$é¢, a w wieku dorostym
wzmozona potrzeba mowienia (pressure of speech).

Wiele badan przeprowadzonych wsrod osob z ChAD ponizej 18. r.z. dowodzi,
ze choroba w tej grupie wiekowej rozpoczyna si¢ najczesciej epizodem depres;ji.
W badaniu Goetza i wsp. [11] u 56% dzieci i mtodziezy pierwszym epizodem byta
wilasnie depresja. Ponadto az 80% mtodych pacjentéw w tym badaniu byto poczatkowo
leczonych z powodu innego niz ChAD schorzenia psychiatrycznego, np. zaburzen
depresyjnych, ostrej psychozy, epizodu mieszanego/maniakalnego, zaburzen adapta-
cyjnych, mysli i czynnosci natretnych, ADHD, jadtowstretu psychicznego, zaburzen
lgkowych, zaburzen zachowania czy zaburzen osobowos$ci nieokreslonych.
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ChAD w populacji dzieci i mtodziezy towarzyszy wysoki wskaznik wspotwyste-
powania innych chorob psychicznych. Wérdd zaburzen wspotistniejgcych obserwuje
si¢ najczesciej: ADHD, osobowos¢ typu borderline, zaburzenia lgkowe, zaburzenia
opozycyjno-buntownicze czy zaburzenia zachowania. Ponadto moga tez wspotwyste-
powac specyficzne zaburzenia rozwoju umiej¢tnosci szkolnych, a takze naduzywanie
substancji psychoaktywnych [11]. Wczesny poczatek choroby wiagze sie ze zwick-
szonym ryzykiem uzywania substancji psychoaktywnych, co w perspektywie ma
wplyw na proces leczenia chorego i pojawiajace si¢ komplikacje. Wedlug Goldsteina
1 wsp. [23] az 32% badanych mtodych 0séb z ChAD zaczyna naduzywaé substancji
psychoaktywnych.

Za najwazniejsze kliniczne predyktory rozwoju spektrum zaburzen afektywnych
dwubiegunowych uwaza si¢ objawy Igkowe, depresyjne i labilnos¢ afektywna. Do
niepokojacych sygnatéw u mtodych oséb zalicza si¢ rdéwniez zaburzenia snu, zmia-
ny energii, zaburzenia poznawcze, a takze pogorszenie funkcjonowania szkolnego.
Zwigkszone ryzyko zachorowania wystepuje u mtodych oséb, ktorych rodzice choruja
na zaburzenia afektywne. Dzieci rodzicow z ChAD w poroéwnaniu z dzie¢mi rodzicow
bez ChAD weczesniej do§wiadczajg pierwszego epizodu manii. Istotnym czynnikiem
rozwoju ChAD jest rowniez wystepowanie traumatycznych wydarzen w okresie
wczesnodziecigcym [24, 25].

W wypadku ChAD okreslenie predyktoréw schorzenia jest istotne, by mozna
byto obja¢ jak najwczesniejsza opieka osoby zagrozone rozwojem choroby, jednak
jest tez zadaniem skomplikowanym, gdyz rozwoj i przebieg ChAD charakteryzuje
si¢ duza réznorodnoscia oraz zmienno$cia. Ponadto objawy, ktore cz¢sto poprzedzaja
rozw06j ChAD, moga by¢ niespecyficzne dla tego schorzenia i wystepowac rownie
czesto w fazach prodromalnych innych choréb, a przez to moga si¢ okaza¢ mato
pomocne w diagnostyce ChAD [26]. Przyktadem tego moga by¢ zaburzenia Ickowe
—w badaniach retrospektywnych do 75% 0s6b z ChAD zgtaszato wystepowanie lgku
jako cechy w fazie prodromalnej choroby, przy czym lgk nie okazat si¢ specyficznym
czynnikiem dla rozwoju ChAD. W badaniach prospektywnych bowiem zaburzenia
lgkowe wyprzedzaty rozwoj rowniez innych schorzen psychiatrycznych (nie tylko
ChAD) [27].

Wigkszos¢ publikacji poswieconych prekursorom ChAD nie wyjasnia jednoznacz-
nie, czy koncentrujg si¢ one na objawach prodromalnych (tzn. symptomach poprze-
dzajacych poczatek rozwoju epizodu choroby, ktore moga by¢ w petni opisane dopiero
po wystapienia schorzenia), czynnikach ryzyka (tj. cechach, zmiennych lub innych
zagrozeniach, ktore, jesli sg obecne u danej osoby, zwigkszaja prawdopodobienstwo
rozwoju u niej zaburzenia w stosunku do populacji ogdlnej, przy czym nie u kazdej
osoby z czynnikami ryzyka musi si¢ rozwing¢ schorzenie) czy tez na obu [26]. Obecnie
nie ma tez w petni scharakteryzowanych objawow prodromalnych ani zdefiniowanego
syndromu ryzyka rozwoju ChAD. Scott i wsp. [28] w swoim badaniu probowali wige
okresli¢, ktora mtodziez z objawami depresji jest zagrozona ryzykiem wczesnego
rozwoju ChAD. Na podstawie przeprowadzonego badania doszli do wnioskow, ze
wystepowanie u mtodych osob cyklotymii, subklinicznych objaw6éw maniakalnych
(nawet o niewielkim nasileniu ), atypowych objawdéw depresji, rodzinnej historii
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ChAD oraz znacznego podwyzszenia nastroju po lekach przeciwdepresyjnych jest
predyktorem rozwini¢cia si¢ choroby afektywnej dwubiegunowe;j [28].

Problemy diagnostyczne zaburzen afektywnych dwubiegunowych u dzieci
i mlodziezy — ADHD i osobowo$¢ typu borderline

Rozpoznanie ChAD w populacji dzieci i mtodziezy bywa czgsto trudne. Objawy
ChAD nalezy roznicowac m.in. z objawami roznych choréb somatycznych, zachowa-
niami spowodowanymi uzywaniem substancji psychoaktywnych, efektem stosowanych
lekow, schizofreniag (zwlaszcza gdy w przebiegu choroby dominujg urojenia, gwat-
towne zachowania czy niezrozumiate wypowiedzi), zaburzeniami schizoafektywnymi,
zaburzeniami zachowania, zaburzeniami lgkowymi, zaburzeniem stresowym poura-
zowym, zaburzeniami odzywiania, ADHD czy cechami nieprawidlowo ksztattujace;j
si¢ osobowosci borderline.

W niniejszym artykule skoncentrowano si¢ na trudno$ciach wynikajacych z diag-
nostyki réznicowej dwoch zaburzen: ADHD oraz nieprawidlowo ksztaltujacej si¢
osobowosci borderline, ktore w populacji pediatrycznej czesto sg nieprawidtowo roz-
poznawane i mylone z ChAD, a nierzadko tez wspotwystepujg z zaburzeniami nastroju.

Tabela 1. Objawy maniakalne, ktére moga wystepowa¢ u dzieci i mlodziezy z ADHD

Objawy
(+) ktére mogq
Kryteria diagnostyczne manii \:vz:? dpz?:lzayézu/_\dSEg
(-) niewystepujace u dzieci

i mtodziezy z ADHD
1. Wzmozona aktywno$¢ lub niepokgj fizyczny +
2. Wzmozona rozmowno$¢ (potrzeba méwienia) +
3. Gonitwa mysli lub subiektywne odczuwanie ich przyspieszenia -
4. Utrata normalnych zahamowan spotecznych, prowadzaca do zachowan N

niedostosowanych do okolicznosci

5. Zmniejszona potrzeba snu -
6. Wzmozona samoocena lub poczucie wyzszo$ci -
7. Latwa odwracalno$¢ lub state zmiany aktywnosci lub planéw +
8. Zachowania bezceremonialne lub lekkomysine, z niedocenianiem ryzyka +
9. Wzmozona energia seksualna lub seksualne nietakty -

W wypadku ChAD i ADHD u 0s6b ponizej 18. r.z. zdarza sie, ze jedno zaburze-
nie jest brane za drugie i odwrotnie, bowiem objawy hipomanii/manii pokrywajg si¢
z czes$cig symptomow zaburzen hiperkinetycznych (tab. 1). ADHD jest zaburzeniem
charakteryzujacym si¢ triadg objawow: problemami z utrzymaniem uwagi, trudno$cia-
mi z kontrola impulsywnosci oraz nadmierng ruchliwoscig. W obydwu zaburzeniach
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mogg zatem wystepowac takie objawy jak np. tatwa rozpraszalno$¢ uwagi, nadmierna
rozmownos¢ czy zmniejszone zahamowanie spoteczne. W przebiegu ADHD czesto tez
wystepuja wahania nastroju (24—50%) charakterystyczne dla ChAD. ADHD moze by¢
tez trudne do rozréznienia od ChAD wtedy, kiedy zaburzeniom hiperkinetycznym to-
warzysza zaburzenia zachowania, poniewaz ich prezentacja (napady ztosci, agresywne
zachowania) moze pokrywac si¢ z objawami standw mieszanych badz maniakalnych.

Odréznienie ChAD od ADHD opiera si¢ na roznicach w ich objawach klinicznych,
przebiegu, wspotchorobowos$ci, wywiadzie psychiatrycznym w historii rodziny, a takze
reakcji na zastosowane leczenie. Nalezy tez pamietaé, ze zaburzenia te mogg wspot-
wystepowaé. Ocenia si¢, ze u mtodych oséb z ADHD ChAD rozwija si¢ u okoto 30%
znich, a odsetek wystepowania ChAD u dorostych z zaburzeniami hiperkinetycznymi
wynosi okolo 20%. Z kolei jesli chodzi o pacjentéow z ChAD, szacuje si¢, ze wsrod
nich wystgpowanie ADHD wynosi pomiedzy 9,5 a 28%. W odrdéznieniu od ADHD,
w ChAD znaczaco czg$ciej obserwuje si¢ takie objawy jak podwyzszony nastrdj,
nastawienie wielkoSciowe, gonitwa mysli, a takze bardzo szybkie zmiany nastroju.
W wypadku ChAD czesto wystepuja rowniez dolegliwosci somatyczne typowe dla
dzieci w trakcie epizodu depresji [29].

ChAD w wielu wypadkach manifestuje si¢ przewlektymi lub przerywanymi okre-
sami intensywnej nadaktywnos$ci Iub niepokoju, czgsto ze wzrostem impulsywnosci,
wahaniami energii 1 agresji. W chorobie tej zwigksza si¢ liczba zainteresowan, nie-
kiedy pojawiaja bezsennos¢ i nastawienie wielkosciowe, co moze przyczynia¢ si¢ do
wzrostu aktywnosci oraz produktywnosci. Dzieci z ADHD natomiast sg hiperaktywne,
w niepokoju, wiercg si¢ — szczegdlnie w sytuacjach, gdy wymagane jest skupienie
1 przedtuzony wysitek umystowy. Ich aktywno$¢ ruchowa jest wysoka, ale stabilna.
W ChAD okotodobowe rytmy sa zmienione, natomiast przy ADHD — niezaburzone.
Zarowno w wypadku ChAD, jak i ADHD opisuje si¢ problemy ze snem. Jednak u 0s6b
z zaburzeniami hiperkinetycznymi nie obserwuje si¢ zmniejszonej iloéci dobowej snu.
W ChAD czgéciej wystepuja parasomnie, redukcja czasu snu, fragmentacja snu czy
moczenie nocne. Historia znacznej drazliwosci, dysforii, okreséw ptaczliwosci, labil-
nosci nastroju czy napadow ztosci opisywane sa jako prekursory ChAD o wczesnym
poczatku. Z kolei u dzieci zADHD objawy zaburzen nastroju sg wtérne do problemow
szkolnych czy spotecznych. Wérod mtodych chorych z ChAD u Y opisywano wy-
stepowanie zachowan i tendencji samobdjczych. Pojawiaé si¢ moga rowniez objawy
psychotyczne, w szczegdlnosci urojenia wielkosciowe, oraz rozne formy agresji.
Agresja moze towarzyszy¢ cigzkim napadom ztosci albo moze by¢ celowa, planowana,
czasem rowniez bez wyrzutow sumienia. Natomiast w ADHD agresja jest rezultatem
drazliwosci, a zniszczenie wlasnosci bywa przypadkowe, zwigzane z nieuwagg, impul-
sywnoscig, brakiem koordynacji czy upos$ledzonymi umiej¢tnosciami motorycznymi.
U cze$ci dzieci i mtodziezy z ChAD opisuje si¢ zwickszenie zachowan seksualnych
(prowokacyjny ubidr, wyrazisty makijaz, uzywanie niecenzuralnego, przepelnionego
tematyka seksualng jezyka, ogladanie pornografii, masturbacja). Hiperseksualnos¢ nie
jest natomiast czgscig obrazu klinicznego ADHD. Oba zaburzenia moga powodowaé
problemy w nauce. Dzieci z ADHD maja problem z dokoniczeniem pracy, trudnosci
z koncentracja uwagi. Dzieci z ChAD maja z kolei nierdwne osiggnigcia szkolne, czgsto
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zalezne od fazy choroby. Leki psychostymulujace stosowane w leczeniu ADHD sa
nieefektywne w leczeniu ChAD, moga tez u chorych z ChAD powodowac problemy
ze snem czy zaburzenia rytmow okotodobowych [29].

Zaréwno ChAD, jak i ADHD charakteryzuje wysoka odziedziczalnos¢. Obydwa
schorzenia dziedzicza si¢ w sposob ztozony i poligenowy. Na podstawie przeprowadzo-
nych badan blizniat odziedziczalnos¢ ChAD jest oceniana na 58—85%. Z kolei odzie-
dziczalno$¢ ADHD szacuje si¢ na 60—-80%. Aktualne badania genetyczno-molekularne
wskazuja tez na istotng genetyczng korelacje miedzy ADHD i ChAD polegajaca na
obecnosci wielu wspdlnych gendéw [30].

W wypadku ChAD i zaburzen osobowosci borderline mamy do czynienia z dwoma
zaburzeniami o przewlektym przebiegu, ktorych objawy moga jednak naktadaé si¢ na
siebie [31]. Osoby z zaburzeniami osobowosci borderline majg niejasny lub zaburzony
obraz samych siebie, wiasnych celow i wewnetrznych preferencji, sktonno$¢ do anga-
zZowania si¢ w intensywne, niestabilne zwiazki, czesto prowadzace do kryzyséw emo-
cjonalnych, usilnie probujg unikng¢ do§wiadczenia porzucenia, towarzyszy im uczucie
pustki wewngtrznej, a takze prezentuja powtarzajace si¢ zachowania autoagresywne.

Tabela 2. R6znicowanie zaburzen afektywnych dwubiegunowych i osobowosci borderline.
Wedlug Dudek [32], za zgoda autorki

Wyszczegolnienie ChAD Osobowos¢ borderline
Przebieg cykliczny, fazgwy, rzadziej przewlekly
chroniczny
afekt depresyjny: zmienno$¢
w ciggu dnia, a nawet godzin,
typowe epizody depresyjne, duza reaktywnos¢ w stosunku

do wydarzen i bodzcow
$rodowiskowych, rzadko obecne
inne typowe objawy, kryteria
depres;ji czesto niespetnione

Obnizenie nastroju spetnione kryteria depresji

czas trwania podwyzszonego
nastroju rzadko spetnia kryteria
Czasowe rozpoznawania manii,
moze jednak spetni¢ kryteria
czasowe hipomanii badz cyklotymii,

mania lub hipomania z typowymi
objawami, brak wydarzen

Podwyzszenie nastroju . ;
wyzwalajacych lub wygaszajacych

epizod obecne $rodowiskowe wydarzenia
precypitujace
Wywiad rodzinny w kierunku + T+
ChAD
Funkcjonowanie zalezne od fazy choroby, w remisji rzadko trwajace Qiugo okresy
czesto dobre dobrego funkcjonowania
Tematyka Swiata zroznicowana, zalezna od fazy/ .
lek przed porzuceniem
wewnetrznego stanu

Réznicowanie ChAD i osobowosci borderline podano w tabeli 2, przedstawionej
na podstawie pracy Dudek [32], za zgoda autorki. Elementami réznicujacymi sg prze-
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bieg, cechy obnizenia i podwyzszenia nastroju, wywiad rodzinny w kierunku ChAD,
funkcjonowanie i tematyka $wiata zewnetrznego. Natomiast takie objawy, jak niesta-
bilno$¢ emocjonalna, impulsywno$¢, wahania nastroju, zwigkszone ryzyko uzywania
substancji psychoaktywnych czy zachowania autoagresywne sg wspdlne zaréwno dla
0s6b z ChAD, jak i z zaburzeniami osobowosci typu borderline. MacKinnon i Pies [33]
wykazali zwigzek miedzy labilno$cig afektywna charakterystyczng dla osobowosci
borderline a objawami ChAD z szybka zmiang faz. W niektérych wypadkach taki
poczatek ChAD moze by¢ nieprawidtowo rozpoznawany jako osobowos¢ borderline.

Rozréznienie ChAD od zaburzen osobowosci borderline opiera si¢ m.in. na
réznicach w ich przebiegu, symptomy zaburzen osobowosci borderline utrzymuja
si¢ bowiem dlugotrwale, w przeciwienstwie do objawow ChAD, ktore wystepuja
w okresach zaostrzen choroby, a nie wystepuja w czasie remisji. Ponadto u osob
z zaburzeniami osobowosci borderline nie wystepuje bardzo podwyzszony nastroj,
ktéremu towarzysza np. urojenia wielko$ciowe czy znacznie zmniejszona potrzeba snu.
Pomocny w rozréznieniu obu zaburzen moze by¢ réwniez dodatni wywiad rodzinny
w kierunku ChAD.

Nalezy tez podkresli¢, ze oba schorzenia moga wspotwystepowac, a do 20% pa-
cjentow z ChAD ma zaburzenia osobowosci borderline. W badaniu longitudinalnym
przeprowadzonym przez Yen i wsp. [34] wsrod mtodych osob z ChAD zaobserwowa-
no, ze wystepowanie objawow zaburzen osobowosci borderline wiaze si¢ z cigzszym
przebiegiem BD, a takze czestszym wystepowaniem zachowan autoagresywnych.
Potwierdza to rowniez ostatnie badanie, jakie wykonali Riemann i wsp. [35], wedle
ktérego cechy osobowosci borderline, w szczegdlno$ci niestabilnos¢ afektywna, im-
pulsywno$¢ i sktonnosci do samobdjstwa lub samouszkodzen, powodujg wystepowanie
u chorych z ChAD wigkszej czestosci epizodow afektywnych.

Niektore badania wskazuja, ze zarowno ChAD, jak i zaburzenia osobowosci
borderline wiaza si¢ z czestszym wystepowaniem wywiadu rodzinnego depres;ji,
osobowosci antysocjalnej oraz zazywania substancji psychoaktywnych. Inne badania
ujawniajg udziat podobnych §rodowiskowych czynnikéw ryzyka w rozwoju tych zabu-
rzen. Nalezg do nich: wezesna trauma, naduzycie seksualne w dziecinstwie, naduzycie
emocjonalne w dziecinstwie, utrata rodzicow w dziecinstwie, zaburzone srodowisko
rodzinne. Podobnie jak w wypadku ADHD, ostatnie badania genetyczno-molekularne
wskazujg tez na genetyczng korelacje migdzy ChAD a osobowoscia borderline pole-
gajaca na obecnosci wielu wspolnych genow [36].

Leki majg ograniczong skuteczno$¢ w terapii zaburzen osobowosci borderline, ale
moga by¢ pomocne w leczeniu towarzyszacej impulsywnosci, afektywnej labilnosci,
jak rowniez drazliwosci 1 agresywnych zachowan [31].

Leczenie zaburzen afektywnych dwubiegunowych u dzieci i mlodziezy

W leczeniu ChAD u dzieci i mtodziezy rekomenduje si¢ stosowanie psychofar-
makoterapii wraz z interwencjami psychospotecznymi. Prowadzac leczenie farma-
kologiczne mtodych oséb z ChAD, nalezy pamigtaé, ze skuteczno$¢ stosowanych
lekéw oraz ich profil bezpieczenstwa mogg by¢ rézne niz przy ich stosowaniu u pa-
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cjentow dorostych [37]. W farmakoterapii populacji pediatrycznej ChAD, podobnie
jak u 0sob dorostych, podstawowymi $rodkami farmakologicznymi sg leki normoty-
miczne (mood-stabilizers) 1 1 Il generacji [38]. Lit (lek normotymiczny I generacji)
oraz aripiprazol, kwetiapina, risperidon, olanzapina, asenapina (leki normotymiczne
II generacji) uzyskaty akceptacj¢ Food and Drug Administration (FDA) do leczenia
epizodow maniakalnych lub mieszanych u mtodziezy z ChAD, przy czym atypowe leki
przeciwpsychotyczne nie sg zatwierdzone w leczeniu dzieci ponizej 10. r.z. (natomiast
olanzapina — ponizej 13. r.z.), a lit — ponizej 12. r.z. [1, 39].

Ostatnie badania wskazuja, ze atypowe leki przeciwpsychotyczne, tj. risperidon,
olanzapina, aripiprazol, kwetiapina, moga by¢ bardziej skuteczne niz leki normotymicz-
ne [ generacji w leczeniu epizodéw maniakalnych i mieszanych (wskaznik poprawy
66%), w porownaniu ze wskaznikiem 38,5% dla litu. W odniesieniu do olanzapiny,
kwetiapiny i asenapiny stwierdzono to w badaniach z zastosowaniem placebo [40].

Findling 1 wsp. [41] przeprowadzili dwa duze badania kliniczne oceniajgce
skutecznos¢ aripiprazolu wérdd dzieci i mtodziezy z ChAD. W pierwszym badaniu
obejmujacym osoby w wieku 10-17 lat z ostrym epizodem manii lub mieszanym
w przebiegu ChAD typu I, jak rowniez z objawami psychotycznymi, redukcje w skali
manii Younga o > 50% w 4. tygodniu leczenia uzyskano u 44,8% 0sob otrzymujacych
10 mg i u 63,6% przyjmujacych 30 mg aripiprazolu wobec 26,1% w grupie placebo
[41]. W drugim badaniu o charakterze otwartym, ktéorym objeto 96 dzieci w wieku
4 do 9 lat z ChAD z objawami manii, redukcje takg uzyskano u 62% badanych [42].

Leki przeciwpsychotyczne mogg by¢ takze stosowane jako potencjalizacja leczenia
objawow maniakalnych, kiedy monoterapia litem lub lekami przeciwpadaczkowymi
nie daje optymalnych wynikéw [37]. Jednoczesnie podkresla sig, ze atypowe leki
przeciwpsychotyczne mimo dobrej skutecznosci powodujg u mtodych osoéb wiecej
zaburzen metabolicznych niz leki normotymiczne I generacji, a takich réznic nie
obserwowano w badaniach wsrod osob dorostych [39].

Obecnie walproiniany (leki normotymiczne I generacji) nie uzyskaly oficjalnej
akceptacji FDA w leczeniu epizodow maniakalnych ani mieszanych u dzieci i mto-
dziezy, a ich skuteczno$¢ w tej populacji jest stabiej udokumentowana niz u oséb
dorostych. W badaniu porownujacym walproiniany i kwetiaping metodg podwojnie
$lepej proby w leczeniu manii wykazano lepsze wyniki leczenia kwetiaping. Chociaz
istniejg dowody na skuteczno$¢ walproinianéw w leczeniu ostrych epizodow manii
w populacji pediatrycznej, to nadal ilo$¢ dostepnych danych 1 badan jest ograniczona.
Z kolei karbamazepina, ktora takze jest lekiem normotymicznym I generacji, rOwniez
nie jest rekomendowana przez FDA w leczeniu ChAD u dzieci i mtodziezy, aczkolwiek
istnieje kilka badan o charakterze otwartym wskazujacych na potencjalne korzysci
leczenia karbamazeping populacji pediatrycznej z ChAD [37].

Masi i wsp. [43] dowiedli, ze gorsze wyniki w leczeniu zespotéw maniakalnych Iub
mieszanych w populacji pediatrycznej zwigzane sa ze wspotwystgpowaniem ADHD
i zaburzen zachowania, a takze z wigkszym wyjsciowym nasileniem tych zespotow.

W leczeniu depresji w przebiegu ChAD FDA rekomenduje polaczenie olanzapiny
z fluoksetyng [37]. W niedawno przedstawionym badaniu zaobserwowano rowniez
poprawe w zakresie objawow depresji u dzieci w wieku 10—17 lat po 6 tygodniach
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w poréwnaniu z placebo po zastosowaniu lurasidonu [44]. Przeprowadzone badania
nie wykazaty natomiast skutecznosci kwetiapiny w leczeniu epizodu depresji w ChAD
u mtodych o0sob [45, 46]. Ogolnie nie zaleca si¢ stosowania lekow przeciwdepresyj-
nych w monoterapii objawow depresji ze wzgledu na ryzyko rozwinigcia epizodu
maniakalnego. Leki przeciwdepresyjne powinny by¢ raczej dodawane do lekow
normotymicznych [37, 39].

W zapobieganiu nawrotom epizodow afektywnych w leczeniu dzieci i mtodziezy
z ChAD stwierdzono skuteczno$¢ w odniesieniu do litu, walproinianéw, aripiprazolu,
ziprasidonu, asenapiny i lamotryginy, przy czym nadal potrzebne sg dalsze badania
w tym zakresie [37]. W osiemnastomiesi¢cznym badaniu przeprowadzonym metoda
podwojnie §lepej proby wsrod osob w wieku od 5 do 17 lat z ChAD (ktorych stan
psychiczny pierwotnie zostat ustabilizowany za pomocg walproinianow w potgczeniu
z litem) wykazano, ze walproiniany sa mniej skuteczne niz lit w leczeniu podtrzy-
mujacym wsrod pacjentdw, ktorzy kontynuowali leczenie monoterapig litem lub
walproinianami [47].

W leczeniu ChAD u dzieci i mtodziezy nie stwierdzono dowodéw skuteczno-
$ci okskarbamazepiny [48]. Ostatnie publikacje dostarczajg natomiast wstepnych
pozytywnych informacji dotyczacych leczenia ziprasidonem (obserwowano jednak
wydhuzenie skorygowanego odstepu QT) [49] i lamotryging [50]. Do oceny skutecz-
nosci terapeutycznej topiramatu w populacji pediatrycznej z ChAD konieczne sa
dalsze badania [37]. Kilka prac wskazuje na potencjalne korzysci stosowania kwasow
thuszczowych omega-3 w leczeniu objawow maniakalnych 1 depresyjnych, a takze
do uzyskania poprawy ogdlnego funkcjonowania czy zachowan eksternalizacyjnych
1 internalizacyjnych ocenianych przez rodzicéw [51-53].

Rézne metody psychoterapii sg uwazane za pomocne w potgczeniu z lekami
w terapii ChAD u dzieci i mlodziezy, przy czym zadna nie ma dobrze ugruntowane;j
pozycji w leczeniu tej choroby [1]. Za ,,prawdopodobnie skuteczne” w ChAD uwaza
si¢ terapi¢ skoncentrowang na rodzinie dla mtodziezy oraz wielorodzinng psychoterapi¢
psychoedukacyjng [54]. Terapia dla mtodziezy skoncentrowana na rodzinie sktada si¢
z 21 50-minutowych sesji i trwa 9 miesigcy. Celem terapii jest psychoedukacja (m.in.
informowanie o etiologii, objawach, przebiegu choroby, czynnikach ryzyka, a takze
farmakoterapii), przestrzeganie stosowania farmakoterapii, prewencja nawrotow cho-
roby, wzmocnienie umiejetnosci rozwigzywania problemow oraz komunikacji [1, 39].
W dwuletnim randomizowanym badaniu Miklowitza i wsp. [55], ktore porownywato
dwie grupy mtodziezy z ChAD leczonych farmakologicznie w potaczeniu z terapia
skoncentrowang na rodzinie lub w polaczeniu ze zwigkszona opieka, wykazano, ze
terapia skoncentrowana na rodzinie w potgczeniu z lekami jest skuteczna w zakresie
stabilizowania objawow depresji. Natomiast w kolejnym badaniu udokumentowa-
no, ze terapia ta moze przyspieszy¢ ustgpienie objawoéw zaburzen nastroju i pomoc
w podtrzymaniu poprawy wsérod mtodziezy o wysokim ryzyku rozwoju ChAD [56].

Wielorodzinna psychoterapia psychoedukacyjna jest terapig grupowsg dla dzieci
z depresja lub ze spektrum zaburzen afektywnych oraz ich rodzicéw. Celem tej formy
psychoterapii jest psychoedukacja, uzyskanie wsparcia grupy oraz terapeuty, a takze
budowanie umiejetnosci spotecznych. W badaniu Fristad i wsp. [57] wérod dzieci
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w wieku od 8 do 12 lat z zaburzeniami nastroju krotka, wspomagajaca psychoeduka-
cyjna psychoterapia grupowa w potaczeniu z farmakoterapig wigzala si¢ z lepszym
rokowaniem u pacjentow.

Za ,mozliwie skuteczne” metody psychoterapii uwaza si¢ terapi¢ poznawczo-
-behawioralng skoncentrowang na dziecku oraz rodzinie, a takze indywidualng rodzinng
psychoterapi¢ psychoedukacyjng [54]. Terapia poznawczo-behawioralna skoncen-
trowana na dziecku oraz rodzinie polega na budowaniu umiejetnosci takich jak np.
komunikacja, rozwigzywanie problemow czy regulowanie emocji [1, 39]. W badaniu
Pavuluri i wsp. [58] przeprowadzonym wsrdd mtodych pacjentoéw z ChAD objetych
farmakoterapig tacznie z terapia poznawczo-behawioralng skoncentrowang na dziecku
oraz rodzinie uzyskano wysoki poziom integralnosci leczenia, przestrzegania zalecen
i satysfakcji badanych osob. Indywidualna rodzinna psychoterapia psychoedukacyjna
ma z kolei poprawia¢ klimat rodzinny osob z zaburzeniami nastroju [54].

Za eksperymentalne formy psychoterapii uwaza si¢ terapie dialektyczno-behawio-
ralng oraz terapi¢ interpersonalng i rytmow spotecznych [54]. Terapia dialektyczno-
-behawioralna jest psychoterapia skierowang do mtodziezy z ChAD, z wlaczeniem ro-
dzicow. Koncentruje si¢ ona na psychoedukacji, regulacji emocji, uwaznosci, tolerancji
przykrosci oraz skuteczno$ci interpersonalnej [59]. Natomiast terapia interpersonalna
irytmow spotecznych jest takze psychoterapig dla mtodziezy z wtaczeniem rodzicow,
ukierunkowang na zaburzenia rytmu dobowego, stres interpersonalny i wsparcie le-
czenia farmakologicznego [60].

Pomimo obiecujacych efektow réznych form psychoterapii w leczeniu ChAD
potrzebne sa dalsze badania w celu okreslenia najbardziej skutecznych interwencji
terapeutycznych [1, 39].

Uwagi koncowe

Mimo dynamicznego wzrostu liczby badan na temat ChAD w populacji poni-
zej 18. r.z. w ostatnich dekadach wiedza na ten temat wcigz wymaga poszerzenia.
Mamy do czynienia z niewatpliwym wzrostem rozpoznawania choroby w populacji
pediatrycznej, jak réwniez z danymi wskazujacymi na poczatek zaburzenia w okresie
dziecigco-miodziezowym u znacznego odsetka pacjentdw. Choroba czesto miewa nieco
odmienny obraz kliniczny i przebieg u dzieci oraz mlodziezy niz u oséb dorostych,
przez co sprawia istotne trudnosci diagnostyczne oraz jest mylona z innymi zabu-
rzeniami. W konsekwencji ChAD u dzieci i mlodziezy jest rozpoznawana z duzym
opOznieniem, a przez to leczona niewtasciwie lub zbyt p6Zzno, co ma wptyw na jakosé
ich zycia i funkcjonowanie. Potrzebne sa rowniez dalsze badania na temat efektywnego
leczenia ChAD w populacji pediatrycznej.
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