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Abstract
This article is based on available papers about the use of atypical antipsychotics in bipolar disorders and the
authors’ first experiences in this field.
Atypical antipsychotics were used in 12 patients. Eight of them were young and treated with psychiatric drugs for
the first time for manic episode. They had a history of 2–3 untreated depressive episodes. The observation lasted
1–2.5 years. In all cases we observed very rapid improvement, in acute phase then in one case the monotherapy
with atypical antipsychotic was continued, the rest of patients received the combination therapy with SSRI and
mood-stabilizing drug. In 3 of 4 other patients with the long-term history of mixed states and psychotic symptoms
the therapy with atypical antipsychotic allowed to stabilize the mental state. In one case, a 50-year woman, we
observed resistance to the treatment and administration of atypical antipsychotic was associated with no treat-
ment effect and caused exacerbation of the symptoms.
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Wyodrębniona przez Leonharda choroba afektywna
dwubiegunowa stanowi heterogenną grupę scho-
rzeń. Poza klasyczną formą typu I i II zalicza się tutaj
epizody mieszane, chorobę z szybką zmianą faz
i chorobę z sezonowym wzorcem występowania. Do
spektrum choroby afektywnej dwubiegunowej włą-
cza się również cyklotymię. Rozpoznanie choroby jest
możliwe wówczas, gdy wystąpi epizod hipomania-
kalny lub maniakalny. Część chorych z nawracający-
mi zaburzeniami depresyjnymi w pewnym okresie
życia może mieć epizod hipomanii lub manii. Dzie-
więcioletnie badania nad przebiegiem choroby afek-
tywnej dwubiegunowej ujawniły, że u 24% chorych
występuje przynajmniej 1 faza maniakalna lub hipo-

maniakalna. Są to tak zwane fałszywe zaburzenia jed-
nobiegunowe. Niektórzy badacze uważają, że depre-
sje nawracające zmieniają czynność mózgu i wyzwa-
lają epizody maniakalne. Taką rolę mogą też speł-
niać niektóre leki przeciwdepresyjne. Istnieje jednak
problem, czy jednobiegunową manię zaliczać do aty-
powych postaci choroby afektywnej dwubiegunowej,
czy też jest to odrębna jednostka. Ryzyko zachoro-
wania na chorobę afektywną dwubiegunową typu I wy-
nosi 0,8–1,2% i jest podobne u obydwu płci. Atypo-
we warianty choroby afektywnej dwubiegunowej są
częstsze niż klasyczne, ale rozpowszechnienie cho-
roby afektywnej dwubiegunowej typu II jest trudne
do oceny, ponieważ bardzo często nie rejestruje się
epizodów hipomanii. Częstość tej choroby ocenia się
na 5–5,5%. Zaburzenia psychotyczne zarówno
w jednej, jak i w drugiej fazie pojawiają się u 15%
chorych. Częstość choroby afektywnej dwubieguno-
wej z szybką zmianą faz ocenia się na 15–20%, cy-
klotymii zaś na 3–5% [1–4].
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Początek zachorowania w chorobie afektywnej dwu-
biegunowej jest wcześniejszy niż w chorobie afektyw-
nej jednobiegunowej, ale w ostatnich latach w oby-
dwu grupach obserwuje się obniżenie wieku, w któ-
rym następuje początek choroby — nawet przed okre-
sem pokwitania. Im wcześniejszy początek w postaci
epizodu maniakalnego, tym mniej korzystne rokowa-
nie. Szybkie rozpoznanie i leczenie epizodu mają
ogromne znaczenie i mogą istotnie skrócić czas cho-
roby [1–4].
Leczenie choroby afektywnej dwubiegunowej stano-
wi trudny problem kliniczny. Nie można się koncen-
trować na uzyskaniu doraźnego efektu, ale od po-
czątku należy myśleć o zapobieganiu nawrotom.
W terapii wyróżnia się leczenie ostrej fazy, następnie
po opanowaniu ostrych objawów, terapię stabilizu-
jącą i leczenie podtrzymujące. Po pierwszej fazie pro-
filaktyka jest na ogół roczna, po kolejnych długotrwa-
ła. Jednocześnie należy prowadzić edukację pacjen-
ta i rodziny. Prowadzenie monoterapii, jak dotych-
czas, udaje się rzadko; podstawową metodą jest po-
lifarmakoterapia. Mimo wielu możliwości leczniczych
jak dotąd nie opracowano strategii, które pozwala-
łyby na uzyskanie pełnych remisji obydwu faz pod-
czas całego życia pacjenta. Wciąż poszukuje się le-
ków o takim spektrum, które obejmowałoby obie fazy
choroby [1–5].
Pierwszym lekiem, który znalazł zastosowanie w le-
czeniu choroby afektywnej dwubiegunowej, zarów-
no w aktywnej fazie manii, jak i w zapobieganiu bądź
też jako stabilizator nastroju, był lit. Przez wiele lat
uważano go za podstawowy lek, ale zakres pozytyw-
nych odpowiedzi na taką terapię w ciągu ostatnich
20 lat się zmniejszył [4]. Oczywiście wskaźniki nawro-
tów są zależne nie tylko od farmakoterapii, ale też od
braku współpracy lekarz–pacjent i zbyt małego wyko-
rzystania psychoterapii. W leczeniu manii od dawna
stosuje się tradycyjne neuroleptyki, jednak mogą one
działać depresjogennie. Stosowane są na ogół w sko-
jarzeniu z litem lub lekami normotymicznymi, podob-
nie jak leki przeciwdepresyjne, które same mogą (przy-
najmniej niektóre) powodować inwersje w stan ma-
niakalny lub przejście w szybką zmianę faz. W takim
zestawie neuroleptyki korzystnie modyfikują przebieg
choroby. Pierwszym lekiem, którego właściwości nor-
motymiczne udowodniono, była stosowana przez
wiele lat amizepina. Obecnie jako leki pierwszego rzutu
zaleca się walproiniany. Nowsze leki antyepileptycz-
ne, takie jak lamotrygina, gabapentina i topiramat, są
obecnie badane [2–4, 6–9].
Zapobieganie nawrotom to główny cel profilaktyki.
Pierwszą decyzję dotyczącą zapobiegania podejmuje się

już w aktywnej fazie leczenia. U wszystkich chorych,
którzy przebyli 1 epizod manii, często leczenie zapo-
biegawcze zaleca się już przy pierwszym epizodzie,
ponieważ ryzyko nawrotu wynosi 95%. U znacznego
odsetka chorych mimo kontynuacji leczenia może na-
stąpić nawrót. Część pacjentów niestety nigdy nie osią-
ga utrzymującego się wyrównania nastroju [1–5, 10].
W zaburzeniach depresyjnych w przebiegu choroby
afektywnej dwubiegunowej poza lekami przeciwde-
presyjnymi i normotymicznymi stosuje się terapię chro-
nobiologiczną, na przykład: fototerapię, deprywację
snu i przyspieszenie fazy snu. Pojawiają się również
próby leczenia przezczaszkową stymulacją magne-
tyczną (TSM, transcranial magnetic stimulation) ze sty-
mulacją śródczaszkową, antagonistami receptora kor-
tykoidowego (CRH, corticotropin-releasing hormone),
antagonistami receptora substancji P czy substancja-
mi zmieniającymi modulację mechanizmów wewnątrz-
komórkowych związanych z cAMP lub czynnikiem
neurotroficznym (BDNF, brain-derived neurotrophic
factor) [1, 2].
W ostatnich latach coraz większe zainteresowanie
w terapii zaburzeń afektywnych dotyczy nowoczesnych
atypowych leków przeciwpsychotycznych. Oprócz
dobrze znanej klozapiny zalicza się do nich: amisul-
prid, olanzapinę, risperidon, zotepinę, ziprasidon,
kwetiapinę, sertindol, aripiprazol, remoksyprid, raklo-
prid, amperozid, melperon [11]. W Polsce w leczeniu
zaburzeń afektywnych klozapina jest wprawdzie za-
rejestrowana, ale niestety nie ma na nią zniżki.
Za kryteria atypowości leków przeciwpsychotycznych
przyjmuje się ich lepszą tolerancję w porównaniu
z klasycznymi lekami przeciwpsychotycznymi, brak lub
nieznaczne wyrażenie objawów ubocznych ze strony
układu pozapiramidowego, większą skuteczność te-
rapeutyczną w stosunku do objawów negatywnych
i zaburzeń poznawczych przy podobnej skuteczności
wobec objawów pozytywnych, a także brak lub mniej
wyrażoną hiperprolaktynemię [12, 13]. Wpływ na
objawy pozapiramidowe przypisuje się temu, że aty-
powe leki przeciwpsychotyczne w strukturach limbicz-
nych silniej wiążą się z receptorami 5-HT2a niż z recep-
torami D2 i wykazują większe powinowactwo do re-
ceptorów serotoninowych 5-HT2a niż do receptorów
dopaminowych w prążkowiu i w strukturach lejko-
wo-przysadkowych [14].
Istotnym problemem podczas stosowania atypowych
leków przeciwpsychotycznych jest przyrost masy cia-
ła. Największy obserwuje się przy stosowaniu klozapi-
ny, następnie olanzapiny i kwetiapiny, mniejszy zaś
podczas stosowania risperidonu i amisulpridu [15].
Mechanizm przyrostu masy ciała jest złożony, wiąże
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się między innymi z blokującym działaniem na recep-
tory serotoninergiczne w jądrze pośrodkowym i z upo-
śledzającym metabolizm blokowaniem receptorów
b-adrenergicznych oraz wpływem na receptory hista-
minowe [16, 17]. Wśród objawów ubocznych wymie-
nia się także zaburzenia metaboliczne. Najczęściej są
to zaburzenia przemiany cukrowej, u podłoża których
leży najprawdopodobniej silny antagonizm w stosun-
ku do receptorów a1-adrenergicznych, hamowanie
transportu glukozy i indukcja transporterów glukozy.
Objawy te są najsilniejsze w wypadku stosowania olan-
zapiny i klozapiny, najsłabsze przy stosowaniu risperi-
donu i kwetiapiny [18, 19]. Zaburzenia hematologicz-
ne w postaci agranulocytozy mogą wystąpić po klo-
zapinie, opisano również 1 przypadek agranulocyto-
zy po olanzapinie [20, 21]. Atypowe leki przeciwpsy-
chotyczne, z wyjątkiem sertindolu, nie powodują wy-
dłużenia odcinka QT grożącego arytmią, co jest typo-
we dla klasycznych neuroleptyków [20].
Dobrze poznano skuteczność pierwszego atypowego
leku przeciwpsychotycznego, klozapiny, w leczeniu
zaburzeń maniakalnych, zwłaszcza manii opornej na
leczenie [22–24]. Porównywano skuteczność klozapi-
ny stosowanej łącznie ze stabilizatorami nastroju,
z klasycznymi lekami przeciwpsychotycznymi, wyka-
zując znamienną statystycznie większą poprawę w gru-
pie chorych zażywających klozapinę [22, 24].
Atypowe leki przeciwpsychotyczne, takie jak olanza-
pina, rispolept i kwetiapina, są powszechnie stoso-
wane w leczeniu manii, a ich przydatność w ostrej
fazie jest udokumentowana [3]. Obecnie przeprowa-
dza się badania dotyczące ich stosowania zarówno
w fazie pierwszego rzutu choroby, jak i w leczeniu
podtrzymującym oraz w przypadkach opornych na le-
czenie, w epizodach mieszanych i z szybką zmianą
faz. Zarówno zaburzenia maniakalne, jak i depresja
z objawami psychotycznymi wymagają leczenia prze-
ciwpsychotycznego. Atypowe leki przeciwpsychotycz-
ne umożliwiają szybkie opanowanie objawów psycho-
tycznych, są łatwe w zastosowaniu i charakteryzują
się niewielkimi działaniami ubocznymi. Są skuteczne
w niektórych objawach depresyjnych, nie ma jednak
danych, które porównywałyby je z lekami przeciwde-
presyjnymi.
Olanzapinę porównywano z grupą kontrolną placebo
w leczeniu ostrej manii, wykazując znaczną przewagę
olanzapiny w redukowaniu objawów ocenianych za-
równo w całkowitej skali PANSS (Positive and Negative
Syndrome Scale), jak i w skali objawów pozytywnych.
W badaniu tym wykazano również skuteczność olan-
zapiny w łagodzeniu objawów depresyjnych mierzo-
nych w skali HAMD-21 (Hamilton depression scale)

głównie w przebiegu epizodów mieszanych [25, 26].
W badaniu porównującym skuteczność olanzapiny
w dawce 5–20 mg/d. i kwasu walproinowego w dawce
500–2500 mg/d. w leczeniu ostrej manii, ocenianych
w skali YMRS (Young Mania Rating Scale), wykazano
większą skuteczność olanzapiny, przy dobrej toleran-
cji obydwu leków. Częstość przerywania leczenia
w związku z wystąpieniem objawów niepożądanych
w obydwu grupach była porównywalna, w wypadku
stosowania olanzapiny częściej obserwowano przyrost
masy ciała [27]. W 6-tygodniowym randomizowanym
badaniu z podwójnie ślepą próbą porównywano sku-
teczność w leczeniu manii skojarzonej terapii kwasem
walproinowym lub litem w połączeniu z olanzapiną
i pojedynczej terapii litem bądź kwasem walproino-
wym. Wykazano większą skuteczność skojarzonej te-
rapii złożonej z olanzapiny i leku normotymicznego
niż w przypadku stosowania samego leku normoty-
micznego. U ponad 2/3 pacjentów przyjmujących olan-
zapinę w leczeniu skojarzonym stwierdzono dobrą
odpowiedź kliniczną na leczenie [28]. Wykazano sku-
teczność atypowych leków przeciwpsychotycznych
(klozapiny, risperidonu i olanzapiny) w leczeniu epi-
zodów manii dysforycznej [5].
W monoterapii zaburzeń maniakalnych wykazano
istotnie wyższą skuteczność risperidonu w porówna-
niu z placebo [29]. W badaniu z podwójnie ślepą
próbą, porównującym skuteczność leczenia ostrych
zaburzeń maniakalnych risperidonem w dawce 6 mg/d.,
haloperidolem w dawce 10 mg/d. oraz litem w daw-
ce 800–1200 mg/d., wykazano większą skuteczność
risperidonu [30, 31]. Łączne stosowanie risperidonu
z lekami normotymicznymi w porównaniu z terapią
skojarzoną haloperidolem i lekiem normotymicznym
jest nie tylko skuteczniejsze, ale również lepiej tolero-
wane [32]. Niektórzy zwracają uwagę, że leczenie za-
burzeń depresyjnych risperidonem w chorobie afek-
tywnej dwubiegunowej wiąże się z ryzykiem zaostrze-
nia lub wyzwolenia objawów maniakalnych, wymaga
to jednak dalszych badań [33].
Obecnie trwają badania, których celem jest porów-
nanie skuteczności aripiprazolu, ziprasidonu i kwe-
tiapiny w leczeniu zaburzeń maniakalnych [34–37].
Porównując skuteczność ziprasidonu z placebo w le-
czeniu objawów ostrej manii i epizodów mieszanych,
wykazano wysoką skuteczność i dobrą tolerancję zi-
prasidonu. Istotna redukcja objawów nastąpiła szyb-
ko — już w 2. dniu leczenia. Lek nie powodował
przyrostu masy ciała, a ryzyko niepożądanych obja-
wów pozapiramidowych było małe [35].
Leczenie skojarzone atypowymi lekami przeciwpsycho-
tycznymi ze stabilizatorami nastroju powoduje mniejsze
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ryzyko zmiany fazy niż w przypadku monoterapii solami
litu czy pochodnymi kwasami walproinowego [5].
Wzrasta liczba badań, które wskazują na korzystny
wpływ atypowych leków przeciwpsychotycznych
w leczeniu zaburzeń depresyjnych nawracających,
szczególnie w celu potencjalizacji depresji opornych
na dotychczasowe leczenie [38]. Wykazano również
skuteczność terapii skojarzonej — olanzapiny z flu-
oksetyną oraz risperidonu z lekami z grupy inhibito-
rów wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI, selecti-
ve serotonin reuptake inhibitor) w leczeniu zaburzeń
depresyjnych zarówno w chorobie afektywnej dwu-
biegunowej, jak i jednobiegunowej [5, 38–40].
W leczeniu zaburzeń depresyjnych w przebiegu cho-
roby afektywnej dwubiegunowej wykazano większą
skuteczność olanzapiny w porównaniu z placebo,
a także złożonej terapii olanzapiną z fluoksetyną
w porównaniu z monoterapią olanzapiną [5]. Skoja-
rzone podawanie olanzapiny i fluoksetyny w lecze-
niu depresji w przebiegu choroby afektywnej dwu-
biegunowej jest bardziej skuteczne niż monoterapia
olanzapiną, natomiast oceniając częstość zmiany
fazy w maniakalną, nie wykazano istotnych różnic
w porównaniu z placebo. Czas do nawrotu po uzy-
skaniu remisji manii (YMRS < 12) lub depresji (HAMD-
-21 < 8) okazał się znacznie dłuższy w grupie osób
leczonych olanzapiną z fluoksetyną niż w grupie pa-
cjentów leczonych stabilizatorami nastroju [41].
W leczeniu depresji o umiarkowanym i ciężkim nasile-
niu w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej,
opornych na dotychczasowe leczenie, wykazano wyż-
szą skuteczność leczenia skojarzonego olanzapiną
z kwasem walproinowym lub litem niż przy stosowa-
niu jedynie któregoś z wyżej wymienionych leków nor-
motymicznych [42]. Kwetiapina była skuteczna
w terapii zapobieganiu depresji u pacjentów z chorobą
afektywną dwubiegunową, poza tym nie stwierdzo-
no, aby zwiększała ryzyko zmiany fazy [43].
W leczeniu zespołów mieszanych olanzapina, risperi-
don jednocześnie zmniejszają nasilenie objawów ma-
nii i depresji [44].
Opisano skuteczność risperidonu i olanzapiny, a także
kwetiapiny w leczeniu epizodów rapid-cycling [45–47].
Małe dawki amisulpridu są skuteczne w leczeniu i za-
pobieganiu zaburzeniom dystymicznym. Lek stosowa-
no w monoterapii i w terapii skojarzonej z SSRI, z tym
że leczenie skojarzone charakteryzowało się większą
skutecznością [48].

Doświadczenia własne
Badanie przedstawione przez autorów niniejszej pracy
obejmuje 12 chorych z rozpoznaniem choroby afek-

tywnej dwubiegunowej, leczonych w latach 2001–
–2003. Można tu wyróżnić dwie podgrupy. Więk-
sza z nich to 8 chorych (4K i 4M) w wieku 20–32 lat
— 4 studentów, 2 uczniów, 2 doktorantów. Pacjen-
tów tych łączy fakt, że wszyscy po raz pierwszy mieli
kontakt z psychiatrą z powodu zaburzeń o typie ma-
niakalnym. W badaniu podmiotowym stwierdzono,
że każdy przebył 1–3 epizodów depresyjnych, nigdy
nieleczonych mimo znacznego nasilenia objawów.
Jeden z chorych, mając świadomość własnej niepeł-
nosprawności, zwolnił się z pracy. Jedna z pacjentek
została zwolniona, gdy po kilku miesiącach depresji
przeszła w stan maniakalny i zaczęła podejmować
nieodpowiedzialne decyzje. U pozostałych pacjentów
objawy depresyjne powodowały zagrożenie w kon-
tynuacji studiów bądź nauki w szkole, ale dopiero
wystąpienie zaburzeń maniakalnych doprowadziło do
podjęcia terapii psychiatrycznej. U 3M i 2K występo-
wały zaburzenia maniakalne z elementami psycho-
tycznymi.
U 2M i 1K podjęto próbę leczenia tradycyjnymi lekami
neuroleptycznymi, ale ze względu na objawy ubocz-
ne leczenie olanzapiną. U pozostałych chorych włą-
czono od razu leczenie atypowymi lekami przeciw-
psychotycznymi, aby umożliwić im jak najszybszy po-
wrót do pełnej aktywności. U 3M i 1K stosowano ri-
speridon w dawkach maksymalnych do 5 mg, u 3K
i 1M — olanzapinę w dawkach maksymalnych do
15 mg. U wszystkich 8 chorych uzyskano wyraźną po-
prawę w ciągu kilku do kilkunastu dni. W miarę po-
prawy klinicznej dawki atypowych leków przeciwpsy-
chotycznych redukowano do dawki podtrzymującej,
a leczenie kontynuowano prze okres 1,5–2,5 roku.
Jeden pacjent przyjmuje jedynie risperidon
i pozostaje w stanie remisji od 2,5 roku. W tym czasie
obronił pracę doktorską oraz podjął nową pracę. Jed-
na pacjentka była poddawana monoterapii olanza-
piną przez okres 10 miesięcy, potem, ze względu na
wystąpienie objawów depresyjnych, o niezbyt dużym
nasileniu, dołączono fluoksetynę i od roku chora jest
w stanie remisji. Trzech mężczyzn po ustąpieniu obja-
wów maniakalnych wymagało włączenia leczenia prze-
ciwdepresyjnego. U 2 z nich stosowano fluoksetynę,
u 1 sertralinę, a następnie dołączono lit. U 3K, poza
atypowymi lekami przeciwpsychotycznymi, włączono
stabilizatory nastroju (lit z kwasem walproinowym).
U wszystkich chorych wahania nastroju, jeżeli się po-
jawiały, były krótkotrwałe i pacjenci utrzymywali pełną
aktywność.
W całej opisywanej grupie tolerancja atypowych leków
przeciwpsychotycznych była bardzo dobra. Od początku
uprzedzano chorych o możliwości przyrostu masy cia-
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ła i zalecano przestrzeganie diety. U żadnego z pacjen-
tów nie obserwowano zwiększenia masy ciała.
Druga podgrupa była bardziej zróżnicowana. Pierwszą
pacjentką była 43-letnia chora, która od 35. roku
życia, w ciągu 5 lat, była 9-krotnie hospitalizowana
z rozpoznaniem schizofrenii. Leczenie szpitalne po-
dejmowano z powodu znacznego pobudzenia, któ-
remu towarzyszyły zachowania agresywne, słowotok
i urojenia. Pacjentkę leczono klasycznymi neurolepty-
kami. Podczas leczenia występowały objawy depre-
syjne. W ciągu 5 lat chora miewała okresy bezobja-
wowe. Kolejne nawroty występowały bez względu na
to, czy pacjentka przyjmowała zalecone neuroleptyki,
czy też nie. Po leczeniu klinicznym zweryfikowano roz-
poznanie na chorobę afektywną dwubiegunową, za-
stosowano leczenie olanzapiną łącznie z litem
i kwasem walproinowym. Od 3 lat pacjentka jest le-
czona jedynie ambulatoryjnie. Zaostrzenia w kierunku
manii są korygowane zwiększaniem, na krótko, daw-
ki olanzapiny do 20 mg, a objawy depresyjne są kory-
gowane dołączaniem fluoksetyny. Niestety, pacjent-
ka przytyła około 8 kg, co jest dla niej istotnym pro-
blemem.
Druga pacjentka, najstarsza w grupie, to 60-letnia
chora. Pierwszy epizod depresyjny miała w 30. roku
życia, kolejne co 10 lat, trwające 3–5 miesięcy. Ni-
gdy nie była leczona psychiatrycznie. W 58. roku życia
operowano ją z powodu raka piersi, a następnie pod-
dano leczeniu cytostatykami. W trakcie chemiotera-
pii wystąpiły objawy depresyjne o znacznym nasile-
niu. Pacjentka nie reagowała na leki z grupy
SSRI, w związku z czym do terapii włączono trójpier-
ścieniowe leki przeciwdepresyjne. W trakcie leczenia
nastąpiła inwersja w stan maniakalny z objawami psy-
chotycznymi. Zastosowano leczenie risperidonem,
który chora bardzo dobrze tolerowała, ale po 4 mie-
siącach wystąpiły u niej objawy depresyjne. Pacjent-
ka źle tolerowała karbamazepinę i kwas walproino-
wy, a ze względu na wole guzkowe nie mogła otrzy-
mywać litu. Wyrównanie stanu psychicznego uzyska-
no, stosując milnacipran łącznie z małymi dawkami
risperidonu i pacjentka od 1,5 roku jest w stanie
względnej równowagi psychicznej.
U dwóch ostatnich chorych, w wieku 46 i 51 lat,
u których w wywiadzie stwierdzono fazy depresyj-

ne i maniakalne pojawiające się od wielu lat, od kilku
lat utrzymywały się objawy mieszane depresyjne i ma-
niakalne. Leki normotymiczne nie dawały satysfak-
cjonujących efektów i były źle tolerowane. Obydwie
chore wymagały leczenia dużymi dawkami neurolep-
tyków łącznie z lekami przeciwdepresyjnymi. Mimo
regularności w zażywaniu leków dochodziło do za-
ostrzeń z objawami psychotycznymi. U jednej z pa-
cjentek próby leczenia atypowymi lekami przeciw-
psychotycznymi kończyły się nasileniem objawów
maniakalno-depresyjnych łącznie z objawami psycho-
tycznymi i w związku z tym powrócono do wcze-
śniejszego leczenia. Druga z chorych po przestawie-
niu na olanzapinę przez ostatnie 2,5 roku pozosta-
je w wyrównanym stanie psychicznym.

Wnioski
1. Atypowe leki przeciwpsychotyczne są bardzo

przydatne do szybkiego opanowywania zaburzeń
maniakalnych w chorobie afektywnej dwubiegu-
nowej.

2. Szczególnie podatni na leczenie atypowymi leka-
mi przeciwpsychotycznymi są ludzie młodzi, do-
tychczas nieleczeni.

3. U większości chorych atypowe leki przeciwpsycho-
tyczne należy stosować łącznie z lekami normoty-
micznymi i przeciwdepresyjnymi.

4. Kojarzenie atypowych leków przeciwpsychotycz-
nych z lekami z grupy SSRI jest bardzo dobrze to-
lerowane.

5. W pojedynczych przypadkach choroby afektyw-
nej dwubiegunowej można stosować atypowe leki
przeciwpsychotyczne jako monoterapię.

6. Atypowe leki przeciwpsychotyczne w niektórych
przypadkach mogą stanowić alternatywę dla le-
ków normotymicznych i litu.

7. W zaburzeniach mieszanych w chorobie afektyw-
nej dwubiegunowej o wieloletnim przebiegu le-
czenie atypowymi lekami przeciwpsychotycznymi
może być nieskuteczne, a nawet powodować po-
gorszenie stanu pacjenta.

8. Najpoważniejszym objawem ubocznym przy sto-
sowaniu atypowych leków przeciwpsychotycz-
nych, zwłaszcza olanzapiny, może być przyrost
masy ciała.
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Streszczenie
W niniejszej pracy przedstawiono dane z piśmiennictwa dotyczące stosowania atypowych leków przeciwpsycho-
tycznych w chorobie afektywnej dwubiegunowej oraz pierwsze doświadczenia autorów niniejszej pracy.
Atypowe leki przeciwpsychotyczne stosowano u 12 chorych. Ośmiu z nich to młodzi pacjenci po raz pierwszy
leczeni psychiatrycznie z powodu zaburzeń maniakalnych, u których w wywiadzie stwierdzono 2–3 epizodów
nieleczonych depresji. Obserwacje przeprowadzono w czasie 1–2,5 roku. We wszystkich przypadkach w ostrej
fazie uzyskano bardzo szybką poprawę, następnie w jednym przypadku kontynuowano monoterapię atypowymi
lekami przeciwpsychotycznymi, w pozostałych przypadkach kojarzono je z lekami przeciwdepresyjnymi z grupy
SSRI oraz normotymicznymi. U 3 spośród 4 pozostałych chorych z wieloletnimi zaburzeniami mieszanymi i z obja-
wami psychotycznymi terapia atypowymi lekami przeciwpsychotycznymi pozwoliła na wyrównanie stanu psy-
chicznego. W 1 przypadku 50-letniej chorej, opornej na leczenie, włączenie atypowych leków przeciwpsychotycz-
nych nie dało efektu i spowodowało zaostrzenie objawów.

Słowa kluczowe: atypowe leki przeciwpsychotyczne, choroba afektywna dwubiegunowa
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