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Wstep

Schizofrenia jest chorobg, ktérej typowe objawy ujaw-
niajg sie zazwyczaj na poczatku trzeciej dekady zycia.
Jednak w ostatnich latach coraz wiekszg uwage zwra-
ca sie na specyfike obrazu psychopatologicznego schi-
zofrenii w okresie dziecinstwa i adolescencji. Co wie-
cej, uwaza sie, ze badania neurobiologiczne oraz
farmakogenetyczne w tej grupie wiekowej moga
pozwoli¢ na lepsze zrozumienie czynnikéw etiopa-
togenetycznych schizofrenii ze wzgledu na mozliwos¢
wyodrebnienia bardziej homogennej grupy pacjen-
téw (bez utrwalonych, przewlektych objawoéw).
W okresie dzieciecym i adolescencji wyodrebnia sie: schi-
zofrenie o poczatku w dziecinstwie (COS, childhood
onset of schizophrenia lub VEQS, very early onset of
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Diagnosing and treatment of children’s schizophrenia (COS) and early onset schizophrenia (EQS) is often challen-
ging due to lack of diagnostical and therapeutical criteria and considerable comorbidity. The growing number of
neuroimaging data indicate a presence of many structural brain abnormalities that may confirm neurodevelop-
mental hypothesis of schizophrenia. We still couldn’t find any of biological markers which would allow to de-
termine vulnerability for schizophrenia in child and adolescancy period. The markers that are considered, belong to
the wide group of neuropsychological, neurophisiological and other functional brain disturbances. The treatment
of COS and EQS is based on the same rules as these used in the adult schizophrenia treatment. Atypical neuroleptics
are considered as the most safe treatment for children and adolescent suffering from schizophrenia.
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schizophrenia), wystepujace u oséb ponizej 13. roku
zycia, oraz schizofrenie o wczesnym poczatku (EOS,
early onset of schizophrenia), ktéra dotyczy oséb
pomiedzy 13. a 18. rokiem zycia. Jak dotad zaréwno
w europejskiej klasyfikacji The International Statisti-
cal Classification of Diseases and Related Health Pro-
blems, 10% Revision (ICD-10), jak i amerykanskiej Dia-
gnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
4% Edition (DSM-IV) nie ma oddzielnych kryteriéw
diagnostycznych dla schizofrenii o poczatku w dzie-
cinstwie. Jednak, mimo ze objawy klinicznie sg po-
dobne do tych wystepujacych u dorostych oséb,
u dzieci i mtodziezy podkresla sie ich bardziej nie-
specyficzny i zmienny charakter [1]. Najbardziej ty-
powe roznice w klinicznych objawach pomiedzy schi-
zofrenig wystepujacg u dorostych oséb (AOS, adult
onset of schiozphrenia) a EQS przedstawiono w ta-
beli 1. Nalezy réwniez podkresli¢, ze im wczedniejszy
wiek zachorowania, tym bardziej niespecyficzne ob-
jawy moga towarzyszy¢ manifestagji klinicznej cho-
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Tabela 1. Czestos¢ wystepowania objawdw schizofrenii o wezesnym poczatku (EOS) i schizofrenii u dorostych (AOS)
Table 1. The symptoms of schizophrenia frequency in the patients with EOS and AOS

Typowe objawy EOS AOS
| |
: Wystepowanie usystematyzowanych urojen Rzadsze Czestsze :
i Wystepowanie omamoéw wzrokowych Czestsze Rzadsze |
: Wystepowanie omamow stuchowych Rzadsze Czestsze :
I Objawy katatoniczne Czestsze Rzadsze |
- Zachowania ,btazenskie” Czestsze Rzadsze |
I Uciekanie w $wiat fantazji Czestsze Rzadsze |
: Stereotypie ruchowe Czestsze Rzadsze :
: Wystepowanie objawdéw negatywnych poprzedzajacych objawy pozytywne Czestsze Rzadsze :
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roby. U chorych z EOS badz COS, podobnie jak u
dorostych oséb, mozna wyodrebni¢ okres prodromal-
ny choroby. Czesto jednak wystepowanie takich wcze-
snych objawdéw choroby jest postrzegane przez ro-
dzine pacjenta jako ,przemeczenie” lub reakcje na
stres, rzadko bedgc powodem konsultacji u psychia-
try. Najczestszymi objawami przedchorobowymi schi-
zofrenii 0 wczesnym poczatku sa: pogorszenie funk-
¢ji poznawczych (przejawiajace sie kfopotami w szko-
le), izolowanie sie, ktopoty z relacjami w grupie ré-
wiesniczej, problemy w relacjach rodzinnych, obec-
ne objawy leku badZ depresji, dziwaczne czesto irra-
cjonalne zachowania, zaburzenie rytméw dobowych
oraz drazliwo$¢ i/lub zachowania agresywne. Stosun-
kowo wczesnie moga pojawic sie réwniez objawy
obsesyjno-kompulsyjne, ktére nawet do kilku lat
moga poprzedzac wystgpienie epizodu psychozy [2].
Warto podkredli¢, ze do stwierdzenia objawéw cho-
roby niezbedne jest wyodrebnienie okresu uprzed-
niego dobrego funkcjonowania i rozwoju dziecka
oraz spetnienie obowigzujgcych kryteriéow diagno-
stycznych schizofrenii zgodnie z klasyfikacjg ICD-10
badz DSM-IV. W tej grupie wiekowe] dodatkowo
rozpoznanie mogga utrudniac takie czynniki, jak: trud-
nosci w werbalizacji i oceny swojego stanu psychicz-
nego przez mtodego pacjenta oraz duza emocjonal-
na zaleznos¢ od interakgji rodzinnych.

Schizofrenia o poczatku w wieku dzieciecym wyste-
puje u okoto 0,01% dzieci, wykazujac tendencje
wzrastajaca w kolejnych 10 latach, czedciej dotyka-
jac chtopcéw niz dziewczat. Na podstawie przepro-
wadzonych dotgd badan zaobserwowano réwniez
czestsze wstepowanie u pacjentow z COS i EOS: za-
burzen rozwojowych, urazéw okotoporodowych,
deficytéw poznawczych oraz nieprawidtowosci mor-
fologicznych mézgu w poréwnaniu ze schizofrenia
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rozpoczynajacg sie w dorostym wieku [3]. Wielu ba-
daczy wykazato zwigzek gorszego przebiegu klinicz-
nego choroby z wczesnym zachorowaniem (zwtasz-
cza korelacji z wystepowaniem w przysztosci zwiek-
szonego ryzyka samobojstw) [4]. Wigze sie to przede
wszystkim z istotnym wptywem wczesnego wysta-
pienia choroby na rozwdj intelektualny i wystapienie
zaburzen funkcji poznawczych. Podkresla sie, ze im
wczesniejszy poczatek wystgpienia objawdw schizo-
frenii tym bardziej wigze sie to z zahamowaniem
rozwoju dziecka (np. wystgpienie zaburzen rucho-
wych, mowy) oraz obnizeniem funkcjonowania spo-
tecznego (izolacja, ograniczenie zainteresowan, osta-
bienie wiezi) [5].

Na podstawie przeprowadzonych do tej pory wyni-
kow badan klinicznych mozna zaobserwowac réw-
niez pewne réznice w obrazie klinicznym pomiedzy
COS i EOS. Uwaza sie, ze COS jest zwigzana z gor-
szym rokowaniem dotyczacym funkcjonowania spo-
tecznego pacjenta w przysztosci (edukacja, praca,
mozliwos¢ uzyskania niezaleznosci) oraz z ciezszym
przebiegiem klinicznym niz u pacjentéow z pdézniej-
szym poczatkiem objawéw [6]. Dotyczy to zwtasz-
cza wptywu nasilenia objawdéw negatywnych typo-
wych dla schizofrenii na obnizenie funkcjonowania
spotecznego [7]. Dodatkowo wyniki badan wykazuja,
ze COS czesciej wystepuje w rodzinach z obcigzo-
nym wywiadem w kierunku zaburzen psychotycznych
w pordwnaniu z AOS i grupg kontrolng [8].
Poniewaz okres adolescencji nierzadko wiaze sie
z podejmowaniem préb stosowania substancji psy-
choaktywnych, badacze zwrdcili szczegdlng uwage
na wptyw tych substancji na wystapienie i nasilenie
objawow psychotycznych. Zaobserwowano istotny
wplyw kanabinoli na ryzyko zachorowania na schi-
zofrenie. Wyniki badan di Forty i wsp. wykazaty ko-
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relacje miedzy dawka stosowanych kanabinoli a po-
jawieniem sie pierwszego epizodu schizofrenii. Szcze-
gdlnie narazeni byli chorzy, ktérzy w sposéb czesty
i przez diugi czas stosowali ten rodzaj narkotykdw [9].

Badania neuroobrazowe

Wyniki badan neuroobrazowych mézgu poprzez oce-
ne zaburzen morfologicznych i czynnosciowych
u chorych na schizofrenie wykazaty wiele struktural-
nych nieprawidtowosci, ktére potwierdza¢ mogg
neurorozwojowg koncepcje schizofrenii [10]. Warto
podkresli¢, ze badania neuroobrazowe przeprowa-
dzane u pacjentéw z COS i EOS dajg wyjatkowa
mozliwos¢ przeanalizowania neuropsychopatologii
schizofrenii, poniewaz jest to grupa pacjentéw wol-
na od potencjalnych wptywow dtugotrwatego okre-
su terapii lekami neuroleptycznymi oraz interakcji
choroby z procesami neurodegeneracyjnymi powia-
zanymi z pézniejszym wiekiem. Mimo ze wsrdd tej
grupy pacjentéw przeprowadzono dotagd ograni-
czong liczbe takich badan, uzyskane wyniki ukazuja
jednak nieprawidtowosci neurobiologiczne podob-
ne do tych stwierdzanych u 0séb z poczatkiem schi-
zofrenii w wieku dorostym. Moze to Swiadczyc¢ o ist-
nieniu kontynuacji procesu chorobowego [9].

Badania neuroobrazowe z uzyciem

rezonansu magnetycznego

W badaniach neuroobrazowych z uzyciem rezonan-
su magnetycznego (MRI, magnetic resonance ima-
ging) u pacjentéw z EOS wykazano zmniejszenie isto-
ty szarej oraz wzrost objetosci komér w poréwnaniu
z grupg kontrolng. Réznice w objetosci zaobserwo-
wano réwniez w jadrach podstawy strukturach pta-
tow skroniowych (hipokamp), mézdzku oraz korze
przedczotowej [12, 13]. Podobne zmiany zaobser-
wowano w schizofrenii z poczatkiem w wieku doro-
stym. Zmnigjszenie objetosci hipokampa ma swoje
odzwierciedlenie miedzy innymi w zaburzeniach pa-
mieci werbalnej i funkgji uwagi [14, 15]. Wyniki nie-
ktérych badan wykazaty bardziej nasilong redukcje
istoty szarej oraz zwiekszenie objetosci komdr u 0séb
z COS w poréwnaniu z pacjentami z AOS [16]. Cho¢
aktualnie wydaje sie, ze postepujaca utrata istoty
szarej w okresie dorostosci stabilizuje sie, nie wyka-
zujac dalszej progresji, to jednak nadal (ze wzgledu
na czesto sprzeczne wyniki badan) nie ma co to tego
faktu petnej zgodnosci. Co wiecej, wyniki badan ro-
dzin wskazuja, ze zmiany morfologiczne mdzgu
u chorych na schizofrenie mogg by¢ zwigzane miedzy
innymi z czynnikami genetycznymi. Wyniki badan
Bransa i wsp. przeprowadzone w grupie bliznigt

mono- i dizygotycznych wykazaty istotne zmniejsze-
nie objetosci ptatéw skroniowych i czotowych
u oséb ze schizofrenig i ich zdrowego rodzenstwa,
w poréwnaniu z grupg kontrolng [17]. U chorych
z wczesnym poczatkiem schizofrenii stwierdzono
réowniez nieprawidfowosci w istocie biatej mozgu,
ktérej ocene przeprowadza sie przy uzyciu obrazo-
wania tensora dyfuzji (DTI, diffuson tensor imaging),
ktéra jest metodg MR uzywang do analizy dyfuzyjnej
anizotropii osrodkowego ukfadu nerwowego. U zdro-
wych 0séb istota biata wykazuje zwiekszone warto-
$ci anizotropii wraz z wiekiem, zwtaszcza w okolicy
przedczotowej oraz w torebce wewnetrznej widkien
rozpostartych miedzy zwojami podstawy oraz zwo-
jami podstawy i wzgdérzem [18]. W badaniach z uzy-
ciem frakcyjnej anizotropii u pacjentow z EOS wyka-
zano zmniejszenie frakcyjnej anizotropii istoty biatej
w poréwnaniu z grupg kontrolng. Wyniki najnow-
szych badan wykazaty, ze najbardziej prawdopodob-
ne sg zmiany w czotowej i skroniowej istocie biate
[19-21]. Wyniki dwoch badan DTl u oséb z EOS wy-
kazaty zmniejszong anizotropie w czotowej i prawej
potylicznej czesci istoty biatej oraz w lewej tylnej czesci
hipokampa [22, 23]. Sugeruje sie, ze zaburzenia
w mielinizacji i nieprawidtowosci oligodendrocytéw
moga mie¢ znaczenie w poczatku ujawniania sie
objawdw psychotycznych. Obserwowane nieprawi-
diowosci w istocie biatej potwierdzajg klinicznie za-
obserwowane deficyty kognitywne wystepujace
u pacjentéw z EOS, wzmacniajac réwniez teorie glu-
taminergiczng schizofrenii.

Spektroskopia MR

Wyniki spektroskopii MR (magnetic spectroscopy re-
sonance) u dzieci i mtodziezy wykazaty zmniejszone
stezenie N-acetylaspartatu (NAA) w przedczotowym
regionie hipokampa w poréwnaniu z grupg kontrolna
[24]. W badaniach przeprowadzonych u pacjentéw
Z wczesniejszym poczatkiem wystgpienia schizofre-
nii wykazano bardziej nasilone zmiany niz w grupie
0s6b z pdzniejszym poczatkiem [25]. Zmniejszenie
stezenia NAA jest uwazane za wyktadnik dysfunkgji
neurondw i aksonow.

Badania neurofizjologiczne

W badaniach neurofizjologicznych poréwnujgcych
osoby z grupy kontrolnej z tymi z wczesnym poczat-
kiem schizofrenii zaobserwowano zaburzenia w ge-
nerowaniu ruchéw gaftki ocznej, zaréwno tak zwa-
nych ptynnych ruchéw gatki ocznej (smooth pursu-
it), jak i sakadowych (saccadic). Podobne zmiany za-
obserwowano u zdrowych biologicznych krewnych
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0s6b dotknietych schizofrenia, przy czym warto do-
da¢, ze obie grupy wykazujg mniej wiecej zblizony
poziom zaburzen [26, 27]. Te rezultaty badan sa
zgodne z wynikami otrzymanymi w badaniu ruchéw
gatek ocznych u dorostych oséb.

Zaburzenia neurokognitywne

Pacjenci z EOS wykazuja ostabienie funkgcji poznaw-
czych majace swoje odzwierciedlenie w zaburzeniach
pamieci werbalnej, uwagi oraz zmniejszonej szybko-
$ci reakgji [28, 29]. Wyniki badan wykazuja, ze osta-
bienie funkgji kognitywnych nie jest procesem pro-
gresywnym i po ujawnieniu sie pierwszego epizodu
choroby stabilizuje sie na okreslonym poziomie. Ist-
niejg jednak réwniez prace, w ktérych badacze wy-
kazuja, ze krétkotrwata pamie¢ werbalna oraz funk-
cja uwagi nie wykazuja stabilnosci i ulegaja dalszej
progresji [30].

Badania genetyczne

Wyniki badan genetycznych potwierdzajg role czyn-
nikéw genetycznych w ryzyku zachorowania na schi-
zofrenie — wskazujac szczegélna role gendw ulega-
jacych ekspresji w moézgu w okresie prenatalnym.
Wyniki badan asocjacyjnych ostatnich kilku lat wska-
zywaly, ze najbardziej prawdopodobnymi genami
zwigzanymi z etiopatogenezg schizofrenii s3: DRD1-4
(receptory dopaminowe 1-4), DISC1 (disrupted in
schizophrenia), COMT (katechol-O-metyl-transferase).
W badania polimorfizmu genu BDNF réwniez wyka-
zano asocjacje z objetoscig kory czotowej u chorych
na schizofrenie [31]. W ostatnim czasie w mys| neu-
rorozwojowej koncepcji schizofrenii potwierdzono
réwniez asocjacje ryzyka wystapienia schizofrenii
z polimorfizmami gendw zwiazanych z uktadem glu-
taminergicznym (G72, GAD1, neuregulina, dysbin-
dyna). Wyniki badan Mata i wsp. wykazaty zwigzek
genu neureguliny (NRG1) z rozwojem istoty biatej
mdzgu [32] i cho¢ wygladaja obiecujaco, to nalezy
podkresli¢, ze w wielu badaniach replikacyjnych uzy-
skiwano sprzeczne wyniki, co ttumaczy staba moca
analiz statystycznych w badaniach asocjacyjnych spo-
wodowang stosunkowo nieliczng grupg badanych.
Aktualnie badacze wskazujg na koniecznos¢ wyod-
rebniania okreslonych endofenotypdw choroby. Taka
funkcje mogtyby petni¢ na przyktad okreslone zabu-
rzenia neurofizjologiczne czy neuropsychologiczne.
Potkin i wsp. przeprowadzili badanie z uwzglednie-
niem fenotypu fMRI w trakcie wykonywania testu
neuropsychologicznego oceniajagcego funkcje po-
znawcze. W tej pracy opisano zwigzek polimorfi-
zmdw wielu genéw zwigzanych z rozwojem moézgu

i odpowiedzig na stres (ROBO1-ROB2, CTXN3-
-SLC12A, POU3F2, TRAF, TNIK, GPC1) z aktywacjq
kory przedczotowej u chorych na schizofrenie [33].

Farmakoterapia

Dane kliniczne dotyczace bezpieczenstwa stosowa-
nia lekéw psychotropowych u dzieci i mtodziezy sg
ograniczone. Leczenie pacjentéw z EOS opiera sie
gtéwnie na zasadach poznanych i rozpowszechnio-
nych u dorostych oséb, ale stosowane dawki sg za-
zwyczaj mniejsze niz te w przypadku oséb dorostych.
Skutecznos¢ lekdw przeciwpsychotycznych bedacych
antagonistami receptoréw dopaminowych typu 2
potwierdza patogenetyczne znaczenie nadczynnosci
dopaminergicznego uktadu mezolimbicznego w schi-
zofrenii. Badacze podkreslajg jednak potrzebe prze-
prowadzania randomizowanych badan uwzglednia-
jacych zaréwno specyfike objawdw schizofrenii
u dzieci i mtodziezy, jak i odmienng tolerancje lekéw
w tej grupie wiekowej. Sposrdéd randomizowanych
badan przeprowadzonych metodg podwadjnie slepej
proby na uwage zastuguje praca Kumry i wsp., kté-
rzy porownywali dwa podstawowe leki w leczeniu
schizofrenii u dorostych: klozapine v. haloperidol. Wy-
kazano znaczgcq poprawe w zakresie wystepujacych
objawdw psychotycznych oceniang za pomoca skali
BPRS (Brief Psychiatric Rating Scale) u pacjentdw otrzy-
mujgcych klozapine (3,1 mg/kg/d.) w poréwnaniu
z otrzymujgcymi haloperidol (0,29 mg/kg/d.). Najcze-
$ciej wystepujacymi dziataniami niepozadanymi
w przypadku klozapiny byty zawroty gtowy oraz tachy-
kardia. U oséb otrzymujacych haloperidol wystepo-
waly podobne objawy uboczne, ale rzadziej i o mniej-
szym nasileniu [34]. Sikich i wsp. w 8-tygodniowym
badaniu poréwnywat skuteczno$¢ dziatania trzech
neuroleptykdw u dzieci i mfodziezy (n = 50) ze stwier-
dzona schizofrenig badz mania z objawami psycho-
tycznymi, wykazujac ich zblizong efektywnos¢ w re-
dukgcji objawdw mierzonych skalg BPRS. Badacze za-
stosowali nastepujace srednie dobowe dawki lekdw:
12,3 mg dla olanzapiny, 4,0 mg dla risperidonu
i 5,0 mg u oséb otrzymujacych haloperidol. Gtéw-
nym objawem ubocznym leczenia byt wzrost masy
ciata — najwiekszy dla klozapiny (ok. 7 kg), a na-
stepnie 4,5 kg przy olanzapinie i 3,5 kg w przypadku
stosowania haloperidolu [35]. Kolejne badanie
przeprowadzone przez Kranzlera i wsp. dotyczyto
6-miesiecznej obserwacji skutecznosci klozapiny. Wy-
kazano duzg skuteczno$¢ klozapiny (476 mg/dzien)
zwtaszcza w zakresie redukcji zachowan agresyw-
nych w schizofrenii [36]. W wiekszosci przeprowa-
dzanych badan otwartych u dzieci i mtodziezy osoby
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otrzymujgce olanzapine badz risperidon miaty zna-
€z3Cco mniejszg czestos¢ wystepowania pozapirami-
dowych dziatan niepozadanych w poréwnaniu
z otrzymujgcymi haloperidol. Haas i wsp. [37], oce-
niajac risperidon w stosunku do placebo (badanie
sponsorowane przez firme farmaceutyczng), wyka-
zali: lepszg skuteczno$c risperidonu w redukcji obja-
wéw ocenianych za pomoca Positive and Negative
Syndrome Scale (PANSS) (33% v. 16%) oraz znacza-
co lepszg odpowiedz na lek (72% v. 35%). Shaw
i wsp. poréwnywali efekt dziatania klozapiny (n = 12)
v. olanzapiny (n = 13), wykazujac lepszg skutecz-
nos¢ klozapiny w zakresie redukgji objawédw nega-
tywnych (48% v. 27%) i ogdlnej odpowiedzi na le-
czenie, przy jednoczesnym wyzszym ryzyku wysta-
pienia dziatan niepozadanych [38]. W pdzniejszych
badaniach Kumry i wsp. poréwnujac klozapine i olanza-
pine stosowang w wysokich dawkach (do 30 mg/d.),
potwierdzili wyniki podkreslajace lepsza skutecznosc
klozapiny. Autorzy zwrdcili jednoczesnie uwage na
silniej wyrazone objawy uboczne u pacjentéw otrzy-
mujacych klozapine: u 71% oséb wystgpita hipertri-
glicerydemia, a u 29% pacjentéw wystgpit podwyz-
szony poziom glukozy [39]. W swoim badaniu Hass
i wsp. porownywali skutecznos¢ risperidonu u pa-
cjentédw ze schizofrenig z wystepujgcymi ostrymi
objawami psychozy w wieku 13-17 lat. Risperidon
stosowano w badaniu w dwéch przedziatach dawek:
1,5-6,0 mg/d. (n = 125) oraz 0,15-0,6 mg/d. (n = 132).
Wynik badania wykazat znaczacg redukcje objawodw
mierzong w skali PANSS u oséb z wyzszg dawka
risperidonu, natomiast w obu grupach zaobserwo-
wano podobne wystepowanie dziatah niepozada-
nych: odpowiednio 74% o0séb otrzymujacych wyzsze
dawki i 65% u otrzymujacych nizsze dawki. Srednia
zmiana masy ciata stanowita dla pierwszej grupy cho-
rych: 3,2 kg oraz 1,7 kg dla 0séb z nizszymi dawka-
mi risperidonu [40]. Sikich i wsp. w ramach badania
Treatment of Early-Onset Schizophrenia Spectrum
Disorders (TEOSS) przeprowadzili poréwnanie moli-
nodonu (n = 40) w dawce 10-140 mg/d., olanzapi-
ny (n = 35) w dawce 2,5-20 mg/d. oraz risperidonu
(n = 41) 0,5-6 mg/d. Wykazano brak istotnej rézni-
cy w skutecznosci ocenianej za pomoca redukgji ob-
jawow mierzonych skalg PANSS odpowiednio: mo-
lindon: 50%; olanzapina: 34%,; risperidon: 46% [41].
Findling i wsp. w 2008 roku opublikowali wyniki
6-tygodniowego badania aripiprazolu z podwdjnie
slepa préba kontrolowanego placebo. W badaniu
wzieto udziat 302 pacjentow (w wieku 13-17 lat),
z czego 85% osbéb je ukonczyto. Zaobserwowano
wiekszg redukcje objawdw wytwérczych w przypad-

ku grupy otrzymujacej aripiprazol wzgledem place-
bo i lepsza jego tolerancje [42].

Obok leczenia farmakologicznego warto podkresli¢
réwniez istotng role oddziatywan psychoterapeutycz-
nych u dzieci i mtodziezy chorujacych na schizofre-
nie. Do najwazniejszych z nich mozna zaliczy¢ tera-
pie poznawczo-behawioralng oraz psychoedukacje
pacjenta oraz rodziny. Bardzo istotne jest réwniez
stosowanie treningu umiejetnosci spotecznych, co
w przysztosci moze ufatwi¢ pacjentom usamodziel-
nienie sie. Wazne sg inne formy rehabilitacji dostepne
w lecznictwie otwartym (np. kluby pacjentéw, grupy
wsparcia itp.)

Podsumowanie

Obserwowane u pacjentéw z EOS badz COS niepra-
widtowosci we wczesnym i pdzniejszym okresie roz-
woju takie zaburzenia funkcjonowania, jak: deficyty
neuromotoryczne, jezykowe i poznawcze oraz cze-
sto stwierdzane komplikacje w okresie prenatalnym
i okotoporodowym (niedotlenienie, infekcje wiruso-
we i bakteryjne) wspieraja neurorozwojowg koncep-
cje patogenezy schizofrenii. Istotne znaczenie moze
mie¢ tez ekspozycja w okresie prenatalnym na czyn-
niki stresowe. Moga one zakiécac poprzez stymula-
cje osi stresowej i wzrost glikokortykoidéw genetycz-
nie zakodowany plan rozwoju ukfadu nerwowego
w zakresie apoptozy i specjalizacji neursonéw. Aktu-
alnie nie ma wyznaczonych okreslonych markeréw
podatnosci zachorowania na schizofrenie wieku dzie-
ciecego i adolescencji. Typowane przez badaczy czyn-
niki nalezg do szerokiej grupy zaburzen: a) neurofi-
zjologicznych (np. zaburzenia ruchéw gatek ocznych),
b) neuropsychologicznych (np. zaburzenia funkcji po-
znawczych) czy tez ¢) zmian morfologicznych i bio-
chemicznych dotyczacych gtéwnie zaburzen w ukfa-
dzie limbicznym i korze przedczotowej mdzgu. Sto-
sowanie nowej generacji tak zwanych atypowych neu-
roleptykéw umozliwia bardziej kompleksowe oddzia-
tywanie na wszystkie objawy schizofrenii wieku roz-
wojowego zardwno psychotyczne, jak i deficytowe,
a takze zmniejsza ryzyko wystgpienia objawdw de-
presyjnych i poznawczych. W zwigzku z tym leki te
powoduja lepsze warunki powrotu do normalnego
Srodowiska i umozliwiajg kontynuacje nauki i reali-
zacje celéw zyciowych. Bardzo istotne dla akceptacji
koniecznosci dtugotrwatego leczenia jest tez zmniej-
szenie czestosci wystepowania dziatan niepozada-
nych, szczegdlnie pozapiramidowych. Mozna mie¢
nadzieje, ze dalszy rozwdj neuroleptykéw nowej ge-
neracji pozwoli na jeszcze skuteczniejsze leczenie schi-
zofrenii wieku rozwojowego.
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Streszczenie

Rozpoznawanie i leczenie schizofrenii o wczesnym poczatku (EOS) oraz o poczatku w wieku dzieciecym (COS) sg
trudne ze wzgledu na brak jednorodnych kryteriow diagnostycznych i terapeutycznych oraz wystepujacg w tym
okresie duza wspdfchorobowos¢. Rosnaca liczba przeprowadzanych badan neuroobrazowych w tej grupie cho-
rych wykazuje wiele strukturalnych nieprawidfowosci, ktére mogg potwierdzac neurorozwojowa koncepgje schi-
zofrenii. Nadal nie ma scisle okreslonych markeréw pozwalajacych okresli¢ podatnos¢ zachorowania na schizo-
frenie w wieku dzieciecym i adolescengji, a wskazywane czynniki naleza do szerokiej grupy zaburzeri neurofizjo-
logicznych, neuropsychologicznych neurochemicznych oraz funkcjonalnych mozgu. Dane kliniczne dotyczace
bezpieczeristwa stosowania lekéw psychotropowych u dzieci i mtodzieZy sg rowniez ograniczone. Leczenie pa-
cjentéw z EQS opiera sie gtdwnie na zasadach poznanych i stosowanych u oséb dorostych, a za najbezpieczniej-

sze leki uwaza sie atypowe neuroleptyki.
Psychiatria 2010, 7, 4: 161-167

sfowa kluczowe: schizofrenia o wczesnym poczatku, schizofrenia o poczatku w wieku
dzieciecym, badania neuroobrazowe, farmakoterapia
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