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Schizophrenia and dementia with early onset — raport of a case

Schizofrenia a zespél otepienny o wezesnym poczatku — opis przypadku

Schizofrenia stanowi jedna z najpowazniejszych choréb psychicznych, jej rozpowszechnienie sig-
ga 1% i jest podobne w réznych kulturach i réznych okresach historycznych. Poczatek tej choroby
przypada na miody wiek — najczgsciej pojawia si¢ migdzy 15 a 25 rokiem zycia. Do rozpoznania
schizofrenii potrzebne sa przede wszystkim objawy osiowe, na ktére moga naktada¢ si¢ objawy do-
datkowe (najczgSciej w postaci zespotu paranoidalnego). W czgsci przypadkéw jednak choroba prze-
biega bez objawéw dodatkowych, jako tzw. schizofrenia prosta.

Zespoly otgpienne natomiast pojawiaja si¢ typowo u oséb starszych; w populacji os6b powyzej 65
roku zycia ich czgsto$¢ ocenia si¢ na kilka do kilkudziesigciu procent [5, 7], wystgpowanie tych zabu-
rzen wzrasta z wiekiem. Otgpienie typu Alzheimera stanowi ponad polowe wszystkich zespoléw
dementywnych. Rozréznia si¢ chorobg Alzheimera o wczesnym i péznym poczatku. Jednak nawet w
tym pierwszym przypadku, najwczesniejszy wiek, w ktérym wedtug badan moze pojawi¢ si¢ choroba
Alzheimera (zwlaszcza w przypadku rodzinnego jej wystgpowania) to 35 rok zycia [8]. Wydaje sig
jednak, ze w bardzo rzadkich przypadkach choroba ta moze rozpocza¢ si¢ duzo wczesnie;j.

W niniejszej pracy przedstawiamy histori¢ choroby mtodego pacjenta, u ktérego poczatkowo roz-
poznawano zaburzenia z kregu schizofrenii, natomiast po kilku latach obserwacji stwierdzono chorobg
Alzheimera o wczesnym poczatku.

Celem pracy byla analiza trudnosci diagnostycznych w przypadku wystapienia zespotu otgpienne-
go pierwotnego u mtodego pacjenta, u ktérego poczatkowo rozpoznawano schizofrenig.

METODA
OPIS PRZYPADKU

ZYCIORYS PACJENTA

Pacjent J.S. urodzit si¢ 06.03.1970 roku, pordd byt prawidlowy, rozwijat si¢ w dziecinstwie do-
brze. Miat troje rodzenstwa: jednego starszego brata oraz mtodszego brata i siostrg. Okres przedszkol-
ny spedzil w domu rodzinnym, gdzie nim i jego rodzefistwem opiekowata si¢ matka. Do szkoty pod-
stawowej poszedt o czasie, uczyl si¢ dobrze, nie powtarzat zadnej klasy, preferowal przedmioty hu-
manistyczne. Potem skonczyl 5-letnie Technikum Mechaniczne, a nastgpnie odbyt stuzbg wojskowa w
oddziatach prewencji. Spodobat mu si¢ ten typ pracy, chcial si¢ potem zatrudni¢ w Policji, ale nie
przeszedt pomyslnie testéw psychologiczno-psychiatrycznych. Pracowat potem dorywczo jako pra-
cownik fizyczny, nie mégt jednak znalez¢ zadnej pracy na stale. W czasie nauki w szkole miat kilku
kolegéw. Mieszkal caly czas z rodzicami. W roku 1996 przeszed! na rentg inwalidzka. Alkohol pit
sporadycznie, narkotykéw nie uzywat. W rodzinie nie bylo zadnych cig¢zszych choréb ani somatycz-
nych, ani psychicznych.
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PIERWSZY OKRES CHOROBY

Pacjent po powrocie z wojska zaczat si¢ zmienia¢ psychicznie, wycofal si¢ z zycia, przestal sig
spotyka¢ z kolegami, rzadko wychodzit z domu. Przezyl bardzo $mier¢ swojego bliskiego kolegi,
ktéry podczas pobytu w szpitalu psychiatrycznym popetnit samobdjstwo. W tym okresie pojawity sig
mysli suicydialne, obnizenie nastroju, spadek apetytu. Nastgpnie dotaczyly si¢ zaburzenia koncentra-
cji, nieokreslony Igk, napigcie wewngtrzne.

22.11.1994 pierwszy raz zglosit si¢ do psychiatry. Objawy psychopatologiczne, jakie wéwczas
wystgpowaly to: wrazenie nasylania mysli, odbierania mysli, uczucie bycia kierowanym przez innych
ludzi. Lekarz prowadzacy pacjenta nie byl pewien diagnozy, wstgpnie rozpoznal schizofrenig parano-
idalng. Od tego czasu pacjent byl do$§¢ nieregularnie leczony ambulatoryjnie, z okresami poprawy
stanu psychicznego. Przyjmowat m.in.: Fenactil, Sulpiryd, Pernazinum, Trilafon i Nootropil (a wigc
przede wszystkim leki przeciwpsychotyczne, stosowane m.in. w schizofrenii).

W okresie 21.04.1998-23.07.1998 — pierwszy raz przebywat w szpitalu psychiatrycznym, z rozpo-
znaniem schizofrenii rezydualnej. Wéréd objawéw dominowaty: rezonerstwo. paratymia, zblednigcie
afektywne, uczucie pustki myslowej, mata aktywnos¢, formalne zaburzenia myslenia, spowolnienie
psychoruchowe, obnizenie sprawnos$ci intelektualnej. Leczony byt Pernazyna do 600mg/dobg, wta-
Sciwie bez efektu oraz zabiegami elektrycznymi (12), w trakcie ktérych pojawit si¢ euforyczny nastréj,
zaburzenia snu. Wypisany do domu w stanie niewielkiej poprawy stanu psychicznego — byl nieco
bardziej aktywny, z mniej nasilonymi formalnymi zaburzeniami mys$lenia.

DRUGI OKRES CHOROBY

W 1998 roku pojawily si¢ pierwsze napady padaczkowe. Byt w zwiazku z tym kilkakrotnie hospi-
talizowany neurologicznie. W wykonanym badaniu tomograficznym glowy stwierdzono zaniki koro-
wo-podkorowe. Pézniejsze badania KT ujawniaty pogtebiajace si¢ zaniki tkanki mézgowej oraz cechy
wodoglowia.

W okresie 11.02.1999-26.02.1999 — II hospitalizacja psychiatryczna z rozpoznaniem schizofrenii
przewleklej. Dominowaly objawy podobne jak podczas pierwszego pobytu, z bardziej nasilonymi
cechami zaburzen pamigci 1 dalszym obnizeniem sprawnosci intelektualne;j.

W okresie 28.08.1999-08.12.1999 — III hospitalizacja psychiatryczna z rozpoznaniem choroby
Alzheimera. Wystgpowaty juz wtedy wyrazne cechy otgpienia: pacjent nie wiedziat jak postugiwac sig
podstawowymi sprz¢tami domowymi, nie radzit sobie z samodzielnym spozywaniem positkéw, zjadat
$miecie z podtogi, nie miat kontroli nad oddawaniem moczu i stolca, nie wiedziat, jaka jest pora dnia i
roku. W leczeniu zastosowano Exelon w dawce 6mg/dobg, po ktérym uzyskano niewielka poprawg w
zakresie czynnosci poznawczych.

W styczniu 2000 zgtlosit si¢ do przychodni przyklinicznej z matka; byt wtedy w bardzo ztym sta-
nie psychicznym, miat ataksjg, czgste napady padaczkowe, nie poznawat najblizszych, nie radzit sobie
z zaspokajaniem podstawowych potrzeb zyciowych.

WYNIKI BADAN PSYCHOLOGICZNYCH

Pacjent byt badany psychologicznie dwukrotnie. W 1994 roku metoda badawcza - Kwestionariu-
sza Osobowosci WISKAD- diagnoza - osobowo$¢ schizoidalna z wyraznie zaznaczona niedojrzatoscia
mechanizméw obronnych.

Kolejne badanie psychologiczne zostato przeprowadzone w 1999 roku przy pomocy baterii testow
neuropsychologicznych. Wyniki testéw neuropsychologicznych byly nastgpujace- zaburzenia praks;ji
dynamicznej, oslabienie sprawnos$ci procesow intelektualnych, zaburzenia proceséw analizy i syntezy,
trudnosci w zakresie planowania. Wyniki testéw wskazaty na obecnos¢ dysfunkcji OUN.

DYSKUSJA

Pacjent JS. zaczat chorowa¢ w wieku 24 lat. Poczatkowo rozpoznawano u niego schizofreni¢ z
przewaga objawéw ubytkowych. Leczony byt woéwczas réznymi neuroleptykami oraz serig zabiegéw
elektrycznych, jednak bez wigkszego efektu. Widoczne byly coraz wigksze trudnosci w zapamigtywa-
niu i odtwarzaniu wczesniej zapamigtanych wiadomosci, co spowodowato prébg zweryfikowania
poczatkowej diagnozy [3]. Rozpoczgto podawanie leku z grupy inhibitoréw acetylocholinesteracy —
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Exelonu (rivastygmina) w dawce 6mg/d, ktéry ma udowodniong skuteczno§¢ w hamowaniu postgpu
choroby Alzheimera [1]. Terapia ta przyniosta pewna poprawg funkcjonowania poznawczego.

W trakcie trwania choroby zaczgly si¢ stopniowo coraz bardziej pogarsza¢ funkcje intelektualne,
pojawily si¢ stany euforyczne i napady padaczkowe. W wykonanych badaniach tomografii kompute-
rowej gtowy stwierdzono postgpujacy zanik mézgu. Po 6 latach trwania choroby pacjent znalazt si¢ w
stadium otgpienia o gtgbokim nasileniu, catkowicie niezdolny do samodzielnej egzystencji.

W przebiegu choroby przeprowadzono szereg konsultacji neurologicznych, kiedy zaczg¢to podej-
rzewaé organiczne uszkodzenie mézgu [2]. Przeprowadzono takze szeroka diagnostykg réznicowa,
wykonujac szereg badan laboratoryjnych (m.in. lipidogram, badanie tarczycy, badanie czynnoSci
watroby i nerek, badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego), badania EKG, EEG, kilkakrotne badanie CT
glowy. Na podstawie przeprowadzonych badan, obrazu klinicznego i przebiegu choroby, rozpoznano
otgpienie pierwotne. W przypadkach z tak duzymi watpliwos$ciami diagnostycznymi niezbgdna wydaje
si¢ wspolpraca psychiatry i neurologa [9]. Trudnosci te nasilal fakt poczatkowego ujawnienia sig
objawdéw zaburzen psychicznych, ktére wedlug badan wystgpuja kilka razy czgsciej u oséb z réznymi
typami otgpienia [4]. Co prawda najczgsciej opisuje si¢ réznego rodzaju zespoty depresyjne, jako
zaburzenia poprzedzajace lub wspétwystegpujace z choroba Alzheimera. W badaniach Reding’a i wsp.
[6] stwierdzono, ze az w 57% przypadkéw otgpienia typu Alzheimera, poprzedzaly je zaburzenia
depresyjne.

W przebiegu schizofrenii réwniez moze doj$¢ do spadku funkcji poznawczych; znamienne jest to,
ze poczatkowo chorobg t¢ nazywano otgpieniem wczesnym (Kraepelin, 1896); jednak zmiany te nigdy
nie osiagaja stopnia otgpienia gigbokiego. U czgsci 0séb chorych na schizofrenig stwierdza si¢ ponad-
to zmiany strukturalne mézgu: poszerzenie komoér bocznych oraz w mniejszym stopniu komory trze-
ciej [10], poszerzenie bruzd korowych i szczelin migdzypétkulowych, zanik robaka mézdzku, zmniej-
szenie objgtosci mézgu . Zmiany te jednak obecne sa juz na poczatku choroby i nie postgpuja w cza-
sie.

Wszystkie te rozwazania doprowadzily w koficu do zdiagnozowania u chorego choroby Alzheime-
ra o bardzo wczesnym poczatku. Czy jest to jednak zgodne z prawda?
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STRESZCZENIE

Przedstawiamy trudnosci diagnostyczne, jakie napotkaliSmy w przypadku mtodego pacjenta, u
ktérego poczatkowo rozpoznawano zaburzenia z krggu schizofrenii, natomiast przy koncu obserwacji
stwierdzono otgpienie typu Alzheimera o wczesnym poczatku.

SUMMARY

We present diagnostic difficulties, as we encountered in a case of young patient, which was ini-
tially diagnosed as schizophrenic and at the end of observation dementia with early onset was diag-
nosed.
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