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Summary

Connections between mental disorders and epilepsy have been perceived for a long period
of time. Despite numerous investigations into this problem, it still is not fully understood in
regard to the fact that in epilepsy the psychoses are situated at the intersection of neurology
and psychiatry and the same phenomena, if presenting the psychotic syndrome, are often
described in different terms. The most serious diagnostic as well as therapeutic problems
are psychotic disorders which coexist with epileptic seizures. The goal of this paper was to
present the case history of a patient, who was diagnosed with a psychotic disorder caused
by partial complex seizures. The patient presented was hospitalized many times and several
different neuroleptic treatments were used unsuccessfully. During the course of the illness
many severe episodes of psycho-motor agitation connected with auto-aggressive acts were
observed. It was not until an EEG - Holter test was performed and antiepileptic drugs were
added to the treatment which aided in making the correct diagnosis. This enabled the patient
to return to his highest level of functioning since the onset of the illness.
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Zwigzek pomiedzy zaburzeniami psychicznymi a padaczkg byt dostrzegany od
dawna. Juz w XIX wieku Jackson twierdzit, ze padaczka jest przyczyna 6% zaburzen
psychicznych, a Clouston przypisywat wystepowanie objawow psychopatologicznych
obszarom wyladowan elektrycznych [za: 1]. Wiek XX przyniost liczne poszukiwania
powigzan miedzy zespotami psychopatologicznymi a padaczka ptata skroniowego.
W latach 50. zaobserwowano, ze psychozy w padaczce rdznig si¢ od innych, np. od
schizofrenii. Pond [2] zauwazyl mniejsze nasilenie objawow negatywnych u pacjentow
z padaczka, a Slater [3] wprowadzit pojecie psychozy schizofrenopodobnej. Pomimo
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licznych badan powigzan tych nie udato si¢ do konca wyjasni¢, ze wzgledu na fakt,
iz jest to zagadnienie z pogranicza neurologii i psychiatrii, a czesto te same zjawiska
wchodzace w sktad zespotu objawdw psychopatologicznych sg okreslane odmiennymi
terminami [4]. U chorych na padaczke opisuje si¢ wielorakie zaburzenia psychiczne:
od zaburzen osobowosci, lekowych, afektywnych do psychoz wiacznie [5]. Najpo-
wazniejszym problemem, zardwno diagnostycznym, jak i terapeutycznym, wydaja si¢
jednak zaburzenia psychotyczne wspotistniejgce z napadami padaczkowymi.

W dostepne;j literaturze istnieje wiele rozbiezno$ci dotyczacych czestosci wystepo-
wania psychoz w padaczce. Ich rozpowszechnienie okresla si¢ w przedziale od 0,5 do
9% [6, 7, 8]. Tak duze réznice wiagza si¢ prawdopodobnie z odmienna klasyfikacja tych
zaburzen, problemami z rozpoznaniem, a tym samym z brakiem badan dtugofalowych.
Czynnikami ryzyka wystgpienia psychozy w padaczce sg: napady czesciowe ztozone,
pte¢ zenska, leworeczno$¢, poczatek napadow w okresie dojrzewania. Ponadto styg-
matyzacja i niepetnosprawnos$¢ spowodowana przez padaczke takze mogg odgrywaé
role w powstawaniu psychoz [9].

Istnieje kilka klasyfikacji zaburzen psychotycznych w padaczce. Dowzenko [10]
zaproponowatl nastepujacy podzial: 1 — psychozy z jako$ciowymi zaburzeniami Swia-
domosci (pozostajace w zwigzku czasowym i bez wyraznego zwigzku z napadami)
— stany pomroczne o réoznym stopniu zamgcenia $wiadomosci, stany majaczeniowe,
stany zamroczeniowo-majaczeniowe (onejroidalne, oniryczne); 2 — zespoly z roznych
chordb afektywnych (depresyjne, maniakalne); 3 — zespoly schizofreniczne; 4 — inne
powiklania psychotyczne: stany o typie psychosis residualis po przebyciu majaczenia
lub psychozy onejroidalnej (z obnizonym krytycyzmem i brakiem wgladu w przebyte
objawy wytworcze), zespoly paranoiczne, zespoty parafreniczne (typu halucynozy).
Klasyfikacja natomiast przedstawiona przez Kannera [11] dzieli zaburzenia psy-
chotyczne pod wzgledem ich zwigzku z napadami: psychozy napadowe, psychozy
miedzynapadowe, psychozy ponapadowe oraz psychozy alternatywne (poczatek ob-
jawow psychotycznych zbiega si¢ w czasie ze sttumieniem aktywnos$ci padaczkowej
w wyniku dziatania lekow).

O wiele czgsciej niz ostre zaburzenia psychiczne wystepuja stany przewlekle.
Rodzaj i nasilenie tych zaburzen zalezy od rozlegtosci i miejsca uszkodzenia mozgu,
wieku, w ktorym do niego doszlo, oraz jego stabilnego lub postepujacego charakteru.
Wyro6zni¢ tutaj nalezy zespoty: czolowy ze sklepistosci moézgu, czotowy nadoczodo-
lowy, skroniowo-limbiczny i miedzymdzgowy — dotyczace okreslonej okolicy mozgu,
badz tez psychoorganiczne (otgpienny, charakteropatyczny, otepienno-charakteropa-
tyczny), oraz zesp6t oligofreniczny — w przypadku rozlanych uszkodzen OUN [12].
Obraz psychozy w padaczce moze rozni¢ si¢ w zaleznosci od tego, gdzie zlokalizowane
jest ognisko padaczkowe — czy dotyczy to kory czotowej, skroniowej czy potylicznej.
Najlepiej poznana jest tzw. padaczka skroniowa. Czesto pierwszymi objawami sg uro-
jeniareligijne i omamy réznego typu: wzrokowe, stuchowe, smakowe, wechowe [13].
Towarzyszg temu zaburzenia afektywne: przybierajg one posta¢ zaburzen lekowych,
drazliwo$ci, moga pojawic¢ si¢ napady agresji, jak rowniez przezycia depersonalizacji,
derealizacji lub onejroidalne.
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Celem pracy jest przedstawienie przypadku pacjenta hospitalizowanego w Klinice
Psychiatrii Akademii Medycznej w Lublinie, u ktérego rozpoznano zaburzenia psy-
chotyczne spowodowane napadami cze¢sciowymi ztozonymi.

Opis przypadku: Pacjent 1. 30, kawaler, wyksztatcenie srednie, z zawodu muzyk,
rencista, bez obcigzen chorobami psychicznymi i neurologicznymi w rodzinie. Jest
drugim dzieckiem z kolei; w chwili jego urodzenia matka miata 21 lat, ojciec 25 lat.
Wyksztalcenie rodzicow: ojciec — zawodowe, matka — podstawowe. Cigza i porod prze-
biegaty prawidtowo. Do 3 r. z. rozwoj psychomotoryczny przebiegal bez zastrzezen.
Pacjent byt wychowywany w petnej rodzinie, do przedszkola nie uczeszczat z uwagi
na czeste stany zapalne gérnych drog oddechowych. Szkole podstawowg rozpoczat
o czasie, klas nie powtarzat, byt dzieckiem cichym i spokojnym. Po ukonczeniu szkoty
podstawowej kontynuowatl nauke w liceum muzycznym, uczyt si¢ w klasie klarnetu
i fortepianu, byt bardzo uzdolniony muzycznie. Z wywiadu wynika, ze nie doznat
urazéw glowy; od 16 1. z. leczy si¢ z powodu tuszczycy. Pierwsze objawy zaburzen psy-
chicznych w postaci zaburzen koncentracji uwagi i pamigci pojawily si¢ w momencie
przystapienia do matury, ktorg zdal dopiero za trzecim razem. Nastepnie rozpoczat
studia na wydziale wychowania muzycznego. Po 2 miesigcach przerwat jednak nauke
z powodu trudnosci z koncentracjg uwagi i leku przed ludZzmi. Pracowat jako opiekun
dzieci, a takze przez 2 lata byt organista.

Poczatek leczenia psychiatrycznego. W maju 1993 r. pacjent zglosit si¢ do PZP
z powodu leku, placzliwosci, czestej zmiany nastroju. W zwigzku z podejrzeniem
schizofrenii wlgczono do leczenia neuroleptyki (brak informacji co do rodzaju lekow
przeciwpsychotycznych), niestety, pacjent Zle je tolerowat. Od 1994 r. byt leczony
tioridazyna z powodu, cytujemy, ,,psychozy na tle religijnym” w zwiazku z urojeniami
owladniecia przez szatana. Po wystgpieniu skutkéw ubocznych jego rodzina zadecy-
dowata o odstawieniu leku. Zamiast tego pacjent przyjmowal nieznang mieszanke
ziolowa przepisang przez siostre zakonng.

Pierwsza hospitalizacja psychiatryczna. W trakcie leczenia mieszankg ziotowa,
od 21.01.1994 r., przez prawie 2 tygodnie, pojawity si¢ u pacjenta grymasy twarzy,
przymusowe odgiecie gtowy ku tytlowi, ruchy dyskinetyczne. Pomigdzy tymi objawami
obserwowano kilkusekundowe napadowe wylaczenia Swiadomosci, w czasie ktorych
pacjent mrugat oczami, skarzyl sie¢ na poczucie zagrozenia i silny lek. W zwigzku
z trudnos$ciami diagnostycznymi (padaczka czy nasilenie choroby psychicznej) zostat
przyjety na oddziatu neurologiczny szpitala wojewddzkiego. Tam przebywat w dniach:
18.02.-3.03.1994 r. Z uwagi na wynik badania EEG: Zapis o rozlanych zmianach
z wielokrotng tendencjq do synchronizacji w czasie hiperwentylacji, zadecydowano
o KT glowy. W opisie badania czytamy: Zmian ogniskowych nie znaleziono. Struktury
Srodkowe mozgu nie sq przemieszczone. Uktad komorowy w granicach normy. Widoczne
niewielkie wodniaki okolic czotowych, glownie lewej. Blaszka wewnetrzna kosci czoto-
wej pogrubiata. Widoczne duze zwapnienia w sierpie mozgu. W leczeniu zastosowano:
klonazepam (jednorazowo), mannitol, magnez, pridinol. Pacjent z rozpoznaniem:
obserwacja w kierunku padaczki negatywna, dyskinezy, zespét urojeniowo-depre-
syjny w trakcie obserwacji, zostat przeniesiony do Szpitala Neuropsychiatrycznego,
gdzie przebywat od 7.03 do 5.04.1994 r. W wykonanym EEG stwierdzono: Miernie
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rozsiane zmiany czynnosci bioelektrycznej, z uogolniong napadowoscig. W leczeniu
zastosowano: karbamazeping 600 mg/dobe, clopentiksol 175 mg/dobe. Postawiono
rozpoznanie: zespot urojeniowy na podtozu organicznym. Obserwacja nie zostala
ukonczona. Pacjenta przeniesiono do Kliniki Psychiatrii. W klinice przebywat do
20.07.1994 r. Zastosowano: clopentiksol, lewomepromazyne, klozaping, karbama-
zeping, zuklopentiksol. Po uzyskaniu poprawy stanu psychicznego, pacjent zostat
wypisany z rozpoznaniem: zespot urojeniowy na podtozu organicznym i zaleceniami
przyjmowania lekow: zuklopentiksolu 75 mg/dobeg, lorazepamu 3 mg/dobe.

Kolejne hospitalizacje. Pacjent byl ponownie hospitalizowany w Klinice Psy-
chiatrii od 3.03 do 20.07.1995 r. W wykonanym badaniu EEG stwierdzono: Zapis
o rozsianych zmianach bioelektrycznych pod postaciq licznych rozrzuconych fal theta,
ktorych liczba wzrasta po aktywacji, bez napadowosci. W stosunku do poprzedniego
badania nieznaczna poprawa. W leczeniu zastosowano nastepujace leki: haloperidol,
lewomepromazyne, apo-trifluoperazyne, karbamazepine, triheksyfenidyl. Postawio-
no rozpoznanie: zespdt urojeniowy na podtozu organicznym i wypisano pacjenta
z zaleceniami przyjmowania nast¢pujacych lekow: apo-trifluoperazyny 45 mg/dobe,
lewomepromazyny 200 mg/dobe, karbamazepiny 400 mg/dobe, triheksyfenidylu
15 mg/dobe i klorazepatu 5 mg doraznie.

Ponowna hospitalizacja — na oddziale choréb uktadu nerwowego, gdzie chory
przebywat w okresie: 28.02—17.07.1997 r. Zastosowano: risperidon, lewomeproma-
zyng, klozapine, klopentiksol, hemineuryng, lorazepam, klorazepat. Pacjent zostat
wypisany z rozpoznaniem: zespot schizoafektywny depresyjny na podtozu organicz-
nym, i zaleceniami przyjmowania: klozapiny 450 mg/dobeg, lorazepamu 7,5 mg/dobe,
klonazepamu 1mg/dobg.

W wykonanym 28.03.1998 r. badaniu MRI gtowy czytamy: Uogdlnione zaniki
korowo-podkorowe. Biorgc pod uwage wiek pacjenta, o znacznym nasileniu. W obrebie
Jader podkorowych po stronie prawej widoczna jest poszerzona przestrzen Vircho-
wa—Robina. W obrebie sierpa mozgu obserwuje sie okoto 2 cm skostnienie. Nierowny
zarys zewnetrznego brzegu komory prawej — najpewniej takze z powodu procesu za-
nikowego. Pozostata, uwidoczniona na zdjeciach, tkanka mozgowa oraz przestrzenie
plynowe sq prawidlowe. Wnioski: uogélnione zaniki korowo-podkorowe. Na podstawie
wykonanego badania nie da si¢ ustali¢ podtoza opisywanych zmian.

Kolejna, czwarta hospitalizacja psychiatryczna pacjenta miata miejsce w dniach:
0d 5.05. do 23.11.1998 r. na rejonowym oddziale psychiatrycznym z powodu nasilenia
leku, pobudzenia psychoruchowego i licznych zachowan agresywnych. Pacjent byt
leczony: klozaping do 600 mg/dobe, perazyng, olanzaping i karbamazeping. Wypisany
z rozpoznaniem: schizofrenia niezréznicowana. Zanik korowo-podkorowy. Luszczyca.
Zalecenia przy wypisaniu to: klozapina 600 mg/dobe, perazyna 150 mg/dobe, amitrip-
tylina 20 mg/dobeg i klonazepam 1 mg/dobe.

20.10.1999 r. wykonano powtorne MRI gltowy. Stwierdzono: Badanie w porow-
naniu z badaniem poprzednim nie wykazuje istotnych roznic w obrazie mozgowia.
Zaznaczone cechy uogolnionego zaniku korowego mozgu. Okotokomorowo w istocie
biatej potkuli prawej— bocznie i nieco powyzej trzonu komory bocznej widoczna owal-
na przestrzen pltynowa 10 x 6 x 7mm odpowiadajgca jamie malacyjnej. Poszerzona
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przestrzen okotonaczyniowa Virchowa—Robina réwniez podkorowo po tej stronie.
Masywne skostnienia w sierpie mozgu od przodu. Innych zmian nie stwierdza sie.
Drobne roznice w porownywalnych obrazach wynikajq ze specyfiki metody badania
i roznic sprzetowych.

Dnia 15.10.2001 r. pacjent ponownie trafit do szpitala. Do 23.11.2001 r. przebywat
na Oddziale Psychosomatyczno-Detoksykacyjnym Wojskowego Szpitala Specjalistycz-
nego w zwigzku z wystgpowaniem pobudzenia psychoruchowego, iluzji wzrokowych,
omamoéw stuchowych i urojen przesladowczych. Zastosowano leczenie farmakologiczne
W postaci: perazyny, risperidonu, lewomepromazyny, haloperidolu, zuklopentiksolu
i klozapiny. Pacjent zostat wypisany z rozpoznaniem: schizofrenia paranoidalna, z za-
leceniami przyjmowania: klozapiny 400 mg/dobe i lewomepromazyny 25 mg/dobe.

W dniu 7.03.2002 r. pacjent zostal przyjety do Kliniki Psychiatrii Akademii Me-
dycznej w Lublinie z powodu znacznego pogorszenia si¢ stanu psychicznego pod po-
stacig: lgku, silnego pobudzenia psychoruchowego, omamoéw stuchowych oraz urojen
oddziatywania. Objawy psychopatologiczne wystepowaly przewlekle; w okresach ich
nasilenia pacjent zachowywal sie agresywnie wobec siebie i otoczenia. Przy przyjeciu,
w badaniu psychiatrycznym: orientacja auto- i allopsychiczna prawidtowa, kontakt
stowny logiczny, pacjent nieufny, napigty, podczas badania kilkakrotnie wychodzit
z gabinetu, zglaszat trudnosci w koncentracji uwagi, wypowiadat liczne tresci uroje-
niowe (oddziatywania, przesladowcze, ksobne) i potwierdzal wystepowanie omamow
shuchowych (imperatywnych i komentujgcych).

Z wywiadu od rodziny zebranego w naszym osrodku wynikato, ze obraz choroby
przez wiele lat leczenia nie zmieniat si¢; kolejne hospitalizacje na krétko poprawiaty
stan psychiczny pacjenta. Od 1993 r. pacjent byt jakby ,,nieobecny”, miat trudnosci
z pamigcia i koncentracjg uwagi. Potem, w 1994 ., skarzyl si¢ na poczucie zagrozenia
ze strony innych ludzi, silny lek. W 1998 r. pojawily si¢ zaburzenia psychiczne o ostrym
przebiegu, ktére rodzina okreslata mianem ,,atakéw”. Wywotaniu ich sprzyjatly silne
emocje i sytuacje stresowe. Najpierw wystepowaly raz w miesigcu, nastgpnie ich cze-
stotliwo$¢ stopniowo wzrastata, przed przyjeciem do kliniki zdarzaty si¢ co 5—7 dni.
Przed ,,atakiem” pacjent twierdzil, ze odczuwa naplywajaca energig, skarzyt si¢ na
zaburzenia widzenia (dwojenie). Nastepnie pojawiaty si¢ halucynacje wechowe (za-
pach smoty), wzrokowe (widziat diabta), silny lek, uczucie owladnigcia przez szatana.
Styszat glos naklaniajacy go do zachowan autoagresywnych. W wyniku wystepowania
omamow stuchowych, wykazywat silne pobudzenie psychoruchowe, prowadzace do
agresji stownej i czynnej, dewastacji sprzetow, uderzat glowa w $ciang (stagd ma znaczna
deformacje lewej matzowiny usznej). ,,Ataki” trwaty okoto 10 godzin, ale zdarzato
sig, ze nawet 24 godziny. Po ustgpieniu pobudzenia pacjent zapadal w kilkugodzinny
sen. Jego gwaltowne zachowania agresywne wymagaly od rodziny sprawowania nad
nim cigglej opieki. Niejednokrotnie rodzina byta zmuszona do uzycia sity, pacjent byt
wielokrotnie unieruchamiany mechanicznie.

W trakcie hospitalizacji dwukrotnie obserwowano bardzo silne pobudzenie psy-
choruchowe, wymagajace unieruchomienia mechanicznego; przed jego wystapieniem
pacjent zglaszal uczucie naptywajacej energii. Wdrozenie standardowego leczenia
antypsychotycznego nie przyniosto oczekiwanych efektow. Oto raport lekarski z dnia
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8.03.2002 r.: Ok. godz.18:30 pacjent, w silnym pobudzeniu psychoruchowym, biegat
po gabinecie zabiegowym. Zostal unieruchomiony pasami bezpieczenstwa, podano
1 amp. promazyny i.m. W unieruchomieniu glosny, uderzat gtowg w tézko, podano 2
cm droperidolu i.m. Pacjent agresywny stownie, chwilami wulgarny, zlecono 1,5 cm
droperidolu. Ok. godziny 1:00 pacjent samodzielnie uwolnil si¢ z unieruchomienia,
przewrocil tozko, skakat po nim, ranigc sobie kolana i dlonie. Pacjenta ponownie
unieruchomiono, rany zaopatrzono, podano 2 amp. perazyny, bez efektu. Pacjent na-
dal w silnym leku, pobudzony, plut na personel, podigczono 20 mg diazepamu z 500
ml 5% glukozy. Pod koniec wchianiania sie wlewu pacjent wyrwat sobie wenflon;
do rana gtosny w zachowaniu. Przez kolejne 3 dni byt wielokrotnie unieruchamiany
z powodu silnego pobudzenia psychoruchowego — podawano zuklopentiksol w postaci
domigs$niowej (acuphase), bez efektu. Od 14.03.2002 poprawa. Do leczenia wtgczono
klonazepam, traktujac go jako lek z wyboru w przypadku pobudzenia psychoruchowe-
g0. Zaobserwowano zmniejszenie si¢ leku, pobudzenia i doznan stuchowych.

Wykonano kilkakrotnie badanie EEG. Z dnia 15.04.2002: Zapis spoczynkowy nie-
regularny, czynnos¢ alfa niewidoczna, przewaza czynnosé wolna 67 ¢/s o amplitudzie
< 80uV. Hiperwentylacja nasila zmiany. Zapis nieprawidtowy. Ponowne badanie EEG
18.04.2002: W zapisie rejestruje sie dos¢ liczng, nieregularng czynnosé 6,5—7—10 Hz do
40-60uV, najlepiej wyrazong w odprowadzeniach tylnych mozgu. Reakcja blokowania
stabo wyrazona. Na tle opisanej czynnosci podstawowej w okolicy czotowo-skronio-
wej (szczegolnie przedniej skroni z delikatng przewagq po stronie lewej) rejestruje
sig liczne, pojedyncze fale i grupy fal 4—6Hz o nieco wyzszej niz tlo amplitudzie.
Hiperwentylacja i aktywacja Swietlna nie zmieniajg zasadniczo opisanego obrazu
EEG. Zapis nieprawidtowy o zmianach uogolnionych w postaci zwolnienia czynnosci
podstawowej z widoczng przewagq zmian nad przednim obszarem mozgu (szczegolnie
w lewej skroni — liczniejsza czynnoSc¢ theta i o nizszej czestotliwosci).

Konsultujacy neurolog stwierdzit: w badaniu neurologicznym objawy oponowe
ujemne, bez cech ogniskowego uszkodzenia OUN; na podstawie opisu choroby mozna
podejrzewa¢ napady padaczkowe z nastepujacym kilkunastogodzinnym stanem po-
mrocznym. Zaproponowat wykonanie badania EEG — Holter, stopniowe wprowadzenie
lekow przeciwpadaczkowych, np. karbamazepiny (300 mg wieczorem, po kilku dniach
2 x 300 mg pod kontrolg neurologiczng) oraz obserwacj¢ stanu klinicznego.

Wynik badania EEG — Holter z dnia 19.04.2002: Monitorowano czynnosé¢ bioe-
lektryczng mozgu przez ponad 23 godziny, bez przerwy: od 11:25 do 10:55 nastep-
nego dnia. W okresach czuwania i spoczynku rejestruje sie dos¢ liczng, nieregularng
czynnos¢ 6,5—7—10Hz do 40—-60uV, z licznymi pojedynczymi falami i grupami fal
4—6Hz o nieco wyzszej niz tto amplitudzie, w okolicy czolowo-skroniowej, szczegolnie
przedniej skroni po stronie lewej. Okoto potnocy dominujq cechy snu plytkiego z okre-
sami wybudzen. Zapis spoczynkowy jest nieprawidlowy, z uogélnionym zwolnieniem
czynnosSci podstawowej z widoczng przewagq zmian nad przednim obszarem mozgu,
szczegdlnie po stronie lewej przedniej skroni w postaci liczniejszej czynnosci theta.
Sennosc i sen ptytki nie aktywujq EEG.

Mimo oczekiwan uzyskany wynik badania EEG — Holter nie wniost nowych da-
nych dotyczgcych stanu neurologicznego pacjenta. Poproszono o ponowng konsultacje
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neurologiczng, z ktérej wynikato, ze na podstawie przebiegu klinicznego zaburzen
neurologicznych, poprawy po lekach przeciwpadaczkowych, wynikéw badan EEG
1 MRI mézgu mozna postawi¢ rozpoznanie padaczki z napadami skroniowo-czotowy-
mi wymagajacej statego zazywania walproinianu 500 mg 2 x 2% tabl. i klonazepam
0,5 mg 2 x 1 tabl. Zalecono dalszg kontrol¢ w Poradni Neurologicznej. Na podstawie
wykonanych badan laboratoryjnych, EEG i EEG — Holter oraz obrazu klinicznego
postawiono rozpoznanie padaczki z napadami skroniowo-czotowymi. Z uwagi na to,
ze przy zmniejszaniu dawki klozapiny ponizej 300 mg/dobe pojawiat sie silny Igk,
zadecydowano o utrzymaniu leku. Pacjent zostat wypisany do domu w stanie ogélnym
dobrym z zaleceniami przyjmowania nastepujgcych lekow: klozapiny 300 mg/dobe,
walproinianu 2500 mg/dobg i klonazepamu 1 mg/dobg.

Po dziewigciu miesigcach najlepszego funkcjonowania od momentu rozpoczecia
si¢ choroby nastgpito, prawdopodobnie w zwiazku z niekorzystng ekspresja emocji
w rodzinie, pogorszenie si¢ stanu psychicznego. Pacjent zostal ponownie przyjety do tu-
tejszej kliniki, gdzie przebywat od 8.01.2003 r. Zastosowano leczenie farmakologiczne:
klozapina 400 mg/dobe, walproinian 2500 mg/dobe, klonazepam 6 mg/dobe. Z uwagi
na pojawienie si¢ epizodéw znacznego pobudzenia psychoruchowego do leczenia
dotaczono gababentyng w dawce 300 mg/dobe. W wykonanym badaniu EEG stwier-
dzono: Czynnosé podstawowa stabo zroznicowana przestrzennie. Zawiera sktadnik fal
szybkich 16,4-20,5 Hz o wrzecionowatym uktadzie, najlepiej wyrazonych w przedniej
i srodkowej czesci mozgu. W odprowadzeniach ciemieniowo-potylicznych rejestruje
sie krotkie serie rytmu alfa 8,1-8,8 Hz o amplitudzie do 30 uV, wyzej opisang czynnosé
szybkq oraz serie nizej napigciowego rytmu beta. Reakcja zatrzymania obecna. Na
tym tle w okolicy czolowej i skroniowej, obustronnie, z przewagg w okolicy przednio-
srodkowo-skroniowej lewej, rejestruje sie¢ wytadowania fal 2,2—4, 1 Hz wyrdzniajgcych
sie wyzszq amplitudg od czynnosci podstawowej. Okresowo zmiany te promieniujg
do srodkowej czegsci mozgu lub uogdlniajq sig. Hiperwentylacja i fotostymulacja nie
aktywujq EEG. Orzeczenie: Zapis nieprawidlowy. Zmiany w obu okolicach czotowo-
-skroniowych, z przewagq w okolicy przednio-srodkowo-skroniowej lewej, z tendencjq
do uogdlniania.

W trakcie hospitalizacji nastgpita poprawa stanu psychicznego; pacjent wrocit
do swojej pasji, jaka jest muzyka. W dniu 24.03.2003 r. zostal wypisany z kliniki
z zaleceniem kontynuacji leczenia w Poradni Neurologicznej i Zdrowia Psychicz-
nego. Przepisano: klozaping 300 mg/dobe, walproinian 2500 mg/dobe, gababentyne
700 mg/dobe, klonazepam 6 mg/dobe. Od tego czasu nie byt hospitalizowany, a jego
funkcjonowanie mozna okresli¢ jako dobre. Utrzymuje si¢ z renty, okresowo podej-
muje prace dorywcze zwigzane z jego muzycznym wyksztatceniem. Jego relacje ze
wspotdomownikami uktadajg si¢ prawidtowo (pozostaje pod kontrolg ambulatoryjng
Kliniki Psychiatrii AM w Lublinie).

Dyskusja

W praktyce klinicznej lekarz psychiatra niejednokrotnie spotyka si¢ z chorymi na
padaczke, jednakze nadal duzym problemem okazujg si¢ pacjenci z napadami czes$-
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ciowymi ztozonymi. W zwigzku z bogata symptomatologia (wystgpowanie omamow
i urojen) towarzyszacg tej postaci padaczki pacjenci ci bywajg traktowani jako chorzy
psychicznie i leczeni farmakologicznie z powodu ,,schizofrenii opornej na leki”. Cze-
sto zdarza si¢, ze z uwagi na brak efektu terapeutycznego sa leczeni wieloma lekami
przeciwpsychotycznymi, w tym réwniez takimi, ktore mogg aktywowaé wytadowania
padaczkowe, co moze doprowadzi¢ do dalszego rozwoju choroby [14]. W leczeniu
psychoz spowodowanych napadami padaczkowymi istotne miejsce zajmujg leki
przeciwpadaczkowe. Nalezy zwroci¢ jednak uwage na coraz czesciej podawany fakt,
iz leki te moga rowniez powodowaé nasilenie si¢ lub nawet wystapienie objawow
psychotycznych [15]. Trimble i wsp. [16] opisali 89 pacjentow, u ktorych wystepowaty
objawy psychopatologiczne po lekach przeciwpadaczkowych, takich jak: topiramat, wi-
gabantyna i tiagabina. U 55% z nich byty to psychozy, w tym schizofrenopodobne.

U opisanego wyzej pacjenta padaczka zostata rozpoznana po 9 latach leczenia
psychiatrycznego. Pacjent przeszedt wiele kuracji neuroleptycznych, z klozaping
wlacznie, nie przynoszacych, niestety, wymiernego efektu terapeutycznego. Poziom
jego funkcjonowania byt na tyle zty, ze utrudniat normalne zycie nie tylko jemu, ale
takze pozostalym cztonkom rodziny. Pierwszymi przestankami sugerujacymi mozli-
wos¢ istnienia padaczki jako przyczyny obserwowanych zaburzen byt nawracajacy
charakter ich wystgpowania oraz brak skuteczno$ci nawet wysokich dawek lekow
przeciwpsychotycznych. Nalezy podkresli¢, ze pomimo znacznej poprawy klinicznej
po ich wdrozeniu nie udato si¢ wycofaé, ani cho¢by zmniejszy¢, dawki klozapiny
ponizej 300 mg/dobeg z uwagi na wystepowanie u pacjenta silnego leku i pobudzenia
psychoruchowego. Klozapina nalezy do lekow zaliczanych do grupy o najwyzszym
potencjale drgawkotworczym [17]. Jednak efekt ten w duzej mierze jest uzalezniony od
osobniczej wrazliwosci, szybkos$ci zmiany dawki i jej wysokos$ci (przy dawce ponizej
300 mg/dobe ryzyko to oceniane jest na 1%, miedzy 300 a 600 mg/dobg — na 2,7%,
powyzej 600 mg/dobe —na 4,4%) [17]. Ostatecznie wigc zadecydowano o utrzymaniu
leczenia klozaping w polaczeniu z kuracjg przeciwpadaczkowa, uzyskujac korzystne
efekty terapeutyczne.

Rozpoznanie padaczki z napadami cze$ciowymi ztozonymi czesto sprawia wiele
problemoéw z powodu nietypowej symptomatologii, szczegélnie jesli dotyczy ona
zaburzen psychicznych. Naturalny przebieg choroby u opisywanego pacjenta byt od
poczatku pod istotnym wplywem stosowanych lekéw. Mozna przyjaé, ze jedng z przy-
czyn opoOznienia w rozpoznaniu padaczki bylto okresowe wiaczanie lekow o dziataniu
przeciwpadaczkowym (karbamazepina czy benzodiazepiny, a szczeg6lnie klonaze-
pam), co przynosito ztagodzenie jej objawow oraz wptywato thumigco na padaczkowe
zmiany czynnosci elektrycznej mozgu oceniane na podstawie EEG. Z kolei wlaczanie
lekow obnizajacych prog pobudliwosci padaczkorodnej nasilato objawy padaczko-
we, a przy tagodzeniu objawoéw psychotycznych byto dodatkowym utrudnieniem
w postawieniu wlasciwej diagnozy. Przy zastosowaniu dostepnej diagnostyki nie udato
si¢ uscisli¢ podtoza rozpoznanej u pacjenta padaczki. Organiczng przyczyng napadow
padaczkowych moga by¢ zaburzenia gospodarki wapniowej (obecno$¢ zwapnienia
sierpa mozgu), ale w rutynowych badaniach krwi nie stwierdzono takich odchylen.
Obserwowane zwapnienie srédczaszkowe moze by¢ rowniez objawem subklinicznej
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patologii w najwczesniejszym okresie zycia i razem z zanikami mozgu odpowiadaé
uszkodzeniu uktadu_nerwowego w pierwszym roku zycia, a ujawnionemu w okresie
dojrzewania. Przy bardzo powolnej dynamice i braku progresji zmian w badaniach
obrazowych dalsze poszukiwanie organicznego podtoza zmian chorobowych u tego
pacjenta wymaga kolejnych badan.

Leczenie stanow psychotycznych w przebiegu padaczki stwarza wiele problemow,
cho¢ z perspektywy opisanego przypadku najistotniejsze jest postawienie prawidto-
wego rozpoznania. A do tego potrzebna jest wspolpraca psychiatry i neurologa, co
jeszcze raz dowodzi koniecznos$ci holistycznego podejscia w medycynie.

TTosiBJIeHME MCUXOTHYECKUX HAPYIIEHHH NMPH MHJIENCHH — TPo0JieMa He 10 KOHIa
BbisicHeHHas. Onucanue HAOIIOIEeHHs].

Conepixanue

Haubonee BaxxHO# MpoOIeMOit Kak AUATHOCTUYECKOH, TaK U TEPANEBTHYECKOH, TO-BHINMOMY,
Ha TIepBHIH TUTaH BRICTYNAIOT NCHXOTHYECKHE HapyIICHA , COCYNIECTBYIOIINE C IS THISCKUMHA
npunagkaMu. 3ajaHueM paboTsl OBLIO MpeACTaBlIeHUE HAONIONCHUS HaJX MallueHTOM, Y
KOTOPOTO JINaTHOCTHPOBAHBI IICHXOTHYECKHE HapyIICHHs, BRI3BAHHBIC CIIOXXHBIMH YaCTHUYHBIMA
TIPUMAAKAMH SNHJIeNcHi. [lanueHT 65T MHOTOKPAaTHO TOCIHTAIH3UPOBaH, Hed(Q(EKTHBHO JIeUeH
MHOTOUYHCIICHHBIMU HEHPOIENTHIeCKUMH TpenaparamMu. Bo Bpemst 6011€3HH y TalueHTa NOSBIISUTICH
CHJIbHBIE ICHXO/IBUTATENIFHEIE PACCTPOHCCTBA, C CHMIITOMaMH aBTOArpecchy. ToJIbKO MPpOBEIeHHBIE
uccnenoanus DOI'-XoasTep U BBEACHHE B JICUCHHE NMPOTHBOSIMICNITHYECKUX NIPENapaToB
00yCIIOBHIIO MPAaBHIBHOE YCTAHOBJICHHE JIHArHO3a H TOTy4YeHHS HAWIYYIIero TepaneBTHIECKOTO
a¢dexra c camoro Hayaga OOJIE3HH.

Komorbiditit von psychotischen Storungen in der Epilepsie - ein nicht bis zum Ende
erkanntes Problem. Fallbeschreibung

Zusammenfassung

Ein ernsteres sowohl diagnostisches als auch therapeutisches Problem scheinen jedoch
psychotische Stérungen zu sein, die komorbid mit Epilepsieanfillen sind. Das Ziel der Arbeit ist
die Schilderung des Falls eines Patienten, bei dem psychotische Stérungen diagnostiziert wurden,
die durch partielle zusammengestezte Anfélle verursacht wurden. Der Patient wurde mehrmals
hospitalisiert, unwirksam mit vielen Neuroleptika behandelt. Wahrend der Krankheit wurden beim
Patienten starke psychomotorische Stimulationen bemerkt, die mit Autoaggression verbunden
waren. Erst die durchgefiihrten EEG-Holter - Untersuchungen und der Einschluss zur Behandlung
der antiepileptischen Mittel halfen beim Stellen der richtigen Diagnose und Erzielen des besten seit
dem Anfang der Krankheit Funktionierenlevels des Patienten.

Les troubles psychiques dans I’épilepsie — probléme pas tout a fait connu.
La description d’un cas

Résumé

Depuis longtemps on connait les relations des troubles psychiques et de ’épilepsie. Malgré
plusieurs recherches en question ce probléme n’est pas tout a fait connu car il touche a la fois un
peu la neurologie et la psychiatrie, souvent les mémes phénomenes du syndrome des symptomes
psychopathologiques sont décrits par différents termes. Les troubles psychotiques coexistant avec
la crise d’épilepsie semblent constituer le probléme diagnostique et thérapeutique le plus important.
Ce travail vise a décrire le cas d’un patient souffrant des troubles psychotiques résultant des crises
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partielles complexes. Notre patient a été hospitalisé plusieurs fois, il a été traité des neuroleptiques
sans succés. Durant sa maladie on observe chez lui I’agitation psychomotrice forte, liée avec
I’autoagression. Seulement aprés 1’examen EEG-Holter et la thérapie antiépileptique il est devenu
facile de faire le diagnostic correct et d’obtenir le meilleur niveau de fonctionnement du patient
depuis le début de sa maladie.
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