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Zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne i tiki chroniczne
u chlopca z dysgenezja ciala modzelowatego

Obsessive-compulsive disorder and chronic tics
in a boy with dysgenesis of the corpus callosum
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STRESZCZENIE. Przedstawiono przypadek 11-
-letniego chlopca skierowanego do Kliniki z powo-
du objawéw obsesyjno-kompulsyjnych i przewlek-
tych tikow, u ktdrego stwierdzono dysgenezje ciala
modzelowatego. Autorzy dyskutujq wzajemne za-
leznosci wymienionych zaburzen.

SUMMARY. 4 case is presented of a boy aged
11 years, referred to the Clinic because of obsess-
ive-compulsive symptoms and chronic tics, in
whom callosal dysgenesis was diagnosed. Mutual
relationships between these disorders are discussed.
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Zaburzenia rozwojowe spoidla wielkiego
(calkowity brak lub czeSciowe zaburzenie
rozwoju) nalezace do grupy wad rozwojo-
wych struktur linii sSrodkowej sa czestym ele-
mentem skltadowym kilku zespoléw neurolo-
gicznych o rdznej etiologii i sa wywolane za-
burzeniami migracji. Najczesciej zaburzenie
rozwoju dotyczy tylnej czesci ciala modzelo-
watego, jakkolwiek odnotowano réwniez
przypadki niedorozwoju czedci przedniej
[Aicardi i wsp. 1987, Barkovich i Norman
1988]. Wadom tym zazwyczaj towarzyszy
nieprawidtowa budowa komory trzeciej oraz
czgsto zaburzenia w rozwoju wechomozgo-
wia, czy tez wady w obrebie innych narza-
déw, np. w ukladzie moczowo-plciowym.
Jest to zaburzenie stosunkowo czeste, jakkol-
wiek rzeczywiste rozpowszechnienie nie zo-
stato ustalone. Wg Myrianthopoulos [1974]
wystepuje z czestodeia 1/20 tys., natomiast
Jeret i wsp. [1985, 1986] zdiagnozowal

33 przypadki na 1447 badan CT mozgu.
Rozpoznanie najczescie] jest stawiane u 0s6b
z objawami neurologicznymi, badz podczas
badania anatomopatologicznego.

Etiologia tego zaburzenia jest réznorodna,
do korica nie wyjasniona. Wada moze wyste-
powac pod postacia zespolu objawow lub nie
i wtedy przebiega najczesciej bezobjawowo
[Lacey 1985, Jeret i wsp. 1987]. W przypad-
kach nie przebiegajacych pod postacia ze-
spohu, uwarunkowania genetyczne sa rzad-
kie, jakkolwiek opisano kilka przypadkéow,
w ktérych udowodniono dziedziczenie auto-
somalne recesywne, autosomalne dominujace
[Aicardi i wsp. 1987] oraz sprzezone z plcia.
Opisywane byly réwniez defekty genetyczne
w postaci trisomii 18, trisomii 13 i trisomii 8.
Czynniki Srodowiskowe, ktére moga zade-
cydowaé o powstaniu tej wady — to prze-
de wszystkim zespd! alkoholowy u plodu
[Jones i wsp. 1973] oraz endogenne czynniki
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toksyczne, np. kwasica mleczanowa [Chow
i wsp. 1987], hiperglicynemia [Dobyns 1989]
lub inne efekty metaboliczne. Niektorzy
autorzy sugeruja udzial zaburzen naczynio-
wych w etiologii wady.

Izolowany niedorozwdj spoidta wielkiego
moze nie powodowaé zadnych objawow,
u czesci dzieci z tym zaburzeniem obserwuje
si¢ dyskretne zaburzenia w badaniach neuro-
psychologicznych i zaburzenia koordynaciji
ruchowej. Obserwowane objawy neurolo-
giczne zaleza czesto od innych wspolistnieja-
cych wad mozgu. Najczesciej obserwuje si¢
uposledzenie rozwoju umystowego, napady
padaczkowe (kazdego typu, najczesciej ogni-
skowe), rzadziej niedowlady spastyczne, ze-
spoly pozapiramidowe [Aicardi i wsp. 1987],
hiperteloryzm. Stosunkowo czesto u dzieci
z tego typu wada wystepuja objawy ogolnej
niezrecznosci ruchowej. Rozpoznanie wady
przeprowadza si¢ w oparciu o badania meto-
dami neuroobrazowania, np. USG, CT oraz
MRI. Leczenie jest objawowe, odpowiednie
do stwierdzanych objawdow neurologicznych.

W tej pracy przedstawiamy przypadek
11-letniego chlopca z zaburzeniem obse-
syjno-kompulsyjnym i wspolwystepujacymi
tikami chronicznymi, u ktérego w badaniu
tomograficznym glowy stwierdzono czgscio-
wy brak ciala modzelowatego. Podejmu-
jemy dyskusje nad osobliwosciami obrazu
klinicznego u opisywanego pacjenta i ich
ewentl. powiazaniach ze stwierdzona wada
osrodkowego ukladu nerwowego (o.un.).
Zarébwno w zaburzeniu obsesyjno-kompul-
syjnym (OCD, obsessive-compulsive disor-
der), jak 1 w tikach stwierdza si¢ w bada-
niach metodami neuroobrazowania rozne-
go typu nieprawidtowodci, ktorych zwiazki
etiopatogenetyczne z wymienionymi zabu-
rzeniami nie sa jednoznaczne.

OPIS PRZYPADKU

11-letni chlopiec urodzony z pierwszej,
fizjologicznej ciazy, z porodu sitami natury,
o czasie. Rozw6j psychoruchowy w okresie
niemowlecym i wczesnego dziecinstwa pra-
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widlowy. W rodzinie nie wystegpowaly cho-
roby psychiczne, neurologiczne, uposledze-
nie umystowe. Od klasy ,,0” mial problemy
z czytaniem, pisaniem, z zajeciami, ktore
wymagaly dobrej sprawnoéci manualnej,
trudnoéci z koncentracja uwagi.

W 9 r.z. u chlopca pojawily sie proste tiki
motoryczne oraz objawy obsesyjno-kompul-
syjne w postaci wielokrotnego powtarzania
pewnych sléw, natretnego wykonywania
sklonéw podczas chodzenia, podskakiwa-
nia, czynno$ci natretnych zwiazanych z za-
chowaniem porzadku i symetrii (zwlaszcza
podczas ubierania sig), wielokrotnego upew-
niania si¢ i pytania, niemoznosci zakoncze-
nia rozpoczetej czynnosci.

Przyjety do kliniki w 11 r.z. z powodu za-
ostrzenia objawow obsesyjno-kompulsyj-
nych. W badaniu fizykalnym bez odchylen
od stanu prawidtowego. W badaniu neurolo-
gicznym, poza bardzo trudnymi do wywo-
lania odruchami ze Sciegna Achillesa i kola-
nowymi, bez zmian. Badania laboratoryjne
bez odchylen. W badaniu psychiatrycznym
— prawidlowo zorientowany allo- i autopsy-
chicznie, nastroj wyréwnany, naped psycho-
ruchowy nieco wzmozony, bez objawow wy-
tworczych. W Klinice obserwowano objawy
obsesyjno-kompulsyjne w postaci wielokrot-
nego sprawdzania, dotykania przedmiotow,
potrzeby zachowania porzadku i symetrii, ry-
tualow czystosciowych (zrytualizowane oplu-
kiwanie si¢ przed wyjéciem z wanny), natret-
nego powtarzania pewnych sformutowan,
obawy, ze matce moze przytrafi¢ sie co$ zle-
go oraz tiki ruchowe: ruchy ramionami, mar-
szczenie czola, pochylanie sie.

CT moézgu uwidocznito czedciowy brak
ciala modzelowatego. Tkanka mo6zgowa bez
zmian ogniskowych. Zachowane zréznicowa-
nie pomiedzy istota biala i szara. W wykona-
nym przy przyjeciu badaniu EEG stwierdzo-
no prawidlowa czynno$¢ podstawowa z po-
jedynczymi falami ostrymi w okolicy po-
tylicznej i prawej skroniowej oraz falami
theta w seriach uogo6lnionych napadowych.
Hw nasilato zmiany — wigcej napadowych,
uogodlnionych wyladowan fal ostrych, poron-
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nych ostra z wolna, z zaznaczona opozycja
faz. W badaniu video-EEG (wykonanym po
1,5 roku) w czasie 4 godzin badania po bez-
sennej nocy, w czuwaniu i $nie fizjologicz-
nym nie zarejestrowano napadowych zmian
zachowania. W czasie zasypiania pojedyncze
zrywania w obrebie migéni konczyn gornych,
bez towarzyszacych zmian w zapisie EEG.
Zapis EEG z zachowana czynnodcia podsta-
wowa i pojedynczymi falami theta w obu
okolicach skroniowych, z przewaga po stro-
nie prawej. W czasie Hw kilka uogélnionych
wyladowan fal theta, trwajacych 1-2 sekun-
dy, bez wplywu na liczenie i zapamigtywanie.
Rozpoznano tagodne mioklonie przysenne.

W badaniu psychologicznym — prawidlo-
wy rozwoj intelektnalny, na poziomie prze-
cietnej (mierzony skala WISC-R), trudnosci
typu dyslektycznego, cechy zahamowania,
klopoty w adaptacji, w wyrazaniu potrzeb
i uczué, lekowosé, niepewnosc.

Rozpoznano zaburzenie obsesyjno-kom-
pulsyjnei tiki chroniczne u chtopca z czgscio-
wym niedorozwojem spoidta wielkiego.

Zastosowano leczenie klomipramina
w dawce 2 mg/kg/die oraz terapi¢ ekspozy-
cyjna. W efekcie uzyskano ustapienie wiek-
szoSci objawow obsesyjno-kompulsyjnych.
W dwa lata po leczeniu chlopiec byt bez
objawéw. Obecnie utrzymuja sie jedynie
nieznacznie nasilone tiki ruchowe nie zabu-
rzajace funkcjonowania chlopca.

KOMENTARZ

Chociaz etiologia zaburzenia obsesyjno-
-kompulsyjnego w dalszym ciagu nie jest do
kofica poznana, to istnieje wiele dowodow
na to, ze OCD jest schorzeniem neuropsy-
chiatrycznym, heterogennym pod wzgledem
etiologicznym. Badania genetyczne prze-
prowadzone w rodzinach chorujacych pa-
cjentdw sugeruja, ze niektore, wystepujace
rodzinnie formy OCD moga by¢ zwiazane
ze specyficzna, genetyczna predyspozycia
[Pauls i wsp. 1995]. Efekty leczenia klomi-
praming oraz innymi blokerami zwrotnego
wychwytu serotoniny potwierdzaja udziat
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tego wiasnie neurotransmitera w etiologii
OCD [Barr i wsp. 1992], jakkolwiek inne
badania dostarczaja dowodéw na udzial
wielu innych neurotransmiterow w patoge-
nezie omawianego zaburzenia [Hamburger
i wsp. 1989]. Z drugiej strony, opisy przy-
padkdéw sugeruja dysfunkcje hormonaing
[Swedo i Leonard 1992]. Badania przepro-
wadzane wérdd dorostych pacjentéw z OCD
dowodza istnienia zaburzen w strukturach
obejmujacych kore czolowa, jadra pod-
stawne oraz uktad limbiczny [Swedo i wsp.
1989, Baxter i wsp. 1992]. Dalszych do-
wodow potwierdzajacych neurobiologiczne
tto OCD dostarczaja wyniki badan EEG,
w ktorym wystepuje wiele nieprawidtowosci
(nie u wszystkich chorych), nie dajacych sie
jednak przyporzadkowaé okreslonemu wzo-
rowl czynnosci bioelektrycznej. Ostatnie ba-
dania wiaza rozwdj OCD z chorobami
infekcyjnymi, tzn. objawy moga pojawiac
sie lub zaostrza¢ w wyniku zakazenia pa-
ciorkowcem beta-hemolizujacym z grupy A
[Allen i wsp. 1995].

W naszej pracy opisujemy nienapotkany,
jak dotad, w pismiennictwie przypadek wspol-
wystepowania zaburzenia obsesyjno-kompul-
syjnego (rozpoznanego na podstawie kryte-
riow DSM-IV) i czegSciowego niedorozwoju
spoidia wielkiego. Na podstawie przytoczonej
historii choroby, trudno oczywiscie dowiesé
przyczynowego zwiazku pomiedzy czescio-
wym niedorozwojem spoidla wielkiego a za-
burzeniem obsesyjno-kompulsyjnym. Jakkol-
wiek nie ma jednoznacznego obrazu kliniczne-
go (zespolu objawow) wiazacego sie z dysge-
nezja lub agenezja spoidla wielkiego, to
w przypadku naszego pacjenta zespot stwier-
dzanych u niego zaburzen psychicznych (za-
burzenie obsesyjno-kompulsyjne, tiki rucho-
we, zaburzenia koncentracji uwagi, specyficz-
ne trudnosci szkolne) mozna odnie$¢ zaréwno
bezposrednio, jak i posrednio, do stwierdzanej
wady. By¢ moze w czesci obserwowane obja-
wy kliniczne moga by¢ jedynie nieswoiscie
zwiazane ze stwierdzang wada i stanowié na-
stepstwo zwickszenia biologicznej, osobniczej
podatnosci na zranienie.
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