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Praca kazuistyczna
Case report

W literaturze pojawia siê wiele doniesieñ przedstawia-
j¹cych trudno�ci diagnostyczne w ró¿nicowaniu miêdzy
schizofreni¹ o pó�nym pocz¹tku a otêpieniem. Postawienie
w³a�ciwej diagnozy w takiej sytuacji jest bardzo wa¿ne,
poniewa¿ leczenie i prognoza w przypadku obydwu scho-
rzeñ s¹ odmienne. Reischle i wsp. (2003) opisali przypadek
53-letniego mê¿czyzny, który zosta³ przyjêty do szpitala
psychiatrycznego z objawami przypominaj¹cymi schizofre-
niê: halucynacje wzrokowe i s³uchowe, podwy¿szony napêd
i nastrój. Po ust¹pieniu objawów psychotycznych i prze-
prowadzeniu dok³adnej diagnostyki rozpoznano otêpienie
czo³owo-skroniowe [1]. Z kolei Vanderzeipen i wsp. (2003)
przedstawili 34-letniego pacjenta, który zosta³ przyjêty do
kliniki z powodu zaburzeñ zachowania i powtarzaj¹cych siê
zachowañ agresywnych wobec rodziny. Obecne by³y rów-
nie¿ zaburzenia spostrzegania. Autorzy zwracaj¹ uwagê na
fakt, ¿e napotkali u opisywanego pacjenta na du¿e trudno�ci
w ró¿nicowaniu pomiêdzy schizofreni¹ a otêpieniem czo-
³owo-skroniowym [2].

W przypadku schizofrenii obserwujemy du¿e zró¿nico-
wanie objawów klinicznych, co czêsto stwarza problemy
diagnostyczne. Objawy te obejmuj¹: zaburzenia spostrze-
gania, urojenia, formalne zaburzenia my�lenia, objawy ne-

gatywne (zbledniêcie afektu, alogia, awolicja), zaburzenia
procesów poznawczych. ¯aden z wymienionych powy¿ej
objawów nie jest patognomoniczny dla schizofrenii. W�ród
wymienionych objawów s¹ zaburzenia procesów poznaw-
czych, które maj¹ szczególne znaczenie dla zaburzeñ funk-
cjonowania pacjenta [3]. Od czasu pierwszych opisów schi-
zofrenii dokonanych przez Kraepelina i Bleulera, uwa¿a siê,
¿e zaburzenia uwagi, pamiêci, procesów motywacyjnych
nale¿¹ do osiowych objawów schizofrenii [4, 5]. Schizo-
frenia jest chorob¹, która zaczyna siê zwykle w okresie
wczesnej doros³o�ci. Jej pocz¹tek jednak mo¿e te¿ mieæ
miejsce w okresie pó�niejszym. Wed³ug niektórych autorów,
u kobiet ryzyko zachorowania na schizofreniê wzrasta,
szczególnie u kobiet ponownie po 45 roku ¿ycia [6].

Otêpienie jest jednym z czêstszych zaburzeñ spotyka-
nych w wieku podesz³ym. Dotyczy ono ok. 10% tej popula-
cji. Choroba Alzheimera stanowi 60% przypadków otêpieñ
powy¿ej 65 roku ¿ycia, na co wskazuj¹ te¿ badania histopa-
tologiczne. Otêpienie naczyniopochodne to ok. 15%, ale
wydaje siê, ¿e jest nadmiernie czêsto diagnozowane, gdy¿
wiele przypadków otêpienia naczyniopochodnego w czasie
autopsji okazuje siê chorob¹ Alzheimera. Te dwie choro-
by wspó³istniej¹ w ok. 20% przypadków [7]. Inn¹ czêst¹
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odmian¹ otêpienia jest otêpienie czo³owo-skroniowe. Jest
ono zwi¹zane z anatomiczn¹ atrofi¹, która mo¿e siê uogól-
niaæ, dotykaj¹c szczególnie okolic p³atów skroniowych
i czo³owych. Pod wzglêdem histologicznym stwierdza siê
zanik neuronów, cechy gliozy i spongiozy. Spotyka siê te¿
czasem komórki i cia³a Picka. Do g³ównych objawów na-
le¿¹: g³êboka zmiana osobowo�ci i zachowania, pojawia
siê emocjonalne zbledniêcie oraz zaburzenia krytycyzmu.
Do tego do³¹cza siê zubo¿enie wypowiedzi, prowadz¹ce
z czasem do mutyzmu. W pocz¹tkowej fazie choroby pamiêæ
jest stosunkowo dobrze zachowana. Zaburzenia procesów
poznawczych, które siê pojawiaj¹ dotycz¹ g³ównie uwagi
i zdolno�ci do planowania i wykonywania zadañ [8].

W diagnostyce ró¿nicowej pomiêdzy schizofreni¹ a otê-
pieniem czo³owo-skroniowym zwraca siê uwagê przede
wszystkim na objawy kliniczne, badania neuropsychologicz-
ne i neuroobrazowe. Wa¿nymi obserwacjami s¹ obecno�æ
objawów pozytywnych i wiek zachorowania. W analizie
funkcji poznawczych istotnym problemem jest fakt, ¿e
takie dysfunkcje jak pamiêæ, uwaga, czy funkcje wyko-
nawcze mo¿na spotkaæ w obu jednostkach chorobowych.
Czêsto obserwowan¹ zmian¹ radiologiczn¹ w schizofrenii
jest poszerzenie komór, natomiast obecno�æ zaników p³a-
tów czo³owych przemawia raczej za diagnoz¹ otêpienia
czo³owo-skroniowego. Trzeba te¿ pamiêtaæ, ¿e oba scho-
rzenia mog¹ ze sob¹ wspó³istnieæ. Jak wskazuj¹ doniesie-
nia z literatury, diagnostyka ró¿nicowa pomiêdzy schizo-
freni¹ a otêpieniem czo³owo-skroniowym jest problemem
trudnym, m.in. ze wzglêdu na fakt, ¿e schizofrenia jest cho-
rob¹ heterogeniczn¹ o bardzo ró¿norodnym obrazie zabu-
rzeñ funkcji poznawczych [2].

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka, lat 48, z wykszta³ceniem �rednim � techni-
kum chemiczne. Urodzi³a siê w rodzinie pe³nej, najm³od-
sza z piêciorga rodzeñstwa. Rodzice pacjentki z zawodu rol-
nicy, bez obci¹¿eñ. Wcze�niej nie chorowa³a. Wysz³a za
m¹¿ w wieku 32 lat. Mieszka z mê¿em i 13-letni¹ córk¹.
Od 15 lat prowadzi samodzielnie sklep.

Pocz¹tek dolegliwo�ci przypada na 46 rok ¿ycia pa-
cjentki. Objawy mia³y niespecyficzny charakter. Nast¹pi³a
kilkakrotna utrata przytomno�ci w pracy. Wykonane bada-
nie TK g³owy nie wykaza³o zmian (brak bli¿szych danych
na temat dalszej diagnostyki). Po roku pojawi³y siê takie
objawy, jak: bóle g³owy z uczuciem �skurczenia siê móz-
gu�, problemy z prze³ykaniem. Hospitalizowana wówczas na
oddziale laryngologii. Postawiono rozpoznanie: Dysphagia
psychogenes. Po kilku tygodniach nagle wyst¹pi³y objawy,
które pacjentka opisywa³a jako �drgawki�. W trakcie ich
nasilenia pacjentka wypowiada³a takie tre�ci, jak: �nie ¿yjê,
nie s³yszê, nic nie pamiêtam�. Obserwowano te¿ nasilone
objawy lêku, wyst¹pi³y powa¿ne trudno�ci w funkcjono-
waniu. Zg³osi³a siê do psychiatry, zalecono karbamazepinê
200 mg/die, mianserynê 20 mg, po 2 dniach do³¹czono flu-
pentiksol w dawce 1,5 mg/die.

W trakcie wizyty kontrolnej zg³asza³a poprawê samo-
poczucia. Nast¹pi³a pewna poprawa w zakresie funkcjo-
nowania, jednak nadal z trudem radzi³a sobie z pracami
domowymi, mia³a problemy z podjêciem najprostszych de-

cyzji. Zmniejszy³ siê lêk, poprawi³ sen i apetyt. Nast¹pi³a
zmiana leczenia. Zalecono: fluoksetynê 20 mg/die, a tak¿e
mianserynê 45 mg/die uzyskuj¹c dalsz¹ poprawê stanu psy-
chicznego.

M¹¿ pacjentki nadal zauwa¿a³ u niej trudno�ci w kon-
centracji uwagi objawiaj¹ce siê m.in. b³êdami arytmetycz-
nymi w rozliczeniach. Zaobserwowa³ dziwne zachowania
¿ony, które okre�li³ jako �beztroskie�, wyst¹pi³y zaburze-
nia snu, �napady� lêku. Obni¿ono dawkê fluoksetyny, wy-
cofano mianserynê, zalecono chlorprotiksen (30 mg/die).
Nast¹pi³o pogorszenie stanu psychicznego pacjentki, które-
go skutkiem by³o przyjêcie do szpitala psychiatrycznego.
Kilka dni przed hospitalizacj¹ pacjentka zaczê³a wypo-
wiadaæ do mê¿a s³owa: �co my robimy, nic nie mamy, zban-
krutujemy, s¹ puste pó³ki�. Tego samego dnia po po³udniu
by³a nadmiernie weso³a, rozmowna, proponowa³a klien-
tom niew³a�ciwe rozmiary ubrañ, zmusza³a do zakupów.
Wieczorem z kolei sta³a przez d³ugie chwile w zamy�le-
niu nie wiedz¹c, co ma robiæ. W kolejnych dniach nadal
obserwowano dobowe zmiany samopoczucia. Za namow¹
mê¿a podjê³a leczenie psychiatryczne szpitalne. Po bada-
niu wstêpnym wysuniêto podejrzenie zespo³u depresyjno-
maniakalnego mieszanego.

W szpitalu opisywano dobow¹ zmienno�æ rodzaju i na-
silenia objawów: dominowa³y okresy, w których pacjentka
mówi³a nielogicznie, nie orientowa³a siê w miejscu i cza-
sie, momentami by³a ca³kowicie zdezorientowana, czasem
towarzyszy³o znaczne spowolnienie ruchowe i momenty
ca³kowitego zastygania, kiedy przez wiele minut wpatry-
wa³a siê w jeden punkt. Okresy te najczê�ciej przechodzi³y
nagle w stany pe³nego, ¿ywego kontaktu i pe³nej orientacji.
Jednorazowo zanotowano, ¿e pacjentka nie pamiêta³a, co
siê dzia³o w stanie takiego �os³upienia�. Przez wiêkszo�æ
pobytu pacjentka sprawia³a wra¿enie zagubionej, nie potra-
fi³a znale�æ toalety czy swojej sali, nie potrafi³a siê ubraæ,
raportowano dziwaczne zachowania, zanieczyszczanie siê
i umieszczania odchodów w wannie b¹d� w umywalce, by³a
pobudzona, dopuszcza³a siê czynnej agresji wobec innych
pacjentów, twierdzi³a ¿e jest w ci¹¿y i musi i�æ do domu.
Opisywano bardzo zmienne w swoim obrazie zaburzenia
funkcji poznawczych, g³ównie pamiêci �wie¿ej (pokrywane
konfabulacjami), liczne b³êdy arytmetyczne.

W wykonanych badaniach dodatkowych uzyskano na-
stêpuj¹ce wyniki. W badaniach psychologicznych stwier-
dzono utrudniony kontakt, s³abo modulowany, jednostajny
afekt, kontakt s³owny by³ bardzo powierzchowny. Od-
powiada³a na pytania zdawkowo. Dni tygodnia podawa³a
dok³adnie, jednak przy wymienianiu ich wstecznie myli³a
siê, pominê³a �rodê, za ni¹ wstawi³a niedzielê. Na pytanie
o ilo�æ dni w roku wymienia 100 dni, nieprawid³owo okre�-
la³a czas pobytu w szpitalu. Po przedstawieniu instrukcji
przy badaniu triady organicznej, pacjentka mówi³a, ¿e j¹
rozumie, jednak po rozpoczêciu zaczê³a wykonywaæ zada-
nia niezgodnie z instrukcj¹, po kilkakrotnym ponowieniu
jej rysowa³a szybko bez d³u¿szego zastanawiania siê. Oce-
na jako�ciowa: �bez perseweracji, jedna rotacja, gorzej
rysuje figury z du¿¹ ilo�ci¹ szczegó³ów�. Ilo�ciowo wynik
� 104 punkty wskazuje na zmiany organiczne w o.u.n. Test
Bentona � jako�ciowe perseweracje i trudno�æ w odda-
waniu drobnych szczegó³ów. Ocena ilo�ciowa wskazywa³a
na zmiany organiczne o.u.n. W badaniu skal¹ MMSE kilka
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dni po przyjêciu uzyskano 7 punktów, w kolejnym badaniu
� 13 punktów. W te�cie rysowania zegara obecne by³y b³êdy
wzrokowo-przestrzenne sugeruj¹ce zespó³ otêpienny. W ba-
daniu EEG uzyskano wynik w granicach normy. W wyko-
nanym MRI g³owy stwierdzono nieznaczne poszerzenie
przestrzeni podpajêczynówkowych w s¹siedztwie p³atów
skroniowych i czo³owych.

Leczenie. W pierwszych dniach podano dora�nie halo-
peridol i diazepam. Od pierwszej doby podawano tak¿e
piracetam w dawce 2,4/die (w kolejnych dniach przez 5 dni
stosowano do 4,8 g/die), oraz olanzapinê w dawce 20 mg/die
i walproinian w dawce 1,2 g/die. Wobec braku skuteczno�ci
leczenia po 3 tygodniach zdecydowano siê przeprowadziæ
zabiegi EW, odstawiono walproinian oraz olanzapinê, a do
piracetamu do³¹czono riwastygminê w dawce dobowej 6 mg.
Przeprowadzono 3 zabiegi elektrowstrz¹sowe. Jednak ze
wzglêdu na pogorszenie siê stanu psychicznego, które po-
lega³o na nasileniu dezorientacji, zaburzeniach zachowa-
nia (zanieczyszczanie siê) oraz nasilonej chwiejno�ci afek-
tywnej, odst¹piono od zabiegów.

Pó�niej pacjentka by³a leczona haloperidolem w daw-
ce do 7 mg/die i kontynuowano leczenie riwastygmin¹. Po
1,5-miesiêcznym leczeniu pacjentka zosta³a wypisana z roz-
poznaniem: otêpienie bli¿ej nieokre�lone i przeniesiona do
Kliniki Psychiatrii i Psychoterapii w Katowicach.

Przy przyjêciu stwierdzono prawid³ow¹ orientacjê auto-
psychiczn¹, zaburzon¹ orientacjê co do miejsca i czasu. Kon-
takt s³owny by³ powierzchowny, niechêtnie i zdawkowo
odpowiada³a na zadawane pytania. Afekt by³ blady, mono-
tonny, s³abo modulowany. Nastrój obojêtny, napêd psycho-
ruchowy obni¿ony. Nie wypowiada³a tre�ci urojeniowych,
zaprzecza³a ich wystêpowaniu w przesz³o�ci, negowa³a
my�li suicydalne i zaburzenia spostrzegania, a zachowanie
pacjentki nie wskazywa³o na ich prze¿ywanie. Wypowie-
dzi wskazywa³y tak¿e na zaburzenia pamiêci �wie¿ej, które
pacjentka pokrywa³a konfabulacjami. By³a bezkrytyczna
wobec choroby i swojej aktualnej sytuacji. Podtrzymano
rozpoznanie zespo³u otêpiennego.

Podczas pobytu by³a nadal w powierzchownym kontak-
cie s³ownym, blada afektywnie, bezczynna, wycofana emo-
cjonalnie i spo³ecznie, bez jawnej manifestacji objawów
wytwórczych. W trakcie kuracji neuroleptykiem uzyskano
pewn¹ poprawê g³ównie w zakresie funkcjonowania i aktyw-
no�ci. Wypisana z niepe³n¹ popraw¹ kliniczn¹ z rozpozna-
niem schizofrenii o pó�nym pocz¹tku, opornej na leczenie.

W badaniach dodatkowych stwierdzono: przep³ywy
w têtnicach szyjnych, mózgowych, a tak¿e w uk³adzie krê-
gowo-podstawnym � w normie, w powtórzonym badaniu
MR g³owy nie stwierdzono odchyleñ. Stê¿enie witaminy
B12 w osoczu by³o w normie, stê¿enie przeciwcia³ cANCA
i pANCA równie¿ w normie, TSH w normie, badania prze-
ciwcia³ w kierunku toksoplazmozy, brucelozy, boreliozy
� wyniki negatywne.

W badaniach psychologicznych tzw. triad¹ organiczn¹
uzyskane wyniki wskazywa³y na wyra�ne zaburzenia funk-
cji wykonawczych. Pog³êbiona diagnostyka neuropsycho-
logiczna funkcji poznawczych za pomoc¹ Wiedeñskiego
Zestawu Testów (wykonane dwukrotnie) wskazywa³a na
znaczne upo�ledzenie procesu uwagi, zw³aszcza funkcji
koncentracji. Charakterystyka zaburzeñ poznawczych pa-
cjentki wskazywa³a na trwanie procesu schizofrenicznego.

W badaniach WAIS-R, test TAT i innych, opisano znaczn¹
korelacjê pomiêdzy wynikami uzyskanymi przez pacjentkê
a profilem psychotycznym, potwierdzono wyra�ne obni¿e-
nie ogólnego poziomu funkcjonowania poznawczego. Spo-
sób my�lenia okre�lono jako niekonwencjonalny i paralo-
giczny. W obszarze emocjonalnym brak wspó³brzmienia
emocjonalnego, obni¿ona zdolno�æ empatii.

Zastosowane leczenie, to: pocz¹tkowo haloperidol do
3 mg, nastêpnie risperidon do 5 mg, olanzapina do 15 mg,
sulpiryd do 200 mg, a tak¿e klomipramina do 75 mg. Ze
wzglêdu na brak jakiejkolwiek poprawy po jej stosowaniu,
riwastygminê odstawiono, co nie spowodowa³o pogorsze-
nia stanu psychicznego.

Pacjentka zosta³a wypisana z niepe³n¹ popraw¹ kli-
niczn¹ z rozpoznaniem schizofrenii o pó�nym pocz¹tku,
opornej na leczenie. W diagnostyce ró¿nicowej brali�my
pod uwagê: schorzenia neurologiczne, tj. g³ównie zapale-
nie mózgu, wcze�nie rozpoczynaj¹cy siê zespó³ otêpienny,
ze szczególnym uwzglêdnieniem otêpienia czo³owo-skro-
niowego, a tak¿e atypow¹ depresjê czy zaburzenia schizo-
afektywne mieszane.

KOMENTARZ

U pacjentki rozpoznali�my schizofreniê o pó�nym po-
cz¹tku. Za tym rozpoznaniem przemawia³y:

� obraz kliniczny, tj. obecno�æ objawów wytwórczych
we wcze�niejszej fazie, które ust¹pi³y po leczeniu,
a nastêpnie dominacja tzw. objawów negatywnych,
tj. ograniczenie aktywno�ci, sp³ycenie afektu, bier-
no�æ i brak inicjatywy, zubo¿enie tre�ci i ilo�ci wy-
powiedzi, znaczne os³abienie komunikacji bezs³ow-
nej czy zubo¿enie zachowañ spo³ecznych (w ca³o�ci
mog¹cych sugerowaæ schizofreniê rezydualn¹) [9],

� wyniki badañ dodatkowych w testach psychologicz-
nych WAIS-R, TAT i innych, uzyskane przez pacjent-
kê, korelowa³y z profilem psychotycznym, a jedno-
cze�nie tre�æ udzielanych przez ni¹ odpowiedzi
sugerowa³a zaburzenia my�lenia typowe dla schizo-
frenii. Tak¿e wyniki badañ funkcji poznawczych mia-
³y profil zbli¿ony do profilu psychotycznego,

� kuracja neuroleptyczna przynios³a pewn¹ poprawê
stanu psychicznego.

Z kolei w¹tpliwo�ci diagnostyczne wi¹za³y siê z:
� tak¿e z obrazem klinicznym, tj. dominacj¹ objawów

negatywnych, gdzie dane z literatury opisuj¹ce obja-
wy schizofrenii o pó�nym pocz¹tku mówi¹ o domi-
nacji doznañ wytwórczych przy stosunkowo s³abo
zaznaczonych objawach �negatywnych� [10],

� wyniki niektórych badañ dodatkowych sugerowa³y
pod³o¿e �organiczne�.

Inne zaburzenia, które brano pod uwagê, to m.in. otê-
pienie czo³owo-skroniowe, za którym przemawia³y:

� fakt, ¿e przez wiêkszo�æ trwania procesu chorobowe-
go obserwowano obecno�æ zaburzeñ funkcji poznaw-
czych, a nasilenie innych objawów psychopatologicz-
nych by³o zmienne,

� wyniki niektórych badañ neuropsychologicznych,
� pozytywna reakcja na leki z grupy inhibitorów wy-

chwytu zwrotnego serotoniny,
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� ograniczenie aktywno�ci, sp³ycenie afektu, bierno�æ
i brak inicjatywy, zubo¿enie wypowiedzi i zachowañ
spo³ecznych, dziwaczno�æ zachowañ � objawy, które
mog¹ wystêpowaæ równie¿ w otêpieniu czo³owo-skro-
niowym.

Za ewentualn¹ diagnoz¹ zaburzeñ schizoafektywnych
mog³a przemawiaæ obecno�æ okresów podwy¿szonego i ob-
ni¿onego napêdu i nastroju i pozytywna reakcja na leczenie
tymoleptykami. Za depresj¹ atypow¹ � obecno�æ objawów
somatycznych, takich jak bóle g³owy czy trudno�ci w prze-
³ykaniu, szczególnie na pocz¹tku choroby.

Jednocze�nie w badaniu fizykalnym, wywiadzie i bada-
niach dodatkowych (w tym neuroobrazowych) nie stwier-
dzano jednoznacznych przes³anek upowa¿niaj¹cych do roz-
poznania zaburzeñ psychotycznych na pod³o¿u organicznym.

Bior¹c pod uwagê z³o¿ono�æ obrazu klinicznego i aty-
powo�æ przebiegu, podkre�lamy nasze w¹tpliwo�ci co do
dalszych losów pacjentki. Sk³ania to do pozostawienia osta-
tecznej diagnozy, leczenia i rokowania �spraw¹ otwart¹�.
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