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STRESZCZENIE. Artykuł przedstawia przypa
dek kobiety z otępieniem typu Alzheimera skojarzo
nego z zaburzeniami zachowania i anoreksją nie 
reagującymi na leczenie lekami neuroleptycznymi 
i z korzystną reakcją na leczenie elektrowstrząsowe. 

SUMMARY. The paper presents a case of a fe
ma/e patient with Alzheimer's dementia associated 
with behavioural disorders and anorexia unrespon
sive to neuroleptic treatment but favourably re
sponding to ECT. 
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Objawy psychotyczne i zaburzenia zacho
wania mogą pojawiać się w przebiegu każdej 
postaci otępienia, niezależnie od jego etiologii. 
Występowanie ich w chorobie Alzheimera 

przyciąga szczególną uwagę ze względu na jej 
znaczne rozpowszechnienie. Zaburzenia de
presyjne, urojeniowe, stany niepokoju, pobu
dzenia, zachowanie agresywne, zaburzenia 
snu, są uciążliwe dla chorego i jego opieku
nów. Powodują także, iż funkcjonowanie 
chorego jest gorsze niż wynikałoby to z rze
czywistego osłabienia funkcji poznawczych. 
W ostatnich latach wprowadzono do tera
pii choroby Alzheimera leki, które drogą 
"wzmocnienia cholinergicznego" (donepezil, 
rivastygmina) mogą u części chorych popra
wiać funkcjonowanie poznawcze, wpływając 
także korzystnie na zaburzenia psychiczne 
inne niż deficyty procesów poznawczych. Nie 
zmniejsza to znaczenia, jakie ma w leczeniu 
objawów psychotycznych i zaburzeń zacho
wania pojawiających się w przebiegu choroby 
Alzheimera stosowanie różnorodnych leków 

neuroleptycznych, przeciwdepresyjnych i an
ksjolitycznych. Skuteczność farmakoterapii 
w takich zaburzeniach zachowania jak wę
drowanie, uważana jest za wątpliwą. W su
mie trudno jednak wymienione grupy leków 
wyłączyć z pomocy chorym z objawami psy
chotycznymi i/lub zaburzeniami zachowania 
[3, 6, 7, 8, 9, 11, 12, 14, 15, 16, 17, 18]. 
W sytuacjach, w których nie przynoszą pożą
danego skutku, należy zastosować inne meto
dy leczenia. Ilustruje to poniższy przypadek. 

OPIS PRZYP ADKU 

Wywiad. Pani M., z wykształcenia i za
wodu księgowa, samotna, w wieku 49 lat 
zaczęła mieć istotne trudności w pracy, którą 
dotąd wykonywała z wyraźnymi sukcesami. 
Trudności te wynikały z postępuJącego osła
bienia pamięci, któremu towarzyszyły wybu
chy nieuzasadnionego gniewu, krzyku, agre
sji słownej w stosunku do współpracowni
ków. Z tego powodu była hospitalizowana 
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w oddziale psychiatrycznym w miejscu za
mieszkania. Wykonana wówczas tomografia 
komputerowa ośrodkowego układu nerwo
wego ujawniła zaniki korowo-podkorowe 
mózgu. Panią M. wypisano z rozpoznaniem 
choroby Alzheimera i skierowano na rentę. 
W ciągu następnych kilkunastu miesięcy jej 
stan szybko się pogarszał. Zrozumiała mowa 
uległa znacznemu ograniczeniu, przestała 
dbać o wygląd zewnętrzny, o podstawową 
higienę, znosiła do mieszkania rzeczy wy
grzebane w śmietnikach i jadła resztki tam 
znalezione. Reagowała agresją na próby 
wpływania na takie zachowanie. N a wniosek 
brata sprawującego nad nią opiekę, w dwa 
lata po pierwszej hospitalizacji psychiatrycz
nej, pani M. została ubezwłasnowolniona. 
W tym samym czasie pojawił się całkowi
ty mutyzm. W pół roku później, w wieku 
52 lat, pani M. została skierowana do od
działu psychogeriatrycznego. Bezpośrednim 
powodem skierowania były zachowania 
agresywne oraz zagrożenie, jakie stwarzała 
dla siebie i otoczenia, błądząc po jezdniach 
i torach kolej owych. 

Hospitalizacja. W izbie przyjęć szpitala 
pani M. była niespokojna, chwilami, przy 
próbach badania, agresywna. Nie nawiązy
wała kontaktu słownego. Po przyjęciu do od
działu psychageriatrycznego zachowywała się 
podobnie. Nie mówiła, nie reagowała na 
swoje nazwisko, była w ciągłym ruchu, ude
rzała pięściami w drzwi i okna. Nie chciała 
jeść, a na próby karmienia odpowiadała 
agresją. Wymagała pomocy przy ubieraniu, 
nie potrafiła właściwie zapiąć guzików, za
wiązać sznurowadeł. Zanieczyszczała się mo
czem. W trakcie wędrówek po korytarzu i sa
lach oddziału wyciągała śmieci z koszy. Nie 
chcąc jeść podawanych jej posiłków jadła 
produkty spożywcze, które przypadkowo 
znalazła, nie odróżniając artykułów nadają
cych się do jedzenia, od nie nadających się do 
bezpośredniego spożycia. W nocy spała. Stan 
psychiczny pani M. nie pozwalał na wykona
nie nawet prostych badań psychometrycz
nych. Odnosząc go natomiast do skal GDS 
i F AST Reisberga i wsp. [wg 13] poddających 

czynnościowej ocenie etapy otępienia w cho
robie Alzheimera, można było przyjąć rozpo
znanie ciężkich zaburzeń funkcji poznaw
czych na poziomie końcowych podetapów 
fazy klinicznej średniego otępienia (umiarko
wanie ciężka choroba Alzheimera). Towarzy
szące temu zaburzenia zachowania odpo
wiadały w znacznej części przyjętemu przez 
Hope'a i Fairbuma pojęciu wędrowania [wg 
11, 12]. Łączyły bowiem w sobie elementy 
nadmiemej aktywności, sensownego celu wę
drowania nieodpowiednio często podejmo
wanego Geśli uznać za tę formę wędrowania 
grzebanie w koszach w poszukiwaniu żyw
ności) i prób opuszczania domu. 

W stanie internistycznym pani M. nie zna
leziono istotnych zmian. W badaniu neurolo
gicznym stwierdzono afazję mieszaną -mo
toryczną i sensoryczną. Wykryto również 
obecność obustronną objawu Schafera, pra
wostronny objaw Oppenheima i asymetrię 
głębokich odruchów brzusznych (żywsze po 
stronie prawej). 

Wyniki podstawowych badań laboratoryj
nych mieściły się w granicach normy. Prawi
dłowy był także wynik badania poziomu hor
monów tarczycy. W badaniu elektroencefalo
graficznym. metodą kartografli BEG stwier
dzono fale wolne (1-2Hz) w lewej okolicy 
skroniowej. Badanie głowy za pomocą tomo
grafii komputerowej przed i po wzmocnieniu 
kontrastem poza znacznymi zanikami koro
wo-podkorowymi innych zmian nie wyka
zało. Dla złagodzenia zaburzeń zachowania 
rozpoczęto leczenie haloperydolem, który po 
dwóch tygodniach podawania odstawiono, 
gdyż przy braku poprawy stanu klinicznego 
pojawiły się objawy pozapiramidowe, zwłasz
cza sztywność mięśni. Podjęto także próbę 
leczenia prokognitywnego. Ze· względu na 
trudności w podawaniu leków drogą doust
ną zastosowano dożylne wlewy piracetamu 
(N ootropil) w dawce 12 g na dobę. Nie wpły
nęło to na funkcjonowanie pacjentki. Zwłasz
cza, że ustawiczny niepokój uniemożliwiał 
długotrwałe podawanie leku również w tej 
formie. Po zaprzestaniu podawania halopery
dolu podjęto kurację klozapiną (Klozapol). 
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Stopniowo zwiększając, osiągnięto przejścio
wo dawkę 475 mg na dobę. Stan pacjentki 
tym razem powoli poprawiał się. Była spo
kojniejsza, jadła podawane posiłki, nie sta
wiała oporu przy zabiegach pielęgnacyjnych. 
Można było zrezygnować ze stosowania 
przymusu bezpośredniego obniżając przy 
tym dawkę leku do połowy maksymalnie za
stosowanej. Utrzymywało się zanieczyszcza
nie moczem i zbieranie śmieci. Pozostał także 
całkowity mutyzm. Klozapinę stosowano 
przez dwa miesiące i przez ten czas utrzy
mywała się uzyskana poprawa zachowania 
pani M. Porlawaniu klozapiny towarzyszył 
jednak znaczny ślinotok, narastający mimo 
obniżenia dawki leku i powodujący częste 
krztuszenie się pacjentki. Ostatecznie stało 
się to powodem odstawienia tego leku. Już 
pod koniec redukowania jego dawki zaczęło 
następować pogarszanie się stanu psychiczne
go pani M. Wróciły problemy z jedzeniem, 
nasilił niepokój, dla złagodzenia którego 
podawano klonazepam, niekiedy, doraźnie 
diazepam. Zaobserwowano, że oprócz sta
nów niepokoju pojawiają się u pacjentki ob
jawy kataleptyczne. Pani M. zastygała w tra
kcie wykonywania jakiegoś ruchu lub czyn
ności, np. podczas jedzenia. W trakcie takie
go znieruchomienia można było wywołać 
u niej objawy giętkości woskowatej. Z tego 
powodu, w tydzień po zaprzestaniu podawa
nia klozapiny do leczenia włączono perfena
zynę (Trilafon). Podawany przez cztery ty
godnie, w dawce 10mgna dobę nie przyniósł 
poprawy, natomiast pojawiły się objawy po
zapiramidowe. W tym czasie pacjentka była 
odżywiana przez sondę i wlewami dożylnymi. 
Mimo to w ciągu miesiąca utraciła ok. 10% 
masy ciała i pojawiły się oznaki wyniszczenia. 
Do tego dołączyły objawy infekcji górnych 
dróg oddechowych, a podawanie koniecz
nych leków drogą doustną było niemożliwe. 
W tej sytuacji, wobec nieskuteczności dotych
czasowego leczenia i zagrożenia dla życia pa
cjentki, po wykonaniu niezbędnych badań 
podjęto decyzję o zastosowaniu leczenia elek
trowstrząsowego. Łącznie w ciągu 6 tygodni 
wykonano 12 zabiegów w znieczuleniu ogól-

nym z dwustronną lokalizacją elektrod. Po 
piątym zabiegu pojawiły się oznaki poprawy. 
Pani M. pozwalała się nakarmić, przyjmowa
ła leki doustnie. Pod koniec leczenia EW za
częła jeść sama posługując się łyżką, chociaż 
wymagała przy tym nadzoru. Objawy katale
ptyczne nie pojawiały się. Po zakończeniu 
leczenia EW stan psychiczny pacjentki był 
o tyle lepszy w porównaniu ze stanem na 
początku hospitalizacji, że jadła sama, a nad
mierny niepokój, wędrowanie, można było 
kontrolować podawaniem chlorprotyksenu 
w dawce 60 mg na dobę. Poza tym wyma
gała oczywiście ścisłego nadzoru i pomocy 
w podstawowych, codziennych czynnościach 
- ubieraniu, myciu, potrzebach fizjologicz
nych, pozostał też mutyzm. W takim stanie, 
w niespełna trzy miesiące po zakończeniu le
czenia EW, pani M. została przeniesiona do 
zakładu opiekuńczego. 

KOMENTARZ 

Rozpoznanie otępienia w chorobie Alzhei
mera postawiono pani M. jeszcze przed oma
wianą hospitalizacją. W oparci.!J o dane z wy
wiadu i uzyskaną dokumentację można było 
przyjąć, że odpowiadało ono kryteriom roz
poznawania tej postaci otępienia wg klasyfi
kacji ICD-10 i DSM-IV: postępujące osłabie
nie pamięci, afazja, powodujące znaczące 
upośledzenie funkcjonowania, przy braku in
nych chorób, które uzasadniałyby pochodze
nie tych zaburzeń [1, 10]. Wiek pacjentki uza
sadniał stwierdzenie, że jest to otępienie 

w chorobie Alzheimera o wczesnym począt
ku (wg klasyfikacji ICD-10). Bardzo wyraźne 
w obrazie klinicznym zaburzenia zachowa
nia, głównie w obrazie wędrowania, oraz uja
wnione w pewnym okresie objawy katalep
tyczne uzasadniały uzupełnienie rozpoznania 
o stwierdzenie, że jest to otępienie w chorobie 
Alzheimera o wczesnym poc:;<;ątku z innymi 
mieszanymi objawami. 

Natomiast dyskusja, czy u pani M. wystąpił 
zespół kataleptyczny czy zespół katatoniczny, 
byłaby trudna do rozstrzygnięcia. Klasyfikacja 
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ICD-10 zawiera pojęcie organicznych zabu
rzeń katatonicznych (F06.1), wskazując, że 
najczęściej zespół taki występuje w prze
biegu zapalenia mózgu i zatrucia tlenkiem 
węgla, rzadziej w innych chorobach orga
nicznych. Pamiętać też warto, że Bilikiewicz 
[15] miano katatonii zastrzegał dla psychoz 
z kręgu schizofrenicznego, wskazując, że ze
spół katalepsji może wystąpić na podłożu 
zmian organicznych. 

W przypadku pani M. istotne było stwier
dzenie, czy objawy zagrażające jej życiu są 
przejawem ostatniego, terminalnego stadium 
choroby, czy nawarstwieniem podatnym na 
leczenie. Fakt, że w odniesieniu do skali 
FAST pani M. znajdowała się ciągle na jej 
szóstym etapie (zanieczyszczała się moczem 
ale nie stolcem, samodzielnie chodziła) po
zwolił na przyjęcie tej drugiej możliwości. Po
dawanie leków neuroleptycznych u pani M. 
w sumie zawiodło. Przede wszystkim z powo
du objawów ubocznych, na które chorzy 
z otępieniem są szczególnie podatni [2, 5, 16]. 
Haloperydol i perfenacyna wywołały objawy 
uboczne zanim pojawił się ich ewentualny 
skutek leczniczy. Efekt terapeutyczny kloza
piny był wyraźny, ale towarzyszący temu śli
notok tak znaczny, że ze względu na bezpie
czeństwo pacjentki lek trzeba było odstawić. 
Przed każdą zmianą prowadzonego lecze
nia rozważano zastosowanie atypowego leku 
neuroleptycznego (risperydonu, olanzapiny) 
lub leku przeciwpadaczkowego (karbamaze
piny) i jednego z inhibitorów acetylocholine
sterazy. Ich ewentualny korzystny wpływ na 
objawy psychotyczne i zaburzenia zachowa
nia mógłby wiązać się z mniejszym ryzykiem 
wystąpienia objawów ubocznych [5, 9, 16]. 
Trudności w podawaniu pani M. leków dro
gą doustną spowodowały, że decydowano się 
na leki możliwe do stosowania parenteral
nego i ostatecznie przeprowadzono leczenie 
EW. Podjęcie decyzji o leczeniu EW było 
uzasadnione zagrożeniem życia pacjentki 
spowodowanym anoreksją. Pojawienie się 
objawów kataleptycznych ułatwiło tę decyzję. 
Leczenie EW nie jest przeciwwskazane u cho
rych z otępieniem. Zwykle stosowane jest 

w przypadkach, w których otępieniu towa
rzyszy depresja. Są dane, że jest ono równie 
często stosowane u takich chorychjak ucho
rych w wieku podeszłym z depresją bez otę
pienia [15, 19]. 

Jak wynika z opisanego przypadku, lecze
nie EW może być skuteczne w innej sytuacji 
klinicznej, zagrażającej życiu pacjenta z cho
robą Alzheimera. U pani M. stosując lecze
nie EW osiągnięto zamierzony cel. Zagroże
nie dla jej życia spowodowane anoreksją 
ustąpiło. Cała kuracja przebiegła bez powi
kłań, a 12 zabiegów EW z dwustronną loka
lizacją elektrod nie pogorszyło funkcjono
wania pacjentki ocenianego skalą FAST. 
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