Psychiatria Polska
2013, tom XLVII, numer 1
strony 147—-158

Trudna droga do rozpoznania ot¢pienia z cialami
Lewy’ego. Opis przypadku

Difficult road to diagnosing dementia with Lewy bodies (DLB).
Case report.

Marlena Sok61-Szawtowska, Anna Poleszczyk

II Klinika Psychiatrii IPiIN w Warszawie, Oddzial Choréob Afektywnych
Kierownik: prof. nadzw. dr hab. n. med. T. Parnowski

Summary

Aim. The main aim of the study was to present the case of a patient with neurological,
depressive and psychotic symptoms, most probably connected with progressing dementia
with Lewy bodies (DLB).

Method. The systematic symptom analysis based on the clinical examination and medical
documentation.

Results. During the first hospitalisation, the presented patient was diagnosed with acute
and transient psychotic disorders (F23). After being discharged from the ward, the patient
experienced recurrence of previous symptoms with a short period of time. The two following
diagnoses after hospital treatment were established as a depressive episode with psychotic
symptoms. During the fourth hospitalisation, the patient was diagnosed with organic delu-
sional (schizophrenia-like) disorder (F06.2). After six years, thorough analysis of clinical
history as well as the course of existing disorder made it possible to diagnose the patient as
having dementia with Lewy bodies-DLB (F02.8). Since that time, the patient has been taking
rivastigmine, which has turned out to be a successful treatment. It has been 6 months since
the patient left the hospital and still remains in remission. Social functioning of the woman is
similar to the period before the first episode.

Conclusions. The presented case demonstrates, that DLB symptomatology is a difficult
problem in everyday psychiatric practice. A differential diagnosis of psychopathological
and neurological symptoms covers many disorders, which together, with the clinical picture
variation may delay effective treatment.
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Wstep

Otepienie z ciatami Lewy’ego (dementia with Lewy bodies — DLB) jest pod
wzgledem czgstosci wystgpowania drugim po chorobie Alzheimera (Alzheimer’s
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disease — AD) pierwotnie zwyrodnieniowym zespolem otgpiennym. Lewy po raz
pierwszy w 1912 r. opisat u chorych z choroba Parkinsona (Parkinson’s disease —
PD) réwnoczesna obecno$¢ zaburzen psychicznych. Jednak dopiero na poczatku lat
sze$c¢dziesiatych Okazaki wykazat zwiazek miedzy wystepowaniem cial Lewy’ego
a otgpieniem [1]. Chociaz zaburzenie to dotyczy 10-20% chorych z otgpieniem, jest
ono stosunkowo rzadko rozpoznawane. By¢ moze ma na to wptyw bogata i stopniowo
rozwijajaca si¢ symptomatologia.

Obraz neuropatologiczny i jego zwiazek z obrazem klinicznym

Jak juz wcezes$niej wspomniano, zmiany neuropatologiczne, z ktorymi mamy do
czynienia w tym typie otgpienia, to ciata Lewy’ego. Ich wystgpowanie nie jest jednak
patognomoniczne dla tej jednostki chorobowej. Bardziej istotna dla ustalenia tego roz-
poznania jest ich lokalizacja — czgstsza w korze limbicznej niz korze nowe;j i jadrach
podkorowych. Przyktadowo, wigkszos¢ cial Lewy’ego u chorych na PD znajduje si¢
w istocie czarnej. Gtéwnym ich fibrylarnym sktadnikiem jest biatko a-synukleina,
ktoéra prawdopodobnie odgrywa rolg w tworzeniu pgcherzykow presynaptycznych [ 1,
2]. Druga zmiana w omawianej jednostce nozologicznej sg patologicznie zmienione
neuryty —neuryty Lewy’ego wystepujace w warstwie CA2 1 CA3 hipokampu, w korze
limbicznej i jadrach podkorowych [1, 2]. Za pomoca metod immunohistochemicznych
wykazano rowniez obecnos¢ a-synukleiny. U chorych na DLB moga wystgpowac takze
ptytki B-amyloidowe, zwyrodnienie nerwowo-widkienkowe (zmiany typowo wyste-
pujace w AD), zmiany gabczaste i mikrowakuolizacja [3]. Nieznana jest w pelni rola
zmian patologicznych typowych dla AD wystepujacych w mozgach osob cierpiacych
na DLB. Wiadomo, Ze zespdt objawow wystepujacych u chorego zalezy od udziatu
tych zmian, tj. bardziej typowy obraz DLB bedzie wystgpowat u osoby z niewielkim
udziatem zmian patologicznych charakterystycznych dla AD [4].

Zaburzenia neuroprzekaznictwa obejmuja drogi dopaminergiczne i cholinergiczne.
Zmiany w postaci znacznego ubytku neuronéw dopaminergicznych w istocie czarnej
i regulacji,,w gore” (zwigkszenia liczby) receptorow D2 w prazkowiu znajduja swoje
odzwieciedlenie w obrazie klinicznym [1]. U chorych pojawiaja si¢ ruchowe objawy
pozapiramidowe. Zmiany w zakresie receptorow D2 odpowiadaja prawdopodobnie
za wystepujace u 50% chorych na DLB silne reakcje nadwrazliwo$ci na neuroleptyki
I generacji, obejmujace cigzkie objawy pozapiramidowe i zwigkszona $miertelnosé
[1,4, 5]. Zmniejszona aktywno$¢ acetylotransferazy cholinowej w korze nowej wiaze
si¢ ze zmniejszeniem presynaptycznej aktywnosci cholinergicznej i1 zwigkszeniem
wiazania acetylocholiny w postsynaptycznych receptorach muskarynowych [1].
Aktywno$¢ acetylotransferazy cholinowej ma by¢ mniejsza niz u chorych na AD,
a receptory muskarynowe maja funkcjonowaé lepiej. Wynika z tego odpowiedz na
leczenie inhibitorami acetylocholinesterazy u chorych na DLB.

Wystepowanie omamow wzrokowych w obrazie chorobowym jest natomiast zwia-
zane z zaburzeniami rownowagi dopaminergiczno-cholinergicznej oraz ggsto$cig ciat
Lewy’ego w ptacie skroniowym [6].
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Warto w tym miejscu zaznaczy¢, iz wykazano wyrazny zwiazek pomigdzy nasi-
leniem zmian neuropatologicznych, ich lokalizacja a rodzajem i cigzkoscia przebiegu
choroby [4].

Na obraz kliniczny DLB sktadaja si¢ gtownie trzy grupy objawdéw: psychopato-
logiczne, neurologiczne i zaburzenia funkcji poznawczych. Jesli chodzi o pierwsza
z nich, to najczesciej sa to omamy wzrokowe (zwykle szczegotowe i plastyczne) oraz
usystematyzowane urojenia paranoidalne [7]. Rzadsze sa omamy inne niz wzrokowe
(stuchowe i inne). U okoto potowy chorych obserwuje si¢ wyrazng nadwrazliwos¢
na neuroleptyki I generacji, a stosowanie atypowych neuroleptykéw moze rowniez
ja wywotaé. Do grupy objawoéw neurologicznych nalezy: demencja i (rownocze$nie
lub nieco p6zniej, w odstepie nie wigkszym niz 1 rok) zesp6l parkinsonowski [8].
Parkinsonizm w przebiegu DLB charakteryzuje si¢ glownie akinezja, rzadziej ob-
serwuje si¢ drzenia. Zazwyczaj jest symetryczny, co pozwala réznicowaé go z PD.
Znamiennie czgsciej wystepuja upadki, omdlenia i falujace zaburzenia $wiadomosci.
Jesli chodzi o zaburzenia proceséw poznawczych, to we wezesnym okresie choroby
dominuja zaburzenia koncentracji uwagi, czynnosci wykonawczych i wzrokowo-
-przestrzennych bez pogorszenia si¢ pamigci krotkotrwalej. Charakterystyczny jest
falujacy przebieg zaburzen poznawczych oraz zmiany poziomu uwagi, a co za tym
idzie kontaktu z chorym.

W praktyce diagnostyka opiera si¢ na kryteriach klinicznych i badaniach neuropsy-
chologicznych, a neuroobrazowanie i badania laboratoryjne pehnia funkcj¢ pomocnicza,
takze w zakresie diagnostyki roznicowej. Badanie anatomopatologiczne pozwala na
pewne potwierdzenie rozpoznania.

Migdzynarodowy zespot ekspertdw opracowat kryteria diagnostyczne dla rozpo-
znawania DLB, ktore przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne otgpienia z cialami Lewy’ego wg McKeitha [8]

Cechy gtéwne:
= otepienie, postepujace zaburzenia poznawcze, istotnie pogarszajace funkcjo-
nowanie chorego w spoteczenstwie i zawodzie;
= wyrazne i utrzymujace sie zaburzenia pamieci pojawiajg sie wraz z postepem
choroby i nie sg konieczne do rozpoznania we wczesnym stadium DLB;
= szczegolnie zaznaczone sg deficyty uwagi, funkcji czotowo-podkorowych
i wzrokowo-przestrzennych.

Cechy podstawowe:

= falujgcy przebieg zaburzen poznawczych;

= powtarzajgce sie, wyrazne i szczegétowe omamy wzrokowe;
= objawy zespotu parkinsonowskiego.

dalszy cigg tabeli na nastepnej stronie
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Cechy wspomagajace:

powtarzajgce sie upadki i omdlenia;

przemijajace zaburzenia Swiadomosci o nieznanej przyczynie;

nasilone zaburzenia wegetatywne (np. hipotonia ortostatyczna,
nietrzymanie moczu);

usystematyzowane urojenia;

depresja;

inne omamy (niz wzrokowe);

wzgledne oszczedzenie przysrodkowej czesci ptata skroniowego widoczne
w badaniu CT lub MR,

Cechy sugerujace:

zespot zaburzen zachowania podczas fazy REM snu;

duza nadwrazliwos$¢ na neuroleptyki;

maty wychwyt transportera dopaminy w jadrach podkorowych w badaniu SPECT
lub PET.

Cechy zmniejszajace prawdopodobienstwo rozpoznania DLB:

potwierdzenie badaniami neuroobrazowymi lub w badaniu przedmiotowym
choroby naczyniowej mozgu;

rozpoznanie choroby osrodkowego uktadu nerwowego lub ogdlnoustrojowe;j,
zadowalajaco ttumaczacej obraz kliniczny (w catosci lub czesciowo);
ujawnienie sie u chorego zespotu parkinsonowskiego po raz pierwszy w zyciu
w stadium zaawansowanego otepienia.

Rozpoznanie mozliwe = cecha gtéwna + jedna cecha podstawowa
lub cecha gtéwna + 21 cecha sugerujaca

Rozpoznanie prawdopodobne = cecha gtéwna + 22 cechy podstawowe

lub cecha gtéwna + 21 cecha sugerujaca + =21 cecha podstawowa

Cechy wspomagajgce sa czeste u chorych, ale nie potwierdzono dotad

ich swoistosci diagnostyczne;j.

Rozpoznanie ostateczne mozna postawi¢ dopiero w badaniu histopatologicznym.

Diagnostyka réznicowa

DLB trzeba réznicowac z innymi czgstymi przyczynami otgpienia, czyli AD i ote-

pieniem naczyniopochodnym. Wazne jest, by wziac¢ takze pod uwagg inne przyczyny
zaburzen $§wiadomosci, zaburzen neurologicznych (szczegolnie zespotu parkinso-
nowskiego), halucynacji wzrokowych (napady drgawkowe czg$ciowe ztozone) oraz
zaburzenia psychiczne majace w obrazie zespot urojeniowy lub urojeniowo-depresyjny
[3, 6]. U chorych na AD znacznie rzadziej niz u chorych na DLB wystepuja omamy
wzrokowe 1 urojenia i czgstos¢ ich wystgpowania ro$nie wraz z postgpem choroby [6].
W przebiegu otgpienia naczyniopochodnego i AD zespot pozapiramidowy wystepuje
rzadko, jest wzglednie fagodny i widoczny dopiero w zaawansowanej fazie choroby [6].




Trudna droga do rozpoznania otgpienia z cialami Lewy’ego 151

Zmienne nasilenie zaburzen funkcji poznawczych jest znacznie czgstsze i bardziej na-
silone u chorych na DLB niz u chorych z otgpieniem naczyniopochodnym i AD [6].

Nie jest pewne, czy rozroznianie DLB i otgpienia w PD ma znaczenie kliniczne
1 czy rzeczywiscie sa to odrebne jednostki chorobowe [3, 6]. Przyjeto jednak arbitralnie,
ze rozpoznanie PD z otgpieniem stawia sig, gdy otgpienie pojawia si¢ co najmniej 12
miesigcy po wystapieniu zespolu neurologicznego [3,6]. W przebiegu DLB rzadziej
niz w PD z otgpieniem wystepuje drzenie (szczegdlnie asymetryczne), wezesniej po-
jawiaja si¢ mioklonie, dyzartia, upadki, znaczne zaburzenia uwagi i nazywania oraz
fluencji stownej [3].

MozliwoSci terapeutyczne

Obecnie nie ma metody leczenia przyczynowego otgpienia z ciatami Lewy’ego,
a oprocz zalecanych metod farmakologicznych warto zwrdci¢ uwage na mozliwosci
postepowania niefarmakologicznego [3]. Do tych drugich naleza interwencje majace na
celu poprawe funkcji poznawczych (stymulacja poznawcza, terapia orientacji w rzeczy-
wistosci, treningi pamigci, praca z kalendarzem, zegarem, albumami fotograficznymi,
proste zajecia z rozwiazywaniem krzyzowek, uktadaniem puzzli, gry planszowe) oraz
opanowanie zaburzen zachowania i objawow psychopatologicznych (identyfikacja
czynnikdéw spustowych dla poszczegdlnych zachowan, edukacja opiekunéw, oddzia-
tywanie na narzady zmystéw chorego za pomoca muzykoterapii) [3]. Niezbgdna jest
dbato$¢ o stan somatyczny pacjentdw (szczegdlnie w przypadku pojawiajacych sig
nagle objawoéw neuropsychiatrycznych; wazne jest wykluczenie wspotistniejacego
odwodnienia, zakazenia czy zaburzen metabolicznych) [6].

Leki pierwszego rzutu w otgpieniu z ciatami Lewy’ego to inhibitory acetylocho-
linesterazy. Badania randomizowane z podwojnie $lepa proba dowiodty skutecznosci
riwastygminy [9]. W wyniku zastosowanego leczenia doszto do zmniejszenia nasilenia
nast¢pujacych objawow: apatii, obojetnosci, Igku, urojen, omamow i poprawy czynno-
$ci poznawczych (pamig¢, uwaga). W badaniu porownawczym nie stwierdzono prze-
stanek przemawiajacych za stosowaniem riwastygminy, donepezilu czy galantaminy
w tej grupie (by¢ moze wplyw na ten wynik miata réznorodno$¢ metod) [10].

Wymienione leki nie zawsze sa skuteczne i dobrze tolerowane przez chorych, stad
potrzeba poszukiwania innych — stosowanych w monoterapii lub terapii uzupetniajacej
[11]. W ostatnim czasie wzrasta zainteresowanie zastosowaniem memantyny u os6b
cierpiacych na choroby neurodegeneracyjne. Jest to niekompetycyjny antagonista
receptora NMDA o umiarkowanym powinowactwie. Memantyna oddziatuje na prze-
kaznictwo glutaminergiczne i chroni przed toksycznym dziataniem pobudzajacego
neurotransmitera — glutaminianu [11, 12]. Wykazano, ze memantyna przynosi ogolna
kliniczng poprawe w zakresie czynnosci poznawczych, objawow psychopatologicz-
nych, ruchowych i codziennego funkcjonowania, a takze w zakresie zaburzen zacho-
wania w fazie snu REM [11, 13].

Ze wzgledu na mozliwos¢ zaostrzenia objawow psychotycznych w leczeniu rucho-
wego zespolu parkinsonowskiego stosuje si¢ najmniejsze skuteczne dawki lewodopy
[6]. Duzej ostroznos$ci wymaga réwniez stosowanie lekéw przeciwpsychotycznych,
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kiedy u chorych wyst¢puja omamy, urojenia, pobudzenie. Reakcje nadwrazliwosci
sa najsilniejsze po typowych lekach przeciwpsychotycznych, a najbezpieczniejsze
sa leki atypowe (ktore maja powinowactwo raczej do receptorow 5-HT-2 niz do D2
[1]) stosowane w malej dawce. W badaniach randomizowanych potwierdzono to dla
olanzapiny, a kwetiapina i risperidon okazaly si¢ bezpieczniejsze w opublikowanej
serii przypadkow [2]. W trakcie leczenia objawow depresji u chorych na otgpienie
z ciatami Lewy’ego nalezy unika¢ trojpierscieniowych lekow przeciwdepresyjnych
z powodu ich dziatania antycholinergicznego. Lepszym wyborem wydaja si¢ leki
nalezace do grupy selektywnych inhibitoréw wychwytu serotoniny i inne, jak mirta-
zapina, wenlafaksyna [6]. Leki przeciwpadaczkowe mozna stosowaé w zaburzeniach
zachowania pojawiajacych si¢ w przebiegu otgpienia [6]. Do innych lekow o dziataniu
antycholinergicznym, ktérych nalezy unikac¢, naleza preparaty przeciwparkinsonowskie
i rozkurczowe. Po ich zastosowaniu moze doj$¢ do zaostrzenia objawow psychotycz-
nych i ortostatycznych spadkéw cisnienia, co wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
upadkow [6, 14, 15, 16].

Jesli chodzi o kierunki dalszych badan farmakoterapii otgpienia z ciatami Lewy’ego
to przewaza poglad, iz idealny bylby lek, ktory zatrzymywatby proces neurodegeneracji
poprzez przerwanie patologicznego przetwarzania o-synukleiny i innych biatek [4].

Opis przypadku

Kobieta, lat 54, dotychczas nie leczona z powodu zadnej choroby somatycznej ani
zaburzen psychicznych. W okresie poprzedzajacym pojawienie si¢ objawow psycho-
patologicznych jej funkcjonowanie spoteczne przebiegato bez wigkszych problemow.
Od ponad 20 lat byta me¢zatka, matka dwoch dorostych synow. Pracowata na stanowi-
sku kierowniczym w zawodzie medycznym. Prowadzita samodzielnie gospodarstwo
domowe. Nikt w jej rodzinie nie chorowal psychicznie.

Z wywiadu z rodzing i dokumentacji medycznej wynika, iz w obrazie chorobo-
wym pierwszych miesigcy dominowaly objawy depresyjne. Pacjentka byta leczona
ambulatoryjnie bez wyraznego efektu terapeutycznego. W ciagu prawie dwoch lat
przyjmowata rézne preparaty przeciwdepresyjne. Do pierwszej hospitalizacji psy-
chiatrycznej doszto, gdy pojawity si¢ zachowania agresywne, chaotyczne, wulgarne
oraz halucynacje wzrokowe. W dostepnej dokumentacji brak jednak szczegotowych
informacji o postaci wystgpujacych omaméw wzrokowych. Do obrazu chorobowego
dotaczyla si¢ dezorganizacja myslenia i zachowania.

Pobyt na oddziale zamknigtym trwat okoto 3 miesigcy. Pacjentka otrzymywata
poczatkowo clopixol acuphase (do 50 mg/d.), nastepnie haloperidol (do 15 mg/d.).
Wobec wyraznie nasilonych objawow pozapiramidowych po zastowaniu lekow prze-
ciwpsychotycznych pierwszej generacji leki te bardzo szybko odstawiono i zlecono
olanzaping (do 20 mg/d.), nastgpnie — z powodu braku jej skutecznosci — risperidon
(do 3 mg/d.) z karbamazepina (do 900 mg/d.). Pod koniec hospitalizacji zastosowano
kwetiaping (do 600 mg/d), po ktdrej ustapity halucynacje, zaburzenia zachowania.
Pacjentkg wypisano do domu w stabilnym stanie psychicznym z rozpoznaniem ostrych
i przemijajacych zaburzen psychotycznych (F.23).
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Przez kolejne 3 lata funkcjonowanie kobiety utrzymywato si¢ na poziomie przed-
chorobowym, w zwiazku z czym lekarz prowadzacy podjal ambulatoryjna probe
odstawienia leku. Po mniej wigcej dwoch miesigcach doszlo do nagtego nawrotu
nasilonych objawow depresyjnych, pojawity si¢ takze halucynacje wzrokowe i stu-
chowe; chora byta silnie pobudzona psychoruchowo. W trakcie drugiej hospitalizacji
zastosowano amisulpryd (do 400 mg/d.) i kwas walproinowy (do 1000 mg/d.). Wobec
braku wyraznej poprawy podjeto decyzje o zastosowaniu klozapiny (do 200 mg/d.).
Po kilku dniach od wprowadzenia leku doszto do rozwoju bardzo nasilonego zespotu
parkinsonowskiego, pod postacia drzenia spoczynkowego, wyraznego spowolnienia
ruchéw, akinezji oraz trudno$ci w utrzymaniu prawidtowej postawy ciata.

Chora zostata wtedy przeniesiona na Oddziat Chordb Afektywnych IPiN z rozpo-
znaniem epizodu cigzkiej depresji z objawami psychotycznymi (F 32.3). Na poczatku
pobytu na oddziale byla w znacznie obnizonym nastroju i napgdzie psychomotorycz-
nym. Wystepowata wyrazna drazliwos$¢ i znaczny niepokdj, urojenia syntymiczne
(zubozenia, hipochondryczne). Ze wzgledu na nasilone objawy niepozadane po za-
stosowanych lekach (maskowata, naoliwiona twarz, sztywno$¢ mig$niowa w obrebie
konczyn, objaw kota zgbatego) odstawiono podawana klozaping (150 mg/d.) i ami-
sulpryd (200 mg/d.). Stosowano w tym czasie nawadnianie dozylne. Po kilku dniach
od odstawienia wszystkich lekow zaproponowano chorej leczenie elektrowstrzasowe,
na ktore jednak nie wyrazita zgody. Z tego wzgledu wprowadzono pernazyne (do 250
mg/d.) i klomipraming (do 150 mg/d.).

W trakcie tej hospitalizacji wykonano u chorej tomografi¢ komputerowa mozgu,
ktéra nie wykazata obecnosci zmian ogniskowych w strukturach moézgu i mézdzku.
Wystepowato natomiast niewielkiego stopnia poszerzenie przestrzeni ptynowych
nad ptatami skroniowymi i mézdzkiem. Uktad komorowy byl nieco poszerzony, nie-
przemieszczony, bez cech przesiakania ptynu mézgowo-rdzeniowego do istoty biatej
okolokomorowej. Wskaznik komorowo-czaszkowy Evansa wynosit 0,32 (norma do
0,29).

W trakcie kolejnych tygodni pobytu na oddziale wystapity u chorej objawy pozapi-
ramidowe 1 zatrzymanie moczu. Po konsultacji neurologicznej zastosowany wczesniej
biperiden (do 6 mg/d.) zastapiono pridinolem (do 15 mg/d.). Doraznie podawano
pilokarping z dobrym skutkiem. Odstawiono stopniowo pernazyng i zastgpiono ja
sulpirydem (do 250 mg/d.). W trakcie kuracji uzyskano wyrazna poprawe w zakresie
nastroju oraz ustapienie urojen. W momencie wypisania ze szpitala nie wystgpowaty
objawy psychotyczne. Pacjentka byta w wyrownanym nastroju i napedzie, zaprzecza-
fa myslom i tendencjom ,,S”; utrzymywato si¢ drzenie konczyn gérnych (nasilajace
si¢ W czasie napigcia psychicznego). Diagnoza wypisowa brzmiata: epizod cigzkiej
depresji z objawami psychotycznymi (F 32.3).

Okoto miesigca po wypisaniu po raz pierwszy w obrazie chorobowym pojawity
si¢ zaburzenia §wiadomosci (w dostgpnej dokumentacji nie ma szczegdétowego opisu
obrazu klinicznego). W tym samym czasie chora odmowita przyjmowania positkow,
ptynéw i lekow. Zostata przyjeta do szpitala bez zgody na mocy artykutu 22 Ustawy
o ochronie zdrowia psychicznego. Po przyjeciu na oddziat byta w powierzchownym
kontakcie stownym. Wystgpowaly zaburzenia orientacji w miejscu i czasie, silny nie-
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pokoj psychoruchowy, zaburzona siatka czasu ostatnich dni. Pacjentka byla w nastroju
obojetnym. Obserwowano falujace zaburzenia §wiadomos$ci. Wyniki badan dodatko-
wych wykluczyly somatogenne podtoze tych zaburzen. W trakcie hospitalizacji u chorej
wystapit napad padaczkowy typu grand mal. Po tym napadzie wtaczono klorazepat (do
20 mg/d.), a sulpiryd zastapiono kwetiapina. W trakcie konsultacji neurologicznej nie
stwierdzono zespotu neurologicznego. W kolejnych tygodniach pobytu na oddziale
obserwowano rozkojarzenie mys$lenia, echolali¢. Po raz pierwszy wystapity falujace
zaburzenia pamigci epizodycznej i krotkotrwatej. Zachowanie chorej byto zdezorga-
nizowane, sprawiata wrazenie halucynujacej wzrokowo.

Pacjentka w czasie tego pobytu otrzymywata dozylnie ptyny, stosowano u niej
srodek przymusu bezposredniego w postaci unieruchomienia z powodu jej agresyw-
nych i autoagresywnych zachowan. Zwigkszono dawke kwetiapiny (do 700 mg/d.)
oraz dotaczono karbamazeping (do 600 mg/d.). Wyniki badan neuroobrazowych (CT
1 MRI) w czasie tej hospitalizacji nie wykazaty progresji w porownaniu z poprzednimi
badaniami, z wyjatkiem wskaznika Evansa 0,34 (norma do 0,29). Nie ukonczono diag-
nostyki neuropsychologicznej zaburzen poznawczych ze wzgledu na brak wspotpracy,
zwiazany z burzliwo$cia przebiegu choroby. Pod koniec pobytu podjeto probe odsta-
wienia karbamazepiny. Niestety, narost wtedy niepokdj, dezorganizacja zachowania
oraz labilnos¢ afektu. Pod koniec pobytu dotaczono aripiprazol (do 15 mg/d.) i po
mniej wigcej tygodniu uzyskano poprawe stanu psychicznego.

W chwili wypisywania pacjentka byta spokojna, wszechstronnie zorientowana,
W wyroOwnanym nastroju i napedzie psychoruchowym. Nie wystepowaty objawy psy-
chotyczne. Zostala wypisana z rozpoznaniem organicznych zaburzen urojeniowych
(podobnych do schizofrenii F 06.2).

W pierwszych dniach pobytu w domu pacjentka byta do§¢ spokojna, w wyrow-
nanym napedzie i nastroju. Nie radzita sobie jednak z codziennymi czynnos$ciami,
w zwiazku z czym wymagata pomocy rodziny. Po miesiacu pojawit si¢ niepokoj,
bezsenno$¢ oraz zaburzenia mowy (mowa niewyrazna). Chora otrzymata skierowanie
do szpitala. W chwili przyjecia do IPiN byta w utrudnionym kontakcie stownym, nie-
zorientowana co do wlasnej osoby oraz w czasie i miejscu. Wystgpowaty zaburzenia
mowy (niewyrazna i betkotliwa). Afekt okreslano jako blady i zmienny. W pierwszych
dniach hospitalizacji do obrazu chorobowego dotaczyty si¢ upadki. W godzinach wie-
czornych wystgpowaty zaburzenia Swiadomosci. Pacjentka okresowo byta pobudzona
psychoruchowo, zdezorientowana, btadzita po oddziale, przewracata si¢. Wykonano
w tym okresie badania laboratoryjne i EKG. Byla tez konsultowana internistycznie.
Wyniki badan byty prawidtowe — byta wydolna krazeniowo i oddechowo, wykluczono
somatyczne podtoze wystepujacych u niej zaburzen swiadomosci. Chora wymagata
stosowania unieruchomienia. Obserwowano réwniez falujace zaburzenia pamigci
epizodycznej 1 krotkotrwatej. Rowniez podczas tej hospitalizacji stan pacjentki unie-
mozliwiat przeprowadzenie diagnostyki neuropsychologicznej. Poproszono o kon-
sultacje dwoch profesorow, specjalistow w dziedzinie psychiatrii oraz neurologii,
specjalizujacych si¢ w diagnostyce i leczeniu otgpien. Po tej konsultacji dokonano
zmiany postawionego rozpoznania, gdyz dotychczasowy przebieg zaburzen oraz ich
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obraz kliniczny spetiat okreslone przez McKeitha [4] kryteria otgpienia z ciatami
Lewy’ego (F02.8).

Po ustaleniu diagnozy odstawiono aripiprazol i wdrozono leczenie riwastygming
(do 6 mg/d.). Jednoczesénie utrzymano karbamazeping w dawce 600 mg/d., a potem
wiaczono kwetiaping w dawce 50 mg wieczorem. Przed wypisaniem ze szpitala po-
informowano rodzing o prawdopodobnym przebiegu choroby i wydano skierowanie
do poradni zaburzen pamigci.

W dniu wypisania pacjentka byta wszechstronnie zorientowana, w nastroju
i napedzie wyrownanym; afekt blady, ale dostosowany. Nie wystepowaly objawy
psychotyczne ani mysli i tendencje samobojcze. Utrzymywaly si¢ falujace zaburzenia
pamigci krotkotrwatej i epizodycznej, o mniejszym nasileniu, ustalonym na podstawie
badania klinicznego przeprowadzonego przez kilkuosobowy zespodt psychiatrow (nie
wykonano oceny za pomoca MMSE).

Po 10 miesiacach od wypisania, w trakcie wizyty kontrolnej w trybie ambula-
toryjnym, stwierdzono u chorej podwyzszony nastrdj i nieco podwyzszony naped.
Wystepowaly u niej wyspy pamigciowe z okresu hospitalizacji. W pelni radzita sobie
z wypethianiem domowych obowiazkéw, w ograniczonym zakresie powrocita do
obowiazkéw zawodowych. Aktualna farmakoterapia podtrzymujaca obejmowata
riwastygming 3 mg/d. oraz karbamazeping 600 mg/d.

Whioski

U zaprezentowanej chorej objawy neurologiczne i psychopatologiczne pojawiaty
si¢ stopniowo 1 w roznym nasileniu. Podczas kolejnych hospitalizacji wystepowaty
u niej objawy depresyjne, urojeniowe, omamy wzrokowe, falujacy przebieg zaburzen
poznawczych i zaburzen §wiadomosci, objawy parkinsonowskie. Ponadto obserwo-
wano upadki i znacznie nasilone dzialania niepozadane stosowanych neuroleptykow.
Objawom tym towarzyszyto z oczywistych wzgledow istotne uposledzenie funkcjo-
nowania chorej w rodzinie i zyciu zawodowym. Niestety, ze wzgledu na stan pacjentki
nie udalo si¢ przeprowadzi¢ testow psychologicznych, jednak ztozony obraz kliniczny
zaburzen wystgpujacych w ciagu kilku lat pozwolit na postawienie rozpoznania DLB
1 wdrozenie skutecznego leczenia.

pr)lﬂblﬁ nyTh 10 AMarHo3a J1eMeHI UM C TeJIbIaMu JleBu. Onucanue HAGIOEHUSI

Conep:xanue

3aganue. 3aganueM pabOTHI OBUTO MPEACTABICHHE MANWEHTKH, Y KOTOPOH MPHUCYTCTBOBAIU
HEBPOJIOTMYECKHE CHMITTOMBI, JICTIPECCUBHBIE, A TAKKE U ICHXOTHYECKUE, IPABIONOI00HO CBSI3aHHBIC
C Pa3BUBAIOIINMCS OTYIICHUEM C TeNlbIiaMu JIeBu.

Metoa. Cucremarndecknii aHaau3 KIMHUYECKHX CHMIITOMOB HAa OCHOBAHUM KIMHHYECKOTO
MCCIIE/IOBAHNUS MEIULIMHCKON JIOKyMEHTAIIHSL.

PesyabraThl. Y nccienoBaHHO# 00JIbHON BO BpeMst [IEPBOii TOCHHUTAIN3AINH IHArHOCTHPOBAHbI
ocTpoe U Kosebrouuecs ncuxorndeckue Hapymenus (P23). [locne BeIMUCKH U3 OTACICHUS
MAIMEHTKA OYeHb OBICTPO BEpHYJach B OOJIbHHILY. J[Be MOCIEAYIONNE TOCIUTAIN3ANNN U
MIPOBE/ICHHBIC UCCIICIOBAHMUS MTO3BOJIMIIN Ha TIOCTABICHUE AUArHO3a SIH30/1a TSHKEJION JerpeccHn
C HCUXOTHYECKHMMHU CHMIIOMaMH. BO BpeMs 4eTBEepTO# TOCIUTAIU3ALHUH JUATHOCTHPOBAHO
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opranudeckoe OpenoBoe cocTosiHue (moxokee Ha mm3onpennio — ©6.2). TmarensHblil anamms
KJIIMHUYECKO! KapTHUHBI M TEUCHUS MOSIBIIAIOIUXCS Yy OOJIBHOM, HapyIIeHus nocie 6 JIeT HaOoaeHn
NpHUBEIH K YCTAHOBJIEHMIO AMarHosa aemeHuuu ¢ tenabuamu Jlesu. (©02.8). C sToro BpemeHn
BBEJICHO JICUEHHE PUBACTUTHUHOM, KOTOPOE MPHHECIIO BHIPAXKEHHOE YTydIIEHHE TCUXUIECKOTO
cocrostuus. [Tocne moutn 10 MecsIieB CO BpeMEHN BBIMUCKH U3 OTACICHHUS JI0 CHX MOp MaI[eHTKa
€CTb B COCTOSHHM PEMUCCHM, CHMIITOMATOJIOTMYECKH HEMOJHOH. YPOBEHb OOIIECTBEHHOTO
(yHKIMOHMpOBaHHs OoJIee-MeHee Kak repes O0JIe3HbIO0.

BriBonpl. [IpencTaBnennoe HabmMoeHNE yKa3bIBAET HA 00CTOATENBCTBO,YTO CUMIITOMATONIOTUST
JIEMEHIUN COCTaBIAET TPYAHYIO MpoOIeMy B €XEeIHEBHOW ICHUXMAaTPHUUECKOH IMPCXKTUKE.
Jluddepennmanbaas AMarHOCTUKA MCUXOMATOIOTMYECKIX M HEBPOJIIOTHIECKUH CHMITOMOB BMECTE
C U3MEHSIOMINMUCS KIMHUYECKMMU CUMITOMAMHU MOXET OHO3JACTh C HA4aJIOM JICYCHHUSI.

KiioueBble ci1oBa: JEMCHIM, TCIIbIIA .HCBI/I, HOCTCbapMaKOHOI‘I/I‘ICCKI/Iﬁ MNapKUHCOHU3M

Schwerer Weg zur Diagnose der Lewy — Korper — Demenz. Fallbeschreibung

Zusammenfassung

Ziel. Das Ziel der Arbeit war die Vorstellung der Patientin, bei der neurologische, depressive
und psychotische Symptome erschienen, die wahrscheinlich mit der sich entwickelnden Lewy —
Korper — Demenz verbunden waren.

Methode. Systematische Analyse der klinischen Symptome aufgrund des klinischen Befundes
und der medizinischen Dokumentation.

Ergebnisse. Bei der besprochenen Patientin wurden bei dem ersten Krankenhausaufenthalt
akute und voriibergehende psychotische Storungen diagnostiziert (F23). Nach der Entlassung
aus dem Krankenhaus kam es zur schnellen Rezidive der Symptome. Nach zwei darauffolgenden
Krankenhausaufenthalten ergab sich die Diagnose der schweren Depressionsepisode mit den
psychotischen Symptomen. Wihrend des vierten Krankenhausaufenthaltes wurden organische
wahnhafte (schizophreniforme) Storungen diagnostiziert (F06.2). Eine ausfiihrliche Analyse des
klinischen Bildes und der bei der Kranken auftretenden Storungen brachten nach 6 Jahren die
Diagnose: Demenz bei andersort klassifizierten Krankheitsbildern, Lewy — Kérper — Demenz (F02.8).
Seit dieser Zeit wurde zur Behandlung Rivastigmin eingeleitet, die eine signifikante Verbesserung
des psychischen Befindens verursachte. Ca. 10 Monate nach der Entlassung aus dem Krankenhaus
halt die nicht volle Remission der Symptome an. Der Level der Funktionsfahigkeit ist dem aus der
pramorbiden Zeit dhnlich.

Schlussfolgerungen. Der geschilderte Fall zeigt, dass die Symptomatologie der Lewy —
Korper — Demenz ein schweres Problem in der alltdglichen psychiatrischen Praxis bildet. Die
Differenzdiagnostik der psychopathologischen und neurologischen Symptome in Verbindung mit
der Variabilitét des klinischen Bildes kann die wirksame Behandlung verldngern.

Schliisselworter: Demenz, Lewy — Korper, medikamenteninduzierte Parkinson - Krankheit

Chemin difficile pour diagnostiquer la démence a corps de Lewy. Etude de cas.

Résumé

Objectif. L’objectif de 1’étude est la présentation d’une patiente avec les symptomes
neurologiques, dépressifs et psychotiques, probablement associés au développement de la démence
a corps de Lewy.

Méthode. L analyse systématique des symptomes cliniques a la base de 1’examen clinique et
la documentation médicale.

Résultats. Lors de la premiére hospitalisation chez la patiente présentée, des troubles psychotiques
forts et transitoires (F23) ont été observés. Apres avoir quitté I’hopital, le retour rapide des symptomes
a ¢été observé. Lors des deux hospitalisations suivantes, un épisode de grave dépression avec des
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symptomes psychotiques a été diagnostiqué. Lors de la quatrieme hospitalisation, des troubles
délirants (semblables a la schizophrénie — F06.2) ont été diagnostiqué. L’analyse approfondie de
I’image clinique et du déroulement des troubles présents chez la patiente ont aboutis au bout de 6
ans a la diagnose de la démence a corps de Lewy (F02.8). A partir de ce moment un traitement avec
rivastigmine a été mis en place et a apporté une amélioration importante de 1’¢tat psychique. Environ
10 mois apres la sortie de I’hopital, un état de rémission incompléte des symptomes se maintient. Le
niveau de fonctionnement est similaire a celui d’avant le premier épisode.

Conclusions: Le cas présenté montre que la symptomatologie DLB reste un probleme difficile dans

la pratique psychiatrique quotidienne. Le diagnostic différencié des symptomes psychopathologiques
et neurologiques, lié a la diversité de I’image clinique peut retarder le traitement efficace.

Mots-clés : démence, corps de Lewy, parkinsonisme d’origine médicamenteuse
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