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Praca kazuistyczna
Case report
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Schizofrenia prosta — trudnos$ci diagnostyczne w ré6znicowaniu
z otepieniem czolowo-skroniowym oraz korzystny efekt leczenia

aripiprazolem

Simple schizophrenia — problems in differential diagnostic with
frontotemporal dementia and favorable effect of treatment with aripiprazole

Klinika Psychiatrii Doroslych Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

STRESZCZENIE

W pracy opisaliSmy przypadek chorego na schizofrenie prosta, u ktérego wezesniej lekarze neurolodzy rozpoznawali

otepienie czolowo-skroniowe i zesp6l czotowo-skroniowy. Ilustruje on trudnosci na jakie napotka¢ mozna w réznicowaniu
choréb, w przebiegu ktérych dochodzi do dysfunkcji kory przedczotowej. Jej skutkiem sg takie objawy jak: apatia, alogia, an-
hedonia, wycofanie spoleczne, ktére stanowig podstawe rozpoznania schizofrenii prostej, otepienia czotowo-skroniowego
czy autyzmu. Zastosowanie u chorego aripiprazolu spowodowalo poprawe stanu psychicznego, polegajacg na zmniejszeniu
nasilenia objawéw negatywnych i poprawie funkcjonowania.

SUMMARY

In this case report we present a 27 year old male patient diagnosed finally as simple schizophrenia who had an earlier
diagnosis of frontotemporal dementia and frontotemporal syndrome. This case ilustrates difficulties in differential diag-
nosis of a group of diseases like schizophrenia, frontotemporal dementia and autism, in which dysfunction of prefrontal
cortex is a common feature. These disorders usually manifest with apathy, anhedonia, social withdrawal, lack of insight,
mental rigidity and inflexibility insidious onset and gradual progression. Treatment with aripiprazole led to significant

amelioration of negative symptoms and improvement of social functioning.

Stowa kluczowe: schizofrenia prosta, otepienie czotowo-skroniowe, kora przedczolowa, aripiprazol
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WSTEP

Kora przedczotowa (ang.: prefrontal cortex — PFC)
czlowieka jest filogenetycznie najmlodsza czedcig
mozgu, zréznicowang pod wzgledem anatomicznym
i funkcjonalnym. Grzbietowo-boczna (ang.: dorsola-
teral prefrontal cortex DLPC) jest podlozem funkcji
wykonawczych, w tym pamieci operacyjnej, nato-
miast czes$¢ oczodolowa (ang.: orbital prefrontal cor-
tex — OPC) oraz cze$¢ przysrodkowa (ang.: medial
prefrontal cortex MPC) regulujg procesy emocjonal-
ne, motywacyjne i decyzyjne. W PFC zachodza zlozo-

ne procesy zwigzane z percepcja, uwaga, funkcjami
jezykowymi, swiadomoscia, afektem oraz procesy po-
znawcze: pamieé operacyjna, funkcje wykonawcze,
planowanie, podejmowanie decyzji oraz przetwarza-
nie bodzcéw emocjonalnych (Miller, 2000; Arciniegas
i Beresford, 2001; Jaracz i Borkowska. 2010).

Do oceny ré6znych aspektéw funkcjonowania kory
przedczolowej stuza testy neuropsychologiczne, spo-
§rod ktérych do najczesciej stosowanych naleza: test
sortowania kart Wisconsin, test Stroopa, N-Back test,
czy test taczenia punktéw (TMT). W ocenie zmian
strukturalnych kory przedczotowej wazne znaczenie
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przypada takim badaniom jak tomografia kompute-
rowa, rezonans magnetyczny, natomiast czynnoscio-
wych funkcjonalnemu rezonansowi magnetycznemu
(fMRI) i pozytronowej tomografii emisyjne;j.

Zaburzenia funkcjonalne i strukturalne kory
przedczotowej w schizofrenii zostaly przekonywujaco
udowodnione. Dotyczy to zwtaszcza chorych z do-
minujacymi objawami negatywnymi (deficytowymi),
u ktorych stwierdzono istotne (11-14%) zmniejszenie
objetosci kory przedczotowej (Sanfilipo i wsp., 2000;
Sigmundsson i wsp., 2001). Jest to prawdopodobnie
jedna z przyczyn zmniejszenia miejscowego spoczyn-
kowego przeplywu krwi w korze przedczolowej w ba-
daniach pozytronowej tomografii emisyjnej (PET),
ktére jest proporcjonalne do nasilenia objawéw ne-
gatywnych (Sabri i wsp., 1997; Potkin i wsp., 2002;
Lahti i wsp., 2006). Udowodniono takze, ze wieksze
nasilenie objawéw deficytowych wigze sie z gorszym
wykonywaniem testow oceniajacych funkcje kory
przedczolowej (Bryson i wsp., 2001; Good i wsp.,
2004; Heydebrandi wsp., 2004). Na tej podstawie
sformufowano hipoteze, wedlug ktérej jedng z przy-
czyn objaw6éw negatywnych oraz deficytéw funkcji po-
znawczych u chorych na schizofrenie sg dysfunkcje
kory przedczolowe;.

Inng przyczyng zaburzen strukturalnych i czyn-
nosciowych kory przedczotowej sa choroby neurolo-
giczne miedzy innymi o podlozu zwyrodnieniowym.
Do choréb takich zalicza sie otepienie czotowo-skro-
niowe (ang. frontotemporal dementi — FTD), ktére-
go obraz kliniczny oraz profil zaburzen poznawczych
przypomina objawy negatywne schizofrenii prostej
(Ziaudden i wsp., 2011; Jaracz i Robakowski, 2011).
7 tego powodu réznicowanie FTD o wczesnym po-
czatku oraz schizofrenii prostej moze sprawiac trud-
nosci, czego ilustracjq jest opisany w niniejszej pracy
przypadek.

OPIS PRZYPADKU

Chory jest 27-letnim mezczyzng, kawalerem, kt6-
ry mieszka z rodzicami i mtodszym o 2 lata bratem.
Nie pracuje, od 5 lat jest na rencie z powodu zdiagno-
zowanego wczesniej otepienia czolowo-skroniowego.

Rozw6j psychofizyczny w dziecinstwie przebiegat
prawidtowo. Szkole podstawowa i pézniej zawodowa
o profilu ogrodniczym chory skonczyt z duza pomo-
ca matki. Pierwsze objawy wyraZnego pogorszenia
funkcjonowania chorego rodzina zauwazyla w 15.
roku zycia. Stal sie wtedy spowolnialy, dtuzej wyko-
nywal podstawowe czynnosci, takie jak ubieranie sie
i mycie. Obnizona wydolnos¢ psychofizyczna byla tez

przyczyng, pogorszenia ocen w szkole. W technikum
ogrodniczym pacjent dwa razy powtarzal drugg klase
w koncu przerwal ksztalcenie. Nastepnie kilka razy
podejmowal prace, lecz z powodu czestego spdznia-
nia sie oraz wolnego wykonywania powierzonych
czynnosci, nie przedtuzano z nim umowy na dtuzszy
czas. W domu niczym sie nie interesowal, ogladat tyl-
ko programy telewizyjne. Nie mial bliskich kolegéw;,
nie pomagal w domu, ani nawet w ogrodzie mimo
wyksztalcenia ogrodniczego. Czasem zamykal sie
w lazience na dlugie godziny i nikogo nie wpuszczat.
Wieczorem niechetnie kiadl sie do 16zka, zdarzato
sie, ze przesypial noc w kuchni z glowg na stole. My-
cie ragk zajmowalo pacjentowi sporo czasu, poniewaz
myt je dokladnie, kilkakrotnie, zuzywajac przy tym
duze iloéci mydta. Zaniedbywal jednoczesnie higiene
pozostalych czesci ciala, co spowodowalo wystapienie
grzybicy stép oraz kilkakrotnie rézy podudzia lewego.
7 tego powodu 4 razy przebywal w Klinice Dermato-
logii w Poznaniu. Chory byt bardzo niesamodzielny,
nawet w podstawowych czynnosciach wyreczal sie
rodzicami. Z domu nie chcial wychodzi¢ bez matki.
Przeprowadzone badania psychologiczne w wieku 20
lat nie wykazaly organicznych zmian OUN, natomiast
sprawno$c¢ intelektualng oceniono jako przecietna.

W wieku 23 lat chory zostal skierowany do porad-
ni neurologicznej. W badaniu przedmiotowym nie
stwierdzono objawéw ubytkowych. Test rysowania
zegara wykonal prawidlowo, w tescie MMSE uzyskal
30 punktéw. Zlecone ambulatoryjnie badanie TK glo-
wy wykazato nasilone zmiany zanikowe platéw czo-
fowych i skroniowych. Na tej podstawie postawiono
diagnoze: ,otepienie skroniowo-czolowe”.

0Od 2009 roku wystapily kolejne zmiany w zacho-
waniu chorego. Bywal coraz czesciej agresywny, gdy
domownicy postepowali nie po jego mysli. W dzien
duzo spal, w nocy chodzit po domu. Nie chciat sie sa-
modzielnie goli¢ i my¢. Domagat sie stalej opieki i za-
interesowania ze strony rodzicéow. 7 powodu agresji
stownej i fizycznej kilka razy mialy miejsce interwen-
cje policji. W stosunku do rodzicéw stal sie nieufny
i podejrzliwy.

7. powodu wyzej opisanych zaburzen zachowa-
nia, we wrzesniu 2010 roku zostal przyjety do Kliniki
Neurologii w Poznaniu. W wykonanym badaniu MR
glowy nie wykazano zmian patologicznych w mézgu,
ktére wczesniej byly podstawg rozpoznania otepienia
czotowo-skroniowego. Wynik badania EEG byl pra-
widtowy. W badaniu psychologicznym na podstawie
skali inteligencji Wechslera stwierdzono, ze ogdl-
ny stan sprawnosci funkcji poznawczych miedci sie
ponizej przecietnej (II=86, w skali stownej 11=89,
w skali bezstownej [1=82). Wyniki badania wskazuja
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takze na: 1) niski poziom wiedzy ogélnej, 2) trudnosci
w werbalizacji mysli, 3) obnizenie proceséw analizy
i syntezy myslowej, 4) niepelne rozumienie sytuacji
spotecznych, 5) obnizenie pamieci bezposredniej
oraz koncentracji i trwalosci uwagi, 6) prawidlowe
zachowanie pamieci trwalej, 7) ostabienie proceséow
analizy wzrokowo-przestrzennej i koordynacji wzro-
kowo-ruchowej, 8) spowolnienie psychoruchowe. Na-
tomiast konsultujacy psychiatra wysunat podejrzenie
schizofrenii prostej i zalecit dalsza diagnostyke w tym
kierunku w warunkach szpitalnych. Podtrzymano do-
tychczasowe ambulatoryjne leczenie olanzaping 15
mg/d, dodatkowo dotaczono kwas walproinowy 900
mg/d i fluoksetyne 20 mg/d. Podczas pobytu wykryto
takze cukrzyce de novo. W wywiadzie pacjent od oko-
o 2 tygodni przed hospitalizacja odczuwat polidypsje
i poliurie. Po konsultacji endokrynologicznej wtaczo-
no insulinoterapie. Pacjent zostal wypisany z rozpo-
znaniem ,,zespodt czotowo-skroniowy” i skierowany na
dalszg diagnostke do Kliniki Psychiatrii w Poznaniu.

Po wyjsciu ze szpitala pacjent nadal przejawial za-
burzenia zachowania. Nie przestrzegal zaleconej die-
ty cukrzycowej, nie zazywat lekéw, nadal utrzymywaty
sie zaburzenia rytmu dobowego. Jego tempo funkcjo-
nowania bylo nadal powolne, nie dbal wystarczajaco
o siebie i swoje otoczenie.

7. podejrzeniem schizofrenii prostej, w pazdzier-
niku 2010 roku, chory w trybie planowym zostal
przyjety do Kliniki Psychiatrii Dorostych w Poznaniu
w celu dalszej diagnostyki. Ocena stanu psychicz-
nego, przeprowadzona po przyjeciu, wykazala pra-
widlowg orientacje autopsychiczng i allopsychicz-
ng. Nastrdj pacjenta byt obojetny, emocje splycone,
afekt stabo modulowany. Zaburzen toku myslenia
nie stwierdzono, jednak wypowiedzi byly stabo roz-
budowane, na wiekszo$¢ pytan potakiwal lub udzielat
krétkich odpowiedzi. Uwage zwracal spowolniony na-
ped psychoruchowy i uboga mimika. Zaprzeczat wy-
stepowaniu urojen i omamow. Nie wypowiadal mysli
samobdjczych. W badaniu przy uzyciu skali PANSS
chory uzyskal wynik catkowity 73 punkty (P:11; N:33;
G:29).

W poczatkowym okresie hospitalizacji przeprowa-
dzono badanie psychologiczne. Wyniki Testu Pamieci
Wzrokowej Bentona wskazuja na niewielkie obnize-
nie sprawnosci operacyjnej pamieci wzrokowej: liczba
poprawnych odwzorowan wynosi 7/8 oczekiwanych,
liczba popelnionych btedéw — 5/3 mozliwe. Préba
uczenia sie 15 stow Rey’a wykazata zachowanie bez-
posredniego odtwarzania werbalnego w dolnych gra-
nicach normy (5/15 stéw), wzrost zapamietywanych
elementéw w miare powtarzania, obnizenie odporno-
$ci na dystraktory oraz prawidtowy zakres odtwarza-

nia odroczonego (9 stéw). Lekkie zatamanie ,krzywej
uczenia sie” sugeruje zaklécenia koncentracji uwagi,
a pojedyncze dodania stéw niewystepujacych w liscie
oraz perseweracje mogg Swiadczy¢é o dysfunkcjach
w obrebie OUN. W eksperymencie klinicznym bada-
ny klasyfikujac karty postugiwatl sie zwigzkami kon-
kretno-sytuacyjnymi i funkcjonalnymi, co wskazuje
na obnizenie zdolnos$ci do dokonywania uogdlnien.
Na podstawie wykonania eksperymentu, polegaja-
cego na objasnianiu przysitow, stwierdzono deficyt
mys$lenia abstrakcyjnego: badany podal konkretne
wyjasnienie 2/11 przyslow, pozostalych nie potrafil
zinterpretowaé¢. Eksperyment ,metoda piktogramu”
wykazal trudnosci w obrazowaniu pojeé¢ (rysunki byty
malo zréznicowane) i obnizenie procesu uposrednia-
nia. Mechanizm przypominania ulegl wyraznemu
oslabieniu — badany na podstawie rysunkéw odtwo-
rzyt tylko 6/12 poje¢. Wykonanie Testu Sortowania
Kart Wisconsin wskazuje na obnizenie funkcji wy-
konawczych i pamieci operacyjnej: badany wyréznit
5/6 kategorii, udzielit 52% prawidlowych odpowiedzi
i ujawnit sktonnosé do perseweracji (20% odpowiedzi
perseweracyjnych).

W badaniu przedmiotowym stwierdzono grzybice
stép. Wyniki badan laboratoryjnych, poza wahaniami
stezenie glukozy 220 mg%-380 mg% byty prawidtowe.
W efekcie regularnego stosowania insuliny uzyskano
normalizacje glikemii.

7. uwagi na wspdlwystepujaca cukrzyce insuli-
nozalezna, ktéra uznaliémy za preciwwskazanie do
dalszego stosowania olanzapiny, zmodyfikowali$my
dotychczasowa farmakoterapie, zamieniajac olanza-
pine na aripiprazol w dawce poczatkowej 7,5 mg/d
iw ciggu 3-4 tygodni zwiekszaliémy stopniowo dawke
do 22,5 mg/d. ZaprzestaliSmy takze podawanie fluok-
setyny oraz walproinianu.

W pierwszym okresie hospitalizacji pacjent wyka-
zywal male zainteresowanie otoczeniem. Czas spe-
dzal gtéwnie na sali. Wymagal dodatkowych zachet
aby dbal o higiene ciata. O ogolenie twarzy prosit od-
wiedzajacego go ojca. Nie wyrazal checi uczestnicze-
nia w zajeciach terapeutycznych organizowanych na
oddziale. Nie przestrzegal zaleconej diety cukrzyco-
wej, jadl stodycze. Po okolo 3-4 tygodniach nastgpita
niewielka poprawa funkcjonowania. Pacjent chetniej
wychodzil z sali, spedzal czas z innymi chorymi pod-
czas terapii zajeciowej. Prowadzono regularng psy-
choedukacje oraz pracowano nad uswiadomieniem
zagrozen zwigzanych z nieprzestrzeganiem diety
w cukrzycy. 7 kazdym tygodniem obserwowano popra-
we aktywnosci chorego. W kontaktach z innymi stat
sie bardziej spontaniczny, na twarzy czesciej pojawial
sie usmiech, adekwatny do wypowiadanych tresci.
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Chory zaczal takze samodzielne sie goli¢. Czynnosci
toaletowe zajmowaly mu jednak sporo czasu. 7 uwagi
na kompulsywny charakter mycia rak, wiaczono do-
datkowo sertraline, poczatkowo w dawce 50 mg/dobe.

Pod koniec pobytu, tj. po ok. 11 tygodniach, pa-
cjent na oddziale funkcjonowat dos¢ prawidlowo. Za-
czal stosowac sie do zalecen dietetycznych i terapeu-
tycznych. Samodzielnie nauczyl sie ustala¢ dawke
i podawa¢ sobie insuline. Chetniej przebywat w gro-
nie innych pacjentéw, zauwazono niewielka poprawe
w zakresie tempa wykonywania czynnosci. W kon-
trolnym badaniu przy uzyciu skali PANSS nasilenie
objawéw oceniono na 58 punktéw (P:9; N:25; G:24).
Podobnie jak poprzednio chory najwiecej punktéw
uzyskal w obszarze objaw6éw negatywnych. Ustapito
takze kompulsywne mycie rak. Pacjent zostal wypi-
sany do domu z zaleceniem stosowania aripiprazolu
22,5 mg na dobe oraz sertraliny 100 mg na dobe. Za-
lecono dalszg opieke w Poradni Przykliniczne;.

Po 5 miesiagcach od hospitalizacji utrzymuje sie
poprawa stanu psychicznego i funkcjonowania chore-
go. Regularnie uczeszeza do Srodowiskowego Domu
Samopomocy, gdzie uczestniczy w organizowanych
zajeciach terapeutycznych, warsztatach i edukacji.
Jest zadowolony z tych zaje¢, chetnie tam przeby-
wa, samodzielnie dojezdza na miejsce komunikacja
miejska. Najwiekszym problemem dla chorego jest
poranne wstawanie. Pacjent ktadzie sie spa¢ $rednio
0 23:00 i $pi okolo 10 godzin. Z powodu tendencji
do przesypiania porannych godzin, leki przyjmuje
o niestalej porze, jednak deklaruje codzienne ich sto-

sowanie. Nadal tez wystepuje powolne tempo wyko-
nywania czynnosci wokot siebie, co skutkuje czestym
sp6Znianiem sie na zajecia w domu srodowiskowym.
Innych dolegliwosci chory nie zglasza. W trakcie roz-
mowy odpowiada na pytania krétko i zwiezle, utrzy-
muje sie uboga mimika. Dyskretny usmiech jezeli
pojawia sie, to wystepuje adekwatnie do sytuacji. Uzy-
skat lepszy wglad w swoja chorobe, jest przekonany
o koniecznosci stosowania lekéw i insulinoterapii. Re-
gularnie chodzi do specjalistycznych poradni. Nasi-
lenie objaw6éw ocenianych przy pomocy skali PANSS
jest podobne jak po wypisie z Kliniki. Zarysowuje sie
tendencja do dalszej poprawy funkcjonowania.

OMOWIENIE

Opisany przypadek ilustruje dwie perspektywy
oceny stanu psychicznego i wyjasniania przyczyn ob-
jawow u chorego, u ktérego w obrazie klinicznym do-
minowaly objawy zwigzane z dysfunkcjg kory przed-
czolowej. W przebiegu choroby obserwowano narasta-
jaca apatie, abulie, anhedonie, wycofanie spoteczne,
ostabienie kontroli impulséw oraz dbalosci o higiene,
czego konsekwencja byly problemy dermatologiczne,
wymagajace leczenia szpitalnego. Dodatkowo wyste-
powaly czynno$ci natretne w postaci intensywnego,
powtarzanego za kazdym razem, mycia rak.

Poczatkowo chory diagnozowany byl przez neuro-
logéw, ktérzy na podstawie wyniku badania TK, wska-
zujacego na nasilone zmiany zanikowe platéw czoto-

Tabela 1. Zestawienie objawéw otepienia czolowo-skroniowego wg kryteriéw Lund i Manchester (1994) oraz schizofrenii
z uwzglednieniem objawéw wg skali PANSS (Jaracz i Robakowski, 2011)

Otepienie czolowo-skroniowe Schizofrenia

podstepny poczatek i stopniowe nasilenie (+)

zaburzenia zachowan spolecznych biernos¢/apatia, wycofanie spoteczne (N4)
zaniedbywanie wlasnej osoby (+)

wczesne zaburzenia zachowan spotecznych czynne unikanie spoteczne (G16)

objawy odhamowania )

sztywno$¢ poznawcza, brak plastycznosci myslenie stereotypowe (N7)
Hiperoralnos¢ )

zachowania stereotypowe i perseweracyjne myslenie stereotypowe (N7)

zachowania utylizacyjne )

roztargnienie, impulsywno$¢, niecierpliwos$é

zaburzenia uwagi (G11), slaba kontrola impulséw

brak krytycyzmu co do wlasnej choroby

brak krytycyzmu i wgladu (G12)

depresja, lek, mysli samobdjcze

lek (G2), depresja (G6)

urojenia (wczesne i przelotne)

urojenia (P1)

Hipochondria

troska o ciato (G1)

brak emocjonalnego zaangazowania, brak empatii, sympatii, apatia

wycofanie emocjonalne (N2), staby kontakt (N3)

Amimia

splycenie afektu (N1)

echolalia, perseweracje

(+)
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wych oraz skroniowych rozpoznali otepienie czotowo-
-skroniowe. Interesujace jest to, ze wykonane p6zZniej
badanie MR nie wykazalo zmian patologicznych, co
sktonito neurologéw do postawienia syndromologicz-
nego rozpoznania — zespét czotowo-skroniowy. Fakt
ten Swiadczy o koniecznosci ostroznosci w interpre-
towaniu wynikow badan neuroobrazowych.

Konsultujacy chorego psychiatra, stawiajac wstep-
ne rozpoznanie schizofrenii prostej, dostrzegl objawy
chorego z innej perspektywy. Jednak biorac pod uwage
liczne dowody wskazujace na wystepujace w schizofre-
nii czynnosciowe i strukturalne zmiany w korze przed-
czolowej mozna wyrazi¢ opinie, ze schizofrenia prosta
jest odmiang zespotu czolowego. Swiadcza o tym po-
dobienistwa obrazu klinicznego oraz profilu zaburzen
poznawczych w schizofrenii z dominujacymi objawa-
mi negatywnymi i w otepieniu czotowo-skroniowym.
(Ziauddeen i wsp., 2011; Jaracz i Robakowski, 2011).

W trakcie obserwacji chorego w Klinice Psychiatrii
Dorostych w Poznaniu znalezli§my wiele danych, kt6-
re przemawiajg za rozpoznaniem schizofrenii proste;j.
Uznali$émy w ten sposéb, ze podlozem ,,zespotu czolo-
wego” jest w tym przypadku schizofrenia. Rozpozna-
nie to postawiliémy w oparciu o charakterystyczne
objawy kliniczne, takie jak: apatia, abulia, anhedonia,
wycofanie spoleczne, oslabienie kontroli impulséw
i dbalosci o higiene, a takze wczesny, powolny pocza-
tek zaburzen, ktére rozpoczely sie w 15. roku zycia.

Pozycja nozologiczna schizofrenii prostej jest
przedmiotem statej dyskusji. Z badan epidemiolo-
gicznych, przeprowadzonych pod auspicjami WHO
wynika, Ze jest ona rozpoznawana rzadko, bo tylko
u 4% chorych na schizofrenie (WHO 1979). Kate-
goria ta nie pojawita sie juz w trzecim wydaniu kla-
syfikacji DSM (1980). W klasyfikacji ICD-10 zostata
ona utrzymana jednak we wskazéwkach, zawraca sie
uwage na trudnosci diagnostyczne i niepewnos¢ tego
rozpoznania (Serra-Mestres i wsp., 2000). W 1989
roku Black i Boffell (1989, 1990) zaproponowali kry-
teria diagnostyczne schizofrenii prostej, do ktérych
zaliczyli izolacje spoleczng, zaburzenia funkcjonowa-
nia w r6znych rolach, dziwne zachowania, niedbatos¢
o higiene osobista, stepienie afektu, formalne zabu-
rzenia mys$lenia, dziwne przekonania i niezwykle
doznania zmystowe. Towarzyszy temu znaczne po-
gorszenia funkcjonowania spotecznego. Przed rozpo-
znaniem schizofrenii prostej nalezy wykluczyé¢ zabu-
rzenia nastroju, osobowosci, choroby neurologiczne,
oraz zaburzenia autystyczne.

7 uwagi na to, ze od wystgpienia pierwszych ob-
jawoéw w 15. roku zycia do chwili obecnej, czyli przez
12 lat nie nastgpita istotna deterioracja funkcji po-
znawczych, rozpoznanie otepienia czotowo-skronio-

wego o bardzo wczesnym poczatku wydaje sie obec-
nie takze mato prawdopodobne. Nie sg nam znane
opisy przypadkéw poczatku FTD w drugiej dekadzie
zycia. Rozpoznawanie tej choroby u mtodych chorych
jest nieuzasadnione. Nalezy zwréci¢ takze uwage na
szkodliwy wplyw pochopnego stawiania takiego rozpo-
znania u mlodych i wplyw btednej diagnozy na wybér
leczenia, a takze na ocene przez chorego i rodzine per-
spektyw zyciowych. W watpliwych przypadkach wska-
zana jest jednak okresowa ocena funkcji poznawczych
i wykonanie kolejnych badan obrazowych, poniewaz
we wczesnym okresie otepienia czotowo-skroniowego
objawy otepienia sg stabo wyrazone, natomiast w ob-
razie klinicznym dominujg zaburzenia zachowania.
W diagnostyce réznicowej rozwazaliSmy takze autyzm,
jednak z uwagi na dobre funkcjonowanie chorego do
15. roku zycia, niewystepowanie zaburzen rozwoju
mowy i innych form komunikacji we wczesniejszym
okresie, rozpoznanie to wydaje sie malo prawdopodob-
ne. Mato prawdopodobne wydaje sie takze rozpoznanie
zaburzen schizotypowych, poniewaz nie wystepowaly
dziwaczne tre$ci myslenia i doznan. Potwierdzeniem
trafnosci rozpoznania moze by¢ takze dobra reakcja na
zastosowane leczenia aripiprazolem.

Dopaminowa hipoteza patogenezy schizofrenii za-
ktada, ze objawy wytwércze zwigzane s3 z nadmiarem
dopaminy w strukturach podkorowych, natomiast ob-
jawy deficytowe sg spowodowane jej niedoborem w ko-
rze przedczolowej oraz zmniejszeniem aktywnosci
dopaminergicznej w szlakach mezokortykalnych, two-
rzacych projekcje do grzbietowo-bocznej oraz brzusz-
no-przysrodkowej kory przedczotowej. U nieleczonych
chorych na schizofrenie liczba receptoréw D1 w korze
przedczolowej jest zmniejszona. Nasilenie objawéw
deficytowych i dysfunkcji poznawczych jest odwrotnie
proporcjonalne do ich ilosci (Okubo i wsp,. 1997). Re-
ceptory SHT2 znajdujace sie na neuronach dopamino-
wych modulujg ich funkcje (Alex, 2007). Niektére aty-
powe leki przeciwpsychotyczne, bedace antagonistami
receptoréw SHT2, zwiekszajg w ten sposéb uwalnianie
dopaminy w korze czolowej (Li, 2008). Z procesami
poznawczymi sg takze zwigzane receptory SHTIA,
ktére znajdujq sie w duzych ilosciach w komérkach pi-
ramidowych kory mézgowej i hipokampa (Gray i Roth,
2007). Hamowanie receptoréw D2 przez klasyczne
leki przeciwpsychotyczne powoduje kompensacyjne
zmiany w receptorach D1 w Kkorze przedczolowej, co
moze wigzaé sie z negatywnym wplywem tych lekéw
na procesy poznawcze oraz brak wplywu na objawy de-
ficytowe w schizofrenii. Natomiast mechanizm dziala-
nia atypowych lekéw przeciwpsychotycznych zwigzany
jest z hamowaniem receptoréw D2 oraz serotonino-
wych receptoréw 5HT2A. Bezposredni wplyw na te
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ostatnie powoduje wzrost uwalniania dopaminy w ko-
rze przedczotowej, co przyczynia¢ sie moze do poprawy
w zakresie funkcji poznawczych.

Aripiprazol jest lekiem przeciwpsychotycznym
nowej generacji. Mechanizm dzialania leku wigze
sie z wysokim powinowactwem do receptoréw dopa-
minowych D2, wobec ktérych jest czeSciowym ago-
nista. Aripiprazol wykazuje takze powinowactwo do
receptoréw 5-HT2B, D3, oraz do innych receptoréw
serotoninowych 5-HT1A, 5-HT2A, 5-HT7. Specyfika
dzialania klinicznego leku zwigzana jest z wypadko-
wa wplywu selektywnej aktywacji receptoréw D2 oraz
oddzialywania na receptory serotoninowe 5HTI1A
i SHT2A (Shapiro i wsp,. 2003). Taki profil dziata-
nia receptorowego powoduje, ze lek ten wyréznia sie
w poréwnaniu z pozostalymi korzystnym wplywem
na objawy negatywne, deficyty poznawcze i nastrdj
(Newman-Tancredi, 2010; Kim i wsp., 2009; Leucht
i wsp., 2009). Dodatkowym walorem leku jest to, ze
nie powoduje efektéw metabolicznych, co w opisa-
nym przypadku chorego ze wspolwystepujaca cukrzy-
cq jest bardzo istotne (Leucht i wsp., 2009).
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