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Praca kazuistyczna
Case report

WEADYSEAW STERNA

ZYoSliwy zespol neuroleptyczny - trudnosci terapeutyczne.
Opis przypadku

Therapeutic difficulties in neuroleptic malignant syndrome: a case report

Samodzielny Publiczny Szpital Wojewddzki w Gorzowie Wielkopolskim

STRESZCZENIE

W niniejszej pracy prezentuje sie przypadek 46-letniego mezczyzny, od wielu lat leczonego z powodu schizofrenii,
u ktérego doszlo do pogorszenia stanu psychicznego po miesiecznym odstawieniu klozapiny. W trakcie leczenia kloza-
ping pojawily sie objawy zlosliwego zespolu neuroleptycznego. Z powodu stanu zagrozenia zycia pacjent byl hospitali-
zowany w Oddziale Intensywnej Terapii, dodatkowym powiklaniem bylo zapalenie ptuc. Juz na Oddziale Intensywnej
Terapii rozpoczeto procedure leczenia zabiegami elektrowstrzasowymi. Mimo zwiekszania dawek pradu efekt kliniczny
byl niewystarczajacy. Dopiero zastosowanie maksymalnych dawek pradu, zmiana $rodka znieczulajacego z tiopentalu
na propofol, a nastepnie etomidat oraz potencjalizacja matymi dawkami klozapiny przyniosta pozadany efekt kliniczny.
Od wypisania ze szpitala uplynelo 8 miesiecy i pacjent z powodzeniem kontynuuje leczenie ambulatoryjne, przyjmujac
klozapine w dawce 150 mg/d. Na podkreslenie zastuguje bardzo dobra wspéipraca lekarzy réznych specjalnosci w trakcie
leczenia pacjenta, co w wypadku leczenia zaburzen psychicznych nie zawsze bywa normg.

SUMMARY

The paper presents the case of a 46-year-old male patient, in long-term treatment for schizophrenia, whose mental
state deteriorated after a month-long discontinuation of clozapine due to the symptoms of neuroleptic malignant syn-
drome, which appeared in the course of clozapine treatment. As the patient’s life was in danger, he was hospitalized in
the Intensive Treatment Ward, and treated for pneumonia as an additional complication. At this stage electroconvulsive
therapy (ECT) was initiated but, in spite of the ECT stimulus being increased, the clinical effect was insufficient. It was
only the application of the maximum ECT, combined with the changing of the anaesthetic (thiopental for propofol and
later etomidate) and the augmentation with small doses of clozapine that brought the desired clinical effect. It has been
8 months now since the patient has been discharged from the hospital. He has continued successful out-patient treat-
ment, taking 150 mg of clozapine a day. What must be emphasized here is the very good cooperation between physicians
of various specialisms in this case, which is not always the case in the treatment of psychiatric patients.

Stowa kluczowe: zlosliwy zesp6l neuroleptyczny, terapia elektrowstrzasowa, schizofrenia
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WSTEP

W leczeniu schizofrenii stosowane sg obecnie
glownie leki przeciwpsychotyczne drugiej generacii,
jednak nadal stosuje sie klozapine jako lek skutecz-
ny w trudnych przypadkach, zwlaszcza opornych
na leczenie farmakologiczne. Stosowanie tego leku

obwarowane jest koniecznoscia kontrolowania ob-
razu krwi. Po naglym odstawieniu klozapiny czesto
dochodzi do znacznego pogorszenia stanu psychicz-
nego, ktére stabo poddaje sie leczeniu. Stosowanie le-
kéw przeciwpsychotycznych moze prowadzi¢ do réz-
nego rodzaju powiklan, z ktérych najpowazniejszym
jest zlosliwy zespét neuroleptyczny (meuroleptic
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malignant syndrome, NMS), Kktéry wystepuje
u 0,02-3% chorych, a $miertelnos¢ waha sie w gra-
nicach 5-20%. Powstaje na skutek zablokowania
transmisji dopaminergicznej w uktadzie nigrostria-
talnym — blokady postsynaptycznych receptoréw do-
paminergicznych. Objawia sie akineza, sztywnoscig
miesniowa, hipertermia, zaburzeniami $wiadomo-
$ci. Zespdl ten moze prowadzi¢ do niewydolnosci
krazenia, oddychania oraz nerek. W badaniach pra-
cownianych obserwuje sie wzrost aktywnosci fos-
fokinazy kreatyninowej oraz aminotransferaz, leu-
kocytoze, mioglobinurie (Rzewuska 2012). Objawy
mozna takze pogrupowac inaczej — podzieli¢ na trzy
grupy: zaburzenia uktadu autonomicznego (hiper-
termia, zmiany ci$nienia, tachykardia, dyzuria,
blado$é¢, slinotok, pocenie, zmiany troficzne skéry,
duszno$¢, zaburzenia rytmu serca); zaburzenia mo-
toryczne (najpierw pobudzenie, potem spowolnie-
nie az do akinezy, katalepsja woskowata, mutyzm,
opistotonus, szczekoscisk, ruchy mimowolne, drze-
nia, przymusowe ustawienie gatek ocznych, napady
drgawkowe, zaburzenia oddechowe) oraz zaburzenia
swiadomosci od przymglenia prostego do $pigczki
(Bilikiewicz 1998).

Ostra $miertelna katatonia jest zaburzeniem psy-
chicznym o niejednorodnej etiologii i w wielu przypad-
kach przyczyny pozostaja niewyjasnione. Na poczatku
narasta pobudzenie i lek, w p6Zniejszym etapie moga
wystgpi¢ zaburzenia $wiadomosci i halucynacje oraz
inkoherencja myslenia. Obserwuje sie podwyzszong,
cieplote ciala, tachykardie i sinice koniczyn. Pacjent od-
mawia przyjmowania positkéw, nastepuje dalszy wzrost
cieploty oraz zaburzenia krazenia. Narastajace objawy
prowadzg do wyniszczenia organizmu, odwodnienia,
zaburzen elektrolitowych i zgonu (Rzewuska 2012).

Odréznianie wymienionych wyzej stanéw bywa
nieraz bardzo trudne, a leczenie polega przede
wszystkim na utrzymywaniu parametréw zyciowych
oraz kontrolowaniu stanu ogélnego.

OPIS PRZYPADKU

W dniu 17 pazdziernika 2011 r. do Szpitala Woje-
wodzkiego w Gorzowie zostal przyjety pacjent w wie-
ku 46 lat, rozwiedziony, mieszkajacy z ojcem. Przy-
czyna przyjecia byl pogarszajacy sie od kilku tygodni
stanu zdrowia. Mezczyzna nie chcial przyjmowaé
positkéw, wychodzit bez celu z domu, zdradzat lek.
Rodzina nie wiedziala, czy ostatnio przyjmowat leki
(klozapine) i czy bral je regularnie.

7 wywiadu z ojcem pacjenta wiadomo bylo, ze leki
przyjmowal samodzielnie. Mieszkal z rodzicami,
utrzymywal sie z renty inwalidzkiej I grupy, ktéra

przyznano mu na state. 7 byla zong utrzymywat kon-
takt, syn odwiedzal go raz w tygodniu. Sporadycznie
zglaszat sie do lekarza rodzinnego po dodatkowy lek
— diazepam, ktory zazywal w razie gorszego samopo-
czucia; nie naduzywal go. Od kilku dni jego samo-
poczucie niespodziewanie zaczelo sie pogarszac.
Uciekal przed siebie nie wiadomo dlaczego. Zabrat
cudzy rower i chcial nim bez powodu jecha¢ w stro-
ne jeziora. Bat sie i dziwnie zachowywal. Nie chciat
jesé, mowit do siebie, schudt. Nie byto z nim kontaktu
i dlatego przywieziono go na izbe przyjec.

Po przyjeciu na oddzial udzielit pelnego wywia-
du. Podal, ze po raz pierwszy byl hospitalizowany
w 1985 1. w tutejszym szpitalu i rozpoznano u niego
zesp6t paranoidalny. Osiem razy byl hospitalizowany
psychiatrycznie, a od 1993 r. jest leczony ambulato-
ryjnie. Od 1993 r. przyjmowal systematycznie klozapi-
ne (w dawce 50-50-200 mg). Zglaszal sie na kontrole
do lekarza psychiatry. W okresach pogorszenia korygo-
wano dawke klozapiny. Systematycznie badat krew ce-
lem oceny liczby leukocytéw i rozmazu krwi. W ostat-
nich latach rozwiéd! sie z Zona, po 14 latach zwigzku,
ma syna, ktéry mieszka z bylg zong i ktéry go odwie-
dza. Przyznal, ze nie bral klozapiny od okoto miesigca.
Przestal jg bra¢, gdyz uznal, iz klozapina leczy schi-
zofrenie, a on cierpi na agorafobie, dlatego ze obawia
sie wyjscia na otwartg duzg przestrzen. W trakcie zbie-
rania wywiadu nagle zaczal twierdzi¢, ze od jakiego$
czasu jest Chrystusem, potem powiedzial, ze nie czuje
sie Chrystusem, ale mozliwe, ze nim jest. Zaprzeczat,
aby slyszat glosy. Wielokrotnie powtarzal, ze jest Chry-
stusem, a jednocze$nie obwiniat sie za to, ze czyni zlo.

W opisie stanu psychicznym odnotowano, ze uwa-
ga jest wyraznie rozproszona wtérnie do doznan psy-
chotycznych, ze pacjenta ma trudnosci w chronolo-
gicznym odtwarzaniu wydarzen, a kazda odpowiedz
pada po dlugim zastanawianiu sie i wahaniu. Jego
wypowiedzi byly lakoniczne, niespdjne, niektére zu-
pelnie nie na temat. Zdradzat wyrazny niepokdj i lek
psychotyczny. 7 trudnoscig wykonywat proste polece-
nia podczas badania somatycznego. Jego zachowanie
bylo dziwaczne, odznaczalo sie znaczng ambiwalen-
cja, ambitendencja, rozkojarzeniem sie toku mysle-
nia. Wypowiadal urojenia o tresci religijnej. Widocz-
na byl znaczna dezintegracja proceséw psychicznych.
Zachowaniem zdradzal przezywanie slownych oma-
moéw stuchowych. Wstepnie rozpoznano u niego schi-
zofrenie paranoidalna.

Po zbadaniu w dniu przyjecia wiaczono klozapine
w dawce 3 X 25 mg, dodatkowo podano diazepam
3 X 10 mg. Zalecono kontrolng morfologie z rozma-
zem 1 raz w tygodniu oraz badania podstawowe. Z po-
wodubezsennosci dodatkowo otrzymat estazolam.
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Kolejnego dnia pobytu w szpitalu — 18 pazdzier-
nika 2011 r. — opisano go jako zdradzajacego lek,
spacerujgcego po oddziale bez celu. Zgtaszatl trudno-
$ci ze spaniem. Zachowanie jego bylo zmienne, wy-
powiedzi chwilami niedorzeczne. Byt nieufny wobec
personelu, niechetnie przyjmowal leki. Na pytania
odpowiadatl z oporem. Duzo czasu spedzal, zaglada-
jac przez szybke drzwi wejsciowych. Jeszcze tego dnia
zwiekszono dawke klozapiny do 25-25-75 mg. Bada-
nia podstawowe wykonane tego dnia wykazaty: w mor-
fologii . = 10,42 G/l, rozmaz prawidlowy, GGTP =
109 U/, glukoza = 75 mg/dl, kreatynina = 1,2 mg/dl.
Nastepnego dnia, 19 pazdziernika, pacjent byt niespo-
kojny, pobudzony, wystraszony. Kiadl sie bez powodu
na podloge w réznych miejscach, skulony chowat sie
pod t6zkiem, nie umial powiedzie¢, czego sie boi. Be-
dac w stanie znacznego leku, nieustannie zmienial
miejsce na oddziale. Kolejnego dnia, 20 pazdziernika,
z powodu znacznego pobudzenia, niepokoju i leku wia-
czono dodatkowo aripiprazol 2 X 1 amp. i.m. Ampulki
podawano przez dwa dnii 21 pazdziernika zlecono for-
me doustng w dawce 30 mg rano, a klozapine zwiek-
szano systematycznie do dawki 50-50-100 mg.

Od 21 pazdziernika nastepowala zmiana obrazu
klinicznego w kierunku objawéw schizofrenii kata-
tonicznej hipokinetycznej na przemian z objawami
hiperkinezy. Zachowanie chorego bylo nadmiernie
spokojne, duzo czasu przebywal w 16zku, przestatl na-
wigzywac¢ kontakt werbalny lub wypowiadat tylko po-
jedyncze stowa, przestal tez przejawiac¢ jakgkolwiek
aktywnos¢ fizyczna, positki przyjmowal po namowie
personelu i rodziny. Jednocze$nie sprawial wrazenie
wystraszonego. Okresowo bywal niespokojny, spacero-
wal wtedy szybkim krokiem po oddziale. Rozebrat sie,
chodzit na boso, byl w ciagltym ruchu. W dniu 24 paz-
dziernika w morfologii z rozmazem: L. = 10,28 G/l,
rozmaz prawidlowy. Nastepnego dnia, 25 pazdzier-
nika, pojawil sie stan podgorgczkowy (37,3 st.); bez
zmian w badaniu somatycznym. Tego jeszcze dnia
badania dodatkowe wykazaly: Na = 146 mmol/l,
K = 4,0 mmol/l, CRP = 3,2 mg/d], kinaza kreatynowa
3360 U/l. Pacjent byt ostabiony, lezacy, wystepowala
u niego sztywno$¢ miesniowa, drzenie i ruchy mimo-
wolne miesni. Odmawial kontaktu werbalnego, nadal
przejawial negatywizm czynny i bierny. Odstawiono
wszystkie leki psychotropowe, zlecono monitorowanie
parametréw zyciowych i pilng obserwacje, ptyny do-
zylnie. Zalozono bilans ptynéw, zlecono bromokrypty-
ne 3 x 2,5 mg oraz dodatkowe badania. W badaniach
wykonanych 26 pazdziernika séd i potas byly w nor-
mie, AspAT = 73 U/l, AIAT = 54 U/L, kinaza kreaty-
1955 U/l, mioglobina 520 ng/ml, GGTP =
82 U/], mocznik i kreatynina w normie. Tego samego

nowa =

dnia w godzinach porannych pacjent nagle zastabt; ci-
$nienie poczatkowo nieoznaczalne, a nastepnie 60/40
mmHg, oddech utrudniony i nieregularny, bez kontak-
tu. Podjeto czynnosci podtrzymujace funkcje zyciowe
i przewieziono go przy pomocy zespotu R do oddzialu
OIOM w Gorzowie. Rozpoznanie konicowe to schizo-
frenia katatoniczna i zlosliwy zespdt neuroleptyczny.
Na oddziale OIOM pacjent przebywat jeden dzien
i po wyréwnaniu stanu ogélnego zostal przekazany
do oddziatu wewnetrznego w Gorzowie przy ul. De-
kerta 1, gdzie przebywal w okresie od 27 pazdzier-
nika do 2 listopada 2011 r. W wykonanym badaniu
TK bez zmian. W trakcie pobytu parametry bio-
chemiczne wynosily odpowiednio: CK: 2064, 977,
1081, 679, 11345, 853 U/l; mioglobina 225, 182, 86,
475 ng/ml; GOT 159-50 U/L, GPT 115-145 U/L,
GGTP 119 U/L. Jonogram byt prawidlowy, mocznik,
kreatynina, glikemia réwniez. W morfologii leukocy-
toza rzedu 23,6-15,3 G/1. W badaniu moczu c.w. 1028,
biatko 30 mg%, cukier 100 mg%. Rtg. pluc nie wyko-
nywano. Na oddziale wewnetrznym pacjent nie po-
dejmowal kontaktu werbalnego, nie spelniatl polecen,
lezat, karmiono go przy pomocy sondy do zotgdka.
W dniu 2 listopada przekazany zostal ponownie
do oddzialu psychiatrycznego. Jego stan ogélny byt
ciezki. Pacjent lezal, zaopatrzony w sonde do zotad-
ka, cewnik do pecherza moczowego, blady, spocony.
Temperatura 38 stopni, tetno 96 na min, RR 125/80.
Pacjent byl przytomny, bez kontaktu werbalnego, nie
spetnial polecen. Objaw poduszki powietrznej, nega-
tywizm czynny i bierny, spowolnialy psychoruchowo.
Po przyjeciu do oddzialu wystgpily silne wymioty tre-
Scig koloru brunatnego. Konsultowany przez lekarza
neurologa, ktéry zasugerowal posocznice. Chory zostal
przekazany do oddzialu SOR, skad przekazano go da-
lej do oddzialu OIOM. W dniu przyjecia wystgpiono
do Sadu Opiekunczego o wyrazenie zgody na zabiegi
elektrowstrzasowe bez zgody pacjenta jako leczenie
z wyboru ratujace zycie po wyréwnaniu stanu ogélnego.
W okresie od 2 do 14 listopada pacjent przebywat
na Oddziale Intensywnej Terapii przy ul. Dekerta 1
w Gorzowie Wlkp. W wykonanym naktuciu ledzwio-
wym bez wykltadnikéw stanu zapalnego. Parametry
biochemiczne: leukocytoza od 18,6 do 12,8 G/I, jo-
nogram stabilnie prawidlowy, glukoza w normie,
GGTP 315-263 U/L, CRP 9 mg/dl, CK 1925, 607,131,
mioglobina 477-160-72-57 ng/ml; prokalcytonina
0,1. Rtg. pluc ujawnit cechy zapalenia ptuc, wigczo-
no antybiotyk. Pacjenta leczono przez pierwsze dni
dantrolenem, a nastepnie bromokryptyna w dawce
do 30 mg/d. Niepodejmowal kontaktu werbalnego,
nie spelnial polecen, nie §ledzit zmian w otoczeniu.
Wykazywal negatywizm czynny i bierny. Zdradzat
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lek. Wystepowalo u niego podwyzszone napiecie
miesni i drzenie. Po uzyskaniu zgody Sadu Opiekun-
czego 9 listopada rozpoczeto leczenie elektrowstrza-
sowe na oddziale OIOM, uzyskujac czeSciows, ale
niestabilng poprawe.

Od 14 do 18 listopada 2011 r. przebywatl na sali
intensywnej opieki w oddziale wewnetrznym przy
ul. Walczaka 42. Na oddziale kontynuowano leczenie
elektrowstrzgsowe i monitorowano parametry bio-
chemiczne: CRP - 3,6; 3,0; mioglobina 295 ng/ml,
CK 242 U/l. Po poprawie stanu somatycznego chory
przekazany zostal do macierzystego oddzialu psy-
chiatrycznego.

W okresie od 18 listopada 2011 r. do 3 stycznia
2012 r. pacjenta leczono na oddziale psychiatrycznym,
po czym wypisano go do domu. Leczono go zabiegami
elektrowstrzgsowymi, a od 22 listopada 2011 r. wia-
czono ponownie klozapine w dawce 50 mg/d. Para-
metry biochemiczne powoli sie normalizowaly. Leu-
kocytoza zmniejszyla sie do 9,16 G/I, rozmaz krwi
wielokrotnie okazywal sie prawidlowy. CRP zmniej-
szalo sie z 2,1 mg/dl do 0,5 mg/dl. Kinaza kreatyno-
wa od 222 U/l do 28 U/l. Mioglobina od 482 ng/ml
do 24 ng/ml. Po ukonczeniu antybiotykoterapii, beda-
cej kontynuacja leczenia zapalenia ptuc, kiedy obraz
rtg. ptuc byt ponownie prawidlowy, utrzymywaly sie
stany podgoraczkowe. 7, tego powodu zlecono posiew
moczu — przyniést wynik ujemny, wymaz z gardla —
takze ujemny. Stany podgoraczkowe w ciggu 2 tygo-
dni ustapily.

W dniu wypisu stan ogélny pacjenta byl bardzo
dobry. Kontakt werbalny pelny, dorzeczny, logiczny.
Bez zaburzen funkcji poznawczych (!). Podstawowy
nastréj wyréwnany, reakcje emocjonalne zywe, ade-
kwatne. Utrzymywaly sie sporadyczne omamy stu-
chowe stowne, sktonnos$¢ do ksobnej interpretacji
zachowania innych ludzi.

Osiem miesiecy po wypisaniu z oddzialu pacjent
kontynuuje leczenie ambulatoryjne. Jego stan psy-
chiczny jest dobry, nie ma ostrych objawéw psycho-
tycznych, nie obserwuje sie zaburzen funkcji poznaw-
czych (1). Utrzymujg sie objawy negatywne schizofre-
nii. W kontrolowanych parametrach biochemicznych
leukocyty, rozmaz krwi obwodowej, CPK oraz mioglo-
bina sg prawidiowe. Pacjent otrzymuje dawke 150 mg
klozapiny (25-25-100 mg).

Zasadniczym leczeniem pacjenta byly zabiegi elek-
trowstrzasowe. W sumie wykonano 18 zabiegéw przy
pomocy aparatu firmy MECTA UL 544 typ B. Pie¢ za-
biegéw w czasie pobytu w oddziale OIOM (codziennie),
cztery zabiegi na oddziale wewnetrznym (codziennie)
oraz dziewie¢ zabiegéw na oddziale psychiatrycznym
(6 zabiegéw codziennie, dwa ostatnie co dwa dni). Za-

biegi wykonywano w znieczuleniu ogélnym, w pelnej
obstawie anestezjologicznej, obserwujac ekwiwalent
napadu padaczkowego na mankiecie przedramie-
nia. Pierwszy zabieg przy wyjSciowym pradzie 40,6 J
dal ekwiwalent tylko 12 s. Drugi zabieg przy pradzie
45,6 J — 15 s. Trzeci i czwarty zabieg wykonano przy
wyjsciowej dawce pradu 50 J, uzyskujac ekwiwalent
25 s. Nastepne trzy zabiegi — mimo tej samej dawki
pradu — daly ekwiwalent 12 i 17 s. W 6smym zabie-
gu zwiekszono dawke pradu do 63 J, uzyskujac 15 s.
Dziewiaty i dziesiaty zabieg wyjéciowy: prad 76 ],
ekwiwalent 25 s oraz 15 s. Od jedenastego zabiegu
ustalono maksymalng dawke pradu mozliwa do uzy-
skania za pomoca aparatu, tj. wyjSciowo 101 J, uzy-
skujac w zabiegu jedenastym i dwunastym ekwiwa-
lent 101 15 s oraz w zabiegu trzynastym i czternastym
151 10 s. Po trzynastym zabiegu witgczono mate dawki
klozapiny (50 mg/d), biorac pod uwage synergizm leku
z EW oraz brak zadowalajacych efektéw dotychczaso-
wego leczenia. Po konsylium nastgpita zmiana leku
znieczulajacego z propofolu na etomidat i uzyskano
w trakcie czterech ostatnich zabiegéw ekwiwalen-
ty: 25, 17, 25 i 27 sekund. Ekwiwalent obserwowany
na przedramieniu podlegal w trakcie leczenia wielo-
krotnym zmianom i przebieg ten byl zupelnie niety-
powy dla takich zabiegéw. Po zmianie leku znieczula-
jacego z tiopentalu na propofol nastgpita kréotkotrwata
poprawa ekwiwalentu, natomiast znaczna poprawa
zaszla po zmianie z propofolu na etomidat.

OMOWIENIE

Prezentowany opis leczenia pacjenta jest, zda-
niem autora, interesujacy z wielu powodoéw.

Z}osliwy zespol neuroleptyczny a leki atypo-
we. Zespdl ten wystepuje czesciej po zastosowaniu
lekéw przeciwpsychotycznych I generacji, zdecydo-
wanie rzadziej podczas leczenia lekami atypowymi,
np. klozaping. Powszechne stosowane atypowych
lekéw przeciwpsychotycznych wymaga przypomnie-
nia o mozliwosci pojawienia sie takiego zespolu. Jak
wykazano w badaniach (Ananth i wsp. 2004), po za-
stosowaniu takich lekéw atypowych, jak klozapina,
risperidon, olanzapina, kwetiapina zespét ten pojawia
sie ré6wniez, ale istotnie mniej czesto. Fakt, ze zespot
ten moze pojawié sie réwniez po klozapinie, oznacza,
ze rzadkie wystepowanie objaw6éw pozapiramidowych
i potencjal blokowania receptora D2 nie ma bezpo-
sredniego zwigzku z wystepowaniem zespotu.Nie wy-
kazano réwniez, aby obraz kliniczny zespotu poneu-
roleptycznego pojawiajacego sie po lekach atypowych
byl inny niz po klasycznych lekach przeciwpsycho-
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tycznych (Hasan, Buckley 1998). Niektorzy autorzy
wskazuja, ze w zespole neuroleptycznym wywolanym
klozaping rzadziej pojawia sie sztywno$¢ i drzenie
miesniowe (Trollor i wsp. 2009). W opisywanym przy-
padku zesp6t wystapil po naglym odstawieniu klozapi-
ny i nastepnie jej wlaczeniu w malych dawkach.

Trudnosci diagnostyczne. Pacjent zostal przy-
jety do oddzialu z powodu pogorszenia stanu psy-
chicznego, ktéry dawal obraz schizofrenii parano-
idalnej. W wywiadzie udzielonym na oddziale chory
podatl, ze okoto miesigc wczesniej odstawit klozapine,
ktora bral nieprzerwanie od 1993 r. Klozapina jest
lekiem, ktérego nie nalezy odstawiaé¢ w sposéb nagty,
gdyz moze dojs¢ do znacznego i dtugotrwatego pogor-
szenia stanu klinicznego. Na poczatku obraz klinicz-
ny przebiegu choroby wskazywal na objawy schizo-
frenii paranoidalnej. Po kilku dniach objawy para-
noidalne staly sie mniej dominujace, a obserwowano
przede wszystkim objawy katatoniczne, na przemian
hipo- i hiperkinetyczne. Do tych objawéw dolgczyly
sie objawy rozwijajacego sie zlo$liwego zespotu po-
neuroleptycznego. W tej sytuacji konieczne stalo sie
odréznienie ostrej Smiertelnej katatonii od objawow
zlosliwego zespolu poneuroleptycznego. Juz z wcze-
$niejszego zestawienia objawéw wynika, ze r6zni-
cowanie obu schorzen jest niekiedy bardzo trudne.
W rozpoznaniu réznicowym zastosowano kryte-
ria wskazane w literaturze (Kaplan, Sadock 1998).
Szczegblnie wzieto pod uwage fakt, ze Smiertelna
katatonia rzadko wystepuje u oséb leczonych prze-
wlekle, nie ma w niej sztywnosci miesni i ruchéw
mimowolnych, a objawy te wystepowaly u pacjenta.

Wybér metody leczenia. Podstawowg koniecz-
noscia bylo leczenie i monitorowanie stanu ogélnego
pacjenta, co oczywiste, ale nie zmienialo to prze-
biegu procesu podstawowego. Pacjent otrzymywat
réwniez na poczatku dantrolen w dawce do 10 mg/d,
a nastepnie bromokryptyne w dawce do 30 mg/d.
Skutecznos$¢é bromokryptyny moze wynikaé z tego,
ze jest ona agonistg receptoré6w dopaminowych,
a wiec moze przeciwdziala¢ zablokowaniu recepto-
row w podwzgérzu (wplyw na termoregulacje) oraz
przeciwdziata¢ wydtuzeniu skurczu mie$ni obwodo-
wych (Rzewuska 2012; Kaplan, Sadock 1998). Takie
leczenie zastosowano juz w trakcie pobytu pacjenta
w oddziale psychiatrycznym, a potem kontynuowa-
no w oddziale OIOM, ale nie przynosilo to istotnej
poprawy klinicznej. Z uwagi na rozpoznanie schi-
zofrenii katatonicznej oraz zlosliwego zespolu po-
neuroleptycznego leczeniem z wyboru okazala sie
kuracja elektrowstrzasowa. W trakcie diagnostyki

wykluczono u pacjenta infekcje OUN (punkcja ledz-
wiowa), wyleczono zapalenie ptuc (poprawa ostucho-
wa i w kontrolnych badaniach rtg.), ale mimo to stan
kliniczny sie pogarszal. 7 zasady na tym etapie prze-
ciwwskazane byty leki przeciwpsychotyczne. Watpli-
wosci diagnostyczne, wynikajace z wahania pomie-
dzy ostrg Smiertelng katatonig a zlosliwym zespotem
neuroleptycznym, na etapie wyboru metody leczenia
przestaly mie¢ znaczenie, poniewaz w obu schorze-
niach leczenie elektrowstrzasami przynosi poprawe
(Krzyzowski 1991; Rzewuska 2012). Opisywano po-
zytywne efekty leczenia zespolu poneuroleptycznego
przy pomocy elektrowstrzaséw w sytuacji braku od-
powiedzi na leczenie farmakologiczne (Patel i wsp.
2008). Dobrg reakcje na leczenie EW uzyskuje sie
rowniez w wypadku innych psychoz, nie tylko schi-
zofrenii (Ozer i wsp. 2005).

Procedura leczenia elektrowstrzasami. Obec
nie zabiegi elektrowstrzasowe obligatoryjnie wykonuje
sie w znieczuleniu ogélnym. Do krétkiego znieczule-
nia wykorzystuje sie zwykle tiopental oraz zwiotczenie
scoling. Parametry zyciowe monitorowane sg przez
pulsoksymetr i zapis ekg. W oddziale opisanym w ni-
niejszej pracy standardowo leczenie elektrowstrzasowe
stosuje sie trzy razy w tygodniu, w odstepach dwudnio-
wych. W typowym przypadku takie postepowanie jest
wystarczajace. W opisywanym przykladzie musialo
ono ulec znaczacej modyfikacji. Z uwagi na zbyt krot-
ki ekwiwalent napadu padaczkowego obserwowany
na mankiecie poszukiwano mozliwosci potencjaliza-
cji efektu klinicznego. Pierwsza oczywista mozliwo-
Scig bylo zwiekszanie dawki pradu. Metoda ta okazala
sie tylko cze$ciowo skuteczna, albowiem po kazdym
podwyzszeniu dawki pradu nastepowalo krétkotrwa-
te zwiekszenie czasu ekwiwalentu, ktére szybko sie
zmniejszalo. Pacjenci leczeni przez autora w przeszlo-
$ci ta metodg wymagali wyjSciowych dawek pradu rze-
du 40,6-45,6 J. Dawki zwiekszano po kilku zabiegach
Z uwagi na zmniejszanie sie czasu trwania ekwiwa-
lentu. W tym wypadku konieczne bylo systematyczne
zwiekszanie parametréw pradu az do maksymalnych
dostepnych za pomocg aparatu. W trakcie ostatnich
siedmiu zabiegéw zastosowano maksymalng daw-
ke pradu generowang przez aparat (101 J), a mimo
to efekt byl niepelny i zanikal. Autor w ciggu 23 lat
pracy klinicznej nie spotkal sie dotad z takg sytuacja.
W literaturze rzadko opisuje sie przypadki, w ktérych
mimo stosowanych maksymalnych dawek pradu nie
uzyskuje sie napadéw trwajacychpowyzej 30 sekund,
a mimo to efekty terapii sg zadowalajace (Wysokin-
ski 2012). Z tego powodu po konsylium z udzialem
anestezjologbw zdecydowano o zamianie tiopentalu
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na propofol (po ktérej nastgpita krétkotrwata poprawa
efektu), a nastepnie propofolu na etomidat (po kto-
rej nastgpita znaczaca poprawa efektu). Propofol jest
jednym z lekéw rekomendowanych do znieczulenia
podczas wykonywania EW, nawet bez lekéw zwiotcza-
jacych (Arasteh i wsp. 2012). Leki stosowane w znie-
czuleniu ogblnym réznig sie pod wieloma wzgledami,
ale w tym szczegélnym przypadku najtrafniejszym wy-
borem okazal sie lek najsilniej potencjalizujacy efekt
wywolujacy wytadowania w moézgu podczas zabiegdéw
elektrowstrzasowych. Potencjalizacja efektu terapeu-
tycznego nastapita réwniez poprzez zastosowanie klo-
zapiny, ktéra ma dzialanie synergistyczne z zabiegami
EW i wplywa obnizajaco na prég drgawkowy (Rzewu-
ska 2012). W badaniach poréwnujacych wyniki lecze-
nia elektrowstrzasami oraz EW w skojarzeniu z neuro-
leptykami atypowymi wykazano wiekszg skutecznosé
leczenia skojarzonego (Nothdurfter i wsp. 2006).

Wspélpraca z lekarzami innych specjalno-
$ci w leczeniu pacjenta cierpiacego na schizo-
frenie i zlosliwy zesp6l neuroleptyczny. Mimo iz
podstawowe schorzenie nalezy do dziedziny psychia-
trii, to wymaga leczenia interdyscyplinarnego. Nie-
oceniona okazala sie tutaj wspoétpraca z lekarzami od-
dzialu intensywnej opieki z ul. Dekerta w Gorzowie.
Okazali sie oni bardzo pomocni. Leczenie pacjenta
w zakresie psychiatrycznym na biezaco byto konsul-
towane z autorem, nie bylo zadnych trudnosci mimo
codziennego wykonywania zabiegéw EW na oddziale
OIOM nawet w czasie dni wolnych i przypadajacych
$wiat. Po leczeniu na OIOM-ie pacjent przebywat kil-
ka dni na oddziale wewnetrznym przy ul. Walczaka
w sali intensywnej opieki, gdzie tatwiej bylo monitoro-
waé stan ogélny oraz parametry zyciowe i gdzie nadal
stosowano zabiegi EW. Autor podkresla w tym wypad-
ku szczegélnie dobrg wspéiprace dlatego, ze mimo
oczywistej koniecznos$ci wspéltpracy leczenie osdb
chorych psychicznie z powiklaniami somatycznymi
wielokrotnie napotyka na rozmaite trudnosci ze stro-
ny lekarzy innych specjalnoéci.

Leczenie podtrzymujace. Koniecznos¢ konty-
nuacji leczenia schorzenia podstawowego w wypad-
ku pacjenta byla oczywista. Z literatury wiadomo,
ze zlodliwy zesp6l neuroleptyczny moze wystapic
u kazdego pacjenta na kazdym etapie leczenia. Za-

leca sie stosowanie stabego leku przeciwpsychotycz-
nego lub klozapiny, cho¢ powiklanie to obserwuje sie
réwniez po tym leku (Kaplan, Sadock 1998). W tej
sytuacji przy wyborze dalszego leczenia zdecydowano
o kontynuacji leczenia klozaping, poniewaz pacjent
przyjmowal go nieprzerwanie od 1993 r. z dobrg tole-
rancja i dobrym efektem klinicznym, jest pacjentem
dobrze wspélpracujacym w leczeniu, a odstawienie
leku przed przyjeciem do szpitala bylo wyjatkiem,
nie reguta w dotychczasowym wieloletnim leczeniu.
Po o$miu miesigcach od opuszczenia szpitala stan
psychiczny chorego jest stabilny, mimo podawania
niewielkiej dawki klozapiny (150 mg/d), oraz utrzy-
mujg sie prawidlowe parametry biochemiczne.
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