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Wiele napadowych zaburzeń neurologicznych powoduje zaburzenia świadomości, jednak
najczęściej stawiane są trzy rozpoznania: padaczka, omdlenia lub psychogenne napady
rzekomopadaczkowe (psychogenic nonepileptic seizures, PNES). W jednym z badań

neurolog był w stanie postawić diagnozę u 87% spośród 158 nowych kolejnych pacjentów kiero-
wanych do jego kliniki. U 43% rozpoznał padaczkę, u 25% omdlenie, u 12% PNES i u 7% inne za-
burzenia.1 Inne badanie objęło wszystkich pacjentów, zgłaszających się po raz pierwszy
do neurologa, izby przyjęć lub lekarza pierwszego kontaktu z powodu utrat świadomości. U 57,4%
wysunięto podejrzenie padaczki, u 22,3% omdleń i u 18,0% PNES.2

Mimo że PNES są podstawowymi elementami diagnostyki różnicowej w padaczce, nie są zbyt
dobrze poznane i co za tym idzie nie są odpowiednio leczone.3-5 Słaba komunikacja pomiędzy pa-
cjentem i lekarzem, opóźnienie trafnej diagnozy i traktowanie PNES jako padaczki (lub rzadziej
padaczki jako PNES) są powszechne. Neurolog odgrywa kluczową rolę w wyjaśnieniu pacjento-
wi natury jego zaburzeń.

PNES to epizody zaburzeń ruchowych, odczucia lub wrażenia przypominające napady padacz-
kowe, którym nie towarzyszą jednak wyładowania elektryczne w mózgu. Stanowią behawioralną
reakcję na fizyczny, psychiczny lub społeczny stres. Najczęstsza semiologia tych napadów to dy-
namiczne ruchy kończynami, tułowiem i głową przypominające napady toniczno-kloniczne.
W trakcie PNES mogą również wystąpić: zesztywnienie i drżenie lub atonia i upośledzenie kon-
taktu.6

Większość ekspertów sądzi, że PNES stanowią mimowolną manifestację stresu emocjonalne-
go. W międzynarodowej klasyfikacji chorób ICD-10 są one opisywane jako „drgawki dysocjacyj-
ne” (F44.5), a w klasyfikacji Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego (DSM-IV-TR) jako
„zaburzenie konwersyjne z drgawkami”. Z drugiej strony eksperci potwierdzają, że niekiedy PNES
są symulowane.7

W ostatnio publikowanych artykułach przeglądowych temat PNES pojawiał się często. Porusza-
no tematykę diagnostyki różnicowej,8 procesu stawiania rozpoznania, 9,10 powiązań z chorobami
neurologicznymi,11 postępowania neurologów,12 i dalszej opieki psychoterapeutycznej.13-16 W tym
artykule podjęto próbę stworzenia modelu tłumaczącego PNES, który łączy informacje
z wielu badań. Artykuł jest przeznaczony dla neurologów, psychiatrów i psychologów klinicznych,
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którzy chcą lepiej zrozumieć to złożone zaburzenie. Ze wzglę-
du na doświadczenie autora, omówiono PNES u dorosłych.

Etiologia
PNES występują w różnych populacjach pacjentów. Dotychczas
nie zidentyfikowano pojedynczego mechanizmu lub chociaż-
by elementów tego mechanizmu niezbędnych i wystarczają-
cych by wytłumaczyć PNES we wszystkich przypadkach.
Wieloczynnikowy model biopsychospołeczny przedstawiony
na rycinie 1 najlepiej tłumaczy etiologię PNES.

U większości pacjentów można zidentyfikować kilka wza-
jemnie powiązanych czynników. Czynniki predysponujące
zwiększają podatność na rozwinięcie się PNES w późniejszym
życiu. Czynniki wyzwalające wyprzedzają PNES o dni lub mie-
siące i wydają się indukować wystąpienie PNES. Czynniki
wzmacniające utrudniają pacjentom osiągnięcie kontroli nad
napadami lub prowadzą do ich nasilenia. Czynniki spustowe
poprzedzają nawracające napady o sekundy lub minuty. Na-
wet, jeśli jeden czynniki wydaje się dominujący u danego pa-
cjenta, inne również mogą mieć znaczenie i nie należy ich
ignorować.

Czynniki predysponujące

CZYNNIKI GENETYCZNE
Zależności pomiędzy obciążeniami dziedzicznymi i środo-

wiskowymi z dzieciństwa a rozwojem zaburzeń podobnych

do PNES są zwykle pośrednie i hipotetyczne. Ostateczne po-
jawienie się PNES u danego człowieka jest determinowane
przez różne czynniki. Obecna wiedza na temat swoistych
genów stanowiących o podatności lub odporności na trudne
sytuacje życiowe lub rozwój zaburzeń psychicznych jest bar-
dzo ograniczona.17 Tym niemniej w dużych badaniach po-
twierdzono ich istnienie oraz wykazano, że często ich działanie
ujawnia się dopiero w późniejszych okresach rozwoju.18,19

Najbardziej oczywistym genetycznym czynnikiem ryzyka roz-
woju PNES jest płeć żeńska. Lesser20 przeanalizował 21 donie-
sień, w których PNES rozpoznano u 734 kobiet i 250 mężczyzn.
Podobnie jak w przypadku innych zaburzeń somatyzacyjnych,21

prawdopodobieństwo rozwoju PNES u kobiet jest trzykrotnie
większe niż u mężczyzn.

Różnice w częstości występowania tych zaburzeń pomię-
dzy płciami nie dają się w pełni wytłumaczyć za pomocą już
naukowo opisanych różnic pomiędzy mężczyznami a kobie-
tami jak większe narażenie kobiet na nadużycia seksualne.22

Podobnie jak w przypadku innych zaburzeń somatyzacyjnych,
PNES mogą stanowić nabyty i determinowany kulturowo,
charakterystyczny zwłaszcza dla kobiet sposób wyrażania bez-
radności i agresji.23,24 Nie można jednak wykluczyć istnienia
innych czysto biologicznych czynników predysponujących
kobiety do rozwoju PNES.

NADUŻYCIA I ZANIEDBANIE W DZIECIŃSTWIE
Zależności pomiędzy nadużyciem seksualnym w dzieciń-

stwie (childhood sexual abuse, CSA) i PNES są sugerowane
od czasów Freuda.25 Choć CSA dotyczy niewielu pacjentów
z PNES, jest to dobry przykład złożonych zależności pomiędzy
odległymi obciążeniami środowiskowymi w dzieciństwie

RYCINA 1. Etiologia psychogennych napadów rzekomopadaczkowych: model biopsychospołeczny.
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Czynniki wzmacniające

UNIKANIE
Jeśli raz dojdzie już do rozwoju PNES, zwykle można zi-

dentyfikować czynniki wzmacniające, które utrudniają zyska-
nie kontroli nad napadami. Prawdopodobnie najważniejszym
czynnikiem jest tu unikanie lęku. W badaniu opisującym czyn-
niki etiologiczne wśród pacjentów z PNES albo innymi obja-
wami czynnościowymi, lęk (włącznie z niepokojem o własne
zdrowie i hipochondrią) były istotnymi czynnikami wzmac-
niającymi u ponad 50% pacjentów w obu badanych gru-
pach.50

W badaniach porównawczych wykazano, że pacjenci
z PNES są silniej przekonani, że ich zdrowie zależy od czyn-
ników poza ich własną kontrolą od osób z padaczką i zdro-
wych osób z grupy kontrolnej oraz że wykazują silniejszą
tendencję do ucieczki lub unikania rozwiązywania proble-
mów (przypadek B i D).86,87 Prawdopodobnie ciągłe unika-
nie sprawia, że pacjenci z PNES mają mniejszą skłonność
do wiązania niekorzystnych zdarzeń w ich życiu z napadami
w porównaniu do pacjentów z padaczką,86 choć częściej
deklarują tego typu niekorzystne doświadczenia.48 Strategia
unikania oraz nie przypisywanie odpowiedniego znaczenia
zdarzeniom życiowym może tłumaczyć, dlaczego niemal 50%
pacjentów z PNES (lub innymi zaburzeniami czynnościo-
wymi) nie jest w stanie trwale zaangażować się w psychote-
rapię.88

Zachowania wynikające ze strategii unikania mogą również
determinować relację lekarz-pacjent. W kilku badaniach wy-
kazano, że jeśli lekarz przyjmie postawę otwartą, nastawi się
na słuchanie oraz będzie zadawał pytania otwarte (np. jak mo-
gę dziś pani pomóc? lub czego się Pan spodziewa po dzisiej-
szej wizycie?), pacjent z padaczką skupi się na swoich
subiektywnych doświadczeniach związanych z napadami i za-
dawanie pytań naprowadzających nie będzie konieczne.89-91

Z drugiej strony, pacjenci z PNES unikają raczej omawiania
objawów napadu, skupiają się raczej na sytuacjach, w których
do nich dochodzi oraz na ich konsekwencjach.92

IZOLACJA I „ROLA CHOREGO”
Unikanie czynników mogących potencjalnie wyzwolić na-

pad oraz związane z tym ograniczenie kontaktów społecznych
prowadzi do spadku liczby osób bliskich i izolacji.93 Często
pojawia się wówczas złość,94 i depresja (22% w badaniu auto-
ra).50 Nie rzadko dołączają się także dolegliwości fizyczne, ta-
kie jak zmęczenie lub ból (przypadek A i D),95,96 oraz wiele
innych objawów, których nasilenie koreluje z nasileniem stre-
su emocjonalnego oraz częstością PNES.97

Wielu pacjentów traci samodzielność. W jednym z badań
wykazano, że wśród 84 badanych pacjentów 69% było zatrud-
nionych w chwili wystąpienia pierwszych napadów, jednak
w momencie, gdy byli kierowani na wideo-EEG pracowało już
tylko 20%.98 Cztery lata po rozpoznaniu, 56,4% pacjentów
otrzymało przywileje zdrowotne.99 Co więcej, w dwóch bada-
niach wykazano, że pacjenci z PNES, w porównaniu do pa-

cjentów z padaczką o podobnym nasileniu mają większą
skłonność do sięgania po przywileje zdrowotne, czyli otrzy-
mują wsparcie finansowe, które hamuje inicjatywę w kierun-
ku poprawy ich sytuacji zdrowotnej.100,101 Dla niektórych
pacjentów „rola chorego” staje się istotą tożsamości (przy-
padki A, B i D).24

Fakt, że pacjenci i lekarze często niewłaściwie przypisują
objawy PNES przyczynom fizycznym (zwłaszcza padaczce)
oznacza, że przyczyny psychodynamiczne są pomijane. W róż-
nych przypadkach odsetek pomyłek waha się pomiędzy
5 i 50%.102,105 Wiara pacjentów, że musi im dolegać coś fizycz-
nego może być wzmacniana przez powtarzanie badań dodat-
kowych i przepisywanie kolejnych leków (przypadek D).106,107

W badaniu obejmującym 300 pacjentów autorzy stwier-
dzili, że rozpoznanie PNES stawiane jest z średnio 7-letnim
opóźnieniem oraz że trzy czwarte tych pacjentów jest niepra-
widłowo leczona LPP do chwili korekty rozpoznania.108 Po-
nad 20% tych pacjentów była co najmniej raz hospitalizowana
z powodu przedłużających się PNES („stan rzekomopadacz-
kowy”). Powtarzające się hospitalizacje z powodu przedłuża-
jących się PNES mogą prowadzić do istotnych powikłań
jatrogennych, w tym zgonu.109,110 Nawet pacjenci, u których
formalnie zdiagnozowano już PNES zwykle nie rozumieją i nie
akceptują tłumaczenia ich lekarza.93,111

Podsumowanie
Te rozważania pokazują jak szerokie spektrum nieswoistych
współistniejących czynników powoduje rozwój PNES, które
są objawami psychopatologicznymi. Opisy przypadków po-
kazują złożone powiązania pomiędzy predysponującymi
traumatycznymi przeżyciami, np. CSA i wyzwalającymi oraz
wzmacniającym zdarzeniami w późniejszym życiu lub jak je-
den czynnik, jakim jest występowanie padaczki może pre-
dysponować, wyzwalać i wzmacniać PNES. Tym niemniej
szkielet etiologiczny zarysowany w tym artykule może klini-
cystom pomóc zrozumieć pacjentów75 oraz bardziej wiary-
godnie poinformować ich o diagnozie.112 Stwierdzenie
któregoś z czynników etiologicznych nie implikuje swoiste-
go postępowania. Często psychoterapia pozwala zidentyfi-
kować zależność wielu czynników niż pojedynczy czynnik
rozwoju PNES.

Fakt, że bieżące zrozumienie przyczyn PNES jest ograni-
czone do takiego złożonego modelu wzajemnie na siebie
wpływających czynników etiologicznych oraz że nie zidenty-
fikowano żadnego swoistego patogenu, nie oznacza wcale,
że przyczyna PNES pozostaje nieznana. W praktyce klinicznej
za pomocą mechanizmów psychodynamicznych można wy-
tłumaczyć 95% przypadków,50,113 co oznacza, że indywidual-
nie dobrana psychoterapia jest leczeniem z wyboru.75,114,115

Jakkolwiek także inne metody postępowania mogą się w przy-
szłości okazać skuteczne. Biologiczne podłoże podatności na
PNES wymaga jeszcze wyjaśnienia.39 Ta praca być może po-
zwoli na rozwinięcie bardziej precyzyjnych interwencji me-
dycznych w przyszłości.
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go postępowania. Często psychoterapia pozwala zidentyfi-
kować zależność wielu czynników niż pojedynczy czynnik
rozwoju PNES.

Fakt, że bieżące zrozumienie przyczyn PNES jest ograni-
czone do takiego złożonego modelu wzajemnie na siebie
wpływających czynników etiologicznych oraz że nie zidenty-
fikowano żadnego swoistego patogenu, nie oznacza wcale,
że przyczyna PNES pozostaje nieznana. W praktyce klinicznej
za pomocą mechanizmów psychodynamicznych można wy-
tłumaczyć 95% przypadków,50,113 co oznacza, że indywidual-
nie dobrana psychoterapia jest leczeniem z wyboru.75,114,115

Jakkolwiek także inne metody postępowania mogą się w przy-
szłości okazać skuteczne. Biologiczne podłoże podatności na
PNES wymaga jeszcze wyjaśnienia.39 Ta praca być może po-
zwoli na rozwinięcie bardziej precyzyjnych interwencji me-
dycznych w przyszłości.
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PADACZKA

Dodatek: przypadki

PRZYPADEK A
WYWIAD

Pani A w wieku 55 lat została skierowana przez neurologa
do specjalistycznej kliniki epileptologicznej. Jej napady były
oporne na różne leki przeciwpadaczkowe (LPP). Opisywała
pokryte niepamięcią wyłączenia (czas trwania: od sekund
do minut, początek: w 36 roku życia, częstość: codziennie)
oraz epizody utraty świadomości, w trakcie których docho-
dziło do drgawek, mimowolnego oddania moczu oraz przy-
gryzienia języka (czas trwania: 5 do 20 minut, początek:
w 36 roku życia, częstość: 2 w tygodniu).

Ponadto w wywiadzie podawała nieuzasadnione medycznie
osłabienie, które sprawiło że spędziła 2 lata na wózku (w wieku
19 lat), depresję i celowe przedawkowanie leków (w wieku
31 lat), astmę (w 33 roku życia) oraz histerektomię z powodu
patologicznych krwawień (w wieku 35 lat). Jej pierwsza utrata
świadomości była poprzedzona uczuciem duszności i lęku po
sprzeczce z partnerem. W EEG międzynapadowym stwierdzo-
no „liczne fale ostre” i „prawdopodobne ognisko fal ostrych
w lewej półkuli”, co „silnie przemawiało za rozpoznaniem pa-
daczki”. Wdrożono leczenie przeciwpadaczkowe, jednak jej le-
karz rodzinny nigdy nie zaobserwował zależności pomiędzy
zmianami LPP a częstością napadów, zauważył natomiast za-
ostrzenie napadów w okresach „problemów społecznych”.

W wieku 36 lat została przyjęta do szpitala z powodu napa-
du, po którym utrzymywał się niedowład, i wzmożone napię-
cie lewej kończyny górnej i problemy z chodzeniem. Objawy
neurologiczne uznano za czynnościowe i ustąpiły po 3 miesią-
cach bez leczenia. Objawy te wystąpiły w okresie procedur
związanych z przyznaniem praw do opieki nad dzieckiem.

Kolejne przyjęcia do szpitala w trybie nagłym było związa-
ne z przedłużającymi się napadami. W wieku 46 lat ponow-
nie doszło do niedowładu połowiczego lewostronnego
i hospitalizacji z tego powodu. W NMR głowy nie stwierdzo-
no wówczas nieprawidłowości. Niedowład potraktowano ja-
ko konsekwencję napadów.

W 54 roku życia podczas hospitalizacji zarejestrowano w wi-
deo-EEG typowy napad drgawkowy (bez zmian w EEG). W EEG
międzynapadowym stwierdzono niecharakterystyczne zmiany
nad lewą okolicą skroniową. Rozpoznano wówczas napady rze-
komopadaczkowe i przeprowadzono rozmowę z pacjentką. Na-
pady nie występowały przez rok mimo odstawienia leków.

Po pewnym czasie jej „wyłączenia” nawróciły (częstość: rza-
dziej niż jedno w tygodniu), jednak nie powodowało to już
u niej takiego niepokoju i obezwładnienia. Po trzech latach
wystąpiły bóle stawów i twarzy o niejasnej etiologii, które
istotnie zaburzały jej funkcjonowanie. Opiekun opłacany
przez władze miejskie odwiedzał ją raz w tygodniu. W prze-
biegu 20 sesji psychoterapeutycznych ujawniono nadużycia
seksualne w dzieciństwie ze strony licznych członków rodzi-
ny i następnie relacje w wieku dorosłym nacechowane prze-
mocą fizyczną i seksualną z licznymi partnerami. Zaostrzenia
napadów były często wywoływane kontaktem z jej synem,

który bardzo przypominał jej jednego z napastników lub jej
córki, która była wykorzystywana przez sąsiada w okresach,
w których ona czuła się na tyle źle, że nie była w stanie samo-
dzielnie sprawować nad nią opieki.

OMÓWIENIE

Czynniki predysponujące: nadużycia seksualne i zaniedba-
nie w dzieciństwie, zaburzenia somatyzacyjne pozostawione
bez prawidłowego postępowania lekarskiego i psychologicz-
nego, problemy w związkach opartych na nadużyciach w ży-
ciu dorosłym.

Czynniki wyzwalające: ciągłe obciążenie emocjonalne
i nadużycia seksualne, postępowanie w sądzie.

Czynniki wzmacniające: nie adekwatne leczenie LPP, wcho-
dzenie w nowe uzależniające relacje z nowymi („miłymi”)
partnerami, kontakty z dziećmi, które przypominały jej prze-
byte nadużycia, inne zaburzenia czynnościowe, postrzeganie
siebie jako przewlekle niesprawnej, długoterminowe korzy-
ści ze strony systemu opieki zdrowotnej.

Czynniki spustowe: migające światła, nagłe hałasy, widok
syna lub córki, nawracające obrazy nadużyć.

PRZYPADEK B
WYWIAD

Pan B został skierowany do specjalistycznej kliniki padacz-
kowej w 56 roku życia. Pacjent stale przebywał w domu opie-
ki z powodu wieloletniej padaczki i trudności szkolnych.
Pacjent samodzielnie spożywał posiłki za pomocą łyżki, nie
nawiązywał kontaktu słownego, nie trzymał kału i moczu,
a ostatnio przestał chodzić samodzielnie. Pan B zaprzestał
regularnych kontroli neurologicznych przed 5 laty. Jego lecze-
nie przeciwpadaczkowe (fenytoina 500 mg/24 h, karbamaze-
pina 1000 mg/24 h, fenobarbital 180 mg/24 h) nie było od tego
czasu modyfikowane.

Występowały u niego trzy typy napadów:
(1) Wyłączenia z opadaniem głowy i ślinieniem się. Niekie-

dy, jeśli pacjentowi przeszkodziło się w trakcie incydentu, kle-
pał się po twarzy i głowie (czas trwania: 5-10 minut, początek:
brak danych, częstość: kilka w tygodniu).

(2) Upadki na podłogę i uderzenia głową tak długo, aż doj-
dzie do krwawienia (czas trwania: 5-10 minut, początek:
pojawiły się ostatnio, czestość: kilka w tygodniu).

(3) Nagły upadek, sztywność, dynamiczne ruchy tułowia
i kończyn i następowy brak reakcji, trwający około 10 minut
(czas trwania: 5-10 minut, początek: występowały zawsze, czę-
stość: 2 w roku).

W badaniu neurologicznym stwierdzono rysy twarzy suge-
rujące łamliwość chromosomu X (później potwierdzone
w badaniu genetycznym), oczopląs pionowy, pacjent odma-
wiał podjęcia próby chodu, napięcie mięśniowe, odruchy głę-
bokie i podeszwowe prawidłowe.

Rozpoznanie: ciężkie zaburzenia uczenia się i padaczka (na-
pady typu 3) w przebiegu zespołu łamliwego chromosomu X.
Współistniejące psychogenne napady rzekomopadaczkowe
(PNES) torowane przez wpływ toksyczny leków przeciwpa-
daczkowych.
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Postępowanie: odstawienie fenytoiny i następnie fenobar-
bitalu, a następnie wdrożenie lewetiracetamu. Pouczenie per-
sonelu sprawującego opiekę by ignorowali PNES i nagradzali
właściwe zachowania interpersonalne.

Rezultaty wdrożonego postępowania: napady typu 1 i 2
ustąpiły po odstawieniu fenytoiny, samodzielne chodzenie.
W okresie 2 lat obserwacji występowały trzy napady typu 3
rocznie.

OMÓWIENIE:

Czynniki predysponujące: padaczka, leczenie LPP, trudno-
ści w komunikacji spowodowane zaburzeniami uczenia się.

Czynniki wyzwalające: toksyczny wpływ LPP.
Czynniki wzmacniające: trudności w rozpoznaniu PNES,

nieprawidłowa reakcja personelu pomocniczego na PNES.
Czynniki spustowe: frustracja „kiedy sprawy nie szły po je-

go myśli”.

PRZYPADEK C
WYWIAD

Pani C została skierowana do specjalistycznej kliniki epi-
leptologicznej w 41 roku życia w celu kwalifikacji przed-
operacyjnej do chirurgicznego leczenia padaczki. Od
trzeciego roku życia występowały u niej napady poprze-
dzone sygnałem ostrzegawczym, który pozwalał jej usiąść
(pacjentka nie była jednak w stanie określić tego sygnału
ostrzegawczego). Podczas incydentów pacjentka nie reago-
wała na bodźce, śliniła się, wykonywał ruchy żucia, skuba-
nia i gmerania, rzucała ramionami i nogami, a następnie
stopniowo wybudzała się przez 5 minut i przez kolejne
30 minut utrzymywały się zaburzenia świadomości. Napa-
dy występowały z częstością 3 w miesiącu niezależnie
od podawania różnych LPP.

W 40 roku życia częstość napadów niespodziewanie wzro-
sła do 10 w miesiącu. Pacjentka zapewniała, że przebywała ze
swoją matką przez całą dobę. Badanie NMR głowy ujawniło
stwardnienie lewego hipokampa. Na podstawie wywiadu ze-
branego w klinice epileptologicznej stwierdzono, że 8 spo-
śród 10 napadów ma odmienną semiologię (upadek na
ziemię z zamkniętymi oczami, brak reakcji na bodźce, sen-
ność przez 10-20 minut i następnie nagłe ustąpienie zaburzeń
świadomości). Nowy typ napadów pojawił się po roku
od chwili, gdy znalazła swojego męża w łóżku martwego i kil-
ka dni po tym jak jej syn ożenił się i wyprowadził z domu.

W wideo EEG w nocy zarejestrowano napad częściowy zło-
żony z ogniskiem w lewej skroni oraz PNES pod postacią
zwiotczenia i braku reakcji na otoczenie. PNES ustąpiły po
dwóch sesjach z psychologiem klinicznym. Dwa lata później
przeprowadzono u pacjentki selektywną amygdalohipokam-
pektomię lewostronną. Przez ponad rok nie obserwowano
u niej żadnych napadów.

OMÓWIENIE

Czynniki predysponujące: padaczka od dzieciństwa, relacja
z matką polegająca na wzajemnym uzależnieniu, przewlekłe
zaburzenia lękowe.

Czynniki wywołujące: traumatyczne przeżycie związane ze
śmiercią męża, utrata wsparcia męża, konflikt polegający na
jednoczesnej chęci zatrzymania syna i niechęci do stawania
na jego drodze do szczęścia.

Czynniki wzmacniające: padaczka, brak rozpoznania PNES,
dalsze pogłębienie wzajemnie uzależniającej relacji z matką.

Czynniki spustowe: pozostawienie jej samej, ataki lęku, na-
wracające traumatyczne obrazy.

PRZYPADEK D
WYWIAD

Pan D został skierowany do specjalistycznej kliniki epilepto-
logicznej w wieku 46 lat. Jego objawy rozpoczęły się pięć lat
wcześniej. Przed pierwszą w jego życiu utratą przytomności był
pod narastającą presją związaną z wykonywaną pracą mena-
dżera. Doszło do niej podczas spotkania biznesowego. Jego
pamięć ulegała osłabieniu i musiał robić coraz więcej notatek.
Nie był w stanie wypowiadać słów, choć wiedział co ma zamiar
powiedzieć. Nie był w stanie przypomnieć sobie imion osób
znajdujących się dookoła niego, było mu gorąco i czuł się zmę-
czony. Następnie pojawiły się u niego zaburzenia widzenia i po-
dwójne widzenie, a po 4-5 godzinach upadł i wyglądał jakby
spał, jednak stracił także kontrolę nad pęcherzem. Nie obser-
wowano drgawek, nie doszło do urazu. Pacjent odzyskał przy-
tomność w ciągu minuty. Wrócił sam do pokoju hotelowego,
nie był jednak w stanie przypomnieć sobie później, że coś ta-
kiego miało miejsce. Kolejnego dnia czuł się nieco zmącony
i odczuwał ból w klatce piersiowej. Poszedł wówczas do szpi-
tala w celu kontroli i lekarz stwierdził opadanie lewej powieki.

Przez sześć miesięcy nie był w stanie wrócić do pracy ze
względu na utrzymujące się uczucie zmęczenia. Jego próby
powrotu do pracy w niepełnym wymiarze były nieudane ze
względu na zmęczenie, podwójne widzenie i kolejne omdle-
nia (3-4 rocznie). Po niejednoznacznym teście z edrofonium
wdrożono leczenie przeciwko miastenii. Kolejne badania nie
potwierdziły jednak miastenii. W ciągu 20 sesji psychoterapii,
pacjent był w stanie powiązać swoje sposoby pracy i tenden-
cję do unikania sytuacji obciążających emocjonalnie ze swo-
imi objawami. Nauczył się szybciej pracować i poznał swoje
ograniczenia. Epizody utraty przytomności wycofały się. Le-
czenie pirydostygminą odstawiono i nie obserwowano za-
ostrzenia objawów. Redukcja dawki sterydów (prednizolon)
poniżej 5 mg spowodowała znaczną senność.

OMÓWIENIE

Czynniki predysponujące: zasadniczy i lubiący konkuren-
cję z deprywacją emocji, satysfakcja jedynie z osiągnięć, ten-
dencja do unikania wyzwań emocjonalnych we własnej
rodzinie poprzez maksymalne zaangażowanie w pracę.

Czynniki wyzwalające: przemęczenie, niezdolność do wy-
konywania pracy na satysfakcjonującym dla niego poziomie,
brak umiejętności zorganizowania sobie pomocy, napady lęku.

Czynniki wzmacniające: inne objawy czynnościowe (prze-
wlekłe uczucie zmęczenia będące uzasadnieniem dla unika-
nia wyzwań emocjonalnych), zbędne badania medyczne
i leczenie, spóźniona interwencja psychologiczna.
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PADACZKA

Dodatek: przypadki

PRZYPADEK A
WYWIAD

Pani A w wieku 55 lat została skierowana przez neurologa
do specjalistycznej kliniki epileptologicznej. Jej napady były
oporne na różne leki przeciwpadaczkowe (LPP). Opisywała
pokryte niepamięcią wyłączenia (czas trwania: od sekund
do minut, początek: w 36 roku życia, częstość: codziennie)
oraz epizody utraty świadomości, w trakcie których docho-
dziło do drgawek, mimowolnego oddania moczu oraz przy-
gryzienia języka (czas trwania: 5 do 20 minut, początek:
w 36 roku życia, częstość: 2 w tygodniu).

Ponadto w wywiadzie podawała nieuzasadnione medycznie
osłabienie, które sprawiło że spędziła 2 lata na wózku (w wieku
19 lat), depresję i celowe przedawkowanie leków (w wieku
31 lat), astmę (w 33 roku życia) oraz histerektomię z powodu
patologicznych krwawień (w wieku 35 lat). Jej pierwsza utrata
świadomości była poprzedzona uczuciem duszności i lęku po
sprzeczce z partnerem. W EEG międzynapadowym stwierdzo-
no „liczne fale ostre” i „prawdopodobne ognisko fal ostrych
w lewej półkuli”, co „silnie przemawiało za rozpoznaniem pa-
daczki”. Wdrożono leczenie przeciwpadaczkowe, jednak jej le-
karz rodzinny nigdy nie zaobserwował zależności pomiędzy
zmianami LPP a częstością napadów, zauważył natomiast za-
ostrzenie napadów w okresach „problemów społecznych”.

W wieku 36 lat została przyjęta do szpitala z powodu napa-
du, po którym utrzymywał się niedowład, i wzmożone napię-
cie lewej kończyny górnej i problemy z chodzeniem. Objawy
neurologiczne uznano za czynnościowe i ustąpiły po 3 miesią-
cach bez leczenia. Objawy te wystąpiły w okresie procedur
związanych z przyznaniem praw do opieki nad dzieckiem.

Kolejne przyjęcia do szpitala w trybie nagłym było związa-
ne z przedłużającymi się napadami. W wieku 46 lat ponow-
nie doszło do niedowładu połowiczego lewostronnego
i hospitalizacji z tego powodu. W NMR głowy nie stwierdzo-
no wówczas nieprawidłowości. Niedowład potraktowano ja-
ko konsekwencję napadów.

W 54 roku życia podczas hospitalizacji zarejestrowano w wi-
deo-EEG typowy napad drgawkowy (bez zmian w EEG). W EEG
międzynapadowym stwierdzono niecharakterystyczne zmiany
nad lewą okolicą skroniową. Rozpoznano wówczas napady rze-
komopadaczkowe i przeprowadzono rozmowę z pacjentką. Na-
pady nie występowały przez rok mimo odstawienia leków.

Po pewnym czasie jej „wyłączenia” nawróciły (częstość: rza-
dziej niż jedno w tygodniu), jednak nie powodowało to już
u niej takiego niepokoju i obezwładnienia. Po trzech latach
wystąpiły bóle stawów i twarzy o niejasnej etiologii, które
istotnie zaburzały jej funkcjonowanie. Opiekun opłacany
przez władze miejskie odwiedzał ją raz w tygodniu. W prze-
biegu 20 sesji psychoterapeutycznych ujawniono nadużycia
seksualne w dzieciństwie ze strony licznych członków rodzi-
ny i następnie relacje w wieku dorosłym nacechowane prze-
mocą fizyczną i seksualną z licznymi partnerami. Zaostrzenia
napadów były często wywoływane kontaktem z jej synem,

który bardzo przypominał jej jednego z napastników lub jej
córki, która była wykorzystywana przez sąsiada w okresach,
w których ona czuła się na tyle źle, że nie była w stanie samo-
dzielnie sprawować nad nią opieki.

OMÓWIENIE

Czynniki predysponujące: nadużycia seksualne i zaniedba-
nie w dzieciństwie, zaburzenia somatyzacyjne pozostawione
bez prawidłowego postępowania lekarskiego i psychologicz-
nego, problemy w związkach opartych na nadużyciach w ży-
ciu dorosłym.

Czynniki wyzwalające: ciągłe obciążenie emocjonalne
i nadużycia seksualne, postępowanie w sądzie.

Czynniki wzmacniające: nie adekwatne leczenie LPP, wcho-
dzenie w nowe uzależniające relacje z nowymi („miłymi”)
partnerami, kontakty z dziećmi, które przypominały jej prze-
byte nadużycia, inne zaburzenia czynnościowe, postrzeganie
siebie jako przewlekle niesprawnej, długoterminowe korzy-
ści ze strony systemu opieki zdrowotnej.

Czynniki spustowe: migające światła, nagłe hałasy, widok
syna lub córki, nawracające obrazy nadużyć.

PRZYPADEK B
WYWIAD

Pan B został skierowany do specjalistycznej kliniki padacz-
kowej w 56 roku życia. Pacjent stale przebywał w domu opie-
ki z powodu wieloletniej padaczki i trudności szkolnych.
Pacjent samodzielnie spożywał posiłki za pomocą łyżki, nie
nawiązywał kontaktu słownego, nie trzymał kału i moczu,
a ostatnio przestał chodzić samodzielnie. Pan B zaprzestał
regularnych kontroli neurologicznych przed 5 laty. Jego lecze-
nie przeciwpadaczkowe (fenytoina 500 mg/24 h, karbamaze-
pina 1000 mg/24 h, fenobarbital 180 mg/24 h) nie było od tego
czasu modyfikowane.

Występowały u niego trzy typy napadów:
(1) Wyłączenia z opadaniem głowy i ślinieniem się. Niekie-

dy, jeśli pacjentowi przeszkodziło się w trakcie incydentu, kle-
pał się po twarzy i głowie (czas trwania: 5-10 minut, początek:
brak danych, częstość: kilka w tygodniu).

(2) Upadki na podłogę i uderzenia głową tak długo, aż doj-
dzie do krwawienia (czas trwania: 5-10 minut, początek:
pojawiły się ostatnio, czestość: kilka w tygodniu).

(3) Nagły upadek, sztywność, dynamiczne ruchy tułowia
i kończyn i następowy brak reakcji, trwający około 10 minut
(czas trwania: 5-10 minut, początek: występowały zawsze, czę-
stość: 2 w roku).

W badaniu neurologicznym stwierdzono rysy twarzy suge-
rujące łamliwość chromosomu X (później potwierdzone
w badaniu genetycznym), oczopląs pionowy, pacjent odma-
wiał podjęcia próby chodu, napięcie mięśniowe, odruchy głę-
bokie i podeszwowe prawidłowe.

Rozpoznanie: ciężkie zaburzenia uczenia się i padaczka (na-
pady typu 3) w przebiegu zespołu łamliwego chromosomu X.
Współistniejące psychogenne napady rzekomopadaczkowe
(PNES) torowane przez wpływ toksyczny leków przeciwpa-
daczkowych.
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Postępowanie: odstawienie fenytoiny i następnie fenobar-
bitalu, a następnie wdrożenie lewetiracetamu. Pouczenie per-
sonelu sprawującego opiekę by ignorowali PNES i nagradzali
właściwe zachowania interpersonalne.

Rezultaty wdrożonego postępowania: napady typu 1 i 2
ustąpiły po odstawieniu fenytoiny, samodzielne chodzenie.
W okresie 2 lat obserwacji występowały trzy napady typu 3
rocznie.

OMÓWIENIE:

Czynniki predysponujące: padaczka, leczenie LPP, trudno-
ści w komunikacji spowodowane zaburzeniami uczenia się.

Czynniki wyzwalające: toksyczny wpływ LPP.
Czynniki wzmacniające: trudności w rozpoznaniu PNES,

nieprawidłowa reakcja personelu pomocniczego na PNES.
Czynniki spustowe: frustracja „kiedy sprawy nie szły po je-

go myśli”.

PRZYPADEK C
WYWIAD

Pani C została skierowana do specjalistycznej kliniki epi-
leptologicznej w 41 roku życia w celu kwalifikacji przed-
operacyjnej do chirurgicznego leczenia padaczki. Od
trzeciego roku życia występowały u niej napady poprze-
dzone sygnałem ostrzegawczym, który pozwalał jej usiąść
(pacjentka nie była jednak w stanie określić tego sygnału
ostrzegawczego). Podczas incydentów pacjentka nie reago-
wała na bodźce, śliniła się, wykonywał ruchy żucia, skuba-
nia i gmerania, rzucała ramionami i nogami, a następnie
stopniowo wybudzała się przez 5 minut i przez kolejne
30 minut utrzymywały się zaburzenia świadomości. Napa-
dy występowały z częstością 3 w miesiącu niezależnie
od podawania różnych LPP.

W 40 roku życia częstość napadów niespodziewanie wzro-
sła do 10 w miesiącu. Pacjentka zapewniała, że przebywała ze
swoją matką przez całą dobę. Badanie NMR głowy ujawniło
stwardnienie lewego hipokampa. Na podstawie wywiadu ze-
branego w klinice epileptologicznej stwierdzono, że 8 spo-
śród 10 napadów ma odmienną semiologię (upadek na
ziemię z zamkniętymi oczami, brak reakcji na bodźce, sen-
ność przez 10-20 minut i następnie nagłe ustąpienie zaburzeń
świadomości). Nowy typ napadów pojawił się po roku
od chwili, gdy znalazła swojego męża w łóżku martwego i kil-
ka dni po tym jak jej syn ożenił się i wyprowadził z domu.

W wideo EEG w nocy zarejestrowano napad częściowy zło-
żony z ogniskiem w lewej skroni oraz PNES pod postacią
zwiotczenia i braku reakcji na otoczenie. PNES ustąpiły po
dwóch sesjach z psychologiem klinicznym. Dwa lata później
przeprowadzono u pacjentki selektywną amygdalohipokam-
pektomię lewostronną. Przez ponad rok nie obserwowano
u niej żadnych napadów.

OMÓWIENIE

Czynniki predysponujące: padaczka od dzieciństwa, relacja
z matką polegająca na wzajemnym uzależnieniu, przewlekłe
zaburzenia lękowe.

Czynniki wywołujące: traumatyczne przeżycie związane ze
śmiercią męża, utrata wsparcia męża, konflikt polegający na
jednoczesnej chęci zatrzymania syna i niechęci do stawania
na jego drodze do szczęścia.

Czynniki wzmacniające: padaczka, brak rozpoznania PNES,
dalsze pogłębienie wzajemnie uzależniającej relacji z matką.

Czynniki spustowe: pozostawienie jej samej, ataki lęku, na-
wracające traumatyczne obrazy.

PRZYPADEK D
WYWIAD

Pan D został skierowany do specjalistycznej kliniki epilepto-
logicznej w wieku 46 lat. Jego objawy rozpoczęły się pięć lat
wcześniej. Przed pierwszą w jego życiu utratą przytomności był
pod narastającą presją związaną z wykonywaną pracą mena-
dżera. Doszło do niej podczas spotkania biznesowego. Jego
pamięć ulegała osłabieniu i musiał robić coraz więcej notatek.
Nie był w stanie wypowiadać słów, choć wiedział co ma zamiar
powiedzieć. Nie był w stanie przypomnieć sobie imion osób
znajdujących się dookoła niego, było mu gorąco i czuł się zmę-
czony. Następnie pojawiły się u niego zaburzenia widzenia i po-
dwójne widzenie, a po 4-5 godzinach upadł i wyglądał jakby
spał, jednak stracił także kontrolę nad pęcherzem. Nie obser-
wowano drgawek, nie doszło do urazu. Pacjent odzyskał przy-
tomność w ciągu minuty. Wrócił sam do pokoju hotelowego,
nie był jednak w stanie przypomnieć sobie później, że coś ta-
kiego miało miejsce. Kolejnego dnia czuł się nieco zmącony
i odczuwał ból w klatce piersiowej. Poszedł wówczas do szpi-
tala w celu kontroli i lekarz stwierdził opadanie lewej powieki.

Przez sześć miesięcy nie był w stanie wrócić do pracy ze
względu na utrzymujące się uczucie zmęczenia. Jego próby
powrotu do pracy w niepełnym wymiarze były nieudane ze
względu na zmęczenie, podwójne widzenie i kolejne omdle-
nia (3-4 rocznie). Po niejednoznacznym teście z edrofonium
wdrożono leczenie przeciwko miastenii. Kolejne badania nie
potwierdziły jednak miastenii. W ciągu 20 sesji psychoterapii,
pacjent był w stanie powiązać swoje sposoby pracy i tenden-
cję do unikania sytuacji obciążających emocjonalnie ze swo-
imi objawami. Nauczył się szybciej pracować i poznał swoje
ograniczenia. Epizody utraty przytomności wycofały się. Le-
czenie pirydostygminą odstawiono i nie obserwowano za-
ostrzenia objawów. Redukcja dawki sterydów (prednizolon)
poniżej 5 mg spowodowała znaczną senność.

OMÓWIENIE

Czynniki predysponujące: zasadniczy i lubiący konkuren-
cję z deprywacją emocji, satysfakcja jedynie z osiągnięć, ten-
dencja do unikania wyzwań emocjonalnych we własnej
rodzinie poprzez maksymalne zaangażowanie w pracę.

Czynniki wyzwalające: przemęczenie, niezdolność do wy-
konywania pracy na satysfakcjonującym dla niego poziomie,
brak umiejętności zorganizowania sobie pomocy, napady lęku.

Czynniki wzmacniające: inne objawy czynnościowe (prze-
wlekłe uczucie zmęczenia będące uzasadnieniem dla unika-
nia wyzwań emocjonalnych), zbędne badania medyczne
i leczenie, spóźniona interwencja psychologiczna.
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Czynniki spustowe: zmęczenie, nadmierna aktywność, wy-
magająca sytuacja społeczna.

This article from Neurologic Clinics of North America (Volume 27, Number 4, November
2009: 909-924, MarkusReuber,MD,PhD,FRCP) is published by arrangement with Elsevier
Inc., New York, New York, USA
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Wobecnym numerze Neurologii po Dyplomie po-
wracamy do niezwykle istotnego problemu, jakim
są psychogenne napady rzekomopadaczkowe

(PNR). Przedstawiony artykuł obrazuje postęp, jaki się do-
konał w naszym podejściu do tego zagadnienia. A mianowi-
cie nie musimy już podkreślać i nikogo przekonywać, że
jest to ważny problem medyczny i społeczny. Zaczynamy
dyskutować o tym, co nie jest wierzchołkiem góry lodowej,
a jej podstawą, a mianowicie dlaczego występują napady
psychogenne rzekomopadaczkowe i jaki może być profil
psychologiczny osoby z tym zaburzeniem. Zachęcam Pań-
stwa do bardzo wnikliwego przestudiowania tego artyku-
łu, który w oparciu o interesujące trudne przypadki
kliniczne prowadzi nas w głąb psychiki ludzkiej – zagadnień
może bardziej związanych z psychiatrią niż neurologią, ale
w istocie swojej niezwykle fascynujących i stymulujących.

Reuber w swoim artykule przypomina to, o czym wiemy,
że zaburzenia konwersyjne o typie PNR istniały od zawsze.
Zaczęliśmy je nazywać rzekomopadaczkowe, bo błędnie je
rozpoznawano i leczono jako padaczkę. Jest niezwykle in-
teresujące dlaczego drgawki niepadaczkowe były tak popu-
larne w czasach, gdy padaczka była bardziej niż dzisiaj
naznaczona stygmatyzacją.

Wydaje się, że nieco innym i znacznie bardziej złożonym
zagadnieniem jest właśnie współistnienie napadów padacz-
kowych i rzekomopadaczkowych. Z własnych obserwacji
wynika, że psychogenne napady rzekomopadaczkowe
u osób z padaczką rozwijają się co najmniej kilka lat po roz-
poczęciu napadów padaczkowych i bardzo często w okre-
sie ich remisji. Warto wtedy szukać czynnika spustowego
odpowiedzialnego za występowanie PNR. Pamiętam pa-
cjenta z dobrze kontrolowanymi napadami padaczkowymi.
W okresie katastrofalnej powodzi we Wrocławiu zgłosiła się
do mnie jego matka mówiąc, że u syna napady nawróciły,
ale w znacznie cięższej formie – napady są dłuższe i bar-
dziej „dramatyczne”. Po badaniu okazało się, że są one wła-
śnie zaburzeniami konwersyjnymi, wywołanymi silnym
strachem i emocjami w okresie powodzi.

Jak wynika z artykułu i aktualnej wiedzy do tej pory nie
ustalono wystarczająco, co warunkuje pojawianie się poszcze-
gólnych postaci zaburzeń. Jest wiele objawów, które mogą
występować w napadach psychogennych rzekomopadaczko-
wych w przebiegu zaburzeń dysocjacyjnych (konwersyjnych).
W zaburzeniu tym nie ma jednolitego obrazu klinicznego,
przeciwnie, różnorodność objawów jest jej cechą znamien-
ną. Nasuwa się więc wiele pytań i wątpliwości. Dlaczego u jed-

nego pacjenta z zaburzeniami konwersyjnymi dochodzi
do wystąpienia np. fugi czy amnezji dysocjacyjnej, a u innych
do napadów psychogennych rzekomopadaczkowych i idąc
dalej, jaka jest (jeśli jest) różnica między pacjentami,
u których występuje osłupienie dysocjacyjne i pacjentami
z drgawkami dysocjacyjnymi. Potwierdzeniem zmienności
i niejednorodności tych zaburzeń jest obserwacja zmian róż-
nych postaci konwersji występujących na przestrzeni wieków.
Ponadto nie każdy kto jest poddany stresowi rozwija zabu-
rzenie konwersyjne. Na to jednak czy tak się stanie ma wpływ
najprawdopodobniej wiele czynników, takich jak: środowisko
kulturowe, warunki socjoekonomiczne, stopień edukacji, do-
świadczenia życiowe i płeć. Ponadto wpływ ma osobowość
pacjenta oraz mechanizmy radzenia sobie z problemami. Na-
leży wziąć także pod uwagę istniejące czy przebyte choroby
psychiczne lub somatyczne.

W pełni zgadzam się z tezą autora, że być może istnieje
również biologiczne podłoże konwersji. Świadczą o tym
częste zmiany w zapisie EEG, w TK, MR, zmiany metaboli-
zmu mózgu u pacjentów z napadami psychogennymi
rzekomopadaczkowymi. W badaniach własnych opartych
o analizę morfologiczną napadów psychogennych rzeko-
mopadaczkowych statystycznie częstsze były objawy rucho-
we dotyczące prawej połowy ciała. Deficyty w procesie
międzypółkulowego przesyłania informacji brane są pod
uwagę jako przyczyna tych zmian.

Rodzi się pytanie czy obserwowana różnorodność obja-
wów klinicznych jest wynikiem jednej i tej samej etiologii,
czy też objaw kliniczny ma swoiste podłoże patofizjologicz-
ne. Na obecnym etapie te pytania pozostają bez odpowiedzi.
Jak wynika z analizy przedstawionych przez autora prac
stwierdzenie obecności takich czynników, jak nadmierna
wrażliwość na psychologicznie trudne sytuacje społeczne
i podatność na stres nie są wystarczającym kryterium, które
pozwoliłoby przesądzić, z jakim typem napadów mamy
do czynienia. Analiza dostępnego na ten temat piśmiennic-
twa wskazuje, że każdy z ośrodków zajmujących się tą pro-
blematyką stworzył własny system kryteriów różnicujących.
Różnie rozkładane są akcenty co do ważności czynników pa-
tologicznych powodujących występowanie psychogennych
napadów rzekomopadaczkowych. Według niektórych rolę
odgrywa molestowanie seksualne, natomiast według innych
np. przebyty uraz. Jest jednak bardzo trudno potwierdzić tak
jednoznaczne powiązania. W przypadku molestowania sek-
sualnego po pierwsze musi zostać zdefiniowany typ napadu
niepadaczkowego i wpływ wykorzystania seksualnego, po
drugie należy ujednolicić pojęcie „wykorzystania seksualne-
go”. Ponadto należy sobie zdać sprawę, jaki odsetek ogólnej
populacji stanowią osoby wykorzystywane seksualnie
i wreszcie nie wszystkie wykorzystywane seksualnie kobiety
mają napady psychogenne. Wydaje się jednak, że większość
zaburzeń o podłożu seksualnym może być zakwalifikowana
do kategorii zaburzeń stresowych pourazowych. Wyniki ba-
dań psychologicznych wykazały, że u osób z PNR występuje
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wysoki poziom nieprzystosowania życiowego oraz inne
problemy psychologiczne mające swoje źródło w otocze-
niu rodzinnym tych osób. W opisie cech osobowości osób
z PNR oraz członków ich rodzin dominuje wrogość, nieza-
dowolenie oraz koncentrowanie się na problemach zdro-
wotnych. Charakterystyka zmiennych psychologicznych
uzyskanych w badaniu za pomocą psychologicznego testu
MMPI może zostać zastosowana do opisu psychopatolo-
gicznego podłoża występowania psychogennych napadów
rzekomopadaczkowych i postaci mieszanych (napadów
psychogennych rzekomopadaczkowych i napadów pa-
daczkowych). Uzyskane wyniki świadczą, że występowa-
nie bądź predyspozycja do występowania psychogennych
napadów rzekomopadaczkowych znajduje swoje wyraźne
odzwierciedlenie w profilu osobowości. Pozostaje jednak
otwarte pytanie, czy podobieństwo badanych parametrów
osobowości może oznaczać wspólne podłoże etiologicz-
ne PNR w obu grupach. Wydaje się, że zagadnienie to wy-
maga dalszych badań.

W pracach, które prowadziliśmy wspólnie z neuropsy-
chologiem prof. Owczarkiem na podstawie analizy wyni-
ków badań testem MMPI stwierdzono, że w profilu
osobowości znajdują się czynniki różnicujące osoby z psy-
chogennymi napadami rzekomopadaczkowymi od osób
z padaczką. Na podstawie otrzymanych danych opracowa-
no psychologiczny profil osobowości pacjentów z miesza-
nymi postaciami napadów, tzn. z psychogennymi
napadami rzekomopadaczkowymi i napadami padaczko-
wymi występującymi u tej samej osoby. W tej grupie pa-
cjentów wskaźniki skal Hipochondria (Hs) i Histeria (Hy)
były znacznie wyższe niż wskaźnik Depresja (D). Na uwa-
gę zasługuje podobieństwo średniego profilu uzyskanego
w tej grupie osób do profilu osób z wyłącznie psychogen-
nymi napadami rzekomopadaczkowymi. Natomiast w gru-
pie osób z padaczką profil trzech pierwszych skal
klinicznych wykazywał odwrotne uporządkowanie – naj-
wyższe wyniki uzyskano w zakresie wskaźnika Depresja,
natomiast wartości średnie wskaźników Hipochondria
i Histeria były mniejsze.

Psychologiczna analiza różnic w poziomie somatyza-
cji i lęku może pomóc w zrozumieniu istoty psychogen-
nych napadów rzekomopadaczkowych oraz przyczynić
się do poprawienia trafności różnicowania tych zaburzeń
zachowania z prawdziwymi napadami padaczkowymi. Po-
nadto wyniki tego testu ułatwiają wybranie właściwej me-
tody terapii i ocenę jej skuteczności.
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Wobecnym numerze Neurologii po Dyplomie po-
wracamy do niezwykle istotnego problemu, jakim
są psychogenne napady rzekomopadaczkowe

(PNR). Przedstawiony artykuł obrazuje postęp, jaki się do-
konał w naszym podejściu do tego zagadnienia. A mianowi-
cie nie musimy już podkreślać i nikogo przekonywać, że
jest to ważny problem medyczny i społeczny. Zaczynamy
dyskutować o tym, co nie jest wierzchołkiem góry lodowej,
a jej podstawą, a mianowicie dlaczego występują napady
psychogenne rzekomopadaczkowe i jaki może być profil
psychologiczny osoby z tym zaburzeniem. Zachęcam Pań-
stwa do bardzo wnikliwego przestudiowania tego artyku-
łu, który w oparciu o interesujące trudne przypadki
kliniczne prowadzi nas w głąb psychiki ludzkiej – zagadnień
może bardziej związanych z psychiatrią niż neurologią, ale
w istocie swojej niezwykle fascynujących i stymulujących.

Reuber w swoim artykule przypomina to, o czym wiemy,
że zaburzenia konwersyjne o typie PNR istniały od zawsze.
Zaczęliśmy je nazywać rzekomopadaczkowe, bo błędnie je
rozpoznawano i leczono jako padaczkę. Jest niezwykle in-
teresujące dlaczego drgawki niepadaczkowe były tak popu-
larne w czasach, gdy padaczka była bardziej niż dzisiaj
naznaczona stygmatyzacją.

Wydaje się, że nieco innym i znacznie bardziej złożonym
zagadnieniem jest właśnie współistnienie napadów padacz-
kowych i rzekomopadaczkowych. Z własnych obserwacji
wynika, że psychogenne napady rzekomopadaczkowe
u osób z padaczką rozwijają się co najmniej kilka lat po roz-
poczęciu napadów padaczkowych i bardzo często w okre-
sie ich remisji. Warto wtedy szukać czynnika spustowego
odpowiedzialnego za występowanie PNR. Pamiętam pa-
cjenta z dobrze kontrolowanymi napadami padaczkowymi.
W okresie katastrofalnej powodzi we Wrocławiu zgłosiła się
do mnie jego matka mówiąc, że u syna napady nawróciły,
ale w znacznie cięższej formie – napady są dłuższe i bar-
dziej „dramatyczne”. Po badaniu okazało się, że są one wła-
śnie zaburzeniami konwersyjnymi, wywołanymi silnym
strachem i emocjami w okresie powodzi.

Jak wynika z artykułu i aktualnej wiedzy do tej pory nie
ustalono wystarczająco, co warunkuje pojawianie się poszcze-
gólnych postaci zaburzeń. Jest wiele objawów, które mogą
występować w napadach psychogennych rzekomopadaczko-
wych w przebiegu zaburzeń dysocjacyjnych (konwersyjnych).
W zaburzeniu tym nie ma jednolitego obrazu klinicznego,
przeciwnie, różnorodność objawów jest jej cechą znamien-
ną. Nasuwa się więc wiele pytań i wątpliwości. Dlaczego u jed-

nego pacjenta z zaburzeniami konwersyjnymi dochodzi
do wystąpienia np. fugi czy amnezji dysocjacyjnej, a u innych
do napadów psychogennych rzekomopadaczkowych i idąc
dalej, jaka jest (jeśli jest) różnica między pacjentami,
u których występuje osłupienie dysocjacyjne i pacjentami
z drgawkami dysocjacyjnymi. Potwierdzeniem zmienności
i niejednorodności tych zaburzeń jest obserwacja zmian róż-
nych postaci konwersji występujących na przestrzeni wieków.
Ponadto nie każdy kto jest poddany stresowi rozwija zabu-
rzenie konwersyjne. Na to jednak czy tak się stanie ma wpływ
najprawdopodobniej wiele czynników, takich jak: środowisko
kulturowe, warunki socjoekonomiczne, stopień edukacji, do-
świadczenia życiowe i płeć. Ponadto wpływ ma osobowość
pacjenta oraz mechanizmy radzenia sobie z problemami. Na-
leży wziąć także pod uwagę istniejące czy przebyte choroby
psychiczne lub somatyczne.

W pełni zgadzam się z tezą autora, że być może istnieje
również biologiczne podłoże konwersji. Świadczą o tym
częste zmiany w zapisie EEG, w TK, MR, zmiany metaboli-
zmu mózgu u pacjentów z napadami psychogennymi
rzekomopadaczkowymi. W badaniach własnych opartych
o analizę morfologiczną napadów psychogennych rzeko-
mopadaczkowych statystycznie częstsze były objawy rucho-
we dotyczące prawej połowy ciała. Deficyty w procesie
międzypółkulowego przesyłania informacji brane są pod
uwagę jako przyczyna tych zmian.

Rodzi się pytanie czy obserwowana różnorodność obja-
wów klinicznych jest wynikiem jednej i tej samej etiologii,
czy też objaw kliniczny ma swoiste podłoże patofizjologicz-
ne. Na obecnym etapie te pytania pozostają bez odpowiedzi.
Jak wynika z analizy przedstawionych przez autora prac
stwierdzenie obecności takich czynników, jak nadmierna
wrażliwość na psychologicznie trudne sytuacje społeczne
i podatność na stres nie są wystarczającym kryterium, które
pozwoliłoby przesądzić, z jakim typem napadów mamy
do czynienia. Analiza dostępnego na ten temat piśmiennic-
twa wskazuje, że każdy z ośrodków zajmujących się tą pro-
blematyką stworzył własny system kryteriów różnicujących.
Różnie rozkładane są akcenty co do ważności czynników pa-
tologicznych powodujących występowanie psychogennych
napadów rzekomopadaczkowych. Według niektórych rolę
odgrywa molestowanie seksualne, natomiast według innych
np. przebyty uraz. Jest jednak bardzo trudno potwierdzić tak
jednoznaczne powiązania. W przypadku molestowania sek-
sualnego po pierwsze musi zostać zdefiniowany typ napadu
niepadaczkowego i wpływ wykorzystania seksualnego, po
drugie należy ujednolicić pojęcie „wykorzystania seksualne-
go”. Ponadto należy sobie zdać sprawę, jaki odsetek ogólnej
populacji stanowią osoby wykorzystywane seksualnie
i wreszcie nie wszystkie wykorzystywane seksualnie kobiety
mają napady psychogenne. Wydaje się jednak, że większość
zaburzeń o podłożu seksualnym może być zakwalifikowana
do kategorii zaburzeń stresowych pourazowych. Wyniki ba-
dań psychologicznych wykazały, że u osób z PNR występuje
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wysoki poziom nieprzystosowania życiowego oraz inne
problemy psychologiczne mające swoje źródło w otocze-
niu rodzinnym tych osób. W opisie cech osobowości osób
z PNR oraz członków ich rodzin dominuje wrogość, nieza-
dowolenie oraz koncentrowanie się na problemach zdro-
wotnych. Charakterystyka zmiennych psychologicznych
uzyskanych w badaniu za pomocą psychologicznego testu
MMPI może zostać zastosowana do opisu psychopatolo-
gicznego podłoża występowania psychogennych napadów
rzekomopadaczkowych i postaci mieszanych (napadów
psychogennych rzekomopadaczkowych i napadów pa-
daczkowych). Uzyskane wyniki świadczą, że występowa-
nie bądź predyspozycja do występowania psychogennych
napadów rzekomopadaczkowych znajduje swoje wyraźne
odzwierciedlenie w profilu osobowości. Pozostaje jednak
otwarte pytanie, czy podobieństwo badanych parametrów
osobowości może oznaczać wspólne podłoże etiologicz-
ne PNR w obu grupach. Wydaje się, że zagadnienie to wy-
maga dalszych badań.

W pracach, które prowadziliśmy wspólnie z neuropsy-
chologiem prof. Owczarkiem na podstawie analizy wyni-
ków badań testem MMPI stwierdzono, że w profilu
osobowości znajdują się czynniki różnicujące osoby z psy-
chogennymi napadami rzekomopadaczkowymi od osób
z padaczką. Na podstawie otrzymanych danych opracowa-
no psychologiczny profil osobowości pacjentów z miesza-
nymi postaciami napadów, tzn. z psychogennymi
napadami rzekomopadaczkowymi i napadami padaczko-
wymi występującymi u tej samej osoby. W tej grupie pa-
cjentów wskaźniki skal Hipochondria (Hs) i Histeria (Hy)
były znacznie wyższe niż wskaźnik Depresja (D). Na uwa-
gę zasługuje podobieństwo średniego profilu uzyskanego
w tej grupie osób do profilu osób z wyłącznie psychogen-
nymi napadami rzekomopadaczkowymi. Natomiast w gru-
pie osób z padaczką profil trzech pierwszych skal
klinicznych wykazywał odwrotne uporządkowanie – naj-
wyższe wyniki uzyskano w zakresie wskaźnika Depresja,
natomiast wartości średnie wskaźników Hipochondria
i Histeria były mniejsze.

Psychologiczna analiza różnic w poziomie somatyza-
cji i lęku może pomóc w zrozumieniu istoty psychogen-
nych napadów rzekomopadaczkowych oraz przyczynić
się do poprawienia trafności różnicowania tych zaburzeń
zachowania z prawdziwymi napadami padaczkowymi. Po-
nadto wyniki tego testu ułatwiają wybranie właściwej me-
tody terapii i ocenę jej skuteczności.
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