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etiologia

ele napadowych zaburzen neurologicznych powoduje zaburzenia Swiadomosci, jednak
\ k / najczesciej stawiane sg trzy rozpoznania: padaczka, omdlenia lub psychogenne napady
rzekomopadaczkowe (psychogenic nonepileptic seizures, PNES). W jednym z badan
neurolog byt w stanie postawi¢ diagnoz¢ u 87% sposrod 158 nowych kolejnych pacjentéw kiero-
wanych do jego kliniki. U 43% rozpoznat padaczke, u 25% omdlenie, u 12% PNES i u 7% inne za-
burzenia.! Inne badanie objeto wszystkich pacjentéw, zglaszajacych sie po raz pierwszy
do neurologa, izby przyjec lub lekarza pierwszego kontaktu z powodu utrat Swiadomosci. U 57,4%
wysunieto podejrzenie padaczki, u 22,3% omdleri i u 18,0% PNES.?

Mimo ze PNES s3 podstawowymi elementami diagnostyki réznicowej w padaczce, nie sa zbyt
dobrze poznane i co za tym idzie nie s3 odpowiednio leczone 3> Staba komunikacja pomiedzy pa-
cjentem i lekarzem, opdznienie trafnej diagnozy i traktowanie PNES jako padaczki (lub rzadziej
padaczki jako PNES) s3 powszechne. Neurolog odgrywa kluczowq role w wyjasnieniu pacjento-
wi natury jego zaburzen.

PNES to epizody zaburzen ruchowych, odczucia lub wrazenia przypominajgce napady padacz-
kowe, ktorym nie towarzysza jednak wytadowania elektryczne w moézgu. Stanowig behawioralng
reakcj¢ na fizyczny, psychiczny lub spoteczny stres. Najczgstsza semiologia tych napadow to dy-
namiczne ruchy koficzynami, tutowiem i glowg przypominajace napady toniczno-kloniczne.
W tral;cie PNES moga rowniez wystgpic: zesztywnienie i drzenie lub atonia i uposledzenie kon-
taktu.®

Wigkszos¢ ekspertéw sadzi, ze PNES stanowig mimowolna manifestacj¢ stresu emocjonalne-
20. W migdzynarodowej klasyfikacji choréb ICD-10 sa one opisywane jako ,,drgawki dysocjacyj-
ne” (F44.5), a w klasyfikacji Amerykarskiego Towarzystwa Psychiatrycznego (DSM-IV-TR) jako
wzaburzenie konwersyjne z drgawkami”. Z drugiej strony eksperci potwierdzaja, ze niekiedy PNES
sq symulowane.”

W ostatnio publikowanych artykutach przegladowych temat PNES pojawiat si¢ czgsto. Porusza-
no tematyke diagnostyki réznicowe;j,? procesu stawiania rozpoznania, ?'1° powigzan z chorobami
neurologicznymi,!! postepowania neurologow, 2 i dalszej opieki psychoterapeutycznej. 310 W tym
artykule podjeto prébe stworzenia modelu tlumaczacego PNES, ktory taczy informacje
z wielu badan. Artykut jest przeznaczony dla neurologéw, psychiatrow i psychologéw klinicznych,
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Czynniki wzmacniajgce

UNIKANIE

Jesli raz dojdzie juz do rozwoju PNES, zwykle mozna zi-
dentyfikowa¢ czynniki wzmacniajace, ktore utrudniajg zyska-
nie kontroli nad napadami. Prawdopodobnie najwazniejszym
czynnikiem jest tu unikanie leku. W badaniu opisujacym czyn-
niki etiologiczne wsréd pacjentéw z PNES albo innymi obja-
wami czynnosciowymi, lek (wlacznie z niepokojem o wlasne
zdrowie i hipochondrig) byly istotnymi czynnikami wzmac-
niajgcymi u ponad 50% pacjentow w obu badanych gru-
pach.”?

W badaniach poréwnawczych wykazano, ze pacjenci
z PNES s3 silniej przekonani, ze ich zdrowie zalezy od czyn-
nik6w poza ich wlasng kontrolg od os6b z padaczka i zdro-
wych 0s6b z grupy kontrolnej oraz ze wykazujg silniejszg
tendencje do ucieczki lub unikania rozwigzywania proble-
moéw (przypadek B i D).8%87 Prawdopodobnie ciggle unika-
nie sprawia, Zze pacjenci z PNES maja mniejsza sktonnos¢
do wigzania niekorzystnych zdarzet w ich Zyciu z napadami
w poréwnaniu do pacjentoéw z padaczka,® choc¢ czesciej
deklarujg tego typu niekorzystne doswiadczenia.*® Strategia
unikania oraz nie przypisywanie odpowiedniego znaczenia
zdarzeniom zyciowym moze thumaczy¢, dlaczego niemal 50%
pacjentéw z PNES (lub innymi zaburzeniami czynnoS$cio-
wymi) nie jest w stanie trwale zaangazowac si¢ w psychote-
rapie.®8

Zachowania wynikajgce ze strategii unikania moga rowniez
determinowac relacje lekarz-pacjent. W kilku badaniach wy-
kazano, ze jesli lekarz przyjmie postawe otwartg, nastawi si¢
na stuchanie oraz be¢dzie zadawat pytania otwarte (np. jak mo-
ge dziS pani pomoc? lub czego sie Pan spodziewa po dzisiej-
szej wizycie?), pacjent z padaczka skupi si¢ na swoich
subiektywnych doSwiadczeniach zwigzanych z napadami i za-
dawanie pytan naprowadzajacych nie bedzie konieczne.891
Z drugiej strony, pacjenci z PNES unikaja raczej omawiania
objawow napadu, skupiaja si¢ raczej na sytuacjach, w ktérych
do nich dochodzi oraz na ich konsekwencjach.”?

IZOLACJA | ,,ROLA CHOREGO”

Unikanie czynnikow mogacych potencjalnie wyzwoli¢ na-
pad oraz zwigzane z tym ograniczenie kontaktéw spotecznych
prowadzi do spadku liczby 0s6b bliskich i izolacji.?? Czesto
pojawia sie wowczas ztos¢,” i depresja (22% w badaniu auto-
ra).>0 Nie rzadko dolaczajg sie takze dolegliwosci fizyczne, ta-
kie jak zmeczenie lub bol (przypadek A i D),”>% oraz wiele
innych objawow, ktorych nasilenie koreluje z nasileniem stre-
su emocjonalnego oraz czestoscig PNES.?”

Wielu pacjentow traci samodzielnos¢. W jednym z badan
wykazano, ze wsrod 84 badanych pacjentow 69% byto zatrud-
nionych w chwili wystapienia pierwszych napadow, jednak
w momencie, gdy byli kierowani na wideo-EEG pracowato juz
tylko 20%.98 Cztery lata po rozpoznaniu, 56,4% pacjentow
otrzymato przywileje zdrowotne.”” Co wiecej, w dwoch bada-
niach wykazano, ze pacjenci z PNES, w poréwnaniu do pa-
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cjentéw z padaczka o podobnym nasileniu maja wigksza
sklonnos¢ do siggania po przywileje zdrowotne, czyli otrzy-
muja wsparcie finansowe, ktére hamuje inicjatywe w kierun-
ku poprawy ich sytuacji zdrowotne;j.19%11 Dla niektérych
pacjentow ,rola chorego” staje si¢ istotg tozsamosci (przy-
padki A, BiD).24

Fakt, Ze pacjenci i lekarze czgsto niewltasciwie przypisuja
objawy PNES przyczynom fizycznym (zwlaszcza padaczce)
oznacza, ze przyczyny psychodynamiczne sg pomijane. W r6z-
nych przypadkach odsetek pomylek waha si¢ pomig¢dzy
5150%.192195 Wiara pacjentéw, ze musi im dolegac cos fizycz-
nego moze by¢ wzmacniana przez powtarzanie badan dodat-
kowych i przepisywanie kolejnych lekéw (przypadek D). 106107

W badaniu obejmujacym 300 pacjentéw autorzy stwier-
dzili, ze rozpoznanie PNES stawiane jest z Srednio 7-letnim
opOznieniem oraz ze trzy czwarte tych pacjentow jest niepra-
widlowo leczona LPP do chwili korekty rozpoznania.l% Po-
nad 20% tych pacjentéw byla co najmniej raz hospitalizowana
z powodu przedtuzajacych si¢ PNES (,,stan rzekomopadacz-
kowy”). Powtarzajgce si¢ hospitalizacje z powodu przedtuza-
jacych sie PNES mogg prowadzi¢ do istotnych powiktan
jatrogennych, w tym zgonu.!9%110 Nawet pacjenci, u ktoérych
formalnie zdiagnozowano juz PNES zwykle nie rozumieja i nie
akceptujg thumaczenia ich lekarza 3111

Podsumowanie

Te rozwazania pokazujg jak szerokie spektrum nieswoistych
wspotistniejacych czynnikéw powoduje rozwoj PNES, ktore
53 objawami psychopatologicznymi. Opisy przypadkéw po-
kazuja ztozone powigzania pomiedzy predysponujacymi
traumatycznymi przezyciami, np. CSA i wyzwalajacymi oraz
wzmacniajacym zdarzeniami w p6zZniejszym zyciu lub jak je-
den czynnik, jakim jest wystepowanie padaczki moze pre-
dysponowaé, wyzwala¢ i wzmacnia¢ PNES. Tym niemniej
szkielet etiologiczny zarysowany w tym artykule moze klini-
cystom pomdc zrozumie¢ pacjentéw’> oraz bardziej wiary-
godnie poinformowa¢ ich o diagnozie.''? Stwierdzenie
ktoregos z czynnikoéw etiologicznych nie implikuje swoiste-
go postepowania. Czesto psychoterapia pozwala zidentyfi-
kowac¢ zaleznos¢ wielu czynnikéw niz pojedynczy czynnik
rozwoju PNES.

Fakt, ze biezgce zrozumienie przyczyn PNES jest ograni-
czone do takiego ztozonego modelu wzajemnie na siebie
wplywajacych czynnikéw etiologicznych oraz ze nie zidenty-
fikowano zadnego swoistego patogenu, nie oznacza wcale,
ze przyczyna PNES pozostaje nieznana. W praktyce klinicznej
za pomocg mechanizméw psychodynamicznych mozna wy-
thumaczy¢ 95% przypadkow, %113 co oznacza, ze indywidual-
nie dobrana psychoterapia jest leczeniem z wyboru.’>114.115
Jakkolwiek takze inne metody post¢powania moga si¢ w przy-
sztosci okazac¢ skuteczne. Biologiczne podtoze podatnosci na
PNES wymaga jeszcze wyjasnienia.>® Ta praca by¢ moze po-
zwoli na rozwinigcie bardziej precyzyjnych interwencji me-
dycznych w przysztosci.
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Dodatek: przypadki

PRZYPADEK A
WYWIAD

Pani A w wieku 55 lat zostata skierowana przez neurologa
do specjalistycznej kliniki epileptologicznej. Jej napady byly
oporne na rozne leki przeciwpadaczkowe (LPP). Opisywala
pokryte niepamiecig wylaczenia (czas trwania: od sekund
do minut, poczatek: w 36 roku zycia, czestos¢: codziennie)
oraz epizody utraty Swiadomosci, w trakcie ktérych docho-
dzito do drgawek, mimowolnego oddania moczu oraz przy-
gryzienia jezyka (czas trwania: 5 do 20 minut, poczatek:
w 36 roku zycia, czestosé: 2 w tygodniu).

Ponadto w wywiadzie podawala nieuzasadnione medycznie
ostabienie, ktore sprawito ze spedzita 2 lata na wozku (w wieku
19 lat), depresje i celowe przedawkowanie lekow (w wieku
31 lat), astme (w 33 roku zycia) oraz histerektomi¢ z powodu
patologicznych krwawieni (w wieku 35 lat). Jej pierwsza utrata
Swiadomosci byta poprzedzona uczuciem dusznosci i leku po
sprzeczce z partnerem. W EEG miedzynapadowym stwierdzo-
no ,liczne fale ostre” i ,,prawdopodobne ognisko fal ostrych
w lewej potkuli”, co ,silnie przemawialo za rozpoznaniem pa-
daczki”. Wdrozono leczenie przeciwpadaczkowe, jednak jej le-
karz rodzinny nigdy nie zaobserwowal zaleznosci pomiedzy
zmianami LPP a czestoscig napadow, zauwazyt natomiast za-
ostrzenie napadéw w okresach ,,probleméw spotecznych”.

W wieku 36 lat zostata przyjeta do szpitala z powodu napa-
du, po ktorym utrzymywat sie niedowltad, i wzmozone napie-
cie lewej konczyny gornej i problemy z chodzeniem. Objawy
neurologiczne uznano za czynno$ciowe i ustapity po 3 miesia-
cach bez leczenia. Objawy te wystgpitly w okresie procedur
zwigzanych z przyznaniem praw do opieki nad dzieckiem.

Kolejne przyjecia do szpitala w trybie nagtym bylo zwiaza-
ne z przedtuzajacymi si¢ napadami. W wieku 46 lat ponow-
nie doszto do niedowtadu potowiczego lewostronnego
i hospitalizacji z tego powodu. W NMR glowy nie stwierdzo-
no wowczas nieprawidtowosci. Niedowlad potraktowano ja-
ko konsekwencj¢ napadéw.

W 54 roku zycia podczas hospitalizacji zarejestrowano w wi-
deo-EEG typowy napad drgawkowy (bez zmian w EEG). W EEG
miedzynapadowym stwierdzono niecharakterystyczne zmiany
nad lewg okolicg skroniowa. Rozpoznano wéwczas napady rze-
komopadaczkowe i przeprowadzono rozmowe z pacjentka. Na-
pady nie wystepowaly przez rok mimo odstawienia lekow.

Po pewnym czasie jej ,wylaczenia” nawrécily (czestosé: rza-
dziej niz jedno w tygodniu), jednak nie powodowato to juz
u niej takiego niepokoju i obezwladnienia. Po trzech latach
wystapily bole stawow i twarzy o niejasnej etiologii, ktore
istotnie zaburzaly jej funkcjonowanie. Opiekun optacany
przez wladze miejskie odwiedzat jg raz w tygodniu. W prze-
biegu 20 sesji psychoterapeutycznych ujawniono naduzycia
seksualne w dziecifistwie ze strony licznych czlonkéw rodzi-
ny i nastgpnie relacje w wieku dorostym nacechowane prze-
moca fizyczna i seksualng z licznymi partnerami. Zaostrzenia
napadow byly czesto wywotywane kontaktem z jej synem,
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ktory bardzo przypominat jej jednego z napastnikéw lub jej
corki, ktora byla wykorzystywana przez sgsiada w okresach,
w ktorych ona czuta si¢ na tyle Zle, Zze nie byta w stanie samo-
dzielnie sprawowac nad nig opieki.

OMOWIENIE

Czynniki predysponujace: naduzycia seksualne i zaniedba-
nie w dziecifistwie, zaburzenia somatyzacyjne pozostawione
bez prawidlowego postgpowania lekarskiego i psychologicz-
nego, problemy w zwigzkach opartych na naduzyciach w zy-
ciu dorostym.

Czynniki wyzwalajace: ciggle obcigzenie emocjonalne
i naduzycia seksualne, postepowanie w sadzie.

Czynniki wzmacniajace: nie adekwatne leczenie LPP, wcho-
dzenie w nowe uzalezniajace relacje z nowymi (,mitymi”)
partnerami, kontakty z dzie¢mi, ktére przypominaly jej prze-
byte naduzycia, inne zaburzenia czynnosciowe, postrzeganie
siebie jako przewlekle niesprawnej, dtugoterminowe korzy-
Sci ze strony systemu opieki zdrowotnej.

Czynniki spustowe: migajgce Swiatta, nagle hatasy, widok
syna lub corki, nawracajgce obrazy naduzy¢.

PRZYPADEK B
WYWIAD

Pan B zostat skierowany do specjalistycznej kliniki padacz-
kowej w 56 roku zycia. Pacjent stale przebywat w domu opie-
ki z powodu wieloletniej padaczki i trudnosci szkolnych.
Pacjent samodzielnie spozywal positki za pomocg tyzki, nie
nawigzywal kontaktu stownego, nie trzymat katu i moczu,
a ostatnio przestal chodzi¢ samodzielnie. Pan B zaprzestat
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 bylo od tego
czasu modyfikowane.

Wystepowaly u niego trzy typy napadow:

(1) Wylaczenia z opadaniem gtowy i Slinieniem si¢. Niekie-
dy, jesli pacjentowi przeszkodzito si¢ w trakcie incydentu, kle-
pat sie po twarzy i glowie (czas trwania: 5-10 minut, poczatek:
brak danych, czestos¢: kilka w tygodniu).

(2) Upadki na podtoge i uderzenia gtowa tak dtugo, az doj-
dzie do krwawienia (czas trwania: 5-10 minut, poczatek:
pojawily si¢ ostatnio, czestos¢: kilka w tygodniu).

(3) Nagly upadek, sztywnos¢, dynamiczne ruchy tutowia
i koficzyn i nastepowy brak reakgji, trwajacy okoto 10 minut
(czas trwania: 5-10 minut, poczatek: wystepowaly zawsze, cz¢-
stos¢: 2 w roku).

W badaniu neurologicznym stwierdzono rysy twarzy suge-
rujgce ramliwos¢ chromosomu X (pdzniej potwierdzone
w badaniu genetycznym), oczoplas pionowy, pacjent odma-
wial podjecia proby chodu, napiecie migesniowe, odruchy gle-
bokie i podeszwowe prawidlowe.

Rozpoznanie: ci¢zkie zaburzenia uczenia si¢ i padaczka (na-
pady typu 3) w przebiegu zespotu tamliwego chromosomu X.
Wspotistniejace psychogenne napady rzekomopadaczkowe
(PNES) torowane przez wplyw toksyczny lekéw przeciwpa-
daczkowych.
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Postgpowanie: odstawienie fenytoiny i naste¢pnie fenobar-
bitalu, a nast¢pnie wdrozenie lewetiracetamu. Pouczenie per-
sonelu sprawujgcego opieke by ignorowali PNES i nagradzali
wlasciwe zachowania interpersonalne.

Rezultaty wdrozonego postgpowania: napady typu 1i 2
ustgpily po odstawieniu fenytoiny, samodzielne chodzenie.
W okresie 2 lat obserwacji wystgpowaly trzy napady typu 3
rocznie.

OMOWIENIE:

Czynniki predysponujace: padaczka, leczenie LPP, trudno-
Sci w komunikacji spowodowane zaburzeniami uczenia si¢.

Czynniki wyzwalajace: toksyczny wplyw LPP

Czynniki wzmacniajace: trudnosci w rozpoznaniu PNES,
nieprawidlowa reakcja personelu pomocniczego na PNES.

Czynniki spustowe: frustracja ,.kiedy sprawy nie szly po je-
go mysli”.

PRZYPADEK C
WYWIAD

Pani C zostata skierowana do specjalistycznej kliniki epi-
leptologicznej w 41 roku zycia w celu kwalifikacji przed-
operacyjnej do chirurgicznego leczenia padaczki. Od
trzeciego roku zycia wyst¢powaly u niej napady poprze-
dzone sygnatem ostrzegawczym, ktory pozwalat jej usigsc
(pacjentka nie byla jednak w stanie okresli¢ tego sygnatu
ostrzegawczego). Podczas incydentéw pacjentka nie reago-
wala na bodZce, Slinita si¢, wykonywat ruchy zucia, skuba-
nia i gmerania, rzucata ramionami i nogami, a nastepnie
stopniowo wybudzala si¢ przez 5 minut i przez kolejne
30 minut utrzymywaly si¢ zaburzenia Swiadomosci. Napa-
dy wystepowaly z czestoScig 3 w miesigcu niezaleznie
od podawania r6znych LPP.

W 40 roku zycia cz¢stos¢ napadow niespodziewanie wzro-
sta do 10 w miesigcu. Pacjentka zapewniata, Ze przebywala ze
swoja matka przez cata dobe. Badanie NMR glowy ujawnito
stwardnienie lewego hipokampa. Na podstawie wywiadu ze-
branego w klinice epileptologicznej stwierdzono, ze 8 spo-
srod 10 napadéw ma odmienng semiologie (upadek na
ziemi¢ z zamknietymi oczami, brak reakcji na bodzce, sen-
nos¢ przez 10-20 minut i nastepnie nagle ustgpienie zaburzen
Swiadomosci). Nowy typ napadéw pojawil si¢ po roku
od chwili, gdy znalazta swojego me¢za w 16zku martwego i kil-
ka dni po tym jak jej syn ozenit si¢ i wyprowadzit z domu.

W wideo EEG w nocy zarejestrowano napad czesciowy zto-
zony z ogniskiem w lewej skroni oraz PNES pod postacia
zwiotczenia i braku reakcji na otoczenie. PNES ustgpity po
dwoch sesjach z psychologiem klinicznym. Dwa lata pdzniej
przeprowadzono u pacjentki selektywna amygdalohipokam-
pektomie lewostronng. Przez ponad rok nie obserwowano
u niej zadnych napadow.

OMOWIENIE

Czynniki predysponujgce: padaczka od dziecifistwa, relacja
z matkg polegajaca na wzajemnym uzaleznieniu, przewlekte
zaburzenia lgkowe.
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Czynniki wywotujgce: traumatyczne przezycie zwigzane ze
$miercig meza, utrata wsparcia meza, konflikt polegajacy na
jednoczesnej checi zatrzymania syna i niecheci do stawania
na jego drodze do szczeScia.

Czynniki wzmacniajace: padaczka, brak rozpoznania PNES,
dalsze pogtebienie wzajemnie uzalezniajacej relacji z matka.

Czynniki spustowe: pozostawienie jej samej, ataki lgku, na-
wracajace traumatyczne obrazy.

PRZYPADEK D
WYWIAD

Pan D zostat skierowany do specjalistycznej kliniki epilepto-
logicznej w wicku 46 lat. Jego objawy rozpoczely sie pigc lat
wczesniej. Przed pierwsza w jego zyciu utratg przytomnosci byt
pod narastajaca presja zwigzang z wykonywang praca mena-
dzera. Doszto do niej podczas spotkania biznesowego. Jego
pamie¢c ulegata ostabieniu i musial robi¢ coraz wiecej notatek.
Nie byl w stanie wypowiadac stéw, cho¢ wiedzial co ma zamiar
powiedzie¢. Nie byt w stanie przypomniec sobie imion os6b
znajdujgcych sie dookota niego, byto mu goraco i czut si¢ zme-
czony. Nast¢pnie pojawily si¢ u niego zaburzenia widzenia i po-
dwojne widzenie, a po 4-5 godzinach upadt i wygladat jakby
spal, jednak stracit takze kontrole nad pecherzem. Nie obser-
wowano drgawek, nie doszto do urazu. Pacjent odzyskat przy-
tomnos¢ w ciggu minuty. Wrocit sam do pokoju hotelowego,
nie byt jednak w stanie przypomnie¢ sobie pdzniej, ze cos ta-
kiego mialo miejsce. Kolejnego dnia czut si¢ nieco zmacony
i odczuwat bol w klatce piersiowej. Poszedt wowczas do szpi-
tala w celu kontroli i lekarz stwierdzit opadanie lewej powieki.

Przez szes¢ miesigcy nie byl w stanie wréci¢ do pracy ze
wzgledu na utrzymujgce sie uczucie zmeczenia. Jego proby
powrotu do pracy w niepelnym wymiarze byly nieudane ze
wzgledu na zmeczenie, podwoéjne widzenie i kolejne omdle-
nia (3-4 rocznie). Po niejednoznacznym tescie z edrofonium
wdrozono leczenie przeciwko miastenii. Kolejne badania nie
potwierdzily jednak miastenii. W ciggu 20 sesji psychoterapii,
pacjent byl w stanie powigzac¢ swoje sposoby pracy i tenden-
cje do unikania sytuacji obcigzajacych emocjonalnie ze swo-
imi objawami. Nauczyt si¢ szybciej pracowac i poznal swoje
ograniczenia. Epizody utraty przytomnosci wycofaly si¢. Le-
czenie pirydostygming odstawiono i nie obserwowano za-
ostrzenia objawéw. Redukcja dawki sterydéw (prednizolon)
ponizej 5 mg spowodowata znaczng sennosc.

OMOWIENIE

Czynniki predysponujace: zasadniczy i lubigcy konkuren-
cje z deprywacja emodji, satysfakcja jedynie z osiggnigc, ten-
dencja do unikania wyzwain emocjonalnych we wlasnej
rodzinie poprzez maksymalne zaangazowanie w praceg.

Czynniki wyzwalajace: przemeczenie, niezdolnos¢ do wy-
konywania pracy na satysfakcjonujagcym dla niego poziomie,
brak umiejetnosci zorganizowania sobie pomocy, napady leku.

Czynniki wzmacniajgce: inne objawy czynnosciowe (prze-
wlekte uczucie zmeczenia bedace uzasadnieniem dla unika-
nia wyzwan emocjonalnych), zbedne badania medyczne
ileczenie, sp6zniona interwencja psychologiczna.
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Czynniki spustowe: zmeczenie, nadmierna aktywnosc, wy-

magajaca sytuacja spoteczna.

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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obecnym numerze Neurologii po Dyplomie po-
\ k / wracamy do niezwykle istotnego problemu, jakim
s3 psychogenne napady rzekomopadaczkowe
(PNR). Przedstawiony artykut obrazuje postep, jaki sie¢ do-
konat w naszym podejsciu do tego zagadnienia. A mianowi-
cie nie musimy juz podkreslac i nikogo przekonywac, ze
jest to wazny problem medyczny i spoteczny. Zaczynamy
dyskutowac o tym, co nie jest wierzchotkiem gory lodowej,
a jej podstawa, a mianowicie dlaczego wystepuja napady
psychogenne rzekomopadaczkowe i jaki moze by¢ profil
psychologiczny osoby z tym zaburzeniem. Zachgcam Pan-
stwa do bardzo wnikliwego przestudiowania tego artyku-
tu, ktéry w oparciu o interesujace trudne przypadki
kliniczne prowadzi nas w glab psychiki ludzkiej — zagadnier
moze bardziej zwigzanych z psychiatrig niz neurologia, ale
w istocie swojej niezwykle fascynujacych i stymulujacych.

Reuber w swoim artykule przypomina to, o czym wiemy,
ze zaburzenia konwersyjne o typie PNR istnialy od zawsze.
ZaczeliSmy je nazywac rzekomopadaczkowe, bo biednie je
rozpoznawano i leczono jako padaczke. Jest niezwykle in-
teresujace dlaczego drgawki niepadaczkowe byly tak popu-
larne w czasach, gdy padaczka byta bardziej niz dzisiaj
naznaczona stygmatyzacja.

Wydaje si¢, ze nieco innym i znacznie bardziej ztozonym
zagadnieniem jest wlasnie wspotistnienie napadoéw padacz-
kowych i rzekomopadaczkowych. Z wlasnych obserwacji
wynika, ze psychogenne napady rzekomopadaczkowe
u 0s6b z padaczka rozwijaja si¢ co najmniej kilka lat po roz-
poczeciu napadéw padaczkowych i bardzo czesto w okre-
sie ich remisji. Warto wtedy szukac¢ czynnika spustowego
odpowiedzialnego za wystepowanie PNR. Pamietam pa-
cjenta z dobrze kontrolowanymi napadami padaczkowymi.
W okresie katastrofalnej powodzi we Wroctawiu zglosila si¢
do mnie jego matka méwiac, ze u syna napady nawrocity,
ale w znacznie ci¢zszej formie — napady sg dtuzsze i bar-
dziej ,dramatyczne”. Po badaniu okazalo si¢, ze sa one wila-
$nie zaburzeniami konwersyjnymi, wywotanymi silnym
strachem i emocjami w okresie powodzi.

Jak wynika z artykutu i aktualnej wiedzy do tej pory nie
ustalono wystarczajgco, co warunkuje pojawianie si¢ poszcze-
golnych postaci zaburzen. Jest wiele objawow, ktére moga
wystepowac w napadach psychogennych rzekomopadaczko-
wych w przebiegu zaburzen dysocjacyjnych (konwersyjnych).
W zaburzeniu tym nie ma jednolitego obrazu klinicznego,
przeciwnie, réznorodnos¢ objawéw jest jej cechg znamien-
ng. Nasuwa si¢ wiec wiele pytan i watpliwosci. Dlaczego u jed-

nego pacjenta z zaburzeniami konwersyjnymi dochodzi
do wystgpienia np. fugi czy amnezji dysocjacyjnej, a u innych
do napadéw psychogennych rzekomopadaczkowych i idac
dalej, jaka jest (jesli jest) roznica migedzy pacjentami,
u ktérych wystepuje ostupienie dysocjacyjne i pacjentami
z drgawkami dysocjacyjnymi. Potwierdzeniem zmiennosci
i niejednorodnosci tych zaburzen jest obserwacja zmian r6z-
nych postaci konwersji wystepujacych na przestrzeni wiekow.
Ponadto nie kazdy kto jest poddany stresowi rozwija zabu-
rzenie konwersyjne. Na to jednak czy tak si¢ stanie ma wpltyw
najprawdopodobniej wiele czynnikéw, takich jak: Srodowisko
kulturowe, warunki socjoekonomiczne, stopief edukacji, do-
$wiadczenia zyciowe i ple¢. Ponadto wplyw ma osobowos¢
pacjenta oraz mechanizmy radzenia sobie z problemami. Na-
lezy wzia¢ takze pod uwagg istniejace czy przebyte choroby
psychiczne lub somatyczne.

W pelni zgadzam si¢ z teza autora, ze by¢ moze istnieje
réwniez biologiczne podioze konwersji. Swiadcza o tym
czeste zmiany w zapisie EEG, w TK, MR, zmiany metaboli-
zmu mozgu u pacjentéw z napadami psychogennymi
rzekomopadaczkowymi. W badaniach wtasnych opartych
o analiz¢ morfologiczna napadéw psychogennych rzeko-
mopadaczkowych statystycznie czestsze byly objawy rucho-
we dotyczgce prawej potowy ciata. Deficyty w procesie
miedzypotkulowego przesylania informacji brane sa pod
uwage jako przyczyna tych zmian.

Rodzi si¢ pytanie czy obserwowana réznorodnos¢ obja-
wow klinicznych jest wynikiem jednej i tej samej etiologii,
czy tez objaw kliniczny ma swoiste podioze patofizjologicz-
ne. Na obecnym etapie te pytania pozostaja bez odpowiedzi.
Jak wynika z analizy przedstawionych przez autora prac
stwierdzenie obecnosci takich czynnikéw, jak nadmierna
wrazliwo$¢ na psychologicznie trudne sytuacje spoteczne
i podatnos¢ na stres nie sg wystarczajacym kryterium, ktore
pozwoliloby przesadzi¢, z jakim typem napadéw mamy
do czynienia. Analiza dostepnego na ten temat piSmiennic-
twa wskazuje, ze kazdy z osrodkéw zajmujacych sig ta pro-
blematyka stworzyt wlasny system kryteriow réznicujacych.
Roéznie rozktadane sg akcenty co do waznosci czynnikéw pa-
tologicznych powodujacych wystepowanie psychogennych
napadoéw rzekomopadaczkowych. Wedlug niektérych role
odgrywa molestowanie seksualne, natomiast wedtug innych
np. przebyty uraz. Jest jednak bardzo trudno potwierdzic tak
jednoznaczne powigzania. W przypadku molestowania sek-
sualnego po pierwsze musi zostac zdefiniowany typ napadu
niepadaczkowego i wplyw wykorzystania seksualnego, po
drugie nalezy ujednolici¢ pojecie ,wykorzystania seksualne-
g0”. Ponadto nalezy sobie zdac sprawe, jaki odsetek ogolnej
populacji stanowia osoby wykorzystywane seksualnie
i wreszcie nie wszystkie wykorzystywane seksualnie kobiety
maja napady psychogenne. Wydaje si¢ jednak, ze wigkszos¢
zaburzen o poditozu seksualnym moze by¢ zakwalifikowana
do kategorii zaburzen stresowych pourazowych. Wyniki ba-
dan psychologicznych wykazaty, Ze u 0sob z PNR wystepuje
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wysoki poziom nieprzystosowania zyciowego oraz inne
problemy psychologiczne majace swoje Zrédto w otocze-
niu rodzinnym tych oséb. W opisie cech osobowosci os6b
7 PNR oraz cztonkéw ich rodzin dominuje wrogos¢, nieza-
dowolenie oraz koncentrowanie si¢ na problemach zdro-
wotnych. Charakterystyka zmiennych psychologicznych
uzyskanych w badaniu za pomocg psychologicznego testu
MMPI moze zosta¢ zastosowana do opisu psychopatolo-
gicznego podloza wystepowania psychogennych napadéow
rzekomopadaczkowych i postaci mieszanych (napadéw
psychogennych rzekomopadaczkowych i napadéw pa-
daczkowych). Uzyskane wyniki Swiadcza, Ze wystepowa-
nie badZ predyspozycja do wystepowania psychogennych
napadow rzekomopadaczkowych znajduje swoje wyrazne
odzwierciedlenie w profilu osobowosci. Pozostaje jednak
otwarte pytanie, czy podobienstwo badanych parametrow
osobowosci moze oznacza¢ wspolne podloze etiologicz-
ne PNR w obu grupach. Wydaje sig, ze zagadnienie to wy-
maga dalszych badan.

W pracach, ktére prowadzilismy wspdlnie z neuropsy-
chologiem prof. Owczarkiem na podstawie analizy wyni-
kéw badan testem MMPI stwierdzono, ze w profilu
osobowosci znajduja sie czynniki roznicujgce osoby z psy-
chogennymi napadami rzekomopadaczkowymi od oséb
z padaczka. Na podstawie otrzymanych danych opracowa-
no psychologiczny profil osobowosci pacjentéw z miesza-
nymi postaciami napadéw, tzn. z psychogennymi
napadami rzekomopadaczkowymi i napadami padaczko-
wymi wystepujacymi u tej samej osoby. W tej grupie pa-
cjentéw wskazniki skal Hipochondria (Hs) i Histeria (Hy)
byly znacznie wyzsze niz wskaznik Depresja (D). Na uwa-
ge zastuguje podobienstwo Sredniego profilu uzyskanego
w tej grupie osob do profilu 0séb z wyltacznie psychogen-
nymi napadami rzekomopadaczkowymi. Natomiast w gru-
pie oséb z padaczka profil trzech pierwszych skal
klinicznych wykazywal odwrotne uporzadkowanie — naj-
wyzsze wyniki uzyskano w zakresie wskaznika Depresja,
natomiast wartosci Srednie wskaznikow Hipochondria
i Histeria byly mniejsze.

Psychologiczna analiza réznic w poziomie somatyza-
cji i leku moze pomoéc w zrozumieniu istoty psychogen-
nych napadoéw rzekomopadaczkowych oraz przyczynic¢
si¢ do poprawienia trafnosci réznicowania tych zaburzen
zachowania z prawdziwymi napadami padaczkowymi. Po-
nadto wyniki tego testu ulatwiajg wybranie wtasciwej me-
tody terapii i oceng jej skutecznosci.
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