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Localized scleroderma, cerebral palsy and psychotic depression
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Abstract

Scleroderma is a chronic autoimmune disease. Neuropsychiatric symptoms in connective tissue diseases occur, according to vari-
ous authors, in 30-80% of patients. Depression is the most often described co-morbid mental disorder.

In this article, the authors analyze a case of a young woman who had been undergoing intensive rehabilitation since her child-
hood, due to cerebral palsy and who felt a strong bond to her mother. The occurrence of skin lesions involving the face caused by scle-
roderma and the threat of disfigurement led to severe trauma and the development of psychotic disorders.

In this study we show that there are many causes that can lead to neuropsychiatric symptoms in connective tissue diseases, which
indicates that such cases require cooperation of different specialists.
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Streszczenie

Twardzina nalezy do przewlektych chordb autoimmunologicznych. Objawy neuropsychiatryczne w chorobach tkanki tacznej do-
tycza, wedtug réznych autoréw, 30-80% pacjentéw. NajczesSciej opisywanym w nich zaburzeniem psychicznym jest depresja.

W pracy opisano przypadek 25-letniej kobiety, od dziecifistwa intensywnie rehabilitowanej z powodu porazenia mézgowego, po-
zostajacej w silnym zwigzku z matka. Dotaczenie sie w wieku nastoletnim zmian skdérnych, jakie spowodowata twardzina w obrebie
twarzy i z tym zwigzana grozba oszpecenia, spowodowaty ciezki uraz psychiczny i rozwdj zaburzen depresyjnych.

W niniejszej pracy wykazano polietiologiczng nature wystapienia objawéw neuropsychiatrycznych w chorobach tkanki facznej,
co wskazuje na celowos$¢ wspoétpracy réznych specjalistéw w takich przypadkach.

Stowa kluczowe: twardzina, porazenie mézgowe, depresja z objawami psychotycznymi

Introduction — bullous morphea - bullae (blisters) start to appear
Scleroderma is a chronic autoimmune disease. It is either on or around morphea plaques;
characterized by progressive fibrosis of the skin and in- — linear scleroderma , which is a streak of hardened
ternal organs, which leads to their failure; patients may also skin, often located on the limbs, head and face.
present with abnormalities in vascular morphology and This subclass also includes morphea en coup de
function, immune abnormalities and inflammation [1, 2]. sabre, which is characterized by skin lesions that
The etiology of this disease is not fully understood. resemble sword-like scars appearing on the face
There is a body of literature providing classifications and scalp that may lead to hemifacial atrophy,
of the disease. Various classifications of the disease have cicatricial alopecia, bone lesions or neurological
been proposed in the literature [3,4]. The most basic symptoms;
classifications divide scleroderma into: — morphea profundus (deep morphea), in which the
— localized scleroderma (also known as morphea or lesions involve the subcutaneous tissue and mus-
circumscribed scleroderma), which can be further divid- cle fascia;
ed into the following subtypes depending on the shape of — and also guttate, nodular and fascial morpheas [3,4].
the foci, their size and the depth of skin hardening: e systemic scleroderma, which has two basic varieties:
— plaque-type morphea - characterized by few le- — limited systemic scleroderma (or limited systemic
sions, 1 to 10 cm in diameter, located mainly at sclerosis) characterized by limited skin lesions and
one or several sites on the trunk; — generalized (or diffuse) systemic scleroderma char-
— generalized morphea - taking the form of numer- acterized by extensive skin lesions [5].
ous lesions spread over a large area of skin; The main difference between the two forms of the

disease (namely localized scleroderma and systemic scle-
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roderma) is that the former does not usually affect inter-
nal organs and patients do not present with Raynaud's
symptom [4].

It is estimated that some 2.7 out of 100,000 people
are affected by scleroderma every year, with women
being 2-3 times more likely to develop that condition [6].

It has been estimated that neuropsychiatric manifes-
tations occur in 30-80% of patients affected by connec-
tive tissue diseases [7]. Among those manifestations,
authors [8, 9] have reported mood disorders, anxiety
disorders, sleep disorders, psychotic disorders (hallucina-
tions, persecutory delusions), cognitive disorders, per-
sonality disorders, conduct disorder, depersonalization,
derealization, and psychosensory disorders.

Literature reports indicate that scleroderma might
exist simultaneously with depression [10,11], anxiety
disorders [10,11]. including social phobia [10], body im-
age disorders [10], obsessive-compulsive disorder [11]
somatization disorder [11] as well as disorders in the
psychotic cluster [12]. The most frequently reported
mental disorder presenting in people suffering from scle-
roderma is depression [9, 13]. According to a study by
Maia and Leite [10], 38% of scleroderma patients show
signs and symptoms of depression, and according to
Breya et al. [14], depression may affect 20-47% of those
patients.

According to Jasiewicz and Samochowicz [8], neuro-
psychiatric signs and symptoms in connective tissue dis-
eases may, on the one hand, be directly related to the
activity of the primary disease, i.e. the chronic inflamma-
tion and vascular lesions, and, on the other hand, they
might be related to the metabolic and hormonal disturb-
ances secondary to systemic diseases (disorders of the
hypothalamic-pituitary-adrenal axis), and side effects of
medication (glucocorticoids, cytokines), or may represent
a psychological reaction associated with the chronic ill-
ness and disability [8]. It goes without saying that the
psychological aspects play a huge role here - scleroderma
patients have a sense that their disease is taking an unfa-
vorable course and suffer chronic pains that often force
them to give up their previous lifestyles. Depressive
symptoms are accompanied by the sense of helplessness
and lack of control, and the patients use inefficient, pas-
sive defense mechanisms [9].

Case report

An example - a 25 years old woman, unmarried,
holding a degree in History, living with her mother (the
parents had divorced) who has an older sister, with whom
she keeps good relationships.

She has a perinatal history of prematurity - born at
27 weeks of gestation with a birth weight of 1040 g. At 9
months of age, the patient was diagnosed with cerebral

palsy and at the age of 15 years with diffuse morphea,
linear scleroderma of upper and lower limbs and
morphea en coup de sabre of the scalp. In the past, she
was treated with Solu-Medrol pulses (poorly tolerated)
and mycophenolate mofetil, and from 2004 to 2009, due
to lower-limb spasticity, she received baclofen. Currently,
includes methotrexate,

her treatment mediation

trimetazidine, sulodexide, pantoprazole, trimebutine,
verapamil, and folic acid. Since early childhood, the pa-
tient has been intensively rehabilitated due to impaired
psychomotor performance. She has had a very strong emo-
tional relationship with her mother, who organized the
treatment and rehabilitation, watched over its course and
constantly encouraged the patient to continue her efforts.

A psychological examination conducted in 2012
showed that the patient had slowed down neurodynamics
of mental symptoms. Neuropsychological assessment
showed weakened cognitive function (Benton -3, 3). The
assessment pointed to a discord between the develop-
ment of verbal and executive functions and showed that
the patient had much better-developed verbal skills than
practical skills (the latter being limited by the patient's
mobility), and was better at gaining knowledge through
experience than at directly solving problems and tasks.

Both the patient and her mother remained very in-
volved in the treatment process. At the same time, the
patient started to pay increased attention to the way she
looks, and a few months before the onset of mental symp-
toms she began to carefully examine pictures downloaded
from the Internet of people with serious deformities of the
face caused by scleroderma. She asked her mother wheth-
er she herself was going to look like that in the future.

The onset of mental symptoms in February 2012
took the form of conduct disorder: psychomotor agitation,
dysphoria, aggression towards the mother. The patient
was at that time under out-patient psychiatric care; she
received carbamazepine, which reduced the psychopatho-
logical symptoms. Despite continuous psychiatric and
neurological out-patient treatment, a few months later,
the symptoms of facial scleroderma increased and were
accompanied by a severe psychogenic reaction involving
depressed mood, anxiety and increasing psychotic symp-
toms in the form of persecutory delusions. In April 2013,
under the influence of imperative auditory hallucinations,
the patient attempted suicide by ingesting about a hun-
dred tablets of Baclofen; she was hospitalized in the Toxi-
cology Ward, where, according to the documentation
available, after she had recovered from serious state, she
"was observed to show anxiety and delusional symptoms".
She was then transferred to the Clinic of Psychiatry.

On admission, the patient was fully conscious, aware
about her whereabouts or personality even though she
had a depressed mood, and showed psychomotor slow-
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ness; she reported a sense of threat of harm and insomnia
and was observed to have weakened cognitive function.
During hospitalization in the clinic, the patient anxiously
confirmed that she had a sense of threat and episodically
reported auditory hallucinations.

During in-patient treatment, she had a resonance
imaging of her head (previous examination was done in
2012.)), which
periventricular lesions, irregular exterior outline of lateral

revealed remote hypoxic-ischemic
ventricles and a mild widening of the bodies and occipital
horns. The image was similar to the previous MRIL

Neurological examination showed full conscious-
ness, effective verbal contact, slight psychomotor slow-
ness, orientation as to place, time and person, impaired
visual acuity (remote - the patient uses glasses - 3dpt), no
nystagmus, remote mild right-sided paresis, increased
muscle tone in the lower limbs without pyramidal symp-
toms. It followed from the neurological opinion that the
changes in the MR of the head were remote, related to the
primary disease (cerebral palsy) - there were no signs of
organic changes or fresh CNS lesions.

During her stay in the ward, the patient did not want
to part with her mother, she was reluctant to agree to let
her mother go home for the night and she often wanted
her mother to accompany her during talks with a physi-
cian or a psychologist, and expected the mother to voice
her own opinions.

At the ward, the patient received carbamazepine
max. dose 200 mg/d, hydroxyzine max. dose 50 mg/d,
quetiapine max. dose 150 mg/d, and piracetam max. dose
1200 mg/d. The medications reduced the psychopatho-
logical symptoms and improved circadian rhythms. The
patient was discharged from the ward at her own request,
before the completion of treatment, with the diagnosis: "Se-
vere depressive episode with psychotic symptoms, F32.3".

She was hospitalized again two months later (June
2013), due to psychological deterioration - increased
anxiety, conduct disorder, active aggression toward her
mother, with persecutory delusions. On admission, the
patient was fully conscious, reported full orientation as to
time, place and person, with depressed mood; she was
tense, anxious, aggressive toward her mother, had perse-
cutory delusions, and reported problems with impaired
attention and memory. The symptoms were confirmed
during examination at the ward.

The patient was treated with quetiapine (max. dose
650 mg/d), piracetam (max. dose 1600 mg/d), carbamaz-
epine (max. dose 400 mg/d) and chlorprothixen (max.
dose 150 mg/d). The medication regime was modified
which led to an improvement of , the patient's psychologi-
cal condition: both her mood and psychomotor drive were
regulated, productive symptoms, anxiety and uneasiness
were resolved, and the sleep quality improved as well.
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The patient was discharged after a treatment lasting 6
weeks, again with a diagnosis of "severe depressive epi-
sode with psychotic symptoms, (F32.3)".

The mental state of the patient prevented the execu-
tion of psychological and neuropsychological examination
during both stays. The examination conducted in 2012
during her stay at the Department of Neurology was re-
garded reliable.

The patient had been planning to start a librarian in-
ternship, but failed to do so since she was admitted to
hospital in April. Another internship in the Municipal
Office, for which the patient had qualified, was expected to
start in July - the patient did not start it either, since she
was admitted to hospital in June. She said she was very
eager to do these internships, despite being rather doubt-
ful about her performance at work. Both jobs required
much contact with people, which the patient regarded as
stressful, due to the way she looked This was the psycho-
logical aspect of the patient's attempts at the beginning of
her adult life and her concern about how she would cope
with her illness as an adult that occurred simultaneously.

Discussion

The analysis of psychopathological symptoms pre-
sented by the female patient and the results of additional
tests allow to post a diagnosis, according to ICD-10 - ma-
jor depressive episode with psychotic features (F32.3). It
corresponds to the data presented in literature on the
subjects [13,12] that regard depression as the most fre-
quently diagnosed psychiatric disorder in scleroderma
patients. That data shows that the estimated lifetime risk
of developing depression in
amounts to 23% [15].

Taking into account the polyethiological nature of

scleroderma patients

depressive disorders, one should try to identify the 3
groups of factors adding to the development and persis-
tence of depression: endogenous factors (family history of
the disease, lack of discernible causes of the disease de-
velopment), exogenous factors (presence of triggering
factors - somatic diseases, medications, other substanc-
es), reactive factors (presence of psychological factors
affecting the emotional sphere in a negative way) [16].
When it comes to the relationship between these
three groups of factors and the development of depressive
disorders, the most important ones included exogenous
and reactive factors. The exogenous factors should in-
clude the diseases of the connective tissue, infantile cere-
bral palsy and the use of drugs to treat this group of dis-
eases e.g. glucocorticosteroids , their use being connected
to depression symptoms and psychotic symptoms [17] or
e.g. methotrexate and mycophenolate mofetil, which also
pose a risk of various psychiatric disorders, including
depression. [18, 19]. In any case of a possible contribution
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of exogenous factors to the development of psychiatric
disorders, attention should be paid to possible interac-
tions between drugs used to treat the chronic disease and
psychiatric drugs, which as regards the analyzed case
study seem insignificant though. However, it should be
noted that the history of infantile cerebral palsy implies
the confirmation of explicit connection of depression with
systemic scleroderma. According to literature, depression
often occurs in infantile cerebral palsy patients [20].

The analysis of this case study allows to identify re-
active factors in the development of depression, these
factors resulting from a chronic stress-inducing situation,
which is the presence of scleroderma and infantile cere-
bral palsy in a female patient, this condition being con-
nected to the lowered self-esteem and lowered self-
acceptance resulting from the change to the appearance,
sense of being marred due to disease, lack of hope for
being cured. It should be noted that the patient is fully
aware of the progressing illness. As the interview shows,
the possibility of progression of the disease along with the
requirements and challenges of everyday life, such as
work-related situations which involved face-to-face inter-
actions, caused some additional mental traumas to the
patient. Undoubtedly, depression in connective tissue
diseases is associated with poor prognosis resulting from
high level of experienced pain, limitations to physical
functioning, progressing cripplehood. [21]. In the described
case study the varying contribution of the two groups of
factors in the development of depression can manage, de-
pending on the contribution of the triggering factor, the
implementation of the adequate therapeutic process.

It seems crucial that various medical specialists, in-
cluding family doctors, internal specialists, rheumatolo-
gists, should be made aware of the coexistence of psychi-
atric disorders, mainly depression, with systemic diseases
of connective tissue and possible depressive symptoms as
a complication following adverse effects of pharma-
cotherapy used in the treatment of this group. In any case
it is required that a patient be approached individually
and that all precautions be used.

In the light of literature referred to in this study,
doctors involved in the treatment of this group of diseases
should pay attention to the presence of psychiatric disor-
ders in the patients which may result from the underlying
disease or be adverse effects of the pharmacotherapy. In
case any suspicion of depression arises, we recommend
that the patient’s condition is assessed through using inter
alia the Beck Depression Inventory (BDI), the Hospital Anxie-
ty and Depression Scale (HADS) or the Montgomery-Asberg
Depression Rating Scale (MADRS). In case of any doubt the
patient should be referred for psychiatric consultation.

Conclusions

Both the presented case, as well as the reports from
examinations point to the risk of depression in systemic
diseases. This means, conducting the diagnostic process
carefully is of huge practical importance. Due to the risk of
psychiatric disorders among patients treated for rheumat-
ic diseases, these patients require the verification of men-
tal disorder risks. The cooperation between the rheuma-
tologist and the psychiatrist is necessary in case any psy-
chopathological symptoms appear.

Wstep

Twardzina nalezy do przewlektych choréb autoim-
munologicznych. Charakteryzuje sie postepujacym witok-
nieniem skoéry i narzadéw wewnetrznych, w konsekwen-
cji prowadzacym do ich niewydolnosci, a takze zaburze-
niami morfologii i funkcji naczyn krwiono$nych, niepra-
widtowos$ciami uktadu immunologicznego oraz procesem
zapalnym [1, 2].

Literatura wskazuje rézne podziaty twardziny [3,4].
Najprostszy, kliniczny podziat, dzieli twardzine na:

— twardzine ograniczona do skdry (inaczej nazywana
zlokalizowang), ktéra wyréznia nastepujace podtypy

w zalezno$ci od ksztattu ognisk, rozlegtosci oraz gte-

bokosci stwardnien skéry:

— twardzina skérna plackowata - charakteryzujaca
sie nielicznymi zmianami o $rednicy od 1 do 10
cm, gtéwnie na tutowiu, ktére moga wystepowac
w jednej lub kilku réznych lokalizacjach;

— twardzina skérna rozsiana - majaca postac licz-
nych zmian, ktére zajmuja rozlegty obszar skory;

— twardzina skérna pecherzowa - charakteryzujgca
sie pojawianiem sie pecherzy w regionach zmia-
nach plackowatych;

— twardzina skdérna linijna, ktéra cechuja linijne
stwardnienia skéry, czesto umiejscowione na kon-
czynach, gtowie oraz twarzy. Do tej grupy zalicza-
na jest takze twardzina typu ciecia szabla (en coup
de sabre), ktéra charakteryzuja zmiany przypomi-
najgce blizny po cieciu szablg na twarzy i skérze
owtosionej gtowy, mogace doprowadzi¢ do poto-
wiczego zaniku twarzy, bliznowatego tysienia,
uszkodzen kosci lub objawéw neurologicznych;

— twardzina skérna gteboka, w ktorej zmiany obej-
mujg tkanke podskoérng i powiezie mie$niowe;

A takze

i fascial morphea [3,4].

— twardzine ukladowa, ktéra ma dwie podstawowe
odmiany: - ograniczona (inaczej twardzina ukladowa
ograniczona), charakteryzujaca sie ograniczonymi zmia-
nami skdrnymi oraz- uogdlniona (inaczej rozsiana), cha-
rakteryzujgca sie rozlegltymi zmianami skérnymi [5].

postacie: drobnogrudkowa, guzowata
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Obie postacie (twardzine ograniczong oraz twardzi-
ne uktadowa) odroéznia fakt, ze w twardzinie ograniczonej
do skéry zwykle nie obserwuje sie zajecia narzadéw we-
wnetrznych oraz objawu Raynaud’a [4].

Wedtug szacunkéw, twardzina ograniczona do skéry
dotyka 2,7 os6b na 100000 w ciggu roku, a kobiety choruja
2-3 razy czeSciej w poréwnaniu z mezczyznami [6].

Szacuje sie, ze czesto$¢ wystepowania objawow
neuropsychiatrycznych w chorobach tkanki tgcznej wyno-
si 30-80% [7]. Wsréd nich autorzy [8,9] opisuja: zaburze-
nia nastroju, zaburzenia lekowe, zaburzenia snu, zaburze-
nia psychotyczne (omamy, urojenia przesladowcze), za-
burzenia funkcji poznawczych, zaburzenia osobowosci,
zaburzenia zachowania, depersonalizacje, derealizacje,
a takze zaburzenia psychosensoryczne.

Literatura wskazuje na wspo6twystepowanie z twar-
dzina: depresji [10,11], zaburzen lekowych [10,11], w tym
fobii spotecznej [10], zaburzen postrzegania wtasnego
ciata [10], zaburzen obsesyjno-kompulsywnych [11],
zaburzen somatyzacyjnych [11], a takze zaburzen z kregu
psychotycznego [12]. Najczesciej opisywanym zaburze-
niem psychicznym wystepujacych u os6b chorujacych na
twardzine jest depresja [9, 13]. Wedlug badan przeprowa-
dzonych przez Maia i Leite [10], 38% chorych na twardzine
wykazuje objawy depresji, a wedtug Breya i wsp. [14] depre-
sja moze dotyka¢ 20-47% chorych.

Zdaniem autoréw, [8] pojawienie sie objawéw neu-
ropsychiatrycznych w chorobach tkanki iacznej moze
z jednej strony wynika¢ z bezposredniego zwigzku z ak-
tywnosciag choroby podstawowej tj. obecnego przewlekte-
go procesu zapalnego i zmian naczyniowych. Z drugiej za$
strony wystepowanie ich moze mie¢ zwigzek z wtérnymi
do choréb uktadowych zaburzeniami metabolicznymi czy
hormonalnymi (dysfunkcja osi podwzgérze-przysadka-
nadnercza), a takze dziataniem niepozadanym stosowa-
nych lekéw (glikokortykosteroidy, cytokiny), badZ moga
stanowic reakcje psychologiczng zwigzang z przewlektym
chorowaniem i inwalidztwem [8]. Niewatpliwie psycholo-
giczny aspekt odgrywa olbrzymia role - osoby chore maja
poczucie niekorzystnego przebiegu choroby, odczuwajg
przewlekty bél, co niejednokrotnie wiaze sie z konieczno-
$cig rezygnacji z dotychczasowego trybu zycia. Wraz
z wystapieniem objawéw depresyjnych obserwowane jest
poczucie bezradnosci i braku kontroli. Osoby te stosuja
nieefektywne, bierne mechanizmy obronne [9].

Opis przypadku

Pacjentka lat 25, panna, wyksztalcenie wyzsze histo-
ryczne, mieszka z matka (rodzice rozwiedli sie), ma star-
sza siostre, z ktéra utrzymuje dobre relacje.

Z wywiadu okotoporodowego wynika, ze pacjentka
urodzila sie przedwcze$nie w 27 tygodniu ciazy, z masa
urodzeniowa 1040g. W 9 m.z. zdiagnozowano u pacjentki
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moézgowe porazenie dzieciece, a w wieku 15 lat rozpozna-
no: twardzine ograniczong rozsiana typu morphea, twar-
dzine linijng koniczyn gérnych i dolnych oraz twardzine
typu en coup de sabre skéry glowy. W przesztosci w le-
czeniu twardziny stosowano pulsy Solu - Medrolu (Zle
tolerowane) oraz mykofenolan mefetiluy, a od 2004 do
2009r.- ze wzgledu na spastyczno$¢ konczyn dolnych-
baklofen. Aktualnie otrzymuje metotreksat. Od wczesnego
dziecinstwa pacjentka byta intensywnie rehabilitowana
w zakresie sprawno$ci psychoruchowej zwigzanej z mo-
zgowym porazeniem dzieciecym. Pozostawata w bardzo
silnym zwigzku emocjonalnym z matkg, ktéra organizowata
proces leczenia i rehabilitacji, czuwata nad jego przebiegiem
i przekonywata nieustannie pacjentke do wysitku.

W wykonanym badaniu psychologicznym w 2012r.
stwierdzono u pacjentki zwolnionq neurodynamike zabu-
rzent psychicznych. Badaniem neuropsychologicznym
stwierdzono ostabienie sprawnosci funkcjonowania po-
znawczego (Benton -3;3). Obserwowano brak harmonij-
nosci rozwoju w zakresie sfery wykonawczej i stownej,
znacznie lepiej rozwiniete zdolnos$ci werbalne niz zdolno-
$ci praktyczne (ostatnie ograniczone byty réwniez mozli-
wosciami ruchowymi), lepsze zdobywanie wiedzy na
drodze zdobywania doswiadczen niz zdolno$¢ bezpo-
sredniego rozwigzywania problemoéw i zadan.

Zaangazowanie pacjentki oraz jej matki w proces le-
czenia i rehabilitacji nadal pozostawato duze. Jednocze$nie
pacjentka zaczeta coraz wiekszg uwage przywigzywac do
swego wygladu, a na kilka miesiecy przed wystapieniem
objawéw z kregu zaburzen psychicznych zaczeta z uwaga
oglada¢ pobrane z sieci internetowej zdjecia oséb z twardzi-
na skéry w obrebie twarzy, ze znacznymi znieksztatceniami.
Pytata matke- czy tak bedzie wygladata w przysztosci?

Poczatek zaburzen psychicznych od lutego 2012r.
pod postacig zaburzen zachowania: pobudzenia psycho-
motorycznego, dysforii, agresji w stosunku do matki.
Pacjentka leczona byta wéwczas psychiatrycznie ambula-
toryjnie- wigczono karbamazepine, uzyskujac ztagodzenie
prezentowanych objawéw psychopatologicznych. Mimo
stalego leczenia ambulatoryjnego: psychiatrycznego
i neurologicznego, kilka miesiecy pézniej doszto do narasta-
nia objawdw twarzowo-czaszkowych twardziny z ciezka
reakcja psychogenng tj. obnizeniem nastroju, z lekiem, nara-
stajgcymi objawami psychotycznymi pod postacia urojen
przesladowczych. W kwietniu 2013r. pacjentka podjeta
probe samobdjcza pod wplywem omamoéw stuchowych
imperatywnych przez zazycie okoto stu tabletek Baclofenu-
przebywata na Oddziale Toksykologii, gdzie, jak wynika z
dostepnej dokumentacji, po wyprowadzeniu z ciezkiego
stanu ,obserwowano objawy o charakterze lekowo-
urojeniowym”, skad przeniesiona zostata do tutejszej Kliniki.

Przy przyjeciu do Kliniki byta w jasnej §wiadomosci,
pelnej orientacji auto- i allopsychicznej, w obnizonym
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nastroju, spowolniata psychomotorycznie, relacjonowata
poczucie zagrozenia przed skrzywdzeniem, bezsennos¢,
obserwowano ostabienie funkcji poznawczych. W czasie
hospitalizacji w tutejszej Klinice pacjentka byta w leku, po-
twierdzata wystepowanie poczucia zagrozenia, epizodycznie
relacjonowata wystepowanie omaméw stuchowych.

W trakcie pobytu w Klinice wykonano badanie MRI
glowy (poprzednie badanie pacjentka miata wykonane
w 2012r.), w ktérym wykazano: okotokomorowe odlegte
czasowo zmiany niedotlenieniowo-niedokrwienne, nie-
réwne obrysy komoér bocznych oraz nieznaczne posze-
rzenie trzondéw i rogéw potylicznych. Obraz byt poréow-
nywalny z poprzednim badaniem.

W wykonanym w Klinice badaniu neurologicznym
stwierdzono: pacjentka przytomna, w pelnym kontakcie
stownym, nieco spowolniata psychoruchowo, zoriento-
wana auto- i allopsychicznie, ostro$¢ wzroku zaburzona
(odlegte czasowo - uzywa okularéw- 3DT), bez oczoplasu,
niedowtlad prawej strony o niewielkim nasileniu - odlegty
czasowo, wzmozone napiecie miesSniowe w konczynach
dolnych, bez objawéw piramidowych. Z opinii neurolo-
gicznej wynikato, ze zmiany w MR glowy przemawiaja za
zmianami odleglymi czasowo, zwigzanymi z chorobg
podstawowg (mdzgowym porazeniem dzieciecym)- nie
wykazano zmian organicznych oraz swiezych zmian pato-
logicznych OUN.

W czasie pobytu w oddziale pacjentka nie chciata
rozstawac sie z matka, z trudem godzita sie na to, ze mat-
ka musiata nocowa¢ w domu, czesto chciata by matka
towarzyszyla jej podczas rozmdéw z lekarzem i psycholo-
giem oraz wyrazata swoje opinie.

W oddziale zastosowano farmakoterapie: karbama-
zepine do 200mg/db, hydroksyzyne do 50mg/db, kwetia-
pine do 150mg/db oraz piracetam do 1200mg/db.
W wyniku zastosowanej farmakoterapii uzyskano zmniej-
szenie objawéw psychopatologicznych oraz poprawe
rytméw dobowych snu i czuwania. W stanie poprawy
pacjentke wypisano z Oddziatu na wtasng prosbe, przed
ukonczeniem leczenia, z rozpoznaniem: ,Epizod depres;ji
ciezki z objawami psychotycznymi F32.3".

Po raz drugi byta hospitalizowana 2 miesigce p6z-
niej (czerwiec 2013r.). Przyjeta z powodu pogorszenia
stanu psychicznego - nasilenia leku, zaburzen zachowania,
agresji czynnej w stosunku do matki, z urojeniami prze-
$ladowczymi. Przy przyjeciu byta w jasnej swiadomosci,
pelnej orientacji auto- i allopsychicznej, w obnizonym
nastroju, napieta, w leku, wypowiadata urojenia o charak-
terze przesladowczym agresywna w stosunku do matki,
zglaszata problemy z zaburzeniami koncentracji uwagi
i pamieci. W Oddziale potwierdzono wystepowanie po-
wyzszych objawow.

W leczeniu zastosowano: kwetiapine (max. do
650mg/db), piracetam (max. do 1600mg/db), karbama-

zepine (max. do 400mg/db) oraz chlorprothixen (max. do
150mg/db). W wyniku modyfikacji farmakoterapii uzy-
skano poprawe stanu psychicznego pacjentki: wyréwna-
nie nastroju oraz napedu psychomotorycznego, zniesienie
objawow wytworczych, leku i niepokoju oraz poprawe
w zakresie snu. Wypisano po 6 tygodniach leczenia po-
nownie z rozpoznaniem ,Epizod depresji ciezki z obja-
wami psychotycznymi (F32.3)".

Stan psychiczny pacjentki uniemozliwiat wykonanie
badan psychologicznych i neuropsychologicznych w trak-
cie obydwu pobytéw. Za miarodajne uznano badania,
ktoére pacjentka miata wykonane w 2012r. w trakcie poby-
tu w Oddziale Neurologii.

Pacjentka od maja 2013r. miata zacza¢ staz w zakre-
sie biblioteki, ale z powodu pierwszej hospitalizacji psy-
chiatrycznej nie rozpoczeta go. Kolejny staz w Urzedzie
Miasta, na ktéry pacjentka sie zakwalifikowata, miat roz-
poczac sie w lipcu - pacjentka réwniez go nie zaczela z po-
wodu drugiej, czerwcowej hospitalizacji. Twierdzita, ,chcia-
tabym zacza¢ te staze, ale...boje sie jak sobie poradze”.

Omowienie

Analiza objawéw psychopatologicznych prezento-
wanych przez pacjentke oraz wyniki przeprowadzonych
badan dodatkowych pozwalaja na postawienie rozpozna-
nia, zgodnie z ICD-10, ciezki epizod depresji z objawami
psychotycznymi (F32.3). Zgodne jest to z danymi z litera-
tury [13, 12], ktére wskazujg, ze depresja jest najczesciej roz-
poznawanym zaburzeniem psychicznym u oséb chorujacych
na twardzine. Wedtug danych, szacunkowe Zyciowe ryzyko
rozwoju depresji u 0séb z twardzing wynosi 23% [15].

Biorgc pod uwage polietiologiczng nature zaburzen
depresyjnych nalezatoby doszukiwaé sie udziatu 3 grup
czynnikéw bioracych udziat w powstawaniu i utrzymy-
waniu sie depresji: endogennych (wystepowanie rodzin-
ne choroby, brak uchwytnych przyczyn rozwoju choroby),
egzogennych (obecno$¢ czynnikéw wyzwalajacych- cho-
roby somatyczne, leki, inne substancje), reaktywnych
(obecno$¢  czynnikéw  psychologicznych  godzacych
w spos6b negatywny w sfere emocjonalng) [16].

W odniesieniu do udziatu 3 grup czynnikéw, w roz-
woju zaburzen depresyjnych w omawianym przypadku
najwieksza role odgrywaty czynniki egzogenne i reak-
tywne. Wsrdd czynnikow egzogennych nalezy uwzgledni¢
wystepowanie choroby tkanki tacznej, mézgowego pora-
zenia dzieciecego oraz stosowanie lekdw zwigzanych
z leczeniem tej grupy choroéb- np. z grupy glikokortyko-
steroidéw, ktorych stosowanie wigze sie z wystepowa-
niem objawoéw depresji i objawdw psychotycznych [17],
czy np. metotreksatu oraz mykofenolanu mofetylu, ktére
rowniez obarczone s3 dziataniami niepozadanymi z zakresu
zaburzen psychicznych, w tym czesto depresji. [18, 19].
W kazdym przypadku mozliwego udziatu czynnikéw
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egzogennych w rozwoju zaburzen psychicznych, nalezy
zwrdci¢ uwage na mozliwe interakcje pomiedzy lekami
wykorzystywanymi w leczeniu choroby przewlektej
a lekami psychiatrycznymi, ktére w odniesieniu do anali-
zowanego opisu przypadku wydajg sie jednak nieistotne.
Nalezy zwrdéci¢ uwage, ze obecnos¢ w wywiadzie mézgo-
wego porazenia dzieciecego, implikuje potwierdzenie
jednoznacznego zwigzku depresji z twardzing uktadowa.
Jak wynika z literatury, depresja czesto wystepuje u cho-
rych z mézgowym porazeniem dzieciecym [20].

Analiza przedstawionego opisu przypadku pozwala
na wskazanie w rozwoju depresji czynnikéw reaktywnych
bedacych skutkiem przewlektej sytuacji stresorodnej, jaka
jest obecno$¢ twardziny i mézgowego porazenia dziecie-
cego u pacjentki, a co zwigzane jest z obnizeniem samo-
oceny i samoakceptacji upatrywanej w zmianie wygladu,
poczuciem oszpecenia zwigzanym z istnieniem chordéb,
brakiem nadziei na wyleczenie. Na uwage zastuguje petna
Swiadomo$¢ pacjentki dotyczaca toczacych sie proceséw
chorobowych. Jak wynika z wywiadu, ewentualna per-
spektywa postepu choroby, przy jednoczesnych wymaga-
niach i wyzwaniach zycia codziennego, jak np. zatrudnienie,
ktére zwigzane byto z kontaktami miedzyludzkimi, stanowito
dodatkowy ciezki uraz psychiczny dla pacjentki. Niewatpli-
wie, depresja w chorobach tkanki tacznej zwigzana jest ze zta
prognoza, wynikajaca z wysokiego poziomu odczuwanego
bélu, ograniczen funkcjonowania fizycznego, postepujacego
kalectwa. [21]. W przedstawionym opisie przypadku rézny
udziat tych dwdch grup czynnikéw w rozwoju depresji, moze
ukierunkowa¢, w zaleznosci od udziatu czynnika wyzwalajg-
cego, wdrozenie wtasciwego procesu terapeutycznego.

Wydaje sie istotne zwrécenie uwagi lekarzy réznych
specjalnosci - w tym lekarzy rodzinnych, internistéw,
reumatologéw - na wspotwystepowanie zaburzen psy-
chicznych, w tym gtéwnie depresji z chorobami uktado-
wymi tkanki iacznej oraz mozliwe wystepowanie obja-
wow depresji, jako powiktanie dzialania niepozadanego
stosowanej w leczeniu tej grupy chordb farmakoterapii.
W kazdym przypadku wymagane jest indywidualne podejscie
do pacjenta, z zachowaniem wszystkich srodkéw ostroznosci.

Biorac pod uwage cytowana w niniejszej pracy lite-
rature, lekarze zajmujacy sie leczeniem tej grupy choréb
powinni zwraca¢ uwage na zaburzenia psychiczne wyste-
pujace u pacjentéw, ktdre moga wynika¢ z obecnoSci
choroby podstawowej, badz stanowi¢ dzialania niepoza-
dane stosowanej farmakoterapii. W kazdym przypadku
podejrzenia wystepowania depresji postulujemy ocene
stanu psychicznego pacjenta z uzyciem m.in. skal samo-
oceny depresji tj. Inwentarza Objawéw Depresyjnych
Becka (BDI), Szpitalnej Skali Leku i Depresji (HADS), czy
Skali Depresji Montgomery-Asberg (MADRS). W przypad-
ku jakichkolwiek watpliwosci nalezy skierowac¢ pacjenta
na konsultacje psychiatryczna.

Curr Probl Psychiatry 2015; 16(4): 202-209

WhiosKi

Zaréwno prezentowany przypadek, jak i doniesienia
z badan zwracajg uwage na ryzyko wystapienia depresji w
przebiegu choréb uktadowych. Staranny proces diagno-
styczny w tym zakresie ma olbrzymie znaczenie prak-
tyczne. Z uwagi na ryzyko zaburzen psychicznych wsrod
pacjentow leczonych z powodu choréb reumatologicz-
nych, pacjenci ci wymagaja weryfikacji czynnikéw ryzyka
zaburzen psychicznych oraz wspoétpracy reumatologa i
psychiatry w przypadku stwierdzenia objawéw psychopa-
tologicznych.
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