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Psychogenny zespo6t parkinsonowski
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STRESZCZENIE
Autorzy przedstawili przypadek 53-letniej kobiety z rozpoznaniem
choroby Parkinsona, z towarzyszacymi fluktuacjami ruchowymi
i dyskinezami plasawiczymi, leczonej przez wiele lat, ktorg przyjeto
do Kliniki Neurologii Akademii Medycznej we Wroctawiu w celu
weryfikacji rozpoznania, ustalenia leczenia farmakologicznego oraz
ewentualnej kwalifikacji do leczenia operacyjnego. W wywiadzie
ZWrocono uwage na zaburzenia kontroli impulsow. Analiza prze-
biegu choroby, obserwacja zaburzen ruchowych oraz ich zmian
w trakcie zmniejszania dawek lekow dziatajacych na uktad dopami-
nergiczny, a takze badania psychologiczne i psychiatryczne pozwoli-
ty na rozpoznanie psychogennego zespofu parkinsonowskiego.
Polski Przeglad Neurologiczny 2012; 8 (2): 93-97
Stowa kluczowe: parkinsonizm psychogenny, choroba
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Wprowadzenie

Psychogenne zaburzenia ruchowe (PMD, psy-
chogenic movement disorders) wystepuja u 1-9%
populacji ogdlnej i u 2-25% pacjentéw ze schorze-
niami neurologicznymi [1]. Parkinsonizm psycho-
genny (PP, psychogenic parkinsonism) jest zjawi-
skiem rzadkim i stanowi mniej niz 10% wszystkich
przypadkéw PMD [1]. Wér6d wszystkich przyczyn
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parkinsonizmu podtoze psychogenne stwierdza sie
zaledwie w 0,17% przypadkow [2].

W 1995 roku Lang i wsp. [2] po raz pierwszy
opisali 14 chorych z PP. Ustalenie tego rozpozna-
nia to nielatwe zadanie. Podstawowym utrudnie-
niem w diagnostyce jest brak swoistych markeréw
diagnostycznych (badan pomocniczych i testow
klinicznych) w odniesieniu do wiekszosci ,,orga-
nicznych” schorzen przebiegajacych z zaburzenia-
mi ruchowymi. Podstawa rozpoznania w wiekszo-
$ci tych schorzen sa przede wszystkim kryteria
kliniczne. Podstawowe znaczenie w rozpoznaniu
PMD ma doswiadczenie kliniczne lekarza specja-
lizujacego sie w zakresie schorzen przebiegajacych
z zaburzeniami ruchowymi, wsparte badaniami
neuropsychologicznym i psychiatrycznym. Rozpo-
znanie PMD nie powinno by¢ rozpoznaniem
z wykluczenia, ale opiera¢ sie na kryteriach diagno-
stycznych. Psychogenny zesp6l parkinsonowski
zwykle charakteryzuje sie gwaltownym poczatkiem
i czesto wiaze sie z niewielkim urazem fizycznym
i/lub emocjonalnym. Objawy sa najczesciej obu-
stronne lub dotycza strony dominujgcej. Nie ob-
serwuje sie typowej ewolucji objawéw wraz z cza-
sem trwania choroby. Czesto stwierdza sie sponta-
niczne okresy poprawy, a takze ustepowanie obja-
woéw pod wplywem sugestii, po podaniu placebo
lub po zastosowaniu psychoterapii [3]. Objawy
zespotu parkinsonowskiego, takie jak drzenie, spo-
wolnienie psychoruchowe, sztywnos¢ miesniowa
czy zaburzenia postawy lub chodu, wystepuja
w réznych konfiguracjach. Zazwyczaj wyrdznia sie
dwie grupy chorych: z dominujacym drzeniem oraz
z przewaga spowolnienia i towarzyszacej sztywnosci
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[2, 4]. Drzenie jest jednym z najczesciej obserwo-
wanych objawéw; ma charakter spoczynkowy, po-
zycyjny, wystepuje rowniez podczas wykonywania
czynno$ci. Ma zmienng czestotliwo$¢ oraz rytm —
obserwuje sie dostosowywanie tempa drzenia do
powtarzanego ruchu wykonywanego ,niezajetg”
przez objawy koniczyng. Podobnie jak w przypadku
innych objawéw psychogennych moze ustepowaé
podczas préb odwracania uwagi badanego [3]. Po-
nadto czesto wystepuje znaczne spowolnienie ru-
chow, niewspéimierne do nasilenia innych obja-
wow. Nie stwierdza sie, charakterystycznego dla
choroby Parkinsona (PD, Parkinson’s disease), stop-
niowego zmniejszania si¢ amplitudy ruchu oraz
narastajacego podczas wykonywania ruchu spowol-
nienia, ktére prowadza do nierytmicznego wykony-
wania ruchu, a nawet jego przerwania. W przypad-
ku sztywnosci psychogennej obserwuje sie jej
zanikanie podczas wykonywania ruchéw dowolnych
przeciwstronng konczyna (inaczej niz w prébie Fro-
menta u chorych z PD, kiedy sztywno$¢ narasta).
Zaburzenia chodu cechuje zmienna morfologia.
Towarzyszy im typowe ustawienie konczyn gér-
nych, na przyklad ich przywiedzenie, ustawianie
wyprostne, czesto wzdluz tutowia lub krzyzowanie
koniczyny gornej w poprzek klatki piersiowej. Ob-
serwuje sie takze nasilone zaburzenia odruchéw po-
stawnych, ze znaczna niestabilnoscia postawy (re-
tropulsja), czesto z gwaltownymi ruchami koiczyn
gornych, ale bez upadkéw [3].

Wszystkie te objawy, obecne w réznych zespo-
fach parkinsonowskich, cechuja sie nietypowa
konfiguracja zar6wno dla PD, jak i innych zespo-
t6w hipokinetycznych.

Nie ustalono mechanizmu wplywu zaburzen
psychicznych na powstanie nieprawidtowosci ru-
chowych. Niektérzy autorzy sugerowali, Ze podto-
zem konwersji mogg by¢ czynnosciowe zaburzenia
w kregu prazkowiowo-wzgérkowo-korowym, co
prowadzi do uposledzenia kontroli czynnosci mo-
torycznych, w tym ruchéw dowolnych [5, 6].
W pracy Vuilleumier i wsp. [5], w badaniu metoda
tomografii emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT,
single photon emission computed tomography), wy-
kazano zmniejszenie regionalnego przeptywu méz-
gowego w obrebie wzgérza i jader podstawy po stro-
nie przeciwnej do obserwowanego deficytu. Spence
i wsp. [6] opisywali czynnosciowy deficyt w lewej
grzbietowej czesci kory przedczotowej u chorych
z PMD. Wyniki tych badan potwierdzaly teorie, Ze
zaburzenia czynnosci jader podstawy i ich projek-
cja do kory czolowej odpowiada, przynajmniej
w niektérych przypadkach, za powstanie PMD, w tym

takze PP. Parkinsonizm psychogenny nie jest nato-
miast zwigzany z procesem zwyrodnieniowym
w ukladzie dopaminergicznym. Potwierdzono to
w pracach wielu autoréw, w ktérych technikami po-
zytonowej tomografii emisyjnej (PET, positon emis-
sion tomography) i SPECT wykazano prawidlowa
czynno$¢ uktadu nigrostriatalnego w tej grupie cho-
rych [2, 4, 7]. Badanie SPECT umozliwia wyklu-
czenie psychogennego tla parkinsonizmu oraz roz-
poznanie wspélwystepowania psychogennych
zespoléw parkinsonowskich z organicznymi zabu-
rzeniami ruchowymi [3, 8, 9].

Opis przypadku

Kobieta w wieku 53 lat z wyzszym wyksztalce-
niem, z rozpoznaniem PD, leczona od okoto 10 lat,
zostala przyjeta do Kliniki Neurologii Akademii
Medycznej we Wroctawiu w celu weryfikacji roz-
poznania i ewentualnej kwalifikacji do leczenia
metoda glebokiej stymulacji mézgu (DBS, deep
brain stimulation). Przed okoto 30 laty u pacjentki
podejrzewano zaburzenia psychotyczne, od kilku-
dziesieciu lat chora nie stosowata lekow psychia-
trycznych. Z powodu PD pacjentke leczono am-
bulatoryjnie lewodopa (LD, levodopa) (600 mg/d.)
oraz ropinirolem o przedluzonym dziataniu (8 mg/
/d.), poza tym stosowata amantadyne (200 mg).
U chorej obserwowano poprawe po stosowaniu LD.
W wywiadzie podawata wystepowanie fluktuacji
ruchowych oraz dyskinez plasawiczych. Poza tym
zglaszalta zaburzenia zachowania i objawy sugeru-
jace zaburzenia kontroli impulséw (ICD, impulse
control disorder) — przymus korzystania z Inter-
netu czy kompulsywne zakupy z wielokrotnym
kupowaniem tych samych przedmiotéw, bezuzy-
tecznych w codziennym zyciu (patologiczny wzo-
rzec czynnosci). Twierdzila, Ze nie ma wplywu na
te zachowania. Na zakupy wydawala duze kwoty,
bedac réwnoczeénie w trudnej sytuacji materialne;j.
Objawy te wigzala z zastosowaniem w leczeniu ago-
nisty dopaminergicznego o przediuzonym dziata-
niu. Przy prébie redukcji dawki leku podawala
znaczne nasilenie niesprawnosci ruchowej, bez
zmniejszenia dziatain kompulsywnych. Wobec
stwierdzonej stanowczo przez lekarza konieczno-
$ci odstawienia agonisty dopaminergicznego chora
sama (bez zmian w leczeniu farmakologicznym)
przerwata dzialania kompulsywne. Jej rodzina zwra-
cala uwage na obserwowany u chorej przymus po-
szukiwania w Internecie wiedzy dotyczacej PD.

W badaniu neurologicznym przy przyjeciu do
Kliniki stwierdzono niecharakterystyczne zaburze-
nia chodu z ruchami mimowolnymi lewych kon-
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czyn o charakterze plgsawiczym, dyskretne op6z-
nianie lewych konczyn w prébie Barré z nieco
zwawszymi odruchami gltebokimi po tej stronie,
bez patologicznych objawéw piramidowych i bez
asymetrii odruch6w brzusznych. Nie obserwowa-
no sztywno$ci migéni, w tym sztywnosci osiowej,
a takze spowolnienia czy drzenia konczyn. Pod-
czas badania odruchéw postawnych chora wyko-
nywata obszerne, ,ratunkowe” ruchy konczynami
gornymi. W badaniu przeprowadzonym w godzi-
nach porannych (po wielogodzinnej przerwie
w przyjmowaniu preparatéw LD oraz agonisty dopa-
minergicznego) stwierdzono: spowolnienie, Scisze-
nie mowy, nasilone zaburzenia chodu — chéd
z duzym wysitkiem, drobnymi krokami, z usztyw-
nianiem konczyn dolnych w stawach kolanowych,
z trudno$ciami w inicjacji chodu, brakiem wspét-
ruchéw konczyn gérnych przy chodzeniu i ich
wyprostnym ustawianiem. Nie obserwowano drze-
nia konczyn ani nie stwierdzano sztywnos$ci mie-
éni koniczyn, chociaz chora prébowata czynnie sie
opiera¢ badajagcemu przy wykonywaniu ruchow
biernych (przy odwréceniu uwagi napiecie mie-
sniowe w konczynach bylo prawidtowe). Nie
stwierdzano takze sztywnosci osiowej i zaburzen
odruchéw postawnych. Po podaniu lewodopy lub
placebo obserwowano wyrazna poprawe stanu ru-
chowego chore;j.

Badanie metoda rezonansu magnetycznego (MR,
magnetic resonance) glowy wykazalo drobne ogni-
ska naczyniowe w istocie biatej obu pétkul. Kon-
sultujacy psychiatra stwierdzil rozwleklosé wypo-
wiedzi, ich nadmierna szczeg6towosé, uproszczone
i nadmiernie konkretne my$lenie oraz urojenia
odnoszace, przesladowcze, projektowane na mat-
ke. Nie obserwowano zaburzen §wiadomosci. Cho-
ra nie ujawniata r6wniez doznan omamowych. Jej
nastré6j byt obojetny, a afekt monotonny, usztyw-
niony. Obserwowano czynno$ciowg ekspresje ru-
chowa o charakterze dysocjacyjnym oraz nieznacz-
ne spowolnienie napedu, ze zmiang ekspresji
ruchowej i manieryzmami ruchowymi. Sen i ape-
tyt pozostaly niezaburzone. Chora nie ujawniata
my$li ani tendencji samobéjczych. Stwierdzano ce-
chy przedwczesnego zuzycia biologicznego. Pa-
cjentka nie miata poczucia zaburzen psychicznych.
7 uwagi na obszerne tresci przesladowcze i odno-
szgce, przy braku wywiadu obiektywnego, zapro-
ponowano rozpoznanie zaburzen psychotycznych
blizej nieokreslonych (BNO).

Badana nadmiernie uzywata wyparcia, projek-
cjiiracjonalizacji, obwiniajgc innych za swoje nie-
powodzenia. Brakowato wgladu w psychologicz-

ne podloze objaw6éw. Chora chetnie przyjmowata
wszelkie wyjasnienia medyczne. Stwierdzano brak
poczucia bezpieczenstwa i bardzo silng potrzebe
zwracania na siebie uwagi oraz uzyskiwania oznak
sympatii ze strony innych oséb. Podstawowym
objawem byla somatyzacja, ktéra moze by¢ czescig
przewleklego przystosowania schizofrenicznego.
Wynik badania psychologicznego wskazywal na
role czynnikéw psychogennych jako przyczyny
zaburzen somatycznych obecnych u pacjentki.

Chora wypisano do domu z podejrzeniem PMD.
Zalecono leczenie psychiatryczne i psychoterapie.
Lekarz psychiatra, do ktérego chora sie zglosita,
nie rozpoczal leczenia — zalecit dalsza diagnosty-
ke neurologiczna.

Podczas kontrolnej wizyty po 8 tygodniach nie
stwierdzono spowolnienia ani sztywnosci, obser-
wowano natomiast zaburzenia chodu z pseudody-
stonicznym ustawianiem prawej konczyny dolnej
(zmiana wzorca zaburzen ruchowych). Podjeto
decyzje o stopniowym zaprzestaniu leczenia do-
paminergicznego, odstawiono ropinirol, a dawke
lewodopy stopniowo zmniejszono o 50%. Stan
chorej nie zmienit sie, chociaz zglaszata subiek-
tywne, znaczne pogorszenie sprawnosci, ze zwiek-
szeniem czasu trwania okresé6w wylaczenia pod-
czas dnia. Wyrazala lek w zwiazku z konczacym
sie okresem $wiadczenia rentowego.

Omowienie
Jankovic [10] w 2011 roku przedstawil zespot

8 kryteriow diagnostycznych PP, stosowanych

w Baylor College of Medicine Parkinson’s Disease and

Movement Disorders Clinic w Houston. Chory po-

winien spelnia¢ przynajmniej 5 z przedstawionych

nizej kryteriéw, przy czym konieczna jest obecnosé

objaw6w opisanych w punkcie 1) lub 2):

1) powolne, ostrozne, wykonywane z wysitkiem
ruchy (z towarzyszacymi grymasami twarzy lub
westchnieciami), bez zmniejszenia amplitudy
ruchu, z prawidlowa szybkoscia ruchu po od-
wréceniu uwagi badanego;

2) nieprawidiowa odpowiedz ruchowa podczas ba-
dania odruchéw postawnych, odpowiedz dzi-
waczna, nadmierna, nawet przy niewielkim po-
ciagnieciu ku tytlowi, z wymachiwaniem rekoma,
kiwaniem sie ku tutowi, jednak bez upadkéws;

3) drzenie o naglym poczatku, typowo obejmujace
dominujgca konczyne goérna;

4) drzenie o r6znej czestotliwo$ci, zmiennym kie-
runku, z zajeciem réznych obszar6w anatomicz-
nych, ze zmniejszeniem amplitudy lub czesto-
tliwosci po odwrdceniu uwagi badanego;
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5) drzenie moze sie rozprzestrzenia¢ na inne czesci
ciala, gdy konczyna (poczatkowo zajeta) zosta-
nie unieruchomiona;

6) czynny opér przeciwko biernym ruchom, objaw
kota zebatego ulega zmniejszeniu przy odwré-
cenia uwagi, moze takze nie wystepowac;

7) zacinanie sie podczas méwienia, szeptanie,
wydawanie nieartykutowanych dzwiekéw;

8) inne objawy, takie jak: zaburzenia czucia bez
zwiazku z anatomiczng dystrybucja, inne PMD.
W diagnostyce PMD, zaliczanych do grupy za-

burzen konwersyjnych (dysocjacyjnych), istotne sa
doswiadczenie i umiejetnosci obserwacyjne leka-
rza neurologa, z uwzglednieniem wszelkich ele-
mentéw nietypowej morfologii objawéw neurolo-
gicznych i ich nalezytg interpretacja.

W prezentowanym przez autoréw przypadku
nie obserwowano drzenia, a dominujacymi obja-
wami byly spowolnienie ruchowe oraz towarzy-
szgce zaburzenia chodu. Zaburzenia chodu miaty
nietypowa dla PD morfologie. Byt to chéd drobny-
mi krokami na usztywnionych nogach (przy bra-
ku sztywnosci w badaniu przedmiotowym), z wy-
prostnym ustawianiem koniczyn gérnych. Gdy
zmniejszano dawki lekow dopaminergicznych,
obserwowano pseudodystoniczne ustawianie pra-
wej koniczyny dolnej przy prawidlowym napieciu
mie$niowym w tej konczynie w pozycji lezacej
(zmiana wzorca zaburzen ruchowych).

Chora spelnia 5 kryteriéw klasyfikacji PP zapropo-
nowanej przez Jankovica [10] (kryteria 1, 2, 6, 7, 8),
co pozwala na ustalenie rozpoznania PP. W klasy-
fikacji tej znaczaca role przypisuje sie morfologii
drzenia. Jednak u wielu chorych, w tym takze u opi-
sanej pacjentki, nie obserwowano drzenia w zad-
nym okresie choroby.

Czestos¢ wystepowania zaburzenia kontroli
impulséw u chorych z PD wynosi 6-7%, a wéréd
pacjentéw leczonych DA — okoto 14% [11-13].
Autorzy nie znalezli w piS$miennictwie danych na
temat ICD u chorych z PP. U opisanej pacjentki
zwraca uwage fakt, Ze spontanicznie przerwatla
dziatania kompulsywne bez modyfikacji terapii
dopaminergicznej, co takze sugeruje psychogenne
podioze tego zespolu. W typowych ICD przeciw-
stawianie sie zachowaniom kompulsywnym koni-
czy sie zwykle niepowodzeniem.

Pierwszym krokiem w postepowaniu leczni-
czym po rozpoznaniu PMD jest zaakceptowanie
tego rozpoznania przez chorego [2, 14]. Opisana
chora informacje o psychogennym podtozu objawéw
przyjmowala z niedowierzaniem, a zmniejszanie
dawek lekéw dziatajacych na uktad dopaminergicz-

ny powodowatlo u niej lek i subiektywne narastanie
objaw6éw chorobowych, przy réwnoczesnym bra-
ku pogorszenia stanu w badaniu przedmiotowym.
Pacjentka poszukiwata kontaktu z innymi lekarza-
mi, dazac do potwierdzenia dotychczasowego sta-
tusu chorobowego, z wyraznym elementem utrzy-
mywania ,,wtérnych korzysci z choroby”.

By utatwi¢ wlasciwy wybdr postepowania lecz-
niczego, Madhavi i wsp. [15] zaproponowali po-
dziat chorych z PMD na 3 grupy:

1) z wczeéniej istniejgcymi zaburzeniami organicz-
nymi i naktadajagcymi sie PMD;
2) z dominujacymi zaburzeniami psychicznymi

i wspolistniejacymi PMD;

3) z symulacja w postaci PMD.

W pierwszej grupie leczenie dotyczy przede
wszystkim schorzenia organicznego, za§ w pozo-
stalych dwéch grupach koncentruje sie na zabu-
rzeniach psychiatrycznych [15].

W leczeniu PMD wykorzystuje sie leki przeciw-
depresyjne, przeciwlekowe, psychoterapie, fizjo-
terapie oraz terapie zajeciowa. Niezbednym ele-
mentem terapii jest psychoedukacja: przystepnie
przedstawione informacje o stanie zdrowia psy-
chicznego i somatycznego, objawach chorobo-
wych, ich znaczeniu medycznym, sposobach le-
czenia, z mozliwoscia otrzymania informac;ji
zwrotnych i zachecaniem pacjenta do analizy swo-
jego samopoczucia oraz towarzyszacych jego zmia-
nom objaw6éw somatycznych.

Opisana pacjentka zaprzeczata przebytej choro-
bie psychicznej, a fakt znalezienia sie w szpitalu
psychiatrycznym wiazata z uwarunkowaniami ro-
dzinnymi. Dokumentacja medyczna dotyczaca le-
czenia psychiatrycznego, ktéoremu chora byta
poddana przed kilkudziesiecioma laty, nie byla
dostepna, a bogate tresci przesladowcze i odnosza-
ce, zdecydowanie wykraczajace poza przecietne
ludzkie doswiadczenie, mogly by¢ interpretowa-
ne jako tresci psychotyczne. Warto jednak zwré-
ci¢ uwage, ze mozliwa jest koincydencja zaburzen
psychotycznych oraz dysocjacyjnych (konwersyj-
nych), a uzyskanie wspétpracy chorego i dobrych
wynikéw leczenia w tych przypadkach jest szcze-
g6lnie trudne.

Wspétwystepowanie zaburzen psychiatrycz-
nych, takich jak depresja i lek, jest pozytywnym
czynnikiem rokowniczym. W przypadku dtugiego
czasu trwania objawow (> 6 miesiecy), powolne-
go, podstepnego narastania objawéw ruchowych,
jak réwniez w przypadku rozpoznania zaburzen
pozorowanych czy symulacji, rokowanie jest zle.
U opisanej chorej objawy narastaly w sposéb po-
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wolny, a zaburzenia ruchowe utrzymywaly sie od
okoto 10 lat, co — podobnie jak stosunkowo mlo-
dy wiek zachorowania oraz wymierne wtérne ko-
rzy$ci w postaci §wiadczen rentowych — istotnie
pogarsza rokowanie co do wyleczenia. Wczesne
ustalenie rozpoznania PMD pozwala unikna¢ kosz-
townych i niepotrzebnych testéw diagnostycz-
nych, a przede wszystkim niewlasciwego leczenia
farmakologicznego i zwigzanych z nim objawéw
niepozadanych; zwieksza rowniez szanse na wy-
leczenie [16]. Wysoki odsetek pacjentéw z utrwa-
lonymi objawami PMD (65-95%) wskazuje na pod-
stawowa role wczesnej interwencji diagnostycznej
i terapeutycznej [17].

Podsumowanie

Uwzgledniajac czas trwania objawéw parkinso-
nizmu (ok. 10 lat) oraz uzyskiwane przez chora ko-
rzy$ci spoleczne, rokowanie co do wyleczenia jest
niepomyé$lne. Uzyskiwane przez chorych w Inter-
necie informacje medyczne moga ksztattowac ob-
raz prezentowanych przez nich zaburzen rucho-
wych o charakterze somatyzacyjnym. W opisanym
wyzej przypadku dotyczy to takze podawanych
przez chorg CDI. W przypadku PMD konieczna jest
Scista wspélpraca lekarza neurologa, ktérego pod-
stawowym zadaniem jest wykluczenie organiczne-
go podloza zaburzen, oraz psychiatry i psycholo-
ga, ktérzy sg kompetentni do prowadzenia dalszego
leczenia. Wiodaca role w uniknieciu btednej kwa-
lifikacji chorych do leczenia inwazyjnego (DBS)
odgrywa wnikliwa wielospecjalistyczna ocena pa-
cjentéow z PD.
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