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Psychiatric disorders in connective tissue diseases

Abstract

Systemic connective tissue diseases are a group of illnesses with autoimmune base. Neuropsychiatric manifesta-
tions are appearing with the frequency 30-80%. The psychopathological demonstration of rheumatoid diseases
includes the mood disorders, anxiety, sleep disorders, psychosis, conscious, cognitive and behavioral disorders.
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Choroby reumatyczne stanowig grupe o niezna-
nej etiologii i nie w petni poznanej patogenezie.
Przewlekty proces zapalny, bedacy ich cecha
wspdlng, ma podtoze autoimmunologiczne. Przy
prawidtowym dziataniu uktadu odpornosciowego
wiasne antygeny sa rozpoznawane i tolerowane,
natomiast patogeny — eliminowane. W wyniku
niewtasciwego funkcjonowania mechanizmoéw im-
munoregulacyjnych dochodzi niszczenia komérek
gospodarza i pojawienia sie objawdéw chorobo-
wych. Objawy neuropsychiatryczne wystepuja
z czestoscig 30-80% [1]. Wyniki licznych badan
wskazujg, ze w uszkodzeniu mechanizmoéw im-
munoregulacyjnych mogg miec udziat czynniki ge-
netyczne (wieksza czesto$¢ wystepowania w nie-
ktorych rodzinach, w czesci przypadkow obser-
wuje sie zwigzek z okreslonymi haplotypami hu-
man leukocyte antigen [antygen HLA-DR4 predys-
ponuje do tocznia indukowanego lekami, najcze-
Sciej m.in. karbamazeping, chloropromazyng, me-
tyldopa czy B-adrenolitykami]), infekcyjne (zaka-
zenia wirusowe i bakteryjne) i srodowiskowe (ob-
serwuje sie zalezno$¢ wystepowania choréb od

Adres do korespondengji:

prof. dr hab. n. med. Jerzy Samochowiec
Katedra i Klinika Psychiatrii PUM

ul. Broniewskiego 26, 71-460 Szczecin
e-mail: samoj@sci.pam.szczecin.pl

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,

Nosogenesis of systemic connective tissue diseases is still folded, and requires further research

szerokosci geograficznej i dziatania promieni UV).
Wieksza czestos¢ wystepowania choréb tkanki
tacznej u kobiet moze $wiadczy¢ o tym, ze pre-
dyspozycja do ich wystepowania zalezny rowniez
od czynnikdw hormonalnych (zwtaszcza estroge-
now) i ekspresji genow (mfode doroste kobiety cho-
rujg czesciej) (2, 3.

Systematyka choréb tkanki tacznej

i dane epidemiologiczne

Jednoznaczna klasyfikacja choréb tkanki facznej jest
trudna (m.in. z uwagi na ciagle nieznang etiopato-
geneze) i jej kolejne proby budzg watpliwosci. W prak-
tyce klinicznej przydaje sie podziat zaproponowany
przez Amerykanskie Towarzystwo Reumatologiczne
(ARA, American Rheumatological Association) (tab. 1).
Wybrane dane epidemiologiczne przedstawiono
w tabeli 2.

Objawy choréb reumatycznych

Objawy dzielimy na ogdlne i narzagdowe. Do ogdlnych,
mato specyficznych, naleza miedzy innymi: ostabie-
nie, spadek masy ciata, goraczka i nocne poty. Obja-
wy narzgdowe moga obejmowac: w przypadku zaje-
cia narzadu ruchu — ograniczenie ruchomosci, bdle,
sztywnos¢, obrzeki i zaczerwienienie stawdw; skéry
i tkanki podskérnej — guzki reumatoidalne, stward-
nienie i zanik skéry; nerek — biatkomocz, niewydol-
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Tabela 1. Skrocony podziat choréb reumatycznych wedtug American Rheumatological Association
Table 1. A short classification of rheumatic diseases according to American Rheumatological Association

*******************************************************

I. Ukfadowe choroby tkanki tacznej
reumatoidalne zapalenie stawdéw
miodziencze przewlekte zapalenie stawdw
toczen rumieniowaty ukfadowy
twardzina

martwicze zapalenie naczyn i inne waskulopatie
zespot Sjogrena

zespoty naktadania
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D. zapalenie stawdw towarzyszace przewlektym zapalnym chorobom jelit

lIl.  Choroba zwyrodnieniowa stawéw

IV. Zapalenie stawdéw, zapalenie pochewek Sciegien i kaletek maziowych towarzyszace zakazeniu

A. bezposrednie zakazenie stawow
B. reaktywne zapalenie stawow

V. Choroby metaboliczne i gruczotéw dokrewnych, ktérym towarzysza choroby stawow

VI. Nowotwory

VII. Zaburzenia nerwowo-naczyniowe
VIII. Choroby kosci i chrzastek

IX.  Zmiany pozastawowe

X. Rézne zaburzenia

zapalenie wielomiesniowe, zapalenie skérno-miesniowe

Tabela 2. Dane epidemiologiczne dotyczace choréb reumatycznych
Table 2. Epidemiological data regarding rheumatological disorders

Rozpoznanie Wystepowanie Zachorowalnos¢ M:K
: Reumatoidalne zapalenie stawéw 0,5-1,0% populacji 2-4/10 000 1:4 :
! dorostych !
~ Zapalenie wielomiesniowe 0,001-0,006% 1-6/1 000 000 1225
I Twardzina 0,003-0,01% 5-10/1 000 000 1:3 !
: Toczen uktadowy 0,001-0,004% 2-7/1 000 000 1:3,5 :

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,

nos¢, mocznice; miesnia sercowego — niewydolnos¢;
naczyn — chorobe wiencowa, zawat, udary; ptuc —
wysiek w optucnej; uktadu nerwowego — padaczke,
objawy pozapiramidowe, zaburzenia psychiczne.

Zaburzenia neuropsychiatryczne

Zaburzenia neuropsychiatryczne w przebiegu zapal-
nych choréb tkanki sg czestym zjawiskiem, w nie-
ktérych przypadkach pojawiajg sie przed postawie-

niem diagnozy choroby podstawowej i ustalenie ich
przyczyny moze by¢ trudne. Spektrum objawdw
przedstawiono w tabeli 3.

Pojawienie sie symptomdéw moze byc zwigzane bez-
posrednio z aktywnoscig choroby podstawowej,
z wtérnymi do niej zaburzeniami metabolicznymi,
dziataniem niepozadanym stosowanych lekow lub re-
akcja psychologiczng zwigzang z chorowaniem i in-
walidztwem (ryc. 1).
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Tabela 3. Spektrum zaburzen psychiatrycznych
wystepujacych w przebiegu uktadowych choréb
tkanki tacznej

Table 3. Psychiatric disorders comorbid with
connective tissue systemic diseases

: Zaburzenia nastroju :
: Zaburzenia lekowe :
| Zaburzenia snu |
- Zaburzenia psychotyczne :
I Zaburzenia funkgji poznawczych !
: Zaburzenia osobowosci :
: Zaburzenia zachowania :
i Depersonalizacja |
- Meczliwos¢ :

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,

Przewlekty proces zapalny

Zaburzenia

Zmiany naczyniowe psychiczne

Powiktania leczenia choréb

tkanki tacznej

)
[ =
w przebiegu
[ =
—p>

Reakcja psychologiczna

Rycina 1. Mozliwe przyczyny powiktan neuropsychiatrycz-
nych w zapalnych chorobach tkanki facznej

Figure 1. Possible causes of neuropsychiatric compli-
cations of connective tissue inflammatory diseases

Do czynnikéw zwigzanych z przebiegiem choroby
podstawowej mozna zaliczy¢ aktywnos¢ cytokin
(m.in. interleukin IL-2 [interleukin 2], IL-6, IL-8,
IL-10, interferonu «, czynnika martwicy nowotworu
a i B) i autoprzeciwciat (np. antyneuronalnych,
przeciwrybosomalnych P, antyfosfolipidowych)
[4-6] — reagujg z komorkami uktadu nerwowe-
go, uszkadzajg $rédbtonek naczyn, powoduja za-
burzenia krzepniecia i w konsekwencji powstawa-
nie zakrzepdw w osrodkowym uktadzie nerwowym
(OUN). Pewng role odgrywa réwniez mechaniczny
ucisk zmienionych tkanek na struktury uktadu ner-
wowego.

Powiktania leczenia sg kolejna przyczyng wystepo-
wania objawéw neuropsychiatrycznych. W terapii
choréb reumatycznych zastosowanie znalazty mie-
dzy innymi niesteroidowe leki przeciwzapalne, leki
modyfikujgce proces zapalny, immunosupresyjne, leki
biologiczne (inhibitory, IL-1, IL-2) oraz inne metody

leczenia biologicznego — miedzy innymi podawane
dozylnie immunoglobuliny, przeszczepianie komérek
macierzystych i plazmafereza.

Jedng z najwazniejszych grup lekdw stanowig gliko-
kortykosteroidy. Dziatania niepozadane ich dfugo-
trwatego stosowania sg jednymi z najczestszych ja-
trogennych powiktah w reumatologii. Szacuje sie, ze
u pacjentow leczonych kortykosteroidami depresja
wystepuje z czestoscig 40%, depresja mieszana
(z manig) — 8%, mania — 27%, psychoza — 14%,
delirium — 10%, zaburzenia poznawcze (ostabienie
koncentracji uwagi i pamieci) — do 75% [7]. Obja-
Wy Wigzg sie ze zmiana polaryzacji bton i aktywnosci
neurondw, diugotrwate zmiany nastroju prawdopo-
dobnie majg zwigzek ze zmniejszong ekspresjg re-
ceptorow serotoninowych i apoptozg neuronéw
w niektérych strukturach OUN [8-10]. Objawy psy-
chotyczne najczesciej wystepujg u kobiet w poczat-
kowym okresie leczenia prednizolonem w dawce po-
wyzej 40 mg na dobe. Dawka leku jest waznym czyn-
nikiem ryzyka wystapienia dziatan niepozadanych,
najrzadziej wystepuja przy dawkach prednizolonu do
40 mg/d., najczesciej przy przekraczajgcych 80 mg/d.
[11]. Czynnikiem predykcyjnym posteroidowej psy-
chozy jest wyjsciowo obnizone stezenie albumin
w surowicy krwi. Z dotychczasowych obserwacji wy-
nika, ze u pacjentdw ze stezeniem albumin ponizej
25 g/l psychoza rozwijata sie w 37% przypadkdw,
a u pacjentow ze stezeniem albumin powyzej 25 g/l
tylko w 15%.

Innym lekiem opisywanym w kontekscie powiktan
psychiatrycznych jest interferon alfa. Jego stosowa-
nie czesto wigze sie z wystepowaniem zmeczenia,
zaburzen funkcji poznawczych (m.in. koncentracji
uwagi, pamieci, myslenia werbalno-logicznego, ana-
lizy wzrokowo-przestrzennej) [12]. Ocenia sig, ze cze-
stos¢ wystepowania zaburzen poznawczych w trak-
cie leczenia cytokinami (w tym interferonem) wynosi
53% (analiza czestosci wystepowania zaburzen
u pacjentéw leczonych z powodu choroby nowotwo-
rowej [13]). Czestym dziataniem niepozgdanym leku
jest depresja (patomechanizm zwigzany z wptywem
cytokin na metabolizm tryptofanu prowadzgcym do
obnizenia stezenia serotoniny [14]), moga réwniez
wystepowac epizody manii, zaburzenia swiadomo-
sci i psychotyczne [15].

Depresja w chorobach reumatycznych

W chorobach reumatycznych depresja wystepuje
okoto dwukrotnie czesciej niz w populacji ogdlnej.
W reumatoidalnym zapaleniu stawow wystepuje
z czestoscig 13-25%, w twardzinie uktadowej —
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20-47%, toczniu rumieniowatym uktadowym — 16—
-37% [16]. Zaburzenia depresyjne w przebiegu tych
choréb moga miec zwiazek z aktywnoscig procesu
zapalnego (np. w toczniu rumieniowatym z zaje-
ciem OUN), dysfunkcjg osi podwzgdrze—przysadka—
—nadnercza oraz reakcjg psychologiczng na fakt by-
cia chorym, swiadomos¢ niekorzystnego przebiegu
choroby, przewlekty bol i koniecznos¢ rezygnadji
z dotychczasowego trybu zycia. Pojawieniu sie ob-
jawoéw depresyjnych sprzyja poczucie bezradnosci
i braku kontroli, stosowanie nieefektywnych, biernych
mechanizméw obronnych. W tych przypadkach
dotaczenie oddziatywan psychoterapeutycznych do
standardowej farmakoterapii depresji poprawia efek-
ty leczenia [17]. Naktadanie sie objawéw choroby
podstawowej (spadek masy ciata, zaburzenia snu,
zmeczenie) i objawdw depresji moze prowadzic¢ do
nadrozpoznawania zaburzen depresyjnych. Skale
psychometryczne uwzgledniajgce mniejsza liczbe
objawdw somatycznych, np. Hospital Anxiety and
Depression Scale, pozwalajg uzyskiwac bardziej
adekwatne wyniki.

Zaburzenia snu

Kolejnym czesto opisywanym powiktaniem wyste-
pujacym w przebiegu chordéb tkanki tacznej sg za-
burzenia snu — ich obecno$¢ stwierdza sie u okofo
75% chorych [18]. W przypadku reumatoidalnego
zapalenia stawdw czestos¢ wystepowania zaburzen
snu wynosi 54-70%, fibromialgii — 40-96%, ze-
sztywniajacego zapalenia stawdw kregostupa — 50—
-80,8% [19]. Najczesciej stwierdza sie: wydtuzenie
czasu zasypiania, mniejszg wydajnos¢ snu, czestsze
wzbudzenia nocne, mimowolne ruchy konczyn i ze-
spét bezdechdw nocnych. Chorzy skarzg sie na zme-
czenie i wzmozong sennos¢ w ciagu dnia. Role pa-
togenetyczng odgrywaja zaréwno dolegliwosci bo-
lowe, jak i dysfunkcja uktadu immunologicznego
i neuroendokrynnego (opisuje sie m.in. zwiekszong
aktywnos¢ cytokin zapalnych, zmiany w wydziela-
niu melatoniny, hormonu wzrostu i prolaktyny).
W czesci przypadkéw zaburzenia snu nie sg zjawiskiem
wtérnym, lecz zaburzeniem pierwotnym i nie ob-
serwuje sie tu zwigzku miedzy aktywnoscig choro-
by zapalnej a ich nasileniem. Czesto obserwowane
wspotwystepowanie endogennych zaburzen snu
i choréb tkanki facznej moze przemawiad za istnie-
niem wspdlnego patomechanizmu.

Reumatoidalne zapalenie stawow
Jest to choroba przewlekta, prowadzaca do niepet-
nosprawnosci i skracajaca czas zycia o okofo 5-10

lat. Wedtug réznych Zrédet po 5 latach choroby 33—
-50% pacjentéw traci zdolnos¢ do pracy, po 10 la-
tach — od 50% do prawie 100%. Wedtug Wolfe
i wsp. [20] czestos¢ wystepowania reumatoidalnego
zapalenia stawdw wynosi 0,3-1,5%. Choroba cha-
rakteryzuje sie symetrycznym zapaleniem stawoéw rak
i stdp z towarzyszacym uczuciem porannej sztywno-
$ci. Proces chorobowy moze obejmowac takze duze
stawy i inne uktady. Jak wynikato z badan przedsta-
wionych na kongresie European League Against
Rheumatism w 2009 roku w Kopenhadze, zaburze-
nia psychiczne wystepowaty u ponad potowy pacjen-
téw z reumatoidalnym zapaleniem stawow (63%),
u wiekszosci (87%) obserwowano zaburzenia na-
stroju, u 23% zaburzenia poznawcze, a u 33% za-
burzenia snu.

Toczen rumieniowaty uktadowy

Jest to najczestsza choroba tkanki tacznej w Sta-
nach Zjednoczonych Ameryki Pétnocnej. Czestoscé
zajecia uktadu nerwowego w jej przebiegu ocenia
sie na 14-75%. Okoto 40% objawdw neuropsychia-
trycznych ujawnia sie jeszcze przed rozpoznaniem
choroby, 63% wystepuje w pierwszych 12 miesig-
cach od postawienia diagnozy. Neuropsychiatrycz-
na symptomatologia tocznia jest bogata, objawy
sklasyfikowano w 19 zespotach. Objawy psychia-
tryczne przedstawiono w tabeli 4.

Najczesciej w przebiegu tocznia wystepujg zaburze-
nia poznawcze — do 75% przypadkdw, zaburzenia
nastroju i lekowe wystepuja u okoto 50%, natomiast
psychoza u 8% chorych.

Tabela 4. Zespoty objawdw psychiatrycznych w
przebiegu tocznia rumieniowatego uktadowego
Table 4. Psychiatric symptoms in systemic lupus
erythematosus

~ Ostre stany dezorientacji (od majaczenia :
I po $pigczke) !
| |
I Zaburzenia lekowe (lek uogdlniony, napady !
| o0 . . |
. paniki, zaburzenia obsesyjno-kompulsywne) ‘
: Zaburzenia funkcji poznawczych (uwagi, :
- rozumowania, funkgji wykonawczych, :
I pamieci, analizy wzrokowo-przestrzennej, |
I 2.8 BB § 4 I
. ptynnosci méwienia i sprawnosci ‘
I psychomotorycznej) !
| |
| |
| |
| |
| |

Zaburzenia nastroju

Psychozy
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Tabela 5. Objawy zaburzen psychicznych
obserwowane w przebiegu zespotu Sjogrena
Table 5. Psychiatric symptoms in Sjégren’s
syndrome

*************************

Zaburzenia poznawcze
Postepujace otepienie

Dysforia

Zaburzenia lekowe

Zaburzenia depresyjne

Zaburzenia somatyzacyjne
Zaburzenia dysocjacyjne
Histeryczne zaburzenia osobowosci

Epizod psychotyczny wystepuje zwykle w pierwszym
roku choroby i najczesciej ma gwattowny poczatek.
Przyczyng wystgpienia ,psychozy toczniowej” moze
by¢ chemiczne uszkodzenie moézgu, zapalenie mé-
zgu oraz powiktanie stosowanego leczenia.
Objawy neuropsychiatryczne w przypadku tocznia
u dzieci obserwowano u 25% chorych, u 70% z nich
wystapity w pierwszym roku od rozpoznania choro-
by. Najczesciej stwierdzano: bole gtowy (66%), za-
burzenia poznawcze (27%), nastroju (15%), drgaw-
ki (18%), plasawice (11%). Objawy psychotyczne
wystapity u 36% chorych; charakterystyczne w tych
przypadkach halucynacje wzrokowe ufatwiaty usta-
lenie podfoza somatogennego [21].

Zespot Sjogrena

Uwaza sie, ze zespdt Sjdgrena jest druga co do cze-
stosci wystepowania chorobg autoimmunologiczng
(po reumatoidalnym zapaleniu stawdw) [22]. W po-
pulacji ogdlnej wystepuje z czestoscig 0,5-5%. Roz-
réznia sie pierwotng i wtdrng postac zespotu (ta sta-
nowi 60% przypadkdw). O zespole wtérnym mowi-
my, gdy wystepuje z inng jednostka chorobowa
(w 8-31% przypadkow jest to toczen rumieniowaty
ukfadowy). Kobiety choruja czesciej (> 90% przypad-
kow), szczyt zachorowan wystepuje okoto 50. roku
zycia. W przebiegu choroby dochodzi do uposledze-
nia funkcji gruczotéw dokrewnych i zmian zapalnych
w wielu innych uktadach i tkankach. Poza objawami
zaburzen psychicznych (tab. 5) stwierdza sie padacz-
ke, objawy podobne do stwardnienia rozsianego, po-
razenie pofowicze, dyzartrie, afazje, encefalopatie,
a takze aseptyczne zapalenie opon mézgowych i za-
palenie rdzenia [23].

Rejestrowane w kolejnych badaniach zaburzenia
w przebiegu zespotu Sjogrena bardziej spetniaty

kryteria ,atypowej depresji” lub ,zaburzen dysty-
micznych” (wg DSM-III) niz ,epizodu duzej depre-
sji”. Zaburzenia psychiczne w przebiegu zespotu
uwaza sie za nastepstwo zapalenia naczyn w ob-
rebie OUN [24], istniejg rowniez przestanki wska-
zujace na udziat w ich patogenezie zaburzen im-
munoneuroendokrynnych (nizsze stezenia hormo-
nu adrenokortykotropowego i kortyzolu, wyzsze
stezenia hormonu tyreotropowego w poréwnaniu
z grupg kontrolng [25], negatywna korelacja mie-
dzy stezeniem noradrenaliny i objawami ogolne-
go zmeczenia u pacjentow z pierwotnym zespo-
tem Sjogrena) [26].

Fibromialgia

Z uwagi na czestos$¢ wspodtwystepowania z choroba-
mi zapalnymi tkanki tacznej i wystepowania w prze-
biegu objawoéw zaburzen psychicznych warto w tym
miejscu wspomniec o fibromialgii.

Wedtug klasyfikacji chorob reumatycznych ARA fi-
bromialgia nalezy do grupy choréb ze zmianami
pozastawowymi. Jest czestym schorzeniem, ocenia
sie, ze dotyka 2-12% populacji ogdlnej [20]. Cze-
stos¢ wystepowania wzrasta z wiekiem, maksimum
osigga w 5.—7. dekadzie zycia. Doroste kobiety cho-
rujg okoto 5 razy czesciej niz mezczyzni. Etiologia
choroby jest nieznana, typowy objaw stanowi upor-
czywa rozlana bolesnos¢ tkanek miekkich i bolesnos¢
pulsacyjna w okreslonych punktach ciata.
Etiopatogeneza fibromialgii najprawdopodobnie;
ma charakter wieloczynnikowy, istnieje wiele kon-
cepcji starajacych sie ttumaczy¢é mechanizm po-
wstawania dolegliwosci. Aktualnie uwaza sie, ze
dolegliwosci bdélowe powstajg gtéwnie w mecha-
nizmie osrodkowej sensytyzacji (rdzeniowe i nad-
rdzeniowe wzmozenie impulsacji nerwowej z no-
cyceptoréw prowadzace do silniejszego odczuwa-
nia boélu) [27]. Kryteria rozpoznania przedstawio-
no w tabeli 6 [28].

W przypadku wspdfistnienia u pacjenta innej przewle-
ktej choroby rozpoznaje sie fibromialgie wtdrng. Wyste-
puje u okoto 30% pacjentdw z reumatoidalnym zapale-
niem stawdw, u 40% z toczniem rumieniowatym ukfa-
dowym i u 50% chorych z zespotem Sjogrena.
Objawami towarzyszacymi chorobie moga by¢: bez-
sennos¢ — cze$¢ pacjentdw skarzy sie na problemy
z zasypianiem, u wiekszosci wystepujg zaburzenia srod-
kowej i koncowej fazy snu (wczesne wybudzanie sie
i niemoznos¢ ponownego zasniecia) [29], zaburzenia
depresyjne — czestos¢ ich wystepowania siega w chwili
postawienia diagnozy 40% [30], zaburzenia lekowe
(tab. 7), poznawcze (83%), zespét jelita drazliwego
(32-80%) [31] czy w koncu zmeczenie, ktdre zgtasza
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Tabela 6. Kryteria rozpoznania fibromialgii opraco-
wane przez American College of Rheumatology
Table 6. Diagnostic criteria of fibromyalgia
according to American College of Rheumatology

Przewlekty (obecny co najmniej 3 miesigce),
rozlany (dotyczacy 4 kwadrantéw) bdl tkanek
miekkich w wywiadzie

Przy badaniu palpacyjnym bol w 11z 18
punktéw tkliwych

Badanie powinno by¢ przeprowadzone tak,
by bodziec odpowiadat okoto 4 kg nacisku
Pacjent musi potwierdzi¢ bolesnos¢ badania

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,

okoto 80% chorych (wynika gtéwnie z przewlekfego
braku snu) [32].

Leczenie fibromialgii jest wielokierunkowe, jego cel to
zmniejszenie bolu, poprawa funkcji motorycznych, na-
stroju i snu. Obejmuje farmakoterapie (leki wptywajace
na osrodkowe szlaki nerwowe), fizjoterapie, oddziaty-
wania psychologiczne (psychoterapia, grupy wsparcia).

Tabela 7. Zaburzenia nastroju i lekowe w fibromialgii
Table 7. Affective and anxiety disorders in fibromyalgia

Zaburzenie

Duza depresja

Choroba afektywna dwubiegunowa
Zaburzenie lekowe z napadami leku
Zaburzenie stresowe pourazowe
Fobia spoteczna

Zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,

Streszczenie

zona, a jej wyjasnienie wymaga dalszych badan.
Psychiatria 2011, 8, 2: 39-45

Ukfadowe choroby tkanki facznej sg grupg choréb o podfozu autoimmunologicznym. Objawy neuropsychia-
tryczne wystepuja z czestoscig 30-80%. Psychopatologiczna manifestacja choréb reumatycznych obejmuje za-
burzenia nastroju, lekowe, snu, psychotyczne, swiadomosci, poznawcze i zachowania. Ich patogeneza jest zfo-

Diagnostyka powiktan neuropsychiatrycznych
Diagnostyka powiktar neuropsychiatrycznych choréb
tkanki tacznej powinna obejmowac: badanie klinicz-
ne, elektromiograficzne i elektroencefalograficzne,
badanie wzrokowych potencjatéw wywotanych, ba-
danie ptynu mdzgowo-rdzeniowego, badania sero-
logiczne, biopsje kory i opon mdzgowych, biopsje
nerwu obwodowego, badania neuroobrazowe i neu-
ropsychologiczne.

Podsumowanie

Objawy zaburzen psychicznych w przebiegu choréb
tkanki tacznej sa czestym zjawiskiem. Wiele kluczo-
wych zagadnien dotyczacych zaréwno patogenezy, jak
i skutecznych form terapii wymaga dalszych badan.
W niniejszej pracy opisano niektére jednostki choro-
bowe. Przekrdj objawoéw psychiatrycznych w choro-
bach tkanki tacznej jest szeroki, dlatego tez w prakty-
ce lekarza psychiatry wiedza z zakresu symptomato-
logii neuropsychiatrycznej, niejednokrotnie obecnej
zanim pojawig sie bardziej specyficzne objawy choro-
by podstawowej, moze sktania¢ do poszerzenia sto-
sowanego zakresu procedur diagnostycznych i scislej-
szej wspotpracy z lekarzami innych specjalnosci.

Czestos¢ wystepowania
w ciggu zycia (%)

62,0
11,1
28,7
21,3
19,4
6,5

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,
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