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Streszczenie

W artykule opisano przypadek 69-letniego mezczy-
zny z choroba Parkinsona poddanego leczeniu glebo-
ka stymulacja mézgu, u ktérego wystapily powiklania
W postaci majaczenia po implantacji stymulatora oraz
organicznych zaburzefi urojeniowych (podobnych do
schizofrenii) po wlaczeniu stymulacji. Pacjent rozwi-
nal epizod psychotyczny z halucynacjami wzrokowymi
oraz urojeniami prze§ladowczymi i bezposrednio za-
grazal swojemu zyciu. Po wylaczeniu stymulacji oraz
zastosowaniu leczenia przeciwpsychotycznego na od-
dziale psychiatrycznym objawy wytwércze si¢ wycofa-
ty. Po ustabilizowaniu stanu psychicznego pogorszeniu
ulegly objawy ruchowe, takie jak drzenia koficzyn gor-
nych i trudnoci z chodem. Pacjent zostal skierowany
na dalsze leczenie neurologiczne.

Stowa kluczowe: gleboka stymulacja mézgu, choroba
Parkinsona, objawy psychotyczne, zaburzenia nastroju,
samobdjstwo.

Wstep

Choroba Parkinsona jest poste¢pujaca choroba
neurodegeneracyjna, wystepujaca u 0,1-0,2%
populacji ogélnej i 1% populacji po 60. roku
zycia (Bratsos 1 wsp. 2018). Pierwszego opi-
su choroby dokonal James Parkinson w roku
1817, nazywajac ja drzaczka porazna. Dzi$ jako
podstawowe jej objawy wymienia si¢ drzenia,
sztywno$¢ mie$niowa, bradykinezje, zaparcia,
hipotonie ortostatyczna oraz objawy neuro-
psychiatryczne odpowiadajace depresji czy
zaburzeniom snu (Postuma i wsp. 2015). Prze-
bieg schorzenia jest wieloletni, postepujacy
i w spos6éb nieunikniony prowadzi ostatecznie

Abstract

The article describes a case of a 69-year-old patient
with Parkinson’s disease, who underwent deep brain
stimulation treatment and developed side effects in the
form of delirium after pulse generator implantation and
a psychotic disorder with delusions due to the known
physiological condition after pulse generator initiation.
The patient suffered an episode of psychosis with visual
hallucinations and persecutory delusions that directly
endangered his life. After stimulation was discontin-
ued and antipsychotic drugs were administered on
a psychiatric ward positive symptoms abated. After the
mental state stabilized, motor symptoms such as upper
limb tremor and gait difficulties worsened. The patient
was referred for further neurological treatment.

Key words: deep brain stimulation, Parkinson’s dis-
ease, psychosis, mood disorders, suicide.

do inwalidztwa, a terapia opiera si¢ wylacznie
na tagodzeniu objawdw.

U podloza zaburzen w chorobie Parkinsona
leza zmiany zwyrodnieniowe neuronéw osrod-
kowego uktadu nerwowego (OUN) w istocie
czarnej, ktore skutkuja zmniejszeniem wytwa-
rzania przekaznika dopaminy. Prowadzi to do
zaburzenia réwnowagi neuroprzekaZnictwa,
przewagi ukfadu glutaminergicznego i w konse-
kwencji do hamowania aktywnosci jader wzgdrza,
co manifestuje si¢ licznymi objawami pozapirami-
dowymi. Dotad nie zostata poznana jednoznaczna
przyczyna tych zmian (Obeso i wsp. 2008).

Objawom ruchowym w chorobie Parkinsona
czesto towarzysza zaburzenia psychiczne, takie
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jak depresja czy objawy psychotyczne. Czestosé
wystepowania tego typu objawdéw ocenia si¢
rozbieznie w zaleznosci od metodologii prowa-
dzonego badania. Wedlug Imran i wsp. (2019)
wynosi ona odpowiednio 18,1% dla depres;ji
i3,9% dla psychozy.

Goodarzi i wsp. (2016) na podstawie analizy
21 badan okreslili czestos¢ wystepowania de-
presji na poziomie 22,9%, natomiast cz¢sto$¢
wystepowania omamow szacuje si¢ na 25-33%
(Fénelon i Alves 2010).

Nalezy zaznaczy(, ze objawy psychotyczne
w chorobie Parkinsona maja zlozone podloze.
Wsréd czynnikdw ryzyka wymienia sie farma-
koterapie, cigzko$¢ przebiegu i dlugo$¢ trwa-
nia choroby, zaburzenia funkcji poznawczych,
depresje, otepienie oraz zaburzenia widzenia
(Fénelon i Alves 2010). Dolegliwosci psychia-
tryczne wystepuja w chorobie Parkinsona cze-
$ciej u mezczyzn niz u kobiet oraz u 0s6b po
60. roku zycia, zwiekszajg takze dlugo$é i koszty
hospitalizacji (Imran i wsp. 2019).

Leczenie objawowe choroby Parkinsona skupia
sie na mechanizmach zwiekszajacych stezenie
dopaminy w OUN. Podstawowymi preparatami
stosowanymi w leczeniu sa prekursor dopami-
ny lewodopa; agoniéci receptoréw dopaminer-
gicznych, np. bromokryptyna, pramipeksol,
ropinirol, selegilina, rasagilina; spowalniaja-
ce metabolizm dopaminy inhibitory MAO-B
oraz inhibitory COMT; leki antycholinergiczne;
amantadyna (Armstrong i Okun 2020).

W leczeniu oprécz farmakoterapii stosuje
sie réwniez metode glebokiej stymulacji mo-
zgu (degp brain stimulation — DBS) polegajaca
na chirurgicznym umieszczeniu elektrod w ja-
drach niskowzgé6rzowych lub rzadziej w czesci
wewnetrznej gatki bladej i stymulowaniu tych
obszaréw pradem elektrycznym (Bratsos i wsp.
2018; Armstrong i Okun 2020). Pacjenci podda-
wani tym zabiegom wykazuja niekiedy znaczng
poprawe w zakresie sprawnos$ci ruchowej, dyski-
nez, co powoduje, ze mozliwe jest zmniejszenie
dawki stosowanych lekéw.

Jakos¢ kwalifikacji do DBS wyraznie wplywa
na uzyskiwane wyniki terapii i wystgpowanie ob-
jawéw ubocznych. Kryteriami dopuszczajacymi
do zastosowania DBS sg niebudzace watpliwo-
$ci kliniczne rozpoznanie choroby Parkinsona,
oporne na farmakoterapi¢ powiklania ruchowe
w postaci dyskinez i fluktuacji on-9ff, zachowana
dobra odpowiedz na lewodope oraz wyczerpanie
innych mozliwos$ci farmakologicznych. Fluktu-
acje on-off, inaczej ,, zespét przetaczania”, polegaja
na szybkich zmianach stanu neurologicznego od
dobrej sprawnosci (o7) do sztywnosci, drzenia,

spowolnienia (off). Kryteria wylaczajace sa na-
tomiast duzo szersze. Metode DBS stosuje sie
przewaznie u chorych do 70. roku zycia, gdy
choroba trwa ponad 5, ale nie dtuzej niz 15 lat.
Z leczenia wykluczaja zta odpowiedZ na lewodo-
pe, otepienia i inne zaburzenia funkcji poznaw-
czych, zaburzenia psychiczne, a w szczeg6lnosci
depresja, czy psychoza, powazne choroby towa-
rzyszace oraz istotne zmiany w miejscach doce-
lowego umieszczenia elektrod (Lang i Widner
2002; Bronstein i wsp. 2011; Umemura i wsp.
2016). W kwalifikacji podnosi si¢ rowniez temat
nieadekwatnych, wyolbrzymionych oczekiwan
pacjenta co do wyniku leczenia jako czynnik
przemawiajacy za pozostaniem przy leczeniu
farmakologicznym.

Metaanaliza, w ktérej oceniano wezesne wyni-
kileczenia DBS, wykazata w ujednoliconej skali
oceny choroby Parkinsona (unified Parkinson’s
disease rating scale — UPDRS) poprawe wynikéw
0 50% w czgsci drugiej dotyczacej ruchowych
aspektow codziennego funkcjonowania oraz
0 52% w czedci trzeciej dotyczacej objawdw ru-
chowych u chorych opornych na farmakoterapie.
Ponadto obserwowano zmniejszenie nasilenia
dyskinez 0 69% oraz zmniejszenie podawanych
dawek lekéw dopaminergicznych 0 56%. Srednia
jako$¢ zycia pacjentéw poprawiala sie 0 35%
wg Kwestionariusza choroby Parkinsona PDQ-39
(Parkinson’s Disease Questionnaire-39) (Kleiner-
-Fisman i wsp. 2006; Umemura i wsp. 2016).

Interwencja chirurgiczna i wlaczenie stymu-
latora wiaze sie z szeregiem dziataf niepozada-
nych. Smiertelno$¢ zwiazana z samym zabiegiem
oceniana jest na 1%, a jej gtéwna przyczyna sa
krwawienia i zakazenia. Bezpo$rednio po im-
plantacji stymulatora obserwuje si¢ tez niekiedy
pogorszenie stanu psychicznego, a w szczeg6l-
nosci splatanie (10,2%), majaczenie (1,6%), de-
presje i pogorszenie funkcji poznawczych (1,3%)
czy objawy psychotyczne (1,3%) (Umemura
iwsp. 2016). Objawy niepozadane obserwowa-
ne dlugofalowo oceniane sa w piSmiennictwie
niejednoznacznie. Wedhlug niekt6rych autoréw
obserwuje si¢ wiele dolegliwosci, np. wzrost masy
ciala (37,5%), dyzartrie (12,8%), zaburzenia
ruchomo$ci gatek ocznych (11,3%), pogorszenie
funkcji poznawczych (5,8%), dyskinezy (4,7%)
czy depresje (4,3%) (Videnovic i Metman 2008).
Dostepne sa réwniez doniesienia o zmniejszeniu
sie nasilenia objawéw depresyjnych (Combs
iwsp. 2015; Pusswald i wsp. 2019) oraz popra-
wie pamieci po leczeniu DBS (Pusswald i wsp.
2019). Szczegblng uwage w kontekscie opisywa-
nego ponizej przypadku ma réwniez zwigkszony
odsetek podejmowanych préb samobdjczych
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i samobojstw dokonanych podczas tej formy
leczenia, wynoszacy odpowiednio 4,11% 10,75%
(Giannini 1 wsp. 2019).

Opis przypadku

Pacjent 69-letni, zonaty, rencista, wcze$niej
aktywny zawodowo jako tokarz, zostal skie-
rowany na oddzial psychiatryczny z oddzialu
neurologii w trybie pilnym z powodu ostrych
objawéw psychotycznych, ktére pojawily sie po
wlaczeniu stymulatora DBS w przebiegu leczenia
choroby Parkinsona.

Wedlug wywiadu pierwsze objawy zespotu
pozapiramidowego w postaci drzenia spoczyn-
kowego lewej koficzyny gérnej zaobserwowano
w 2008 r. Chory leczony byl wtedy preparata-
mi amantadyny oraz propranololu z popraws.
W 2014 r. mezczyzna byl hospitalizowany na
oddziale neurologii. Podczas tego pobytu w ba-
daniu przedmiotowym stwierdzono spowolnienie
ruchowe, zaburzenia chodu w postaci drobnych
kroczkéw bez balansowania koficzynami gérny-
mi, nieprawidlowy test pociagania, sztywnos¢
wszystkich koficzyn z objawem kota z¢bate-
go, drzenie spoczynkowe i pozycyjne konczyn
goérnych, drzenie glowy i glosu oraz amimie.
Ustalono rozpoznanie choroby Parkinsona
oraz stwierdzono cechy zespolu depresyjnego.
Wiaczono preparat lewodopy z benserazydem
w dawce odpowiednio 800 mg + 200 mg/dobe
oraz sertraling w dawce 50 mg/dobe, uzyskujac
poprawe stanu neurologicznego i psychicznego.

W listopadzie 2018 r. u chorego obserwo-
wano nasilone fluktuacje ruchowe typu dose
Jailure (brak efektu leku), wearing off (skréce-
nie dziatania leku) oraz delayed on (opdznienie
dzialania leku). W marcu 2019 r. pacjent zostal
przyjety na oddzial neurologiczny z powodu
dalszego zaostrzenia objawéw. W tym okresie
leczyt sie réwniez z powodu cukrzycy typu 2
oraz nadci$nienia tgtniczego. W badaniu przed-
miotowym stwierdzono spowolnienie ruchowe,
wzmozenie napiecia mie$niowego 4-koficzynowo
z nasileniem w konczynach lewych, drzenie
spoczynkowe koficzyn lewych, chéd parkinso-
nowski z brakiem balansowania koficzyn gér-
nych, hipomimie. W III czeéci skali UPDRS
chory uzyskal 32 punkty, w skali Hoehn i Yahra
3 punkty. W leczeniu stosowano wéwczas le-
wodope w dawce 900 mg/dobe, benserazyd
225 mg/dobe, rasagiline 1 mg/dobe, ropinirol
6 mg/dobe, tolterodyne 2 mg/dobe, paroksetyne
20 mg/dobe, donepezil 10 mg/dobe, enalapryl
10 mg/dobe, metformine 750 mg/dobe. Leki
te byly stosowane przez lekarzy, pod ktérych

opieka chory byl wczesniej, i trudno uzasadnié,
z jakiego powodu zostaly zlecone.

Z uwagi na dlugi czas trwania choroby i wy-
czerpanie mozliwosci farmakologicznych pacjent
zostal zakwalifikowany do leczenia gleboka sty-
mulacja mézgu. Przeprowadzono prébe odsta-
wienia lewodopy, uzyskujac w III czesci skali
UPDRS odpowiednio 49 punktéw bez leku
i 18 punktéw po ponownym jego wlaczeniu.
Uzyskana poprawa wynosita 63%. W badaniu
psychologicznym nie zaobserwowano istotnych
zaburzen sfery funkcjonowania poznawczego
ani zaburzen depresyjnych. Pacjent uzyskat
28/30 punktéw w skali MMSE (Mini-Mental
State Examination), 29/30 punktéw w skali
M-ACE (Mini-Addenbrooke’s Cognitive Examina-
tzon), 90/100 punktéw w skali ACE-II1 (Addenbro-
oke’s Cognitive Examination-111) oraz 9/63 punktéw
w skali Becka (Beck Depression Inventory). Badanie
rezonansu magnetycznego glowy nie uwidocznilo
istotnych zmian OUN wykluczajacych z leczenia
DBS. Chory uzyskal kwalifikacje do obustronne;j
operacji glebokiej stymulacji mézgu jader pod-
wzgOrzowych (deep brain stimulation of subthalamic
nuclens — STN-DBS).

24 lipca 2019 r. wykonano obustronng im-
plantacje elektrod do stymulacji jader nisko-
wzgbrzowych oraz generatora impulséw neuro-
stymulacji ST Jude Infinity 5 po stronie prawej
w okolicy podobojczykowej. W drugiej dobie
po zabiegu w godzinach nocnych zaobserwowa-
no splatanie, pobudzenie, nielogiczny kontakt.
Pacjent usunat samodzielnie cewnik z pecherza
moczowego, wywolujac krwawienie. Wlaczono
kwetiapine, zredukowano dawke ropinirolu,
uzyskujac poprawe stanu psychicznego. W kolej-
nych dniach stwierdzono niewielkie pogorszenie
zdolnosci poznawczych, ktére stopniowo si¢
poprawily oraz zmniejszenie sztywnos$ci mies-
niowej obustronnie. Nie obserwowano poprawy
w zakresie drzenia mieSniowego.

28 sierpnia 2019 1. po raz pierwszy urucho-
miono generator impulséw. Stan neurologiczny
chorego sie poprawit — wyniki czesci III UPDRS
odpowiednio przed i po wlaczeniu generatora
wynosily 34 i 15 punktéw. Przez krotki czas
od rozpoczecia stymulacji pacjent byl zdezo-
rientowany, zaniepokojony, mial wrazenie, ze
jego syn doznal wypadku i przebywa w tym
samym szpitalu na izbie przyjeé. Stan ten mi-
nal tego samego dnia i podczas reszty pobytu
nie obserwowano wiecej podobnych objawéw.
Choremu ponownie zalecono terapi¢ kwetiaping
i wypisano do domu. Po 4 dobach zaniepokojona
rodzina zglosila sie z pacjentem ponownie do
szpitala. Chory byl w silnym niepokoju, obawiat
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si¢ 0 zdrowie i zycie swojej rodziny, a w szcze-
gblnosci 7-letniego wnuka. Przekonania te nie
mialy realnego uzasadnienia. Wieczorami pacjent
mial halucynacje wzrokowe — widzial osoby,
opowiadal, ze ogladal, jak za oknem ludzie palili
na podworku meble, negowat omamy o charak-
terze gloséw. W kontrolnym badaniu tomografii
komputerowej glowy wykluczono $wieze zmiany
mogace tlumaczy¢ ostre wystapienie objawdw.
Wrylaczono stymulacje, odstawiono ropinirol.
Zdecydowano o zwickszeniu dawki kwetiapiny
do 112,5 mg/dobe, a nastepnie przy braku efektu
stopniowo zmieniono kwetiaping na klozapine
w dawce 125 mg/dobe. Objawy psychotyczne sie
utrzymywaly. 10 wrze$nia pacjent w godzinach
wieczornych prébowal wychodzi¢ z sali przez
okno z drugiego pietra, twierdzit: ,Musze i§¢,
zabili mi wnuka. Jak si¢ zabije, to bedzie spo-
ko6j”. Ustalono przekazanie pacjenta na oddziat
psychiatryczny z zaleceniem kontynuacji terapii
lewodopa w dawce 800 mg/dobe, benserazydem
200 mg/dobe, klozapinag 50 mg/dobe, parok-
setyng 20 mg/dobe, donepezilem 10 mg/dobe,
doksazosyna 4 mg/dobe, metformina 750 mg/
dobg, enalaprylem 5 mg/dobe.

Przy przyjeciu na oddzial psychiatryczny
11 wrzeénia lekarz izby przyje¢ opisywal u cho-
rego logiczny kontakt, prawidlowa orientacje,
dostosowany afekt, plytko obnizony nastréj,
naped w granicach normy, spowolnialy tok my-
$lenia, urojeniowe poczucie zagrozenia, obawy
o zdrowie i zycie rodziny. Nie wystepowaly mysli
i zamiary samobéjcze — pacjent im zaprzeczal. Na
poczatku pobytu chory relacjonowal, ze styszal,
jak po oddziale chodza policjanci i pirotechnicy,
co w rzeczywisto$ci nie miato miejsca. Wiazal to
z obecno$cia kogo$ poszukiwanego przez stuzby.
Wydawalo mu sie, ze jeden z pacjentéw zanieczy-
Scit jego szpitalna szafke odchodami i obawial si¢
tej osoby. Utrzymano leczenie klozaping w dawce
125 mg/dobe. Po dwéch dobach pacjent zgtaszal
duzo lepsze samopoczucie, negowal poczucie
zagrozenia, negowal omamy, nie wypowiadat
urojefi, chetnie spedzat czas w ogrodzie w towa-
rzystwie zony oraz bral aktywny udzial w zyciu
oddziatu. Stan psychiczny odpowiadat catkowite;
remisji i utrzymywal si¢ przez kolejne 2 tygodnie
pobytu pomimo redukcji dawki klozapiny do
50 mg/dobe.

W badaniach psychologicznych z zastosowa-
niem materialu werbalnego stwierdzono obni-
zona umiejetnos$¢ uczenia sie 1 zmniejszona po-
jemnos§¢ pamieci krétko- i dlugotrwatej. Pacjent
sprawnie odtwarzal wiedze o charakterze aka-
demickim z pamieci dlugotrwalej, prawidtowo
zapami¢tywal material o charakterze liczbowym.

Stwierdzono znaczne obnizenie umiejetnosci
hamowania reakcji antagonistycznej w tescie
Stroopa oraz obnizong fluencje stowna. W tescie
MMSE uzyskat 26/30 punktéw. Chory otrzy-
mat przepustke do domu na weekend. Rodzina
pacjenta nie obserwowala niepokojacych wypo-
wiedzi i zachowan. W stanie neurologicznym
opisywano wzmozenie drzenia koficzyn gérnych
oraz wicksze trudno$ci z chodem. Z uwagi na
prawdopodobng ponowng prébe uruchomienia
stymulatora w przyszloci utrzymano leczenie
przeciwpsychotyczne. Pacjent opuscil oddziat
w stanie og6lnym dobrym z zaleceniami kontroli
neurologicznej z rozpoznaniem organicznych za-
burzen urojeniowych (podobnych do schizofrenii)
oraz choroby Parkinsona okreslanych odpowied-
nio kodami F06.2 i G20 wg Miedzynarodowej
Statystycznej Klasyfikacji Chor6b i Probleméw
Zdrowotnych ICD-10.

Komentarz

Na obraz kliniczny zaburzefi psychiczaych,
ktére stwierdzono u chorego bezposrednio po
zabiegu wszczepienia elektrod, sktadaly sie splata-
nie, pobudzenie i nielogiczny kontakt. Niepokdj,
obnizony nastréj, spowolnialy tok myslenia,
objawy psychotyczne w postaci omaméw wzroko-
wych i stuchowych, urojenia przesladowcze oraz
mysli i zamiary samoboéjcze pojawily sie dopie-
ro po wlaczeniu stymulatora, czyli ponad mie-
sigc pézniej. Nalezy zatem rozgraniczy¢ te dwa
wydarzenia jako dwa osobne epizody zaburzen
psychicznych, z ktérych pierwszy mial z duzym
prawdopodobiefistwem charakter majaczenia
po operacji, drugi za$ byl bezpo$rednim nastep-
stwem wlaczenia stymulatora. W rozpoznaniu
réznicowym mimo do$¢ jasnego obrazu kliniczne-
go nie nalezy jednak pomija¢ innych mozliwosci
pogorszenia sie stanu psychicznego bezposrednio
po rozpoczeciu stymulacji, jakimi mogly by¢
odroczone w czasie powikfania samego zabie-
gu, tj. krwawienia i infekcje, ostre zaburzenia
psychotyczne czy epizod depresyjny z objawami
psychotycznymi pojawiajace sie niezaleznie od
zastosowanego leczenia, lub chociazby pojawienie
sie objawéw psychotycznych jako efekt uboczny
stosowania lekéw przeciwparkinsonowskich.

Korelacja czasowa pomiedzy rozpoczeciem
DBS a pojawieniem si¢ objawéw przemawia
najbardziej za rozpoznaniem organicznych
zaburzefi urojeniowych (F06.2). U pacjenta
objawy psychotyczne utrzymywaly si¢ przez
16 dni od rozpoczecia stymulacji, a 12 dni od
jej zaprzestania i rozpoczecia leczenia przeciw-
psychotycznego. Trudno przesadzaé, jaka role
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Wielopostaciowe zaburzenia psychiczne u chorego w trakcie gtebokiej stymulacji mézgu w przebiegu choroby Parkinsona — opis przypadku

odegrato zaprzestanie stymulacji, a jaka zasto-
sowanie lekéw neuroleptycznych w procesie
poprawy u pacjenta. W przypadku wystapienia
objaw6w psychotycznych w przebiegu choroby
Parkinsona dopuszcza si¢ stosowanie kwetiapiny
lub klozapiny w niskich dawkach ze wzgledu na
ich profil dziatania majacy ograniczony wplyw
na objawy pozapiramidowe (Shotbolt i wsp.
2010). W praktyce wiaze si¢ to czesto z szuka-
niem zlotego $rodka pomiedzy dawkami lekéw
przeciwparkinsonowskich oraz przeciwpsycho-
tycznych, tak aby uzyskal czeSciowa poprawe
zaréwno w zakresie objawéw ruchowych, jak
i psychiatrycznych.

Nalezy podkresli¢, ze zaburzenia psychiczne,
ktére wystapily u chorego, stanowity potencjal-
ne zagrozenie dla jego bezpieczefistwa. Z tego
powodu ocena ryzyka tego typu powiktaf przed
zabiegiem jest bardzo istotna. W opisywanym
przypadku kwalifikacja pacjenta do leczenia DBS
zostala przeprowadzona z zachowaniem wielu
poprawnych kryteriow selekcji. Weryfikowano
wiek, dlugos$¢ trwania choroby, obraz radiolo-
giczny OUN, odpowiedz na leczenie lewodopa,
przeprowadzono badania w kierunku zaburzen
funkgji poznawczych oraz psychologiczng ocene
zaburzen depresyjnych. Mozna si¢ zastanowit,
czy obserwowane kilka lat przed kwalifikacja
objawy depresyjne nie powinny skloni¢ zespotu
do dokladniejszej weryfikacji stanu psychicznego
pacjenta przed procedura. Informacja o stoso-
waniu dwdch lekéw przeciwdepresyjnych (ser-
traliny i paroksetyny) byla dost¢pna, a mimo to
w procesie kwalifikacji zabrakto psychiatryczne;j
oceny chorego, zdajac sie wylacznie na ocene
psychologiczng. Przeprowadzony rachunek ko-
rzy$ci i ryzyka przemawiatl w oczach lekarzy za
interwencja chirurgiczna, jednak kazde leczenie
obarczone jest ryzykiem wystgpienia objawéw
niepozadanych. Opisywane powiklania psychia-
tryczne mogly si¢ pojawi¢ zupelnie niezaleznie
od poprawnosci kwalifikacji i stanu pacjenta
przed zabiegiem, jednak powinno to zwrdcié
naszg uwage na krytyczna wage procesu doboru
pacjentéw do leczenia. Wtasciwe postepowanie
kwalifikacyjne do DBS, w tym badanie psychia-
tryczne, moze sie przyczyni¢ do zmniejszenia
ryzyka zdarzen niepozadanych. Nie jesteSmy
w stanie unikng¢ powiktan leczenia, ale dzieki
stosowaniu poprawnych procedur mozna mini-
malizowa¢ czesto$¢ ich wystepowania.

Podsumowanie

Choroba Parkinsona pozostaje istotnym pro-
blemem w praktyce neurologicznej i psychia-

trycznej. Pomimo ograniczonej wiedzy na temat
jej przyczyn dysponujemy licznymi narzedziami
do kontroli objawéw i zwigkszania jakosci zycia
pacjentéw. Od lekéw o réznym profilu dziatania
po interwencje chirurgiczne specjaliSci prébujg
doskonali¢ dostepne metody i szukaja nowator-
skich sposobéw na walke z choroba. Gleboka
stymulacja mézgu jest stosunkowo nowa me-
toda, ale uzyskiwane wyniki pozwolily jej na
zdobycie silnej pozycji w leczeniu odpowiednio
dobranych grup pacjentéw. Jednym z czestszych
powiktlan jej zastosowania jest wystapienie zabu-
rzefi psychicznych, ktére jak pokazuje opisany
przypadek, moga mie¢ zréznicowany obraz kli-
niczny i stwarzac zagrozenie dla bezpieczefistwa
chorego.
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