Opis przypadku/Case report

DOI: https://doi.org/10.5114/nan.2016.65645

Przypadek wspétistnienia choroby afektywnej dwubiegunowej
i zespotu Morgagniego-Stewarta-Morela

A case of bipolar affective disorder coexisting with Morgagni-Stewart-Morel

syndrome

Marta Konofalska, Krzysztof Rzepski, Agnieszka Permoda-Osip

Klinika Psychiatrii Dorostych, Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Neuropsychiatria i Neuropsychologia 2016; 11, 4: 143-147

Adres do korespondencji:

dr hab. n. med. Agnieszka Permoda-Osip
Klinika Psychiatrii Dorostych

Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego
ul. Szpitalna 27/33, 60-572 Poznan

e-mail: a.a.p@wp.pl

Streszczenie

Zesp6t Morgagniego-Stewarta-Morela (Morgagni-Ste-
wart-Morel syndrome — MSMS) to zespdl chorobowy
o podlozu genetycznym, na ktérego obraz kliniczny
sktadaja si¢ nastepujace cechy: przerost wewnetrznej
powierzchni kosci czotowej (byperostosis frontalis inter-
na — HFI), otylo§¢, zmiany hormonalne, metaboliczne
i réznorodne zaburzenia neuropsychiatryczne. Mimo ze
zespdl ten zostal po raz pierwszy opisany w literatu-
rze medycznej ponad 240 lat temu, etiologia nie zo-
stala jeszcze do kofca poznana, przede wszystkim ze
wzgledu na réznorodny obraz kliniczny choroby, liczbe
zglaszanych objawéw, zmienna i niepelna penetracje
genu (wykazano autosomalne dominujace dziedzicze-
nie choroby).

W pracy przedstawiono przypadek 39-letniej pacjentki
leczonej od wielu lat na chorobe afektywna dwubie-
gunowa, u ktérej w 2012 r. zdiagnozowano réwniez
MSMS. Jest to pierwszy w pimiennictwie przypadek
wspolistnienia tych dwdch stanéw psychopatologicz-
nych. W oméwieniu zwrécono uwage na mozliwos¢ ich
czgSciowo wspdlnych mechanizméw patogenetycznych.

Stowa kluczowe: MSMS, choroba afektywna dwubie-
gunowa, HFI.

Wstep

W 1765 r. anatom Giovanni Battista Mor-
gagni na podstawie materiatu sekcyjnego opisat
triade objawdw, na ktdra skladaly sie: przerost
wewnetrznej powierzchni kosci czotowej (hyper-
ostosis frontalis interna — HFI), otylo$¢ i hirsutyzm.
Ponad 150 lat pézniej Douglas Hunt Stewart
(1928) udokumentowal przypadki wspotwyste-
powania HFI i schorzen neuropsychiatrycznych.
Pierwszy przypadek przyzyciowy zostal zglo-
szony w 1930 r. przez szwajcarskiego lekarza
Ferdinanda Morela, ktéry do obrazu klinicznego

Abstract

Morgagni-Stewart-Morel (MSM) syndrome is a disease
with a genetic basis, whose clinical picture consists of
the following features: hyperplasia of the inner surface
of the frontal bone (hyperostosis frontalis interna —
HFI), obesity, hormonal and metabolic changes, and
various neuropsychiatric disorders. Although the syn-
drome was first described in the medical literature over
240 years ago, the etiology is not yet fully understood,
mainly because of the diverse clinical picture, the range
of reported symptoms, and because of variable and in-
complete penetration of the gene (autosomal dominant
inheritance of the disease has been demonstrated).
This paper presents the case of a 39-year-old patient
treated for bipolar affective disorder over many years
and in whom, in 2012, a diagnosis of MSM syndrome
was also made. This is the first case in the literature of
coexistence of the two states of psychopathology. The
discussion highlights the possibility of partially com-
mon pathogenic mechanisms.

Key words: MSM syndrome, bipolar disorder, HFI.

choroby wlaczyl zaburzenia miesigczkowania
i impotencje (Capraro i wsp. 1970). W 1936 r.
Morel po raz pierwszy uzyt powszechnie dzi$
uzywanej nazwy hyperostosis frontalis.

Ze wzgledu na mnogo$¢ objawéw definicja
zespolu pozostaje niejednorodna. Wspélnymi ce-
chami klinicznymi sa: otyto$¢, nadmierne owto-
sienie — cho¢ hirsutyzm czesto ocenia si¢ jako
bardzo fagodny lub nawet nie wystepuje (Knies
iLe Fever 1941; Klein i wsp. 1973), zaburzenia
miesigczkowania, mlekotok, hiperprolaktyne-
mia, a z kregu zaburzen neuropsychiatrycznych:
zmiany nastroju, drazliwo$¢, senno$¢, zmeczenie,
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hemiplegia, ostabienie mig$ni, napady drgawko-
we, béle i zawroty glowy (Capraro i wsp. 1970;
Hasegawa i wsp. 1983; Kishore i wsp. 1972),
oraz charakterystyczne dla zespotu pogrubienie
warstwy wewnetrznej kosci czolowej.

Etiologia choroby nie jest poznana. Wiaze
sie ja z przerostem i nadreaktywnoscia kory
nadnerczy wskutek nadmiernego wydzielania
hormonu adrenokortykotropowego (ACTH),
co wtérnie powoduje wystepowanie powyzszych
objawdéw. Z uwagi na bogata symptomatologi¢
i zaburzenia wydzielania wewnetrznego (najcze-
$ciej: cukrzyca, moczéwka prosta, nadczynnosé
przytarczyc), zespdt Morgagniego-Stewarta-Mo-
rela (Morgagni-Stewart-Morel syndrome — MSMS)
bywa nazywany réwniez kraniopatia metabo-
liczng (Capraro i wsp. 1970). Sugerowany jest
réwniez zwiazek tych objawéw ze zwigkszony-
mi stezeniami prolaktyny, poniewaz w popu-
lacji kobiet z mlekotokiem HFI wystepowata
w 43% przypadkéw (Pawlikowski i Komorowski
1983). W 2005 r. opisano przypadek blizniaczek,
u ktérych rozpoznano MSMS. U jednej z nich
obserwowano co prawda hiperprolaktynemie
i mlekotok, jednakze przyjmowala ona réwniez
olanzapine (15 mg/dobe) (Koller i wsp. 2005).

Pogrubienie warstwy zewnetrznej kosci czo-
towej stwierdzane jest najcze$ciej przypadkowo
w badaniach neuroobrazowych badz w badaniu
rentgenograficznym czaszki. Jest to nieregularne,
guzkowe, symetryczne pogrubienie warstwy we-
wnetrznej ko$ci czotowej, ktorej grubosé w opi-
sywanych w literaturze przypadkach wynosi
od 15 do 28 mm. Opracowano dwa systemy
klasyfikacyjne: tréjstopniowg klasyfikacje radio-
logiczna (ocena przyzyciowa) oraz klasyfikacje
czterostopniowa A—D wg Hershkovitza (ocena
w trakcie badania po§miertnego). W stopniu A
obserwuje si¢ wystepowanie nielicznych guzkéw
o $rednicy mniejszej niz 10 mm, w stopniu B
guzowate wyniosto$ci zajmuja wiecej niz 25%
powierzchni blaszki wewnetrznej kosci czoto-
wej, zmiany zajmujace 25-50% powierzchni
odpowiadajg stopniowi C, natomiast do stop-
nia D zalicza si¢ rozlegle zmiany w ko$ci czotowe;
(Suminska-Ziemann i wsp. 2012).

Jedna z czesciej opisywanych cech MSMS jest
otylos¢. Wedlug najnowszych hipotez duze ste-
zenie leptyny wystepujace u os6b otylych moze
predysponowac do przerostu tkanki kostnej,
skutkujacego powstaniem zmian o charakterze
HFI (Ruhli i Henneberg 2002).

Podkresla si¢ silny zwigzek pomiedzy po-
grubieniem ko$ci czolowej a wahaniami stezen
hormonéw plciowych. Przerost wewnetrznej
powierzchni ko$ci czolowej wystepuje najcze-

$ciej u kobiet w wieku pomenopauzalnym oraz
u mezezyzn z niedoborem androgenéw. U kobiet
w wieku pomenopauzalnym czestos¢ HFI wynosi
nawet do 40-60% i ro$nie z wiekiem (May i wsp.
2011; Flohr i Witzel 2011). Na podstawie badan
przeprowadzonych na myszach zasugerowano,
ze przemiany metaboliczne zeniskich hormo-
néw plciowych zachodzace w komérkach tkanki
thuszczowej moga by¢ ogniwem taczacym HFI
i otylos¢ (Riihli i wsp. 2004).

W 90% przypadkéw MSMS dotyczy kobiet.
By¢ moze ma to zwiazek z 4-5 razy czestszym
wystepowaniem HFI u kobiet niz u mezczyzn
(May i wsp. 2011; Raikos i wsp. 2011). Ba-
danie antropologiczne 3725 czaszek wykazalo
wystepowanie HFI na poziomie 24% u kobiet
ijedynie 5,2% u mezczyzn (Hershkovitz i wsp.
1999). Przyczyny tej réznicy nie sg jasne. Jedna
z nich moze by¢ chwiejnos¢ hormonalna wy-
razona przez nadmierne stezenia leptyny lub
nierdwnowaga testosteronowo-estrogenowa
(Ruhli i Henneberg 2002; Hershkovitz i wsp.
1999). Ciekawym doniesieniem jest zatem przy-
padek pacjenta psychiatrycznego plci meskiej
cierpiacego na MSMS (Hansen i wsp. 2015).
Najstynniejsza osoba, u ktérej udokumentowano
wystepowanie HFI, byl wloski §piewak opero-
wy znany jako Farinelli. Przed rozpoczeciem
okresu dojrzewania zostal poddany kastracji,
co pozwolilo zachowal jego wyjatkowy glos
0 3,5-oktawowej skali. W 2006 r. dokonano
ekshumacji szczatkéw Farinellego. W czasie
analizy zachowanych fragmentéw kosci stwier-
dzono znaczne pogrubienie blaszki wewnetrznej
kosci czotowej. Ceche te taczy sie dzi§ m.in.
z pokastracyjnym niedoborem androgenéw
(Suminska-Ziemann i wsp. 2012).

W niniejszym artykule opisano przypadek
pacjentki z choroba afektywna dwubiegunowa,
u ktérej rozpoznano réwniez MSMS.

Opis przypadku

Pacjentka, 39 lat, wyksztalcenie $rednie, ak-
tywna zawodowo, zglosila si¢ za namowa przy-
jaciot do Izby Przyjec Kliniki Psychiatrii wiosna
2006 r. Do tego czasu nie byta diagnozowana ani
leczona psychiatrycznie. W wywiadzie rodzin-
nym podala, ze matka chorowala na depresie,
byla dwukrotnie hospitalizowana psychiatrycznie
z tego powodu, leczyla sie takze ginekologicznie
ze wzgledu na zaburzenia hormonalne oraz na
cukrzyce typu 2. Ojciec pacjentki byl alkoho-
likiem. Oboje rodzice nie zyja. Matka zmarta
z powodu nowotworu piersi w wieku 58 lat,
ojciec krétko poézniej w wyniku zawalu serca.
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U miodszego brata pacjentki w 2009 r. zdia-
gnozowano schizofreni¢ (dokumentacja leczenia
ze szpitala psychiatrycznego w Niemczech),
pozniej leczyt sic ambulatoryjnie z rozpoznaniem
depresji. Od ponad roku nie maja kontaktu.

W izbie przyje¢ w 2006 r. pacjentka prezen-
towala pelna orientacje auto- i alopsychiczna,
nastrdj zmienny, drazliwo$¢, byta glosna, niecier-
pliwa, wyzszo$ciowa. Skarzyta si¢ na wystepujacy
od kilku tygodni silny niepokéj, bezsennosé,
pogorszenie ogblnego funkcjonowania poznaw-
czego i samopoczucia. Nie zglaszata objawéw
psychotycznych, przeczyla my$lom i zamia-
rom samobdjczym. Naped psychoruchowy byt
w normie. Pacjentka zostala przyjeta na oddziat
Kliniki Psychiatrii Doroslych. Zastosowano le-
czenie olanzaping w dawce 10 mg na dobe. Po
dwoch tygodniach hospitalizacji chorg wypisa-
no w stanie poprawy z rozpoznaniem choroby
afektywnej dwubiegunowej — epizod mieszany,
z zaleceniem dalszego leczenia w trybie ambu-
latoryjnym (olanzapina 10 mg/dobeg).

W wywiadzie somatycznym kobieta podawala
jedynie endometrioze zdiagnozowang w 22.
roku zycia, leczong hormonalnie, i zaburzenia
miesiaczkowania, ktére wiazala z wyzej wymie-
niong diagnoza. W badaniach laboratoryjnych
nie stwierdzono odchylen. Pacjentka wazyta
wowczas 45 kg przy wzroscie 156 cm.

W kwietniu 2009 t. kobieta ponownie zglosita
si¢ do Kliniki Psychiatrii, podajac pogorszenie
samopoczucia w postaci podwyzszonego nastro-
ju, niepokoju, drazliwosci, bezsenno$ci. Byla
bezkrytyczna wobec nawrotu choroby. Zglosila,
ze nie stosowala zaleconego leczenia od kilku
miesiecy z powodu zmianowego trybu pracy
i ,doskonalego samopoczucia”. Twierdzita, ze
kilka miesigcy przed zgloszeniem si¢ do psychia-
try zwolnila sie nagle ze stalego miejsca pracy,
porzucita lubiany wcze$niej zaw6d i wyjechata za
granice. Pracowala tam jako barmanka w pubie,
naduzywala substancji psychoaktywnych, nie
czula zmeczenia, nie miata potrzeby snu i ape-
tytu. Pacjentka podawala, Zze znacznej czedci
pobytu za granica nie pamieta. Ze skarg soma-
tycznych zglaszala czgste zawroty i béle glowy.
Chora ponownie przyjeto na oddzial Kliniki
Psychiatrii. Wdrozono leczenie weglanem litu
w dawce 500 mg/dobe oraz olanzaping w dawce
10 mg/dobe. W trakcie hospitalizacji obserwo-
wano zmiany samopoczucia w postaci okreso-
wo obnizonego nastroju, napedu, meczliwosci,
zglaszanych przez chora licznych dolegliwosci
bélowych glowy, brzucha, nudnosci, nadmiernej
sennosci i zawrotdw glowy. Konsultowano chora
internistycznie, chirurgicznie i hematologicznie

(niedokrwistos¢ z niedoboru witaminy B, , mimo
kilkumiesi¢cznej substytucji ta witamina). Mo-
dyfikowano leczenie psychofarmakologiczne.
Pacjentka z waga 60 kg przy wzroscie 156 cm
zostala wypisana po pétrocznym pobycie w szpi-
talu z rozpoznaniem choroby afektywnej dwu-
biegunowej i zaleceniami stosowania sertrali-
ny w dawce 50 mg/dobe, kwetiapiny 50 mg/
dobe oraz weglanu litu 500 mg/dobe przy te-
rapeutycznym stezeniu. Chora wéwczas nie
miesiaczkowala. Zalecono takze diagnostyke
ginekologiczna oraz hematologiczna. Od jesieni
2009 r. pacjentka byla pod stalg opieka Poradni
Przyklinicznej, regularnie zglaszala si¢ na wizyty
i pobierata zalecane leki (lit w dawce 500 mg przy
terapeutycznym stezeniu i 25 mg kwetiapiny).

W badaniu psychologicznym z 2011 r. nie
stwierdzono wtérnego obnizenia funkcji po-
znawczych oraz zaburzen myslenia mimo stale
plytko obnizonego nastroju i napedu. Pacjentka
podjeta ponownie prace zawodowa. Przez caly
okres leczenia przeprowadzono liczne konsultacje
somatyczne ze wzgledu na stale dolegliwosci
fizykalne w postaci zawrotéw glowy z nudno-
$ciami i béle brzucha.

Hematologicznie zalecono stata substytucje
witaminy B, ze wzgledu na utrzymujace si¢
bardzo male stezenia cyjanokobalaminy mimo
wieloletniego jej zazywania i po wykluczeniu
innych mozliwych przyczyn jej niedoboru.

Ginekologicznie zdiagnozowano hipogona-
dyzm hipergonadotropowy: podwyzszone warto-
$ci hormonu folikulotropowego (22,7 mIU/ml),
obnizone estradiolu (26,13 pg/ml). Prawidlo-
we stezenia we krwi uzyskano dla hormonu
luteinizujacego (13,97 mIU/ml), testosteronu
(0,31 ng/ml), siarczanu dehydroepiandrosteronu
—DHEA-S (5,39 umol/l), biatka wiazacego hor-
mony plciowe — SHBG (51,36 nmol/l), kortyzolu
(16.-20. godzina: 53,20 nmol/l). W ocenie USG
macica prawidtowa, jajniki o malej objetosci.
Rozpoznano przedwczesne wygaszanie czynnosci
jajnikéw (2011) oraz hiperprolaktynemig.

W badaniu TK glowy z 2012 r. (ryc. 1) stwier-
dzono obecnos¢ HFI, bez zmian patologicznych
innych struktur o§rodkowego uktadu nerwowego
i skierowano pacjentke na diagnostyke gene-
tyczna w kierunku MSMS, co zostalo potwier-
dzone w badaniach. Zdiagnozowano réwniez
rodzinng agregacje nowotworéw zlosliwych,
przy prawidlowym kariotypie 46,XX. Analiza
rodowodu pacjentki wykazala, ze u wielu os6b
z najblizszej rodziny wystepowaly nowotwory
zlosliwe w stosunkowo mlodym wieku. Byly
to nowotwory pluc (wuj ze strony matki, ojciec
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Ryc. 1. Przerost wewnetrznej powierzchni kosci czotowej ba-
danej pacjentki w tomografii komputerowej gtowy

matki), czerniak (babka ze strony matki), rak
piersi (matka, ciotka ze strony matki).

W 2016 r. rozpoznano takze zesp6ét meta-
boliczny (zwigkszone stezenia insuliny, trigli-
cerydéw, male frakcji HDL cholesterolu oraz
nadci$nienie tetnicze). Pacjentka stosuje obecnie
metforming oraz weglan litu w dawce 500 mg,
jest pod stalg opieka ginekologiczna, interni-
styczna i psychiatryczna, w wyréwnanym stanie
psychicznym.

Dyskusja

W 1928 r. Stewart oraz w 1930 r. Morel
dodali objawy neuropsychiatryczne, w tym de-
presje i otepienie, do obecnie funkcjonujacej
definicji MSMS. Z uwagi na niejasny patome-
chanizm MSMS jego leczenie polega na terapii
poszczeg6lnych sktadowych tego zespolu, zas
réznorodno$é¢ objawéw klinicznych powinna
mobilizowa¢ lekarzy réznych specjalnosci do
doktadnej oceny klinicznej diagnozowanych
pacjentow.

Cho¢ HFI pozostaje najbardziej stalym i cha-
rakterystycznym objawem MSMS, nalezy zazna-
czy¢, ze podobne zmiany kostne sg obecne w in-
nych uwarunkowanych genetycznie zespolach,
do ktérych naleza m.in. dystrofia miotoniczna,
zesp6t Klinefeltera, zespét Kallmana, zespo6t
Wernera czy zesp6l Cockayne’a. Do obrazu
klinicznego wiekszosci z tych schorzen nalezg
wystepujace czesto z HFI zaburzenia wydzielania
hormonéw plciowych i hipogonadyzm, a takze
zaburzenia metaboliczne, w tym m.in. cukrzyca
i otylo$¢ (Suminska-Ziemann i wsp. 2012).

Czestos¢ wystepowania HFI w populacji
ogdblnej wynosi od kilku do kilkunastu procent.

Zaréwno w badaniach przyzyciowych, jak i po-
$miertnych najczesciej obserwuje si¢ zmiany
kostne o znacznym stopniu zaawansowania — typ
CiD wg Hershkovitza (Devriendt i wsp. 2005).
Niewielkie zmiany kostne w czaszce pozostajg
najczesciej bez wplywu na stan zdrowia. Jed-
nakze w zaawansowanych przypadkach, gdy
pogrubienie kosci czotowej osiaga znaczne roz-
miary, powstale w jej obrebie wypukto$ci kostne
moga powodowac ucisk mechaniczny na opone
twarda i potkule mézgu, prowadzac do zaniku
kory ptatéw czotowych. Moze to skutkowaé
pojawieniem si¢ objawéw neurologicznych i za-
burzen psychicznych. Opisywano zwiazek HFI
z wystepowaniem zespolu platéw czotowych,
manifestujacego si¢: zaburzeniami afektywnymi
i schizoafektywnymi, zespolem otepiennym,
zaburzeniami lekowymi, zaburzeniami snu i fak-
nienia, zachowaniami agresywnymi, zaburzenia-
mi wechu. Ponadto obserwowano réznorodne
zaburzenia motoryczne i somatosensoryczne
oraz migreng (Suminiska-Ziemann i wsp. 2012).
W badaniach populacji brytyjskiej HFI ob-
serwowano okolo dwa razy cze$ciej u pacjentéw
psychiatrycznych (10,7%) niz na oddzialach
o innym profilu (5,85%), jednak nie udalo si¢
wykazaé istotnego statystycznie zwigzku pomie-
dzy zaburzeniami budowy kosci czolowej a okre-
slona jednostka chorobowa w mysl klasyfikacji
ICD-10 lub DSM-1V (Hawkins i Martin 1965).
Przerost wewnetrznej powierzchni kosci
czolowej moze prowadzi¢ do deficytéw neuro-
psychologicznych bez zdiagnozowania MSMS
(De Zubicaray i wsp. 1997). W pracy Smith
i Hemphill (1956) opisano badanie 11 pacjentek
z HFI cierpiacych na réznorodne zaburzenia
psychiczne, u ktérych nie rozpoznano MSMS.
Cz¢§¢ badaczy kwestionuje istnienie MSMS
jako odrebnej jednostki chorobowej (Hershko-
vitz i wsp. 1999; She i Szakacs 2004). Istnieja
jednak publikacje, ktore stanowig silne dowody
wskazujace na genetyczne podloze MSMS. Klein
iwsp. (1973) oraz Rosatti (1972) przebadali cala
rodzine od ponad czterech pokoleri dotknieta
MSMS i postulowali autosomalny dominujacy
sposob dziedziczenia lub sprzezony z chromo-
somem X typ dziedziczenia o zmiennej i niepel-
nej penetracji. Szwajcarscy badacze w 2005 r.
réwniez wskazali na genetyczne tho MSMS, ktéry
rozpoznali u pary 71-letnich blizniat mono-
zygotycznych z towarzyszaca HFI, otyloscia,
niskorostoscia i padaczka (Koller i wsp. 2005).
Niniejsza praca zawiera pierwszy w literaturze
opis wspdlistnienia choroby afektywnej dwubie-
gunowej z MSMS. Objawami zespolu u opisy-
wanej pacjentki byly przede wszystkim: HFI,
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rozpoznana choroba psychiczna, migrenowe béle
glowy, zaburzenia miesiaczkowania, stwierdzane
w badaniach zwickszone stezenia prolaktyny
i glukozy. Co prawda wskaznik masy ciata (BMI)
pacjentki pozostaje w normie (24,7 kg/m?), nie
wykazuje ona réwniez cech hirsutyzmu, ale nalezy
pamietal, ze obraz choroby nie jest jednorodny,
a pacjent moze prezentowac wiele réznych obja-
wow — nie wszystkie objawy muszg by¢ obecne
w trakcie diagnozowania zespotu. Prezentowane
studium przypadku moze by¢ przyktadem dla
dalszych badan w poszukiwaniu ustandaryzo-
wanych kryteriéw diagnostycznych dla MSMS.

Chorobom afektywnym réwnie czesto towa-
rzysza niezaleznie od stosowania lekéw rézno-
rakie zaburzenia endokrynologiczne oraz zesp6t
metaboliczny. Do najczestszych choréb ukla-
du wydzielania wewnetrznego wystepujacych
w zaburzeniach afektywnych naleza: cukrzyca,
niedoczynno$¢ i nadczynno$¢ tarczycy, nad-
czynno$¢ przytarczyc, niedoczynnos$¢ przysad-
ki, niedobor witaminy B, i kwasu foliowego,
choroba Addisona i choroba Cushinga. Réwniez
patomechanizmy depresji, w tym aktywacja osi
HPA (0§ podwzgérze—przysadka—nadnercza),
procesy zapalne, spadek aktywnos$ci ruchowe;j,
przewlekla aktywacja uktadu wspolczulnego,
prowadzg do powstawania niezaleznego od le-
kéw zespotu metabolicznego. Poréwnujac zatem
symptomatologie chor6b afektywnych z MSMS
nasuwa si¢ podobiefistwo objawdéw klinicznych
obu choréb. By¢ moze u podloza tych zaburzen
tkwi podobny patomechanizm, niewatpliwie
wymagajacy dalszych badan.

Nie kazdy przerost warstwy wewnetrznej
kosci czotowej stwierdzony u pacjentéw psychia-
trycznych oznacza regularny zwiazek z odchyle-
niami endokrynologicznymi, biochemicznymi,
metabolicznymi czy objawami neurologicznymi
(Smith i Hemphill 1956). Jednak zawsze powin-
no by¢ to postrzegane w szerszym kontekscie,
nie tylko jako przypadkowo zaobserwowana
nieprawidlowos$¢ w badaniu radiologicznym.
Doktladne badanie kliniczne moze poméc w zdia-
gnozowaniu MSMS, a dalsze badania moga si¢
przyczyni¢ do lepszego zrozumienia tej choroby.
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