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Prikaz slucaja bolesnice sa Astrocitomom u predelu parahipokampalne regije leve hemisfere kod koga je nakon
resekcije levog temporalnog reznja doslo do razvoja shizofreniformne psihoze. PsihiCki i neuroloski status, Skala za
procenu pozitivnog i negativnog sindroma shizofrenije (PANSS), Mini internacionalni neuropsihijatrijski intervju (MINI) ,
verzija 4,4., subkategorija N za psihoti¢ne sadrzaje, Sihanova skala narusavanja sposobnosti (SSNS), Hamiltonova
skala za procenu depresije Hamiltonova skala zaprocenu anksioznosti, Montgomeri-Asberg skala za depresiju, elek-
troencefalogram (EEG), standardno i registrovanje nakon deprivacije spavanja, kompjuterizovanatomografija glave
(CT) i neuromagnetna rezonanca endokranijuma (NMR). Bolesnica stara 51 godinu, od 12-te godine Zivota ima epilep-
ticke napade, koji su definisani kao jednostavni i slozeni zarisni u vidu zagledanja, motornih ambulatornih automati-
zama sa retkom sekundarnom generalizacijom i postiktalnom zbunjenosti. Nakon Sto je ucinjen NMR endokranijuma
kojim je utvrdjen tumor u levoj parahipokampalnoj formaciji, uradjena resekcija levog temporalnog reznja, gde je
patohistoloski utvrdjeno da se radi o Astrocitomu Il stepena. Nakon intervencije doslo do razvoja polimorfne simpto-
matologije, sa dominacijom paranoidno-depresivne simptomatologije i epileptickih napada sa aurom straha, spacio-
temporalnom dezorijentacijom i gubitkom svesti. Pacijentkinja tretirana racionalnom antiepileptickom politerapijom
i neurolepticima nakon cega je doslo do klinickog poboljsanja slike psihoze i smanjenja ucestalosti epileptickih na-
pada. Nakon temporalne lobektomije doslo je do razvoja ,,de novo psihoze* sa klini¢kom slikom shizofreniformne epi-
lepticke psihoze.

Kljuéne reci: astrocitom temporalnog reznja, slozeni fokalni napadi, ostoperativne psihoze.
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Epilepticke krize su Cest simptom intrakranijalnih Bolesnica stara 51 godinu, od 12-te godine Zivota
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neoplazmi. Pojava epileptickih napada, i u kojoj fazi,
zavisi od lokalizacije i prirode tumora.

Interiktalne psihoze spadaju u psihoti¢ne poreme-
¢aje koji pokazuju, najcesce, temporalne epileptiformne
promene u EEG-u, uz slozene zarisne napade u klini¢kim
ispoljavanjima.

Psihoza se najcesée, ispoljava kao hronicni, para-
noidno-halucinatorni sindrom slican Shizofreniji, nazvan
Shizofreniformna epilepticka psihoza, koja je benignijeg
toka, povoljnijeg terapijskog odgovora od shizofrenije,
pokazuje odsustvo negativnih simptoma, bolje premor-
bidno funkcionisanje, sa retkom deterioracijom li¢nosti,
uz oCuvan afekat (depresija, agresivnost, iritabilnost),
pracen sumanutim sindromom (paranoidne, religiozne,
misticne teme) i halucinacijama (cesc¢e vizuelne). U ovu
grupu, s obzirom na klini¢ku sliku, spadaju i ,,de novo
psihoze“ nastale nakon hirurske intervencije, koje
nastaju posle temporalne lobektomije.

ima epilepticke napade, koji su definisani kao jed-
nostavni i slozeni zarisni u vidu zagledanja, motornih
ambulatornih automatizama sa retkom sekundarnom
generalizacijom i postiktalnom zbunjenosti. U 34-toj
godini Zivota, a posle dva ponovljena zarisna napada sa
sekundarnom generalizacijom i produzenim postiktalnim
umorom i oporavkom upucena na ciljani pregled NMR en-
dokranijuma, sa fokusom na amigdalohipokampalne
regije. Nakon Sto je ucinjen NMR endokranijuma kojim je
utvrdjen tumor u levoj parahipokampalnoj formaciji,
uradjena resekcija levog temporalnog reznja, gde je pa-
tohistoloski utvrdjeno da se radi o Astrocitomu Il ste-
pena. Ucestalost napada nakon resekcije znatno sman-
jena, tako da je bila vise od 6 meseci bez napada, pa je
doslo do korekcije antiepilepticke terapije. Medutim, ne-
koliko meseci nakon intervencije doslo do razvoja poli-
morfne simptomatologije. Uz auru straha, obelezje




ranijih napada, dolazi do razvoja produbljene spacio-
temporalne dezorijentacije, uz uspostavljanje obrasca
paranoidno-depresivne simptomatologije. U klinickoj slici
dominiraju ,deja vu“ i ,jamais vu“ fenomeni, ali i vi-
zuelne haluucinacije, hipotimija i gubitak mobilnosti, ali
i manirovano ponasanje. Bolesnica tretirana racionalnom
antiepileptickom politerapijom i neurolepticima nakon
¢ega je doslo do klinickog poboljsanja slike psihoze i
smanjenja ucestalosti epileptickih napada.

DISKUSIJA

Kao $to je poznato, epilepticke krize su Cest simp-
tom intrakranijalnih neoplazmi, kao i promena ne-neo-
plasticne etiologije (parazitarne ciste, apscesi, hema-
tomi). Takode, sama pojava epilepti¢nih napada, i u ko-
joj fazi, zavisi od lokalizacije i prirode tumora, odnosno
brzine rasta i histoloskog tipa neoplazme. Mnogo veca in-
cidencija se srece u slucajevima neoplazmi koje sporo
rastu (astrocitomi manjeg stepena malignosti) nego u ve-
likim malignim gliomima [1]. Najvecu ucestalost epilep-
sije imaju bolesnici Cije su neoplazme sa sporim rastom
lokalizovane blizu rolandicke brazde (Sulcus centralis
Rolandi), a odmah potom temporalnoh reznja.

Parcijalni napadi su najces¢i tip kriza kod bolesnika
sa intrakranijalnim tumorima. Kao incijalni simptom tu-
mora, epilepticki napadi se opisuju u rasponu od 25 - 40%
bolesnika, dok je u dobi od 35 do 55-te godine Zivota,
tumor najcesci uzrok konvulzivnih kriza.

Tip krize kod bolesnika sa tumorima mozga obicno
ukazuje na lokalizaciju poremecene funkcije, ali ne uka-
zuje na prirodu lezije. Medutim, odsustvo drugih mogucih
etioloskih faktora u nekoj epilepsiji poznijeg doba treba
da pobudi sumnju na tumor mozga kao uzrocni factor [2]
. Promena obrasca napada u toku evolucije epilepsije,
pri ¢emu mogu nastati novi simptomi i znaci (tzv. oboga-
¢ivanje krize) takode treba da ukaze na neoplazmu kao
uzrocnu leziju [3].

Posle odstranjenja takvih neoplazmi ucestalost
postoperativnih kriza se znacajno smanjuje ili napadi
potpuno prestaju. To zavisi od toga da li je potpuno od-
stanjeno epileptogeno neoplasti¢no tkivo, kao i od stva-
ranja postoperativnog oziljka. Pojava kriza u postopera-
tivnom periodu moze da ukaze na pojavu recidiva neo-
plazme, posebno onda kada je udruZena sa pojavom no-
vih neuroloskih ispada. U tom slucaju se Cesto vida porast
lokalizovane interiktusne spore EEG aktivnosti [3], ali se
definitivha dijagnoza recidiva potvrduje drugim meto-
dama (CT mozga, NMR, a u slucaju angioma - angio-
gafije).

Sto se ti¢e nase pacijentkinje, kod nje je odstranjen
levi temporalni rezanj (hipokampus), a napadi su se
smanjivali, narocito nakon uvodenja Tegretol CR 400
(karbamazepin), da bi se ponovo javili paralelno sa nas-
tankom interiktalne paranoidne psihoze, tzv, shizofreni-
formne psihoza (raniji naziv nuklearna shizofrenija).

Interiktalne psihoze spadaju u psihoti¢ne poreme-
¢aje koji pokazuju temporalne epileptiformne EEG
promene sa slozenim fokalnim napadima.

Veza izmedu epilepsije i psihoze, poznata je jos od
antickog doba, a u 19. veku od strane francuskih autora
potvrdena povezanost «ludila» sa patologijom Amonovog
roga, a za neke od tih bolesnika H. Dzekson je uveo naziv
“epilepticko ludilo” kojim se oznacava da je epilepsija
bila glavni uzrok psihijatrijskog poremecaja.
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Kasnija ispitivanja, narocito ona u 20-tom veku, su
pokazala da postoji veza, ali i odredeni antagonizam, iz-
medu epilepsije i shizofrenije, ali, istovremeno ukazujuci
na bitnu ulogu organskog mozdanog ostecenja u razvoju
interiktalne psihoze u bolesnika sa epilepsijom.

Faktori rizika za razvoj psihoze kod bolesnika sa
epilepsijom obuhvataju sledece varijable: godine po-
Cetka epilepsije, abnormalan nalaz pri neuroloskom pre-
gledu, prisustvo automatizama i visceralnih aura, pris-
ustvo multifokalnih Siljaka u EEG-u i Siljaka registrovanih
sfenoidalnim elektrodama. MMPI (Minnesota Multiphasic
Personality Inventory) skala pokazuje shizofrena skre-
tanja kod bolesnika sa epilepsijom temporalnog reznja i
aurom straha [4,5]. Posto se aure straha i visceralne aure
najcesée javljaju kad napad pocinje iz amigdalohipo-
kampalnog kompleksa, ukazano je da mezijalno tempo-
ralne lezije (u limbickom sistemu) posebno ¢esto mogu
da budu udruzeni sa razvojem psihoze [6,7,8].

Pocetak epilepticnih kriza pre 10-te godine Zivota
je, u ispitivanju bolesnika sa temporalnom epilepsijom
koji su bili podvrgnuti lobektomiji, bio vazan faktor rizika
za pojavu psihoze. Druga ispitivanja su pokazala da je
rizik vec¢i kada postoje sloZzene fokalne krize koje se se-
kundarno generalizuju [5], nego kada su prisutne samo
krize sa pocetkom u temporalnom reznju, bez daljeg
Sirenja. Po standardizovanim skalama, broj psihickih
promena kod bolesnika sa epilepsijom temporalnog
reznja je veci kod onih koji imaju vise tipova kriza. U
odnosu na EEG nalaze, incidencija psihoze kod bolesnika
sa epilepsijom temporalnog reznja je najveca kod onih
koji pate od psihomotornih i generalizovanih kriza i koji
imaju epileptiformno temporalno EEG Zariste udruzeno
sa bilateralnom Siljak-talas aktivnos¢u [5,9]. Kod
bolesnika sa generalizovanom epilepsijom se cesée javlja
slika mani¢no-depresivne psihoze, bez paranoidne shizof-
reniformne psihoze.

Istrazivanja Slejtera [10], koja se odnose na vise-
godisnje pracenje 69 bolesnika sa epilepsijom, kod kojih
se razvila klini¢ka slika shizofrenije, su pokazala da je
najveci broj njih imao parcijalnu epilepsiju, a 45 od njih
je razvilo epilepti¢no ZariSte u temporalnom reznju.
Klinicka slika je do te mere bila slicna shizofreniji da bi,
bez podataka o prethodnoj epilepsiji, na osnovu nje, mo-
gla biti postavljena dijagnoza nuklearne shizofrenije.
Fenomenoloski su opservirane shizofrene psihoze bile
razlicite, a naj¢esca (u 46 sluCajeva) je bila paranoidna
slika. Sumanuta misticna dozivljavanja i vizuelne haluci-
nacije bili su ¢es¢i nego kod shizofrenih bolesnika bez
epilepsije. Uz to, nadena je vecéa razdrazljivost, ali i
manja hostilnost, sporiji gubitak afektivnog reagovanja i
duze epizode socijalne adaptacije u porodici nego kod
bolesnika sa endogenom shizofrenijom. Razvoj klinicke
fenomenologije nakon ekstirpacije tumora kod nase
bolesnice u potpunosti sadrzajno korelira sa navedenom
preteznom simptomatologijom iz ovog istrazivanja.

Pojava psihoze kod ovih bolesnika je bila u vezi sa
trajanjem epilepsije: vreme pocetka psihoze je bilo u
proseku 29,8 godina, a srednje vreme trajanja epilepsije
pre pojave shizofrene slike 14,1 godinu . Upadljivo je
bilo i odsustvo premorbidne crte shizofrene li¢nosti i
porodicne anamneze psihijatrijskog poremecaja koji bi u
grupi bolesnika sa epilepsijom mogao ukazati na predis-
poziciju ka shizofreniju.

Najvaznija razlika se odnosila na promenu klinicke
fenomenologije psihoze u toku evolucije kod bolesnika sa
shizofrenijom. U toku 2-3 godine trajanja psihoze epilep-



sija je postajala sve blaza, a 5 bolesnika kod kojih je iz-
vr$ena lobektomija nisu imali napade u toku godinu dana.
Shizofrena simptomatologija se povukla kod 1/3
bolesnika, a ublazila se kod jo$ jedne trecine, Na osnovu
toga je izgledalo da su shizofreniji slicna stanja pred-
stavljala samo jednu fazu u celokupnom toku epilepticne
licnosti. Hronicna epilepsija je davala takve promene lic-
nosti kao Sto su perseveracije, tupost, psihicka us-
porenost, preopsirnost i poremecaj pamcenja. Takvi
nalazi su jasno ukazivali da je bolest bila sve tipicnije or-
ganska, a manje tipi¢no shizofrena.

U jednom ispitivanju [11] bolesnici sa levostranim
EEG promenama i epilepsijom znacajno cCesce su imali
simptome nuklearne shizofrenije i sumanutih ideja od-
nosa nego bolesnici sa desnostranim Zzaristem. KT
promene su takode cesce bile u levoj nego u desnoj
hemisferi. Poredenje CT i EEG je pokazalo da EEG ubedl-
jivije dokazuje ovaj odnos, posto su u pitanju funkcion-
alne, a ne strukturne promene. Lateralizovanost neepi-
leptiformnih EEG i pozitrono-emisione tomografije (PET)
promena se takode otkriva i kod psihijatrijskih bolesnika
bez epilepsije, a dobijeni nalazi ukazuju da su levostrani
funkcionalni poremecaji Cesto udruzeni sa shizofreni-
jom.

Mehanizam nastanka psihoze kod bolesnika sa epi-
lepsijom objasnjava se razli¢itim hipotezama. Po pret-
postavljenim etioloskim faktorima, najbolje su definisana
dva medusobno suprostavljena koncepta. Prema prvom,
shizofreniformne psihoze su epilepti¢nog porekla i treba
ih smatrati »epilepti¢nim psihozama». Po drugom kon-
ceptu, ovi ove psihoze su manifestacija organskog neu-
roloskog ostecenja i nisu specificne za epilepsiju. Flor-
Henri [11] je ukazao, kritikujuéi prethodnike da nisu
imali kontrolnu grupu bolesnika bez epilepsije, da psi-
hoza nije posledica strukturnog mozdanog ostecenja, vec
da, bar kod nekih bolesnika, same karakteristike krize
dovode do psihoticne slike. Ispitivanja sa dubinskim elek-
trodama kod psihoticnih bolesnika koji nemaju epilepsiju
pokazala su da se u dubokim temporalnim strukturama u
toku psihoze registruje Siljak-talas aktivnost, koja se ne
moze otkriti pomocu uobicajenih EEG elektroda sa po-
glavine. Ali, oba koncepta podrzZavaju teoriju afiniteta
izmedu psihoze i epilepsije.

Bruens i sar. [12] su zastupali misljenje da se organ-
ski i psihodinamski dogadaji medusobno potenciraju, jer
bolesnik nije u stanju da se zastiti od zivotnih promena
ako ne koristi patoloske mehanizme odbrane koji dovode
do psihoze. Prema Pond-u [13] patoloska dozivljavanja,
udruzena sa epilepsijom temporalnog reznja postepeno
se integrisu u bolesnikov psihicki Zivot i dovode do psi-
hoze. Ali, ova shvatanja se ne slazu sa nalazima po ko-
jima lateralizovanost epilepti¢kog Zarista bitno uti¢e na
psihoti¢nu simptomatologiju, i ne uzimaju u obzir da se
kod nekih bolesnika razvijaju simptomi prvog reda kao
kod shizofrenije nuklearnog tipa.
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Smanjenje broja neurona u temporalnom reznju nije
direktno odgovorno za psihozu, ve¢ poremecena aktiv-
nost preostalih neurona. Tejlor [14] smatra da je, da bi
se izbegla psihoza, mozda bolje da temporalni rezanj
bude nefunkcionalan, nego da je disfunkcionalan.

TERAPIJA INTERIKTUSNIH PSIHOZA KOD BOLESNIKA SA
EPILEPSIJOM

Potrebno je privremeno iskljucenje bolesnika iz nje-
gove sredine (gde se njegovi simptomi mogu samo po-
gorsavati i zbog reakcije drugih osoba na njih) i zastita
bolesnika u strukturisanoj sredini gde educirano osoblje
treba da mu pomogne da u izvesnoj meri povrati kontakt
sa realnoscu.

Kod bolesnika se medikamentno lecenje primenjuje
prema vrsti psihoticne fenomenologije uz redovnu pro-
cenu stanja epilepsije (EEG nalazi i ucestalosti kriza) u
vreme psihoze.

Kod paranoidnih stanja i drugih shizofreniformnih
slika primenjuju se antipsihotici i to: haloperidol, pi-
mozid ili depo preparati Flufenazina koji su manje skloni
da precipitiraju epilepticne napade. Zbog mogucih in-
terakcija antiepileptika i antipsihotika potrebna je
opreznost, pogotovo pri uvodenju terapije. Tako su nad-
ene idiosinkratiCke reakcije izmedu hlorpromazina i feni-
toina, zbog kojih nastaje pogorsanje psihickog stanja ili
povecanje ucestalosti napada. Predlaze se ¢esée odredi-
vanje koncentracije antiepileptika u krvi, pre uvodenja i
u toku primene antipsihotika. Ukoliko pri le¢enju neuro-
lepticima nastane pogorsanje epilepsije ili EEG-a, pred-
laze se intravenska primena diazepama, kako bi se spre-
¢ila dalja pogorsanja (moguénost nastanka tzv. iktusne
psihoze, odnosno nekonvulzivnog kompleksno parcijalnog
statusa).

Ukoliko psihoticne epizode prerastu u psihoorganske
sindrome i u hronic¢na psihoti¢na stanja, u takvim sluca-
jevima preporucuje se upotreba antiepileptika koji na-
jmanje remete kognitivne funkcije (karbamazepin, Na-
valproat, klobazam).

ZAKLJUCAK

Slucaj prikazujemo kao interesantan i redak zbog
specificne udruZenosti klinickih ispoljavanja tumorskog
procesa sa epilepsijom temporalnog reznja i psihoticnom
dekompenzacijom (moguca posledica ekstirpacije tumora
ili epilepti¢ne bolesti pacijentkinje?). lako retka, pojava
psihoze tek posle temporalne lobektomije ukazuje da se
sve psihoticne slike ne mogu pripisati iskljucivo disfunk-
ciji temporalnog reznja, ve¢ da vaznu ulogu mogu imati i
izvantemporalne promene.
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SUMMARY

Case report of a patient with Astrocytoma in parahippocampal region of the left hemisphere who developed schizophreniform psy-
chosis after resection of the left temporal lobe. Mental and neurological status; Scale for positive and negative schizophrenic syn-
drome (PASS) assessment; MINI (Mini international neuropsychiatric interview, version 4.4; N subcategory for psychotic contents;
Scheehan Disability Scale (SDS); Hamilton Depression Rating Scale; Montgomery-Asberg Depression Rating Scale; EEG; standard and
upon sleep deprivation registration; CT and NMR scans of endocranium. A female patient 51 years old has had epileptic seizures since
the age of 12; the seizures were defined as simple and complex focal in a form of fixed gaze, motor and ambulatory automatisms
with rare secondary generalization, and postictal confusion. After having a NMR scan of endocranium determining a tumour in the
left parahippocampal formation, a resection of left temporal lobe was performed identifying a grade Il Astrocytoma. After the inter-
vention, a development of polymorph symptomatology occurred with domination of paranoid-depressive syndromes and epileptic sei-
zures with aura consisted of feeling of fear, spatio-temporal disorientation and loss of consciousness. The patient was treated with
rational antiepileptic polytherapy and neuroleptics resulting in clinical improvement of psychosis features and decrease of the epi-
leptic seizures frequency. The development of “de novo psychosis” with clinical features of schizophreniform epileptic psychosis co-
incided with the temporal lobectomy.

Keywords: postoperative psychosis, Astrocytoma, temporal lobectomy, schizophreniform psychosis.
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