Journal of Medical Sciences. 30 Jul, 2026 - Volume 14 | Issue 5. Electronic - ISSN: 2345-0592
Medical Sciences 2026 Vol. 14 (5), p. 111-118, https://doi.org/10.53453/ms.2026.7.13

e-ISSN: 2345-0592 Medical Sciences
Online issue Meicins
Indexed in Index Copernicus Official website:

www.medicsciences.com

A clinical case of multifactorial etiology of schizophrenia in a young
woman: interaction of neurodevelopmental disorder, epilepsy, and

genetic factors

Marija Sakalauskaité!, Gabrielé Adomavi¢iaté?, Virginija Adomaitiené?, Paulius Jeskevicius?

Lithuanian University of Health Sciences, Academy of Medicine, Kaunas, Lithuania

2Lithuanian University of Health Sciences, Department of Psychiatry, Kaunas, Lithuania

Abstract

Introduction. Schizophrenia occurring in patients with neurodevelopmental disorders presents significant
diagnostic challenges due to overlapping neurological and psychopathological symptoms. Cerebral palsy,
intellectual disability, epilepsy, and genetic factors may increase the risk of psychosis and cognitive decline. In
such cases, the diagnosis of schizophrenia spectrum disorders is often complicated by an atypical clinical course
and an insufficient response to standard pharmacological treatment.

Case Presentation. We present the clinical case of a 30-year-old woman with spastic diplegic cerebral palsy,
mild intellectual disability, and epilepsy. Prior to disease exacerbation, the patient was relatively functional. Over
the course of several months, she developed persistent auditory hallucinations, marked cognitive deterioration,
behavioral regression, emotional lability, sleep and orientation disturbances, and focal neurological signs.
Comprehensive neurological, laboratory, and neuroimaging investigations did not reveal active structural brain
pathology; however, reduced hippocampal volume and the presence of the apolipoprotein E €4 allele (APOE &4)
genotype were identified. Psychopharmacological treatment with multiple antipsychotics was ineffective, leading
to a revised diagnosis of treatment-resistant paranoid schizophrenia and initiation of clozapine therapy.
Conclusions. This clinical case highlights that neurodevelopmental disorders, epilepsy, and genetic factors may
constitute a complex basis for the manifestation of schizophrenia spectrum disorders and significantly complicate
differential diagnosis. In such cases, thorough exclusion of organic pathology, long-term follow-up, and

individualized, comprehensive treatment strategies are essential.

Keywords: schizophrenia, treatment-resistant schizophrenia, cerebral palsy, epilepsy, neurodevelopmental
disorders, APOE &4.
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Santrauka

Ivadas. Sizofrenija, pasireiskianti pacientams, turintiems neurovystymosi sutrikimy, kelia reikimingy
diagnostiniy sunkumy dél persidengian¢iy neurologiniy ir psichopatologiniy simptomy. Cerebrinis paralyZius,
intelekto sutrikimai, epilepsija bei genetiniai veiksniai gali didinti psichozés ir kognityvinio nuosmukio rizika.
Sizofrenijos spektro sutrikimy diagnostika tokiais atvejais daznai apsunkinama dél netipinés klinikinés eigos ir
nepakankamo atsako j standartinj medikamentinj gydyma.

Klinikinio atvejo pristatymas. ApraSomas 30 mety moters, sergancios spazminiu dipleginiu cerebriniu
paralyZiumi, epilepsija bei turin¢ig lengva intelekto sutrikima, klinikinis atvejis. Iki psichikos biiklés pablogéjimo
pacienté buvo pakankamai funkcionali. Per kelis ménesius iSsivysté nuolatinés klausos haliucinacijos, ryskus
pazintiniy funkcijy pablogéjimas, elgesio regresija, emocinis labilumas, miego ir orientacijos sutrikimai bei
zidininiai neurologiniai simptomai. ISsamiis neurologiniai, laboratoriniai ir radiologiniai tyrimai nepatvirtino
aktyvios struktiirinés smegeny patologijos, taciau nustatytas sumazéjes hipokampy tiris ir apolipoproteino E &4
alelio (APOE &4) genotipas. Medikamentinis gydymas antipsichotiky deriniais buvo neveiksmingas, todél
diagnozé patikslinta j gydymui rezistentiSska paranoiding $izofrenija ir pradétas gydymas klozapinu.

Isvados. Sis klinikinis atvejis iliustruoja, kad neurovystymosi sutrikimai, epilepsija ir genetiniai veiksniai gali
sudaryti kompleksinj pagrinda Sizofrenijos spektro sutrikimy pasireiskimui bei apsunkinti diferencing diagnostika.

Tokiais atvejais biitina plati diferenciné diagnostika, ilgalaikis steb&jimas ir individualus kompleksinis gydymas.

RaktaZodZiai: $izofrenija, rezistentiska §izofrenija, cerebrinis paralyzius, epilepsija, neurovystymosi sutrikimai,

APOE €4.
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1. Ivadas

Sizofrenija yra sudétingos, multifaktorinés kilmeés
psichikos sutrikimas, kurio i$sivystymui reik§més
turi genetiniy, neurobiologiniy ir aplinkos veiksniy
saveika. Pastaraisiais metais vis daugiau démesio
skiriama neurovystymosi sutrikimy, epilepsijos bei
genetiniy veiksniy rySiui su psichoziniy sutrikimy
atsiradimu. Siuolaikinéje klinikinéje praktikoje imiai
progresuojanti neuropsichiatriné simptomatika kelia
turintiems neurovystymosi sutrikimy ar neurologiniy
ligy. Neurovystymosi sutrikimai ir cerebrinis
paralyzius gali neigiamai veikti kognityvines
funkcijas bei emocijy reguliacijg [2], todél naujai
atsiradg¢ psichikos ir neurologiniai simptomai neretai
klaidingai interpretuojami kaip jau esamos buklés
dalis. Tai apsunkina savalaik¢ diagnostikg bei
diferencijavima tarp pirminiy psichikos sutrikimy ir

organiniy centrinés nervy sistemos pazeidimy.

2. Klinikinis atvejis

30 mety moteris planine tvarka buvo stacionarizuota
1 universitetinés ligoninés Psichiatrijos skyriy dél
progresuojancio galvos skausmo, nemigos, rySkaus
pazintiniy funkcijy pablogéjimo ir sumisimo epizody
su epizodinémis verbalinémis klausos haliuci-
nacijomis.

Psichosocialiné istorija: pacienté gimé 35 né$tumo
savaite. Antrgja gyvenimo dieng patyré kliniking
mirtj, diagnozuotas pneumotoraksas, gydyta
intensyviosios terapijos skyriuje. Vaikystéje nusta-
tytas spazminis dipleginis cerebrinis paralyzius ir
lengvas intelekto sutrikimas. Pacienté augo su motina
ir jaunesne seserimi, artimy santykiy su tévu
nepalaiké. Nuo vaikystés buvo socialiai uzdaro btido,
artimo draugy rato neturéjo. Mokytis pradéjo 8-eriy
mety pagal bendrojo ugdymo programg su mokytojo
padéjéja. Mokymosi sunkumai isliko visa gyvenima,
pacienté iki Siol sunkiai skaito ir raSo. Baigé 10

klasiy, véliau jgijo viréjos specialybe, taciau pagal ja

nedirbo, dirbo nekvalifikuotus fizinius darbus.
Paveldimumas apsunkintas — modiuté sirgo
ankstyvos pradzios Alzheimerio liga. Pacienté serga
spazminiu  dipleginiu  cerebriniu  paralyZiumi,
epilepsija, nepatikslinta tachikardija bei netoksiniu
skydliaukés mazgu. Alkoholio, tabako ir kity
psichoaktyviy medziagy nevartoja.

Dél spastinio dipleginio cerebrinio paralyZiaus pries
trejus metus reabilitacijos metu buvo taikyta stuburo
elektrostimuliacija, po kurios pasireiské ryskus
nerimo sindromas, emocinis labilumas, energijos
sumazgjimas ir baimingumas. Tais paciais metais
ivyko pirmasis generalizuotas toniniy—kloniniy
traukuliy priepuolis. Galvos smegeny MRT tyrime
nustatyta: abipus santykinai simetriski didziyjy
pusrutuliy giliojoje baltojoje medziagoje, corona
radiata ir centrum semiovale srityse, labiau
parietalinése ir maziau frontalinése skiltyse bei
gumbury dorsalinése dalyse nedidelés netaisyklingos
formos saikiai hiperintensinés T2W sekose sritys —
lickamieji glioziniai pakitimai; greta $iy sri¢iy abipus
nustatytos platesnés Soniniy skilveliy trigonalinés
dalys.  Elektroencefalografijos (EEG) tyrime
specifinio  epileptiforminio  aktyvumo neuZre-
gistruota. Po pirminés psichiatro konsultacijos dél
nerimo ir nemigos buvo skirtas escitalopramas ir
kvetiapinas, stebétas  trumpalaikis  klinikinis
pageréjimas. Tki 2024 m. pradZios pacientés biiklé
buvo  stabili, kasdieninis  funkcionavimas
pakankamas.

Staigus psichikos biiklés pablogéjimas jvyko keturi
ménesiai iki stacionarizacijos: iSry$kéjo nuolatinés
klausos haliucinacijos, apatija, motyvacijos stoka,
rySkus pazinimo funkcijy sutrikimas (fiksacinés
atminties  pablogéjimas, naujos informacijos
jsiminimo  sunkumai, konfabuliacijos, pseudo-
reminiscencijos), sumazéjo kalbos produktyvumas,
pasireiské socialiné izoliacija, nemiga, nuolatiniai
galvos skausmai, svaigimas bei epizodinis Slapimo

nelaikymas. Pakartotiniai neurologiniai tyrimai:
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galvos smegeny kompiuteriné tomografija (KT),
MRT; EEG - timios ar progresuojancios struktiirinés
patologijos neparodé. Volumetrinis  vertinimas
parodé sumazéjusj hipokampy tarj — 6,7 ml (<1
procentilé pagal amziy), kity smegeny sri¢iy tiriai
atitiko normg. Neurologinéje bikl¢je nustatyta
liezuvio deviacija | deSing, teigiamas Babinskio
refleksas kairéje, kairés pusés hiperalgezija bei eisena
ant pirSty galy.

Stacionarinio gydymo eiga: dél nepakankamo
ambulatorinio gydymo efekto pacienté hospitalizuota
su preliminaria Gminio polimorfinio psichozinio
sutrikimo diagnoze. Stacionarinio gydymo metu
atliktuose stebéta:  padidéjes
imunoglobuliny G (1gG) kiekis likvore 165,12 mg/l
(norma: 0-34 mg/l), padidéjusi albumino konc.
likvore 567,1 mg/l (100-350 mg/l), nustatytas APOE

€4 genotipas, bendro baltymo konc. serume - norma,

tyrimuose

inksty funkcijos rodikliai (kretininas, glomeruly
filtracijos greitis, Slapalo konc. kraujyje) - norma,
elektrolitai (kalis, natris, kalcis) — norma; C
reaktyvusis baltyma s— 5mmol/l; kreSumo rodikliai
(protrombino laikas (PT), tarptautinis normalizuotas
santykis (INR), aktyvuotas dalinis tromboplastino
laikas (aPTT), fibrinogenas, trombino laikas (TT)) —
norma; skydliaukés funkcijos rodikliai (skydliauke
stimuliuojantis hormonas (TSH), trijodtironinas (T3),
tiroksinas  (T4), antikGnai prie§ skydliaukés
peroksidaze (anti-TPO)) - norma; vitaminas B-12 ir
vitaminnas D3 — norma; arteriné kraujo dujy analizé
(AKD) — saiki kompensuota alkalozé; Antikiinai
(Ak) prie§ Treponema pallidum ir Zmogaus
imunodeficito viruso ZIV p24 antigenas antigenas
(Ag) — neigiama, Ak prie§ neurony pavirSiaus Ag
(likvore) - neigiama, Ak susije su paraneoplastiniais
procesais (kraujyje) — neigiama, Ak prie§ glutamato
dekarboksilazg (Anti-GAD) (kraujyje) — neigiama. Ig
G konc. nustatymas likvore — norma, oligokloniniy

juosty IgG nustatymas serume ir likvore — neigiama.

Atlikto  kognityviniy  funkcijy  psichologinio
jvertinimo metu pacientei nustatytas protinés veiklos
tempas létesnis uz vidutinj, sutrikusi fiksaciné
atmintis, apsunkintas  jsiminimo  procesas,
susilpnéjusi démesio koncentracija bei sutrikes
informacijos perkélimas j ilgalaike atmintj. Protinés
biiklés mini tyrimo (MMSE) rezultatas — 22 balai,
nurodo lengva pazinimo sutrikimg. Laikrodzio
piesimo uzduotyje pacienté savarankiskai nupie$é
apskritimg, laikrodzio rémuose nurodé teisingus
skaiCius, juos iSdésté chronologiskai, taciau visus
skaiéius uzrasé desinéje apskritimo puséje.

Stacionarinio gydymo eigoje buvo koreguotas
psichofarmakologinis gydymas. Atsizvelgiant |
stebéta  neadekvaty,  dezorganizuota  elgesj,
escitalopramo 10 mg/parai skyrimas buvo nutrauktas.
Taip pat nutrauktas risperidono skyrimas, planuojant
keisti antipsichotika. Pacienté pradéta gydyti atipiniu
antipsichotiku olanzapinu, pradiné dozé — 2,5
mg/parai, kuri palaipsniui titruota iki maksimalios 20
mg/parai  dozés. Papildomai skirtas tipinis
antipsichotikas haloperidolis, pradedant nuo 5
mg/parai ir palaipsniui didinant dozg iki 12,5
mg/parai. Taikant §] medikamenty derinj, stebétas
nakties miego pageréjimas, taciau reikSmingo
poveikio aktyviai psichopatologijai bei negatyviems
simptomams nestebéta. Nesant pakankamo klinikinio
efekto, stacionarinio gydymo eigoje risperidonas
buvo paskirtas pakartotinai, palaipsniui titruojant
dozg¢ nuo 2 mg/parai iki 6 mg/parai, tuo pat metu létai
mazinant olanzapino doz¢ iki visiSko nutraukimo.
Neurologinio iStyrimo metu nustatyta padidéjusi
raumeny tonuso jtampa, apsunkintas galvos
atlo§imas bei saikus dantracio fenomenas virSutinése
galiinése. Si ekstrapiramidiné simptomatika buvo
siejama su haloperidolio vartojimu, todél, nesant
pakankamo klinikinio gydymo efekto, nuspresta
haloperidolio dozg¢ palaipsniui mazinti iki visisko
nutraukimo, paliekant monoterapija risperidonu.

Viso stacionarinio gydymo metu, taikant gydyma
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adekvaciomis dviejy atipiniy antipsichotiky dozémis,
pacientés psichikos biikl¢ i§liko be esminés teigiamos
dinamikos. Klinikoje dominavo aktyvi
psichopatologija — nuolatinés klausos haliucinacijos,
neadekvatus elgesys bei epizodiniai kaklo ir galvos
skausmai. Siekiant atmesti galimg organing
patologija ir atsizvelgiant i tai, kad anksciau atlikto
galvos smegeny MRT tyrimo vertinimas buvo
apsunkintas dél judesio artefakty, stacionarinio
gydymo metu nuspregsta pakartoti MRT tyrima.
Pakartotinai atlikus tyrima, radiologiniy pozymiy,
galinciy paaiskinti pacientés kliniking simptomatika,
nenustatyta.

Vertinant psichopatologing btikle, stacionarinio
gydymo metu buvo atliktas Brief Psychiatric Rating
Scale (BPRS) vertinimas. BPRS yra trumpa
psichopatologiniy simptomy skalé, naudojama
vertinti bendrg psichikos sutrikimo sunkuma,
iskaitant haliucinacijas, paranoja, nerima, depresija,
mastymo sutrikimus ir elgesio dezorganizacijg.
Vertinimas atliekamas pagal 18-24 simptominés
kategorijas, kuriose kiekvienam simptomui skiriamas
balas nuo 1 (triksta pozymiy) iki 7 (labai sunkis
simptomai). Bendras skalés balas gali svyruoti nuo
18 iki 126, o didesnis balas reiskia sunkesng
psichopatologija. Atlikus pradinj vertinima, BPRS
baly suma buvo 48 (vidutinio sunkumo simptomai),
0 vertinant 2 ménesius po i§ra§ymo i§ stacionaro —
25 (lengvi simptomai), nors aktyvi psichopatologija
dalinai i§liko, baly sumazéjimas rodo kliniskai
reik§mingg psichikos biiklés pageréjima.
Atsizvelgus | klinikinius pozymius, simptomy eiga,
nepakankama atsaka j taikyta psichofarmakologinj
gydyma bei nesant aiSkios, verifikuotos organinés
sutrikimo etiologijos, diagnozé buvo patikslinta j
paranoiding Sizofrenija, gydymui rezistentiskg forma.
Atlikus bendrg kraujo tyrimg ir nenustacius leukocity
bei neutrofily patologiniy pokyc¢iy, risperidono dozé
buvo palaipsniui mazinta iki visiSko nutraukimo ir

pradétas gydymas klozapinu, pradedant nuo 25

mg/parai dozes, kuri palaipsniui didinta iki 600
mg/parai, atsizvelgiant i pacientés klinikine bukle ir
iSlickan¢ias  klausos  haliucinacijas.  Ivertinus
klozapino koncentracija kraujo serume ir nustacius
vaisto koncentracija vir§ normos ribos, dozé
sumazinta iki 400 mg/parai, o véliau dél pasireiskusiy
nepageidaujamy reiskiniy (sialoréjos,
psichomotorinio slopinimo) — iki 300 mg/parai.
Stacionarizacijos metu atliktas papildomas iStyrimas
organinei sutrikimo etiologijai atmesti, jskaitant
deksametazono supresijos meéginj (neigiamas) bei
pakartotinj monitorinés EEG tyrima, kurio metu
aiSkaus  specifinio epileptiforminio  aktyvumo
neuzregistruota.  Atlikus  papildoma  iStyrima,
pakankamy duomeny, patvirtinanciy organing
patologija, nenustatyta.

Nors stacionarinio gydymo metu, taikant adekvaty
gydyma, aktyvi psichopatologija dalinai isliko,
pacientés biiklé dinamikoje pageréjo: sumazéjo
elgesio dezorganizacija, pageréjo miego kokybé ir
buvo Kklini§kai reik§mingas simptomy sunkumo
maz¢jimas (BPRS sumazéjo nuo 48 iki 25 baly).
Pacienté iSrasyta testi gydyma ambulatorine tvarka,
nuolat stebint ir koreguojant gydyma psichiatro

priezidiroje.

3. Diskusija

Pristatytas klinikinis atvejis pasizymi sudétinga
diferencine diagnostika dél staiga progresuojanéios
neuropsichiatrinés simptomatikos, anamnezéje esant
neurovystymosi sutrikimui, epilepsijai ir genetinei
predispozicijai.  RySkus  pazintiniy  funkcijy
pablogéjimas, nuolatinés klausos haliucinacijos bei
naujai atsirad¢ neurologiniai simptomai kélé
klausimg dél galimos organinés centrinés nervy
sistemos patologijos, todél atliekant diferencing
diagnostika buvo siekiama atmesti struktiirinius,
uzdegiminius ir autoimuninius procesus.

Atliktuose galvos smegeny MRT tyrimuose nebuvo

rasta difuzijos restrikcijos zidiniy, hemoglobino
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oksidacijos produkty depozity, todél buvo daromos
iSvados, jog citotoksiné edema mazai tikétina. Taip
pat nebuvo rasta paakankamai radiologiniy pozymiy,
kurie leisty jtarti demielinizuojancius procesus. NOrs
buvo nustatyti liekamieji glioziniai pakitimai bei
sumazgjgs hipokampy thris, Sie radiniai labiau
atspindi ankstesnius strukttrinius smegeny pokycius,
o ne aktyvy patologinj procesa, galintj paaiSkinti
staigy ir progresuojantj pacientés neuropsichiatriniy
simptomy pasireiskima.

Likvoro tyrime nustatytas padidéj¢s imunoglobulino
G (IgG) kiekis ir padidéjusi albumino koncentracija,
kas gali rodyti padidéjusj hematoencefalinio barjero
pralaidumg. Atsizvelgiant | naujai atsiradusius
neurologinius simptomus ir progresuojantj pazintiniy
funkcijy sutrikima, diferencingje diagnostikoje buvo
svarstomas autoimuninis ar polmis uzdegiminis
procesas. Vis délto neurony pavirSiaus antigeny
antik@inai buvo neigiami. Literatiiros duomenimis, iki
40 % autoimuninio encefalito atvejy gali bati
seroneigiami, todél neigiamas serologinis atsakymas
visiS§kai neatmeta galimos autoimuninés kilmés.
Nepaisant to, iSsami klinikiné, laboratoriné ir
radiologiné diagnostika neatskleidé pakankamai
duomeny, leidzianciy patvirtinti aktyvy autoimuninj
ar infekcinj centrinés nervy sistemos procesa.
Pastaraisiais metais vis daugiau démesio skiriama
neurovystymosi sutrikimy vaidmeniui §izofrenijos
spektro  psichoziy etiologijoje.  Petruzzelli ir
bendraaautoriy tyrimas parodo, kad ankstyvieji
neurovystymosi sutrikimai, tokie kaip socialinés
raidos sunkumai, intelekto deficitas, motorikos
sutrikimai ar enurezé, gali reikSmingai padidinti
psichozés pasireiskimo rizikg ateityje [1]. Be
psichozés pasireiskimo rizikos, neurovystymosi
sutrikimai taip pat gali turéti ilgalaikj poveikj
kognityvinéms funkcijoms. Nustatyta, kad sergant
cerebriniu  paralyziumi gali bati  sutrikdytos
sensorinés ir motorinés smegeny funkcijos, o tai

neigiamai veikia pazinimo procesus ir emocijy

reguliacija  [2]. Pacientés atvejis  atspindi
neurovystymosi modelj, kuriame pastebimi ankstyvi
perinataliniai pazeidimai, o véliau nustatytas ir
lengvas protinis atsilikimas. Siame klinikiniame
atvejyje  pacientés  perinataliniai  pazeidimai,
spazminis dipleginis cerebrinis paralyzius bei
lengvas intelekto sutrikimas leidZia svarstyti apie
galimg neurovystymosi modelj, kuriame ankstyvieji
smegeny pazeidimai galéjo sudaryti biologinj
pagrinda vélesniam psichozés ir kognityviniy

sutrikimy pasireiskimui.

Papildomas svarbus veiksnys Siame klinikiniame
kontekste yra epilepsija. Literatiroje nurodoma, kad
pazintiniy funkcijy sutrikimai nustatomi net 70 - 80%
epilepsija  serganCiy pacienty [3]. Tyrimai
atskleidzia, kad ankstyva epilepsijos pradzia,
priepuoliy daznis, intensyvumas, trukmé bei
vartojami  antiepilepsiniai  vaistai gali  turéti
reik§mingos jtakos kognityviném funkcijom, taciau
kuri kognityviné sritis yra labiausiai paveikta
priklauso nuo epilepsijos aktyvumo vietos [4]. Vis
délto kai kuriy autoriy teigimu pavieniai ar retesni
epilepsijos priepuoliai savaime paprastai nesukelia
progresuojancio kognityvinio nuosmukio, jei néra
pagrindinés struktiirinés smegeny patologijos [5]. Be
kognityviniy sutrikimy, epilepsija taip pat gali biiti
susijusi su psichozés epizodais. Tyrimai rodo, kad
epilepsijos ir psichozés saveika gali biti susijusi su
neurotransmiteriy  sistemy  pokyciais,  ypac
metabotropiniy glutamato receptoriy (mGIluR1 ir
mGluR4) veikla bei neurouzdegiminiais mediatoriais
[6]. Kai kuriuose literatiiros Saltiniuose Svarstoma,
kad interiktaliniai elektriniai smegeny potencialai,
ypa¢ kylantys limbinéje sistemoje, gali Dbiti
nepastebimi jprasto EEG tyrimo metu, taciau
ilgainiui prisidéti prie psichozés i$sivystymo [7].
Pacientés atveju, retas epilepsijos priepuoliy daznis ir
specifinio epileptiforminio aktyvumo nebuvimas

EEG tyrimuose leidzia manyti, kad progresuojantis
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kognityvinis nuosmukis néra tiesiogiai susijgs su
epilepsijos eiga.

Be minéty veiksniy, svarstytinas ir galimas genetinis
predisponuojantis komponentas. Pacientei nustatytas
apolipoproteino E €4 (APOE &4) genotipas, kuris yra
vienas geriausiai Zinomy Alzheimerio ligos genetiniy
rizikos veiksniy [8]. Tyrimai rodo, kad specifiskai
APOE €4 alelis gali turéti jtakos pazintinéms
funkcijoms dar vidutiniame amziuje ir bati susijes su
ankstyvesniais ar  rySkesniais  kognityviniais
poky¢iais [8]. Be to, psichoziniai simptomai daznai
pasireiskia neurodegeneraciniy procesy metu —
daugiau nei pusei Alzheimerio liga serganciy
pacienty nustatomi psichozés simptomai [9]. Kai
kuriy tyrimy duomenimis, Alzheimerio liga
sergantiems  pacientams, kuriems pasireiSkia
psichozé, ypa¢ haliucinacijos, stebimas rySkesnis
pazintiniy funkcijy nuosmukis, o APOE &4 alelis gali
sustiprinti $iuos simptomus [10]. Nors pacientés
amzius néra bidingas neurodegeneraciniy ligy
pradziai, nustatytas APOE &4 genotipas kartu su
Seimine ankstyvos Alzheimerio ligos anamneze gali
buti papildomas rizikos veiksnys, galintis prisidéti

prie stebéty pazintiniy ir psichoziniy simptomy.

4. Isvados

Sis  klinikinis  atvejis  iliustruoja  gydymui
rezistentiSkos paranoidinés S$izofrenijos formos
pasireiskimg  pacientei, turinfiai  reikSmingy
neurovystymosi ir neurologiniy sutrikimy anamneze.
Ankstyvieji perinataliniai pazeidimai, cerebrinis
paralyZius, lengvas intelekto sutrikimas ir epilepsija
galéjo sudaryti biologinj pagrinda psichoziniy
simptomy ir kognityviniy funkcijy sutrikimo
i§sivystymui. Staiga progresuojanti simptomatika bei
nepakankamas atsakas j antipsichotinj gydymg lémé
sudétingg diferencing diagnostikg ir biitinybe atmesti
galima organing patologija. Nustatytas APOE &4
genotipas ir sumazéjes hipokampy tiris galéjo buti

susij¢ su rySkesniu pazintiniy funkcijy nuosmukiu ir

psichozés simptomy sunkumu. Klinikinis atvejis
iliustruoja iSsamios diagnostikos, individualizuoto
gydymo ir holistinio pozilirio j pacientg svarba,
vertinant

daugiafaktorinés  kilmés  psichikos

sutrikimus.
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