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Opisprzypadku
Case report

Lustrzany zawal wzgorza jako przyczyna przetrwalej apatii
i zaburzen galkoruchowych — opis dwéch przypadkow

Bilateral thalamic infarction as a reason for persistent apathy and ocular movement
disturbances — report on two cases
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STRESZCZENIE. Izolowany obustronny zawal
wzgdrza nalezy do rzadkich udaréw niedokrwien-
nych i krwotocznych mézgu. W zawale obejmujqcym
Jadra przysrodkowe wzgdrza obserwuje sie utrate
aktywnosci psychicznej i nadmiernq sennosé. Mogaq
wystepowaé takze zaburzenia ruchomosci gatlek
ocznych typowe dla zespolu Srédmizgowiowego.
W pracy przedstawiono dwie pacjentki z izolowa-
nym lustrzanym zawalem niedokrwiennym wzgorza
w obszarze jader przySrodkowych. U obu pacjentek
w poczqtkowym okresie udaru wystepowata Spiqcz-
ka. Po kilku dniach po odzyskaniu przytomnosci u
obu stwierdzano znacznie nasilonq apatie, hiper-
somnig i obnizony nastréj. Wystepowaly takze zabu-
rzenia ruchomosci gatek ocznych typowe dla zespo-
tu Srédmdzgowiowego (bez widocznych zmian nie-
dokrwiennych w Srédmézgowiu w TK). Mimo far-
makoterapii i rehabilitacji, po pét roku od zachoro-
wania apatia i zaburzenia ruchomosci galek
ocznych nie ulegly poprawie.

SUMMARY. Isolated bilateral thalamic infarction
is a rare type of cerebral ischaemic stroke. The pre-
dominant symptoms in infarction involving the nu-
cleus medialis thalami bilaterally are: prominent
loss of psychic self-activation, apathy, hypersomnia.
There may also be disturbance of the eye move-
ments without evidence of midbrain involvement on
the CT. The authors observed two patients with is-
chaemic strokes in both paramedian thalamic re-
gions. The initial state of the stroke was serious in
both patients (they demonstrated cerebral coma).
Within a few days of recovering consciousness these
patients were apathetic with hypersomnia without
psychic self-activation. They presented depression
and symptoms including vertical gaze palsies which
are typical of the midbrain syndrome. Despite
pharmacotherapy and rehabilitation the apathy and
the disturbances of eye movement did not improve
after half a year.
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Wzgdrze (prawe i lewe) jest wazng stacjg
przetacznikowa dla wszystkich dochodza-
cych impulséw, oraz waznym narzadem in-
tegrujacym i koordynujacym czynno$¢ mo-
zgu. Sktada si¢ ono z istoty szarej tworzacej
liczne jadra, ktére rozciagaja siec od otworéw
miedzykomorowych do pokrywy $rédmé-
zgowia. Wzgdrza polaczone sa za pomoca

peczkow widkien nerwowych z moézdzkiem,
gatka blada, prazkowiem i podwzgdrzem,
jak rowniez z rozlegtymi obszarami kory
moézgowej platéw czolowych, ciemienio-
wych, potylicznych i skroniowych. Jadra
majace polaczenie z kora mbzgu (swoiste),
w zaleznosci od polozenia, dzieli sie na
przednie, przy$rodkowe, brzuszno-boczne



302

i tylne. Poszczegolne grupy jader maja pota-
czenia z odpowiednimi polami korowymi,
i tak jadra przysrodkowe maja polaczenia
z korg platéw czotowych, za$ jadra posrod-
kowe i §rodblaszkowe z osrodkami pnia mo-
zgu [3]. Wzgbrze unaczynione jest gldwnie
przez naczynia odchodzace od tgtnicy tylnej
mozgu, tetnice taczacy tylna i gatezie tetnicy
naczynidéwkowej przedniej (dwie ostatnie
odchodza od tetnicy szyjnej wewnetrznej)
[3].

Najczestszym uszkodzeniem wzgorza jest
uszkodzenie naczyniopochodne [3, 5, 12].
Objawy nawet matego uszkodzenia moga
byé, ze wzgledu na rozlegle potaczenia
wzgdrza, bardzo rdéznorodne i znaczaco upo-
$ledzajace sprawno$é nie tylko ruchowa, ale
glownie psychiczna [1, 4, 6, 7, 8, 10, 11, 13].
U pacjentow, u ktérych dochodzi do uszko-
dzenia jader przy$rodkowych, obserwuje si¢
wyrazne zobojetnienie i splycenie osobowo-
$ci [4, 6, 7, 8]. Rzadko dochodzi do syme-
trycznego uszkodzenia obu wzgoérz jedno-
czesnie [2, 4, 6, 9].

Pragniemy przedstawi¢ dwie pacjentki
z lustrzanymi ogniskami niedokrwiennymi
w obrgbie jader przysrodkowych prawego
i lewego wzgérza, gdzie dominujacymi i prze-
trwalymi objawami byly: znaczna apatia i
zaburzenia gatkoruchowe.

PRZYPADEK 1

Pacjentka 68-letnia, dotychczas sprawna
psychicznie i ruchowo, zostata przyjeta do
szpitala, poniewaz nie mozna jej byto dobu-
dzi¢ po nocy. Z wywiadu od rodziny wia-
domo, ze leczyla sie z powodu nadci$nienia
tetniczego i palita do 20 papieroséw dzien-
nie. Przy przyjeciu pacjentka byla w stanie
$piaczki, ze staba reakcja zgigciowa na bo-
dziec bolowy (w skali Glasgow, GCS - 6
pkt.), gatki oczne ustawione w zezie roz-
bieznym, zrenice szerokie, napiecie mie-
$niowe w konczynach obnizone, obustronnie
dodatni objaw Babifiskiego. Ci$nienie krwi
wynosito 150/80 mmHg. Badanie tomografii
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komputerowej (TK) glowy, wykonane na-
stepnego dnia, uwidocznito lustrzane ogni-
ska hipodensyjne o charakterze niedo-
krwiennym o $rednicy 1,4 cm w obrebie ja-
der przy$rodkowych obu wzgorz (fot. 1),
oraz znaczne zaniki korowe zwlaszcza pla-
tow czotowych.

Fotografia 1. Lustrzane ogniska hipodensyjne (od-
powiadajace ogniskom niedokrwiennym) w obsza-
rze przysrodkowym wzgérza prawego i lewego o
$rednicy 1,4 cm i gestosci 20 j.H. ulegajace nie-
znacznemu wzmocnieniu kontrastowemu do 24 j.H.

Po pigciu dniach pacjentka odzyskata
przytomno$é, jednak kontakt logiczny byt
$ladowy. Chora byta lezaca, karmiona przez
zglebnik. Wypowiadata pojedyncze stowa,
wigkszos¢ dnia spata. Stwierdzano obu-
stronne uszkodzenie jader nerwéw okoru-
chowych (gatki oczne w zezie rozbieznym,
porazenie przywodzenia i spojrzenia ku gé-
rze, zrenice szerokie, powieki gorne opad-
nigte), obustronny niedowtad potowiczy
Z niezbornoscig bardziej nasilony po stronie
prawej, afazje. Po miesigcu leczenia szpital-
nego pacjentka wymagata statej opieki oso-
by drugiej (w skali codziennej aktywnosci,
ADL — 4 stopien) i zostala przeniesiona do
oddziatu dla przewlekle chorych. Po pét ro-
ku stan pacjentki ulegl nieznacznej popra-
wie: posadzona siedzi, niedowtad i ataksja
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zmniejszyly sie, przyjmuje pokarmy doust-
nie. Pozostata znaczna apatia, zobojetnienie,
patologiczna sennos$¢, a takze zaburzenia
gatkoruchowe.

PRZYPADEK 2

Pacjentka, lat 69, w pelni zdrowia (ak-
tywna i pogodna), nagle w ciagu dnia straci-
fa przytomno$¢ i upadta. Przy przyjeciu do
szpitala (w 30 minut od zachorowania): w
stanie $piaczki (w GCS -7 pkt.), nadcisnie-
nie tetnicze (RR 200/120 mmHg). Konsultu-
jacy neurolog nie stwierdzit zadnej laterali-
zacji. Po 3 dniach pacjentka odzyskata przy-
tomnos¢, lecz utrzymywala sie patologiczna
sennos¢ w ciagu dnia. W badaniu stwierdza-
no znacznie nasilong apati¢, obnizony na-
strdj, zesp6t moézdzkowy z bardzo duza atak-
sja konczyn i chodu oraz asynergig tutowia.
Obserwowano porazenie spojrzenia ku go-
rze. Badanie TK glowy (w piatej dobie)
ujawnito 2 lustrzane ogniska hipodensyjne
w rejonie jader przysrodkowych o charakte-
rze ognisk niedokrwiennych (fot. 2), oraz
zaniki korowo-podkorowe miernego stopnia.
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Fotografia 2. Lustrzane ogniska hipodensyjne (nie-
dokrwienne) w obszarze przysrodkowym wzgoérza
prawego o wymiarach 1,3x0,7 cm i lewego o wy-
miarach 1,1x0,7 cm

303

W 13 dobie pacjentke wypisano do domu
w stanie poprawy ruchowej (samodzielnie
chodzi, niezalezna w podstawowych czyn-
nosciach dnia codziennego — w skali ADL 3
stopien). Utrzymywala si¢ ataksja, objaw
Parinaud i znacznie nasilony zespét apatycz-
ny i depresyjny. Po 6 miesigcach leczenia
antyagregacyjnego, hipotensyjnego, prze-
ciwdepresyjnego i statyna nastapita dalsza
poprawa sprawnosci ruchowej i niewielka
poprawa nastroju. Pozostata apatia i poraze-
nie spojrzenia ku gérze.

KOMENTARZ

Po raz pierwszy zespdt wzgdrzowy pod
postacia astereognozji, hemiataksji, lekkiego
i przejSciowego niedowladu potowiczego
z ostabionym czuciem powierzchniowym
i ruchami mimowolnymi choreo-atetocznymi
opisali Dejerine i Roussy w 1906 r. [wg 3].
Hemiataksja spowodowana jest uszkodze-
niem (morfologicznym lub czynno$ciowym)
polaczenia wzgérzowo-médzdzkowego, na-
tomiast zespdt plasawiczo-atetotyczny — na-
stepstwem uszkodzenia szlaku wzgoérzowo-
czerwienno-gatkowego. Zajecie czgscei przy-
$rodkowej wzgdrza powoduje zaburzenia
$wiadomosci typu hipersomnii [3, 4, 8, 9].
Galki oczne czesto zbaczajgq w strone prze-
ciwna do uszkodzenia. U pierwszej pacjentki
obserwowano obuoczny zez rozbiezny. Lov-
blad i wsp. opisali 12 pacjentéw z zawatem
niedokrwiennym przysrodkowej czgsci wzgo-
rza potwierdzonym w MRI [8], gdzie u 6
z nich uszkodzenie bylo obustronne Iub jed-
nostronne z  jednoczesnym  zajeciem
podwzgérza. W  tej  szescioosobowej
podgrupie wystgpowata cigzka hipersomnia,
co obserwowano takze u naszych dwdch
pacjentek.

U pozostatych 6 z jednostronnym zajeciem
jader przy$rodkowych obserwowano jedynie
delikatng senno$¢. Saez de Ocariz i wsp.,
przedstawiajac 28 pacjentdow z udarem
wzgolrza, takze zwracaja uwage na znaczne
zaburzenia $wiadomos$ci o charakterze stu-
poru i sennodci w zawale obejmujacym przy-
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srodkowaq czgs¢ wzgdrza (4 pacjentdw) [12].
Engelborhs i wsp. [4] opisali pacjenta z lu-
strzanym zawatem jader przys$rodkowych obu
wzgorz, u ktorego w poczatkowym okresie
udaru obserwowano $piaczke, a po kilku
dniach znaczng apati¢. Mimo intensywnego
leczenia farmakologicznego i rehabilitacji
neuropsychologicznej apatia nie zmniejszyta
si¢ (obserwacja 18-miesieczna). Autorzy
wykazali metoda SPECT i PET uposledzenie
przeptywu krwi i metabolizmu nie tylko w
jadrach przysrodkowych obu wzgdrz, ale tak-
ze w obu jadrach ogoniastych i w platach
czolowych. Uwazajg oni, ze objawy neuro-
behawioralne spowodowane sg zaburzeniem
funkcjonalnym obwodu brzuszno-prazko-
wiowo-gatkowo-wzgorzowego i przysrodko-
wego obszaru plata czotlowego. Uszkodzenie
tego ukladu moze powodowaé ostabienie
pamigci, czego wyrazem jest brak zaintere-
sowania otoczeniem, stepienie afektu i utrata
psychicznej samoaktywacji [1, 4]. Engel-
borhs i wsp. wykazali, za pomoca testu
Wechslera, w ostrej fazie udaru, obnizenie
funkcji poznawczych (IQ=78), ktére ulegly
poprawie po 12 miesigcach (IQ=114). Pa-
cjent pozostal jednak nadal apatyczny [4].

- Podobnie zachowywaly sig¢ nasze pa-
“cjentki, kiedy pét roku po udarze byly apa-
tyczne i zobojetniale mimo poprawy spraw-
nosci ruchowej i zmniejszenia objawdéw de-
presyjnych. U naszych pacjentek, oprocz
apatii, na uwagg zasluguja przetrwale obja-
wy $rédmozgowiowe (u pierwszej obustron-
ne objawy uszkodzenia jadrowego nerwu
okoruchowego, u drugiej porazenie spojrze-
nia ku gorze) bez zmian w $rodmdézgowiu
w TK. Wprawdzie do oceny $rédmézgowia
badaniem z wyboru jest rezonans magne-
tyczny (MRI) [2, 5, 6, 9, 11], ale oceniajacy
radiolog zwracal szczegélng uwage na te
strukture mézgowia i nie znalazt zadnych
zmian. Najczegsciej opisywanym zaburze-
niem ruchomosci gatek ocznych w zawale
wzgdérza bez zmian radiologicznych w
$rddmoézgowiu bylo porazenie ruchu piono-
wego [1, 2]. Zaréwno jadra przysrodkowe
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wzgobrza jak i obszar srédmozgowia unaczy-
nia tetnica przysrodkowa wzgdrzowo-
podwzgbérzowa, ktéra odchodzi od tetnicy
tylnej mézgu i moze doj$¢ do zaburzenia
funkcji $rodmézgowia bez zmian radiolo-
gicznych w tej okolicy [2, 5, 9]. Clark i wsp.
sadzg, ze zmiany moga by¢ tak male, ze nie
sa widoczne nawet w MRI [2]. Cze$¢ autoréw
uwaza, Ze przerwanie czynnosci drogi nadja-
drowej moze powodowaé zaburzenia gatko-
ruchowe, ktore moga byé przetrwale [2, 6].

Najczestszymi czynnikami ryzyka udaru
wzgbrza sa: palenie (u os6b miodszych) i
nadcisnienie tetnicze (u pacjentéw star-
szych) [12]. Obie nasze pacjentki miaty nad-
ci$nienie tetnicze, a jedna z nich palita takze
papierosy.

Sposrdd 28 pacjentéw z udarem wzgorza,
opisanych przez Saez de Ocariz i wsp., za~
den nie zmart z powodu udaru {12]. Nasze
pacjentki takze przezyly, mimo dramatycz-
nego stanu w pierwszych dniach udaru (w
GCS 617 pt).

Saez de Ocariz i wsp. uwazaja, dzigki TK
i MRI, ze udar wzgodrza nie jest choroba tak
rzadka, jak dawniej sadzono i w ich badaniu
stanowil 3,1% wszystkich udar6éw niedo-
krwiennych i 2,8% — krwotocznych. W tehj
grupie chorych najczesciej zajeta tetnica by-
la tetnica wzgdrzowo-kolankowa, a w dru-
giej kolejnosci przysérodkowa wzgbrza.
Prawdopodobnie ta ostatnia byla zajeta
u naszych dwdch pacjentek. Tetnice te mogly
odchodzi¢ od jednego pnia, co spowodowalo
zawal lustrzany wzgdrza prawego i lewego.

Podsumowujac, mozna potwierdzi¢ za
innymi autorami, ze w zawale przysrodko-
wym wzgbrza, zwlaszcza lustrzanym, apatia
zwykle jest przetrwala, co powoduje u pa-
cjentow znaczng niepetnosprawnos¢ w za-
kresie funkcji psychicznych.
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