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Zespół apatii po udarze niedokrwiennym mózgu 
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STRESZCZENIE
Cel. Chociaż obniżenie aktywności, inicjatywy i zainteresowania będące składowymi zespołu apatii występują relatywnie często 

po udarze mózgu, to zespół ten jest rzadko rozpoznawany. Celem pracy jest prezentacja przypadku chorego z tym zespołem.
Przypadek. Autorzy prezentują przypadek chorego z względnie izolowanym zespołem apatii, będącym efektem udaru mózgu i dokonują 

przeglądu piśmiennictwa dotyczącego tego zagadnienia.
Komentarz. Apatia zaburza istotnie funkcjonowanie chorego po udarze mózgu. Aktualnie niewiele jest danych dotyczących 

skuteczności rehabilitacji tego zaburzenia.

SUMMARY
Objectives. Although constituents of the apathy syndrome including decreased activity, initiative and interests are relatively often seen 

in post-stroke patients, this syndrome is seldom diagnosed. A case of this syndrome is reported in the paper.
Case report. Relatively isolated apathy syndrome in a post-stroke patient is described, and a review of the relevant literature is 

presented.
Commentary. Apathy considerably impairs the patient’s post-stroke functioning. At present there are scarce literature data concerning 

effectiveness of rehabilitation of patients with this disorder.
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Apatia, abulia i mutyzm akinetyczny to terminy 
używane w opisach zaburzeń behawioralnych w prze-
biegu różnych chorób ośrodkowego układu nerwowego 
(OUN), przejawiających się zmniejszoną aktywnością 
i ogólnym spowolnieniem chorych. Autorzy różnych 
prac sugerowali, iż te stany kliniczne są pewnym kon-
tinuum coraz cięższych zaburzeń behawioralnych, 
a mutyzm akinetyczny jest ich najcięższą postacią [1]. 
Po raz pierwszy terminu mutyzm akinetyczny uży-
li Cairns i wsp. w 1941 roku [2]. U chorych z udarem 
mózgu zespół apatii różnie nasilonej jest dość częsty 
i występuje z podobną częstością jak depresja – 20% 
do 40% [3], chociaż rozpoznawanie tego objawu kli-
nicznego jest silnie związane z metodą jego pomiaru, 
przez co rozpoznanie natrafi a niejednokrotnie na trud-
ności. W 1990 roku Marin i wsp. zaproponowali termin 
zespół apatii (lub zobojętnienia – z ang. apathy syndro-
me), który stosowany jest do chwili obecnej [4]. Ci sami 
autorzy zaproponowali również klasyfi kację i kryteria 
diagnostyczne apatii (patrz dalej). U chorych po udarze 
mózgu względnie izolowany zespól apatii (wynikający 

z uszkodzenia drobnych, ściśle określonych obszarów 
mózgu, przez co nie towarzyszą mu defi cyty motorycz-
ne, zaburzenia czucia, zaburzenia mowy itd.) jest dosyć 
rzadkim objawem, stąd autorzy podjęli się opisu chore-
go z takim właśnie rozpoznaniem.

PREZENTACJA PRZYPADKU

Chory 75-letni został przyjęty do Oddziału Re-
habilitacji Neurologicznej celem leczenia uspraw-
niającego po przebytym dnia 01.01.2011 r. udarze 
niedokrwiennym mózgu. W styczniu 2011 r. pacjent 
przebywał w rejonowym oddziale neurologicznym 
z powodu udaru niedokrwiennego mózgu. Podczas 
pobytu w wyżej wymienionym oddziale stwierdza-
no u chorego dyskretny niedowład połowiczy le-
wostronny i ustępujący mutyzm akinetyczny U cho-
rego stwierdzono w badaniu ultrasonografi cznym 
tętnic domózgowych niedrożność prawej tętnicy szyj-
nej wewnętrznej. Z innych odchyleń stwierdzono: 
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migotanie przedsionków, nadciśnienie tętnicze, cho-
robę niedokrwienną serca. W wykonanym badaniu 
tomografi i komputerowej (TK) mózgu uwidocznio-
no ogniska naczyniopochodne zlokalizowane około-
komorowo, w okolicy kolana ciała modzelowatego, 
w głowie jądra ogoniastego po stronie lewej oraz 
w podstawie płata czołowego obustronnie. Obrazy TK 
mózgu przedstawiono na ryc. 1.

W badaniu neurologicznym przy przyjęciu do od-
działu rehabilitacji stwierdzono z odchyleń: zespół 
apatii, dyskretny ośrodkowy niedowład n. VII po stro-
nie lewej oraz dyskretny niedowład połowiczy lewo-
stronny (w kończynie górnej i dolnej po 0 pkt. wg 
NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale).

W trakcie hospitalizacji prowadzono komplekso-
wą rehabilitację dostosowaną do potrzeb i możliwości 
pacjenta (kinezyterapia, terapia neuropsychologiczna, 
terapia zajęciowa).

Obserwowane dominujące zaburzenia neurop-
sychologiczne przy przyjęciu do oddziału rehabili-
tacji to: znacznego stopnia adynamia oraz trudności 
w zakresie planowania i kontroli własnych działań. 
Zwracała uwagę ograniczona wszelka spontaniczna 
aktywność. Pacjent nie inicjował rozmowy, na pyta-
nia odpowiadał zdawkowo, reagował z odroczeniem, 
czas spędzał bezczynnie, zwykle leżąc lub siedząc 
w fotelu. Obserwowano tendencję do tak zwanych 
zachowań użytkownika – manipulację przedmiotami 
znajdującymi się w zasięgu chorego, prowokowanie 
przez bodźce zachowań silnie z nimi skojarzonych. 
Chory wprawdzie podejmował różnego rodzaju proste 
zadania językowe lub konstrukcyjne, wymagał jed-
nak wskazówek i instruowania z zewnątrz. Wyraźne 
były trudności w utrzymaniu programu wykonywa-
nej czynności, szczególnie jeżeli wymagała kilkueta-
powego działania. Obserwowano znaczne trudności 

w podtrzymywaniu uwagi na wykonywane zadania 
oraz dużą podatność na dystrakcję. Zwracał też uwagę 
ograniczony wgląd we własne funkcjonowanie – sła-
ba świadomość własnych defi cytów neurologicznych 
oraz płaczliwość. Właśnie te zaburzenia wynikające 
z zespołu apatii, a nie defi cyty ruchowe sprawiały, 
że w skali Rankin przy przyjęciu do szpitala chory 
miał aż 4 pkt., a indeks ADL Barthel: przy przyję-
ciu – 5 pkt. Głównym celem terapii neuropsycholo-
gicznej były interwencje nastawione na zwiększenie 
częstości pożądanych zachowań celowych, istotnych 
dla potrzeb codziennych i redukcji zachowań nieko-
rzystnych (np. reakcji perseweracyjnych) z zastoso-
waniem przede wszystkim wzmocnień pozytywnych. 
Ze względu na dość znaczną dezorganizację zacho-
wania pacjenta i zależność od otoczenia (zachowania 
użytkownika) dbano o to, aby zajęcia odbywały się 
w cichym pomieszczeniu i z ograniczoną maksymal-
nie liczbą dystraktorów. Próbowano angażować uwa-
gę pacjenta w prostych zadaniach konstrukcyjnych 
oraz nastawionych na rozwiązywanie codziennych 
problemów (np. zaparzenie herbaty, zrobienie kanap-
ki). Prowadzono rozmowy mające na celu pogłębie-
nie samoświadomości defi cytów. Początkowo pacjent 
nie podejmował żadnych celowych działań, zarówno 
spontanicznie jak i na polecenie, niezależnie od za-
dań proponowanych przez terapeutę, np. manipulował 
blatem od wózka inwalidzkiego lub patrzył w okno. 
Przykładowo, poproszony aby napisał swoje imię 
i nazwisko, chory oglądał ołówek, zbliżał go do kart-
ki i cofał rękę – czynność tę wielokrotnie powtarzał. 
Każdego dnia rozmawiano na temat bieżącej daty, 
obecnego miejsca pobytu pacjenta, bowiem miał on 
nieustabilizowaną i niepełną orientację allopsychicz-
ną. Rozmawiano też o planie dnia, o programie tera-
pii, w której pacjent uczestniczy, aby poprawić pamięć 
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Rycina 1. Badanie TK mózgu – (A) ogniska naczyniopochodne zlokalizowane okołokomorowo, (B) ogniska naczyniopochodne zlokalizowane okołoko-
morowo, w okolicy kolana ciała modzelowatego, w głowie jądra ogoniastego po stronie lewej, (C) zmiany naczyniowe w przyśrodkowej części 
płatów czołowych obustronnie.

Figure 1. CT scans of the brain – (A) vasogenic foci located in periventricular regions, (B) vasogenic foci located in periventricular regions, in the area of 
the genu of the corpus callosum, and in the head of the nucleus caudatus of the left hemisphere, (C) bilateral vasogenic changes in the medial 
part of the frontal lobes.
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epizodyczną oraz angażować chorego w prostą komu-
nikację słowną. Angażowano pacjenta w proste za-
dania rutynowe, rozpoczynane i organizowane przez 
terapeutę, z założeniem, że obserwacja zachowań in-
nej osoby wyzwoli reakcje uczestnictwa. Przez dłuż-
szy czas terapii pacjent bezkrytycznie i nieadekwatnie 
(pomimo niewystępowania afazji) odpowiadał na py-
tania, np. zapytany o porę roku, twierdził że „może 
być lato” choć uprzednio omawiano warunki pogodo-
we za oknem (śnieg, mróz itp.).

Z upływem czasu zauważono, że stawianie za-
mkniętych pytań, wymagających ze strony pacjenta 
zaprzeczenia lub potwierdzania, jest pomocne w te-
rapii. Korzystne okazało się również wielokrotne po-
wtarzanie programu prostego, wieloetapowego działa-
nia oraz zachęcanie do naśladowania zrutynizowanej 
aktywności. W ten sposób pacjent podjął aktywność 
pisania, początkowo kontynuując wzorzec rozpoczęty 
przez terapeutę, potem przepisując pojedyncze słowa, 
zdania oraz pisząc pod dyktando. Codzienne zapisywa-
nie zdań typu: „Dzisiaj jest wtorek, jestem na oddzia-
le rehabilitacji neurologicznej, na II piętrze w pokoju 
nr …” itp. pomagało pacjentowi w lepszej orientacji 
allopsychicznej. W dalszym etapie terapii stosowano 
też bardziej złożone ćwiczenia słowne, w których pro-
szono np. aby pacjent uzupełnił znane powiedzenie, 
podał nazwę ogólniejszej kategorii względem podane-
go słowa lub dokończył zdanie (np. „jabłko i gruszka 
to …”, „gdyby kózka nie skakała …”). Tego typu za-
dania z czasem uruchamiały u pacjenta spontaniczne 
reakcje pozytywne oraz komentarze i dłuższe wypo-
wiedzi, na ogół dotyczące życia społecznego i poli-
tyki, co przed zachorowaniem interesowało pacjenta. 
Pomimo, że pacjent na ogół samodzielnie nie inicjo-
wał rozmowy, pod koniec 4 tygodniowego pobytu był 
w stanie wyrazić własną prostą opinię.

W wyniku zastosowanej kompleksowej rehabilita-
cji uzyskano nieznaczną poprawę w zakresie podsta-
wowych czynności dnia codziennego. Nadal pozostał 
problem z określaniem przez pacjenta jego potrzeb, 
inicjowaniem i wykonywaniem zadań celowych. 
Odnotowano nieco lepszy kontakt emocjonalny i rze-
czowy z pacjentem, poza tym bez wyraźnych efektów 
terapii. Rodzina chorego uzyskała instruktaż prowa-
dzenia ćwiczeń ruchowych w warunkach domowych, 
co ma na celu zapobieganie zmianom wtórnym wyni-
kającym z mniejszej aktywności fi zycznej.

Chorego w stanie somatycznym dobrym, ale 
niesamodzielnego i zdanego na pomoc innych osób 
w podstawowych czynnościach życiowych, w trybie 
planowym wypisano do domu. Przy wypisie z od-
chyleń od stanu prawidłowego stwierdzano: znaczny 
zespół apatii, dyskretny ośrodkowy niedowład n. VII 
po stronie lewej, śladowy niedowład lewej kończyny 
górnej (0 pkt. wg NIHSS). Przy wypisie z oddziału 
w skali Rankin – 3 pkt., indeks ADL Barthel – 14 pkt.

DYSKUSJA

Apatia i abulia i najcięższa postać – mutyzm aki-
netyczny są dość rzadko izolowanym objawem udaru 
mózgu. Apatia to zespół różnych klinicznych obja-
wów behawioralnych, charakteryzujących się obniże-
niem aktywności, inicjatywy i zainteresowania, u pod-
łoża których leży zaburzenie systemu motywacyjnego, 
które nie wynika pierwotnie z: zaburzeń świadomości, 
defi cytu intelektualnego czy pierwotnych zaburzeń 
afektywnych [4]. W najbardziej nasilonej postaci – 
mutyzmie akinetycznym chory jest całkowicie nie-
samodzielny, a większość czasu spędza siedząc bez-
czynnie, patrząc przed siebie.

Większość dostępnych danych dotyczących loka-
lizacji uszkodzenia u chorych z zespołem apatii po-
chodzi z opisów pojedynczych przypadków lub nie-
licznych ich serii. W piśmiennictwie można znaleźć 
opisy uszkodzenia różnych struktur mózgu, w prze-
biegu udaru, których wystąpienie prowadzi do po-
jawienia się apatii, abulii lub mutyzmu akinetycz-
nego. Wśród często opisywanych wymienić należy: 
pole dodatkowe i zakręt obręczy po stronie prawej, 
lewe pole przedruchowe i zakręt obręczy, prawy za-
kręt obręczy, jądro ogoniaste (zwłaszcza jego głowa), 
skorupa [5, 6]. Również ogniska niedokrwienne po-
łożone w okolicy lewego wzgórza i śródmózgowia 
były opisywane jako przyczyna wystąpienia muty-
zmu akinetycznego [7]. Zmiany mogą być zlokali-
zowane za równo w korze, jak i w jądrach podsta-
wy (głowa jądra ogoniastego i brzuszna część gałki 
bladej) i w nasilonym zespole najczęściej występują 
obustronnie [8]. Bhatia i Marsden dokonali przeglądu 
badań 240 chorych z uszkodzeniem jąder podstawy, 
jak się okazało, u chorych u których skutkiem tych 
uszkodzeń była apatia aż u 70% uszkodzenia zlokali-
zowane były w jądrze ogoniastym [9]. Za często pro-
wadzące do powstania zespołu apatii uznawane są 
także uszkodzenia przyśrodkowych części kory czo-
łowej [10]. Uszkodzenie tego obszaru mózgu skut-
kuje brakiem spontaniczności w różnych celowych 
aktywnościach, w tym też ruchowych, co nazywane 
jest akinezją [11]. Zmiany zlokalizowane w głowie 
jądra ogoniastego i podstawie płatów czołowych 
obustronnie obecne były także u prezentowanego 
przez nas chorego. Jak się wydaje, zmiany różnie 
zlokalizowane powodują dysfunkcję w układzie lim-
bicznym, który odpowiada za kontrolę motywacji 
i inicjowania działania [12‒14]. Alexander i Crutcher 
opisali kilka różnych obwodów neuronalnych, łą-
czących płat czołowy, prążkowie, gałkę bladą, istotę 
czarną i wzgórze [15] uczestniczących w procesach 
neurobehawioralnych. Uszkodzenia zlokalizowane 
w różnych częściach tych obwodów, mogą powodo-
wać różne zaburzenia szeroko rozumianego celowe-
go zachowania [16, 17].
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W celu klinicznej oceny apatii Marin i wsp. zapro-
ponowali w 1991 roku skalę AES (Apathy Evaluation 
Scale) [18]. Skalę Marina zaprezentowano w tabl. 1.

Tabela 1. Skala Oceny Apatii Marina (Marin i wsp. 1991).
Table 1. The Apathy Evaluation Scale (AES) by Marin et al. (1991).

1. Chory wykazuje zainteresowanie różnymi aktywnościami
2. Podejmuje różne działania w ciągu dnia
3. Kontynuacja rozpoczętych działań jest dla niego ważna
4. Interesuje się uczestnictwem w nowych doświadczeniach
5. Jest zainteresowany uczeniem się nowych rzeczy
6. Działanie nie jest dla chorego wielkim wysiłkiem
7. Podchodzi do życia intensywnie
8. Kończenie podjętej pracy jest dla niego ważne
9. Spędza czas podejmując działania, które go interesują
10. Nikt nie musi mu mówić co ma robić każdego dnia
11. Zajmuje się swoimi problemami nie mniej niż powinien
12. Ma kontakty z przyjaciółmi
13. Przebywanie razem z bliskimi jest dla chorego ważne.
14. Gdy zdarza się coś dobrego, chory jest podekscytowany
15. Prawidłowo rozumie swoje problemy
16. Aktywność w ciągu dnia jest dla niego ważna
17. Ma inicjatywę
18. Ujawnia motywację do działania
Ocena
– zupełnie nieprawda 1
– tylko trochę w tym prawdy 2
– w pewnym stopniu prawda 3
– w pełni prawda 4
Maksymalna liczba punktów – 72

Jednakże w ciężkich stanach apatycznych, pod-
stawowym sposobem zebrania danych o chorym jest 
wnikliwa obserwacja jego zachowania w codziennych 
sytuacjach.

W diagnostyce różnicowej zespołu apatii należy 
wziąć pod uwagę depresję. Różnicowanie to jest trud-
ne, gdyż depresji towarzyszą elementy apatii, choć 
osiowym objawem jest obniżenie nastroju. Dodatkowo 
depresja i apatia mogą występować łącznie po udarze 
[19], a ich wspólnym czynnikiem ryzyka jest otępienie 
co zostało wykazane dotychczas w jednym badaniu [20].

Leczenie apatii jest słabo poznane, a większość 
dostępnych badań dotyczy pojedynczych przypadków 
i ma charakter eksperymentalny. W leczeniu stoso-
wano w przeszłości agonistów receptorów dopami-
nowych [21, 22], substancje stymulujące, inhibitory 
cholinesterazy czy nefi racetam [23]. Watanabe i wsp. 
stwierdzili istotną poprawę u chorego z apatią będą-
cą następstwem wielokrotnych udarów podkorowych, 
po zastosowaniu metylfenidatu [24]. W innym bada-
niu autorzy potwierdzili skuteczność inhibitorów cho-
linesterazy (galantaminy i donepezilu) w terapii apatii 
chorych po udarze mózgu. Chorym podawano galan-
taminę (24 mg/die) lub donepezil (10 mg/die) przez 

12 tygodni. U osób otrzymujących donepezil zaobser-
wowano po leczeniu poprawę funkcjonalną o 14 punk-
tów, ocenianą w skali motorycznej Hammersmitha 
(Hammersmith functional motor scale) w porównaniu 
do chorych leczonych galantaminą [25]. W innym ba-
daniu, do którego włączonych zostało 137 chorych 
po udarze mózgu z depresją, 70 chorych (51,1%) speł-
niało także kryteria apatii. Chorych tych podzielono 
na trzy grupy, którym podawano nefi racetam w daw-
ce 600 mg/die, 900 mg/dobę lub placebo przez okres 
4 tygodni. Chorzy otrzymujący nefi racetam w dawce 
900 mg/die wykazywali znaczącą poprawę, ocenianą 
w skali apatii, w porównaniu z dwoma innymi grupa-
mi [26]. Pozytywne dane płyną także z badań przed-
kliniczych sugerujące skuteczność nefi racetamu [27, 
28]. Skuteczność amantadyny [29] i selegiliny [30] 
wykazano w grupach chorych z apatią wskutek po-
urazowego uszkodzenia mózgu. Brakuje jednak badań 
oceniających te substancje u chorych z apatią będącą 
skutkiem udaru mózgu.

Poudarowa apatia znacząco utrudnia rehabilitację 
[31]. Santa i wsp. przeprowadzili badanie, w którym 
oceniali efekt rehabilitacji trwającej 3 miesiące u 67 
chorych którzy przebyli pierwszy w życiu udar mózgu. 
U 14 spośród tych chorych stwierdzono apatię pouda-
rową. Osiągali oni gorszy efekt rehabilitacji mierzony 
w skali Barthel, byli mniej samodzielni w czynno-
ściach dnia codziennego w porównaniu z grupą cho-
rych bez apatii [32].

Apatia poudarowa jest złym czynnikiem rokow-
niczym funkcjonowania chorego w naturalnych sytu-
acjach, jego samodzielności i niezależności, w okresie 
rocznej obserwacji [33].

PODSUMOWANIE

Apatia, abulia i najcięższa postać – mutyzm aki-
netyczny mogą być przyczyną funkcjonalnej niesa-
modzielności chorych po udarze mózgu. Określone 
struktury mózgu, wchodzące w skład neuronalnego 
obwodu (przyśrodkowa kora czołowa, jądra podsta-
wy) są silnie powiązane z inicjowaniem złożonych 
zachowań. Obecnie niewiele jest danych dotyczących 
skuteczności rehabilitacji. Dotyczy to zarówno fi zjo-
terapii, farmakoterapii, jak i innych metod stosowa-
nych w rehabilitacji, takich jak specyfi czny trening 
behawioralny.
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