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STRESZCZENIE

Cel. Chociaz obnizenie aktywnosci, inicjatywy i zainteresowania bedqce sktadowymi zespotu apatii wystepujg relatywnie czesto
po udarze mozgu, to zespot ten jest rzadko rozpoznawany. Celem pracy jest prezentacja przypadku chorego z tym zespotem.
Przypadek. Autorzy prezentujg przypadek chorego z wzglednie izolowanym zespotem apatii, bedgcym efektem udaru mozgu i dokonujq

przeglgdu pismiennictwa dotyczqcego tego zagadnienia.

Komentarz. Apatia zaburza istotnie funkcjonowanie chorego po udarze mozgu. Aktualnie niewiele jest danych dotyczqcych

skutecznosci rehabilitacji tego zaburzenia.

SUMMARY

Objectives. Although constituents of the apathy syndrome including decreased activity, initiative and interests are relatively ofien 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
uzywane w opisach zaburzen behawioralnych w prze-
biegu r6éznych chorob osrodkowego uktadu nerwowego
(OUN), przejawiajacych si¢ zmniejszong aktywnoscia
1 ogélnym spowolnieniem chorych. Autorzy ro6znych
prac sugerowali, iz te stany kliniczne sa pewnym kon-
tinuum coraz cigzszych zaburzen behawioralnych,
a mutyzm akinetyczny jest ich najci¢zszg postacig [1].
Po raz pierwszy terminu mutyzm akinetyczny uzy-
li Cairns i wsp. w 1941 roku [2]. U chorych z udarem
moézgu zespot apatii réznie nasilonej jest dos¢ czesty
1 wystepuje z podobng czestoscig jak depresja — 20%
do 40% [3], chociaz rozpoznawanie tego objawu kli-
nicznego jest silnie zwigzane z metodg jego pomiaru,
przez co rozpoznanie natrafia niejednokrotnie na trud-
nosci. W 1990 roku Marin i wsp. zaproponowali termin
zespot apatii (lub zobojetnienia — z ang. apathy syndro-
me), ktéry stosowany jest do chwili obecnej [4]. Ci sami
autorzy zaproponowali rowniez klasyfikacje 1 kryteria
diagnostyczne apatii (patrz dalej). U chorych po udarze
moézgu wzglednie izolowany zespol apatii (wynikajacy

z uszkodzenia drobnych, $cisle okreslonych obszarow
modzgu, przez co nie towarzysza mu deficyty motorycz-
ne, zaburzenia czucia, zaburzenia mowy itd.) jest dosy¢
rzadkim objawem, stad autorzy podjeli si¢ opisu chore-
go z takim wlasnie rozpoznaniem.

PREZENTACJA PRZYPADKU

Chory 75-letni zostal przyjety do Oddziatu Re-
habilitacji Neurologicznej celem leczenia uspraw-
niajacego po przebytym dnia 01.01.2011 r. udarze
niedokrwiennym mozgu. W styczniu 2011 r. pacjent
przebywat w rejonowym oddziale neurologicznym
z powodu udaru niedokrwiennego mozgu. Podczas
pobytu w wyzej wymienionym oddziale stwierdza-
no u chorego dyskretny niedowtad polowiczy le-
wostronny i ustgpujgcy mutyzm akinetyczny U cho-
rego stwierdzono w badaniu ultrasonograficznym
tetnic domozgowych niedroznos¢ prawej tetnicy szyj-
nej wewnetrznej. Z innych odchylen stwierdzono:
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migotanie przedsionkow, nadci$nienie tetnicze, cho-
robe niedokrwienng serca. W wykonanym badaniu
tomografii komputerowej (TK) mozgu uwidocznio-
no ogniska naczyniopochodne zlokalizowane okoto-
komorowo, w okolicy kolana ciala modzelowatego,
w glowie jadra ogoniastego po stronie lewej oraz
w podstawie ptata czolowego obustronnie. Obrazy TK
moézgu przedstawiono na ryc. 1.

W badaniu neurologicznym przy przyjeciu do od-
dzialu rehabilitacji stwierdzono z odchylen: zespot
apatii, dyskretny osrodkowy niedowtad n. VII po stro-
nie lewej oraz dyskretny niedowtad polowiczy lewo-
stronny (w konczynie gornej i dolnej po 0 pkt. wg
NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale).

W trakcie hospitalizacji prowadzono komplekso-
wa rehabilitacje dostosowang do potrzeb i mozliwosci
pacjenta (kinezyterapia, terapia neuropsychologiczna,
terapia zajeciowa).

Obserwowane dominujace zaburzenia neurop-
sychologiczne przy przyjeciu do oddzialu rehabili-
tacji to: znacznego stopnia adynamia oraz trudno$ci
w zakresie planowania i kontroli wlasnych dziatan.
Zwracala uwage ograniczona wszelka spontaniczna
aktywnos$¢. Pacjent nie inicjowal rozmowy, na pyta-
nia odpowiadat zdawkowo, reagowat z odroczeniem,
czas spedzal bezczynnie, zwykle lezac lub siedzac
w fotelu. Obserwowano tendencje do tak zwanych
zachowan uzytkownika — manipulacje przedmiotami
znajdujgcymi si¢ w zasiggu chorego, prowokowanie
przez bodzce zachowan silnie z nimi skojarzonych.
Chory wprawdzie podejmowat roznego rodzaju proste
zadania jezykowe lub konstrukcyjne, wymagat jed-
nak wskazoéwek i instruowania z zewnatrz. Wyrazne
byly trudnosci w utrzymaniu programu wykonywa-
nej czynnosci, szczegolnie jezeli wymagata kilkueta-
powego dziatania. Obserwowano znaczne trudnos$ci
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w podtrzymywaniu uwagi na wykonywane zadania
oraz duza podatno$¢ na dystrakcje. Zwracal tez uwage
ograniczony wglad we wlasne funkcjonowanie — sta-
ba §wiadomos$¢ wiasnych deficytow neurologicznych
oraz placzliwo$¢. Wilasnie te zaburzenia wynikajace
z zespohu apatii, a nie deficyty ruchowe sprawialy,
ze w skali Rankin przy przyjeciu do szpitala chory
miat az 4 pkt., a indeks ADL Barthel: przy przyje-
ciu — 5 pkt. Gléwnym celem terapii neuropsycholo-
gicznej byly interwencje nastawione na zwigkszenie
czestosci pozadanych zachowan celowych, istotnych
dla potrzeb codziennych i redukcji zachowan nieko-
rzystnych (np. reakcji perseweracyjnych) z zastoso-
waniem przede wszystkim wzmocnien pozytywnych.
Ze wzglgdu na do$¢ znaczng dezorganizacje zacho-
wania pacjenta i zalezno$¢ od otoczenia (zachowania
uzytkownika) dbano o to, aby zajecia odbywaty sie¢
w cichym pomieszczeniu i z ograniczong maksymal-
nie liczba dystraktorow. Prébowano angazowaé uwa-
ge pacjenta w prostych zadaniach konstrukcyjnych
oraz nastawionych na rozwigzywanie codziennych
problemow (np. zaparzenie herbaty, zrobienie kanap-
ki). Prowadzono rozmowy majace na celu poglebie-
nie samos$wiadomosci deficytow. Poczatkowo pacjent
nie podejmowal zadnych celowych dziatan, zarowno
spontanicznie jak i na polecenie, niezaleznie od za-
dan proponowanych przez terapeutg, np. manipulowat
blatem od wodzka inwalidzkiego lub patrzyt w okno.
Przyktadowo, poproszony aby napisal swoje imie
i nazwisko, chory ogladat otéwek, zblizat go do kart-
ki i cofat reke — czynnos¢ t¢ wielokrotnie powtarzat.
Kazdego dnia rozmawiano na temat biezacej daty,
obecnego miejsca pobytu pacjenta, bowiem miat on
nieustabilizowang i niepeina orientacj¢ allopsychicz-
ng. Rozmawiano tez o planie dnia, o programie tera-
pii, w ktorej pacjent uczestniczy, aby poprawi¢ pamie¢

Rycina 1. Badanie TK mdzgu — (A) ogniska naczyniopochodne zlokalizowane okotokomorowo, (B) ogniska naczyniopochodne zlokalizowane okotoko-
morowo, w okolicy kolana ciata modzelowatego, w gtowie jgdra ogoniastego po stronie lewej, (C) zmiany naczyniowe w przysrodkowej czesci
ptatédw czotowych 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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epizodyczng oraz angazowac chorego w prosta komu-
nikacje slowng. Angazowano pacjenta w proste za-
dania rutynowe, rozpoczynane i organizowane przez
terapeute, z zatozeniem, ze obserwacja zachowan in-
nej osoby wyzwoli reakcje uczestnictwa. Przez dtuz-
szy czas terapii pacjent bezkrytycznie i nieadekwatnie
(pomimo niewystepowania afazji) odpowiadal na py-
tania, np. zapytany o pore roku, twierdzit ze ,,moze
by¢ lato” cho¢ uprzednio omawiano warunki pogodo-
we za oknem ($nieg, mroz itp.).

Z uplywem czasu zauwazono, ze stawianie za-
mknietych pytan, wymagajacych ze strony pacjenta
zaprzeczenia lub potwierdzania, jest pomocne w te-
rapii. Korzystne okazato si¢ réwniez wielokrotne po-
wtarzanie programu prostego, wieloetapowego dziata-
nia oraz zachgcanie do nasladowania zrutynizowanej
aktywnosci. W ten sposdb pacjent podjat aktywnosé
pisania, poczatkowo kontynuujgc wzorzec rozpoczety
przez terapeutg, potem przepisujac pojedyncze stowa,
zdania oraz piszac pod dyktando. Codzienne zapisywa-
nie zdan typu: ,,Dzisiaj jest wtorek, jestem na oddzia-
le rehabilitacji neurologicznej, na II pietrze w pokoju
nr ...” itp. pomagalo pacjentowi w lepszej orientacji
allopsychicznej. W dalszym etapie terapii stosowano
tez bardziej ztozone ¢wiczenia stowne, w ktorych pro-
szono np. aby pacjent uzupehil znane powiedzenie,
podat nazwe ogolniejszej kategorii wzgledem podane-
go stowa lub dokonczyt zdanie (np. ,,jabtko i gruszka
to ...”, ,,gdyby kozka nie skakata ...”). Tego typu za-
dania z czasem uruchamialy u pacjenta spontaniczne
reakcje pozytywne oraz komentarze i dluzsze wypo-
wiedzi, na ogdt dotyczace zycia spotecznego i poli-
tyki, co przed zachorowaniem interesowato pacjenta.
Pomimo, ze pacjent na ogo6t samodzielnie nie inicjo-
wat rozmowy, pod koniec 4 tygodniowego pobytu byt
W stanie wyrazi¢ wlasng prostg opinie.

W wyniku zastosowanej kompleksowej rehabilita-
cji uzyskano nieznaczng poprawe w zakresie podsta-
wowych czynnosci dnia codziennego. Nadal pozostat
problem z okreslaniem przez pacjenta jego potrzeb,
inicjowaniem i wykonywaniem zadan celowych.
Odnotowano nieco lepszy kontakt emocjonalny i rze-
czZowy z pacjentem, poza tym bez wyraznych efektow
terapii. Rodzina chorego uzyskata instruktaz prowa-
dzenia ¢wiczen ruchowych w warunkach domowych,
co ma na celu zapobieganie zmianom wtérnym wyni-
kajacym z mniejszej aktywnosci fizyczne;j.

Chorego w stanie somatycznym dobrym, ale
niesamodzielnego i zdanego na pomoc innych o0séb
w podstawowych czynno$ciach zyciowych, w trybie
planowym wypisano do domu. Przy wypisie z od-
chylen od stanu prawidtowego stwierdzano: znaczny
zespot apatii, dyskretny o$rodkowy niedowtad n. VII
po stronie lewej, §ladowy niedowlad lewej konczyny
gornej (0 pkt. wg NIHSS). Przy wypisie z oddzialu
w skali Rankin — 3 pkt., indeks ADL Barthel — 14 pkt.
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DYSKUSJA

Apatia i abulia i najcigzsza posta¢ — mutyzm aki-
netyczny sg dos¢ rzadko izolowanym objawem udaru
moézgu. Apatia to zespo6l réznych klinicznych obja-
wow behawioralnych, charakteryzujacych si¢ obnize-
toza ktorych lezy zaburzenie systemu motywacyjnego,
ktore nie wynika pierwotnie z: zaburzen §wiadomosci,
deficytu intelektualnego czy pierwotnych zaburzen
afektywnych [4]. W najbardziej nasilonej postaci —
mutyzmie akinetycznym chory jest calkowicie nie-
samodzielny, a wickszo$¢ czasu spedza siedzac bez-
czynnie, patrzac przed siebie.

Wiekszo$¢ dostepnych danych dotyczacych loka-
lizacji uszkodzenia u chorych z zespotem apatii po-
chodzi z opiséw pojedynczych przypadkéw lub nie-
licznych ich serii. W pi$miennictwie mozna znalez¢
opisy uszkodzenia réznych struktur mézgu, w prze-
biegu udaru, ktérych wystapienie prowadzi do po-
jawienia sie apatii, abulii lub mutyzmu akinetycz-
nego. Wsrdd czesto opisywanych wymieni¢ nalezy:
pole dodatkowe i zakret obrgczy po stronie prawej,
lewe pole przedruchowe i zakret obreczy, prawy za-
kret obreczy, jadro ogoniaste (zwlaszcza jego gtowa),
skorupa [5, 6]. Rowniez ogniska niedokrwienne po-
tozone w okolicy lewego wzgorza i §roédmoézgowia
byly opisywane jako przyczyna wystapienia muty-
zmu akinetycznego [7]. Zmiany moga by¢ zlokali-
zowane za réwno w korze, jak i w jadrach podsta-
wy (glowa jadra ogoniastego i brzuszna cze$¢ gatki
bladej) i w nasilonym zespole najczg$ciej wystepuja
obustronnie [8]. Bhatia i Marsden dokonali przegladu
badan 240 chorych z uszkodzeniem jader podstawy,
jak si¢ okazato, u chorych u ktorych skutkiem tych
uszkodzen byla apatia az u 70% uszkodzenia zlokali-
zowane byly w jadrze ogoniastym [9]. Za cze¢sto pro-
wadzace do powstania zespotu apatii uznawane sg
takze uszkodzenia przysrodkowych czesci kory czo-
towej [10]. Uszkodzenie tego obszaru mozgu skut-
kuje brakiem spontaniczno$ci w roéznych celowych
aktywnosciach, w tym tez ruchowych, co nazywane
jest akinezja [11]. Zmiany zlokalizowane w glowie
jadra ogoniastego i podstawie platéw czolowych
obustronnie obecne byly takze u prezentowanego
przez nas chorego. Jak si¢ wydaje, zmiany rdznie
zlokalizowane powoduja dysfunkcje w uktadzie lim-
bicznym, ktory odpowiada za kontrolg motywacji
i inicjowania dziatania [12—14]. Alexander i Crutcher
opisali kilka réznych obwodow neuronalnych, ta-
czacych plat czotowy, prazkowie, gatke blada, istote
czarng 1 wzgorze [15] uczestniczacych w procesach
neurobehawioralnych. Uszkodzenia zlokalizowane
w roznych czgsciach tych obwoddw, moga powodo-
wac rozne 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 skale AES (4pathy Evaluation
Scale) [18]. Skalg 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).

Chory wykazuje zainteresowanie réznymi aktywnosciami
Podejmuije rézne dziatania w ciggu dnia

Kontynuacja rozpoczetych dziatan jest dla niego wazna

Interesuje sie uczestnictwem w nowych doswiadczeniach
Jest zainteresowany uczeniem sie nowych rzeczy
Dziatanie nie jest dla chorego wielkim wysitkiem
Podchodzi do zycia intensywnie
Konczenie podjetej pracy jest dla niego wazne
Spedza czas podejmujac dziatania, ktére go interesuja

. Nikt nie musi mu méwi¢ co ma robi¢ kazdego dnia

. Zajmuje sie swoimi problemami nie mniej niz powinien

. Ma kontakty z przyjaciétmi

. Przebywanie razem z bliskimi jest dla chorego wazne.

. Gdy zdarza sie co$ dobrego, chory jest podekscytowany

15. Prawidtowo rozumie swoje problemy

16. Aktywnosc¢ w ciggu dnia jest dla niego wazna

17. Ma inicjatywe

18. Ujawnia motywacje do dziatania

©IXRINO O AWIN =

-
o

-
N

N
N

N
w

[N
N

Ocena

zupetnie nieprawda 1

tylko troche w tym prawdy 2
w pewnym stopniu prawda 3
—  wpetni prawda 4
Maksymalna liczba punktéw — 72

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

W diagnostyce roznicowej zespotu apatii nalezy
wzia¢ pod uwagg depresje. Roznicowanie to jest trud-
ne, gdyz depresji towarzyszg elementy apatii, cho¢
osiowym objawem jest obnizenie nastroju. Dodatkowo
depresja i apatia mogg wystepowac tacznie po udarze
[19], a ich wspdlnym czynnikiem ryzyka jest otgpienie
co zostato wykazane dotychczas w jednym badaniu [20].

Leczenie apatii jest slabo poznane, a wigkszo$¢
dostepnych badan dotyczy pojedynczych przypadkéw
i ma charakter eksperymentalny. W leczeniu stoso-
wano w przeszlosci agonistow receptorow dopami-
nowych [21, 22], substancje stymulujace, inhibitory
cholinesterazy czy nefiracetam [23]. Watanabe 1 wsp.
stwierdzili istotng poprawe u chorego z apatig beda-
cg nastepstwem wielokrotnych udaréw podkorowych,
po zastosowaniu metylfenidatu [24]. W innym bada-
niu autorzy potwierdzili skutecznos$¢ inhibitoréw cho-
linesterazy (galantaminy i donepezilu) w terapii apatii
chorych po udarze mézgu. Chorym podawano galan-
tamine (24 mg/die) lub donepezil (10 mg/die) przez
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12 tygodni. U 0sdb otrzymujacych donepezil zaobser-
wowano po leczeniu poprawe funkcjonalng o 14 punk-
tow, oceniang w skali motorycznej Hammersmitha
(Hammersmith functional motor scale) w porownaniu
do chorych leczonych galantaming [25]. W innym ba-
daniu, do ktorego wlaczonych zostato 137 chorych
po udarze moézgu z depresja, 70 chorych (51,1%) spet-
niato takze kryteria apatii. Chorych tych podzielono
na trzy grupy, ktérym podawano nefiracetam w daw-
ce 600 mg/die, 900 mg/dobe lub placebo przez okres
4 tygodni. Chorzy otrzymujacy nefiracetam w dawce
900 mg/die wykazywali znaczgca poprawe, oceniang
w skali apatii, w porownaniu z dwoma innymi grupa-
mi [26]. Pozytywne dane ptyna takze z badan przed-
kliniczych sugerujace skuteczno$¢ nefiracetamu [27,
28]. Skuteczno$¢ amantadyny [29] i selegiliny [30]
wykazano w grupach chorych z apatig wskutek po-
urazowego uszkodzenia mozgu. Brakuje jednak badan
oceniajacych te substancje u chorych z apatig bedaca
skutkiem udaru moézgu.

Poudarowa apatia znaczaco utrudnia rehabilitacje
[31]. Santa i wsp. przeprowadzili badanie, w ktorym
oceniali efekt rehabilitacji trwajacej 3 miesigce u 67
chorych ktorzy przebyli pierwszy w zyciu udar moézgu.
U 14 sposrod tych chorych stwierdzono apati¢ pouda-
rowa. Osiagali oni gorszy efekt rehabilitacji mierzony
w skali Barthel, byli mniej samodzielni w czynno-
$ciach dnia codziennego w poréwnaniu z grupg cho-
rych bez apatii [32].

Apatia poudarowa jest zlym czynnikiem rokow-
niczym funkcjonowania chorego w naturalnych sytu-
acjach, jego samodzielnosci i niezalezno$ci, w okresie
rocznej obserwacji [33].

PODSUMOWANIE

Apatia, abulia i1 najciezsza posta¢ — mutyzm aki-
netyczny moga by¢ przyczyna funkcjonalnej niesa-
modzielnosci chorych po udarze moézgu. Okreslone
struktury mozgu, wchodzace w sktad neuronalnego
obwodu (przysrodkowa kora czotowa, jadra podsta-
wy) sg silnie powigzane z inicjowaniem ztozonych
zachowan. Obecnie niewiele jest danych dotyczacych
skutecznosci rehabilitacji. Dotyczy to zaréwno fizjo-
terapii, farmakoterapii, jak i innych metod stosowa-
nych w rehabilitacji, takich jak specyficzny trening
behawioralny.
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