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Streszczenie |

Summary |

Wstep: Ruchy mimowolne sg rzadkim objawem udaru moézgu, wystepujacym u okoto 4% chorych. Material
i metoda: Przypadek przedstawiono na podstawie dokumentacji medycznej pacjenta. Opis przypadku: Raport
opisuje przypadek 73-letniego pacjenta z przewlekla obturacyjng choroba ptuc i po niedokrwiennym udarze
mozgu. Chory byt kilkukrotnie leczonego na Oddziale Neurologii z powodu ruchéw mimowolnych lewej kon-
czyny gornej, gtowy i jezyka. W tomografii komputerowej gtowy w rzucie jader podstawy stwierdzono obustron-
nie ogniska naczyniopochodne. U pacjenta wiele razy obserwowano spadek saturacji tlenem ponizej 90%, co
znacznie nasilato ruchy mimowolne. Po nasyceniu tlenem ruchy te ustgpowaty, by pojawic si¢ po jakims czasie,
ale juz ze znacznie mniejszg amplituda. Po udarze niedokrwiennym w prawej okolicy czotowej ruchy mimowolne
zanikly samoistnie. Wyniki: Ruchy balistyczno-plasawicze i dystoniczne sg zwigzane z uszkodzeniem jader
podkorowych, najczgsciej w przebiegu zmian naczyniopochodnych. U opisywanego pacjenta zmiany naczynio-
pochodne zostaly potwierdzone w badaniu tomograficznym. Wnioski: W przedstawionym przypadku masywne
ruchy mimowolne nasilaly si¢ przy spadku saturacji tlenem ponizej 90%, co mozna wigza¢ z niekorzystnym
dziataniem hipoksji na obszary niedokrwienne mézgowia. Przyczyng ustapienia ruchow mimowolnych mogto
by¢ powstanie nowego ogniska niedokrwiennego w prawym ptacie czolowym i zahamowanie dziatania pobu-
dzajacego jader podstawy na uktad ruchowy.

Stowa kluczowe: ruchy balistyczno-plasawicze, jadra podstawy, hipoksja, saturacja, udar niedokrwienny

Introduction: Movement disorders in the form of involuntary movements are a rare complication of stroke, found
in approximately 4% of patients. Material and methods: This case is presented on the basis of medical records of
the patient. Case study: This paper presents the case of a 73-year-old patient with chronic obstructive pulmonary
disease, a history of an ischaemic stroke, who was treated repeatedly at the Department of Neurology due to post-
stroke involuntary movements involving the left upper extremity, head and tongue. Computed tomography of the
head revealed: bilateral vascular focal lesions in the projection of basal ganglia. Frequently, the decrease in oxygen
saturation (SpO,) levels below 90% was observed in the patient, when involuntary movements intensified. When
the patient was saturated with oxygen, involuntary movements were remitted, and reappeared after some time but
their amplitude was significantly narrower. Involuntary movements completely regressed after new cerebral
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ischaemic accidents in the right frontal lobe. Results and discussion: Chorea-ballism and dystonic movements are
associated with damage to the basal ganglia, most commonly developed as a result of lesions of a vascular origin.
In the case of our patient, vascular lesions were confirmed by a computed tomography scan. Conclusions: In the
presented case massive involuntary movements intensified when saturation levels dropped below 90%. This can be
associated with the adverse effect of hypoxia in focal ischaemia involving the brain. Remission of involuntary move-
ments may have been caused by the development of a new ischaemic lesion in the right frontal lobe.

Key words: chorea-ballism, basal ganglia, hypoxia, saturation, ischaemic stroke

uchy mimowolne sg rzadkim objawem udaru

Rrhr/llézgu, obserwowanym u okoto 4% chorych®™.
0ga wystapi¢ w udarze niedokrwiennym i krwo-

tocznym, przyjmowac postac zaburzen hipokinetycznych
lub hiperkinetycznych®.
Inne przyczyny ruchow mimowolnych to: zaburzenia
metaboliczne w przebiegu hiperosmolarnej nieketotycz-
nej $pigezki hiperglikemicznej™, hipoksja, procesy rozro-
stowe i zapalne oSrodkowego uktadu nerwowego (OUN),
choroby uktadowe tkanki fgcznej, malformacje naczy-
niowe, zaburzenia endokrynologiczne (tyreotoksykoza),
dziatania niepozadane lekdéw (np. lewodopy, lekow prze-
ciwpadaczkowych, flumazenilu)“©.
Zaburzenia hiperkinetyczne rzadko wystepuja w ostrym
udarze niedokrwiennym moézgu (1%) — najczesciej pod
postacig potowiczych ruchéw balistyczno-plasawiczych
i hemidystonii®, z mniejszg czgstotliwoscig jako drzenie,
dystonia, mioklonia lub atetoza®.
Plasawica polega na nieregularnych, bezcelowych, gwat-
townych, szybkich, krotkich, nagiych, nieoczekiwanych
ruchach, ktore moga dotyczy¢ wszystkich cz¢scei ciata, ale
przede wszystkim zajmuja dystalne czgsci koficzyn i prze-
waznie tylko jedng strong ciata (hemichorea)®'?.
Balizm, cigzka postac plasawicy, charakteryzuje si¢
nasilonymi, gwaltownymi, nierytmicznymi ruchami
o duzej amplitudzie, zwykle z udzialem proksymalnych
czesci koficzyn. NajczeSciej obejmuje tylko jedng pofowe
ciata (hemibalizm) -3,
Dystonia to wystgpowanie przetrwalych skurczéw migsni,
czesto o charakterze powtarzajacych si¢ ruchow wykreca-
jacych, niekiedy z powstaniem utrwalonych pozycji®219.
Balizm naczyniopochodny i plasawica rzadko wystepuja
obustronnie®*!119_ U wielu pacjentow z balizmem obser-
wuje si¢ dystalne ruchy plasawicze. Z czasem hemibalizm
czesto przeksztalca sie w plasawice polowiczg i hemidy-
stoni¢®?,
Poudarowe dyskinezy sg zwykle opisywane jako izolo-
wane zaburzenia ruchowe, ale moga si¢ zmieniac, obej-
mowac kilka rodzajow ruchéw mimowolnych i by¢ trudne
do sklasyfikowania®'®.
Pod wzgledem etiologii i morfologii ruchy balistyczne
przypominajg ruchy plasawicze, z ktoérymi cz¢sto wspot-
istniejg — mowi si¢ wowczas o ruchach balistyczno-plasa-
wiczych®. Atetoza i niekiedy rowniez dystonia mogg si¢
taczy¢ z ruchami balistyczno-plasawiczymi®.
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Za potencjalng przyczyng ruchow plasawiczych uwaza si¢
uszkodzenie niedokrwienne petli prazkowiowo-gatkowo-
-wzgbrzowej, co prowadzi do wzmozenia aktywnoSci
potaczen wzgdrzowo-korowych, a w konsekwencji — do
zaburzen hiperkinetycznych”. W przypadku plasawicy
ognisko udarowe najczesciej znajduje si¢ w jadrze ogonia-
stym, skorupie, korze mézgu, podwzgorzu lub gatce bla-
dej"®. Balizm wigze si¢ z uszkodzeniem jadra niskowzgo-
rzowego"?.U chorych z dystonig poudarowa stwierdza si¢
przewaznie zmiany niedokrwienne w obrebie prazkowia,
gatki bladej, wzgorza i przedniej czeSci pnia mozgu.

W artykule przedstawiono przypadek pacjenta, u kto-
rego ruchy balistyczno-plasawicze i dystonia wystapily po
naczyniopochodnym uszkodzeniu jader podstawy i nasi-
laty si¢ w trakcie zaostrzenia przewleklej niewydolnosci
oddechowe;j.

OPIS PRZYPADKU

W lutym 2013 roku 73-letni pacjent zostat przyjety na
Oddziat Neurologii z powodu utrzymujacych si¢ od mie-
sigca ruchdw balistyczno-plasawiczych — szybkich i nie-
regularnych ruchow lewej koficzyny gornej, sprawiajacych
wrazenie dziwacznych ruchow dowolnych, a takze okre-
sowego gwaltownego wyrzucania lewej koficzyny gornej,
dystonicznych ruchéw glowy i jezyka. Objawy znacznie
utrudnialy choremu codzienne funkcjonowanie.

W wywiadzie: przewlekia obturacyjna choroba piuc, nad-
ciSnienie t¢tnicze, cukrzyca typu II, stan po przebytym
niedokrwiennym udarze mozgu z niedowtadem potowi-
czym prawostronnym (1999 r.), napadowe trzepotanie
przedsionkow.

Pacjent nie przyjmowat zadnych lekow, ktore moglyby sie
przyczyni¢ do zaburzefi ruchowych. W badaniu przed-
miotowym stwierdzono spastyczny niedowtad pra-
wostronny (koficzyna gorna prawa 3/5, koficzyna dolna
prawa 4/5 w skali Lovetta), ruchy o charakterze hemibali-
styczno-plasawiczym lewej koficzyny gornej, dystoniczne
ruchy gtowy i jezyka. Chory przytomny, logiczny, mowa
utrudniona z powodu mimowolnych ruchow jezyka.

W podstawowych badaniach laboratoryjnych krwi nie
stwierdzono odchylefi od normy. Profil glikemii: 111,
86, 103, 126, 133 mg%. W badaniu elektrokardiograficz-
nym: rytm zatokowy, miarowy, 75 uderzef na minutg.
W badaniu RTG klatki piersiowej: cechy rozedmy ptuc.
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W badaniu TK gfowy: w rzucie jader podstawy — jamka
w glowie jadra ogoniastego po stronie prawej (rys. 1),
symetryczne ogniska w obu wzgorzach (rys. 2), pojedyn-
cze, bardzo drobne jamki w skorupie po stronie prawej
(rys. 3), przecinkowata jamka na pograniczu gatki bla-
dej i odnogi tylnej torebki wewnetrznej po stronie lewej
(rys. 4) — ogniska niedokrwienne naczyniopochodne
powstatle réznoczasowo. Badanie dopplerowskie t¢tnic
doglowowych nie wykazalo istotnych dynamicznie zabu-
rzef przeplywow krwi. Wykonano wideo-EEG, w ktorym
nie zarejestrowano wytadowan padaczkowych. W badaniu
plynu mézgowo-rdzeniowego patologii nie stwierdzono.
W trakcie hospitalizacji u chorego wielokrotnie w ciggu
doby obserwowano napady dusznosci ze spadkiem satu-
racji tlenem ponizej 90%. W tym czasie znacznie nasi-
laty si¢ ruchy mimowolne. Po nasyceniu pacjenta tlenem

Rys. I. Jamka poudarowa w glowie jqdra ogoniastego prawego

ruchy mimowolne ustgpowaly, by po jakim§ czasie
znéw sie pojawic, ale juz ze znacznie mniejszg amplituda.
Wtaczono haloperidol w postaci doustnej: tabletki
3 x 1 mg. Uzyskano catkowita regresj¢ ruchow mimo-
wolnych. Po 2 tygodniach stopniowej redukcji dawki lek
odstawiono. Pacjent zostal wypisany do domu w stanie
ogllnym dobrym.

Po 25 dniach me¢zczyzng ponownie przyjeto na Oddziat
Neurologii — z powodu zaburzenia SwiadomoSci i zabu-
rzenia mowy o typie afazji ruchowej z cechami nasilonej
niewydolnoSci oddechowej. Ten stan zostal zaobserwo-
wany przez rodzing pacjenta rano w dniu przyjecia.
Czas wystapienia objawow nie byt znany. Wystepowaty
mimowolne ruchy koficzyny gornej lewej, glowy i jezyka,
opisywane podczas poprzedniej hospitalizacji. Wedfug
rodziny chorego ruchy mimowolne pojawily si¢ kilka dni
po poprzednim wypisie ze szpitala. Pacjent nie zglosit si¢
wowczas do neurologa.

W badaniu TK glowy nie stwierdzono Swiezych zmian
naczyniopochodnych. Z powodu klaustrofobii chory nie
wyrazit zgody na wykonanie badania dyfuzyjnego MRI.
Badanie TK klatki piersiowej nie potwierdzito zatorowo-
Sci ptucne;j.

Zaburzenie Swiadomosci i zaburzenia mowy wyco-
faty si¢ kilka godzin po przyjeciu. Utrzymywaty si¢ ruchy
mimowolne, ktore zmniejszyly si¢ po wyrdwnaniu nie-
wydolnosci oddechowej. Wznowiono leczenie haloperi-
dolem w dawce 3 x 1 mg w postaci doustne;.

Rys. 2. Symetryczne ogniska naczyniopochodne niedokrwienne
we wzgdrzach

Rys. 4. Przecinkowata jamka poudarowa na pograniczu gatki bla-
dej i odnogi tylnej torebki wewnetrznej po stronie lewej

Rys. 3. Pojedyncze, bardzo drobne jamkiw rzucie skorupy po stro-
nie prawej

Rys. 5. Swieze ognisko niedokrwienne w korze i istocie biatej pra-
wego plata czolowego, przystrzatkowo — 34 X 24 mm
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Na podstawie objawow rozpoznano przemijajaca nie-
wydolnos$¢ naczyn mézgowych. Po tygodniu leczenia
szpitalnego chory zostat wypisany do domu z zalece-
niem redukeji dawki haloperidolu i wiaczenia kwetiapiny
w dawce 25 mg na noc.

Dzien po wypisie ze szpitala pacjent zostal ponownie
przyjety na oddziat — z powodu zaburzef Swiadomosci,
mowy 1 potykania. W badaniu neurologicznym stwier-
dzono afazj¢ ruchowa, zniesienie odruchow podniebien-
nych i gardtowych. Zachowane byto rozumowanie mowy
1 spetnianie polecen. W TK glowy odnotowano Swieze
ognisko niedokrwienne w korze i istocie biatej prawego
plata czotowego (rys. 5).

W trakcie pobytu na oddziale stan pacjenta pogarszat si¢:
chory lezacy, 4 w skali Rankina. Nasilaly si¢ cechy nie-
wydolnoSci oddechowej. Mimo wystepujacych ruchow
mimowolnych nie wtgczono neuroleptyku. Ruchy mimo-
wolne zanikly samoistnie po tygodniu przebywania na
oddziale. Po stabilizacji stanu internistycznego chorego
przeniesiono do zaktadu pielggnacyjno-opiekunczego,
gdzie zmart po kilku tygodniach.

OMOWIENIE

Ruchy balistyczno-plasawicze i dystoniczne sg rzadka
postacig nasilonych ruchéw mimowolnych zwigzanych
z uszkodzeniem jader podkorowych, najczesciej w prze-
biegu zmian naczyniopochodnych, co w opisywanym
przypadku potwierdzono w badaniu TK OUN.
Zaburzenia ruchowe mogg si¢ pojawi¢ w okresie ostrym,
ale takze w ciagu kilku lat po udarze. Czas wystapienia
zalezy od rodzaju zaburzen ruchowych->719: plasawice
obserwuje si¢ wezesniej (Srednio 4,3 dnia po udarze),
parkinsonizm - znacznie pOZniej (Srednio 117,5 dnia po
udarze)™V.

Rozwoj dystonii po udarze moze trwac¢ od 1 dnia do
5 1at™”, co moze wplywac na czas niezbedny do czescio-
wego odzyskania funkcji motorycznych i rozwoju pato-
logicznych potaczen®. Ruchy plasawicze wystepuja naj-
czedciej u 0sob starszych®,

WNIOSKI

W przedstawionym przypadku masywne ruchy mimo-
wolne ujawnily si¢ bez udokumentowania Swiezych
ognisk niedokrwiennych. Nasilaly si¢ wielokrotnie
w ciagu doby przy spadku saturacji tlenem ponizej 90%,
co mozna wigzac z niekorzystnym dziataniem hipoksji
na obszary niedokrwienne mézgowia podczas napadow
dusznosci w przewleklej obturacyjnej chorobie ptuc.

Z powodu ruch6w balistyczno-plgsawiczych utrzymu-
jacych si¢ od ponad miesigca wigczono haloperidol —
wedfug zaleceni leczenia plgsawicy i balizmu naczynio-
pochodnego!"2% — i uzyskano dobry efekt.

Podczas ostatniej hospitalizacji ruchy mimowolne
ustgpily samoistnie. Przyczyng tego stanu mogto byc
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powstanie nowego ogniska niedokrwiennego w prawym
placie czotowym i zahamowanie dziatania pobudzaja-
cego jader podstawy na uktad ruchowy. W literaturze opi-
sywano rowniez tendencj¢ do samoistnej remisji ruchow
mimowolnych!?,

Przyczyna Smierci pacjenta byly zaburzenia ogolno-
ustrojowe z szybko postepujaca niewydolnoScia odde-
chowa i nerkowa oraz ostra niewydolnoS¢ krazenia
w mechanizmie asystolii.
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