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Kurcz powiek jako powikianie
naczyniopochodnego
uszkodzenia mézgu
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STRESZCZENIE
Autorzy niniejszego artykutu przedstawili opis trzech chorych, u kto-
rych rozpoznano kurcz powiek jako powikfanie naczyniowego
uszkodzenia mozgu. W jednym przypadku objawy wystapity po
krwotoku podpajeczynéwkowym z peknigtego tetniaka na tetnicy
podstawnej mozgu. W dwadch pozostatych przypadkach kurcz
powiek wigzat sie z przebytym udarem niedokrwiennym. W bada-
niach obrazowych stwierdzono u tych pacjentow zmiany niedo-
krwienne w okolicy skroniowej, torebce wewnetrznej, pniu mozgu
oraz w jadrze ogoniastym. W leczeniu stosowano toksyne botuli-
nowg typu A — z dobrym efektem.
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Wprowadzenie

Kurcz powiek (blepharospasmus) nalezy do dys-
tonii ogniskowych i charakteryzuje sie powtarza-
jacym sie, okresowym zaciskaniem powiek. Naj-
cze$ciej wystepuje u kobiet po 50. roku zycia. Ko-
biety chorujg 3-krotnie czesciej niz mezczyzni.
Czestos¢ choroby okresla sie na okolo 5 zachoro-
wan na 100 000 os6b populacji ogdlne;j.
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Kurcz powiek moze wystepowac jako objaw izo-
lowany i by¢ schorzeniem o charakterze sporadycz-
nym. Moze takze towarzyszy¢ innym dystoniom
dziedzicznym (z reguly o dziedziczeniu autoso-
malnym dominujacym), miedzy innymi DYT 1,
DYT6,DYT 7iDYT 13, wystepowaé w dystoniach
plus, miedzy innymi w dystonii mioklonicznej, jak
réwniez w innych schorzeniach zwyrodnienio-
wych osrodkowego ukladu nerwowego (OUN), ta-
kich jak choroba Parkinsona, postepujace poraze-
nie nadjadrowe, mielinoliza §rodkowa mostu czy
stwardnienie rozsiane. Kurcz powiek obserwowa-
no takze w chorobie Huntingtona, zaniku oliwko-
wo-mostowo-mé6zdzkowym, w przebiegu schorzen
metabolicznych, szczegdlnie w zaburzeniach prze-
miany aminokwaséw, na przykltad w homocysty-
nurii, tyrozynozie czy kwasicy glutarowej [1-4].
Objaw ten moze by¢ réwniez warunkowany ogni-
skowym uszkodzeniem uktadu nerwowego, miedzy
innymi poinfekcyjnym (np. po wirusowym zapale-
niu moézgu), po udarze mézgu (niedokrwiennym
i krwotocznym), w malformacjach naczyniowych, po
urazach moézgu, zatruciach (np. Mn, CO, CS,), a tak-
ze wystepowac jako powiklanie leczenia lewodopa,
preparatami ergotaminowymi czy metoklopramidem
[1-7]. Opisywano wystepowanie kurczu powiek
w przebiegu encefalopatii anoksycznej u chorej po
zatrzymaniu krazenia podczas zabiegu operacyjne-
go tetniaka komory serca.

Wyréznia sie nastepujace postaci kurczu po-
wiek: toniczna (z przedluzonym, utrzymujacym sie
przez kilka sekund skurczem mieéni powiek i ob-
nizeniem brwi ponizej gérnego brzegu oczodotu
— objaw Charcota), kloniczng (z krétkimi skurcza-
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mi mieénia okreznego oka — szybkie mruganie)
oraz przebiegajaca ze skurczem czesci przedtarcz-
kowej miesnia okreznego oka z opadnieciem po-
wiek, ktéra przypomina apraksje otwierania oczu
[2, 4]. Nasilony kurcz powiek moze prowadzi¢ do
tak zwanej funkcjonalnej $lepoty, uniemozliwia-
jac choremu wykonywanie codziennych czynno-
Sci. Pierwsze objawy schorzenia czesto sa poprze-
dzone uczuciem pieczenia spojowek z nadwrazli-
woscia oczu na Swiatto. Zazwyczaj w tym okresie
choroby pacjenci sg leczeni przez okulistow z po-
wodu podejrzenia zapalenia spojéwek. W rézni-
cowaniu kurczu powiek nalezy uwzgledni¢ inne
zaburzenia ruchowe przebiegajgce z ruchami mi-
mowolnymi w zakresie twarzy: tiki, miokimie,
apraksje otwierania oczu, a w przypadku wyraz-
nej asymetrii objawéw — potowiczy kurcz twarzy.
Przyczyna czestego mrugania, przypominajacego
kloniczna postaé kurczu powiek, moga by¢ row-
niez schorzenia okulistyczne [1-4].

W farmakoterapii kurczu powiek stosuje sie leki
cholinolityczne, neuroleptyki, leki miorelaksacyj-
ne oraz przeciwpadaczkowe. Jednak zazwyczaj le-
czenie doustne jest mato skuteczne. Obecnie naj-
bardziej skutecznym sposobem leczenia kurczu
powiek jest miejscowe podawanie toksyny botuli-
nowej typu A do mieéni objetych skurczem.

Autorzy niniejszej pracy przedstawili opisy
trzech chorych, u ktérych objawy kurczu powiek,
a nastepnie takze dystonii segmentarnej, wystapi-
ty kilka lat po przebytym udarze niedokrwiennym
mozgu (2 chorych) oraz po krwotoku podpajeczy-
néwkowym (1 chory).

Opisy przypadkow
Przypadek 1.

Mezczyzna (77 lat), z nadci$nieniem tetniczym,
choroba niedokrwienng serca i chorobg Hashimo-
to w wywiadzie, w 1997 roku przebyl udar niedo-
krwienny mo6zgu z niedowtadem konczyn prawych
i afazjg ruchowsg. W tomografii komputerowej (TK)
glowy, wykonanej w 1997 roku, stwierdzono ogni-
sko niedokrwienne w lewej okolicy skroniowe;j.
W kwietniu 2008 roku chory przeby! kolejny in-
cydent naczyniowy OUN. W badaniu TK glowy
uwidoczniono $wieze ognisko niedokrwienne
w lewej okolicy ciemieniowej oraz ,starg” zmia-
ne niedokrwienna w lewej okolicy skroniowej.
Zmiany w tej samej lokalizacji stwierdzono w ob-
razie rezonansu magnetycznego (MR, magnetic
resonance) glowy z lutego 2009 roku. W lipcu
2009 roku, okolo 12 lat po pierwszym udarze oraz
okolo rok po drugim udarze mézgu, u pacjenta

pojawily sie objawy kurczu powiek. W leczeniu
zastosowano toksyne botulinowa typu A, poda-
wang miejscowo do mieénia okreznego oka. Uzy-
skano wyrazne ostabienie kurczu powiek. Poda-
nie toksyny bylo powiktane przejsciowym zwe-
zeniem lewej szpary powiekowe;.

Przypadek 2.

U 51-letniej kobiety, po przebytym w 1996 roku
krwotoku podpajeczynéwkowym z peknietego tet-
niaka tetnicy podstawnej mézgu, leczonym opera-
cyjnie (zaklipsowanie tetniaka), w badaniu przed-
miotowym stwierdzono o$rodkowy niedowtad
miesni twarzy po lewej stronie oraz dyskretny nie-
dowtad potowiczy lewostronny z wygérowanymi
odruchami glebokimi. W badaniu TK glowy, wy-
konanym w 1997 roku, zobrazowano zmiany po-
operacyjne po zaklipsowaniu tetniaka tetnicy pod-
stawnej mézgu. Dwa lata po krwotoku podpaje-
czynéwkowym u chorej wystapil kurcz powiek,
do ktérego w kolejnych latach dotaczyty sie obja-
wy dystonii ustno-zuchwowej oraz dystonii szyj-
nej. Pacjentka jest obecnie leczona podawang
miejscowo toksyna botulinowa typu A, z dobrym
efektem.

Przypadek 3.

W 1994 roku 50-letni mezczyzna przebyt udar
niedokrwienny mézgu z niedowladem konczyn
prawych oraz zaburzeniami mowy. W badaniu TK
glowy stwierdzano ognisko niedokrwienne w ob-
rebie wzgdrza, przedniej odnogi torebki wewnetrz-
nej i 2/3 przednich jadra ogoniastego po lewej stro-
nie. W 1997 roku (3 lata po przebytym udarze)
u pacjenta wystapity subiektywne objawy podraz-
nienia spojéwek z uczuciem nadwrazliwosci na
swiatlo. Poczatkowo leczono go okulistycznie z po-
wodu rozpoznania zapalenia spojéwek — bez istot-
nej poprawy. Ze wzgledu na towarzyszace zabu-
rzenia ruchowe (zaciskanie powiek) neurolog
rozpoznal kurcz powiek. W terapii stosowano
haloperidol, biperiden, klonazepam oraz propra-
nolol, uzyskujac nieznaczne ograniczenie dolegli-
woséci. Wyrazna poprawe zaobserwowano po ko-
lejnych podaniach toksyny botulinowej typu A. Po
roku dotgczyly sie objawy dystonii ustno-zuchwo-
wej, ze szczerzeniem zebéw, dyzartria i zaburze-
niami polykania. Nastepnie pojawily sie skurcze
dystoniczne w obszarze mie$nia szerokiego szyi
oraz ruchy dystoniczne w zakresie prawej dloni.
Z tego powodu choremu wielokrotnie podawano
toksyne botulinowa typu A, uzyskujac wyrazne
czasowe zmniejszenie nasilenia dystonii.
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Omdwienie

Dystonia jako powiklanie naczyniowego uszko-
dzenia mézgu wystepuje rzadko.

Wséréd dystonii poudarowych obserwuje sie
dystonie ogniskowe, segmentarne, polowicze lub
uogoblnione. Objawy dystonii najczesciej pojawiaja
sie w okresie od miesiaca do 2 lat po udarze.

W przedstawionych przypadkach nie stwier-
dzano objawéw wczesnej dystonii, wystepujacej
bezposrednio po epizodzie naczyniowego uszko-
dzenia mézgu. Objawy dystonii ogniskowej lub seg-
mentarnej stwierdzono w okresie 2-3 lat po prze-
bytym uszkodzeniu naczyniowym mézgu, w tym
u dwojga chorych w stosunkowo mlodym wieku.
Inni autorzy opisywali takze wystapienie dystonii
poudarowej w pézniejszym okresie po przebytym
udarze [4, 5, 8]. Przemawia to przeciwko rozpo-
znaniu dystonii ogniskowej o charakterze samo-
istnym i sporadycznym, ktéra z reguly wystepuje
w zdecydowanie p6zniejszym wieku. Cze$¢ auto-
row wskazuje, ze po naczyniowym uszkodzeniu
mozgu wiekszos¢ zaburzen ruchowych, réwniez dys-
tonicznych, ma charakter ztoZzony. Jednak w wielu
przypadkach dystonia, poczatkowo typu ognisko-
wego, zmienia wzorzec w pézniejszym okresie cho-
roby i ewoluuje do dystonii segmentarne;j. Najczes-
ciej dolgczajg sie wowczas objawy dystonii ustno-
-zuchwowej (dystonia oromandibularis), ktéra prze-
biega z dyzartrycznymi zaburzeniami mowy oraz
z dysfagia. U chorych tych rozpoznaje sie zesp6t Me-
ige’a, ktéry — jak wynika z piémiennictwa — w 80%
przypadkéw rozpoczyna sie od kurczu powiek.
W dwdéch opisywanych w tej pracy przypadkach ob-
serwowano postepujaca zmiane charakteru dystonii
— z dystonii ogniskowej (kurcz powiek) do segmen-
tarnej (dystonia ustno-zuchwowa i szyjna).

U opisanych chorych uszkodzenie dotyczylto
okolicy skroniowej, torebki wewnetrznej, pnia
mozgu oraz jadra ogoniastego. Tylko u jednego
z nich zmiany naczyniopochodne stwierdzano
w obrebie uktadu pozapiramidowego.

Wedtug r6znych autoréw w dystonii poudarowej
ogniska uszkodzenia najczesciej lokalizuja sie w ob-
rebie prazkowia, gatki bladej, przedniej czesci pnia
mozgu oraz we wzgorzu [2, 6, 9, 10]. Na podstawie
doniesien Krystkowiaka i wsp. [11] dystonie pouda-
rowa nalezy wigza¢ z uszkodzeniem obszaréw
OUN wchodzacych w sktad tak zwanej petli koro-
wo-prazkowiowo-gatkowo-wzgérzowo-korowe;j.

Do innych zaburzen ruchowych, zwiazanych
z uszkodzeniem naczyniowym mézgu, naleza pla-
sawica, hemibalizm oraz parkinsonizm (szczegél-
nie w przypadku uszkodzenia wieloogniskowego)
[2, 9, 10, 12-14].

Pacjentéw opisanych w niniejszej pracy leczo-
no objawowo toksynag botulinowa typu A z dobrym
efektem. U jednego z chorych obserwowano przej-
sciowe powiklanie leczenia w postaci zwezenia jed-
nej szpary powiekowej. W leczeniu dystonii ogni-
skowych stosuje sie takie leki, jak benzodiazepiny,
leki antycholinergiczne, neuroleptyki oraz leki
przeciwpadaczkowe (2, 6, 9, 10]. W opisywanych
przypadkach leki te byly mato skuteczne, co znaj-
duje potwierdzenie w pracach innych autoréw
[1, 2, 3]. Do najbardziej skutecznych metod obja-
wowego leczenia dystonii ogniskowych i segmen-
talnych po przebytym naczyniowym uszkodzeniu
mozgu nalezy miejscowe podawanie toksyny bo-
tulinowej typu A do mieéni odpowiedzialnych za
ruch dystoniczny. Opisywano takze pojedyncze
proby operacyjnego leczenia dystonii w przebiegu
zespolu Meige’a z zastosowaniem glebokiej stymu-
lacji galek bladych [15].
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