
Postêpy Psychiatrii i Neurologii 2007; 16 (1): 93�96
Praca kazuistyczna
Case report

Opadanie powiek jako problem diagnostyczny i terapeutyczny
u pacjenta ze wspó³istniej¹c¹ miasteni¹ i dystoni¹

� opis przypadku
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STRESZCZENIE
Cel. Opadanie powiek jest do�æ czêstym, ale niespecyficznym objawem pojawiaj¹cym siê w ró¿nych chorobach neurologicznych.

Omówiono trudno�ci diagnostyczne zwi¹zane z wspó³istnieniem dwóch chorób, w których wystêpuje opadanie powiek.
Przypadek. Przedstawiamy historiê choroby 64-letniego mê¿czyzny przyjêtego z powodu wystêpuj¹cego od 2 lat opadania powiek.

Na podstawie obrazu klinicznego i badañ dodatkowych rozpoznano miasteniê z towarzysz¹cym kurczem powiek. Zastosowannie piry-
dostygminy pozwoli³o na zniesienie asymetrii szpar powiekowych. W zwi¹zku z objawami dystonii ostrzykniêto toksyn¹ botulinow¹
miê�nie okrê¿ne oczu z dobrym efektem, nie obserwuj¹c nasilenia objawów miastenicznych.

Komentarz. Opisany przypadek pokazuje, ¿e �wiadomo�æ mo¿liwo�ci wspó³wystêpowania ró¿nych chorób powoduj¹cych zaburzenia
otwierania oczu pomaga we w³a�ciwym zaplanowaniu badañ i leczenia.

SUMMARY
Objective. Blepharoptosis is a rather common but nonspecific symptom of various neurological conditions. Diagnostic difficulties related

to coexistence of two disorders with the symptom of drooping eyelids are discussed in the paper.
Case report. A case is presented of a 64-year-old man admitted to our department with a two-year history of periodic bilateral ptosis.

On the grounds of the clinical picture and diagnostic procedures the patient was diagnosed with myasthenia gravis and concomitant blepharo-
spasm. The asymmetry of palpebral fissures subsided after pyridostygmine therapy. While botuline toxin injections resulted in an impro-
vement of blepharospasm, no evidence of the myasthenic symptoms deterioration was found.

Commentary. In the proper planning of diagnostic procedures and treatment the possibility of coexistence of different disorders charac-
terized by drooping eyelids should be taken into account.
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Opadanie powiek (ptoza) jest do�æ czêstym, ale niespe-
cyficznym objawem pojawiaj¹cym siê w ró¿nych choro-
bach neurologicznych. Nierzadko stanowi pierwsz¹ i po-
cz¹tkowo jedyn¹ manifestacjê choroby. Szeroko�æ szpary
powiekowej u doros³ych wynosi ok. 9 mm i jest zale¿na
od dzia³ania miê�nia d�wigacza powieki, miê�nia tarcz-
kowego górnego, miê�nia okrê¿nego oka, a w przypadku
niedow³adu miê�ni d�wigaczy tak¿e od dzia³ania miê�nia
czo³owego. Opadaniem powiek nazywamy stan, w którym
powieka górna przykrywa wiêcej ni¿ 2 mm têczówki z po-
wodu os³abienia lub nieprawid³owej czynno�ci miê�nia
d�wigacza powieki albo miê�nia tarczkowego. W rozpoz-
naniu nale¿y przede wszystkim uwzglêdniæ czy mamy do
czynienia z prawdziwym czy te¿ rzekomym opadaniem po-
wieki (ptosis vs pseudoptosis). Kolejnym krokiem jest zró¿-
nicowanie czy ptoza wynika z niedow³adu, czy z niepra-
wid³owego przyczepu miê�ni unosz¹cych powiekê oraz
ustalenie, który z miê�ni uleg³ os³abieniu. Koñcowy etap
ró¿nicowania polega na okre�leniu lokalizacji uszkodzenia
w uk³adzie nerwowym. Mo¿e to byæ zaburzenie w obrêbie

dróg o�rodkowych, nerwu okoruchowego, z³¹cza nerwowo-
miê�niowego albo miê�ni.

Pseudoptoza mo¿e byæ spowodowana procesem miejsco-
wym, w którym dochodzi do obrzêku powieki. Stan taki
mo¿e powstaæ w zwi¹zku z urazem, guzem (np. nerwiakow-
³ókniak, torbiel epidermalna) lub obecno�ci¹ cia³a obcego.
Inn¹ przyczyn¹ rzekomej ptozy mo¿e byæ mimowolna czyn-
no�æ miê�nia okrê¿nego oka powoduj¹ca nadmierne niekon-
trolowane zamykanie oczu. Je¿eli dotyczy tylko jednego oka
najczê�ciej jest wywo³ana miejscowym podra¿nieniem przez
cia³o obce lub zaka¿enie. Taki �reaktywny kurcz powiek�
³atwo jest rozpoznaæ w przeciwieñstwie do samoistnego,
który na pocz¹tku mo¿e sprawiaæ trudno�ci diagnostyczne
i bywa omy³kowo rozpoznawany jako miastenia oczna.

Zaburzenia w obrêbie z³¹cza nerwowo-miê�niowego czê-
sto s¹ powodem opadania powiek. Zazwyczaj istniej¹ charak-
terystyczne cechy ptozy spowodowanej miasteni¹. Zdarzaj¹
siê jednak przypadki mniej typowe, a tak¿e mo¿liwe jest
wspó³wystêpowanie dwóch chorób powoduj¹cych zaburze-
nia otwierania oczu [1].
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OPIS PRZYPADKU

64-letni mê¿czyzna zosta³ przyjêty do Kliniki Neurologii
w Zabrzu z powodu wystêpuj¹cego od 2 lat opadania po-
wiek. Objawy pojawia³y siê w czasie spacerów i nie mia³y
zwi¹zku z por¹ dnia, towarzyszy³y im ruchy mimowolne g³o-
wy i wokalizacje. Ponadto, od kilku lat u chorego wystêpo-
wa³a chrypka i okresowo pojawia³o siê podwójne widzenie.
Od 27 lat by³ leczony perazyn¹ w dawce 100�200 mg/dobê
z powodu schizofrenii. W wywiadzie równie¿ nadci�nienie
têtnicze i cukrzyca.

Badaniem neurologicznym stwierdzono: kurcz powiek,
ruchy mimowolne g³owy o charakterze potakiwania,
niesynchroniczne z wymienionymi objawami wokalizacje,
niesta³¹ asymetriê szpar powiekowych P>L, niewielk¹
asymetriê odruchów g³êbokich P>L oraz obustronn¹ ten-
dencjê do objawu Babiñskiego. Okresowo pacjent zg³asza³
podwójne widzenie. W czasie hospitalizacji stan psychicz-
ny by³ stabilny.

Elektromiograficzna próba miasteniczna z m. naramien-
nego wypad³a dodatnio. Odnotowano spadek amplitudy 5:1
odp. 27%, po 1 min. 53%, po 3 min. 54%, zgodny ze spad-
kiem pola odpowiedzi. Wykonano równie¿ elektrostymula-
cyjn¹ próbê nu¿liwo�ci z aktywacj¹ bod�cem tê¿cowym,
uzyskuj¹c spadek amplitudy 5:1 odp. 59%, po 2 min. spa-
dek 22%, po 5 min. wzrost 33% (rys. 1).

Równie¿ nieprawid³owy by³ wynik badania elektromio-
grafii pojedynczego w³ókna miê�niowego (SF-EMG) z m.
prostownika palców wspólnego (rys. 2). �redni jitter wy-
nosi³ 139 us, blokowanie stwierdzono w 10 parach.

Po podaniu chlorku edrofonium (Tensilon) obserwo-
wano krótkotrwa³¹ poprawê kliniczn¹ � ust¹pi³o podwójne
widzenie.

Stwierdzono wystêpowanie przeciwcia³ skierowanych
przeciwko receptorom acetylocholiny o mianie 1,79 nmol/l
(N: do 0,4 nmol/l).

Diagnostyka obrazowa �ródpiersia (TK) ujawni³a obec-
no�æ zmiany o gêsto�ci tkanki t³uszczowej w �ródpiersiu
górnym przednim.

Badanie MR g³owy uwidoczni³o rozsiane korowo-pod-
korowe zmiany naczyniopochodne.

Konsultuj¹cy torakochirurg zakwalifikowa³ pacjenta do
tymektomii, na któr¹ chory nie wyrazi³ zgody.

Rozpoznano miasteniê z towarzysz¹c¹ dystoni¹ seg-
mentaln¹.

W³¹czono pirydostygminê (Mestinon), uzyskuj¹c po-
prawê (zniesienie asymetrii szpar powiekowych i ust¹pie-
nie podwójnego widzenia). W zwi¹zku z objawami dys-
tonii ostrzykniêto toksyn¹ botulinow¹ miê�nie okrê¿ne oczu
z dobrym efektem, bez wp³ywu na objawy miasteniczne.
Zalecono konsultacjê psychiatryczn¹ proponuj¹c odstawie-
nie perazyny i zastosowanie klozapiny.

Rysunek 1. Wynik próby elektrostymulacyjnej z m. naramiennego Rysunek 2. Wynik próby elektrostymulacyjnej z m. naramiennego
po aktywacji bod�cem tê¿cowym
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OMÓWIENIE

Opadanie powiek mo¿e byæ pierwszym, a czasem jedy-
nym objawem choroby neurologicznej.

Jest czêstym objawem zaburzeñ w obrêbie z³¹cza ner-
wowo-miê�niowego. Miastenia zaczyna siê od zajêcia miê�-
ni ocznych u ok. 40% pacjentów, a w dalszym przebiegu
dotyczy miê�ni ocznych u 85% pacjentów [2]. Zazwyczaj
pocz¹tkowo opadanie powieki dotyczy jednego oka, ale
do�æ szybko objawy staj¹ siê obustronne. Charaktery-
styczn¹ cech¹ objawów w przypadku miastenii jest ich
zmienno�æ oraz nasilanie siê w ci¹gu dnia [3]. Opadaniu
powiek w miastenii towarzyszy kompensacyjna czynno�æ
miê�nia czo³owego i odchylenie g³owy, je�li miê�nie te nie
s¹ dotkniête chorob¹.

Zarówno potwierdzenie, jak i wykluczenie ocznej po-
staci choroby mo¿e stanowiæ problem, je�li przeciwcia³a
przeciwko receptorom acetylocholiny s¹ nieobecne, co jest
mo¿liwe u 50�70% pacjentów, a odpowied� na inhibitory
acetylocholinesterazy jest negatywna lub w¹tpliwa. Na do-
datek w postaci ocznej badania elektrofizjologiczne maj¹
mniejsz¹ czu³o�æ ni¿ w uogólnionej [1].

W omawianym przypadku rozpoznanie miastenii nie
budzi w¹tpliwo�ci, poniewa¿ badania diagnostyczne w pe³-
ni potwierdzi³y rozpoznanie. W badaniu przedmiotowym
u chorego stwierdzano równie¿ mimowolne i przymusowe
napadowe zaciskanie powiek. Na podstawie obserwowa-
nych objawów rozpoznali�my kurcz powiek (blepharo-
spasmus). Do objawów dystonii zaliczono równie¿ ruchy
mimowolne g³owy i wokalizacje.

Diagnozuj¹c zaburzenia otwierania oczu nale¿y wzi¹æ
pod uwagê mo¿liwo�æ wystêpowania kurczu powiek. Jed-
nak¿e na pocz¹tku choroby w³a�ciwe rozpoznanie mo¿e sta-
nowiæ problem. Powodem pomy³ek diagnostycznych jest
du¿a zmienno�æ i pocz¹tkowo przemijaj¹cy charakter obja-
wów, a tak¿e wp³yw czynników zewnêtrznych lub niespecy-
ficznych bod�ców, równie¿ niektórych leków (pirydostyg-
mina!). Kurcz powiek ustêpuje pod wp³ywem stresu i mo¿e
znikaæ podczas badania przez nowego lekarza [1].

Kurcz powiek mo¿e byæ zapocz¹tkowany przez chorobê
oczu, w tym równie¿ objawy oczne miastenii. W rzeczy-
wisto�ci po³¹czenie miastenii i zespo³u Meige�a nie jest
do koñca przypadkowe. Kurlan i wsp. opisali 5 pacjentów,
u których wspó³wystêpowa³y te dwie choroby. U trzech
pacjentów objawy dystonii i miastenii pojawi³y siê
równocze�nie, u jednego pacjenta objawy zespo³u Meige�a
poprzedza³y kilka miesiêcy wyst¹pienie objawów mia-
stenicznych, a u ostatniego miastenia zosta³a rozpoznana
4 lata przed wyst¹pieniem dystonii ustno-¿uchwowej i kur-
czu powiek [4].

Trudno dok³adnie okre�liæ jaka by³a sekwencja pojawia-
nia siê objawów u naszego pacjenta. Hospitalizacja w na-
szej klinice mia³a miejsce po dwóch latach od wyst¹pienia
opadania powiek z okresowym podwójnym widzeniem. Od
pocz¹tku obserwacji klinicznej stwierdzali�my mimowolne
zaciskanie powiek i niesynchroniczne z nim wokalizacje.

Obserwacje Kurlan i wsp. sugeruj¹, ¿e zmêczenie miê�-
ni zewnêtrznych oka mo¿e prowadziæ do synkinetyczne-
go mrugania i ostatecznie do kurczu powiek. Odwrotnie
� u chorych z subkliniczn¹ oczn¹ postaci¹ miastenii mo¿e
dochodziæ do nu¿liwo�ci miê�ni ocznych z powodu mimo-

wolnego czêstego i silnego kurczu powiek i tym samym do
ujawnienia siê choroby [4].

Patogeneza kurczu powiek pozostaje nieznana. S¹ do-
niesienia o zwi¹zku pomiêdzy kurczem powiek i ró¿nymi
chorobami autoimmunologicznymi. To sugeruje, ¿e w kur-
czu powiek równie¿ mog¹ odgrywaæ rolê mechanizmy im-
munologiczne. Opisano kurcz powiek w przebiegu tocznia
rumieniowatego, chorobach tarczycy i zespole Sjogrena.
Objawy ustêpowa³y po zastosowanym leczeniu immunosu-
presyjnym [5].

Wspó³istnienie miastenii i zespo³u Meige�a nie tylko
stanowi problem diagnostyczny, ale mo¿e równie¿ stwarzaæ
trudno�ci terapeutyczne. Opisywano przej�ciowe zmniej-
szenie kurczu powiek po zastosowaniu inhibitorów ace-
tylocholinesterazy, co mo¿e mylnie utwierdzaæ w rozpo-
znaniu miastenii, szczególnie gdy nie zostan¹ wykonane
wszystkie nale¿ne badania diagnostyczne [1].

Natomiast leczenie kurczu powiek iniekcjami toksyny
botulinowej mo¿e spowodowaæ nasilenie zaburzeñ transmi-
sji nerwowo-miê�niowej, poniewa¿ toksyna botulinowa blo-
kuje uwalnianie acetylocholiny w presynaptycznej czê�ci z³¹-
cza nerwowo-miê�niowego wywo³uj¹c os³abienie miê�ni
[6, 7, 8]. Opisano przypadki chorych leczonych z powodu
dystonii toksyn¹ botulinow¹, u których wyst¹pi³y objawy
ciê¿kiej miastenii, a nawet prze³om miasteniczny [9, 10, 11].
Objawy te pojawia³y siê po wcze�niejszym wielokrotnym
zastosowaniu leku bez powik³añ. Iwase i wsp. uwa¿aj¹, ¿e
w zwi¹zku z mo¿liwo�ci¹ wystêpowania subklinicznych
zaburzeñ transmisji nerwowo-miê�niowej powinno siê przed
kwalifikacj¹ pacjenta do leczenia preparatami toksyny botu-
linowej oznaczyæ poziom przeciwcia³ przeciwko receptorom
acetylocholiny lub przeprowadziæ inne istotne badania do-
datkowe [10]. Jednocze�nie w literaturze opisani s¹ chorzy
z potwierdzon¹ miasteni¹ i wspó³istniej¹c¹ dystoni¹, u których
bezpiecznie zastosowano toksynê botulinow¹ [12, 13].

U naszego chorego po ostrzykniêciu miê�ni okrê¿nych
oczu równie¿ nie dosz³o do nasilenia objawów miastenicz-
nych, a uzyskano wyra�ne zmniejszenie kurczu powiek.
Iniekcje toksyny botulinowej by³y stosowane dwukrotnie
w odstêpie trzymiesiêcznym (250 j. i 160 j.). Chory stale
za¿ywa Mestinon w dawce 180 mg/dobê. Podczas kilku-
miesiêcznej obserwacji pacjenta stwierdzono niemal ca³ko-
wite ust¹pienie objawów, zarówno podmiotowych, jak
i przedmiotowych.

Zastanawiaj¹c siê nad etiologi¹ dystonii u naszego cho-
rego nie rozstrzygnêli�my czy mia³a ona charakter pierwotny,
czy by³a efektem wieloletniego przyjmowania neurolepty-
ków, czy te¿ wynikiem naczyniowego uszkodzenia mózgu.

Opisywany przez nas przypadek pokazuje, ¿e wa¿na jest
�wiadomo�æ mo¿liwego wspó³wystêpowania ró¿nych cho-
rób z objawami opadania powiek, poniewa¿ pomaga to we
w³a�ciwym zaplanowaniu badañ i leczenia.
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