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MUTISM AKINETIC FARA AKINEZIE
Studiu multidimensional al unui caz clinic

B. Asgian, O. Corfariu

Mutismul akinetic (M. A.) constituie un sindrom clinic in care mani-
iestirile cardinale sint mutismul si akinezia. In cele ce urmeaza descriem
cazul bolnavei P. A., 13 ani, care a prezentat un mutism akinetic fdrd
akinezie. Debutul bolii a fost brusc, la 6 martie 1976, cu febra, stare ge-
nerald alteratd §i mici tulburdri psihice. Dupa citeva zile s-a instalat o
hemiparezi dreaptd. La internare s-a constatat un deficit motor al mem-
brelor din partea dreaptd, semnul lui Babinski bilateral, voce nazonati
si tulburdri in sfera intelectuald. In zilele urmatoare s-a instalat o stare
de apatie, 0 permanentd pozitie deschisa a gurii din care se scurgea sali-
va si un mutism total. Obiectiv bolnava prezenta: pareza convergentei
la O.S. cu pupile midriatice, pareza bilaterala de VI, parezid faciala bila-
terala de tip periferic, fasciculatii ale limbii si tetraparezi predominant
dreaptd, care a basculat ulterior in hemipareza stinga. Reflexele velopa-
latine si faringiene erau hiperreactive. Semnul lui Toulouse foarte ex-
primat, semnul lui Marinescu—Radovici prezent bilateral. Copilul intele-
gea tot ceea ce i se spunea, citea si scria la dictare, dar nu putea pro-
nunta nici un cuvint; emitea strigite nearticulate cind avea dureri, iar
tusea era sonorid. Umbla prin salon, isi facea singurd toaleta si se plimba
zilnic timp de 20—30 minute. Somnul era putin si nelinistit. In
sdptaminile urmatoare s-a instalat treptat un sindrom extrapiramidal
cu atitudine rigidd a corpului, facies figé si gura mereu deschisi prin
care se scurgea saliva. Nu minca. In timpul mersului sau la solicitarile
verbale apareau crize de retrocolis, dupd care izbucnea in plins. Secrisul
a devenit bradi si micrografic.

Examinirile paraclinice: gamaglobulinemie de 24%;; LCR normal;
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atrofie cerebrala difuzi la PEG,; mobilitatea normalia a corzilor vocale:
examenul EMG al muschilor velopalatini si vocali normal. Examenul
psihotehnic si psihiatric a infirmat existenta unei stari psihotice sau pi-
tiatice. Examenul EEG standard: traseu hipovoltat cu disritmie lenta
difuza.

Dupa 3 luni de corticoterapie si 9 luni de cure antiparkinsoniene,
anabolizante, psihoanaleptice, eupeptice si vitaminice, starea bolnavei s-a
ameliorat, hemipareza stingd si manifestarile extrapiramidale s-au ate-
nuat mult, nu mai prezintd crize de retrocolis, umbla cu usurinta, mai-
nincd spontan, nu mai are sialoree §i nu mai t{ine gura deschisa, faciesul
a devenit mai expresiv iar somnul de noapte este linistit si suficient.
Dupa o perioadd de peste 6 luni de mutism total, copilul a inceput sa
raspunda la intrebdri. Ne-a relatat ca isi aminteste tot ceea ce s-a pe-
trecut.

Prin urmare bolnava observatid de noi prezenta o afectiune cerebrala
verosimil encefaliticdi sau tumorala, cu localizare in regiunea diencefalo-
mezencefalicd si in calota mezencefalo-pontina, cu interesarea structu-
rilor piramidale, extrapiramidale si reticulate. Tulburirile de vorbire nu
au avut in nici o perioadd a bolii caractere de afazie motorie sau de
anartrie. Ele s-au instalat in decurs de 10—12 ore, bolnava cizind intr-un
mutism complet, care s-a mentinut peste 6 luni de zile. Mutismul s-a in-
sotit de o lipsa de participare la alimentatie, pe care o consideram o for-
ma larvati de akinezie. Contextul simptomatic existent ne-a evocat ta-
bloul clinic al mutismului akinetic al lui Cairns (3), cazul nostru deose-
bindu-se insi prin faptul ci reprezenta o formd de mutism akinetic fard
akinezie.

Mutismul akinetic fiind determinat de leziuni ale sistemului reticu-
lat activator ascendent si intrucit structurile reticulate ale aceleiasi zone
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Fig. nr. 1: Histogramele celor 1 inregistrari poligrafice de somn. W. wake (veghe).
LSWS: light slow wave sleep (somn lent superficial). DSWS: deep slow wave sleep
(somn lent profund). PS: paradoxical slee (somn paradoxal). PS TS: report between
pa adoxical sleep and total sleep (raportul intre somnul paradoxal si somnul total).
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sint implicate in desfisurarea ritmului nictemeral, am considerat obli-
gatorie efectuarea examenului poligrafic seriat al somnului nocturn.
Acesta a pus in eviden{d modificari care au variat in raport cu starea
clinici a bolnavei. Prima inregistrare s-a efectuat la inceputul bolii, in
perioada cind mutismul era total. Histograma acestei inregistrari arata
existenta unui somn superficial §i dezorganizat, cu numeroase perioade
de veghe (fig. nr. 1 a). Exista o asimetrie de fond stinga si descircari
frecvente de grafoelemente patologice adesea cu asimetrie stingd, mai rar
dreaptd. In perioadele de somn lent cu fusuri au aparut numeroase com-
plexe K cu asimetrie stingd. Somnul paradoxal era redus la 4,54 %, In
afara fazelor de somn paradoxal au aparut activitati tonice si fazice la
nivelul musculaturii cefei (fig. nr. 2). Ameliorarea stérii clinice s-a oglin-
dit si m traseul poligrafic de somn din 7 IX 1976, unde traseul apare
incomparabil mai bine organizat, in 5 cicluri, cu putine si scurte pe-
rioade de veghe (fig. nr. 1 b) si somn paradoxal abundent, 25,59 %. Al-
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Fig. nr. «2: Stadiul I1 de somn: asimelrie stinga. b. curvenirea unei salve mioclo-

nice oculare. ¢. survenirea unei crize tonice superficializeaza somnul. trecindu-1 din

stadiul IIl in stadiul La. d. in somnul paradoxal lipsesc atit crizele tonice cit si
descircarile de grafoelemente patologice.

terarea ulterioarid a stdrii clinice a alterat si inregistrarea poligraficia
din 5 XI 1976, in care se observd din nou lipsa ciclurilor fiziologice ale
somnului, descirciri de grafoelemente patologice si de bufeuri motorii
precum si scAderea impresionanti a procentajului de somn paradoxal la
7.5% (fig. nr. 1 c). Inregistrarea poligrafici din 28 I 1977 corespunde
unei noi ameliorari a starii clinice; somnul lent profund totalizeazd 111°,
lar procentajul de somn paradoxal ajunge la 24,49% (fig. nr. 1 d). Ra-
reori apar complexe K si descarcari de grafoelemente patologice bascu-
lant asimetrice in fazele superficiale ale somnului (fig. nr. 3).
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Fig. nr. 3:_ a. descéircare bilaterali-sincroni-simetrici de unde lente ascutite si com-
rlexe polivirf-unda degradate. b. unde lente ascutite cu asimetrie basculanta. c.
complexe K cu asimetrie sting3. d. complexe K cu asimetrie dreapta.

Discutii

Numeroase observatii clinice publicate de Cairns (3), Fagon si colab.,
(4). Hornet si colab. (5), Ingvar (6), Lhermitte si Gautier (9), Orthmayr
(11) 5. a. au precizat cd M. A. este determinat de lezarea structurilor reti-
culate diencefalo-mezencefalice activatoare. S-a dovedit apoi ca si alte
localizari lezionale pot determina aspecte clinice de M. A. Astfel Sager
(17, 18) a observat cazuri de M. A. prin leziuni talamice; Nordgren si
colab. (10) au descris asa-numitul ,,Jocked-in syndrome* in leziunile pon-
tine; Segarra (19) relateazi cazuri de M. A. prin leziuni cingulare. Alte
observatii clinice (Asgian — 1 —, Popoviciu — 14, 15 —) au mai aratat
ca starea de M. A. poate constitui un episod tranzitoriu in tabloul evolutiv
al unui bolnav. In afara de acestea, Cairns (3) si Skultety (20) au aratat
cd in unele cazuri de M. A, bolnavii nu erau nici complet akinetici, nici
complet muti. Kemper si Romanul (7), Kissel si colab. (8), Reiter (16)
considerd cd in raport cu localizarea leziunii, M. A. poate varia de la ve-
ritabila akinezie cu mutism, pini la simpla apatie generalizatd, reactiva
la excitatii. In acelasi sens, Popoviciu si colab. (15) descriu un caz care a
prezentat initial o cecitate corticala si akinezie fdrd mutism, apoi stare
completd de mutism akinetic si coma terminald. Termenul de M. A. in-
clude deci o gama larga de aspecte clinice, dar nu am gdsit in literatura
cercetatd descrierea unui caz de mutism akinetic fdrd akinezie.

Ni se par interesante si rezultatele examinirilor poligrafice. Dupa
Bricolo si colab. (2) in M. A. manifestarile electrice si comportamentale
de veghe si de somn se mentin. Popoviciu si colab. (13, 14) relateaza
mentinerea stadiald a somnului cu cresterea procentajului de somn pa-
radoxal pina la 31,2%. In cazul nostru, urmirirea poligrafici seriati a
somnului a pus in evidentd variatii ale organizirii somnului, care au
evoluat paralel cu starea clinicd a bolnavei, in perioadele de agravare

62



lipsind complet ciclurile de somn si procentajul de somn paradoxal scé-
zind pind la 4,54 %, pentru ca in perioadele de ameliorare si se ajungi
la o bunid organizare a somnului, cu cresterea somnului paradoxal la
25,59 %y. Dupad parerea noastrd, cresterea procentajului de somn parado-
xal ar putea constitui un criteriu de prognostic favorabil in evolutia ca-
zurilor de mutism akinetic.

Perturbirile descrise ale organizdrii somnului vadesc modificérile
morfologice §i mai ales functionale ale structurilor din regiunea dience-
falo-mezencefalicid s§i a trunchiului cerebral, care corespund si cu simp-
tomatologia clinicid a bolnavei. Intre timp bolnava a decedat. La exame-
nul necropsic al creierului s-a constatat existenta unei tumori localizate
in regiunea nucleilor subcorticali din partea stinga.

Sosit la redactie: 26 ianuarie 1978.
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AKINETIC MUTISM WITHOUT AKINESIA

The authors describe the case of a 13-vear-old girl suffering from encephalitis
and having slight pyramidal motor deficiency signs of the cranial nerves, as well
as total mutism, which lasted over 6 months, being a form of akinetic mutism
without akinesia. The mutism had no psychotic, pithiatic, paralytic or sensorial
determinism, but it was the consegquence of the lesion of diencephalo-mesencephalo-
pontine reticulate structures, which concomitantly determined great disturbances
in the nyctohemeral rhythm in the course of sleep stages. Through serial poly-
graphic recordings, the authors relate that in the periods of deterioration of the
disease, a marked disorganization was brought about in the sleep phases, the para-
doxical sleep decreasing by 4.54 per cent; in the phases of amelioration, the orga-
nisation of sleep in cycles re-appeared, and the paradoxical sleep increased up to
25.59 per cent.
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