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NIEKONTROLOWANY P£ACZ I �MIECH
W CHOROBACH UK£ADU NERWOWEGO

STRESZCZENIE
Zaburzenia emocjonalne s¹ powik³aniem wielu chorób uk³adu nerwowego. Przymusowy p³acz lub
�miech mo¿e towarzyszyæ naczyniowym uszkodzeniom mózgu, stwardnieniu rozsianemu, stward-
nieniu zanikowemu bocznemu, chorobie Alzheimera czy guzom mózgu. Nieznane s¹ dok³adne me-
chanizmy powstawania tych zaburzeñ. W artykule dokonano przegl¹du literatury i omówiono obraz
kliniczny, patogenezê w aspekcie neuroanatomicznym i neurofizjologicznym oraz kryteria diagno-
styczne i leczenie niekontrolowanych napadów p³aczu lub/i �miechu.
S³owa kluczowe: patologiczny p³acz i �miech, patofizjologia, udar mózgu, stwardnienie rozsiane.
SUMMARY
Affective disorders are complications of many nervous system diseases. Pathological crying and
laughing may accompany cerebrovascular lesions, multiple sclerosis, ALS, Alzheimer disease or
cerebral tumours. Precise mechanisms of how these disorders arise are still unknown. Reviews of
the literature have been accomplished in the article where, taking the examples of stroke and multi-
ple sclerosis, are discussed: the clinic picture, pathogenesis in neuroanatomic and neurophysiologic
aspects as well as diagnostic criteria and the treatment of uncontrolled pathological laughing and/or
crying.
Key words: pathological crying and laughing, physiopathology, stroke, multiple sclerosis.

W przebiegu wielu chorób uk³adu nerwowego wystêpuj¹ ró¿norodne zaburze-
nia emocjonalne. Mog¹ one byæ wyrazem reakcji chorego na ciê¿k¹ chorobê
i doznane straty lub, czê�ciej, s¹ nastêpstwem uszkodzenia ró¿nych piêter uk³adu
nerwowego.

Fizjologiczny �miech i p³acz s¹ jedynymi ludzkimi zachowaniami, które pod
wp³ywem ró¿nych bod�ców emocjonalnych zmieniaj¹ rysy twarzy cz³owieka oraz
sposób oddychania. Natê¿enie tych reakcji jest zale¿ne od si³y i czasu trwania
bod�ca oraz czynników sytuacyjnych i uwarunkowañ spo³ecznych [1].

Czêste epizody p³aczu i �miechu, bez odczuwania smutku czy rado�ci, uto¿sa-
miane s¹ z tzw. nietrzymaniem emocjonalnym, nietrzymaniem afektu, afektem
rzekomoopuszkowym lub te¿ patologicznym �miechem i p³aczem [1, 2, 3, 4, 5].
Zaburzenia te s¹ rozpoznawane przez klinicystów od koñca XIX w. jako wspólna
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manifestacja labilno�ci emocjonalnej, charakteryzuj¹cej siê p³ynnym przechodze-
niem �miechu w p³acz i odwrotnie [3]. Nale¿y zaznaczyæ, ¿e ró¿ne postacie tej
labilno�ci pokrywaj¹ siê i nigdy dot¹d nie uda³o siê ustaliæ, czy maj¹ takie same
czy inne mechanizmy i etiologie [3].

Patologiczny �miech i p³acz jest nieproporcjonalny do stanu emocjonalnego,
pojawia siê napadowo w sytuacji, która nie uzasadnia takiej reakcji. Napady s¹
zazwyczaj krótkotrwa³e i nie mog¹ byæ �wiadomie kontrolowane przez chorego.
Czêsto�æ ich wystêpowania waha siê od kilku do kilkudziesiêciu w ci¹gu dnia,
uniemo¿liwiaj¹c choremu normalne funkcjonowanie [2, 6, 7, 8]. Obawa przed
rozwiniêciem siê niekontrolowanego zaburzenia stanu emocjonalnego mo¿e do-
prowadziæ do fobii socjalnej lub próby odizolowania siê pacjenta od otoczenia.
Napadowy �miech spotyka siê w wielu chorobach psychicznych (m.in. w schizo-
frenii). Obserwujemy go równie¿ do�æ czêsto w schorzeniach organicznych o�rod-
kowego uk³adu nerwowego (g³ównie pora¿eniu rzekomoopuszkowym) oraz jako
tzw. gelolepsjê w przebiegu padaczki skroniowej lub po zapaleniu mózgu [1, 3,
9]. W stanach patologicznych �miech jest zwykle karykatur¹ �miechu prawid³o-
wego.

Pod³o¿e anatomiczne �miechu prawid³owego jest s³abo zdefiniowane. Najlep-
sze prace staraj¹ce siê odkryæ wszelkie jego neuroanatomiczne powi¹zania pocho-
dz¹ z 1924 r. i s¹ przypisywane Wilsonowi [cyt. za 1]. Wilson postulowa³ istnie-
nie o�rodka ³¹cz¹cego j¹dro nerwu VII w obrêbie mostu z j¹drem ruchowym ner-
wu X oraz j¹drem przeponowym po³o¿onym w rdzeniu szyjnym [1, 10]. Po³¹cze-
nia te s¹ niezbêdne dla koordynacji �twarzowo-oddechowej� �miechu. Ponadto
Wilson sugerowa³ równie¿ istnienie integracyjnego o�rodka po³o¿onego we wzgó-
rzu, podwzgórzu i niskowzgórzu [1, 10]. Davison i Kelman doszli do wniosku, ¿e
o�rodkami �miechu mog¹ byæ j¹dra podwzgórza i miêdzymózgowia, bêd¹ce pod
kontrol¹ kory mózgu [cyt. za 1]. Autorzy ci wysunêli równie¿ pogl¹d, ¿e w po-
wstawaniu �miechu mog¹ byæ zaanga¿owane wzgórze, pr¹¿kowie i pallidum. Drogi
ponadj¹drowe, obejmuj¹ce uk³ad limbiczny, zosta³y przez Papeza okre�lone jako
drogi po�rednicz¹ce w powstawaniu wra¿eñ emocjonalnych, takich jak �miech
i p³acz [1, 4]. Wchodz¹ one w po³¹czenie synaptyczne z komponentami dróg twa-
rzowo-oddechowych na poziomie uk³adu siateczkowatego pnia mózgu [4]. W³a-
�nie zlewanie siê tych korowych i podkorowych dróg ma byæ odpowiedzialne za
powstanie normalnego �miechu i p³aczu [4, 11]. Impulsy emocjonalne generowa-
ne pod wp³ywem okre�lonych bod�ców, powstaj¹ce w uk³adzie limbicznym, s¹
przewodzone drogami z j¹dra ruchowego nerwu VII i nerwami parasympatyczny-
mi docieraj¹ do gruczo³ów ³zowych i miê�ni oddechowych [4, 11]. W normalnych
warunkach ekspresja emocji pozostaje pod hamuj¹cym wp³ywem kory mózgu [3,
9, 12]. Natomiast brak hamowania korowego mo¿e prowadziæ do zaburzeñ emo-
cjonalnych [4, 9, 12]. Black [1], podsumowuj¹c powy¿sze wywody, wyró¿nia trzy
poziomy anatomiczne zaanga¿owane w powstawanie �miechu i p³aczu:
� poziom korowy, który kontroluje i rozwija reakcje emocjonalne,
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� poziom opuszkowy lub efektorowy, który za po�rednictwem j¹der opuszkowych
wywo³uje manifestacjê fizjologiczn¹,

� poziom synkinetyczny lub scalaj¹cy zlokalizowany w obrêbie lub w pobli¿u
podwzgórza (ma za zadanie koordynacjê reakcji korowych i opuszkowych).
Wystêpowanie napadów patologicznego p³aczu i �miechu jest przejawem, jak

siê powszechnie uwa¿a, obustronnego uszkodzenia pó³kul mózgowych, szczegól-
nie ich czê�ci przednich i podkorowych [11, 13]. W tym kontek�cie patologiczny
p³acz lub �miech jest objawem tzw. pora¿enia rzekomoopuszkowego i okre�lany
jest jako afekt rzekomoopuszkowy [6, 9]. Obraz pora¿enia rzekomoopuszkowego
uzupe³niaj¹ zaburzenia mowy, po³ykania, odruchy �prymitywne� (odruch
pyszczkowy, ¿ucia i d³oniowo-bródkowy) oraz stwierdza siê wygórowanie odru-
chu ¿uchwowego [8, 13].

Pora¿enie rzekomoopuszkowe powstaje w nastêpstwie obustronnego uszkodze-
nia hamuj¹cych w³ókien biegn¹cych z kory do j¹der podkorowych. Dotychczaso-
we badania anatomo-patologiczne nie rozstrzygnê³y, czy zmiany powoduj¹ce afekt
rzekomoopuszkowy obejmuj¹ korê ruchow¹ drogi piramidowej (pole 4 wg Brod-
mana), czy drogi piramidowe, w sk³ad których wchodz¹ w³ókna pochodz¹ce z pola
4, okolicy przedruchowej kory (pole 6) oraz pierwotnej kory czuciowej (pole 1, 2,
3), czy te¿ obejmuj¹ korê przedruchow¹ lub jej drogi zstêpuj¹ce, dochodz¹ce do
uk³adu siateczkowatego pnia mózgu i nakrywki [1].

Znane s¹ przypadki wystêpowania patologicznego p³aczu bez pora¿enia rzeko-
moopuszkowego. Van Hilten i wsp. [14] opisali patologiczny p³acz w przebiegu
mielinolizy �rodkowej mostu. Ross i Stewart [11] oraz Ceccaldi i wsp. [10] podali
inne mo¿liwe lokalizacje jednostronnego ogniska niedokrwiennego, które by³o
przyczyn¹ napadowego p³aczu:
� podstawna czê�æ p³ata czo³owego prawego,
� wieczko czo³owe (opercula frontalis) po stronie prawej,
� podstawna czê�æ przodomózgowia,
� �rodkowa czê�æ p³ata skroniowego,
� miêdzymózgowie i nakrywka pnia mózgu.

W tych przypadkach patologiczny p³acz wystêpowa³ bez pora¿enia rzekomoopu-
szkowego. Jednak bez wzglêdu na lokalizacjê uszkodzenia objawy by³y identyczne.

Robinson i wsp. podkre�laj¹ rolê neuroprzeka�ników � noradrenaliny (NA)
i serotoniny (5HT) oraz wskazuj¹, ¿e dysfunkcja dróg serotoninergicznych mo¿e
destabilizowaæ przebieg impulsów z podstawno-skroniowej kory uk³adu limbicz-
nego do cia³ migda³owatych i bocznych struktur limbicznych, prowadz¹c do na-
padów p³aczu lub �miechu z pominiêciem zwyk³ych poznawczych po³¹czeñ koro-
wych mózgu [3].

Teorie �deficytu monoamin� znajduj¹ od wielu lat szerokie zastosowanie przy
próbach wyja�niania neurofizjologicznych podstaw regulacji nastroju [12, 15].
Wed³ug tych teorii przyczyn¹ zaburzeñ jest niew³a�ciwa aktywno�æ uk³adów mo-
noaminoergicznych, takich jak uk³ad noradrenergiczny i serotoninergiczny. Wy-



104 Waldemar Brola

daje siê jednak ma³o prawdopodobne, aby zaburzenia nastroju by³y wy³¹cznie
skutkiem niedoboru monoamin, g³ównie serotoniny. Bardziej prawdopodobne s¹
zaburzenia równowagi pomiêdzy niektórymi podtypami receptorów 5HT [12, 15,
16]. Powy¿sze spostrze¿enia sugeruj¹, ¿e mechanizm patologicznego p³aczu i �mie-
chu prawdopodobnie nie jest wynikiem ogniskowych nieprawid³owo�ci, lecz ra-
czej patofizjologicznego procesu powstaj¹cego w ich nastêpstwie, w którym naj-
wa¿niejsz¹ rolê odgrywa dysfunkcja uk³adu serotoninergicznego [3].

Patologiczny p³acz lub �miech pojawia siê w takich schorzeniach, jak: udar
mózgu, stwardnienie rozsiane, stwardnienie zanikowe boczne, choroba Alzheimera,
guzy czy po urazach mózgu [8, 5, 9, 10, 13]. W udarze mózgu zaburzenia emocjo-
nalne wystêpuj¹ u oko³o 50% chorych [13]. W wiêkszo�ci przypadków jest to
depresja poudarowa. Na podstawie przeprowadzonych badañ klinicznych stwier-
dzono, ¿e u ponad 11% chorych po udarze w ci¹gu jednego roku wystêpuj¹ zabu-
rzenia emocjonalne o charakterze patologicznego p³aczu lub/i �miechu [4, 10, 21].
House i wsp. [10] obserwowali napady p³aczu lub/i �miechu u 15% pacjentów
w 1 miesi¹cu od udaru, u 21% po 6 miesi¹cach i u 11% po roku od zachorowania.
Napady pojawiaj¹ siê najczê�ciej miêdzy 4 a 6 tygodniem od udaru, niezale¿nie
od prawo- czy lewostronnej lokalizacji ogniska, jednak g³ównie w przebiegu roz-
leg³ych uszkodzeñ i zaniku przednich czê�ci pó³kul [4].

Andersen i wsp. [12] obserwowali patologiczny p³acz lub/i �miech u 16 osób
z ogniskiem niedokrwiennym, zlokalizowanym w lewej pó³kuli mózgu (4 osoby),
prawej pó³kuli (3 osoby), mo�cie (4 osoby), mo�cie i prawej pó³kuli (1 osoba),
w prawej torebce wewnêtrznej i obustronnie w p³atach czo³owych (1 osoba),
w mó¿d¿ku, na tle uogólnionego zaniku (1 osoba) oraz w przypadkach obustron-
nych, mnogich ognisk zawa³owych (2 osoby).

Wielu autorów podkre�la czêsto�æ wspó³wystêpowania u osób po udarze pato-
logicznego p³aczu z depresj¹, a nawet sugeruje, ¿e obecno�æ wzmo¿onej labilno-
�ci emocjonalnej wskazuje na obecno�æ depresji [11]. Odmiennego zdania jest
natomiast Robinson i wsp. [3]. Dowodz¹ oni, ¿e depresja i patologiczny p³acz s¹
zaburzeniami niezale¿nymi, nawet je¿eli wspó³istniej¹ u tego samego pacjenta [3].
W badaniach Schiffera i wsp. [17] u pacjentów ze stwardnieniem rozsianym tak¿e
stwierdzono niezale¿no�æ pomiêdzy zaburzeniami emocjonalnymi a patologicz-
nym �miechem i p³aczem, mimo ¿e obydwa stany odpowiada³y na leczenie
przeciwdepresyjne.

W przeciwieñstwie do labilno�ci emocjonalnej spotykanej u pacjentów psychia-
trycznych, objawy �rozregulowania emocjonalnego� w stwardnieniu rozsianym
obejmuj¹ tylko zewnêtrzne przejawy emocji. Chorzy mog¹ �miaæ siê i p³akaæ po
niewielkiej prowokacji, bez wzglêdu na wewnêtrzny nastrój. Objawy te mog¹
pokrywaæ siê z eufori¹ czy depresj¹, lecz najczê�ciej wystêpuj¹ niezale¿nie od tych
zaburzeñ emocjonalnych [18]. Ju¿ Cottrel i Wilson w 1926 r. [19] stwierdzili, ¿e
u 95% chorych ze stwardnieniem rozsianym wystêpuj¹ zmiany patologiczne w re-
gulacji i kontroli emocji. W badaniach Pratta [20] u 22% chorych przejawia³a siê
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wiêksz¹ sk³onno�æ do �miechu, a u 29% do p³aczu. Surridge [21] donosi o nad-
miernej ekspresji emocjonalnej u oko³o 10% badanych chorych ze stwardnieniem
rozsianym. Mimo ró¿nicy w ocenie czêsto�ci wystêpowania tego typu zaburzeñ,
stanowi¹ one czêsty problem. Zaburzenia te odbierane s¹ przez chorych jako do-
legliwo�ci bardzo uci¹¿liwe i obci¹¿aj¹ce psychikê. Powinny zatem byæ dostrze-
gane przez lekarzy i w miarê mo¿liwo�ci leczone.

W rozpoznawaniu patologicznego p³aczu i �miechu pos³ugiwaæ siê mo¿na kry-
teriami diagnostycznymi wed³ug Poecka [cyt. za 8]:
1. �miech lub p³acz jako reakcja na niespecyficzne bod�ce.
2. Nieobecno�æ odpowiedniego dla p³aczu lub �miechu stanu emocjonalnego b¹d�

brak zwi¹zku miêdzy istniej¹cym stanem emocjonalnym, a obserwowan¹ eks-
presj¹ twarzy w czasie napadu.

3. Niemo¿no�æ �wiadomej kontroli czasu trwania i nasilenia p³aczu lub smutku.
4. Brak koresponduj¹cych zmian w nastroju poza okresem napadu.

W ocenie nasilenia objawów patologicznego p³aczu lub �miechu pomocna mo¿e
byæ skala opracowana przez Robinsona i wsp. [3]. Ocena opiera siê na wywiadzie
od pacjenta. Pierwsze próbne pytania odnosz¹ siê zarówno do �miechu, jak i p³a-
czu. W ka¿dym punkcie nale¿y zakre�liæ tylko jedn¹ odpowied�. Suma punktów
�wiadczy o nasileniu zaburzenia (za³¹cznik 1).

Leczenie napadów tej k³opotliwej, tak dla chorego jak i otoczenia, dolegliwo-
�ci podejmowane jest stosunkowo rzadko. W opublikowanych do tej pory pracach
donoszono o skuteczno�ci przede wszystkim trójcyklicznych leków przeciwdepre-
syjnych (amitryptylina, nortryptylina, imipramina) [3, 8, 17, 22], selektywnych
inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoniny (fluoxetina, fluwoksamina, citalo-
pram) [4, 15, 16, 17], a tak¿e L-dopy, amantadyny i TRH [4, 7, 8]. Nie przebadano
do tej pory wystarczaj¹cej liczby chorych, ¿eby móc wywnioskowaæ, czy pacjen-
ci z patologicznym �miechem s¹ mniej lub bardziej podatni na stosowane lecze-
nie, ni¿ pacjenci z patologicznym p³aczem [3].
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Za³¹cznik 1
Skala patologicznego �miechu i p³aczu (Pathological Laughter and Crying Scale)

(wg Robinsona i wsp. [13])
l. Czy do�wiadczy³ Pan (Pani) ostatnio nag³ych epizodów �miechu? � proszê zakre�liæ

w³a�ciw¹ odpowied�, oceniaj¹c jak czêsto zdarza³y siê epizody �miechu w ci¹gu ostatnich
2 tygodni:

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

2. Czy do�wiadczy³ Pan (Pani) ostatnio nag³ych epizodów p³aczu? � proszê zakre�liæ w³a�ciw¹
odpowied�, oceniaj¹c jak czêsto zdarza³y siê epizody p³aczu w ci¹gu ostatnich 2 tygodni:

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
4. Czêsto

Je�li do�wiadczy³ Pan (Pani) epizodów nag³ego �miechu, proszê odpowiedzieæ na pytania 3�10,
je�li p³aczu � na pytania 11�18. Wszystkie pytania dotycz¹ okresu ostatnich dwóch tygodni.
3. Czy w ostatnich 2 tygodniach epizody

�miechu zdarza³y siê bez ¿adnej uchwytnej
przyczyny?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

11. Czy w ostatnich 2 tygodniach epizody
p³aczu zdarza³y siê bez ¿adnej uchwytnej
przyczyny?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

4. Czy epizody te trwa³y przez d³ugi okres
czasu? � proszê wpisaæ �redni czas trwania
napadów �miechu.

0. Bardzo krótko
1. Kilka sekund
2. Umiarkowanie (mniej ni¿ 30 sekund)
3. D³u¿szy czas (powy¿ej 30 sekund)

12. Czy epizody te trwa³y przez d³ugi
okres czas? � proszê wpisaæ �redni czas
trwania napadów p³aczu.

0. Bardzo krótko
1. Kilka sekund
2. Umiarkowanie (mniej ni¿ 30 sekund)
3. D³u¿szy czas (powy¿ej 30 sekund)

5. Czy by³ Pan (Pani) w stanie kontrolowaæ
te napady?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

13. Czy by³ Pan (Pani) w stanie kontrolowaæ
te napady?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

6. Czy napady �miechu by³y wynikiem
odczuwania rado�ci:

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

14. Czy napady p³aczu by³y wynikiem
odczuwania smutku?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto
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7. Czy epizody te by³y wynikiem odczuwania
nadmiaru rado�ci? Jak czêsto �miech by³
nieproporcjonalny do stanu emocjonalnego?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

15. Czy epizody te by³y wynikiem odczuwania
nadmiaru smutku? Jak czêsto p³acz by³
nieproporcjonalny do stanu emocjonalnego?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

8. Czy epizody �miechu mia³y zwi¹zek
z odczuwaniem rado�ci? Jak czêsto �miech
by³ zwi¹zany odczuwaniem rado�ci?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

16. Czy epizody p³aczu mia³y zwi¹zek
z odczuwaniem smutku? Jak czêsto p³acz
by³ zwi¹zany z paradoksalnym smutkiem?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

9. Jak czêsto epizody �miechu by³y zwi¹zane
z emocjami innymi ni¿ rado�æ i smutek
(np. z³o�æ, strach itp.)?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

17. Jak czêsto epizody p³aczu by³y zwi¹zane
z emocjami innymi ni¿ rado�æ i smutek
(np. z³o�æ i strach)?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

10. Czy epizody �miechu spowodowa³y u Pana
(Pani) jakie� przykro�ci lub za¿enowanie
ze strony otoczenia?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto

18. Czy epizody p³aczu spowodowa³y u Pana
(Pani) jakie� przykro�ci lub za¿enowanie
ze strony otoczenia?

0. Rzadko lub wcale
1. Sporadycznie
2. Do�æ czêsto
3. Czêsto


