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Streszczenie

Wstep: Zespdt zamkniecia to schorzenie neurologiczne powstajace najczesciej w wyniku
udaru pnia moézgu, ktéry powoduje, iz pacjent jest w pelni przytomny, ma zachowane
podstawowe funkcje poznawcze, wystepuje afonia lub cigzka hipofonia, a takze niedowtad
lub porazenie czterokonczynowe. Zachowane sg ruchy pionowe lub boczne gatek ocznych
oraz mruganie, ktére stuzg jako srodek umozliwiajacy komunikacje. Choroba ta prowadzi do
catkowitej niepelnosprawnosci fizycznej danej osoby, przy zachowanej sprawnosci
psychicznej.

Opis przypadku: Celem niniejszej pracy jest przedstawienie opisu przypadku osoby z
zespolem zamknigcia, ktory byt wynikiem udaru niedokrwiennego w obrebie mostu i lewej
potkuli mozdzku. Zespdt zamknigceia jest schorzeniem, ktorego rokowanie poprawy jest zte.
Stwarza to koniecznos¢ przystosowania si¢ chorego do nowej, trudnej sytuacji, ktora bedzie
mu towarzyszy¢ prawdopodobnie do konca zycia. Swiadomo$¢ tego, ze powrdt do
wczesniejszej aktywnos$ci jest niemozliwy stanowita dla badanego czynnik frustrujacy. W
pracy przedstawiono proces terapeutyczny od momentu zachorowania poprzez rehabilitacje
ruchowa, terapi¢ neurologopedyczng oraz neuropsychologiczng do powrotu chorego do domu.
Proces ten wymaga cierpliwosci oraz zaangazowania zardOwno ze strony pacjenta, terapeutow,
jak 1 cztonkow rodziny.

Whioski: Prowadzenie badan w tym zakresie ma pomoc w planowaniu wspdlpracy catego
zespolu medycznego, lekarzy, pielegniarek, rehabilitantow, pracownikow socjalnych,
logopedow i neuropsychologdéw. Interdyscyplinarne postepowanie moze w znacznym Stopniu

pomoc osiggnac chociaz minimalny stopien samodzielnos$ci 1 autonomii.

Summary

Introduction: The locked-in syndrome is a neurological condition which occurs most often as
a result of brainstem stroke, characterized by the presence of sustained eye opening, aphonia
or severe hypophonia, quadriplegia or quadriparesis, preserved cognitive functioning, and a
primary and elementary code of communication using vertical eye movements or blinking.
This illness leads to complete physical disability of the person, accompanied with fully

retained mental capability.
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Case study: The goal of the hereby work is to present a description of a case of a person with
the locked-in syndrome, caused by ischemic stroke of the pons and left cerebellar hemisphere.
The prognosis of improvement in LIS is bad. The patient has to adapt to the new, difficult
situation that will probably accompany him for whole life. The article presents the therapeutic
process from the onset through physical rehabilitation, speech therapy and psychological
therapy until return home. The process requires patience from the patient and therapists and
family members.

Conclusion: Research in this area is supposed to help in planning of cooperation the entire
medical team of doctors, nurses, physiotherapists, social workers, speech therapists and
neuropsychologists. Interdisciplinary proceedings can greatly help to achieve even a minimal
degree of independence and autonomy.

Wstep

Pojecie ,,zespot zamknigcia” (locked-in-syndrome LIS) do nauk medycznych
wprowadzili Plum i Posner w 1966 roku. Zdefiniowano go jako tetraplegia, porazenie
nerwow czaszkowych 1 mutyzm z zachowaniem $wiadomosci, z pionowymi ruchami gatek
ocznych i ruchami powiek. W 1986 roku mutyzm zastapiono pojeciem anartrii, gdyz mutyzm,
moze oznaczaé nieche¢ do mowy, a nie brak mozliwosci artykulacji dzwigkow [1].
Najwczesniejszy medycznie udokumentowany przypadek zespotu zamknigcia pochodzi z
Dollore (1875) [2]. Jednak zespdt ten opisywany byl juz kilkadziesigt lat wczeSniej w
powiesci Aleksandra Dumasa ,,Hrabia Monte Cristo” [3]. Autor przedstawil Monsieur
Noirtier de Villefot jako ,,trupa z oczami zyjacych”. Noirtier byl w tym stanie przez 6 lat i
mogl komunikowa¢ si¢ wylacznie poprzez mruganie oczami. Wspodiczesnie zespol
zamknigcia zostal rozpowszechniony przez ksigzke ,,Motyl 1 skafander” napisang przez
redaktora francuskiego czasopisma ,,Elle” Jean-Dominique’a Bauby, ktory w wieku 43 lat
zostat sparalizowany w wyniku udaru. Paraliz objat cate jego cialo z wyjatkiem lewego oka.

The American Congress of Rehabilitation Medicine (ACRM) w 1995 roku definiuje
zespot zamknigcia jako stan, w ktorym pacjent jest w petni przytomny, z zachowaniem
podstawowych funkcji poznawczych, wystepuje afonia lub ci¢zka hipofonia, a takze
niedowlad lub porazenie czterokonczynowe oraz zachowanie pionowych lub bocznych
ruchow gatek ocznych oraz mrugania, jako srodka umozliwiajace komunikacje [4].

Zespot zamknigcia mozna podzieli¢ na trzy warianty:
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- klasyczny (classic-LIS), w ktorym u pacjenta stwierdza si¢ porazenie czterokonczynowe
oraz anartri¢ z zachowaniem $wiadomosci oraz ruchu gatek ocznych lub powiek.

- wariant niekompletny (incomplete-LIS) u pacjenta mogg by¢ zachowane, niektore ruchy
dowolne np. ruch palca lub glowy.

- wariant catkowity (total-LIS) catkowite unieruchomienie oraz brak mozliwosci
komunikacji[5].

Zespot zamknigcia jest najczesciej powodowany przez uszkodzenie w okolicy mostu,
w rzadszych przypadkach moze by¢ wynikiem uszkodzenia §rodmdzgowia [6]. Najczesciej
etiologig LIS jest patologia naczyniowa, spowodowana przez zamknigcie tetnicy lub krwotok
do mostu. Innym, stosunkowo cz¢stym, powodem jest urazowe uszkodzenie mozgu [7-8].
Pourazowe LIS moze by¢ spowodowane bezposrednio przez uszkodzenie pnia mozgu lub
wtornie przez uszkodzenie tetnicy kregowej lub jej niedroznos$¢. Istnieja doniesienia, ze
zespoOl zamknigcia moze by¢ spowodowany krwotokiem podpajeczyndwkowym lub skurczem
naczyn tetnicy podstawnej, guzem pnia mézgu [9], zapaleniem moézgu [10], ropniem mostu,
reakcjg na szczepionke, dlugotrwata hipoglikemia [11]. Zespot zamknigcia moze tez wystapié
w wyniku innych choréb uktadu nerwowego, np. stwardnienia zanikowego bocznego lub
choroby neuronu ruchowego [12-14]. Literatura przedmiotu opisuje rowniez przypadki
wystgpienia objawdw zespotu zamkniecia w wyniku polineuropatii obwodowej. Przemijajace
przypadki LIS byly opisywane w przebiegu choroby Guillain-Barre [15], a takze po
infekcyjnych polineuropatiach.

LIS moze by¢ trudny do zdiagnozowania, poniewaz u niektorych pacjentow po
wybudzeniu ze $pigczki potrzeba wielu dni do czasu ujawnienia si¢ LIS. Czgsto rodzina
pierwsza zauwaza wystepowanie u chorego §wiadomosci [5].

W 1986 roku $miertelno$¢ wynosita 60%, gtownie w pierwszych czterech miesigcach i
byta wyzsza u pacjentbw z naczyniowa przyczyna LIS. Weczesna rehabilitacja oraz
skuteczniejsza opieka lekarsko-pielegniarska znaczaco zmniejszyta Smiertelno$¢ w ostrym
zespole zamkniecia. U pacjentow u ktérych rozpoczeto rehabilitacje w ciggu miesigca od

wystgpienia incydentu wywolujacego LIS $miertelno$¢ wynosita tylko 14% w ciggu 5 lat [5].

Opis przypadku

Megzczyzna, lat 45 dnia 19.09.2014r. przyjety do szpitala z powodu zaburzeh mowy,
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ostabienia prawych konczyn oraz zawrotow glowy. Dotychczas bez istotnej przesztosci
chorobowej, aktywny zawodowo, uprawiajacy systematycznie sport, nie stosujacy uzywek. W
wykonanym w trybie pilnym TK glowy nie uwidoczniono krwawienia §rodczaszkowego 1 w
zwigzku z podejrzeniem $wiezej zmiany niedokrwiennej chory zostal zakwalifikowany do
leczenia trombolitycznego. Po podaniu preparatu u chorego wystapity prezenia i drgawki,
nasility si¢ zaburzenia $wiadomosci i zaburzenia oddychania. Chory zostal zaintubowany,
wdrozono oddech zastgpczy i wykonano kontrolne badanie TK glowy, ktére nie wykazato
cech krwawienia $rodczaszkowego. Pacjent zostal przekazany na OIT, gdzie wdrozono
oddech kontrolowany IPPV. Wykonano USG serca wykluczajagc obecnos¢ materiatu
zatorowego. W dniu 24.09.2014r. wykonano badanie MRI glowy, ktore wykazato obecnos¢
Swiezego ogniska niedokrwiennego w obregbie mostu i lewej potkuli moézdzku. W ciaggu kilku
dni doszto u chorego do powrotu $wiadomosci z utrzymujacym si¢ porazeniem
czterokonczynowym (chory komunikowal si¢ z otoczeniem przez mruganie oczami).
Rozpoczeto rehabilitacje.

W dniu 07.10.2014r. zalozono tracheostomie¢ przezskoérna, co pozwolito na odlgczenie
od respiratora, a w dniu 20.10.2014r. zalozono sond¢ PEG. Pacjent konsultowany przez
neurologa dnia 29.10.2014r. — rozpoznano udar niedokrwienny pnia moézgu i mézdzku z
objawami zespotu zamknigcia — porozumiewal si¢ przy pomocy mrugania oraz ruchow gatek
ocznych, natomiast w zakresie konczyn: niedowtad czterokonczynowy, wzmozone napigcie
mig$niowe w kohczynie goérnej prawej, ostabione napigcie mig$niowe w pozostalych
konczynach, odruchy giebokie zywe, obustronnie dodatni objaw Jacobsona, objaw
Babinskiego obustronnie ujemny, obustronnie polikloniczne odruchy skokowe z obustronnie
zaznaczonym stopotrzasem.

Od poczatku listopada chory oddychat samodzielnie przez tracheostomie, karmiony
byt dieta przemyslowa przez PEG, a takze dokarmiany doustnie przez zong¢. W dniu
14.11.2014r. na prosbe zony usuni¢to choremu rurke tracheostomijng. Po usunigciu rurki
chory nie mowit, wydawat jedynie pojedyncze dzwigki, zaczely natomiast narasta¢ problemy
z odkrztuszaniem. Dnia 16.11.2014r. doszto do zachty$nigcia podczas karmienia, chorego
zaintubowano, wykonano toalet¢ drzewa oskrzelowego, a nastgpnie ekstubowano
pozostawiajac na oddechu wlasnym. Jednocze$nie podjeto decyzje o koniecznosci
ponownego zalozenia rurki tracheostomijnej w dniu 18.11.2014r.

Pacjent nastepnie dnia 28.11.2014r. zostat przekazany do Kliniki Rehabilitacji
gdzie przy przyjeciu w badaniu neurologicznym stwierdzono:

- pacjent przytomny, bez kontaktu werbalnego z zachowanym kontakt pozawerbalnym,
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spetnia polecenia w miar¢ mozliwosci, GCS 11.

- gleboki niedowtad czterokonczynowy — porusza palcami dtoni prawej oraz wykonuje ruchy
glowg - sita migsniowa 3 w skali MRC. Wzmozone napi¢cie migsniowe wszystkich konczyn.
Przykurcz obu $cigegien Achillesa, lewa stopa w ustawieniu konsko-szpotawym.

- czucie powierzchowne prawidtowe, czucie glebokie trudne do oceny.

- odruchy $ciggniste i okostnowe wygorowane obustronnie. Objaw Babinskiego obustronnie
ujemny.

- stan czynno$ciowy: chory lezacy z tracheostomia, zywiony przez PEG, wymaga pomocy we
wszystkich czynnosciach dnia codziennego w skali Barthel ADL 0 pkt.

W trakcie pobytu chory byt intensywnie rehabilitowany 6 razy w tygodniu przez okoto
godzing z wykorzystaniem metod neurofizjologicznych, ¢wiczen oddechowych, ¢wiczen
rozluzniajacych i relaksujacych, dodatkowo pionizowany w miare swojej wydolnosci od kilku
minut do godziny, poczatkowo na stole pionizacyjnym, nastgpnie w tuskach udowo-
goleniowych przy wysokim balkoniku, ponadto przystosowywany do spedzania czasu w
wozku inwalidzkim z podparciem glowy i plecow. Podczas hospitalizacji pacjent przebyt
infekcje drog moczowych leczong antybiotykiem bez powiktan.

Po 107 dniach rehabilitacji uzyskano poprawe sprawnosci ogélnej, wzmocnienie sity
mie$niowej wszystkich konczyn (sita migsniowa w skali MRC: konczyna gorna prawa 4,
konczyna dolna prawa 3, konczyna gorna lewa 1, konczyna dolna lewa 2) oraz czgsciowa
normalizacj¢ napigcia migsniowego. Chory nadal wymaga pomocy we wszystkich
czynnos$ciach dnia codziennego. W skali Barthel ADL 2 pkt.

Pacjent objety terapia neuropsychologiczng 1 neurologopedyczag. W badaniu
psychologicznym 1 logopedycznym przy przyjeciu stwierdzono:

- rozumienie w petni zachowane

- brak kontaktu werbalnego, porozumiewanie si¢ z pacjentem mozliwe, bylo za pomoca
komunikacji niewerbalnej poprzez kiwanie potakujgco glowa na TAK i przeczaco na NIE

- orientacja autopsychiczna i allopsychiczna zachowana

- chory fiksowal wzrok na prezentowanym obiekcie (obrazkach, przedmiotach dnia
codziennego)

- probowat $ledzi¢ wzrokiem poruszajacy si¢ przedmiot lub osobe pojawiajaca si¢ w jego
zasiggu

- pacjent nie potrafil sygnalizowac swoich potrzeb, standéw — w tym potrzeb fizjologicznych

- obecne odruchy — kaszlowy i gardlowy

- trudnosci z potykaniem — dysfagia
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- zachowane wykonywanie prostych polecen

- ostabiona praca aparatu artykulacyjnego

- w sferze emocjonalno-osobowosciowej obserwowano obnizony nastrdj, smutek, znaczng
ptaczliwos$¢, trudno$ci z utrzymaniem adekwatnego w danej sytuacji afektu. Skala depresji
Beck’a wykazata zaburzenia depresyjne — 15 pkt. Po konsultacji psychiatrycznej wdrozono
leczenie farmakologiczne- przeciwdepresyjne.

Prowadzono terapi¢ neurologopedyczng i neuropsychologiczng z wykorzystaniem
m.in.: masazu twarzy, majgcego aktywizowac ruchy artykulacyjne i mimiczne, pobudzié¢
ekspresj¢ oczu, zmniejszy¢ Slinienie si¢ oraz poprawi¢ proces jedzenia 1 picia.
Wykorzystywano ¢wiczenia prawidlowego potykania, a takze intensywne ¢wiczenia
oddechowe, fonacyjne i emisyjne glosu. Stosowano réwniez ustno-twarzowa stymulacje
neuromotoryczng, polisensoryczng, trening funkcji poznawczych, <¢wiczenia mowy
opowiesciowej, dialogowej spontanicznej, ¢wiczenia w wypowiadaniu zautomatyzowanych
ciggdbw stownych, rozwijajace stownik bierny i czynny na materiale wzrokowo-obrazkowym,
¢wiczenia pamigci stuchowej. Wdrozono trening funkcji poznawczych, roéwniez na
programach komputerowych stymulujacych procesy poznawcze. Prowadzono terapie
wspierajacag.

W toku prowadzonej rehabilitacji stan psychofizyczny pacjenta ulegt poprawie. Chory
czegsciej podejmowal kontakt z otoczeniem wykorzystujac odbudowang komunikacje
werbalng. Chetniej wspotpracowal wykonujac coraz wiecej polecen. Obserwowano mniejsza
labilno$¢ emocjonalng.

Mowa pacjenta ulegta zdecydowanej poprawie — od nieartykutlowanych dzwigkow,
samogtosek 1 sylab do prostych wyrazow, wyrazen i zdan. Obecnie pacjent komunikuje si¢
werbalnie. Potrafi zwerbalizowa¢ wilasna aktywnos$¢, zasygnalizowa¢ swoje potrzeby.
Artykulacja poprzez obnizenie napig¢cia migsniowego powoduje zamazanie 1 niekiedy belkot
w mowie oraz tym samym utrudnia wlasciwe rozumienie przez otoczenie wypowiedzi
chorego. Najwigksze trudno$ci sprawia wymawianie glosek tylnojezykowych, szumigcych 1
trudniejszych zbitek spotgtoskowych.

Glos coraz mniej wysitkowy, a bardziej dono$ny, wcigz obecne nosowanie. Prozodia
nadal zaburzona. Wypowiedzi pozbawione sg akcentu i intonacji zdaniowej. Oddech — cho¢
lepiej kontrolowany, wcigz nieprawidlowy, objawiajacy si¢ zbyt stabg fazg wydechowa.
Podczas ¢wiczen oddechowych pacjent wykazuje meczliwo$¢. Widoczna jest trudnos$é
migdzy oddechem, fonacja a artykulacja. Praksja oralna ulegta poprawie. Pacjent swobodnie;j

przechodzi od jednego ukladu artykulacyjnego do drugiego, jednakze, utrzymujace si¢
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obnizone napigcie w obrgbie warg, jezyka, policzkow 1 podniebienia migkkiego, utrudnia
prawidlowg artykulacj¢ i powoduje trudnosci w zrozumieniu wypowiedzi.

Poprawil si¢ proces polykania zard6wno ptynow jak i pokarméw statych. Krztuszenie
znacznie zmniejszylo si¢ .

Pacjent podejmowat proby pisania prawa reka na klawiaturze komputera oraz
rysowania markerem.

Pod koniec pobytu w Klinice przeprowadzono czgSciowa bateri¢ testow
neuropsychologicznych, ktére ujawnity w przesiewowej skali oceny stanu psychicznego
MMSE fagodne zaburzenia poznawcze (25 pkt.). Ponadto obserwuje si¢ deficyty poznawcze
w zakresie efektywno$ci pamigci bezposredniej i pamigci operacyjnej (Powtarzanie Cyfr)
oraz zaburzenia procesu kodowania materiatu werbalnego i wiaczania informacji z pamigci
dhugotrwatej (RAVLT).

Pod koniec pobytu chory byt w bardziej wyréwnanym nastroju (sytuacyjnie pojawia
si¢ placzliwo$¢ - u pacjenta jest to tez forma roztadowania emocji i reakcji na bol), chetnie
wspotpracuje, wykonuje wskazane zadania w miar¢ swoich mozliwosci.  Chory z
zachowanym krytycyzmem, §wiadomy konieczno$ci dalszej rehabilitacji, zmotywowany.
Skala Depresji Beck'a (marzec 2015)-5 pkt. W calym procesie rehabilitacyjnym aktywnie
uczestniczyta rodzina.

Dnia 28.11.2014r. pacjent w stanie ogélnym dobrym zostat wypisany do domu.

Podsumowanie

Zespot zamknigcia jest schorzeniem, ktorego rokowanie poprawy jest zte. Stwarza to
konieczno$¢ przystosowania si¢ chorego do nowej trudnej sytuacji, ktéra bedzie mu
towarzyszy¢ prawdopodobnie do konca zycia.

Do typowych reakcji na utratg sprawnosci nalezy depresja. Moze ona byé w
niektorych przypadkach bardzo nasilona. Moze przejawiac si¢ jako: poczucie winy, wrogos¢ i
zjawisko ambiwalencji, ktora dotyczy czgsto ich stosunku wobec Zzycia. Chorzy moga
odczuwa¢ wdzigczno$¢ badz pogarde w stosunku do tych, od ktorych sa zalezni. Reakcja na
zaistnialg sytuacj¢ choroby moze by¢ tez agresja i gniew, skierowane ku najblizszym. Zespot
zamknig¢cia wymaga prowadzenia nowego trybu zycia. Zmiany dotycza nie tylko samego
chorego, ale takze jego rodziny. Chorzy powinni znalezé w rodzinie oparcie. Pacjenci
akceptowani przez najblizszych, mimo utrudnien jakie choroba posrednio stwarza cztonkom

rodziny, lepiej toleruja swoja chorobeg i lepiej si¢ do niej przystosowuja.
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Na poczatku terapii, obok zmudnej, wymagajacej cierpliwosci rehabilitacji 1
fizykoterapii wazna jest intensywna stymulacja w zakresie procesow poznawczych. Sprawag
priorytetowa jest natomiast ustalenie komunikacji - kodu przekazywania informacji przez
pacjenta. Proces ten wymaga cierpliwosci zarowno ze strony chorego jak i terapeutow oraz
cztonkow rodziny. Chory musi nauczy¢ si¢ kodowac¢ informacje za pomocg ruchu oczu.
Opanowanie takiego sposobu porozumiewania si¢ wydaje si¢ by¢ sprawa prosta, jednak
proces ten utrudnia duza meczliwo$é, obnizony nastréj, ktéry moze demotywowac chorego do
podejmowania wysitku, okres szoku, buntu, a cz¢sto zaprzeczania chorobie i wypierania ze
swiadomosci tego, ze jest to stan przewlekly i1 nierokujgcy poprawy. Pierwszy kontakt
zazwyczaj polega na kodowaniu informacji za pomoca mrugni¢¢ oczami lub za pomocy
pionowych ruchow gatek ocznych [15]. Pomocnym w prowadzeniu neurorehabilitacji oraz
nauki komunikacji alternatywnej moze by¢ system C-Eye wykorzystujacy Metode CyberOka
opracowanego w Politechnice Gdanskiej. Jest on oparty na interakcji wzrokowej pacjenta z
wyswietlang na ekranie treScig poprzez system $ledzenia punktu fiksacji wzroku osoby
rehabilitowanej.

Zespdt zamknigcia ogranicza, a wrecz uniemozliwia kontynuowanie pracy
zawodowej, ktora jak wiadomo jest waznym elementem w zyciu kazdej dorostej osoby.
Przedstawiony w niniejszym artykule mezczyzna byl osobg pracujaca, posiadajgca liczne
zainteresowania i hobby. Swiadomo$é tego, ze powrdt do wezesniejszej aktywnosci jest
niemozliwy stanowita dla badanego czynnik frustrujacy [17].

Obraz fizycznych i psychospotecznych nastepstw, wynikajacych ze schorzenia jakim
jest zespot zamknigcia, sprawia wrazenie, ze sytuacja takiej osoby jest beznadziejna i bez
wyj$cia, gtbwnie w ocenie 0sob zdrowych oraz personelu medycznego. Jednakze doniesienia
z badan naukowych wskazuja, iz przy odpowiednim wsparciu otoczenia zycie osoby z
zespolem zamknigcie moze by¢ szczgsliwe i satysfakcjonujace [17-22].

By podnies¢ jakos¢ zycia chorego z zespotem zamknigcia niezbedna jest wspOtpraca
catego zespotu medycznego, lekarzy, pielggniarek, rehabilitantow, pracownikdéw socjalnych,
logopedéw i neuropsychologéw. Interdyscyplinarne postepowanie moze w znacznym stopniu

pomoc osiggnac chociaz minimalny stopien samodzielnosci 1 autonomii [16,17].

435



Pismiennictwo:

1. American Congress of Rehabilitation Medicine. Recommendations for use of uniform
nomenclature pertinent to patients with severe alterations of consciousness. Archives of
Physical Medicine and Rehabilitation 1995;76:205-2009.

2. Plum F, Posner J. The diagnosis of stupor and coma. Philadelphia, PA: F.A. Davis Co;
1966.

3. Dumas A. (ojciec) ,,Hrabia Monte Christo”. Warszawa: Prészynski 1 Spotka; 2002.

4. Snoeys L, Vanhoof G, Manders E. Living with locked-in syndrome: an explorative study
on health care situation, communication and quality of life. Disability & Rehabilitation 2013;
35(9):713-718.

5. Smith E, Delargy M. Locked-in syndrome. BMJ 2005;330:406-9.

6. Chia LG. Locked-in syndrome with bilateral ventral midbrain infarcts. Neurology
1991;41:445-446.

7. Fitzgerald LF, Simpson RK, Trask T. Locked-in syndrome resulting from cervical
spinegunshot wound. J. Trauma 1997;4:147-149.

8. Golubovic V, Muhvic D, Golubovic S. Posttraumatic locked-in syndrome with an unusual
three day delay in the appearance. Coll. Antropol 2004;28:923-926.

9. Inci S, Ozgen T. Locked-in syndrome due to metastatic Ponto medullary tumor — case
report. Neurol. Med. Chir 2003;43:497-500.

10.Katz RT, Haig AJ, Clark BB, DiPaola RJ. Long-term survival, prognosis, and life-care
planning for 29 patients with chronic locked-in syndrome. Arch. Phys. Med. Rehabil
1992;73:403-408.

11. Mikhailidis DP, Hutton RA, Dandona P. ,,Locked in’’ syndrome following prolonged
hypoglycemia. Diabetes Care 1985;8:414.

12. Hayashi, H, Kato S. Total manifestations of amyotrophic lateral sclerosis. ALS in the
totally locked-in state. J. Neurol. Sci 1989;93:19-35.

13. Kennedy PR, Bakay RA. Restoration of neural output from a paralyzed patient by a direct
brain connection. Neuroreport 1998;9:1707-1711.

14. Kotchoubey B, Lang S, Winter, et al. Cognitive processing in completely paralyzed
patients with amyotrophic lateral sclerosis. Eur. J. Neurol 2003;10: 551-558.

15. Ragazzoni A, Grippo A, Tozzi F, et al. Event-related potentials in patients with total
locked-in state due to fulminant Guillain-Barre syndrome. Int. J. Psychophysiol 2000;37:99—
109.

436



16. Schjolberg A, Sunnerhagen KS. Unlocking the locked in; a need for team approach in
rehabilitation of survivors with locked-in syndrome. Acta Neurol Scand 2012;125:192-198.
17. Rasmus A. Jakos¢ zycia osoby z zespolem zamknigcia — studium przypadku,
Niepelnosprawno$¢ — zagadnienia, problemy, rozwigzania 2012;

2(3):19-36.

18. Rousseau MC, Pietra S, Nadji M, Billette de Villemeur T. Evaluation of Quality of Life in
Complete Locked-In Syndrome Patients. Journal of Palliative Med. 2013;16(11):1455-1458.
19. Kohnen RF, Lavrijsen JCM, Bor JHJ, Koopmans RTCM. The prevalence and
characteristics of patients with classic locked-in syndrome in Dutch nursing homes. J Neurol
2013;260:1527-1534.

20. Bruno MA, Bernheim JL, Ledoux D, et al. A survey on self-assessed well-being in a
cohort of chronic locked-in syndrome patients: happy majority, miserable minority. BMJ
Open 2011;1:1-9.

21. Wilson BA, Hinchcliffe A, Okines T, Florschutz G, Fish J. A case study of Locked-In-
Syndrome: Psychological and personal perspectives. Brain Injury 2011;25(5):526-538.

22. Schnakers C, Majerus S, Goldman S, Boly M, Van Eeckhout P, Gay S, et al. Cognitive
function in the locked-in syndrome. J Neurol 2008;255:323-330.

437



