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STRESZCZENIE

Poglad, ze toczen rumieniowaty ukiadowy (systemic lupus erythematosus — SLE) jest chorobg ludzi
mtodych, sprawia, ze rzadko diagnozowany jest w 6. i pézniejszych dekadach zycia. Zréznicowany
obraz zaburzen neuropsychiatrycznych, ktére moga by¢ pierwszymi objawami tej choroby, wskazuje
na potrzebe ich wnikliwej diagnostyki i leczenia. Jednym z rzadziej stwierdzanych zaburzen neurop-
sychiatrycznych w przebiegu SLE jest plgsawica. Wystepuje zwykle we wczesnym okresie choroby
i nalezy do najczestszych zaburzen ruchowych obserwowanych w przebiegu tocznia. Omawiany
przypadek, w ktérym rozpoznanie SLE ustalono u chorego w 79. roku zycia, dowodzi koniecznosci
indywidualnej i wnikliwej oceny obrazu klinicznego, niezaleznie od ptci i wieku. Przebieg kliniczny
choroby w tym przypadku zaprzecza niektérym ogélnie przyjetym pogladom dotyczacym obrazu

i przebiegu SLE u 0séb w podesztym wieku.

WPROWADZENIE Postepujace starzenie sie
populacji powoduje, ze wspolczesna reumato-
logia obejmuje swoim zasiegiem coraz wiecej
chorych w podesztym wieku. Liczba ludnosci
po 55. roku zycia stale sie zwieksza. W Polsce
w 2006 roku osoby po 55. roku zycia stanowily
24,4% spoteczenstwa.'

Poglad, ze toczen rumieniowaty uktadowy (sys-
temic lupus erythematosus — SLE) jest choroba lu-
dzi mlodych, sprawia, ze choroba ta jest rzadko
rozpoznawana w 6. i p6zniejszych dekadach zy-
cia. Ustalenie rozpoznania jest czesto op6znione
w stosunku do wystapienia pierwszych objawéw,
a niekiedy wrecz zostaje zaniechane. Moze to wy-
nika¢ nie tylko z podobienstwa objawéw klinicz-
nych, do$¢ czesto przypisywanych innym choro-
bom typowym dla podesztego wieku, ale i wyste-
powania autoprzeciwciat, ktérych czestosé wyste-
powania zwieksza sie z wiekiem. Wedtug danych
z literatury tylko nieco ponad 10% przypadkéw
SLE rozpoznaje sig u 0s6b po 55. roku zycia.?

Bogaty i r6znorodny obraz zaburzen neuro-
psychiatrycznych, ktére moga by¢ pierwszymi
objawami SLE, wskazuje na potrzebe ich wni-
kliwej klasyfikacji, rozpoznawania i leczenia.

Wieloczynnikowa etiologia zajecia ukladu ner-
wowego w przebiegu SLE obejmuje zapalna i nie-
zapalng mikroangiopatie, posrednie i bezposred-
nie dzialanie autoprzeciwcial oraz ogélne i intra-
tekalne wytwarzanie cytokin prozapalnych.? Nie
bez wplywu na rozwéj zmian w osrodkowym ukta-
dzie nerwowym (OUN) pozostaja klasyczne czyn-
niki ryzyka wystapienia powiktan naczyniowych
(w tym aterogenezy), do ktorych naleza: nadcisnie-
nie tetnicze, otytos¢ i zaburzenia metaboliczne.

Jednym z rzadziej wystepujacych zaburzen
neuropsychiatrycznych w SLE jest plasawica; cze-
stos¢ jej wystepowania okresla sig na okoto 2%.45
Jest ona, zwlaszcza u dzieci chorych na SLE, naj-
czesciej stwierdzanym zespotem zaburzen rucho-
wych.® Przyczyna plasawicy sa zmiany zwyrod-
nieniowe badz naciekowo-zapalne w strukturach
zwojéw podstawnych, gléwnie jadra ogoniaste-
go 1 grzbietowej czesci skorupy, a takze w innych
okolicach mézgu: w korze mézgowej, wzgdrzu,
jadrach pnia mézgu i mézdzku.” Jedna z choréb
autoimmunologicznych, w przebiegu ktdrych sto-
sunkowo czesto moze dojs$¢ do zajecia zwojoéw
podstawnych, jest zesp6t antyfosfolipidowy (an-
tiphosholipid syndrome — APS).8
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OPIS PRZYPADKU  79-letni chory zostat przyje-
ty do Kliniki Reumatologii Pomorskiej Akademii
Medycznej w stanie ogélnym ciezkim z powodu
nagtego wystapienia mimowolnych ruchéw pla-
sawiczych, zaburzen zachowania i nastroju z do-
minujacym uczuciem niepokoju, drazliwoscia,
apatia i zaburzeniami snu. Objawy te rozwine-
1y sie u chorego w ciagu kilku godzin i mialy ten-
dencje do zmiennego nasilenia w cyklu dobowym.
Chory skarzy? sie réwniez na duszno$¢, ostabie-
nie i zmeczenie.

Pét roku wczesniej na oddziale choréb we-
wnetrznych rozpoznano u chorego SLE na podsta-
wie nastepujacych kryteriéw: zapalenia bton su-
rowiczych pod postacia zapalenia optucnej i osier-
dzia, leukopenii, limfopenii, nefropatii manife-
stujacej sie biatkomoczem, krwinkomoczem i wa-
teczkomoczem, ktérym towarzyszyla obecnosc
przeciwcial przeciwjadrowych (antinuclear anti-
bodies — ANA).

W chwili przyjecia w badaniu przedmiotowym
stwierdzono: zmniejszenie masy ciala, zupelnie
niemiarowa, przyspieszona do 110/min czestotli-
wosc¢ rytmu serca, deficyt tetna, sttumienie od-
glosu opukowego i ostabienie szmeru pecherzy-
kowego w okolicy podlopatkowej prawej, wdecho-
we ustawienie klatki piersiowej, powiekszenie wa-
troby oraz obrzeki podudzi. Podczas kontaktu re-
akcje chorego byty logiczne, ale spowolnione, byt
on niespokojny, drazliwy, obserwowano ruchy mi-
mowolne konczyn gérnych i dolnych.

Poza tym badaniem neurologicznym stwierdzo-
no odruchy fizjologiczne srednio zywe, réwne. Od-
ruchéw patologicznych nie stwierdzono.

Badania dodatkowe wykazaly: zmniejszone
stezenie hemoglobiny 9,8 g/dl, w rozmazie krwi
obwodowej — granulocytopenie obojetnochtonna
(745 G/1) i limfopenie (63/pl), przyspieszone opa-
danie krwinek czerwonych (OB - 130 mm/h), duze
stezenie biatka C-reaktywnego — 337 mg/dl i czas
kaolinowo-kefalinowy wydtuzony do 63,4 s. Tr6j-
stopniowa metoda Tripleta potwierdzono obec-
noé¢ antykoagulantu toczniowego (lupus antico-
agulant — LAC). Stezenie frakcji C3 dopelniacza
bylto zmniejszone. Wykazano réwniez odchylenia
w proteinogramie pod postacia zmniejszenia ste-
zenia biatka catkowitego i frakecji albumin, zwiek-
szenia a;- 1 o,-globulin. W powtarzanym kilka-
krotnie badaniu ogélnym moczu stwierdzano
krwinkomocz i biatkomocz, dobowa utrata biatka
z moczem wynosita >1 g/d. Wskazniki wydolno-
$ci nerek byty prawidtowe. Badania parametréw
gospodarki lipidowej, weglowodanowej, stezenia
homocysteiny i kwasu moczowego nie wykazaty
odchylen od stanu prawidtowego. Wynik bada-
nia cytologicznego plynu mézgowo-rdzeniowego
byl prawidlowy.

W surowicy stwierdzono ANA w mianie 1:5120,
o homogennym typie $wiecenia. Przeciwciata
przeciwkardiolipnowe (anticardiolipin antibodies

— ACA) w klasie immunoglobulin M wystepowa-
ty w mianie $rednim, wykryto przeciwciala prze-
ciwko B,-glikoproteinie I, przeciwko antygenowi
Sm (anty-Sm) i przeciwko nukleosomom. Nie

stwierdzono przeciwcial przeciw dwuniciowe-
mu DNA i przeciwko ziarnistosciom granulocy-
téw obojetnochionnych.

W surowicy i ptynie mézgowo-rdzeniowym nie
stwierdzono krazacych kompleksé6w immuno-
logicznych Clc C3d i Clc Clq, natomiast w ply-
nie mézgowo-rdzeniowym wykryto przeciwciata
ANA, anty-Sm i 3,GPIL

Badanie radiologiczne klatki piersiowej uwi-
docznito pltyn w prawej jamie optucnowej, a ba-
danie ultrasonograficzne jamy brzusznej — wol-
ny plyn w zaglebieniu pecherzowo-odbytniczym
i powiekszona watrobe. W badaniu echokardio-
graficznym przezklatkowym wykazano nieistot-
na hemodynamicznie niedomykalno$¢ zastawki
mitralnej i aortalnej, ptatki obu zastawek zmie-
nione zwyrodnieniowo, hipokineze czesci prze-
grody miedzykomorowej i rozwarstwienie bla-
szek osierdzia. Frakcja wyrzutowa wynosita 50%,
a ci$nienie w tetnicy ptucnej 35 mm Hg. W wy-
konanym badaniu scyntygraficznym moézgu ob-
serwowano prawidtowe gromadzenie radiofarma-
ceutyku w obrebie istoty szarej mézgu. Ze wzgle-
du na zaburzenia ruchowe zrezygnowano z wy-
konania rezonansu magnetycznego (magnetic re-
sonance — MR) moézgowia. Stan ogdlny chorego
i stosowane leczenie byly przyczyna odstapie-
nia od biopsji nerki. Aktywnos$¢ choroby w skali
SLEDAI oceniono na 19 punktéw.

W leczeniu zastosowano metyloprednizo-
lon dozylnie w dawce 500 mg przez 3 kolejne
dni i cyklofosfamid 800 mg dozylnie (nastepnie
powtarzano to leczenie 5-krotnie w odstepach
4-tygodniowych), drobnoczasteczkowe pochod-
ne heparyny (sél sodowa enoksaparyny w daw-
ce 40 mg/d podskérnie), metyloprednizolon w le-
czeniu podtrzymujacym w dawce poczatkowe;j
32 mg/d, ktéra stopniowo redukowano, halope-
rydol, pochodne spironolaktonu, digoksyne oraz
profilaktyke osteoporozy i powiktan ze strony
przewodu pokarmowego. Kilka dni po drugim
planowym cyklu leczenia metyloprednizolonem
i cyklofosfamidem u chorego wystapito zakrzepo-
we zapalenie zyt powierzchownych lewego pod-
udzia. Do leczenia dotaczono kwas acetylosali-
cylowy, a po ustapieniu objawéw klinicznych za-
palenia zyt drobnoczasteczkowe pochodne hepa-
ryny zastapiono syntetyczna pochodna hydrok-
sykumaryny pod kontrola miedzynarodowego
wspotczynnika znormalizowanego (international
normalized ratio — INR) (2,5-3,5).

Stan kliniczny chorego ulegal stopniowej po-
prawie, nie stwierdzono nawrotu wysieku w ja-
mach optucnowych, uzyskano normalizacje para-
metréw hematologicznych i ostrej fazy. Dobo-
wa utrata biatka z moczem wynosita okoto 0,7 g,
krwinkomocz nie przekraczat 10 krwinek czerwo-
nych w polu widzenia. Utrzymywatla sie limfope-
nia oraz zmniejszenie frakcji C3 dopetniacza. Ob-
serwowano réwniez powolna systematyczng po-
prawe nastroju pacjenta, zwiekszenie zaintereso-
wania i udzial w normalnych czynnosciach dnia
codziennego, ustapienie niepokoju, drazliwosdi,
poprawe koncentragji i funkeji poznawczych oraz
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ustapienie zaburzen lekowych. Natezenie ruchéw
mimowolnych - poczatkowo znaczne - stopnio-
wo zmniejszalo sie i nie uposledzalo w istotny
sposéb sprawnosci ruchowe;j.

Chory pozostawal pod stala kontrola poradni
reumatologicznej. Systematycznie stosowat le-
czenie przeciwzakrzepowe acenokumarolem pod
kontrolg INR, kwasem acetylosalicylowym, cy-
klofosfamidem, metyloprednizolonem (ktérego
dawki modyfikowano), haloperydolem, pochod-
nymi spironolaktonu i digoksyna oraz profilak-
tyke osteoporozy i powiklan ze strony przewo-
du pokarmowego. Po 15 miesiacach leczenia zo-
stal ponownie przyjety do Kliniki Reumatologii
z powodu rytmicznego drzenia spoczynkowego
w obrebie prawej koriczyny gérnej i lewej stopy
oraz wzmozonego napigcia mie$niowego typu
plastycznego w konczynach dolnych. Obraz od-
powiadat zespotowi pozapiramidowemu z obja-
wami drzenia spoczynkowego. Wykonano bada-
nie elektroencefalograficzne, ktérego zapis mie-
$cil sie w granicach normy dla wieku. Tomogra-
fia MR gtowy wykonana sekwencjami FSE w ob-
razach T;- i T,-zaleznych oraz FLAIR wykazata
uogélnione zaniki korowo-podkorowe, szczegdl-
nie nasilone w ptatach ciemieniowych. Nie stwier-
dzano zmian ogniskowych w istocie bialej i sza-
rej mézgowia. Utrzymywaly sie objawy nefro-
patii toczniowej bez cech progresji w stosunku
do wczesniejszych badan. Aktywnos¢ choroby
w skali SLEDAI oceniono na 14 punktéw.

OMOWIENIE  Zajecie OUN w przebiegu SLE oce-
nia sie na 50-70% przypadkéw, z czego plasawi-
ce opisywano u niespetna 2% pacjentéw.? Zwykle
wystepuje we wczesnym okresie choroby, moze
jednak wyprzedza¢ wystapienie SLE o 8-9 lat.'?
Plasawica nalezy do najczestszych zaburzen ru-
chowych obserwowanych w przebiegu SLE, pod-
czas gdy wystepowanie choroby Parkinsona (zwy-
kle pod postaciag hemibalizmu) opisuje sie zdecy-
dowanie rzadziej.!""? Liczne doniesienia podkre-
$laja zwiazek plasawicy z obecnoscia przeciwciat
antyfosfolipidowych (APA lub LAC), dlatego pla-
sawice czesto stwierdza sie u chorych z APS, na-
wet bez rozpoznania SLE. W opisywanych przy-
padkach plasawicy czesto towarzyszyly powikta-
nia zakrzepowo-zatorowe.? 10

W badaniach histologicznych wykazywano
zmiany w zwojach podstawnych, ktérym towarzy-
szyly zakrzepy w $wietle naczyn kory mézgowe;j.
Zamkniecie $wiatla drobnych naczyn stwierdzo-
no réwniez w naczyniach kory mézgowej; wspot-
istnialo ono z mikrozawatami, wybroczynami
krwotocznymi, krwotokami podpajeczynéwko-
wymi, degeneracja wtoknikowa $cian naczyn tet-
niczych i naciekami okolonaczyniowymi.'*15

W badaniach tomografii komputerowej
stwierdzano zawaly mézgu lub tylko zaniki
korowo-podkorowe.'?

W opisywanym przypadku plasawica wysta-
pita w stosunkowo wczesnym okresie choroby,
cho¢ nie nalezata do pierwszych manifestacji
SLE. Podobnie jak w wiekszosci publikowanych

przypadkéw, towarzyszyty jej inne objawy zajecia
uktadu nerwowego - zaburzenia funkcji poznaw-
czych, nastroju i zachowania. U pacjenta stwier-
dzono przeciwciata antyfosfolipidowe (LAC, anty-
B,-GPI, ACA). Podczas obserwacji u chorego wy-
stapily objawy zakrzepicy zyl powierzchownych
lewego podudzia, wedlug najnowszych ustalen
(Sydney 2004) nie zalicza sie ich jednak do kry-
teriéw APS.16

Podobnie jak w podawano innych publikacjach,
w badaniu MR u chorego stwierdzono uogélnio-
ne zaniki korowe, szczegélnie nasilone w platach
ciemieniowych.!?

W wyniku zastosowanego leczenia przeciw-
zakrzepowego i immunosupresyjnego uzyska-
no wyrazna poprawe kliniczna. O korzystnym
efekcie leczenia plasawicy glikokortykosteroida-
mi i lekami przeciwzakrzepowymi pisali réwniez
Cervera i wsp., Ferreira i wsp., Levine i wsp. oraz
Leger i wsp.1015.1718

Interesujaca jest stwierdzona u chorego rzad-
ko opisywana transformacja objawéw w kierun-
ku zespotu pozapiramidowego.'?

Wykrycie autoprzeciwcial w plynie mézgowo-

-rdzeniowym u chorego moze potwierdza¢ hipo-
teze o patogenetycznym znaczeniu tych przeciw-
cial w rozwoju obserwowanych powiktan neuro-
logicznych.10.14.20.21

Przebieg SLE u chorego miat burzliwy charakter
iwiazal sie z istotnym pogorszeniem stanu ogélne-
go. Konieczne bylo zastosowanie intensywnego le-
czenia immunosupresyjnego. Nie nalezy to do ty-
powych objawéw SLE u ludzi starszych, u ktérych
wedlug doniesient wystarcza zwykle tagodne le-
czenie niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi
i matymi dawkami glikokortykosteroidéw.

W przebiegu SLE u 0s6b w podesztym wieku
dos¢ rzadko stwierdza sie zajecie OUN, nefro-
patie i liczne odchylenia w badaniach immuno-
logicznych. W opisywanym przypadku, inaczej
niz w innych doniesieniach, stwierdzano mate ste-
zenie frakcji C3 dopelniacza, przeciwciala anty-

-Sm, aNuA, przeciwciala antyfosfolipidowe i duze
miana ANA. Do typowych objawéw SLE u oséb
w podeszlym wieku nalezaly natomiast: zapalenie
oplucnej, osierdzia, odczyn otrzewnowy, zmniej-
szenie masy ciata i ostabienie.??

Przedstawiony przypadek potwierdza koniecz-
noé¢ wnikliwej i indywidualnej oceny obrazu kli-
nicznego kazdego chorego, niezaleznie od pici
iwieku. Zaprzecza niektérym ogélnie przyjetym
pogladom dotyczacym obrazu oraz przebiegu SLE
u 0s6b w starszym wieku.
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CASE REPORT

Chorea as a rare symptom of systemic lupus

erythematosus in the elderly

Danuta Bobrowska-Snarska, Lidia Ostanek, Marek Brzosko

Department of Rheumatology, Pomeranian Medical University, Szczecin, Poland

KEY WORDS ABSTRACT

chorea, lupus The opinion that systemic lupus erythematosus (SLE) is a young people disease translates into its
erythematus rare diagnosing in subjects in their 6th decade of life and older. The variability of neuropsychiatric
in the elderly disorders that may be the first symptoms of the disease suggest the need for their in-depth diagno-

stics and treatment.
Chorea is one of the rarest neuropsychiatric symptoms of SLE. It may be present in an early stage
of the disease and it is one of the most common motor disorders in SLE. The presented case of dia-

gnosing SLE in a 79-year old male shows the importance of individual and thorough assessment

of the clinical picture of every patient regardless of his/her age and gender. In the discussed case
the clinical course of the disease denies common opinions about the picture of SLE in the elderly.

Correspondence to:

Danuta Bobrowska-Snarska, MD,
Klinika Reumatologii,

Pomorska Akademia

Medyczna, ul. Unii Lubelskiej 1,
71-252 Szczecin, Poland,

phone: +48-91-424-33-41,

fax: +48-91-425-33-44, e-mail:
danutabs@sci.pam.szczecin.pl
Pol Arch Med. Wewn. 2008;

118 (Suppl): 75-79

Copyright by Medycyna Praktyczna,
Krakéw 2008

CASE REPORT

Chorea as a rare symptom of systemic lupus erythematosus in the elderly

19



