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WPROWADZENIE Postępujące starzenie się 
populacji powoduje, że współ czesna reumato
logia obejmuje swoim zasięgiem coraz więcej 
chorych w podeszłym wieku. Liczba ludności 
po 55. roku życia stale się zwiększa. W Polsce 
w 2006 roku osoby po 55. roku życia stanowiły 
24,4% społeczeństwa.1

Pogląd, że toczeń rumieniowaty układowy (sys-
temic lupus erythematosus – SLE) jest chorobą lu
dzi młodych, sprawia, że choroba ta jest rzadko 
rozpoznawana w 6. i późniejszych deka dach ży
cia. Ustalenie rozpoznania jest często opóźnione 
w stosunku do wystąpienia pierwszych objawów, 
a niekiedy wręcz zostaje zaniechane. Może to wy
nikać nie tylko z podobieństwa objawów klinicz
nych, dość często przypisywanych innym choro
bom typowym dla podeszłego wieku, ale i wystę
powania auto przeciwciał, których częstość wystę
powania zwiększa się z wiekiem. Według danych 
z literatury tylko nieco ponad 10% przypadków 
SLE rozpoznaje się u osób po 55. roku życia.2

Bogaty i różnorodny obraz zaburzeń neuro
psychiatrycznych, które mogą być pierwszymi 
objawami SLE, wskazuje na potrzebę ich wni
kliwej klasyfikacji, rozpoznawania i leczenia. 

Wieloczynnikowa etio logia zajęcia układu ner
wowego w przebiegu SLE obejmuje zapalną i nie
zapalną mikro angiopatię, pośrednie i bezpośred
nie działanie auto przeciwciał oraz ogólne i intra
tekalne wytwarzanie cytokin prozapalnych.3 Nie 
bez wpływu na rozwój zmian w ośrodkowym ukła
dzie nerwowym (OUN) pozostają klasyczne czyn
niki ryzyka wystąpienia powikłań naczyniowych 
(w tym aterogenezy), do których należą: nadciśnie
nie tętnicze, otyłość i zaburzenia meta boliczne.

Jednym z rzadziej występujących zaburzeń 
neuropsychiatrycznych w SLE jest pląsawica; czę
stość jej występowania określa się na około 2%.4,5 
Jest ona, zwłaszcza u dzieci chorych na SLE, naj
częściej stwierdzanym zespołem zaburzeń rucho
wych.6 Przyczyną pląsawicy są zmiany zwyrod
nieniowe bądź naciekowozapalne w strukturach 
zwojów podstawnych, głównie jądra ogoniaste
go i grzbietowej części skorupy, a także w innych 
okolicach mózgu: w korze mózgowej, wzgórzu, 
jądrach pnia mózgu i móżdżku.7 Jedną z chorób 
auto immuno logicznych, w przebiegu których sto
sunkowo często może dojść do zajęcia zwojów 
podstawnych, jest zespół anty fosfolipidowy (an-
tiphosholipid syndrome – APS).8
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STRESZCZENIE

Pogląd, że toczeń rumieniowaty układowy (systemic lupus erythematosus – SLE) jest chorobą ludzi 
młodych, sprawia, że rzadko diagnozowany jest w 6. i późniejszych deka dach życia. Zróżnicowany 
obraz zaburzeń neuropsychiatrycznych, które mogą być pierwszymi objawami tej choroby, wskazuje 
na potrzebę ich wnikliwej diagnostyki i leczenia. Jednym z rzadziej stwierdzanych zaburzeń neurop-
sychiatrycznych w przebiegu SLE jest pląsawica. Występuje zwykle we wczesnym okresie choroby 
i należy do najczęstszych zaburzeń  ruchowych obserwowanych w przebiegu  tocznia. Omawiany 
przypadek, w którym rozpoznanie SLE ustalono u chorego w 79. roku życia, dowodzi konieczności 
indywidualnej  i wnikliwej oceny obrazu klinicznego, niezależnie od płci  i wieku. Przebieg kliniczny 
choroby w tym przypadku zaprzecza niektórym ogólnie przyjętym poglądom dotyczącym obrazu 
i przebiegu SLE u osób w podeszłym wieku.
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stwierdzono przeciw ciał przeciw dwuniciowe
mu DNA i przeciwko ziarnistościom granulocy
tów obojętnochłonnych.

W surowicy i płynie mózgowordzeniowym nie 
stwierdzono krążących kompleksów immuno
logicznych C1c C3d i C1c C1q, natomiast w pły
nie mózgowordzeniowym wykryto przeciw ciała 
ANA, antySm i β2GPI.

Badanie radio logiczne klatki piersiowej uwi
doczniło płyn w prawej jamie opłucnowej, a ba
danie ultrasonograficzne jamy brzusznej – wol
ny płyn w zagłębieniu pęcherzowoodbytniczym 
i powiększoną wątrobę. W badaniu echokardio
graficznym przezklatkowym wykazano nieistot
ną hemo dynamicznie niedomykalność zastawki 
mitralnej i aortalnej, płatki obu zastawek zmie
nione zwyrodnieniowo, hipo kinezę części prze
grody między komorowej i rozwarstwienie bla
szek osierdzia. Frakcja wyrzutowa wynosiła 50%, 
a ciśnienie w tętnicy płucnej 35 mm Hg. W wy
konanym badaniu scyntygraficznym mózgu ob
serwowano prawidłowe gromadzenie radiofarma
ceutyku w obrębie istoty szarej mózgu. Ze wzglę
du na zaburzenia ruchowe zrezygnowano z wy
konania rezonansu magnetycznego (magnetic re-
sonance – MR) mózgowia. Stan ogólny chorego 
i stosowane leczenie były przyczyną odstąpie
nia od bio psji nerki. Aktywność choroby w skali 
SLEDAI oceniono na 19 punktów.

W leczeniu zastosowano metyloprednizo
lon dożylnie w dawce 500 mg przez 3 kolejne 
dni i cyklofosfamid 800 mg dożylnie (następnie 
powtarzano to leczenie 5krotnie w odstępach 
4tygodniowych), drobnocząsteczkowe pochod
ne heparyny (sól sodowa enoksaparyny w daw
ce 40 mg/d podskórnie), metyloprednizolon w le
czeniu podtrzymującym w dawce początkowej 
32 mg/d, którą stopniowo redukowano, halope
rydol, pochodne spironolaktonu, digoksynę oraz 
profilaktykę osteoporozy i powikłań ze strony 
przewodu pokarmowego. Kilka dni po drugim 
planowym cyklu leczenia metyloprednizolonem 
i cyklofosfamidem u chorego wystąpiło zakrzepo
we zapalenie żył powierzchownych lewego pod
udzia. Do leczenia dołączono kwas acetylosali
cylowy, a po ustąpieniu objawów klinicznych za
palenia żył drobnocząsteczkowe pochodne hepa
ryny zastąpiono syntetyczną pochodną hydrok
sykumaryny pod kontrolą międzynarodowego 
współczynnika znormalizowanego (inter national 
normalized ratio – INR) (2,5–3,5).

Stan kliniczny chorego ulegał stopniowej po
prawie, nie stwierdzono nawrotu wysięku w ja
mach opłucnowych, uzyskano normalizację para
metrów hemato logicznych i ostrej fazy. Dobo
wa utrata białka z moczem wynosiła około 0,7 g, 
krwinkomocz nie przekraczał 10 krwinek czerwo
nych w polu widzenia. Utrzymywała się limfope
nia oraz zmniejszenie frakcji C3 dopełniacza. Ob
serwowano również powolną systematyczną po
prawę nastroju pacjenta, zwiększenie zaintereso
wania i udział w normalnych czynnościach dnia 
codziennego, ustąpienie niepokoju, drażliwości, 
poprawę koncentracji i funkcji poznawczych oraz 
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ty do Kliniki Reumato logii Pomorskiej Akademii 
Medycznej w stanie ogólnym ciężkim z powodu 
nagłego wystąpienia mimowolnych ruchów plą
sawiczych, zaburzeń zachowania i nastroju z do
minującym uczuciem niepokoju, drażliwością, 
apatią i zaburzeniami snu. Objawy te rozwinę
ły się u chorego w ciągu kilku godzin i miały ten
dencję do zmiennego nasilenia w cyklu dobowym. 
Chory skarżył się również na duszność, osłabie
nie i zmęczenie.

Pół roku wcześniej na oddziale chorób we
wnętrznych rozpoznano u chorego SLE na podsta
wie następujących kryteriów: zapalenia błon su
rowiczych pod postacią zapalenia opłucnej i osier
dzia, leukopenii, limfopenii, nefropatii manife
stującej się białkomoczem, krwinkomoczem i wa
łeczkomoczem, którym towarzyszyła obecność 
przeciw ciał przeciw jądrowych (antinuclear anti-
bodies – ANA).

W chwili przyjęcia w badaniu przed miotowym 
stwierdzono: zmniejszenie masy ciała, zupełnie 
niemiarową, przyspieszoną do 110/min częstotli
wość rytmu serca, deficyt tętna, stłumienie od
głosu opukowego i osłabienie szmeru pęcherzy
kowego w okolicy podłopatkowej prawej, wdecho
we ustawienie klatki piersiowej, powiększenie wą
troby oraz obrzęki podudzi. Podczas kontaktu re
akcje chorego były logiczne, ale spowolnione, był  
on niespokojny, drażliwy, obserwowano ruchy mi
mowolne kończyn górnych i dolnych.

Poza tym badaniem neuro logicznym stwierdzo
no odruchy fizjo logiczne średnio żywe, równe. Od
ruchów pato logicznych nie stwierdzono.

Badania dodatkowe wykazały: zmniejszone 
stężenie hemo globiny 9,8 g/dl, w rozmazie krwi 
obwodowej – granulocytopenię obojętnochłonną 
(745 G/l) i limfopenię (63/μl), przyspieszone opa
danie krwinek czerwonych (OB – 130 mm/h), duże 
stężenie białka Creaktywnego – 337 mg/dl i czas 
kaolinowokefalinowy wydłużony do 63,4 s. Trój
stopniową metodą Tripleta potwierdzono obec
ność anty koagulantu toczniowego (lupus antico-
agulant – LAC). Stężenie frakcji C3 dopełniacza 
było zmniejszone. Wykazano również odchylenia 
w proteinogramie pod postacią zmniejszenia stę
żenia białka całkowitego i frakcji albumin, zwięk
szenia α1 i α2globulin. W powtarzanym kilka
krotnie badaniu ogólnym moczu stwierdzano 
krwinkomocz i białkomocz, dobowa utrata białka 
z moczem wynosiła >1 g/d. Wskaźniki wydolno
ści nerek były prawidłowe. Badania para metrów 
gospodarki lipidowej, węglowodanowej, stężenia 
homo cysteiny i kwasu moczowego nie wykazały 
odchyleń od stanu prawidłowego. Wynik bada
nia cyto logicznego płynu mózgowordzeniowego 
był prawidłowy.

W surowicy stwierdzono ANA w mianie 1:5120, 
o homo gennym typie świecenia. Przeciwciała 
przeciw kardiolipnowe (anticardiolipin antibodies 

– ACA) w klasie immunoglobulin M występowa
ły w mianie średnim, wykryto przeciw ciała prze
ciwko β2glikoproteinie I, przeciwko anty genowi 
Sm (antySm) i przeciw ko nukleosomom. Nie 
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ustąpienie zaburzeń lękowych. Natężenie ruchów 
mimowolnych – początkowo znaczne – stopnio
wo zmniejszało się i nie upośledzało w istotny 
sposób sprawności ruchowej.

Chory pozostawał pod stałą kontrolą poradni 
reumato logicznej. Systematycznie stosował le
czenie przeciw zakrzepowe acenokumarolem pod 
kontrolą INR, kwasem acetylosalicylowym, cy
klofosfamidem, metyloprednizolonem (którego 
dawki modyfikowano), haloperydolem, pochod
nymi spironolaktonu i digoksyną oraz profilak
tykę osteoporozy i powikłań ze strony przewo
du pokarmowego. Po 15 miesiącach leczenia zo
stał ponownie przyjęty do Kliniki Reumato logii 
z powodu rytmicznego drżenia spoczynkowego 
w obrębie prawej kończyny górnej i lewej stopy 
oraz wzmożonego napięcia mięśniowego typu 
plastycznego w kończynach dolnych. Obraz od
powiadał zespołowi poza piramidowemu z obja
wami drżenia spoczynkowego. Wykonano bada
nie elektroencefalograficzne, którego zapis mie
ścił się w granicach normy dla wieku. Tomogra
fia MR głowy wykonana sekwencjami FSE w ob
razach T1 i T2zależnych oraz FLAIR wykazała 
uogólnione zaniki korowopodkorowe, szczegól
nie nasilone w płatach ciemieniowych. Nie stwier
dzano zmian ogniskowych w istocie białej i sza
rej mózgowia. Utrzymywały się objawy nefro
patii toczniowej bez cech progresji w stosunku 
do wcześniejszych badań. Aktywność choroby 
w skali SLEDAI oceniono na 14 punktów.

OMÓWIENIE Zajęcie OUN w przebiegu SLE oce
nia się na 50–70% przypadków, z czego pląsawi
cę opisywano u niespełna 2% pacjentów.9 Zwykle 
występuje we wczesnym okresie choroby, może 
jednak wyprzedzać wystąpienie SLE o 8–9 lat.10 
Pląsawica należy do najczęstszych zaburzeń ru
chowych obserwowanych w przebiegu SLE, pod
czas gdy występowanie choroby Parkinsona (zwy
kle pod postacią hemibalizmu) opisuje się zdecy
dowanie rzadziej.11-13 Liczne doniesienia podkre
ślają związek pląsawicy z obecnością przeciw ciał 
anty fosfolipidowych (APA lub LAC), dlatego plą
sawicę często stwierdza się u chorych z APS, na
wet bez rozpoznania SLE. W opisywanych przy
padkach pląsawicy często towarzyszyły powikła
nia zakrzepowozatorowe.9,10

W badaniach histo logicznych wykazywano 
zmiany w zwojach podstawnych, którym towarzy
szyły zakrzepy w świetle naczyń kory mózgowej. 
Zamknięcie światła drobnych naczyń stwierdzo
no również w naczyniach kory mózgowej; współ
istniało ono z mikro zawałami, wybroczynami 
krwotocznymi, krwotokami podpajęczynówko
wymi, degeneracją włóknikową ścian naczyń tęt
niczych i naciekami okołonaczyniowymi.14,15

W badaniach tomografii komputerowej 
stwierdzano zawały mózgu lub tylko zaniki 
korowopodkorowe.10

W opisywanym przypadku pląsawica wystą
piła w stosunkowo wczesnym okresie choroby, 
choć nie należała do pierwszych manifestacji 
SLE. Podobnie jak w większości publikowanych 

przypadków, towarzyszyły jej inne objawy zajęcia 
układu nerwowego – zaburzenia funkcji poznaw
czych, nastroju i zachowania. U pacjenta stwier
dzono przeciw ciała anty fosfolipidowe (LAC, anty
β2GPI, ACA). Podczas obserwacji u chorego wy
stąpiły objawy zakrzepicy żył powierzchownych 
lewego podudzia, według najnowszych ustaleń 
(Sydney 2004) nie zalicza się ich jednak do kry
teriów APS.16

Podobnie jak w podawano innych publikacjach, 
w badaniu MR u chorego stwierdzono uogólnio
ne zaniki korowe, szczególnie nasilone w płatach 
ciemieniowych.10

W wyniku zastosowanego leczenia przeciw
zakrzepowego i immunosupresyjnego uzyska
no wyraźną poprawę kliniczną. O korzystnym 
efekcie leczenia pląsawicy glikokortykosteroida
mi i lekami przeciw zakrzepowymi pisali również 
Cervera i wsp., Ferreira i wsp., Levine i wsp. oraz 
Leger i wsp.10,15,17,18

Interesująca jest stwierdzona u chorego rzad
ko opisywana transformacja objawów w kierun
ku zespołu poza piramidowego.19

Wykrycie auto przeciwciał w płynie mózgowo
rdzeniowym u chorego może potwierdzać hipo
tezę o patogenetycznym znaczeniu tych przeciw
ciał w rozwoju obserwowanych powikłań neuro
logicznych.10,14,20,21

Przebieg SLE u chorego miał burzliwy charakter 
i wiązał się z istotnym pogorszeniem stanu ogólne
go. Konieczne było zastosowanie intensywnego le
czenia immunosupresyjnego. Nie należy to do ty
powych objawów SLE u ludzi starszych, u których 
według doniesień wystarcza zwykle łagodne le
czenie niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi 
i małymi dawkami glikokortykosteroidów.

W przebiegu SLE u osób w podeszłym wieku 
dość rzadko stwierdza się zajęcie OUN, nefro
patię i liczne odchylenia w badaniach immuno
logicznych. W opisywanym przypadku, inaczej 
niż w innych doniesieniach, stwierdzano małe stę
żenie frakcji C3 dopełniacza, przeciw ciała anty

Sm, aNuA, przeciwciała antyfosfolipidowe i duże 
miana ANA. Do typowych objawów SLE u osób 
w podeszłym wieku należały natomiast: zapalenie 
opłucnej, osierdzia, odczyn otrzewnowy, zmniej
szenie masy ciała i osłabienie.22

Przedstawiony przypadek potwierdza koniecz
ność wnikliwej i indywidualnej oceny obrazu kli
nicznego każdego chorego, niezależnie od płci 
i wieku. Zaprzecza niektórym ogólnie przyjętym 
poglądom dotyczącym obrazu oraz przebiegu SLE 
u osób w starszym wieku.
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AbSTRACT

The opinion that systemic lupus erythematosus (SLE) is a young people disease translates into its 
rare diagnosing in subjects in their 6th decade of life and older. The variability of neuropsychiatric 
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.
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