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Streszczenie |

Dystoniczne i atetotyczne ruchy rak zwigzane sg przewaznie z dysfunkcjg jader podstawy, jednakze etiopa-
togeneza ruchéw mimowolnych moze by¢ rowniez inna. Dwudziestosiedmioletnia kobieta zostala przyjeta
na Oddziat Neurologii Szpitala im. M. Kopernika w f.odzi z powodu wyst¢pujacych od dwoch dni wykreca-
jacych ruchow dystonicznych i atetotycznych rak oraz ostabienia koficzyn gornych i dolnych z towarzysza-
cymi parestezjami. W badaniu neurologicznym stwierdzono ponadto brak odruchdw brzusznych, co mogto
sugerowac proces demielinizacyjny. Wyniki badan laboratoryjnych krwi i sktad ptynu mézgowo-rdzeniowe-
go byly prawidiowe. W badaniu MRI glowy nie uwidoczniono zmian demielinizacyjnych, zas w szyjnym od-
cinku rdzenia kreggowego zobrazowano pojedyncza zmiang¢ w tylnej czeSci. Wyniki badan WPW i SPPM by-
ty w normie. Po zastosowanym leczeniu dozylnymi infuzjami amantadyny ruchy mimowolne zmniejszyly sie,
jednak pacjentka wypisata si¢ ze szpitala przed zakonczeniem terapii. Po tygodniu chora zostata ponownie
przyjeta na Oddziat z powodu nawrotu dolegliwosci oraz pojawienia si¢ objawOw patologicznych i objawu
Lhermitte’a. Powtorzone badania MRI potwierdzily opisywang wczesniej zmiang. W badaniu EMG zaob-
serwowano bardzo wysokg amplitude fali E W literaturze sporadycznie opisywano ruchy mimowolne rak ja-
ko kliniczng manifestacj¢ uszkodzenia szyjnego rdzenia krggowego o charakterze demielinizacji.

SEOWA KLUCZOWE: ruchy mimowolne, ruchy dystoniczne, ruchy atetotyczne, demielinizacyjna zmiana,
rdzef kregowy

Summary |

Dystonic and athetoid movements are usually caused by lesion of the basal ganglia, however the etiopathoge-
nesis of involuntary movements could be also different. The 27-year-old female was admitted to the Neuro-
logical Department of the Kopernik Hospital in £06dz, because of developing in two days writhing dystonic
and athetoid movements of the hands and weakness with paresthesias of upper and lower limbs. The neuro-
logical examination also revealed the loss of abdominal reflexes, which could suggest demyelinating process.
The laboratory tests of blood and composition of CSF were normal. No demyelinating lesions were disclosed
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in the brain MRI. The only one lesion was noticed in posterior cervical spine in the cervical MRI The results
of EVP and BEARs were normal. The involuntary movements diminished after treatment with intravenous in-
fusions of amantadine, but the patient decided to discharge from the hospital before the end of therapy. In one
week the patient was admitted to the hospital again because of the same complaints and appearance of patho-
logical symptoms and Lhermitte’s sign. Repeated MRI of the brain and cervical spine showed only the lesion
found earlier. The amplitude of F wave was extremely high in EMG examination. The involuntary movements
as a clinical manifestation of the single cervical demyelinating lesion are described in literature rarely.

KEY WORDS: involuntary movements, dystonic movements, athetoid movements, demyelinating lesion,

spinal cord

WSTEP

terze dystoniczno-atetotycznym zwigzane sg
przewaznie z dysfunkcjq jader podstawy. Ich etio-
patogeneza moze byC jednak rozna, mogg takze mani-
festowac si¢ po przebytym udarze, urazie, uszkodzeniu
toksycznym lub zapaleniu. Ruchy mimowolne obser-
wowane sg jako wyraz zaburzen polekowych w choro-
bie Parkinsona lub w przebiegu postepujgcych chordb
metabolicznych, np. choroby Wilsona. W rdznicowa-
niu nalezy bra¢ pod uwage rowniez ruchy mimowolne
o podtozu psychogennym®.
W miodzieficzym wieku ,,pierwotne” hiperkinetyczne ze-
spoly pozapiramidowe dotyczace konczyn gornych wy-
stepuja w przebiegu:
— plasawic: plasawicy mniejszej, plasawicy ci¢zarnych,
plasawicy Huntingtona;
- atetoz: choroby Hallervordena-Spatza, choreoate-
tozy napadowej;
- dystonii: dystonii ogniskowych, segmentarnych, po-
czatkowych faz dystonii uogolniong;.
Mimo znanej definicji okreslenie ruchow mimowolnych
na podstawie obserwacji klinicznej bywa trudne, a cza-
sem budzi kontrowersje. Dzieje si¢ tak, kiedy ruchy
konczyn majg charakter ztozonych ruchow atetotycz-
nych, dystonicznych lub pseudochoreoatetozy. Ruchy
te moga nasilac si¢ pod wptywem emocji, okreslonych
czynnosci lub wystepowac nagle bez czynnika wywotu-
jacego®. Rzadko ruchy te sg tak dominujgcym obja-
wem, ze stajg si¢ powodem hospitalizacji, jak to byto
w ponizszym przypadku.

OPIS PRZYPADKU

P rzyjeto uwazac, ze ruchy mimowolne o charak-

Chora A.W., lat 27, historia choroby nr 3721/2005, zo-
stata przyjeta 28.01.2005 r. na Oddziat Neurologii WSS
im. M. Kopernika w £odzi z powodu wystepujacych od
dwoch dni ruchow dystonicznych i atetotycznych rak
oraz ostabienia sily mi¢Sniowej koficzyn dolnych i gor-
nych. Pacjentka odczuwata takze parestezje dystalnych
czeSci konczyn. W badaniu neurologicznym z odchylefi
od stanu prawidtowego stwierdzono: dystoniczno-ate-

5 | totyczne ruchy rak wywotane ruchem dowolnym, osta-

bienie sity mi¢Sniowej konczyn dolnych i gornych (4/5 wg
Lovetta), zaburzenia czucia glebokiego i koordynacji
(dysmetria przy probie palec — nos), niepewny chod,
chwiejnos¢ przy probie Romberga oraz bardzo zywe,
symetryczne odruchy giebokie z koficzyn i brak odru-
chow brzusznych. Objawow patologicznych nie wywo-
tywano. Ruchy mimowolne zarejestrowano kamerg.
W badaniach laboratoryjnych nie stwierdzono istot-
nych odchyleni od normy poza podwyzszonym OB.
W badaniu plynu moézgowo-rdzeniowego zwracaty
uwage podwyzszone stezenie IgG oraz wartos¢ wskaz-
nika Linka i Tibblinga rowna 1,04. Testy ELISA w kie-
runku neuroboreliozy i neuroinfekcji chlamydiowej by-
ly negatywne. Obraz kliniczny i wynik badania plynu
mozgowo-rdzeniowego mogt sugerowac rozpoczyna-
jacy si¢ proces demielinizacyjny.

W wykonanych dwukrotnie badaniach MRI mozgu nie
uwidoczniono patologii w obrebie jader podstawy ani
zadnych zmian demielinizacyjnych.

Badanie wzrokowych potencjatow wywotanych nie wy-
kazato charakterystycznej patologii, jednak nie byto
ono w pelni miarodajne z powodu braku korekeji wa-
dy wzroku.

W MRI odcinka szyjnego rdzenia kregowego zobra-
zowano na wysokosci trzonu kregu C, duza, owalng
zmiang, o wymiarach 17x6 mm, hiperintensywna w ob-
razach T2-zaleznych, ulegajacqa wzmocnieniu kontra-
stowemu. Na skanach zmiana ta pofozona jest srod-
rdzeniowo, w tylnej czeSci rdzenia, na poziomie trzonu
C,, co moze odpowiadac ostrej place demielinizacyjne;.
Ze wzgladu na dominujace w obrazie klinicznym ruchy
mimowolne oraz uwidoczniong zmian¢ odpowiadajaca
place demielinizacyjnej podi¢to decyzje o wiaczeniu lecze-
nia dozylnymi wlewami amantadyny (Amantix), po 5 in-
fuzjach uzyskano zmniejszenie ruchow mimowolnych
oraz popraw¢ w zakresie sily mi¢Sniowej i sprawnosci
chodu. Mimo to pacjentka wypisata si¢ na wiasng prosbe.
Po 8 dniach chora zostata ponownie przyjeta na Oddziat
Neurologii z powodu nasilenia ostabienia konczyn dol-
nych 1 gornych, ich dr¢twienia oraz — tak jak uprzednio
- ruchéw mimowolnych rak, aczkolwiek o mniejszym
nasileniu. W badaniu neurologicznym stwierdzono nie-
obserwowane wczesniej objawy, takie jak: objaw Lher-
mitte’a, obustronny objaw Rossolimo oraz tendencj¢ do
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objawu Babinskiego i objaw Oppenheima po stronie le-
wej. A zatem nastgpita progresja objawdw.

W powtarzanych badaniach MRI gtowy i rdzenia krego-
wego uwidoczniono jedynie wezesniej opisywang zmia-
n¢ w rdzeniu kregowym, wzmacniajacg si¢ po podaniu
kontrastu, ktora ulegta niewielkiemu powickszeniu, oraz
obrzek rdzenia na dtugosci od C, do C..

W badaniach elektrofizjologicznych, przerwanych na
prosbe pacjentki, zaobserwowano tylko bardzo wysoka
amplitude fali E Wynik badania stuchowych potencja-
tow wywotanych (SPPM) byt w normie. W zwigzku
z klaryfikacjg obrazu klinicznego wtaczono dozylne wle-
wy metyloprednizolonu (Solu-Medrol), w ilodci 1 g na
dobe. Po 5 dniach terapii zaobserwowano zmniejszenie
si¢ nasilenia objawOw; pacjentka wypisala si¢ na wia-
sng prosbe przed kontynuacjq leczenia preparatami do-
ustnymi. Reasumujac, ruchy dystoniczno-atetotyczne
u chorej byly pierwszg kliniczng manifestacjg pojedyn-
czej zmiany demielinizacyjnej rdzenia kregowego na po-
ziomie trzonu C,.

OMOWIENIE

W literaturze mozna znalez¢ opisy przypadkow z roz-
poznanym przed wieloma laty SM, w ktdrych w prze-
biegu kolejnego rzutu choroby pojawily si¢ dystonicz-
no-atetotyczne ruchy rak i uwidoczniono, wczesniej
nicopisywang, plake¢ demielinizacyjng w szyjnym od-
cinku rdzenia krggowego®. Niemniej jednak nie zna-
leziono doniesiefi, by w pierwszym rzucie choroby
dominowaty w obrazie klinicznym ruchy mimowolne.
Pou-Serradell i wsp.? opisali 20 chorych z SM, u kto-
rych ruchy rak pseudoatetotyczne i dystoniczne przedsta-
wiano jako jeden z gtéwnych objawOw ostrego zespotu
sznurow tylnych. U 18 z nich plaka demielinizacyjna
zostata uwidoczniona w szyjnym odcinku rdzenia kre-
gowego 1 w 17 przypadkach byta odpowiedzialna za
pierwszy rzut choroby.

Fiszer i wsp.® opisali 4 pacjentow z pseudochoreoate-
tozg rak jako wczesng manifestacjg patologii szyjnego
odcinka rdzenia kregowego. U 2 chorych przyczyna by-
ta plaka demielinizacyjna, u jednego guz (astrocytoma),
w jednym przypadku obraz byt niecharakterystyczny.
Madhusudanan i wsp.® opisali 3 pacjentow, u ktorych
obserwowano dystoniczne i atetotyczne ruchy rak — Srod-
rdzeniowo zobrazowano u nich jamistos¢ rdzenia (dwa
przypadki) oraz guz (glioma; jeden przypadek). Previdi
1 Buzzi” obserwowali 48-letnig chorg z ostabieniem le-
wych konczyn, ktoremu towarzyszyty napadowe ruchy
dystoniczne konczyny gornej, pojawiajgce si¢ kilkanascie
razy w ciggu dnia. W badaniach MRI mozgu i rdzenia
szyjnego uwidoczniono pojedyncza zmian¢ w obrazach
T2-zaleznych w tylnobocznej czgSci rdzenia szyjnego na
wysokoSci kregu C,. Interesujacy jest fakt, ze u chorej tej
po 18 miesiagcach ruchy mimowolne ustapity, a w kon-
trolnych badaniach zmiany juz nie uwidoczniono. Zaska-
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kujacy obraz kliniczny po urazie odcinka szyjnego krego-
stupa o typie ,,uderzenia z bicza” whiplash injury) opisali
Tamburin i Zanette®. U pacjenta jako jedng z gtownych
manifestacji obserwowano ogniskowg dystoni¢ konczy-
ny gornej. Hill 1 wsp.” przedstawili przypadki dystonii
1 atetozy konczyn w przebiegu jamistoSci rdzenia.
Analizujac mozliwy patomechanizm uzasadniajacy cha-
rakter ruchdw mimowolnych w opisywanych przypad-
kach, wymienieni autorzy sktaniajq si¢ cze¢sto do mode-
lu uszkodzenia, przez zmiang¢ patologiczng w odcinku
szyjnym rdzenia kregowego, drog aferentnych odpowie-
dzialnych za czucie utozenia, czucie gliebokie. W efekcie
chory, podejmujac ruch dowolny, wykonuje ruchy pseu-
dochoreoatetotyczne. Jednakze zarowno w naszym przy-
padku, jak 1 w czeSci wyzej wymienionych ruchy moga
by¢ dystoniczne. Jednocze$nie wielu badaczy, specjali-
stow chordb uktadu pozapiramidowego — m.in. Hallett,
Tinazzi — analizowato dane dotyczace istotnej roli uszko-
dzenia drogi czuciowej w etiologii ogniskowej dystonii
konczyny gornej"™'". Uszkodzenie drog przewodzacych
impulsacj¢ aferentng w czasie wykonywania ruchow do-
wolnych ma powodowac zmienione pobudzenie oSrod-
kow kory czuciowej i zaburzenia integracji oraz kontro-
li ruchu dowolnego poprzez nieadekwatne pobudzenia
eferentne, wywolujace wzmozone skurcze mi¢Sni agoni-
stow 1 antagonistow rownoczeSnie. Wobec mozliwego
mechanizmu wywolania ruchow pseudochoreoateto-
tycznych oraz dystonicznych i atetotycznych w wyniku
uszkodzenia tylnej czeSci rdzenia krggowego najbardziej
odpowiednie moze by¢ w takich przypadkach rozpozna-
wanie zespotu sznurow tylnych.

Opisywany przypadek jest wyjatkowy ze wzgledu na
niecodzienng etiopatogenez¢ dystoniczno-atetotycznych
ruchow rak, a takze ze wzgledu na obraz kliniczny po-
czatku choroby demielinizacyjnej. W powszechnej Swia-
domosci w stwardnieniu rozsianym oraz innych demieli-
nizacyjnych chorobach przebiegajacych z uszkodzeniem
rdzenia kregowego manifestacj¢ kliniczng stanowig ob-
jawy piramidowe, a w szczegdlnoSci objawy patolo-
giczne. Poczatek choroby demielinizacyjnej w opisywa-
nym przypadku dowodzi istnienia innych wariantow
objawow klinicznych uszkodzenia rdzenia krggowego,
bez obecnosci objawdw patologicznych. Przebieg cho-
roby z progresjq zaburzen doprowadzajacych do petno-
objawowego zespotu sznurOw tylnych jest argumentem
przemawiajacym za koniecznoScig szybkiego wdroze-
nia intensywnego leczenia. W omawianym przypad-
ku istotng poprawe uzyskano po dozylnym zastoso-
waniu metyloprednizolonu.
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