Cytowanie: Borysowicz AJ, Borysowicz MA: Mtody mezczyzna z postepujacym niedowtadem koriczyn
i bolesnymi skurczami migsni — opis przypadku. Aktualn Neurol 2025; 25 (1): 39-43

Otrzymano: 19.01.2025
Zaakceptowano: 20.03.2025

Andrzej Jerzy Borysowicz', Maria Aniela Borysowicz’ Opublikowano: 29.08.2025

Mtody mezczyzna z postepujacym niedowtadem konczyn i bolesnymi
skurczami migsni — opis przypadku
A young male with progressive limb paresis and painful muscle spasms — case report

' 0ddziat Neurologii z Pododdziatem Udarowym, Radomski Szpital Spejalistyczny im. dr. Tytusa Chatubiriskiego, Radom, Polska
*Wydziat Lekarski, Collegium Medicum, Uniwersytet Jagielloriski, Krakéw, Polska
Adres do korespondengji: Andrzej Jerzy Borysowicz, Oddziat Neurologii z Pododdziatem Udarowym, Radomski Szpital Specjalistyczny im. dr. Tytusa Chatubiriskiego, ul. Lekarska 4, 26-610 Radom,

e-mail: aborysowicz@wp.pl

@ htps://doi.org/10.15557/AN.2025.0007

ORCID iDs

1. Andrzej Jerzy Borysowicz @https://ordd.org/0009700047763172112
2. Maria Aniela Borysowicz @https://ordd.org/0009—0006—5922—1766

Streszczenie

Abstract

Zespol sztywnosci uogoélnionej jest choroba rzadka, ktérej chorobowos¢ szacuje si¢ na 1-2 przypadki na 1 000 000 osé6b.
U wiekszosci chorych objawy s3 spowodowane zaburzeniem funkcjonowania ukltadu GABA-ergicznego przez przeciwciata
przeciwko dekarboksylazie kwasu glutaminowego. Znacznie rzadziej u chorych stwierdza si¢ przeciwciala przeciwko
amfifizynie, nalezy wéwczas wykluczy¢ tlo paranowotworowe. Gléwne objawy zespotu to narastajgca sztywnos¢ i bolesne
skurcze mie$ni konczyn, migéni przykregostupowych w odcinkach piersiowym i ledZzwiowym oraz miesni brzucha. Sztywnosé
tulowia prowadzi do hiperlordozy kregostupa. Objawy powoduja z czasem ciezka niepelnosprawnos¢. Z zespolem sztywnosci
uogodlnionej czesto wspolistniejg cukrzyca, choroby tarczycy i zaburzenia psychiczne. W artykule opisano przypadek mlodego
mezczyzny diagnozowanego przez kilka lat z powodu narastajacej sztywnosci i niedowtadu konczyn, przed ostatecznym
ustaleniem rozpoznania zespotu sztywnosci uogélnionej. Przedstawiono réwniez terapie zastosowana u tego pacjenta.
Chociaz zespot sztywno$ci uogélnione;j jest choroba rzadka, nalezy o niej pamigtaé w trakcie diagnostyki chorych ze
sztywnoécig i niedowladem konczyn o niejasnej etiologii.

Stowa kluczowe: zespot sztywnosci uogolnionej, niedowtad i skurcze migéni, przeciwciata anty-GAD

Stiff person syndrome is a rare disease, with an estimated prevalence of 1-2 cases per 1,000,000 individuals. In most patients,
symptoms result from GABAergic system dysfunction caused by antibodies against glutamic acid decarboxylase. Anti-
amphiphysin antibodies are detected less often. In those cases, paraneoplastic origin must be excluded. The hallmark
symptoms of the disease include progressive rigidity and spasms of the extremities, paravertebral and abdominal muscles.
Rigidity of the torso causes hyperlordosis. These symptoms lead to severe disability. Common comorbidities include diabetes,
thyroid disorders, and psychic disturbances. This paper describes the case of a young male who experienced progressive
rigidity and paresis of the limbs over several years before the diagnosis of stiff person syndrome was finally established.
The therapeutic process is also presented. Although stiff person syndrome is a rare disease, it must be taken into account in
the differential diagnosis of the patients with limb rigidity and paresis of uncertain aetiology.

Keywords: stiff person syndrome, paresis and muscle spasms, anti-GAD antibodies
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WPROWADZENIE

Z espol sztywnosci uogdlnionej (zespol sztywne-
go czlowieka; stiff person syndrome, SPS) zostat po
raz pierwszy opisany w 1956 roku przez lekarzy
z Kliniki Mayo Moerscha i Woltmana (1956).

U wigkszoéci (60-80%) chorych z SPS stwierdza si¢ w su-
rowicy i ptynie mézgowo-rdzeniowym przeciwciata prze-
ciwko dekarboksylazie kwasu glutaminowego (anty-GAD),
zazwyczaj w bardzo duzym stezeniu (znacznie wigkszym
w surowicy niz w plynie mézgowo-rdzeniowym). Enzym
ten odpowiada za przeksztalcanie kwasu glutaminowe-
go w kwas gamma-aminomastowy (gamma-aminobutyr-
ic acid, GABA). Inhibicja tego procesu przez przeciwcia-
ta anty-GAD prowadzi do ostabienia funkeji hamujacych
receptorow GABA w mozgu, rdzeniu przedluzonym oraz
rdzeniu kregowym i w efekcie do nadmiernych wyladowan
neurondw, co jest przyczyng wystgpienia objawéw choroby
(Tomczykiewicz, 2015). Nalezy pamietal, ze u okoto 5%
chorych SPS moze mie¢ charakter paranowotworowy, za-
zwyczaj poprzedzajacy rozpoznanie nowotwordw ptuc,
piersi, nerki lub jelita grubego oraz chloniakow i grasiczaka.
W takich przypadkach wykrywa si¢ zazwyczaj przeciwcia-
ta przeciwko amfifizynie (Murinson i Guarnaccia, 2008).
Chorobowos¢ okresla si¢ na 1-2 przypadki na 1 000 000
0s6b, jednak moze by¢ ona niedoszacowana ze wzgledu
réznorodnosé¢ obrazu klinicznego. Czesciej choruja kobiety
(2-3:1). Ze wzgledu na odmiennos¢ fenotypdw ostatnio
mowi sie o spektrum chordb SPS (stiff person syndrome
spectrum disorders). Obejmuje ono posta¢ klasyczna, ogni-
skowa (ograniczong do jednej konczyny lub tulowia), ze-
spol sztywnosci uogdlnionej ,,plus” (poza typowym obra-
zem klinicznym obecne s3 objawy uszkodzenia mézdzku
lub pnia moézgu), czysta ataksje mozdzkowa oraz poste-
pujace zapalenie moézgu i rdzenia ze sztywnos$cig i mio-
kloniami (progressive encephalomyelitis with rigidity and
myoclonus, PERM) (Newsome i Johnson, 2022). W po-
staci klasycznej, opisanej przez Moerscha i Woltmana
(1956), poczatek choroby przypada na 20.-50. rok zycia.
Objawy zespolu wynikajg z jednoczesnych skurczéw mie-
$ni agonistycznych i antagonistycznych oraz spontanicz-
nych, spoczynkowych wyladowan jednostek ruchowych.
Pierwszymi objawami sg zazwyczaj sztywnos$¢ mieéni
proksymalnych odcinkéw konczyn dolnych, migéni przy-
kregostupowych w odcinkach piersiowym i ledZzwiowym

kregostupa, prowadzaca do hiperlordozy kregostupa,
oraz sztywnos$¢ mieéni brzucha. Stopniowo objawy obej-
mujg réwniez konczyny gorne, typowo w mniejszym na-
sileniu. Sztywnosci towarzysza bolesne skurcze miesni,
samoistne lub prowokowane nawet niewielkimi bodz-
cami zewnetrznymi lub stresem. Objawy z czasem pro-
wadzg do znacznej niepelnosprawnosci. Wzmozone
napiecie mieéni typowo zmniejsza si¢ podczas snu.
Odruchy gtebokie z konczyn czesto bywaja wygdrowane,
moga by¢ jednak prawidtowe. Objawy zajecia pnia moézgu
czy mo6zdzku, jak wspomniano, sa podstawg do rozpozna-
nia SPS ,,plus”. Kryteria rozpoznania SPS przedstawiono
w tab. 1 (Dalakas, 2009, za: Jastrzebski, 2019). Poniewaz
przyczynag cukrzycy typu 1 lub typu LADA mogg by¢ prze-
ciwciala anty-GAD skierowane przeciwko wyspom trzust-
kowym, u chorych z SPS czesto wspotwystepuje ta choroba.
Pacjenci z SPS cechujg si¢ wiekszym ryzykiem rozwoju au-
toimmunologicznych chordb tarczycy. Co istotne, wykaza-
no, ze czgéciej niz w populacji ogélnej wystepuja u nich za-
burzenia psychiczne, w szczegdlnosci stany lekowe. Nie jest
do konica jasne, czy wynikajg one z cigzkosci schorzenia
i obawy przed bolesnymi skurczami miesni, czy s nieza-
leznym objawem choroby. Ze wzglgdu na rzadkie wystepo-
wanie SPS i wspotwystepujace objawy psychiatryczne zda-
rza sig, ze przed ustaleniem wlasciwego rozpoznania chorzy
sg leczeni psychiatrycznie z podejrzeniem zaburzen leko-
wych i konwersyjnych. Co wigcej, skuteczno$¢ leczenia ben-
zodiazepinami (zob. dalej) wydaje si¢ potwierdza¢ to nie-
prawidlowe rozpoznanie.

Leczenie objawowe oparte jest na stosowaniu agonistow re-
ceptora GABA, benzodiazepin i baklofenu, a takze lekow
przeciwpadaczkowych wptywajacych na uktad GABA-
-ergiczny, takich jak pregabalina czy gabapentyna (McKeon
et al., 2012). Nalezy pamieta¢, ze leki opioidowe, inhibito-
ry zwrotnego wychwytu serotoniny i noradrenaliny oraz
trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne mogg nasili¢ ob-
jawy choroby (Benavides i Newsome, 2016). W leczeniu
immunomodulujgcym stosuje sie preparaty dozylnych lub
podskdrnych ludzkich immunoglobulin w standardowej
dawce 2 g/kg m.c. przez 2-5 dni (Aljarallah i Newsome,
2021; Dalakas et al., 2001). Wykazano réwniez skutecz-
nos¢ terapeutycznej wymiany osocza (Albahra et al., 2019).
Rutynowo przeprowadza sie 5 sesji plazmaferezy, wymie-
niajac kazdorazowo 3000 ml osocza. Zastosowanie rytuk-
symabu moze by¢ skuteczne u chorych niereagujacych na

Duze kryteria

prowadzaca do hiperlordozy

« Brak innych przyczyn wyjasniajacych sztywnos¢

« Sztywnos¢ miesni osiowych oraz koriczyn, szczegdlnie widoczna w migéniach brzucha i migsniach przykregostupowych w odcinku piersiowo-ledzwiowym,

- Wystepowanie bolesnych skurczéw migsni wywotanych nieoczekiwanymi dzwigkami, stresem lub dotykiem
« Obecnos¢ w elektromiografii ciggtej aktywnosci jednostki motorycznej w migsniach agonistycznych i antagonistycznych

Mate kryteria

lub metod radioimmunologicznych
+ Kliniczna odpowiedZ na benzodiazepiny

« Obecnos¢ przeciwciat anty-GADG65 (lub anty-amfifizyny) w surowicy — okreslona za pomoca metod immunocytochemicznych, badania technika Western blot
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leczenie immunoglobulinami i plazmafereza (Dalakas et al.,
2017). Uzupelnieniem farmakoterapii jest rehabilitacja.

OPIS PRZYPADKU

W pazdzierniku 2017 roku 27-letni mezczyzna byt diagno-

zowany na oddziale neurologii z powodu utrzymujacych sie

od sierpnia tego roku wyraznych trudnosci w chodzeniu.

W wywiadzie chory podal, ze objaw ten obecny byt od oko-

fo 3 lat, w niewielkim nasileniu. Wcze$niej chory:

o w2007 roku byt hospitalizowany na oddziale pediatrii po
utracie przytomnosci o niejasne;j etiologii, prawdopodob-
nie z krétkotrwalymi drgawkami;

o w 2013 roku byt hospitalizowany na oddziale neurolo-
gii z powodu bolu glowy i przemijajacego opadnigcia po-
wieki gornej oka lewego — wykonano m.in. elektrofizjo-
logiczny test miasteniczny, uzyskujac wynik negatywny;

» we wrzesniu 2017 roku byl diagnozowany na oddziale
chordéb wewnetrznych z powodu biegunek i utraty masy
ciala (8 kg w ciagu 2 miesiecy) — wykonano gastroskopie
i kolonoskopie, badanie ultrasonograficzne jamy brzusz-
nej, oznaczono markery nowotworowe w surowicy, roz-
poznajac jedynie zapalenie blony sluzowej zoladka.

Chory nie byt leczony na choroby przewlekle. Nie odnoto-

wano obcigzen w wywiadzie rodzinnym. W badaniu neu-

rologicznym stwierdzono wzmozone napiecie i bolesne
skurcze mie$ni konczyn dolnych, wzmozone napiecie mie-
$ni przykregostupowych w odcinku ledZwiowym oraz wy-
goérowane odruchy kolanowe i skokowe, bez objawow pato-
logicznych, zaburzen czucia na tutowiu i konczynach
oraz innych nieprawidtowos$ci. Ponadto u pacjenta wyste-
powaly objawy zaburzen lekowych. Przeprowadzono bada-
nia metodg rezonansu magnetycznego glowy i rdzenia kre-
gowego, nie stwierdzajac patologii. Elektroneurografia
(badano jedynie przewodnictwo nerwowe) dala wynik pra-
widlowy. Wykonano badania w kierunku choréb zapalnych
tkanki tacznej, oznaczono przeciwciata onkoneuronalne,
otrzymujac wyniki prawidtowe. W lutym 2018 roku przepro-
wadzono badania genetyczne w kierunku dziedzicznej para-
plegii — analiza delecji i duplikacji w genach SPAST i ATL1
nie wykazala niezréwnowazenia genomu. Oznaczono réw-
niez stezenie dlugotanicuchowych kwasow thuszczowych -
wyniki prawidtowe wykluczyly adrenomieloneuropatie.
Od lutego do maja 2018 roku chory leczony byl na oddzia-
le nerwic z konicowym rozpoznaniem dysocjacyjnych zabu-
rzen ruchu, jednak wyniki przeprowadzonych testow psy-
chologicznych wskazywaly na mozliwe organiczne tlo
objawow. W leczeniu farmakologicznym zastosowano bu-
spiron w dawce 3 razy 10 mg, pregabaling — 2 razy 150 mg

i baklofen - 3 razy 10 mg. Leczenie przyniosto poprawe

w zakresie objawdw psychiatrycznych i mierng poprawe

sprawnosci chodu. Chory kontynuowat leczenie psychiatrycz-

ne, byl rehabilitowany w warunkach ambulatoryjnych.

W 2021 roku zostat przyjety na kliniczny oddzial nerwic,

jednak po 2 dniach wypisat si¢ na wlasne zadanie. Do neu-

rologa trafit ponownie w marcu 2023 roku, w towarzystwie
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opiekuna. W badaniu fizykalnym stwierdzono wéwczas
brak nieprawidlowos$ci w zakresie nerwdéw czaszkowych,
wzmozone napiecie miesni 4 koriczyn, w stopniu znacznym
w zakresie konczyn dolnych, napiecie migsni tulowia i wi-
doczne samoistne skurcze mieéni. Sita mig$niowa konczyn
dolnych w Skali MRC (Medical Research Council) wynio-
sta 2 pkt. Odruchy glebokie z konczyn goérnych i odruchy
kolanowe byly zywe, odruchy skokowe stabe. Objawy pato-
logiczne byty nieobecne. Nie stwierdzono zaburzen zborno-
$ci konczyn goérnych, ocena konczyn dolnych byta niemoz-
liwa. Czucie powierzchniowe i glebokie byto niezaburzone.
Na tym etapie choroby pacjent poruszal sie na wozku inwa-
lidzkim, spionizowany stal z trudem, podtrzymywany.
Z wywiadu wynikalo, ze chory samowolnie zwigkszyt daw-
ki lekéw - przyjmowal pregabaling w dawce 150 mg i baklo-
fen w dawce 10 mg do 10 tabletek kazdego preparatu na
dobe. Zwigkszenie dawek lekdw ttumaczyt checig uzyskania
ulgi, jakg odczuwal w zakresie napadéw lgku oraz skurczow
miesni konczyn i tulowia. Zalecono stosowanie pregabali-
ny w dawce 2 razy 300 mg na dobg, baklofenu - 3 razy
20 mg. Dodatkowo zalecono bromazepam w dawce 2 razy
3 mg. Poinformowano chorego i jego opiekuna o uzaleznia-
jacym potencjale bromazepamu i koniecznosci przestrzega-
nia dawkowania lekéw. Zalecono ambulatoryjne wykonanie
badan elektromiograficznego (EMG) i elektroneurograficz-
nego, jednak chory nie zrealizowat tego zalecenia. Pacjent zo-
stal skierowany na oddzial neurologii w celu wykonania ba-
dan kontrolnych i zaplanowania leczenia rehabilitacyjnego.
Przy przyjeciu do szpitala w maju 2023 roku, podczas lecze-
nia bromazepamem, stwierdzono wyrazng poprawe w zakre-
sie sztywnosci konczyn dolnych i sprawnosci chodu -
chory samodzielnie wstawat z wozka inwalidzkiego i cho-
dzit na krotkich dystansach o balkoniku. Po raz kolejny wy-
konano badania mézgu i kanalu kregowego metoda rezo-
nansu magnetycznego, ktére ponownie daly wyniki
prawidtowe. Wykonano punkcje ledZzwiowa — badanie ogdl-
ne ptynu moézgowo-rdzeniowego bylo prawidlowe, nie
stwierdzono prazkow oligoklonalnych ani przeciwcial prze-
ciwko Borrelia burgdorferi. Poniewaz z przyczyn technicz-
nych badanie EMG byto wtedy niemozliwe, pacjenta skie-
rowano na taka diagnostyke w trybie ambulatoryjnym.
Chory w maju 2023 roku, mimo wczeéniejszych plandw, nie
zdecydowat si¢ na stacjonarne leczenie rehabilitacyjne,
zwlekal rowniez z wizyta w pracowni EMG. W sierpniu
2023 roku byt leczony na oddziale rehabilitacji z mierng po-
prawa. W pazdzierniku tego roku wykonano badanie EMG.
Nie stwierdzono cech uszkodzenia badanych nerwéw i mie-
$ni - bez cech polineuropatii, uszkodzenia miogennego czy
neurogennego mieéni ani uszkodzenia komoérek ruchowych
rogéw przednich rdzenia kregowego. W badaniu miesni tu-
towia i konczyn dolnych uwage zwrdcito to, ze chory nie
moze w pelni zrelaksowaé mie$nia i wystepuje stata czynnoséé
dowolna potencjaléw czynnosciowych jednostek ruchowych
(PCJR) (ryc. 1), co moze sugerowaé rozpoznanie SPS.
Stezenie przeciwcial anty-GAD w surowicy bylo podwyzszo-
ne (405,6 IU/ml, przy normie <10 IU/ml). W grudniu
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Pfiszatna Pracownia EMG

dr hab. n.med. prof. nadzw. Kazimierz Tomezykiewicz

Full Name: Gender: Male
Patient ID: Date of Birth: 06.02.1990
Address 1:
Visit Date: 20.10.2023 12:49
Age: 33 Years
y: ;K
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Ryc. 1. Wynik badania EMG

2023 roku chorego przyjeto na oddziat neurologii. Planowano
wykonanie 5 zabiegdéw terapeutycznej wymiany osocza
w odstepach 48-godzinnych, a nastepnie kontynuacje lecze-
nia dozylnym preparatem ludzkich immunoglobulin, zalez-
nie od reakgji na plazmafereze. Stan neurologiczny i spraw-
nos$¢ ruchowa przy przyjeciu byly podobne jak w maju
2023 roku - chory chodzit o balkoniku na dystansie do
10-15 metréw. Pacjent dobrze znidst 3 pierwsze zabiegi pla-
zmaferezy, jednak w 6. dobie hospitalizacji wystapily go-
raczka, objawy infekcji drég oddechowych oraz pogorsze-
nie stanu neurologicznego z zaburzeniami §wiadomosci
i nasilong sztywnoscig migsniowg. Na podstawie wykona-
nych badan rozpoznano zapalenie ptuc w przebiegu zaka-
zenia SARS-CoV-2 (w tomografii komputerowej wysokiej
rozdzielczo$ci zmiany zapalne obejmujace 5% migzszu
pluc). Po ustabilizowaniu i poprawie stanu pacjenta wyko-
nano kolejny zabieg plazmaferezy, po ktérym wystapit na-
wrot objawdw zakazenia. Rozpoznano posocznice, prawdo-
podobnie z punktem wyjscia w obrebie cewnika do wklucia
centralnego. Zastosowano empiryczng antybiotykoterapie
(piperacylina + tazobaktam i wankomycyna), uzyskujac po-
prawe stanu chorego i spadek parametréw stanu zapalnego.
Ze wzgledu na powiklania odstgpiono od dalszego leczenia
immunomodulujgcego. Chory zostal wypisany w stanie neu-
rologicznym podobnym jak przy przyjeciu. Podczas ambula-
toryjnej wizyty kontrolnej na poczatku marca 2024 roku
stwierdzono jednak wyrazng poprawe sprawnoséci. Wedlug
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EMG(KT)
EMG Summary Table
Spontaneous | MUAP
Muscle Nerve Roots [IA_|Fib_|PSW | Fasc | Dur.| Amp| PP Config | Recruit| Amp [ Pattern | Effort
R. Tibialis | Deep L4-L5 [N |None|None|None|N [N |Few|N Red. Sl |Red. |Max
anterior peroneal Decr.
(Fibular)
R.Deltoid | Axilary _[C5-C6 |N | None|None|None[N |N _|Few [N N N_ N Max
L.Vastus  |Femoral  |L24 |N |None|None|None|N [N |Few|N Red. |S. |Red |Max
lateralis. Decr.
L. First Ulnar C8T1 |N |None|None[None|N |N |Few|N N N [N Max
dorsal |
i 1
L. Rectus [T7-T12_|incr. | None | None | None
abdominis
R. Rectus T7-T12 [Incr. | None | None | None

abdominis
L. Tongue Hypoglossal | Medulla-|N__ | None | None | None | N N Few

Multi MUP(KT)
Muscle Sweeps| Ampl. | Dur. IPhasn Turns| Area |Ratio| Rate| Sizeldx
W | ms pVms Hz
R Tibialis anterior Mean ALL 6344] 970] 33| 37| 7752| 12| 9| 087
Mean SIMPLE 644.6] 9,60 3] 4] 8175 1265] © ue}(

Total MUPs. 24

|
%Polyphasic 13%
R Deltoid Mean ALL 4243]1029] 35| 39] 5784] 1.39] 10| 06|
395,4[10.16 31| 34| 648.1] 1.41[ 10| 0.56]

L Vastus medialis 8564|1165 31 4[12433| 143] 8] 12

8692[11.44 3| 3012664 144] 7| 121

L First dorsal 946.1] 9,66 32| 43|10668] 117] © uﬁ‘
Mean SIMPLE 9010] 9,67 3] 39[10061] 117] 9] 098
Total MUPs 26, |
—[%Polyphasic | _12%
LTongue Mean ALL 3670] 684 27| 28] 3182| 087 11| 023
Mean SIMPLE 3815 6.84 26 2,7] 3166] 087] 11 024
Total MUPs _33{ ]
“%Polyphasic 3% |

Bez elektrofizjologicznych cech uszkodzenia badanych nerwdw i migéni (bez cech polineuropatii,
bez cech lia mi czy mig$ni, bez cech uszkodzenia komérki rogu
przedniego).

W badaniu mig$ni tutowia i kk. dolnych zwraca uwage to, ze chory nie moze w petni zrelaksowaé
migsénia i wystepuje stata czynnos¢ dowolna PCJR.
Obraz badania moze sugerowac istnienie stff person syndrome. Proponujg oznaczyé p.ciata anty

dr hab. n. med. prof. nadzw. Kazimierz Tomczykiewicz M

3 v
Y

wywiadu sztywno$¢ i skurcze mig$ni ulegly znacznej regre-
sji wkrétce po wypisie ze szpitala. Pacjent chodzit o dwoch
kijkach na dystansie kilkudziesigciu metréw, w obrebie
mieszkania mdgl chodzi¢ bez pomocy. Poprawit sie réwniez
jego stan psychiczny. Na wizyte zglosit sie, poniewaz czul
ponowne narastanie sztywno$ci miesniowej i bolesne skur-
cze miesni. Stezenie przeciwcial anty-GAD wynosito wtedy
1040,3 IU/ml. Chorego skierowano na oddzial neurologii
w celu leczenia immunoglobulinami. Przy przyjeciu, pod
koniec marca 2024 roku, pacjent poruszal si¢ na wozku, sa-
modzielny chdéd nie byt mozliwy. Przeprowadzono pelny
cykl leczenia immunoglobulinami (0,4 g/kg m.c./dobe
przez 5 dni), uzyskujac wyrazne zmniejszenie nasilenia ob-
jawow — chory odzyskal mozliwo$¢ samodzielnego chodze-
nia. Réwniez ta hospitalizacja byla powiklana zakazeniem -
wystapit odczyn zapalny w obrebie wkiucia dozylnego
w zgieciu fokciowym, wlaczono doustne leczenie amoksy-
cyling z kwasem klawulanowym i metronidazolem.
W zwiazku z nawracajacymi powiktaniami infekcyjnymi
zlecono badanie na obecno$¢ zakazenia HIV -
wynik ujemny. Pomimo poprawy klinicznej stezenie prze-
ciwcial anty-GAD po leczeniu byto nieoznaczalne, wynio-
sto >2000 UI/ml (norma do 10 Ul/ml). W listopadzie
2024 roku chory zgtosit si¢ na oddzial neurologii z powodu
ponownego narastania trudnoéci w chodzeniu. W badaniu
neurologicznym stwierdzono sztywno$¢ miesniows, przede
wszystkim w zakresie konczyn dolnych, wygérowanie
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Mtody mezczyzna z postepujacym niedowtadem koriczyn i bolesnymi skurczami miesni — opis przypadku

odruchoéw glebokich z 4 koniczyn, wyrazniej dolnych; chod
byl mozliwy z jednostronnym podparciem, na dystansie kil-
kunastu metréw. Podczas tej hospitalizacji bez powiktan
wykonano 5 zabiegdw terapeutycznej wymiany osocza
w odstepach 48-godzinnych (kazdorazowo objetos¢ wymia-
ny wyniosta 3000 ml). Z uwagi na wczesniejsze powiktania
infekcyjne chory przez okres hospitalizacji profilaktycznie
otrzymywal doustnie amoksycyling z kwasem klawulano-
wym - 875 mg + 125 mg 2 razy na dobe. W dniu wypisu byt
w stanie dobrym, mégt bez pomocy przej$¢ okoto 50 me-
trow. Obecnie w leczeniu dlugotrwatym otrzymuje prega-
baline w dawce 2 razy 150 mg, baklofen - 3 razy 10 mg
i bromazepam - 2 razy 3 mg, nie zwigksza dawek.

OMOWIENIE

Przedstawiony opis przypadku pokazuje trudnosci diagno-
styczne u chorych z SPS. Sporadycznos¢ choroby, mata $wiado-
mo$¢ jej wystepowania, nawet wérdd neurologdw, towarzyszace
objawy psychiatryczne, poprawa po leczeniu przeciwleko-
wym, pozornie potwierdzajgca rozpoznanie zaburzen kon-
wersyjnych, spowodowaly 6-letnie opdznienie wlasciwego
rozpoznania. Pacjent sam uwierzyl, Ze jego dolegliwo$ci majg
tto psychogenne, w zwigzku z tym w latach 2019-2023 skupit
si¢ na leczeniu psychiatrycznym. Prezentowany chory spetnia
wszystkie kryteria rozpoznania SPS. Wystepuja u niego ob-
jawy lekowe, co ciekawe, z wyrazniejszg poprawa po lecze-
niu immunomodulujacym niz po lekach psychotropowych.
Nie obserwowano pogorszenia stanu neurologicznego
w trakcie leczenia buspironem. Po ustaleniu rozpoznania
podjeto prébe zamiany bromazepamu na diazepam, jednak
chory gorzej tolerowat to leczenie ze wzgledu na nadmierng
senno$¢. Nie stwierdzono cukrzycy ani zaburzen czynno-
$ci tarczycy. Tto paranowotworowe wydaje sie wykluczone
na podstawie wykonanych badan, czasu trwania objawdow
i braku przeciwcial przeciwko amfifizynie. Trudno okresli¢,
czy niewyjasnione, przemijajace objawy na kilka lat przed
wystapieniem ewidentnych objawéw SPS (utrata przytom-
nosci z drgawkami, opadniecie powieki gérnej oka lewego)
mialy zwigzek z choroba. Obserwacje dotyczace braku ko-
relacji pomiedzy mianem przeciwcial anty-GAD a stanem
klinicznym opisanego chorego oraz wzrostu stezenia prze-
ciwcial pomimo leczenia immunomodulujacego s zgod-
ne z danymi z pi$miennictwa (Dalakas ef al., 2001, 2017).

WNIOSKI

Chociaz SPS jest chorobg rzadka, nalezy bra¢ ja pod uwage
w trakcie diagnostyki chorych ze sztywnoscig i bolesnymi
skurczami mieéni oraz niedowladem koniczyn o niejasnej
etiologii. Trzeba pamietad, ze w spektrum choroby znajduja
sie réwniez pacjenci z objawami uszkodzenia mézdzku lub
pnia moézgu. Poniewaz oznaczenie przeciwcial anty-GAD
w surowicy jest powszechnie dostepne i niedrogie, powinno
by¢ wlaczone do panelu diagnostycznego u chorych z réz-
nymi objawami neurologicznymi o niewyja$nionej etiologii.
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Ustalenie wlasciwego rozpoznania jest wazne, gdyz lecze-
nie immunomodulujgce i objawowe moze przyczyni¢ sie do
istotnej poprawy stanu klinicznego chorych.
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