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Termin ,plasawica” wywodzi sie od greckiego slowa
ytaniec”. Plasawice okresla sie jako mimowolne hyperki-
netyczne zaburzenia, polegajace na naglych, nieregular-
nych, bezcelowych ruchach dotyczacych obwodowych
czedci ciala, ktére, gdy obejmuja koniczyny gorne, sa cze-
sto opisywane jako ,, grajace palce pianisty”. Plasawica
moze by¢ uogélniona, potowicza albo ogniskowa. Termin
»plasawica” byl czesto uzywany w historii neurologii, ,,pla-
sawica duza” byla synonimem ,,obtedu tanecznego” jako
zaburzenia psychiatrycznego. Pierwsze opisy plasawicy,
jako zaburzenia w wspélczesnym rozumieniu, pochodza
z XVI wieku i sa autorstwa Paracelsusa, ktéry postugiwat
sie okresleniem ,,plasawica pierwotna”. Paracelsus koncen-
trowat si¢ na skutkach zaburzen §wiadomosci zwigzanych
z ruchem. Ruchy mimowolne w 1686 roku bardziej szcze-
golowo opisat Sydeham. W XIX wieku badaniami nad pla-
sawica zajmowal sig¢ Charcot i jego uczniowie, nie byla ona
jednak doktadnie sklasyfikowana do czaséw opisu Oslera
w 1894 w monografii On Chorea and Choreiform Affections.
Osler podal r6zne przyczyny plasawicy i zréznicowat pla-
sawice Sydenhama od plasawicy Huntingtona.

Zaburzenia ruchowe powstaja bardzo czesto w wyni-
ku zniszczenia jader podstawy lub ich dosrodkowych lub
odsrodkowych drég. Jadra podstawy sktadaja sie z czte-
rech gléwnych jader: striatum (jadro ogoniaste i skorupa),
gatki bladej, istoty czarnej, jadra podwzgérzowego. Praz-
kowie i kora oddzialuja wzajemnie przez bezposrednie
i posrednie drogi modulujace ruch. W prototypie wzorca
aktywacja bezposrednich drég ulatwia ruch, podczas gdy
aktywacja posrednich drég hamuje go. Brak réwnowagi
pomiedzy bezposrednimi i posrednimi drogami jest przy-
czyna zaburzen ruchowych. W zaleznosci od drogi, ktéra
jest bardziej uszkodzona, zaburzenia ruchowe moga by¢
pierwotne hipo- lub hiperkinetyczne. Wszystkie pola kory
wysylaja pobudzenia (glutaminergiczne) do prazkowia.
Striatum otrzymuje bodZce dopaminergiczne czesci zbitej
istoty czarnej. Stymulacja receptoréw dopaminergicznych
D1 aktywuje bezposrednie drogi i pobudza receptory
dopaminergiczne D2, ktére aktywuja posrednie drogi.
Wiele fizjologicznych i patologicznych dowodéw suge-
ruje, ze zniszczenie bezposrednich droég jest strukturalna
przyczyna plasawicy. Zniszczenie posrednich droég jest
przyczyna braku hamowania gatki bladej i powoduje
intensywny ruch. Wzmozenie aktywnosci receptoréw dopa-
minergicznych i nadmiar aktywnosci dopaminergicznej jest
prawdopodobnym mechanizmem na poziomie prazkowia
rozwoju plasawicy. Uzasadniona strategia ostabienia nate-
zenia plasawicy wydaje sie by¢ wzrost aktywnosci prazko-
wia poprzez blokowanie receptoréw D2 i zmniejszania ilo-
$ci dopaminy na presynaptycznym poziomie [1].

Plasawica moze wystepowac jako pierwotne neurolo-
giczne zaburzenie, tak jak jest to w chorobie Huntingto-
na (HD) lub jako powiktanie uktadowe, toksyczne w prze-

biegu innych schorzen. Plasawica moze takze wystepo-
wac fizjologicznie u niemowlat i zazwyczaj ustepuje
w ciggu 8 miesiecy, cho¢ niekiedy moze mie¢ charakter
przewlekly.

Choroba Huntingtona jest autosomalnie dominujacym
wrodzonym schorzeniem neurodegeneracyjnym, powodu-
jacym ostabienie funkcji poznawczych, plasawice i inne
zaburzenia ruchowe oraz objawy neuropsychiatryczne.
George Huntington opisat to schorzenie w 1872 roku.
W HD wystepuje potréjna liczba powtérzen tréjnukleoty-
du CAG w obrebie chromosomu 4, zwigzanego z produkcja
nieprawidlowego biatka zwanego ,huntingtyng”. Powto-
rzenie tréjnukleotydu CAG (cytozyna—adenina—guanina)
jest niestale i moze rozszerzac sie podczas gametogenezy.
Choroba trwa 14-17 lat. W HD wystepuje zwyrodnienie
jader podstawy z wybiérczym ubytkiem neuronéw kwasu
y-aminomaslowego (GABA). Oprdcz plasawicy, gtéwnego
zaburzenia ruchowego, w przebiegu HD moga wystepo-
wac takze mioklonie, dystonia i parkinsonizm.

Po HD neuroantocytoza wydaje sie by¢ najpowszechniej-
szg forma dziedzicznej plasawicy. Poprzednio okreslano ja jako
plasawico-akantocytoze, obecnie uznano, ze jest to wieloukta-
dowe zaburzenie neurozwyrodnieniowe, by¢ moze wyrazo-
ne przez roznorodne kliniczne i laboratoryjne nieprawidlo-
wosci, stad termin ,neuroakantocytoza”. Pierwsze objawy
neuroakantocytozy pojawiaja sie zazwyczaj w 3.—4. dekadzie
zycia (gryzienie warg, jezyka, spowodowane ustno-jezykowa
dystonig, tiki ruchowe i gtosowe, uogélniona plasawica oraz
stereotypie). Inne objawy to zaburzenia poznawcze i zmiany
osobowosci, napady drgawkowe, dysfagia, dysartria, pora-
zenie ruchéw gatek ocznych w pionie, aksonalna neuropa-
tia, parkinsonizm, amiotrofia, arefleksja i podwyzszone ste-
zenie kinazy kreatyniny w surowicy bez cech miopatii. Neu-
roakantocytoza jest schorzeniem dziedziczonym autosomal-
nie dominujaco, w sprzezeniu z chromosomem X, moze miec¢
réwniez forme sporadyczna.

Zanik jadra zebatego, jadra czerwiennego, gatki bladej
ijadra Luysa (DRPLA) jest autosomalnie dominujacym scho-
rzeniem zwyrodnieniowym, wystepujacym gléwnie w Ja-
ponii, lecz réwniez w Europie i w rodzinach afroamery-
kanskich. Choroba rozpoczyna sie w 4. dekadzie zycia, jed-
nak zaburzenie to moze mie¢ tez wczesny poczatek (przed
20. rz.) i charakteryzuje sie wéwczas zmiennym wystepo-
waniem mioklonii, padaczki i ostabieniem funkcji poznaw-
czych, a w przypadkach o péznym poczatku (po 20. rz.)
ataksja mé6zdzkowa, choreoatetoza, spoczynkowym i postu-
ralnym drzeniem, parkinsonizmem i otepieniem. Badania
neuroobrazowe czesto wykazujg zanik kory, pnia mézgu,
mé6zdzku i zmiany rozlane istoty biatej. Przyczyna choroby
jest potréjne powtdrzenie na chromosomie 12, podobnie
jak w HD moze by¢ odwrotna korelacja pomiedzy powté-
rzeniem dlugosci i wiekiem wystepowania.

Lagodna plasawica dziedziczna jest niepostepujacym
plasawiczym zaburzeniem, ktére rozpoczyna sie w mto-
dym wieku i nie ma zwiazku z innymi deficytami neuro-
logicznymi. Po raz pierwszy opisano je w 1960 roku.

Plasawica Sydenhama (SCh) jest schorzeniem, ktére zo-
stalo opisane przez Sydenhama w 1686 roku. Jednak wcze-
$niej klinicysci sugerowali zwigzek miedzy SCh i choroba
serca, a wyrazny zwiazek tego schorzenia z goraczka reu-
matyczna nie wystepowal do 1900 roku. Dzisiaj infekcja
paciorkowcem S-hemolizujagcym grupy A jest przyczyna
schorzenia, ponadto sadzi sig, ze immunologiczny proces
zapalny wciaga jadra podstawy. Plasawica Sydenhama jest
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ostro wystepujacym zespolem z objawami plasawicy, osta-
bieniem i zmianami zachowania. Wystepuje gtéwnie mie-
dzy 5. a 15. rz., z przewaga u kobiet. Plasawica moze by¢
jednostronna lub uogélniona, wystepuje w spoczynku
i podczas aktywnosci, zmniejsza si¢ podczas snu. Zabu-
rzenia zachowania to depresja, lek, zmiany osobowosci,
labilno$¢ emocjonalna i cechy obsesyjno-kompulsywne.
Pacjenci wymagaja objawowego leczenia neuroleptykami
i kwasem walproinowym, leczenie jest jednak krétkie, po-
niewaz u wiekszosci nastepuje spontaniczna remisja
w ciagu 2-3 miesiecy. Nawroty choroby sa prawdopodob-
ne, obserwuje sie je u kobiet w trakcie ciazy (plasawica
ciezarnych) oraz podczas terapii hormonalne;j.

Choroby autoimmunologiczne jak toczen uktadowy sys-
temowy (SLE) maja zwiazek przyczynowy z plasawica.
Okolo 4% pacjentéw z SLE ma plasawice, zaburzenia ru-
chowe moga wystepowac jako zaostrzenia choroby pod-
stawowej. Plasawica moze by¢ uogdlniona lub polowicza
i moze wymagac leczenia neuroleptykami. W wielu przy-
padkach wystepuje zwiazek zespotu antyfosfolipidowego
i plasawicy. Rzadko plasawica wystepuje z innymi scho-
rzeniami autoimmunologicznymi, takimi jak: choroba
Behceta, guzkowe zapalenie tetnic, izolowane zapalenie
naczyn OUN. Wiele czynnikéw zapalnych osrodkowego
uktadu nerwowego jest przyczyna wystepowania plasa-
wicy. Ostra manifestacja bakteryjnego zapalenia opon,
zapalenie moézgu, zapalenie gruzlicze opon i aseptyczne
zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych moga mie¢ zwia-
zek z plasawica, atetoza, dystonig lub hemibalizmem.

Plasawica indukowana lekami moze by¢ ostrym stanem
lub wigzac sie z przewlekla terapig lekami. Jedna z czesciej
wystepujacych przyczyn plasawicy w klinicznych zaburze-
niach ruchowych jest stosowanie lek6w dopaminergicznych
lub antydopaminergicznych, przeciwdrgawkowych. Lewo-
dopa wyzwala dyskinezy czesto wyrazajace sie jako stereo-
typie, dystonie i mioklonie oraz plasawice.

Réznicowanie plasawic przedstawiono w tabeli 1.

Ustalenie rozpoznania opiera sie na wszechstronnej oce-
nie plasawicy, wywiadzie, badaniu lekarskim, uwzgled-
nieniu rodzinnej plasawicy lub choréb zwyrodnieniowych,
ocenie potencjalnych czynnikéw narazenia, objawach i in-
nych stanach, ktérych przyczyna mogtaby by¢ wtérna pla-
sawica. Testy genetyczne, badania neuroobrazowe i bada-
nia krwi moga by¢ pomocne w postawieniu rozpoznania.
W pierwotnej plasawicy leczenie powinno zogniskowac sie
na dopaminergicznym, GABA-ergicznym, cholinergicz-
nym lub glutaminergicznym ukladzie. Antagonisci dopa-
miny, jak na przyklad neuroleptyki, sa pomocne, ale moga
indukowac parkinsonizm. We wtérnej plasawicy leczenie
powinno dotyczy¢ pierwotnej przyczyny zaburzen, jezeli
plasawica jest spowodowana przez czynniki egzogenne,
czynniki te powinny by¢ eliminowane.
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Tabela 1. Diagnostyka réznicowa plasawic [3]

Plasawice zwigzane z wiekiem

Fizjologiczna niemowlat

Zobttaczka noworodkéw

Porazenie mézgowe

Niewielka dysfunkcja mézgowa (zespot plasawicy)
Dyskinezy policzkowo-ustno-jezykowe

Plasawica starcza (samoistna)

Plagsawice wrodzone

Wystepujace u niemowlat, w wieku dziecigcym, mtodzienczym
tagodna plasawica dziedziczna

Zaburzenie aminokwaséw: kwasu glutarowego, cystynuria, homocy-
stynuria, fenyloketonuria, choroba Hartnupa, kwasica argininobursz-
tynianowa

Zaburzenia weglowodanéw: mukopolisacharydoza, mukolipidoza,
galaktozemia, deficyt dehydrogenazy pirogronowej

Zaburzenia lipidéw: sfingolipidoza (Krabbe), leukodystrofia komorek
sferycznych, lekukodystrofia metachromatyczna, choroba Gauchera,
gangliozydoza GM1, GM2, lipofuscynoza ceroidowa

Choroba Lesch-Nyhan

Choroba Hallervordena-Spatza

Choroba Sturge’a-Webera

Choroba Wilsona

Ataksja—teleangiektazja

Stwardnienie guzowate

Zespot ataksja—mioklonia

Choroba hemoglobiny S.C.

Kserodermia pigmentosum

Choroba Leighta i inne cytopatie mitochondrialne

Choroba Pelizaeusa-Merzbachera

Rodzinna martwica prazkowia

Weczesna ataksja z hipoalbuminemia

Napadowa nieruchowa choreoatetoza

Wystepujace w wieku miodzienczym i u dorostych
Choroba Wilsona,

Choroba Huntingtona,

tagodna rodzinna plasawica (bez otepienia)
Neuro-akantocytoza z/bez zaburzen lipidow

Zanik jadra zebatego, jadra czerwiennego, gatki bladej
i jadra Luysa (DRPLA)

Porfiria

Napadowa ruchowa choreoatetoza (Mount-Reback)
Rodzinne zwapnienie jgder podstawy

Choroba Josepha

Zanik oliwkowo-mostowo-mézdzkowy

Ataksja mozdzkowa z zanikiem strzatkowym i padaczka

Plasawice nabyte

Polekowa i toksyczna

Blokery receptorow dopaminy (zespét neuroleptyczny), pézne dyski-
nezy, parkinsonizm polekowy, leki dopaminergiczne (lewodopa,
bromkryptyna, pergolid)

Przeciwdrgawkowe: fenytoina, karbamazepina, kwas walproinowy
Stymulatory noradrenergiczne: pemolina, amfetamina, ametyl-
fenidyna, aminofilina, teofilina

Steroidy: steroidy anaboliczne, doustne leki antykoncepcyjne
Opiaty: metadon

Rézne leki: amoksapina, antyhistaminowe, cimetydyna, cyklizyna,
diazoksyd, digoksyna, izoniazyd, lit, metyldopa, metaklopropamid,
rezerpina, triazolam, tréjcykliczne przeciwdepresyjne

Toksyny: zatrucie alkoholem, CO, magnez, Hg, tal, toluen (,wacha-
cze” kleju)

Metaboliczne/wewnatrzwydzielnicze plasawice z niedoboru
Metaboliczne: hipo- i hipernatremia, hipokalcemia, hipo- i hipergli-
kemia, kwasica propionianowa, acyduria (glutaric), gangliozydoza
GM1, encefalopatia watrobowa (nabyte watrobowo-mozgowe zwy-
rodnienie), encefalopatia nerkowa, operacje na sercu
Wewnatrzwydzielnicze: nadczynnos¢ i niedoczynnos¢ tarczycy, pseu-
dohiperparatyreoidyzm, plasawica ciezarnych, choroba Adisona
Niedoborowe: beri-beri, pelaga, niedobory witamin (wit. B,,, D)

Infekcyjne/immunologiczne plasawice

Infekcyjne: gorgczka ptonicza, btonica, krztusiec, dur brzuszny, poinfek-
cyjne zapalenie mézgu (Swinka, ospa, ECHO, rézyczka, grypa), kita, mo-
nonukleoza, choroba legionowa, choroba z Lyme, toksoplazmoza, zapa-
lenie bakteryjne serca, sarkoidoza, gruzlica, pétpasiec oczny
Poinfekcyjne: choroba Sydenhama (postreptokokowa), poinfekcyjne
zapalenie mézgu (Swinka, rézyczka)

Immunologiczne: SLE, guzkowe zapalenie tetnic, zesp6t Behceta,
APS, stwardnienie rozsiane, AIDS, poszczepienne zapalenie mézgu

i rdzenia

Plasawica naczyniowa: zawat/krwotok jader podstawy, czerwienica,
migrena, TIA

Inne przyczyny plasawic: pourazowe, krwiak nad- i podtwardéwko-
wy, guz mdzgu, choroba Picka, centralna mielinoliza mostu,

po zabiegach kardiochirurgicznych
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