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Stiff person syndrom (SPS) je vzacné autoimunitni onemocnéni charakterizované progresivné fluktuujicim svalovym hy-
pertonem a nasedajicimi bolestivymi svalovymi spazmy, které vedou k poruse chlze. Jeho varianta - stiff limb syndrom
(SLS) - postihuje predevsim koncetinové svaly s vyrazné mensim postizenim axidlniho svalstva. Onemocnéni mlze priz-
nivé reagovat na imunosupresivni terapii. V této videokazuistice prezentujeme pacientku opakované vysetfovanou pro
pfechodnou ztuhlost dolnich koncetin. U pacientky bylo opakované vyjadieno podezieni na funkéni poruchu hybnosti.
Onemocnéni postupné progredovalo, vedlo ke ztraté sobéstacnosti a upoutani na lGzko. U pacientky byla nasledné zjisténa
pozitivita protilatek proti dekarboxylaze kyseliny glutamové (anti-GAD-Ab), ktera je charakteristicka pro SPS/SLS. Zavedend
imunosupresivni terapie vedla k vyraznému zlep3eni klinického obrazu a kvality Zivota pacientky. V této videokazuistice
pacientky se SLS chceme predevsim poukdzat na dllezitost komplexniho vysetfeni pacienta a nutnost znalosti vzacnych
neurologickych jednotek.

Klicova slova: stiff persone syndrom, stiff limb syndrom, disociativni porucha chtize, anti-GAD protilatky.

Dissociative movement disorder or stiff limb syndrome?

Stiff person syndrome (SPS) is a rare autoimmune disease characterized by progressive fluctuating muscle hypertonia and
superimposed painful muscle spasms, resulting in a gait disorder. Its variant - stiff limb syndrome (SLS) - particularly affects
limb muscles, with axial muscles being affected substantially less. The disease may respond favourably to immunosup-
pressive therapy. The video case report presents a female patient examined repeatedly for transient lower limb stiffness.
The patient has been suspected to have a functional movement disorder. The disease had progressed gradually and led
to loss of self-sufficiency and becoming bedridden. The patient was subsequently found to be positive for anti-glutamic
acid decarboxylase antibodies (anti-GAD-Ab), which is characteristic for SPS/SLS. The introduction of immunosuppressive
therapy resulted in a significant improvement in the clinical presentation and quality of life of the patient. The video case
report of this patient with SLS primarily aims at highlighting the importance of comprehensive patient evaluation and the
need to be aware of rare neurological entities.

Key words: stiff person syndrome, stiff limb syndrome, dissociative gait disorder, anti-GAD antibodies.
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Uvod

Stiff person syndrom nebo také stiff man
syndrom (SPS) byl poprvé popsan Moerschem
a Woltmannem v roce 1956 (Moersch et
Woltman, 1956). Od té doby bylo toto onemoc-
néniroz¢lenéno na klasicky SPS a jeho varianty
(stiff limb syndrom, stiff person plus) (McKeon
et al, 2012). Jedna se o velmi vzacné onemoc-
néni's prevalenci 1-2 pfipady na milion obyvatel
aincidenci jednoho pfipadu na milion obyvatel
ro¢né (Dalakas, 2009).

SPS je charakterizovéan progresivné fluktuu-
jicim svalovym hypertonem, na ktery nasedajf
bolestivé svalové spazmy. Tyto klinické projevy
jsou zplsobeny soucasnou aktivaci antagonis-
tickych svalovych skupin, jako provokacni fakto-
ry nej¢astéji plsobi emociondlné ladéné stimuly
(nejcastéji stres) i neocekdvané taktilnf &i zvu-
kové podnéty (zrakové podnéty reakci obvykle
nevyvolavaji) (Duddy et Baker, 2009).V prabéhu
onemocnén( se rozviji omezeni rozsahu pohy-
bu u postizenych svalovych skupin, zpomalenf
volniho pohybu, hypertrofie svall a abnormélni
drZeni téla (pro pacienty je charakteristicka lum-
baIni hyperlorddza). Tyto zmény vedou k ¢astym
paddm pacientd (Baizabal-Carvallo et Jankovic,
2015). Obvykle chybi znamky postizeni mozko-
vého kmene, pyramidové ¢i extrapyramidové
ptiznaky. Nenachédzime rovnéz aniznamky posti-
Zeni druhého motoneuronu, poruchu sfinkterd,
¢itf ¢i postizeni kognitivnich funkci (Duddy et
Baker, 2009). Na druhou stranu byly popsany
varianty stiff person plus syndromu asociova-
ného s ataxil, epilepsif ¢i okohybnou poruchou
(McKeon et al., 2012).

Patofyziologicky mechanizmus SPS ne-
byl dosud pIné objasnén. Pfedpoklddana je
autoimunitni produkce protildtek proti dekar-
boxyldze kyseliny glutamové (Anti-GAD-Ab),
tyto protildtky blokuji pfeménu excita¢niho
glutamétu na inhibi¢ni gama-aminomaselnou
kyselinu (GABA), kterou pak nachazime v moz-
ku a likvoru ve snizeném mnozstvi (Levy et al,,
2005). Tyto protilatky pravdépodobné souviseji
s dysfunkci inhibi¢nich mechanizm podmiru-
jici kontinudInf svalovou aktivitu v antagonistic-
kych svalech. Anti-GAD-Ab nalézdme v likvoru ¢i
séru u 60-80 % pacientd, pficemz tize onemoc-
néni ve vétsine piipadl koreluje s titrem téchto
protildtek a jejich nasledny pokles se zda byt
asociovan s efektem imunomodulacni terapie
(Espay et Chen, 2006; McKeon et al., 2012).

Kromé Anti-GAD-Ab byly v souvislosti s SPS
popsany i protildtky proti dalsim proteinCm
GABAergni synapse napfiklad Anti-Amphiphysin
¢i Anti-GABARAP (GABA receptor-associated
protein), pfipadné glycinovym receptorlim (an-
ti-GlyR) (Baizabal-Carvallo et Jankovic, 2015).

Popsany byly nicméné i pfipady pacientt
se SPS, u kterych nebyla prokdzéna pozitivita
73dné z protilatek dosud asociovanych se SPS,
tyto pacienty oznacujeme jako seronegativni
(McKeon et al., 2012).

SPS mUze byt paraneoplastického ptivodu,
podil paraneoplastického SPS je uvaddén mezi
5-30% pfipadd, pficemz nejcastéji je asociovan
s tumorem prsu, méné Casto pak s thymomem,
nadory tlustého stfeva a plic (Sarva et al,, 2016).

U pacientd ¢asto nachdzime i jind autoimu-
nitnf onemocnént: diabetes mellitus ve 30-60 %
pfipady, autoimunitni onemocnénf stitné zIazy
v 10% pripadd a pernicidézni anémii v 5% pri-
padl (Meinck et Thompson, 2002; Moersch et
Woltman, 1956).

Z paraklinickych vysetfovacich metod je nej-
pifnosnéjsi elektromyografie (EMG). Jehlovd EMG
vykazuje typicky nalez kontinuéIni aktivity moto-
rickych jednotek bézné morfologie, tato aktivita
je soucasné pritomna ve svalech agonistickych
a antagonistickych a mizi po intravendznf aplika-
ci benzodiazepind. Déle nachazime abnormalitu
exteroceptivnich reflext (Duddy et Baker, 2009).
Nizsi specificitu ma nélez zvysené perzistence
F-vIn, pfipadné jejich zvysend amplituda (norma
do 5 % M-odpovédi). Kondukeni studie nepro-
kazujf znamky neuropatie (Floeter et al., 1998).
Neurozobrazovaci metody, stejné jako EEG ne-

prinaseji specificky nélez, jejich provedeni je
nicméné nutné v ramci diferencidlné diagnos-
tické rozvahy. Pfehled diagnostickych kritérif je
uveden v tabulce 1.

Specifika stiff limb
syndromu (SLS)

SLS (synonymum stiff leg syndrom nebo
fokaIni SPS) je variantou SPS, kde jsou svalové
spazmy a hypertonus limitovany nej¢astéji na
dolni koncetiny. SLS postihujici horni koncetiny
je velmi vzacny a velmi Casto asociovany s para-
neoplastickou etiologil onemocnéni (Baizabal-
Carvallo et Jankovic, 2015; Meinck et Thompson,
2002). Zpocatku onemocnéni obvykle postihuje
pouze jednu dolni koncetinu, béhem Sesti mésicl
az Ctyf let progreduje i na druhou dolIni koncetinu
(Brown et al, 1997). Chybi pro SPS typicka bedern{
hyperlordéza (Brown et al, 1997). Na druhé strané
se Casteji setkdvdme s prechodnymi pfiznaky pfi
postizeni mozkového kmene (az u 40 % pacient()
nebo s postizenim sfinkter( (nejcastéji urgentni
inkontinence), které jsou pfitomné po pétiletech
trvani onemocnént u vice nez poloviny pacient(.
Progndza stran disability je nepfizniva, pfiblizné
polovina pacientd je za 3,5 roku trvani nemoci
upoutdna na invalidni vozik (Barker et al., 1998).

Lécba
Terapie SPS spociva v symptomatické a imu-
nomodula¢ni 1é¢bé.

Symptomaticka terapie
Symptomaticky efekt prinaseji GABA agonis-
té: diazepam (nejcastéji 40,0 mg/d) a baklofen

Tab. 1. Diagnostickd kritéria stiff person syndromu (SPS) (volné dle Duddy et Baker, 2009)

Hlavni diagnosticka kritéria

A. Pozitivni

ztuhlost a hypertonus axialnich svalt
abnormnf postura (lumbalini hyperlordéza)

spazmy vyvoldvané stimulaci (volni pohyby, emocni, taktilni ¢ sluchové stimuly)
EMG prlikaz kontinuaIni aktivity motorickych jednotek (axialnf svaly)

B. Negativni

nepfitomnost pfiznakd kmenovych, pyramidovych, extrapyramidovych
a periferniho motoneuronu

absence sfinkterové poruchy

absence poruchy citi

nejedna se o chronicky bolestivy syndrom

absence kognitivni poruchy

Pomocna diagnosticka kritéria

ztuhlost a hypertonus proximalnich sval(i koncetin
zmirnéni ztuhlosti a hypertonie po podani benzodiazepint
EMG prlikaz abnormalnich exteroceptivnich reflex(
pfitomnost anti-GAD-Ab v séru

pritomnost anti-GAD-Ab v mozkomisnim moku

Sdruzené pfiznaky

paroxyzmalni dysautonomie (hyperpyrexie, diaforéza, tachypnoe,
tachykardie, pupilomotorika, hypertenze)
paroxyzmalni anxieta

Anti-GAD-Ab - protildtky proti dekarboxyldze kyseliny glutamové
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Obr. 1. EMG vysetienilevostranného nervus tibialis; patrd je vysokd perzistence a relativné vyssiamplituda F-vin
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(nejcastéji 60,0 mg/d), at uz samostatné nebo
v kombinaci.V prdbéhu onemocnénijsou v mno-
ha pffpadech vyzadovéany stale vyssi davky, coz
vede k netolerovatelnym nezadoucim Ucinkdm
(nejcastéji unave) (McKeon et al., 2012; Miller et
Korsvik, 1981). U nékterych pacient( netolerujicich
benzodiazepiny pro jejich sedativni Ucinky byl
zaznamendan symptomaticky efekt pregabalinu
(Squintani et al,, 2012), gabapentinu (Holmay,
2007) ¢i levetiracetamu (Sechi et al., 2008).
Intratékdlné podany baklofen nebo botulotoxin
podany do konkrétnich svald je mozné vyuzit
jako zachrannou lé¢ebnou metodu pro zévazny
SPS, jejich dlouhodoby benefit nicméné nebyl
prokazan (Seitz et al,, 1995; Silbert et al,, 1995).

Imunomodulacni terapie

Jakkoliv je symptomatickd terapie pro paci-
enta pfinosna, imunoterapie zasahujicf do pa-
tofyziologickych mechanizm v rdmci SPS by
méla byt zvadzena u viech diagnostikovanych
pifpadd. Terapie intravendznimi imunoglobuliny
(IVIG) prokazala jak klinické zlep3enti, tak pokles
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protildtkovych titrl a jeji uziti vykazuje i dosta-
te¢nou bezpelnost (Dalakas et al., 2001). Nékolik
studif prokdzalo téz vyznamny efekt imunomo-
dulacni terapie kortikosteroidy ¢i plazmaferézou
(Brashear et Phillips, 1991; McKeon et al,, 2012).
Terapeuticky efekt monoklondlni protildtky proti
CD20+ lymfocytdm (Rituximab) snizujici pocty
B lymfocytarnich bunék je dlouhodobé diskuto-
van a studie pfindseji rliznorodé vysledky jeho
uziti. V piipadé selhani lécby IVIG ¢i plazmafaré-
zy mUZe byt Rituximab pro pacienty pfinosny
(Rineer et Fretwell, 2017). V mensim poctu pfi-
padUd byla s klinickym efektem uzita téz dalsi
imunosupresiva jako cyklofosfamid, azathioprim,
mykofenolat mofetil (McKeon et al,, 2012).

U vétsiny pacientt je déle nutna udrzovaci
imunomodulacni terapie, ve které se uplatriuje
predevsim nizkd davka perorélnich kortikoste-
roidd, a to samostatné ¢i v kombinaci s dalsimi
imunosupresivy (Meinck et Thompson, 2002).
U nékterych pacientt je osem nutnd opakovana
aplikace IVIG (s opakovanim kazdych v rozmezi
5-12 tydnU) (Dalakas et al., 2001).
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Progndéza onemocnéni je variabilni a zavi-
si prevazné na inicidlnich klinickych projevech
onemocnéni. U mnoha pacientl pretrvavajf
obtize i pfes intenzivni imunologickou a symp-
tomatickou terapii, postupné vedou k rozvo-
ji kontraktur, deformit a imobilizaci pacientd.
Kvalita Zivota je u pacientd se SPS silné ovlivnéna
vysokym vyskytem deprese (Gerschlager et al,,
2002). Urcitym prognostickym ukazatelem je
pfitomnost vysokého titru anti-GAD-Ab, ktery
je asociovan s vyssi mirou disability a nutnostf
vysokych davek dlouhodobé symptomatické
terapie (McKeon et al,, 2012).

Vlastni kazuistika

Pacientka (ro¢nik narozeni 1939) dosud Iéce-
na pouze s hypotyredzou, s negativni rodinnou
anamnézou stran neurologickych onemocnéni
Zila do svych 69 let zcela sobéstacné na ven-
kové. V tomto véku u ni doslo k rozvoji epizod
obtizné chlize. Sama pacientka tyto epizody
popisovala jako prudkou bolest obou dolnich
koncetin, kterd byla doprovazena silnou kreci
znemoznujici chtzi. Tyto stavy byly provokova-
ny stresem a vétsinou vedly k padu pacientky.
Ta byla proto opakované vysetfena v rdznych
zdravotnickych zafizenich. Organickd pficina
nebyla nalezena a vysetieni bylo opakované
uzavreno jako disociativni porucha motoriky.
Tato diagndza byla podporovéna i vysledky
psychologického vysetfen( a pacientce byla
doporucena psychiatrickd péce.

V nésledujicich letech porucha chiize progre-
dovala, coz vedlo k postupné imobilizaci a ztraté
sobéstacnosti pacientky. V IV/2017 (po témeér deseti
letech trvani potizf) doslo u pacientky k padu, coz
vedlo k rozvoji traumatického subarachnoidalniho
krvaceni. Pacientka byla nejprve hospitalizovéana na
Neurochirurgické klinice nasi nemocnice, nasledné
byla pacientka pfijata na nasi kliniku k dosetfenf
poruchy chlize. Pfi pfijeti na nase pracovisté byl
piftomen v Case proménlivy zvyseny svalovy tonus
(bezjasnych zndmek spasticity i rigidity, napfnact
manévry byly negativni, iritacni jevy nepfitomny,
bez antigravitacni postury) a mimé oslabenti sva-
lové sily dolnich koncetin. V rdmci dosetfeni bylo
provedeno CT mozku a MRI celé patete, kde nebyla
prokdzana kauzalni patologie. V mozkomisnim
moku byl pfitomen normalini cytologicky nalez
a pozitivita intratékalni syntézy protildtek. V séru
pacientky byla zjisténa vysokd hodnota anti-GAD-
-Ab (hodnota > 2000 IU/ml, norma laboratofe
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<999 IU/ml). Na zakladé tohoto nélezu bylo vy-
sloveno podezieni na diagndzu SLS. Doplnéné
EMG vyZetfeni cilené zaméfend na tuto diagnozu
nezachytilo typicky ndlez pro SLS, nicméné byla
patrnd vysoka perzistence a relativné vyssi am-
plituda F-vin (obrazek 1). PFi patrani po mozném
paraneoplastickém plvodu bylo provedeno sono-
grafické vysetieni bricha, CT zobrazeni hrudniku,
bficha a malé panve a gynekologické vysetien,
vse bez abnormalnich nalezd.

Terapeuticky byl zkousen baclofen v maxi-
malni ddvce 60 mg/denné a clonazepam v davce
6 mg/denné (pfi této davce byla pacientka vy-
razné utlumend, z tohoto dlvodu redukce na
4mg/denné). Vyse uvedena medikace byla pou-
ze s mirnym klinickym efektem. Nasledné byla
zahdjena terapie IVIG v celkové ddvce 2mg/kg
télesné hmotnosti. Tato medikace vedla k mir-
nému zlepdeni hypertonu a celkovému zlepsenf
hybnosti. Posléze byla pacientka pfelozena k dal-
S rehabilitacni péci s pldnovanou rehospitalizaci
v mési¢nim odstupu. V prlbéhu rehabilitace
doslo k vyraznému zhorseni hybnosti, a sou-
Casné se rozvinula psychotickd symptomatika
(vizudInf halucinace, bez dalsich zndmek ence-
falopatie). Nasledné byla pacientka opétovnée
preloZzena zpét na nasi kliniku. U pacientky jsme
v této fazi zvazovali podani plazmaferézy, aviak
toto nebylo mozné z ddvodu recidivujicich uro-
infekcf s vysokou elevaci zanétlivych ukazateld.
Z tohoto ddvodu jsme se rozhodli pro opakovani{
terapie IVIG v davce 2 g/kg télesné hmotnosti,
které viak nevedly k vyraznému zlepseni (doslo
pouze k mirné redukci ztuhlosti doInich konce-
tin, bez efektu na psychotickou symptomatiku).
Néasledné jsme aplikovali cyklofosfamid — opa-
kované v davce 1 g cyklofosfamidu za mésic po
dobu Sesti mésict (tj. podano celkové 6 g cyklo-
fosfamidu) s pfiznivym klinickym efektem. Nyni
mame zavedeno udrzovaci schéma s aplikaci 1 g
cyklofosfamidu kazdé tfi mésice (pfi prodlouzent
intervalu mezi jednotlivymi aplikacemi nad tfi
meésice se opétovné objevily bolestivé kfece dol-
nich koncetin). V soucasnosti je pacientka jiz dru-
hym rokem v remisi onemocnény, tj. pacientka
je schopnd pomalé chdze s mirnou dopomodi,
na delsi vzdalenost pacientka pouziva choditko,
ve kterém se pohybuje samostatné, psychoticka
symptomatologie pIné zregredovala. Kontrolni
laboratorni vysetfeni ukazuji pretrvéavajici vysoky
titr anti-GAD-Ab (hodnota > 2000 IU/ml, norma
laboratofe < 9,99 IU/ml). Vzhledem k béZici Ié¢-

bé cyklofosfamidem a véku pacientky probiha
nadéale onkoscreeningové sledovani (pravidelné
rtg vysetreni srdce a plic, sonografické vysetreni
bficha, gynekologické sledovan).

Diskuze

Stanoven( spravné diagndzy u pacientt
se SPS je obtizné, coz je zpUsobeno nizkou
incidenci onemocnéni, relativné necharak-
teristickymi klinickymi pfiznaky a vysledky
pomocnych vysetfeni, z nichz ma nejvyssi
vytéznost EMG. Pro problematickou diferen-
cidlni diagnostiku svéd¢i relativné frekventni
zadmeéna SPS za funkeni poruchu hybnosti, k ce-
muz doslo rovnéz u nami referované pacientky.
V prvni studii Moersche a Woltmana byli vsich-
ni pacienti v Uvodu povazovéni za psycho-
genni (Moersch et Woltman, 1956), ve studii
McKeona a jeho kolektivu naopak ,nalepku”
funkeni poruchy hybnosti dostalo pouze 8 z 99
pacientl (2012). Pokud se podivéame zpétné na
diferenciadlni diagnostiku u nasf pacientky, ma-
zeme klinické projevy onemocnéni hodnotit
jako pomérné typické. Byly pfitomny prudké
bolesti podminéné kiecemi dolnich konce-
tin, z provokacnich faktor( byl pfitomen stres.
EMG bylo netypické, tj. neprokazovalo jasnou
kontinudlni aktivitu motorickych jednotek, kte-
rd je pfitomna cca u dvou tfetin pacientl se
SLS (Sarva et al., 2016). U pacientky vsak byla
pfitomna zvysena perzistence F-vin a jejich
zvysena amplituda, coz Ize povazovat za nalez
sveédcici pro SLS, byt méné specificky (Floeter
et al, 1998). Ve shodé s literaturou byla u na-
$i pacientky zjisténa pozitivita anti-GAD-Ab,
kterd je pro onemocnéni SLS charakteristicka.
Vysetfeni mozkomiSniho moku bylo s normal-
nim cytologickym nélezem, aviak byla pfitom-
na intratékalnf syntéza protildtek, coz je pro
pacienty s SPS/SLS typické. V mensim poctu
pfipadl nachdzime i lymfocyto-monocytarni
pleiocytozu (Krysl et Elisdk, 2015).

Diferencidlné diagnosticky je nutné pomys-
let na Siroké spektrum onemocnéni. Ve spora-
dickych pfipadech zvazujeme kr¢ni ¢i hrudni
myelopatii, tetanus, spasticitu u roztrousené
sklerézy, degenerativni onemocnéni s dysto-
nickou slozkou, pfi rodinné zatéZi pomyslime na
hereditarni hyperplexii ¢i hereditarni spastickou
paraparézu. Vzhledem k relativné vysokému
procentu paraneoplastickych pfipadl je nut-
né patrat po nadorovém onemocnéni. Mozné
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pridruzené autoimunitni onemocnenf (diabe-
tes, tyreopatie, perniciézni anémie) Ize vylou-
¢it laboratornim vysetfenim. Za zminku stojf
Casty vyskyt psychiatrickych pfiznakl (Uzkost,
deprese, zavislost na alkoholu, agorafobie i
jiné situacni fobie), které jsou u pacientd se SPS
diagnostikovany az v poloviné pfipadt (Tinsley
etal, 1997). Casta absence premorbidni psychi-
atrické anamnézy navozuje otdzku, zda Ize vyse
uvedend onemocnéni chapat jako dUsledek i
manifestaci SPS. Nase pacientka v prdbéhu one-
mocnéni vyvinula psychotické priznaky, které
nejsou v literatufe popisovéany jako typické pro
SLS. Je vsak nutné upozornit na fakt, ze pozitivitu
anti-GAD-Ab nachazime rovnéz u limbickych
encefalitid. Teoreticky je mozné, Ze pacientka
vyvinula formu onemocnénti, kterd kombinovala
piiznaky limbické encefalitidy a SLS. Tento zavér
ovsem neni mozné verifikovat vzhledem k faktu,
Ze kontrolni MR zobrazeni mozku ani kontrolni
likvorologické vysetfeni t. & nebylo provedeno
(EEG vysetieni prokazovalo staciondrni nalez).
Diskutabilni je rovnéz Ié¢ba. K mirnému
zlepSeni zdravotniho stavu doslo po podani
baclofenu, klonazepamu a kortikoid(. Nicméné
vyrazny, bohuzel viak jen prechodny, efekt byl
po podanf IVIG. Pro recidivu obtiZi jsme plano-
vali provést plazmaferézu, aviak tu jsme nebyli
schopni realizovat pro vleklé uroinfekce (aktivni
infekt je kontraindikaci plazmaferézy (Bednarik
et al, 2011). Z tohoto dlvodu jsme opakova-
li terapii IVIG, coz vsak bylo bez vyraznéjsiho
efektu. V této fazi jsme stali pred rozhodnutim
jakou terapii indikovat, rozhodovali jsme se mezi
aplikaci cyklofosfamidu a rituximabu. Zvolili jsme
i pfes mozné nezédouci Ucinky cyklofosfamid,
coz pfineslo vyznamny a dlouhodoby efekt.

Souhrn

Prezentujeme kazuistiku starsi pacientky,
kterd byla opakované dosetfovéna stran po-
ruchy chlize, nalez byl opakované hodnocen
mylné jako funkéni porucha chiize. AZ specidini
imunologické vysetfeni ndm pomohlo stanovit
spravnou diagndzu SPS. Po jejim stanoven( a 1é¢-
bé se ndm podafilo vyraznym zplsobem zlepsit
jak hybny stav, tak i kvalitu Zivota pacientky. Tato
kazuistika poukazuje na nutnost podrobného
vysetfen(i u pacientd, u kterych byla v minulosti
vyjadrena suspekce na neorganickou pficinu
obtizi, a na nutnost znalosti vzacnych nosolo-

gickych jednotek.
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