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Kliniczna charakterystyka zespotu
opsoklionie-mioklonie u dzieci
i dorostych — opis dwoéch przypadkow
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STRESZCZENIE
Opsoklonie—-mioklonie s3 rzadkim zespotem neurologicznym, to-
warzyszacym najczesciej chorobom nowotworowym (neurobla-
stoma, rak drobnokomdrkowy ptuca, guzy ginekologiczne). Na
obraz Kliniczny sktadajq sie: opsoklonie, wieloogniskowe mioklo-
nie, ataksja i encefalopatia. Diagnostyka kliniczna tego zespotu
paranowotworowego obejmuije nie tylko zaburzenia o$rodkowego
uktadu nerwowego — musi by¢ takze ukierunkowana na poszuki-
wanie pierwotnego procesu nowotworowego. Leczenie opsoklo-
nii-mioklonii obejmuje immunoterapig oraz postgpowanie zwig-
zane z procesem nowotworowym.
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Stowa kluczowe: zespot opsoklonie—mioklonie,
zespot paranowotworowy, neuroblastoma, rak piersi

Wprowadzenie

Zespol opsoklonie-mioklonie (OMS, opsoclo-
nus—-myoclonus syndrome) po raz pierwszy opisal
Marcel Kinsobourn w 1962 roku [1]. Jest to rzad-
kie schorzenie neurologiczne, wystepujace z cze-
stoécia 1/10 mln oséb rocznie, zaréwno u dzieci,
jak i u dorostych, jako zespét idiopatyczny, para-
nowotworowy lub towarzyszgcy infekcji. Uwaza
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sie, ze patomechanizm OMS jest zwigzany z zabu-
rzeniami immunologicznymi, chociaz jego patoge-
nezy do konica nie wyjasniono.

Na obraz kliniczny zespolu sktadaja sie opso-
klonie z towarzyszacymi miokloniami w obrebie
gtowy, tutowia lub konczyn, z ataksjg oraz drazli-
woscig u dzieci i zaburzeniami zachowania u do-
rostych.

Opsoklonie po raz pierwszy opisat w 1913 roku
znany polski neurolog — Kazimierz Orzechowski
[2]. Sa definiowane jako spontaniczne, nierytmicz-
ne, sprzezone lub cze$ciowo sprzezone ruchy ga-
tek ocznych o duzej amplitudzie i czestotliwosci
(10-15 Hz). Kierunek opsoklonii jest przypadko-
wy; moga wystepowac przy spozieraniu we wszyst-
kie strony, utrzymuja sie w ciemnosci i po zam-
knieciu oczu. Maja charakter ciggly lub wystepu-
ja w sposéb przerywany [3].

Zesp6l opsoklonie-mioklonie w wiekszosci
przypadkéw towarzyszy chorobie nowotworowej
(zespdt paranowotworowy). Moze by¢ takze na-
stepstwem zakazenia (np. Mycoplasma pneumo-
niae, Salmonella enterica, rotawirusy, ludzki wi-
rus niedoboru odpornosci, wirus Ebsteina-Barr
[EBV, Ebstein-Barr virus| czy zakazenie Borellia
burgdorferii). Opisywano réwniez pojedyncze przy-
padki OMS w przebiegu celiakii oraz u oséb zazy-
wajacych kokaine. W odréznieniu od wiekszosci
zespoléw paranowotworowych przebieg OMS
moze mie¢ charakter rzutowo-remisyjny [3].

U dzieci w okoto polowie przypadkéw OMS
wystepuje w przebiegu plodowego nerwiaka wspét-
czulnego (neuroblastoma), przy czym rozwija sie
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tylko u 1,8-3% pacjentéw. Wykazano, ze zwykle
towarzyszy guzom o niskim stopniu zlosliwosci
i przy niewielkim stopniu zaawansowania proce-
su nowotworowego. Uwaza sie, ze w przypadku
wsp6listnienia OMS i rdzeniaka ptodowego odpo-
wiedZ immunologiczna przeciwko antygenom on-
koneuronalnym prawdopodobnie ogranicza rozwdj
guza, powodujac réwnoczeénie uszkodzenie struk-
tur uktadu nerwowego (reakcja krzyzowa) [4].
U chorych z neuroblastoma i towarzyszacym OMS
rokowanie jest lepsze niz w grupie chorych bez
objawéw zespotu paranowotworowego [5]. Zespot
wystepuje u dzieci zwykle w 6.—36. miesigcu zycia;
nieco czesciej choruja dziewczynki. Poczatek jest
zazwyczaj podostry z czestymi wahaniami nasile-
nia [6]. Objawy moga sie wycofa¢ samoistnie, jed-
nak u wiekszosci dzieci (60-70%) stwierdza sie
przewleklte zaburzenia zachowania oraz op6znie-
nie rozwoju psychomotorycznego.

U dorostych podtoze paranowotworowe stwier-
dza sie w blisko 60% przypadkéw, a najczestszy-
mi nowotworami sg rak pluca (przede wszystkim
rak drobnokomérkowy [SCLC, small cell lung can-
cer]), sutka oraz nowotwory ginekologiczne, takie
jak rak jajnika czy macicy [7] Opisano pojedyn-
czych chorych z innymi nowotworami, tj. czernia-
kiem czy histiocytoma [8]. U dorostych w przypad-
ku etiologii paranowotworowej zespo6t ujawnia sie
w 5.-6. dekadzie zycia, natomiast w przypadkach
idiopatycznych — w 3. lub 4. dekadzie [7].

Spektrum objawéw jest szerokie — od opsoklo-
nii z umiarkowang ataksja tutowia, do ciezkich
zespoléw z opsokloniami, miokloniami, ataksja
oraz encefalopatia. Wéwczas przebieg moze byé
letalny. Spontaniczne remisje zdarzaja sie rzadko.

W badaniu rezonansu magnetycznego (MR,
magnetic resonance) mozgu w wiekszosci przypad-
kéw nie stwierdza sie nieprawidlowosci, chociaz
Hayward i wsp. [9] obserwowali odlegte nastep-
stwa w postaci zaniku mézdzku. Wynik badania
ogoblnego plynu mézgowo-rdzeniowego(CSF, cere-
brospinal fluid) jest zwykle prawidlowy; rzadko
obserwuje sie niewielka pleocytoze i podwyzszo-
ne stezenie biatka. Stwierdzono natomiast charak-
terystyczny rozktad komorek ptynu ze zwiekszonag
ekspresja limfocytow B, obecnos$cig komérek pla-
zmatycznych i makrofagéw. Pranzatelli i wsp. [10,
11] wykazali, ze w CSF u pacjentéw z OMS do-
chodzi do zmniejszenia puli limfocytéw CD4 oraz
obnizenia proporcji CD4/CD8, wzrasta natomiast
liczba limfocytéw CD5 i CD19 oraz limfocytow T -9,
co wskazuje na aktywacje odpowiedzi komor-
kowej. Zmiany w CSF utrzymuja sie latami, mimo

stosowanego leczenia. Stwierdzono réwniez kore-
lacje stopnia zmian w CSF z ciezkoscia powiklan
neurologicznych [10, 11]. U wiekszosci chorych,
zar6wno dzieci [12], jak i dorostych, nie obserwu-
je sie wyraznie okreslonych Ig onkoneuronalnych
[7]. U niektérych dorostych pacjentéw, szczegdl-
nie tych z SCLC, oraz u 5-10% dzieci z neurobla-
stoma w surowicy sg obecne przeciwciata anty-Hu.
Natomiast u pacjentek z nowotworami sutka i gi-
nekologicznymi obserwuje sie przeciwciala anty-
-Ri [13]. U kilku pacjentéw z rakiem ptuca opisano
obecno$¢ przeciwcial przeciwko biatkom Ma [14].

U dzieci, poza obrazowaniem o$rodkowego ukta-
du nerwowego (OUN), konieczne jest wykonanie
badan obrazowych klatki piersiowej oraz jamy
brzusznej, scyntygrafii z uzyciem metajodobenzlo-
guanidyny (I'* MIBG, metaiodobenzylguanidine
I'#%) oraz oznaczenie metabolitow katecholamin
w moczu [15]. W przypadku negatywnego wyni-
ku tych badan powinno sie je powtérzyé po kilku
miesigcach [9].

W przypadku podejrzenia paranowotworowego
tla zespolu u 0s6b dorostych nalezy wykona¢ to-
mografie komputerows (TK) klatki piersiowej, jamy
brzusznej oraz badanie ginekologiczne i mammo-
grafie u kobiet [7]. Jedli wyniki tych badan sa ne-
gatywne, istnieja wskazania do wykonania pozy-
tonowej tomografii emisyjnej z zastosowaniem
18-fluorodeoksyglukozy [16].

Podstawa terapii paranowotworowego OMS jest
leczenie nowotworu bedacego przyczyng choroby
[17]. W leczeniu dzieci wykazano skutecznosé
steroidow, hormonu adrenokortykotropowego (ACTH,
adrenocorticotropic hormone), a takze podawanych
dozylnie immunoglobulin oraz plazmaferez [18].
Préby terapii rytuksymabem u pacjentéw z nawro-
tem objawow OMS wydaja sie nieskuteczne [19].
Mimo stosowanego leczenia, u dzieci stwierdza sie
powiklania w postaci zaburzen rozwojowych i ob-
jawow uszkodzenia OUN [6]. W leczeniu dorostych
stosuje sie steroidy, leki immunosupresyjne (cy-
klofosfamid, azatiopryne) oraz wlewy immunoglo-
bulin. Pacjenci, u ktérych leczenie nowotworéw
rozpoczyna sie bezzwlocznie, uzyskuja lepsze
wyniki niz ci, u ktérych nie wdrozono terapii [7].
W tej ostatniej grupie zaburzenia neurologiczne
czesto ulegaja nasileniu, prowadzac do rozwoju
ciezkiej encefalopatii i — w konsekwencji — do
zgonu pacjenta.

W dostepnym pismiennictwie znajduja sie po-
jedyncze doniesienia o przypadkach poprawy sta-
nu neurologicznego u chorych po zastosowaniu
innych sposob6w leczenia — usuwania IgG z oso-
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cza na kolumnach absorpcyjnych opartych na bial-
ku A, stosowaniu klonazepamu, piracetamu, kwa-
su walproinowego oraz tiaminy [17].

Przypadek 1.

Dwuletni chlopiec zostal przyjety na Oddziat
Neurologii Dzieciecej Dolnoélaskiego Szpitala Spe-
cjalistycznego im. T. Marciniaka we Wroclawiu
z powodu utrzymujacych sie od 2 dni zaburzeni
postawy (niemozno$¢ utrzymania pozycji siedza-
cej), drzenia konczyn nasilajacego sie przy ruchach
celowych, zaburzen mowy (mowa dyzartryczna)
oraz nadmiernej drazliwoséci. Wywiad cigzowy oraz
okotoporodowy byl nieobciazony (chlopiec z cia-
zy IV, porodu II w 40. tygodniu, z masa urodze-
niowg 3500 g, oceniony na 10 pkt. w skali Apgar).

Do czasu hospitalizacji obserwowano prawidtlo-
wy rozwdj psychomotoryczny dziecka (samodziel-
nie siadal od 7. miesigca, chodzit od 13. mz., wy-
powiadal pojedyncze zdania w 18. mz.).

W badaniu neurologicznym przy przyjeciu
stwierdzono ataksje, gléwnie tutowia, oraz obni-
zone napiecie mie$niowe. Do tych objawéw po oko-
fo 12 dniach dolaczyty sie mimowolne ruchy ga-
tek ocznych.

W badaniach elektroencefalograficznych (EEG),
badaniu MR glowy, badaniu rentgenowskim klat-
ki piersiowej ani w ultrasonografii jamy brzusznej
nie stwierdzono nieprawidlowosci. Stezenia kwa-
su homowanilinowego i wanilomigdatowego byty
prawidlowe. Nie stwierdzono zmian w badaniu
ogblnym CSF; takze badania w kierunku zakaze-
nia wirusem opryszczki typu 1 (HSV1, Herpes sim-
plex type 1 virus) i typu 2 (HSV2, Herpes simplex
type 2 virus), ludzkim herpeswirusem typu 6 (HHV 6,
Human herpes virus 6), EBV, wirusem cytomegalii
(CMV, cytomegalovirus) oraz wirusowym zapale-
niem watroby (WZW) byly ujemne. Poczatkowo
chlopca leczono podawanym dozylnie deksame-
tazonem oraz acyklowirem (do czasu uzyskania
ujemnych wynikéw badan wirusologicznych); nie
uzyskano poprawy. Nastepnie, ze wzgledu na pode;j-
rzenie zespolu opsoklonie-mioklonie, w leczeniu
zastosowano tetrakozaktyd (Synacthen®) w formie
depot podawanej domie$sniowo. Obserwowano
poprawe stanu klinicznego. Chlopiec mégt samo-
dzielnie siedzie¢, sta¢, wykonywat kilka krokow
z pomoca, obserwowano réwniez zmniejszenie
drzenia i opsoklonii. Po okoto 4,5 miesigcu od mo-
mentu zastosowania tetrakozaktydu (Synacthen®)
wystgpito kolejne zaostrzenie choroby z nasilony-
mi opsokloniami i miokloniami, z towarzyszacy-

mi zaburzeniami ré6wnowagi, hipotonia oraz
wzmozong drazliwoscia. W leczeniu zastosowano
dozylne wlewy immunoglobulin i obserwowano
poprawe stanu klinicznego.

Po okolo 9 miesigcach, przy stale ujemnych
wynikach badan obrazowych klatki piersiowej oraz
jamy brzusznej, wykonano scyntygrafie z uzyciem
[123 MIGB, w ktérej nie wykazano ognisk wychwy-
tu znacznika.

Dopiero w trakcie kontrolnej hospitalizacji po
13 miesigcach od zachorowania w badaniu TK klat-
ki piersiowej stwierdzono obecno$é¢ gtadkokontu-
rowanej miekkotkankowej struktury o wymiarach
3,0 X 1,2 cm, zlokalizowanej przykregostupowo
po prawej stronie na wysokosci od Th3 do Thé.
W badaniu MR kregostupa piersiowego obserwo-
wano intensywne wzmacnianie sie zmiany po po-
daniu kontrastu; nie stwierdzano ekspansji do otwo-
row miedzykregowych ani kanatu kregowego.

Wykonano zabieg operacyjny. Guz usunieto
w caloéci. W badaniu histopatologicznym stwier-
dzono neuroblastoma. Pacjent zostal poddany te-
rapii rytuksymabem.

Do tej pory (36 miesiecy od rozpoznania) chlo-
piec pozostaje pod opieka neurologiczng i onkolo-
giczna. Opsoklonie i miokolonie utrzymuja sie, mimo
stosowanych dozylnych wlewéw immunoglobulin
oraz podawania tetrakozaktydu (Synacthen®).

Przypadek 2.

Kobieta w wieku 36 lat zostata przyjeta do Klini-
ki Neurologii Akademii Medycznej we Wroctawiu
z powodu zaburzen widzenia z dwojeniem obrazu
przy patrzeniu we wszystkich kierunkach. Objawom
tym towarzyszyly béle gtowy oraz tkliwosé gatek
ocznych. Chora wigzata wystapienie tych objawdéw
z drugim szczepieniem przeciwko WZW typu B.
W badaniu przedmiotowym stwierdzano wéwczas
oczoplas poziomo-krezny przy patrzeniu na wprost
i ku bokom, bardziej nasilony przy spozieraniu
w prawa strone, z diplopig we wszystkich kierunkach.
Poza tym przy patrzeniu na wprost prawa gatka oczna
byla ustawiona nieco ku gérze. Stwierdzano takze nie-
pewnosé czterokonczynowa, ktérej doktadng ocene
utrudnial widoczny naddatek czynno$ciowy.

W badaniu MR glowy, poza wiékniakami
w tkankach miekkich sklepienia czaszki, nie stwier-
dzono nieprawidtowosci. W badaniu CSF obecna
byta niewielka pleocytoza z przewaga limfocytéw
oraz podwyzszone stezenie biatka — 62 mg/dl.
Stwierdzono réwniez obecnos¢ prazkéw oligoklo-
nalnych w klasie IgG.
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W zapisie EEG w odprowadzeniach czolowo-cie-
mieniowo-skroniowych rejestrowano obustronnie,
z wyrazng przewaga po lewej stronie, grupy fal
theta 4-5 ¢/s o wyzszej od tla amplitudzie, a pod-
czas prob aktywacyjnych (gtéwnie podczas foto-
stymulacji) — wyladowania fal theta i ostrych.

Pacjentka byta leczona acyklowirem do momen-
tu uzyskania ujemnych wynikéw badan wirusolo-
gicznych w kierunku zakazenia wirusem opryszcz-
ki (HSV, Herpes simplex virus), wirusem ospy
wietrznej (VZV, Varicella-zoster virus), ECHO (en-
teric cytopathic human orphan) i Coxackie. Bada-
nia w kierunku zakazenia Borellia burgdorferii réw-
niez byly ujemne.

W 14. dniu hospitalizacji pojawily sie mimowol-
ne ruchy gatek ocznych o charakterze opsoklonii,
ktére zarejestrowano w badaniu okulograficznym.

Ze wzgledu na podejrzenie zespolu paanowo-
tworowego oznaczono miano przeciwcial onko-
neurolnalnych oraz wykonano diagnostyke obra-
zowa i laboratoryjng w celu wykrycia zmiany
rozrostowej. Nie stwierdzono nieprawidtowosci
w badaniu TK klatki piersiowej i jamy brzuszne;j.
Wyniki badann markeré6w nowotworowych (CEA,
Ca 19-9, Ca 125) oraz przeciwcial onkoneuronal-
nych byly ujemne. Nie stwierdzono odchylen
w badaniu ginekologicznym. W badaniu mammo-
graficznym stwierdzono zmiane zlokalizowang
W prawej piersi.

Po uplywie okolo 3 miesiecy od pierwszych kli-
nicznych objawéw OMS u pacjentki wykonano
zmodyfikowana radykalng mastektomie. W bada-
niu histopatologicznym stwierdzono obecno$é raka
przewodowego z przerzutami do wezléw chlon-
nych. Chora poddano chemioterapii uzupetniaja-
cej z zastosowaniem schematu FAC (5-fluoroura-
cyl, adriamycyna, cyklofosfamid). Po 9 cyklach
chemioterapii, ze wzgledu na jej nieskutecznosé,
zadecydowano o zmianie sposobu leczenia — wla-
czono tamoksyfen.

W trakcie 16-miesiecznej obserwacji chorej (ho-
spitalizowanej na Oddziale Neurologii Wojewédz-
kiego Szpitala Specjalistycznego im. J. Gromkow-
skiego we Wroctawiu) stan neurologiczny sto-
pniowo sie pogarszal — pojawily sie zaburzenia
zachowania z odwréceniem rytmu dobowego, na-
rastal niedowlad czterokonczynowy z przewaga
w koniczynach dolnych z wygérowanymi odrucha-
mi gtebokimi, objawami piramidowymi, pojawity
sie dyzartria oraz dysfagia. Utrzymywaly sie zabu-
rzenia gatkoruchowe.

Po okolo miesiecznej hormonoterapii u pacjentki
doszlo do pogorszenia ogélnego stanu kliniczne-
go, pojawily sie silne béle gtowy, dusznoséé¢ oraz
nudnosci i wymioty. W wykonanym badaniu TK
glowy stwierdzono zakrzepice prawej zatoki po-
przecznej. Mimo stosowanej antybiotykoterapii
oraz leczenia przeciwzakrzepowego rozwinela sie
ostra niewydolno$¢ oddechowa; chora zmarta po
20 miesiacach od ustalenia rozpoznania.

Oméwienie

Zespol opsoklonie-mioklonie wystepuje rzadko
i charakteryzuje sie typowym obrazem klinicznym
z zaburzeniami gatkoruchowymi oraz miokloniami
o r6znej lokalizacji. W wiekszosci przypadkow jest
zespolem paranowotworowym. W zaleznosci od
wieku chorych towarzyszy r6znym nowotworom.
Mimo charakterystycznego obrazu klinicznego nie
zawsze jest odpowiednio wczeénie rozpoznawany,
co jest istotne ze wzgledu na konieczno$é podjecia
szybkiej diagnostyki i leczenia towarzyszacej choro-
by nowotworowej. U opisanych przez autoréw dwoj-
ga chorych OMS byt zespotem paranowotworowym.
U chlopca towarzyszyl plodowemu nerwiakowi
wspdlczulnemu (neuroblastoma). Guz ten w bada-
niach obrazowych pojawil sie dopiero po okolo
13 miesigcach od wystapienia pierwszych objawéw
opsokolonii-mioklonii. W przypadku dorostej cho-
rej zespol ten wystapil w przebiegu raka piersi wy-
krytego w badaniu mammograficznym. Poczatko-
wo objawy zespotu u tej chorej wiazano z przebytym
2-krotnie szczepieniem przeciwko WZW. U obojga
pacjentow opsoklonie pojawity sie dopiero po okoto
2 tygodniach hospitalizacji. Mimo potwierdzenia
choroby nowotworowej u dorostej chorej (przy bra-
ku obecnosci przeciwcial onkoneuronalnych) oraz
zastosowania leczenia przyczynowego (usuniecie
guza piersi oraz nastepowa chemio- i hormonotera-
pia), przebieg choroby mial charakter postepujacy,
bez okreséw remisji. Chora zmarla po niecalych
2 latach od ustalenia rozpoznania. U chlopca obser-
wowano przebieg rzutowo-remisyjny, z kliniczna po-
prawa po zastosowanym leczeniu. W tym przypad-
ku przeciwcial onkoneuronalnych nie oznaczano.

Zwrécenie uwagi na objawy kliniczne OMS,
zalezne od wieku i specyfiki towarzyszacych mu
choréb nowotworowych, zwieksza szanse na wcze-
sne rozpoznanie tego rzadkiego schorzenia oraz
podjecie szybkiej diagnostyki onkologicznej, z wdro-
zeniem wlasciwego leczenia przyczynowego, co
zasadniczo poprawia rokowanie.

www.ppn.viamedica.pl

41



Polski Przeglad Neurologiczny, 2012, tom 8, nr 1

Pl
1.

2.

SMIENNICTWO

Kinsbourne M. Myoclonic encephalopathy of infants. J. Neurol. Neuro-
surg. Psychiatry 1962; 25: 271-276.

Orzechowski K. De 1’ataxie dysmetrique des yeux: remarques sur 1'ata-
xie des yeux dite myoclonique (opsoclonie, opsochorie). J. Psychol. Neu-
rol. 1927; 35: 1-18.

. Sahu J.K., Prasad K. The opsoclonus—-myoclonus syndrome. Pract. Neurol.

2011;11:160-166.

. Gambini C., Coste M., Berinini G. i wsp. Neuroblastic tumors associated

with opsoclonus myoclonus syndrome: histological, immunohistochemi-
cal and molecular features of 15 Italian cases. Virchows Arch. 2003; 442:
555-562.

. Koh P.S., Raffensperger J.G., Berry S. i wsp. Long term outcome in chil-

dren with opsoclonus — myoclonus and ataxia and coincident neurobla-
stoma. J. Pediatr. 1994; 125 (5 Pt 1): 712-716.

. Russo C., Cohn S.L., Petruzzi M.J., de Alarcon P.A. Long-term neurologic

outcome in children with opsoclonus myoclonus associated with neuro-
blastoma. A report from the Pediatric Oncology Group. Med. Pediatr. On-
col. 1997; 28: 284-288.

. Battaler L., Graus F., Saiz A., Vilchez J.J. Clinical outcome in adult onset

idiopathic or paraneoplastic opsoclonus myoclonus. Brain 2001; 124 (Pt 2):
437-443.

. Berger J.R., Mehari E. Paraneoplastic opsoclonus myoclonus secondary

to malignant melanoma. J. Neurooncol. 1999; 41: 43-45.

. Hayward K., Jeremy R.J., Jenkins S. i wsp. Long-term neurobehavioral

outcomes in children with neuroblastoma and opsoclonus myoclonus ataxia
syndrome: relationship to MRI findings and antineuronal antibodies.
J. Pediatr. 2001; 139: 552-559.

10.

11.

12.

13.

14,

15.

16.

17.
18.

19.

Pranzatelli M.R., Travelstead A.L., Tate E.D. i wsp. Immunophennotype of
blood lymphocytes in neuroblastoma-associated opsoclonus—myoclonus.
J. Pediatr. Hematol. Oncol. 2004: 26: 718-723.

Pranzatelli M.R., Travelstead A.L. B- and T-cell markers in opsoclonus—
—myoclonus syndrome. Immunophenotyping of CSF lymphocytes. Neuro-
logy 2004; 62: 1526-1532.

Antunes N.L., Khakoo Y., Matthey K.K. i wsp. Antineuronal antybodies in
patients with neuroblastoma and paraneoplastic opsoclonus—myoclonus.
J. Pediatr. Hematol. Oncol. 2000; 22: 315-320.

Luque F.A., Furneaux H.M., Ferziger R. i wsp. Anti Ri: an antybody asso-
ciated with paraneoplastic opsoclonus and breast cancer. Ann. Neurol.
1991;29: 241-251.

Rosenfeld M.R., Eichen J., Wade D. i wsp. Molecular and clinical diversity
in paraneoplastic immunity to Ma proteins. Ann. Neurol. 2001; 50: 339—
-348.

Swart J.F., de Kraker J, van der Lely N. Metaiodobenzylguanidine total-
-body scintigraphy required for revealing occult neuroblastoma in opso-
clonus—-myoclonus syndrome. Eur. J. Pediatr. 2002; 161: 255-258.
Linke R., Schroeder M., Helmberger T. i wsp. Antibody-positive paraneo-
plastic neurologic syndromes: value of CT and PET for tumor diagnosis.
Neurology 2004; 63: 282—286.

Battaler L., Rossenfeld M.R., Graus F. i wsp. Autoantigen diversity in the
opsoclonus—myoclonus syndrome. Ann. Neurol. 2003; 53: 347-353.
Veneselli E., Conte M. Effects of steroid and high dose immunoglobulin
therapy on opsoclonus myoclonus syndrome occurning in neuroblasto-
ma. Med. Pediatr. Oncol. 1998; 30: 15-17.

Pranzatelli M.R., Tate E.D. Travelstead A.L. i wsp. Response to rituximab
and prednisolone for opsoclonus—myoclonus syndrome. Pediatrics 2005;
115:115-119.

42

www.ppn.viamedica.pl



