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Przeglad pismiennictwa

1. Petzold A., Brettschneider J., Jin K. i wsp. CSF protein biomarkers for proximal axonal damage impro-
ve prognostic accuracy in the acute phase of Guillain-Barré syndrome. Muscle Nerve 2009; 40: 42—49.

Ustalenie czynnikéw prognostycznych, zwigzanych z gorszym rokowaniem w ostrym okresie zespolu
Guillaina-Barrégo, wplywa na podjecie decyzji terapeutycznych. Celem pracy byla ocena znaczenia pro-
gnostycznego stezenia bialkowych biomarkeréw uszkodzenia aksonalnego w plynie mézgowo-rdzenio-
wym u chorych z zespolem Guillaina-Barrégo. Prospektywne wieloosrodkowe badanie objelo 132 chorych
(38 z zespolem Guillaina-Barrégo, 42 z bélami glowy, 14 z przewlekla zapalng neuropatig demieliniza-
cyjna i 38 z innymi schorzeniami ukladu nerwowego). Stezenia aksonalnych (neurofilament i biatko tau)
oraz glejowych (bialko S100B i kwasne biatko wlékienkowe) biomarkeréw biatkowych oznaczono przy
przyjeciu do szpitala. Rokowanie oceniano za pomoca skali funkcjonalnej Hughesa. Wysokie stezenia
neurofilamentu oraz biatka tau wiazaly sie z gorszym rokowaniem. U pacjentéw z niepomyS$lnym prze-
biegiem choroby wykazano wyzsze stezenie neurofilamentu ($rednio 1,78 ng/ml) niz u badanych z do-
brym rokowaniem (0,03 ng/ml) oraz z grupy kontrolnej. Poza wiekiem oraz koniecznoscia sztucznej
wentylacji zaden z innych czynnikéw istotnie nie wplywal na rokowanie u chorych z zespotem Guilla-
ina-Barrégo. Zdaniem autoréw oznaczenie stezenia neurofilamentu w ostrym okresie zespotu Guillaina-
-Barrégo pozwala przewidzie¢ dalszy przebieg choroby.

2. Bae J.S., Kim J.K,, Kim S.H., Kim O.K. Bilateral internal ophthalmoplegia as an initial sole mani-
festation of Miller Fisher syndrome. J. Clin. Neurosci. 2009; 16: 963-964.

Objawy oftalmoplegii wewnetrznej moga towarzyszy¢ zespolowi Millera-Fishera. Autorzy opisali pa-
cjentke z zespotem Millera-Fishera, u ktdrej oftalmoplegia wewnetrzna byta pierwszym izolowanym obja-
wem choroby. Schorzenie rozpoczelo sie nieostrym widzeniem, zwigzanym z obustronnym tonicznym
rozszerzeniem Zrenic. W badaniach pomocniczych (badania obrazowe mézgowia, ptynu mézgowo-rdze-
niowego, badanie neurograficzne) nie wykazano nieprawidlowosci, z wyjatkiem podwyzszonego miana
przeciwcial anty-GQ1b. W p6zniejszym okresie dolaczyly sie objawy obustronnego uszkodzenia nerwéw
VI i VII, ataksja chodu oraz arefleksja. Chora byla leczona dozylnym wlewem immunoglobulin — uzyska-
no stopniowa poprawe. Autorzy sugeruja, ze obustronna oftalmoplegia wewnetrzna moze by¢ pierwszym
objawem klinicznym zespotu Millera-Fishera.

3. Kuitwaard K., van Koningsveld R., Ruts L., Jacobs B.C., van Doorn P.A. Recurrent Guillain-Barré
syndrome. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry 2009; 80: 56-59.

Przebieg zespotu Guillaina-Barrégo zwykle ma charakter jednofazowy. Zdarzaja sie jednak przypadki
nawrotu choroby. Celem pracy bylo okreslenie charakterystycznych objawéw klinicznych u pacjentéw
z nawrotowym przebiegiem choroby. Nawracajacy przebieg zdefiniowano jako 2 lub wiecej epizodéw
zespolu Guillaina-Barrégo spelniajacych kryteria National Institute of Neurological and Communicative
Diseases and Stroke (NINCDS) z co najmniej 2-miesieczng przerwa (przy catkowitym ustapieniu obja-
wow) lub z 4-miesieczng przerwa miedzy nawrotami (przy czesciowej poprawie). Objawy kliniczne
u 0s6b z nawrotowym przebiegiem choroby por6wnano z objawami klinicznymi u chorych z jednofazo-
wym przebiegiem (n = 476). U 32 badanych z nawrotowym zespolem Guillaina-Barrégo objawy kolej-
nych incydentéw byly podobne do pierwszego epizodu choroby, jednak ich stopien nasilenia oraz cha-
rakter poprzedzajacej infekcji byt zmienny. Ponadto grupa chorych z nawrotowym przebiegiem charak-
teryzowala sie mtodszym wiekiem, czestszym wystepowaniem zespotu Millera-Fishera oraz tagodniej-
szym nasileniem objawéw w poréwnaniu z pacjentami, u ktérych choroba przebiegato jednofazowo.
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4. Baumann A., Hess C.W., Sturzenegger M. IVIg dose increase in multifocal motor neuropathy:
a prospective six month follow-up. J. Neurol. 2009; 256: 608-614.

Celem prospektywnego, nierandomizowanego, trwajacego 6 miesiecy badania byla ocena skuteczno-
§ci coraz wiekszych dawek immunoglobulin w leczeniu wieloogniskowej neuropatii ruchowej (MMN,
multifocal motor neuropathy). Stan 7 chorych z MMN, ktérzy otrzymywali zwiekszane dawki immuno-
globulin, monitorowano za pomoca skal klinicznych oraz badania elektrofizjologicznego. Dawke immu-
noglobulin zwiekszano od 0,5 g/kg mc. (podawanych w odstepach 4-12-tygodniowych) do 1,2 g/kg mc.;
lek podawano przez 3 kolejne dni. Jezeli objawy ruchowe nie wycofaly sie¢ po 2 kolejnych cyklach,
dawke leku zwiekszano do 2 g/kg mc. i stosowano przez 5 kolejnych dni. Wigksza dawka byla utrzymy-
wana przez 6 miesiecy. Stan kliniczny chorych oceniano na poczatku badania oraz po 2 i 6 miesigcach
leczenia. Zwiekszenie dawki spowodowalo znaczaca poprawe w zakresie objawéw ruchowych u 6 cho-
rych, wiazalo sie to jednak z wiekszym odsetkiem dziatan niepozadanych. Autorzy sugeruja, ze zwiek-
szenie dawki immunoglobulin moze sie przyczyni¢ do ograniczenia objawéw ruchowych w przebiegu
MMN. Zaobserwowano lepszg odpowiedz kliniczna u o0séb, u ktérych choroba trwala krécej, niezaleznie
od stopnia nasilenia zaniku miesni. Zdaniem autoréw strategia leczenia MMN wymaga dalszej optyma-
lizacji z ustaleniem najmniejszej skutecznej dawki immunoglobulin oraz odstepéw czasu w jej podawa-
niu.

5. RMC Trial Group. Randomised controlled trial of methotrexate for chronic inflammatory demyeli-
nating polyradiculoneuropathy (RMC trial): a pilot, multicentre study. Lancet Neurol. 2009; 8: 158-164.

Leczenie przewleklej zapalnej polineuropatii demielinizacyjnej (CIDP, chronic inflammatory demyeli-
nating polyneuropathy) obejmuje podawanie kortykosteroidéw, immunoglobulin oraz plazmafereze. Ce-
lem badania byla ocena skutecznosci metotreksatu w leczeniu CIDP. W pilotazowym, wieloosrodkowym,
randomizowanym badaniu przeprowadzonym metoda podwdjnie $lepej préby poréwnano skutecznosé
rownych dawek metotreksatu z placebo u chorych z CIDP, wymagajacych stosowania kortykosteroidéw
lub immunoglobulin. Po okoto 16 tygodniach dawke kortykosteroidéw lub immunoglobulin zmniejszano
0 20% co 4 tygodnie, pod warunkiem zZe stan chorych nie pogorszat sie. Z 60 oséb wiaczonych do badania
ukoniczylo je 59 chorych. U 14 z 27 chorych (52%) otrzymujacych metotreksat oraz u 14 z 32 chorych
(44%) otrzymujacych placebo uzyskano wieksze niz 20-procentowe zmniejszenie $redniej tygodniowej
dawki immunogobulin lub kortykosteroidéw bez pogorszenia stanu klinicznego. Nie stwierdzono istotne;j
statystycznie réznicy w zakresie wynikéw koncowych miedzy grupg chorych leczonych metotreksatem
a grupa przyjmujaca placebo. Autorzy uwazaja, ze ograniczenia wynikajace z metody badania oraz duzy
odsetek pozytywnej reakcji w grupie przyjmujgcej placebo mogly wplynaé na negatywny wynik badania.
Nie wyklucza to ostatecznie potencjalnej przydatnosci metotreksatu w leczeniu CIDP, kt6ra powinna by¢
zweryfikowana w dalszych badaniach klinicznych.

6. Kuwabara S., Misawa S., Kanai K. i wsp. Neurologic improvement after peripheral blood stem cell
transplantation in POEMS syndrome. Neurology 2008; 18;71: 1691-1695.

Zespol POEMS (polyneuropathy, organomegaly, endocrinopathy, m-protein, skin changes — polineu-
ropatia, organomegalia, endokrynopatia, obecnos¢, biatka M, zmiany skérne) nalezy do rzadkich wielo-
narzadowych schorzen, zwiazanych z dyskrazja plazmocytéw. Pojawia sie coraz wiecej dowodéw sku-
tecznosci duzych dawek chemioterapii polaczonej z autologiczna transplantacja komérek macierzystych
krwi obwodowej (auto-PBSCT, autologous peripheral blood stem cell transplantation) w leczeniu POEMS.
Celem pracy byta ocena zakresu oraz przebiegu poprawy neurologicznej u chorych z zespolem POEMS
leczonych za pomoca auto-PBSCT. Dane kliniczne i elektrofizjologiczne 9 os6b z tym zespolem oraz
stezenie naczyniowo-§rédblonkowego czynniku wzrostu (VEGF, vascular endothelial growth factor)
W surowicy monitorowano w ciggu 20 miesiecy po zastosowanym leczeniu. Stwierdzono szybki spadek
stezenia VEGF po uplywie pierwszego miesigca od transplantacji komérek macierzystych. Zaobserwo-
wano poprawe w zakresie objaw6w neurologicznych w ciggu pierwszych 3 miesiecy u wszystkich cho-
rych oraz zwiegkszenie szybkosci przewodzenia w nerwach obwodowych w badaniu neurograficznym
w ciagu 6 miesiecy od poczatku leczenia. U zadnego chorego w calym okresie obserwacji nie stwierdzono
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zaostrzenia objawdéw neuropatii. Autorzy sugerujg, Zze poprawa neurologiczna po autologicznej trans-
plantacji komérek macierzystych krwi obwodowej wynika prawdopodobnie z remielinizacji oraz rege-
neracji aksonéw nerwéw obwodowych. Zdaniem autoré6w auto-PBSCT powinna by¢ leczeniem pierw-
szego wyboru u chorych z zespotem POEMS, nawet z objawami tetraplegii.

7. Notturno F., Capasso M., Delauretis A., Carpo M., Uncini A. Glial fibrillary acidic protein as
a marker of axonal damage in chronic neuropathies. Muscle Nerve 2009; 40: 50-54.

Autorzy poréwnali stezenie glejowego kwasnego biatka widkienkowego (GFAP, glial fibrillary acidic pro-
tein) w surowicy chorych z przewlekla czuciowo-ruchowa neuropatia aksonalng (CSMAN, chronic sensory-
-motor axonal neuropaty), przewlekla zapalng polineuropatig demielinizacyjna (CIDP, chronic inflammatory
demyelinating polyneuropathy), wieloogniskowa neuropatia ruchowa (MMN, multifocal motor neuropathy),
pierwotnym rdzeniowym zanikiem mie$ni (PMSA, primary muscular spinal atrophy) oraz z grupy kontrol-
nej. Stwierdzono istotnie statystycznie podwyzszone stezenie GFAP u chorych z CSMAN w poréwnaniu
z grupa kontrolng i CIDP oraz u chorych z PMSA w poréwnaniu z grupg kontrolng i MMN. U os6b z neuropatia
stezenie GFAP korelowalo z amplituda potencjaléw czuciowych nerwéw obwodowych oraz ze stopniem
nasilenia objawéw klinicznych. Autorzy wnioskuja, Ze stezenie GFAP w surowicy jest cennym wskaznikiem
uszkodzenia aksonalnego nerwéw obwodowych oraz stopnia nasilenia objawéw klinicznych u chorych
z przewleklymi neuropatiami.
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