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Zespot Millera-Fishera
po przeszczepieniu watroby
u pacjenta przewlekle
leczonego immunosupresyjnie
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STRESZCZENIE
Zespot Millera-Fishera (MFS, Miller-Fisher syndrome) stanowi
rzadkg posta¢ zespofu Guillaina-Barrégo. Charakteryzuje sig
oftalmoplegia, ataksja i arefleksja. Objawy oczne mogg sie ma-
nifestowac jako oftalmoplegia catkowita ze zniesieniem reakcji
Zrenic oraz niedowfadem migsni gatkoruchowych, czasami bez
opadania powiek. Istnieje korelacja miedzy wystgpowaniem MFS
a obecnoscia przeciwciat anty-GQ1b przeciwko gangliozydom.
Ich najwigksze nagromadzenie stwierdza sig przy przewezeniach
Ranviera widkien nerwow gatkoruchowych, co moze ttumaczy¢
wystepowanie oftalmoplegii. W artykule opisano MFS u 43-letnie-
g0 mezczyzny leczonego immunosupresyjnie po przeszczepieniu
watroby w okresie jej postepujacej niewydolnosci.
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Wprowadzenie

Zespo6l Millera-Fishera (MFS, Miller-Fisher
syndrome), opisany w 1956 roku, stanowi okoto
5% przypadkéw zespotu Guillaina-Barré (GBS,
Guillain-Barré syndrome) [1]. Na typowa triade
objawéw klinicznych sktadajg sie oftalmoplegia
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zewnetrzna, ataksja i arefleksja [2]. Zajete moga
by¢ takze inne nerwy czaszkowe. Czesto dochodzi
do obustronnego porazenia nerwéw twarzowych,
nerwu podjezykowego lub rozwoju zespotu opusz-
kowego [3]. Sita miesniowa koniczyn jest zwykle
zachowana. Klasyczny zesp6t MFS stanowi fagod-
ng odmiane GBS, z objawami niezagrazajacymi
zyciu [4]. Objawy narastaja przez kilka dni lub
tygodni, a nastepnie obserwuje sie ich regresje.
Niekiedy mogg sie rozwingé niedowlad czterokon-
czynowy i niewydolno$é oddechowa, jako przejaw
nakladania sie MFS z typowym GBS [5, 6].

W przypadku MFS w réznicowaniu nalezy
uwzgledni¢ zapalenie pnia mézgu Bickerstaffa,
ktoére charakteryzuje sie oftalmoplegia i ataksja
oraz objawami uszkodzenia osrodkowego ukladu
nerwowego, czesto z zaburzeniami §wiadomosci
do $piaczki wlgcznie. W schorzeniu tym stwierdza
sie takze obecnos¢ przeciwciat przeciwko ganglio-
zydom anty-GQ1b [4, 7].

Opis przypadku

Mezczyzna w wieku 43 lat, lesniczy, zostal
przyjety na oddzial neurologiczny z powodu
utrzymujacych sie od 4 dni zaburzen widzenia
z dwojeniem obrazu przy patrzeniu we wszyst-
kich kierunkach, zawrotéw gltowy i zaburzen
ré6wnowagi. Wedtug chorego objawy wystapily
nagle w godzinach porannych. Tydzien wczeéniej
pacjent przebyt infekcje gérnych drég oddecho-
wych. Przed 5 miesigcami choremu przeszcze-
piono watrobe z powodu jej marskosci zwigzanej
z wirusowym zapaleniem watroby typu C oraz
toksycznym dziataniem alkoholu. Z tego powodu
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6.5 myiD

Rycina 1. Brak fali F w badaniu prawego nerwu piszczelowego

stosowano leczenie immunosupresyjne; chory
przyjmowal takrolimus, mykofenolan mofetylu
i prednizon. Dodatkowo wdrozono intensywna
insulinoterapie z powodu jatrogennej cukrzycy.
Przy przyjeciu na oddziat stwierdzono obrzek
i krwiak okularowy prawego oka w fazie wchia-
niania (pacjent negowal przebycie urazu), upos-
ledzong ruchomosé gatek ocznych ku gérze i do
bokdéw, przy prawidlowo zachowanym spojrzeniu
ku dotowi, sladowy oczoplas w oku odwodzonym
oraz ostabienie odruchéw Sciggnistych w konczy-
nach dolnych. Badanie tomografii komputerowe;j
glowy nie wykazato cech krwawienia ani zmian
ogniskowych, uwidocznito natomiast cechy ztama-
nia dolnej i przysrodkowej $ciany prawego oczo-
dotu, prawdopodobnie odlegle w czasie, opieranie
sie migénia prostego dolnego o $ciane oczodotu
i wpuklanie sie przez szczeling ztamania thuszczu
wewnatrzoczodolowego. Chirurg szczekowy wy-
kluczyl potrzebe interwencji zabiegowej. W czasie
konsultacji okulistycznej nie stwierdzono patologii
w obrebie narzadu wzroku. Badania laboratoryjne
ujawnily jedynie matoptytkowosé. W badaniu
rezonansu magnetycznego mézgu z podaniem
kontrastu gadolinowego zobrazowano drobne nie-
specyficzne ognisko hiperintensywne w sekwencji
T2 i sekwencji inwersji i powrotu (FLAIR, fluid
attenuated inversion recovery), o $rednicy okolo
3 mm, usytuowane na granicy ciata modzelowate-

go i trzonu komory bocznej, ponadto stwierdzono
asymetrig rogéw czolowych komér bocznych z po-
szerzeniem rogu po prawej stronie. Wykazano takze
obecno$¢ zgrubienia §luzéwki zatok szczekowych
i sitowych oraz hipoplazje lewej zatoki szczekowej.
W badaniu elektroencefalograficznym (EEG) nie
stwierdzono nieprawidtowosci.

Podczas hospitalizacji szybko narastaly zabu-
rzenia ruchomosci gatek ocznych we wszystkich
kierunkach. Chory zaczal sie skarzy¢ na bardzo
silne béle barkéw (7 w skali numerycznej [NRS,
Numerical Rating Scale]), ktére ulegaly zmniej-
szeniu po podaniu tramadolu. Pacjent zglaszat
dyzestezje w obrebie koriczyn gérnych, opisywane
jako palenie lub mrowienie, ostabienie mie$ni
obreczy barkowej oraz koriczyn gérnych o $red-
nim nasileniu (3 pkt. w skali Lovetta). W plynie
moézgowo-rdzeniowym wykazano podwyzszone
stezenie biatka przy prawidlowej cytozie (roz-
szczepienie biatkowo-komérkowe). W badaniu
elektroneurograficznym (ENG), wykonanym po
2 tygodniach od zachorowania, nie zarejestrowa-
no fali F w prawym nerwie pachowym, prawym
nerwie mig$niowo-skérnym ani nerwach strzat-
kowych i piszczelowych (ryc. 1, ryc. 2), wykazano
natomiast wydtuzenie latencji koncowej fali F oraz
niecatkowity blok przewodzenia w prawym nerwie
tokciowym i prawym nerwie posrodkowym (ryc. 3).
Wyniki badan w kierunku choréb wenerycznych,

www.ppn.viamedica.pl

101



Polski Przeglad Neurologiczny, 2018, tom 14, nr 2

8 msiD

Rycina 3. Wydtuzenie latencji koncowej fali F w prawym nerwie fokciowym. Zmiany szybkosci przewodzenia pojawiajg sie dopiero po
kilku lub nawet kilkunastu dniach od zachorowania, zwtaszcza w odcinkach odsiebnych nerwéw. Najwczesniej stwierdza sie wydtuzenie
latencji fali F, zmniejszenie jej czestosci lub brak fali F w wyniku uszkodzenia korzeni (na podstawie [1, 8, 9])

boreliozy, porfirii, a takze zakazenn wirusowych:
ludzkim wirusem nabytego niedoboru odpornoéci
(HIV, human immunodeficiency virus), wirusem
cytomegalii (CMV, cytomegalovirus), wirusem
Epsteina-Barr, (EBV, Epstein-Barr virus), byty

ujemne. Stwierdzono dodatnie miano przeciwciat
w kierunku kleszczowego zapalenia mézgu w kla-
sie immunoglobulin (Ig) G. Wystano surowice
na badanie aktywnosci przeciwcial reagujacych
z antygenami GQ1b, GM1 i GD1b. W oczekiwaniu
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na wyniki pozostatych badan, po konsultacji z pro-
wadzacym pacjenta lekarzem transplantologiem,
przeprowadzono pie¢ zabiegdéw plazmaferezy, do-
konujac wymiany 11 750 ml osocza. Stan pacjenta
stopniowo sie poprawial; zmniejszyly sie dolegli-
wosci bolowe, stwierdzono poprawe ruchomosci
galek ocznych z ograniczeniem dwojenia obrazu,
powrdcily odruchy $éciegniste w koniczynach dol-
nych. Po 3 tygodniach w otrzymanych wynikach
badan potwierdzila sig obecnos¢ przeciwciat klasy
IgG anty-GQ1b. W 4. tygodniu hospitalizacji pa-
cjenta wypisano do domu z zaleceniem kontroli
ambulatoryjnej.

Omowienie

Zesp6l Millera-Fishera wystepuje doéé rzadko,
przebiega zwykle tagodnie i nie wymaga immu-
noterapii. Przedstawiony przypadek chorego
po przeszczepie watroby, w trakcie przewleklej
terapii immunosupresyjnej, sprawial trudnosci
diagnostyczne i terapeutyczne. W ré6znicowaniu
uwzgledniono zapalenie pnia mézgu Bickerstaffa,
ktére czesto poprzedza infekcja drég oddecho-
wych, a objawami choroby sg oftalmoplegia,
ataksja, rozszczepienie bialkowo-komérkowe
w plynie mézgowo-rdzeniowym oraz obecnosc
w surowicy przeciwcial anty-GQ1b w klasie IgG.
Cechami wyrézniajacymi jednak te jednostke
chorobowg sa wczesnie wystepujace zaburzenia
swiadomosci, objawy piramidowe (wygérowane
odruchy gtebokie i/lub objawy Babinskiego) oraz
nieprawidlowy wynik rezonansu magnetycznego
(MRI, magnetic resonance imaging). Na typowy
obraz choroby w MRI sktadajg sig¢ zmiany hiper-
intensywne w sekwencji T2 zlokalizowane w pniu
mozgu, wzgbdrzu, mézdzku 1 w okolicy komor
bocznych [3]. W réznicowaniu brano takze pod
uwage mozliwos$¢ wystapienia GBS po przebytym
urazie. W literaturze opisywano rzadkie przypadki
wystgpienia GBS po rozleglych urazach czaszko-
wo-mézgowych. Badania obrazowe uwidaczniaty
pourazowe krwawienie podpajeczynéwkowe,
krwiaki podtwardéwkowe oraz ztamania kosci
czaszki. Pacjenci tacy wymagali najczesciej opieki
medycznej na oddziatach intensywnej terapii.
W jednym z opiséw przypadkéw rozwinal sie ty-
powy obraz kliniczny GBS z ostabieniem konczyn
dolnych i obustronnym porazeniem nerwow twa-
rzowych. Badanie plynu mézgowo-rdzeniowego
wykazato rozszczepienie biatkowo-komérkowe.
W ENG wykazano wydluzenie latencji koncowej
fali F oraz blok przewodzenia w badanych ner-
wach ruchowych koniczyn gérnych i dolnych.

Ponadto stwierdzono podwyzZszony poziom
przeciwcial anty-GD1a i anty-GD1b przeciwko
gangliozydom. Zgodnie z piémiennictwem ryzyko
wystapienia wariantu Millera-Fishera po uszko-
dzeniu moézgu jest niewielkie [10].

U opisanego chorego oprécz zaburzen gat-
koruchowych stwierdzono niedowtad koniczyn
gornych, a w badaniach elektrofizjologicznych
cechy rozwijajacego sie wieloogniskowego pro-
cesu demielinizacyjnego, co moglo swiadczy¢
o zespole naktadania sig MFS z typowym GBS.
Obserwowano bowiem wydluzenie obwodowych
latencji ruchowych, brak fali F oraz bloki prze-
wodzenia charakterystyczne dla GBS. W MFS
badanie elektroneurograficzne ujawnia zwykle
cechy procesu aksonalnego, dotyczacego przede
wszystkim wiékien czuciowych, z niewielkim
uposledzeniem przewodnictwa ruchowego. Wy-
nik badania neurograficznego sugerowat cigzszy
przebieg choroby, co przy uwzglednieniu cho-
réb towarzyszacych oraz stosowanej uprzednio
immunoterapii wymagalo ustalenia najbardziej
odpowiedniego sposobu leczenia. Poniewaz brak
jest ustalonych standardéw leczenia MFS podjeto
probe zastosowania zabiegéw plazmaferezy. Po
czwartym zabiegu pozaustrojowe;j filtracji osocza
stwierdzono znaczng poprawe stanu chorego.
Obserwacje autoréw wskazujg na skutecznosé
zabiegéw plazmaferezy w terapii ztozonych po-
staci MFS.
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