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Przewlekta zapalna poliradikuloneuropatia demielinizacyjna (PZPD) jest
heterogenng jednostkg chorobowg o podiozu immunologicznym, w ktérej dochodzi
do uszkodzenia korzeni nerwowych i nerwéw obwodowych, powodujgc uogélniony,
wiotki niedowtad koriczyn z towarzyszacymi zaburzeniami czucia, niekiedy z
Zajeciem nerwow czaszkowych. Moze rozpoczyna¢ sie ostro, podostro lub
przewlekle i cechuje sie przewlektym przebiegiem — powoli postepujgcym (powyzej 2
miesiecy) lub remisyjno — nawracajacym.

Autoimmunologiczny charakter procesu chorobowego, ze zmianami zapalnymi
we widknach nerwowych, powoduje odcinkowa demielinizacje z remielinizacja,
niekiedy wspotistniejace ze zwyrodnieniem aksonalnym. Badania autopsyjne
wykazujg, ze procesy te sg bardziej nasilone w korzeniach przednich niz w tylnych,
Co moze w pewnym stopniu ttumaczy¢ przewage objawéw ruchowych w obrazie
klinicznym oraz mniejsza wartoé¢ w  kryteriach diagnostycznych PZPD
elektrofizjologicznej oceny witdkien czuciowych, mimo ze kryteria neurofizjologiczne
sg bardzo wazne i w odniesieniu do widkien ruchowych bardzo szczegdétowo
ustalone - wydtuzenie latencji koncowej, zwolnienie szybkosci przewodzenia,
wydtuzenie latencji fali F lub jej brak, blok przewodzenia oraz nieprawidtowa
dyspersja czasowa.

Z drugiej strony, zaburzenia czucia powierzchownego, wystepujgce
powszechnie u chorych z PZPD, w rutynowych badaniach neurograficznych nie
zawsze znajdujg potwierdzenie, zwiaszcza w aspekcie spodziewanej patologii
demielinizacyjne;.
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demielinizacyjnej”, jako proby zobiektywizowania zmian w zakresie funkcjonowania
réznych rodzajow widkien czuciowych nerwéw obwodowych oraz wibkien
autonomicznych typu C, przy pomocy nowoczesnych technik neurofizjologicznych
byto bardzo stuszne i uzasadnione.

Oceniana rozprawa jest bardzo obszerna — liczy, poza aneksem (,Tabelami
surowych wynikéw”) 201 stron i ma uktad typowy. Tekst dyzertacji rozpoczyna 37-
stronicowy wstep — bedgcy wprowadzeniem do tematu, w ktérym Autorka po krotkim
przypomnieniu historii badan nad przewlekta zapalng poliradikuloneuropatia
demielinizacyjng, przedstawieniu danych epidemiologicznych i czynnikéw
predysponujacych do rozwoju choroby, przedstawia bardzo doktadnie patogeneze
PZPD z nawigzaniem do modeli zwierzecych - eksperymentalnego alergicznego
zapalenia nerwéw (experimental autoimmune neuritis) oraz spontaniczne;
autoimmunologicznej polineuropatii (spontaneus autoimmune polyneuropathy).
Nastepnie skupia sie m.in. na obrazie klinicznym postaci klasycznej przewlekfej
zapalnej poliradikuloneuropatii demielinizacyjnej, kryteriach diagnostycznych,
akcentujac role powszechnie stosowanych wytycznych elektrofizjologicznych,
postgpowaniu terapeutycznym oraz rokowaniu. Na podkreslenie zastuguje doktadne
omowienie réwniez postaci nietypowych — wieloogniskowe; nabytej neuropatii
czuciowo - ruchowej (zespotu Lewis — Sumner), odsiebnej nabytej symetrycznej
demielinizacyjnej neuropatii, wariantu czysto czuciowego i czysto ruchowego PZPD,
typu aksonalnego oraz postaci regionalnej i podostre;j.

W koricowej czesci Doktorantka dokonuje wnikliwej charakterystyki réznych
typdw widkien czuciowych, odpowiedzialnych za przewodzenie temperatury, dotyku i
wibracji oraz przybliza mozliwosci elektrofizjologicznej oceny ich funkcji. Sa to wazne
podrozdzialy w aspekcie zatozen pracy, tylko nie rozumiem dlaczego witékna
zmielinizowane s3 dzielone na: ,grubozmielinizowane” i ,cienkozmielinizowane”?
Widkna zmielinizowane (rdzenne) to: widkna grube (Ao, AB) oraz wiokna cienkie
(Ad). Podziat uwzglednia $rednice widkien, a nie grubos¢ ostonki mielinowej, co
mogg sugerowac uzyte okreslenia.

Poza tym, caly rozdziat jest napisany bardzo przystepnie i Swiadczy o duzej

znajomosci tematu.

W' rozdziale drugim zostaty przedstawione cele pracy przyjete przez

Doktorantke, ktérymi byly ocena funkcji witékien czuciowych - zmielinizowanych i



niezmielinizowanych oraz wtékien autonomicznych w nerwach obwodowych i analiza
stopnia ciezko$ci przewlekte; zapalnej poliradikuloneuropatii demielinizacyjnej, z
prébg odpowiedzi na pytania:

1. Czy w przebiegu PZPD dochodzi do uszkodzenia poszczegodlnych populaciji
widkien czuciowych nerwéw obwodowych (AB, A3 i C) i czy istnieje tendencja
do przewagi zmian we widknach o okreslonej modalnosci w klinicznych
podtypach poliradikuloneuropatii?

2. Czy istnieje zwigzek pomiedzy wynikami iloSciowych metod pomiaru czucia
powierzchownego (QST — wiékna AJ i C) oraz czucia wibracji (VT — wiékna
AB), a wynikami badan przewodnictwa czuciowego wykonywanego
standardowo?

3. Czy istnieje zwigzek pomiedzy zaburzeniami czucia stwierdzanymi w badaniu
QST i VT, a stopniem niepetnosprawnosci ocenianym przy pomocy skali
ONLS (Overall Neuropaty Limitation Scale) i zmodyfikowanej skali Rankina?

4. Czy obecno$¢ zmian w ukiadzie wegetatywnym (ocenianym przy pomocy
badania skoérnej odpowiedzi wspotczulnej potowydzielniczej) wykazuje

zwigzek z uszkodzeniem somatycznych widkien AB i C nerwéw obwodowych?

Wymienione cele pracy opisane zostaty jasno i sg z klinicznego punktu widzenia

W petni zasadne.

Metodyka — opisana zostata doktadnie i przejrzyscie, z przedstawieniem
kryteriow wiaczenia i wytaczenia pacjentédw do badania oraz bardzo zrozumiatym
omdwieniem  sposobow  oceny niepetnosprawnos$ci  wywotanej obecnoscia
polineuropatii przy pomocy skal (ONLS i Rankina) oraz metod oceny
neurofizjologicznej wtdkien nerwowych.

Uzyskane wyniki poddata Doktorantka wiasciwej ocenie statystycznej, na
podstawie wtasciwych dla ocenianych parametréw, testéw — m.in. testu t - Studenta,

testu Manna — Whitneya, testu Kruskala — Wallisa, analizy wariancji (ANOVA), itd..

Azeby oceni¢ problemy zatozone w celach pracy Doktorantka przeprowadzita
badania w grupie 45 pacjentow z przewlektg zapalng poliradikuloneuropatia
demielinizacyjng leczonych w Kilinice Neurologii Uniwersytetu Medycznego we
Wroctawiu.
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Materiat przebadany uwazam za catkowicie wystarczajacy liczbowo, dobrze wybrany

I wtasciwie opracowany.

Wyniki przedstawione sg bardzo czytelnie i doktadnie (wrecz drobiazgowo) na
89 stronach rozprawy oraz dobrze i starannie udokumentowane w 78 tabelach i 22
rycinach.  Autorka stwierdzita m.in., ze kliniczne objawy dysfunkcji czuciowej
wystepujg przede wszystkim w zakresie konczyn dolnych, a zmiany majg charakter
symetryczny i odsiebny. Elektrofizjologicznie, badaniem progdw czucia wykazata
uszkodzenie zaréwno zmielinizowanych wiokien grubych (AB), jak i wiékien cienkich
(Ad i C). Uszkodzenie wiokien cienkich dominowato w koniczynach dolnych i
dotyczyto przede wszystkim witdkien typu C, przewodzacych termiczne bodzce
bélowe a uszkodzeniu somatycznych widkien typu C towarzyszyto réwniez
uszkodzenie = widkien autonomicznych typu C, potwierdzone patologiczng
odpowiedzig SOW. Jednakze nie stwierdzita zaleznosci pomiedzy ocenianymi
parametrami klinicznymi dysfunkcji czuciowej, a analizowanymi parametrami
przewodnictwa czuciowego w nerwach konczyn gérnych i dolnych. Wykazata tez, ze
obecno$¢ zmian we widknach Ad i C, udokumentowana w badaniach QST, nie byta
zalezna od czasu trwania choroby, wieku zachorowania, rodzaju prezentowanych
zaburzen czucia, ich lokalizacji w obszarze konczyn, rodzaju subiektywnych objawéw
czuciowych, ani tez nie byta zwigzana z elektrofizjologicznymi  kryteriami
rozpoznania.

Omowienie wynikéw (32 strony) réwniez napisane jest zrozumiale i bardzo
doktadnie, z wszechstronng analizg uzyskanych wynikoéw. Zawiera podsumowanie
wiasnych ustalen z ustosunkowaniem sie do spostrzezen innych autoréw i $wiadczy
O umiejetnosci logicznego prowadzenia wywodu naukowego i analitycznego
rozumowania.

Prace zamykajg 4 wnioski - nie streszczam ich, poniewaz beda zapewne
przedmiotem autoreferatu. Jednakze uwazam, iz niektére z nich sg zbyt
drobiazgowe, kilkuzdaniowe i trudne do zapamietania i nalezatoby je skrocié.
Zwiaszcza, ze sg w duzej czesci raczej stwierdzeniami, jak np. druga cze$é wniosku
3 — ,Niepetnosprawnos$¢ oceniana w catkowitej skali ONLS wigze sie (trend) z
zaburzeniami przewodzenia termiczne; informacji bolowej w konczynie gérnej, czego

nie potwierdzono dla koriczyny dolnej. Nie wykazano zwigzku pomiedzy dysfunkcja



widkien AB, a niepetnosprawnoscia w konczynach gérnych i dolnych oceniang w
catkowitej skali ONLS”.

Pismiennictwo, w wiekszosci angielskojezyczne, sktada sie z 287 pozycji, w
zdecydowanej czesci nowych, adekwatnych do omawianych zagadnien. Nieliczne
starsze prace Autorka wspomina ze wzgledéw formalnych omawiajgc podstawowe

zagadnienia zwigzane z tematykg pracy oraz stosowang metodyka.

Z obowigzku recenzenta musze podkresli¢, iz poza nielicznymi uwagami
wymienionymi wyzej (jak i niewymienianymi btedami literowymi), nie znajduje
zastrzezen do pracy, a wspomniane spostrzezenia majg charakter marginalny i nie
umniejszajg wartosci dysertacji — szczegdlinie poznawczych, jak i mogacych z nigj
ptyng¢ implikacji klinicznych.

Z petnym przekonaniem, iz praca pt. ,,Zaburzenia czynnosci wiokien
czuciowych w przewlektej zapalnej poliradikuloneuropatii demielinizacyjnej”
jest oryginalnym dorobkiem naukowym Doktorantki i spetnia warunki stawiane
pracom na stopien doktora nauk medycznych, w $wietle art. 13 Ustawy z dnia 14
marca 2003 r. o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w
zakresie sztuki (Dziennik Ustaw nr 65 z 2003 r.), zwracam sie do Pani Dziekan i
Wysokiej Rady Wydziatu Lekarskiego Ksztatcenia Podyplomowego Uniwersytetu
Medycznego im. Piastow Slgskich we Wroctawiu z wnioskiem o dopuszczenie lekarz

Anny Dotgan do dalszych etapéw przewodu doktorskiego.
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