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Streszczenie:
Wstep:

Przewlekta zapalna poliradikuloneuropatia demielinizacyjna (PZPD) jest schorzeniem prowadzacym do
znacznego stopnia niesprawnos$ci, z dominujacymi w obrazie klinicznym objawami dysfunkcji ruchowe;j.
Rozpoznanie neuroelektrofizjologiczne opiera si¢ na ocenie parametrow przewodnictwa ruchowego. Zaburzenia
przewodnictwa czuciowego, obecne w badaniach neuroelektrofizjologicznych, nie stanowig kryterium
elektrofizjologicznego rozpoznania choroby. Standardowe metody neurograficzne oceniajace przewodnictwo
czuciowe, pozwalaja na ocen¢ jedynie wiokien czuciowych grubozmielinizowanych (Ap), przewodzacych
czucie glebokie. Dane kliniczne wskazuja jednak na zajgcie procesem chorobowym zardwno wiokien
przewodzacych czucie glebokie (AP), jak i wtokien czucia powierzchniowego (Ad i C) czuciowych nerwow
obwodowych. Ostatnie lata przyniosly rozwdj nowych technik badawczych, pozwalajacych na ocen¢ stanu
funkcjonalnego poszczegélnych grup wildkien nerwowych, przewodzacych swoiste modalnosci czucia

w nerwach obwodowych.

Materiat i metody:

Badania przeprowadzono u 45 chorych z klinicznie pewnym rozpoznaniem przewleklej zapalnej
poliradikuloneuropatii demielinizacyjnej. U wszystkich pacjentdw oceniono stan kliniczny, ze szczegdlnym
uwzglednieniem objawow dysfunkcji czuciowej. Stopien niepetnosprawnosci ustalano z zastosowaniem
funkcjonalnej skali ONLS oraz zmodyfikowanej skali Rankina. Neurofizjologicznie oceniano antydromowe
przewodnictwo czuciowe w nerwie tokciowym i tydkowym oraz stan funkcjonalny widkien czuciowych AP, Ad
i C w dermatomie C8 i S1, z zastosowaniem ilo$ciowej metody pomiaru czucia i wibracji. Autonomiczng

funkcj¢ witokien typu C obrazowano za pomoca badania skornej odpowiedzi wspotczulnej potowydzielniczej.

Wyniki:

Kliniczne objawy dysfunkcji czuciowej wykazano przede wszystkim w zakresie konczyn dolnych.
Zmiany miaty charakter symetryczny i odsiebny. Dominowaly zaburzenia czucia powierzchniowego.
Elektrofizjologicznie, badaniem progéw czucia wykazano uszkodzenie zaro6wno widkien grubych
zmielinizowanych (AP), jak i wildkien cienkich (Ad i C). Uszkodzenie wldkien cienkich dominowato
w konczynach dolnych i dotyczyto przede wszystkim wiokien typu C, przewodzacych termiczne bodzce bolowe.
Uszkodzeniu somatycznych widkien typu C towarzyszylo uszkodzenie widkien autonomicznych typu C,
potwierdzone patologiczng odpowiedzia SOW. Nie wykazano zalezno$ci pomiedzy ocenianymi parametrami
klinicznymi dysfunkcji czuciowej (rozleglo$¢ zmian, rodzaj zaburzen modalnosci czucia), a analizowanymi
parametrami przewodnictwa czuciowego w nerwach konczyn gornych i dolnych. Obecno$¢ zmian we wioknach
Ad i C, udokumentowana w badaniach QST, nie byla zalezna od czasu trwania choroby, wieku zachorowania,
rodzaju prezentowanych zaburzen czucia, ich lokalizacji w obszarze konczyn, rodzaju subiektywnych objawow
czuciowych, ani tez nie byta zwigzana z elektrofizjologicznymi kryteriami rozpoznania. Wykazano natomiast, ze
w klasycznym podtypie poliradikuloneuropatii, w poréwnaniu do postaci dystalnej PZPD, dochodzi do
wigkszego funkcjonalnego uszkodzenia polimodalnych oraz specyficznych widkien typu C w zakresie konczyn

dolnych. Takiej zalezno$ci nie wykazano dla konczyn goérnych. Funkcjonalne zmiany we wiloknach AP



w badaniu progu wibracji nie wykazywaty zwigzku z podtypem klinicznym choroby, ani z kryteriami
elektrofizjologicznymi rozpoznania. Dysfunkcja wiokien AP korelowata z klinicznymi zaburzeniami czucia
glebokiego w konczynach goérnych. Patologiczna SOW nie byla determinowana kliniczng postacig choroby,
elektrofizjologicznymi kryteriami PZPD, wiekiem zachorowania, ani rodzajem subiektywnych zaburzen czucia.

Wykazano jej zwigzek z czasem trwania choroby oraz rozlegloscia klinicznych zaburzen czucia w konczynach.

PZPD prowadzi do znacznej niepelnosprawno$ci, manifestujacej si¢ juz na poczatku choroby. Na
stopien niepetnosprawno$ci nie miata wptywu kliniczna posta¢ choroby, czas trwania i wiek zachorowania.
Niepelnosprawnos¢ oceniana w calkowitej skali ONLS wigzala si¢ z zaburzeniami termicznej informacji

boélowej w konczynie gornej, czego nie potwierdzono dla konczyny dolne;.

Niepetnosprawno$¢ pacjentow z PZDP jest przede wszystkim determinowana przez zaj¢cie wiokien
ruchowych, co potwierdza wykazanie korelacji pomiedzy parametrami przewodnictwa we wtoknach ruchowych
ze skalg niepelnosprawnosci ONLS dla konczyny gornej i dolnej. Parametry przewodnictwa we widknach
ruchowych nerwu strzalkowego korelowaly rowniez ze stopniem niepelnosprawnosci ocenianym

w zmodyfikowanej skali Rankina.
Whioski:

1. Uszkodzenie wildkien czuciowych nerwdéw obwodowych w PZPD obejmuje zaréwno widkna
przewodzace czucie powierzchniowe (Ad 1 C), jak i widkna przewodzace czucie glebokie (AP).
W klasycznym podtypie poliradikuloneuropatii, tj. w postaci ksobno — odsiebnej w zakresie konczyn
dolnych obserwuje si¢ uszkodzenie polimodalnych wiokien typu C, przewodzacych bodzce

temperaturowe oraz specyficznych witokien typu C, przewodzacych temperaturowe bodzce bolowe.

2. Nie wykazano zwigzku pomiedzy stopniem nasilenia zmian funkcjonalnych w zakresie cienkich
wiokien czuciowych (Ad i C) nerwow obwodowych w konczynach gornych i dolnych ze stopniem
uszkodzenia  czuciowych nerwow obwodowych ocenianych  standardowymi  technikami
neurograficznymi. Czuciowa dysfunkcja wtokien AP znajdowata odzwierciedlenie w nieprawidlowej
amplitudzie odpowiedzi czuciowej standardowego badania neurograficznego w konczynie gornej.

Takiej zaleznosci nie potwierdzono dla konczyny dolne;j.

3. Stopien niepetnosprawnosci oceniany w zmodyfikowanej skali Rankina nie koreluje z dysfunkcja
wildkien czucia powierzchniowego (Ad i C) oraz glebokiego (AP) w obwodowych dermatomach C8
i S1. Niepetnosprawno$¢ oceniana w catkowitej skali ONLS wiaze si¢ (trend) z zaburzeniami
przewodzenia termicznej informacji bolowej w konczynie gornej, czego nie potwierdzono dla konczyny
dolnej. Nie wykazano zwigzku pomigdzy dysfunkcjg widkien AP, a niepelnosprawnoscig w konczynach

gbérnych i dolnych oceniang w catkowitej skali ONLS.

4. Obecnos¢ patologicznej SOW nie koreluje z zaburzeniami funkcji somatycznych witokien Ad i C
u chorych z PZPD. Nie wykazano zwigzku SOW z kliniczng postacig choroby, wiekiem zachorowania,

lokalizacjg i nasileniem zaburzen czucia.



