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Obwodowy uktad nerwowy w pierwotnym zespole Sjégrena

Peripheral nervous system in primary Sjogren’s syndrome
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Streszczenie

Zespot Sjogrena jest uktadowa autoimmunizacyjna choroba, w prze-
biegu ktérej dochodzi do uszkodzenia nie tylko gruczotéw wydzie-
lania zewnetrznego, lecz takze innych narzadéw i tkanek. Zmiany w réz-
nych odcinkach obwodowego uktadu nerwowego powoduja powstanie
wielu typéw klinicznych neuropatii. Najczesciej spotykane neuropatie
w pierwotnym zespole Sjégrena to: czuciowa dystalna symetryczna
polineuropatia spowodowana degeneracjg aksondw, czuciowa neu-
ropatia z ataksja na skutek uszkodzenia neuronéw zwojéw korzeni
rdzeniowych oraz bolesna dyzestezja wywotana zmianami w drob-
nych nerwach epidermalnych. W artykule opisano réznorodne obja-
wy kliniczne wynikajace z uszkodzenia obwodowego uktadu ner-
wowego w przebiegu pierwotnego zespotu Sjogrena, ze zwrdceniem
szczegblnej uwagi na czestos¢ ich wystepowania oraz rézng pato-
geneze, leczenie i odmienne rokowanie.

Wstep

Do zajecia obwodowego uktadu nerwowego dochodzi
w przebiegu wiekszosci uktadowych choréb tkanki tagczne;.
Przypadki, w ktérych objawy neurologiczne stanowia
pierwszy, niejednokrotnie jedyny, objaw choroby, naleza do
szczeg6lnie trudnych zadan dla lekarza praktyka i wyma-
gaja wieloptaszczyznowego, zwykle dtugiego procesu dia-
gnostyczno-leczniczego. Jednoczesnie nalezy podkresli¢, ze
dolegliwosci chorobowe, takie jak: zaburzenia chodu, nasi-
lone bole oraz uporczywe parestezje, w duzym stopniu wpty-
waja na jakos¢ zycia tych chorych, powodujac znaczace jej
uposledzenie i nasilenie poczucia choroby.

Summary

Sjogren’s syndrome is a systemic autoimmune disease that may affect
not only the exocrine glands but also other organs and tissues.
Changes in different sections of the peripheral nervous system result
in a wide spectrum of neuropathic manifestations. The following are
the most common neurological manifestations in Sjogren’s syndrome:
sensory neuropathy, which presents with distal symmetric sensory
loss due to axonal degeneration, sensory ataxia due to damage to
the neurons of the dorsal root ganglions, or painful dysesthesias due
to changes in the small intradermal nerves. This review describes a vari-
ety of clinical manifestations resulting from peripheral nervous sys-
tem damage in the course of Sjogren’s syndrome with special atten-
tion to their prevalence and their different pathogenetic mechanisms,
treatment and prognosis.

Zmiany patologiczne w obwodowym uktadzie nerwo-
wym objawiaja sie jako zapalenie pojedynczych lub wie-
lu nerwdw (mono- lub polineuropatie) z zajeciem wtdkien
czuciowych lub ruchowych albo jako mieszane postacie czu-
ciowo-ruchowe. Neuropatie te moga przebiegac z zajeciem
gtéwnie dystalnych odcinkéw nerwéw lub uszkadzac je na
catej dtugosci. Proces chorobowy stosunkowo czesto
wybidrczo dotyczy zwojow grzbietowych (moéwi sie wow-
czas o ganglionopatiach) lub korzeni rdzeniowych (radi-
kulopatie).

U czesci chorych uszkodzenie obwodowego uktadu ner-
wowego jest wielomiejscowe i rozwija sie przede wszyst-
kim na podtozu zmian o typie zapalenia naczyn (vasculi-
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tis), sktadajac sie na obraz wieloogniskowej mononeuro-
patii (mononeuritis multiplex).

Uszkodzenie obwodowego uktadu nerwowego w prze-
biegu zespotu Sjogrena moze mie¢ charakter demielini-
zacyjny (uszkodzenie ostonek mielinowych nerwéw) lub mie-
szany —aksonalno-demielinizacyjny, przy czym uszkodzenie
aksonu jest najczesciej wtérne do rozpadu ostonki mieli-
nowej. Przedstawione zespoty neurologiczne wykazujg
rézna dynamike przebiegu: ostrg, podostrg lub przewlekta.

Celem pracy jest przedstawienie r6znorodnych objawdw
klinicznych wynikajacych z uszkodzenia obwodowego ukta-
du nerwowego w przebiegu pierwotnego zespotu Sjogrena,
ze zwrdceniem szczegblnej uwagi na czestose ich wyste-
powania oraz réznice w ich patogenezie, leczeniu i rokowaniu.

Pierwotny zesp6t Sjégrena (primary Sjégren syndrome
— PSS) jest choroba tkanki tacznej o podtozu autoimmu-
nologicznym, w ktérej przewlekty, postepujacy proces zapal-
ny w obrebie gruczotéw tzowych i slinowych prowadzi do
uposledzenia ich funkcji wydzielniczej, co powoduje
powstanie suchosci oczu i bton sluzowych jamy ustnej.
Znacznie rzadziej, u 55% chorych, wystepuja objawy zaje-
cia narzadéw wewnetrznych. Zwykle rozwijaja sie one przed
35. rokiem zycia [1]. Zmiany w obwodowym uktadzie ner-
wowym w przebiegu pierwotnego zespotu Sjogrena doty-
cz3 10-60% chorych i moga wyprzedzac rozpoznanie PSS
u znacznego odsetka chorych [2], $rednio u ok. 40%.

W ostatnio opublikowanej pracy autoréw greckich 3],
oceniajgcej czestos¢ wystepowania neuropatii w przebiegu
PSS u 509 pacjentéw, neuropatie stwierdzono u 15 chorych,
co stanowi 1,8% badanej populacji. Te duze rozbieznosci
w wystepowaniu powiktan neurologicznych w zespole
Sjogrena wynikaja prawdopodobnie z niejednorodnosci
badanych grup chorych, odmiennych metod diagnostycz-
nych, r6znych kryteriéw rozpoznania neuropatii, co wska-
zuje na koniecznos¢ stworzenia ujednoliconej klasyfikacji.
Uszkodzenie obwodowego uktadu nerwowego wigze sie
z bardziej agresywnym przebiegiem choroby, zapaleniem
naczyn, ryzykiem rozwoju chtoniaka [3]. Zmiany tej czesci
uktadu nerwowego moga przyjmowac r6zng postac. Naj-
czesciej spotyka sie dystalng polineuropatie czuciowa (50—
60%), a przede wszystkim neuropatie czuciowa drobnych
wtdkien (small fiber sensory neuropathy), dystalng poli-
neuropatie czuciowo-ruchowa (6—68%) oraz ataksje czu-
ciowa (10%). Inne postaci choroby obejmujg wieloogniskowa
mononeuropatie (mononeuritis multiplex; 6-12%), polira-
dikulopatie (4-15%), neuropatie czaszkowa (17%) oraz auto-
nomiczng (ok. 50%) [4-7].

Patogeneza neuropatii w pierwotnym
zespole Sjogrena

R6znorodnosé mozliwych zespotdw neurologicznych
sugeruje, iz wiele odrebnych mechanizméw patogene-

tycznych odpowiada za ich powstanie. Zwykle inna jest tez
odpowiedzZ chorych na leczenie: glikokortykosteroidami,
immunoglobulinami, lekami immunosupresyjnymi czy
rytuksymabem. Wskazuje to na r6znorodne procesy bio-
race udziat w patogenezie zmian w obwodowym uktadzie
nerwowym [8].

Chociaz limfocyty T sa uwazane za komérki odgrywa-
jace kluczowa role w patogenezie zespotu Sjogrena, ich
udziat w rozwoju neuropatii nie jest juz tak jednoznaczny.
Limfocyty T, wykazujac gtéwnie dziatanie cytotoksyczne,
powoduja powstanie naciekdw komoérkowych, w tym
réwniez w écianach naczyn odzywiajacych nerwy. Nalezy
jednak zauwazy¢, ze vasculitis nie jest dominujacym
objawem w tej chorobie tkanki tacznej, dotyczy bowiem
mniej niz 10% przypadkdéw [3]. Wedtug Ramosa-Casalsa
i wsp. [9] zapalenie naczyn w gtéwnej mierze odpowiada
za powstanie wieloogniskowej mononeuropatii i jest jed-
nym z czynnikéw inicjujacych czuciowo-ruchowa poli-
neuropatie. W obrazach histologicznych nerwéw pobranych
od tych chorych metoda biopsji stwierdza sie limfocytar-
ne lub martwicze zapalenie naczyn [10].

Mechanizm powstania tego typu neuropatii wynika
z niedokrwienia, ktére rozwija sie na skutek zmian zapal-
nych w Scianach naczyn, prowadzacych do destrukcji srod-
btonka z rozlegta martwica lub bez oraz okluzja swiatta
naczyn. W zaleznosci od typu dominujacych zmian rozwija
sie zapalenie naczyh limfocytarne lub martwicze. Terrier
[10] zauwaza, ze chorzy z martwiczym zapaleniem lepiej
reaguja na leczenie immunosupresyjne niz chorzy z zapa-
leniem limfocytarnym. Wykazano ponadto zwigzek wyste-
powania neuropatii na tle vasculitis ze zmianami skérny-
mi o charakterze naczyniowym i obecnoscig krioglobulin
w surowicy [11]. Nacieki z limfocytéw T stwierdza sie row-
niez w zwojach korzeni grzbietowych w przebiegu czuciowej
neuropatii z towarzyszaca ataksja, jednakze mechanizm
uszkodzenia w tym przypadku nie jest doktadnie znany.

Oprocz znanego efektu cytotoksycznego limfocyty T
wydzielaja liczne cytokiny, w tym interleukiny: I1L-6 i IL-8.
Wykazano, ze u chorych z zajeciem drobnych wtdkien czu-
ciowych zawartos¢ tych cytokin w skérze jest zwiekszona
w poréwnaniu z grupg 0séb zdrowych, co wskazuje na zaan-
gazowanie wspomnianych czgsteczek w powstawaniu tego
typu neuropatii.

W rozwoju neuropatii brany jest tez pod uwage udziat
limfocytow B oraz syntetyzowanych przez te komérki auto-
przeciwciat rozpoznajacych rézne antygeny tkanki nerwowej.
Niektoérzy autorzy wskazuja na czestsze wystepowanie
u chorych z pierwotnym zespotem Sjégrena z towarzyszaca
neuropatia ré6znych autoprzeciwciat, np. przeciwciat prze-
ciwneuronalnych [12], przeciwciat przeciw a-fodrynie [13],
przeciwciat przeciw receptorowi muskarynowemu typu 3
dla acetylocholiny [14, 15], przeciw gangliozydom GM1 oraz
przeciw glicynie i tryptofanowi, ktére sg zlokalizowane
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w strukturach cytoplazmy komérek, zwanych ciatkami GW
[16, 17]. Inni autorzy stwierdzaja te przeciwciata réwniez
u pacjentow z zespotem Sjégrena, bez neuropatii [18, 19].

Wiekszos¢ badaczy zgadza sie ze stwierdzeniem, ze prze-
ciwciata przeciw receptorowi muskarynowemu typu 3 dla
acetylocholiny sa odpowiedzialne za zaburzenia prawi-
dtowego funkcjonowania autonomicznego uktadu ner-
wowego, a zwtaszcza czesci przywspétczulnej u chorych
z PSS [20].

Wszystko to wskazuje, ze patomechanizm uszkodze-
nia obwodowego uktadu nerwowego w przebiegu tej cho-
roby jest bardzo ztozony i prawdopodobnie odmienny u roz-
nych pacjentéw. Moze to by¢ przyczyna braku swoistych
markeréw uszkodzenia tej czesci uktadu nerwowego.

Typy neuropatii
A. Neuropatie czuciowe
A.l Dystalna polineuropatia czuciowa

Dystalna polineuropatia czuciowa nalezy do czestych
objawow klinicznych PSS. Chorzy zgtaszaja gtownie pare-
stezje w postaci mrowien i dretwien, rzadziej dyzestezje
i piekacy bél o rozktadzie symetrycznym, dystalnym typu
srekawiczki—skarpetki”. Najczesciej wspomniane dolegli-
wosci dotycza jednak stép, dominuja uszkodzenia gatezi
nerwu tydkowego. W okresie p6Zniejszym, ze zdecydowanie
mniejszym nasileniem, moga wystapic objawy dysfunkgji
nerwéw ruchowych. W badaniu neurologicznym mozna
stwierdzi¢ ostabienie czucia powierzchniowego lub prze-
ciwnie — przeczulice, ostabienie lub brak odruchéw Scieg-
nistych w zajetych koficzynach. Sita miesniowa jest zacho-
wana. Standardowe metody badania przewodnictwa
w nerwach obwodowych oceniajg funkcje wtdkien grubo
zmielinizowanych, tj. Ao i AB. W neuropatiach bélowych
czuciowych dysfunkcji ulegaja cienkie zmielinizowane
wtokna A8 i bezmielinowe C. W badaniu przewodnictwa
stwierdza sie neuropatie typu aksonalnego ograniczong do
wtdkien czuciowych. Biopsja nerwu wykazuje réznego stop-
nia zmniejszenie gestosci wtdkien nerwowych i zwykle nie
jest niezbedna do ustalenia rozpoznania.

W leczeniu bolesnych polineuropatii czuciowych sto-
suje sie leki objawowe, takie jak: leki przeciwdrgawkowe,
tréjeykliczne leki antydepresyjne, inhibitory wychwytu zwrot-
nego serotoniny, gabapentyna, pregabalina, opioidy oraz
miejscowg anestezje.

A.2. Bolesna neuropatia czuciowa

Jesli zmiany zapalne wystepuja w zwojach korzeni
grzbietowych i wybidrczo dotyczg matych neuronéw czu-
ciowych, rozwija sie szczegélna postaé ganglionopatii, obja-
wiajaca sie bolesna neuropatiag czuciowa. Ta postacé gan-
glionopatii jest opisywana przede wszystkim u chorych
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z zespotem Sjogrena [21] i uznaje sie ja za ceche charak-
terystyczna tej choroby.

W odréznieniu od innych bolesnych neuropatii, w tej
postaci uszkodzenia obwodowego uktadu nerwowego
z zajeciem zwojow grzbietowych stwierdza sie zupetnie inna
odpowiedZ? na wspomniane wyzej leczenie. Chorzy nie
reaguja na terapie konwencjonalna, lecz dolegliwosci
bélowe ulegaja znacznemu zmniejszeniu po wlewach
dozylnych immunoglobulin. Jest to zwigzane z autoim-
munologiczno-zapalnym podtozem tych zmian, w ktérych
odgrywaja role aktywowane limfocyty cytotoksyczne,
makrofagi i limfocyty B. Mechanizm dziatania immuno-
globulin polega na blokadzie receptora Fc komérki efekto-
rowej, hamowaniu powstawania przeciwciat i cytokin pro-
zapalnych poprzez hamowanie aktywnosci wspomnianych
komérek oraz modulacji funkcji limfocytéw T i w ten spo-
s6b zahamowaniu odpowiedzi immunologiczno-zapalnej.

A.3. Neuropatia czuciowa z ataksja

U chorych z zespotem Sjdgrena wystepuje réwniez
uszkodzenie obwodowego uktadu nerwowego w postaci
bolesnej neuropatii czuciowej z ataksja, zwigzanej z zabu-
rzeniami czucia gtebokiego i wibracji. U chorych stwierdza
sie nieprawidtowosci chodu (chdd chwiejny, na szerszej pod-
stawie), niezgrabnos¢ ruchéw konczyn gérnych oraz zabu-
rzenia wykonywania szybkich ruchéw naprzemiennych.
W badaniu neurologicznym stwierdza sie brak czucia
wibracji i pozycji, dodatni test Romberga oraz brak gtebokich
odruchoéw Sciegnistych. Sita miesniowa jest zwykle zacho-
wana, dopiero w zaawansowanych stadiach moze by¢
zmniejszona na skutek atrofii miesni.

Badanie elektrofizjologiczne wykazuje zmniejszenie
amplitudy lub brak potencjatéow z wtdkien czuciowych.
W przypadku znacznego uszkodzenia korzeni nerwéw
wystepuje wydtuzenie latencji fali F Biopsja nerwu
wykazuje znaczna redukcje grubych zmielinizowanych
wtokien aksonalnych. W badaniach histopatologicz-
nych zwojéw korzeni grzbietowych stwierdza sie zwy-
rodnienie duzych neurondw czuciowych i nacieki z lim-
focytéw T CD8+.

Ta posta¢, podobnie jak wspomniana wyzej bolesna
neuropatia czuciowa na tle ganglionopatii, jest rowniez
wskazaniem do zastosowania immunoglobulin IV, pla-
zmaferezy. Istniejg doniesienia o skutecznym leczeniu infli-
ksymabem, interferonem a i rytuksymabem [3].

A.4. Neuropatia drobnych witékien czuciowych

Wedtug Pavlakisa [3] najczesciej u chorych na PSS
wystepowata neuropatia drobnych wtékien czuciowych
(small fiber sensory neuropathy). Polega ona na uszkodze-
niu bezmielinowych wtékien C i stabo zmielinizowanych
wtokien A 8, ktére przewodzg bodZzce nocyceptywne
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i bodZce temperatury. Pacjenci zwykle zgtaszaja bolesne,
piekace parestezje, a badanie neurologiczne przewaznie
nie odbiega od normy; czasami mozna stwierdzi¢ obnizong
reakcje na bodZce temperaturowe i dotykowe (uktucie szpil-
ka). Badanie przewodnictwa nerwowego réwniez nie
wykazuje zmian.

Inne badania neurofizjologiczne, np. jakosciowy test
zaburzen czucia, w codziennej praktyce nie sa wykonywane.
Badaniem o najwiekszej wartosci diagnostycznej jest
biopsja skéry, ktéra wykazuje mniejsza gestosé drobnych
wiokien intraepidermalnych. Biopsja nerwu tydkowego jest
nieuzytecznainie jest rekomendowana. Zaleca sie lecze-
nie objawowe.

B. Neuropatie ruchowe i mieszane

Uszkodzenie grubych wtékien nerwowych prowadzi do
neuropatii ruchowej lub mieszanej ruchowo-czuciowe;j.
U wiekszosci chorych z zespotem Sjdgrena te typy neuropatii
maja charakter dystalny, mieszany (czuciowo-ruchowy), cho-
ciaz w literaturze opisywane sa przypadki z zajeciem pro-
ksymalnym, np. demielinizacyjna poliradikuloneuropatia.
Pacjenci z tego typu neuropatia skarza sie na dystalne pa-
restezje i zaburzenia czucia, a z czasem dominuje stopniowo
postepujace, zwykle symetryczne, ostabienie sity mies-
niowej w dystalnych odcinkach koriczyn, najczesciej doty-
czace prostownikéw stopy.

Badanie neurologiczne wykazuje ostabienie lub brak
gtebokich odruchéw Sciegnistych, natomiast w badaniu
przewodnictwa stwierdza sie aksonalng polineuropatie wto6-
kien czuciowych i ruchowych. Biopsja nerwu zwykle nie jest
rekomendowana.

Leczenie jest gtdwnie objawowe. Poniewaz ta postac
neuropatii jest zwigzana zazwyczaj z wysoka aktywnoscig
choroby podstawowej, z ryzykiem rozwoju chtoniaka nie-
ziarniczego, stosuje sie leczenie glikokortykosteroidami
i innymi lekami immunosupresyjnymi [22]. Pavlakis [3] obser-
wowat remisje tej neuropatii w trakcie leczenia chtoniaka
w ,,standardzie CHOP” (cyklofosfamid, doksorubicyna, win-
krystyna, prednizon).

W rzadko wystepujacych postaciach demielinizacyjnych,
w zaleznosci od przebiegu klinicznego, wyréznia sie typ ostro
przebiegajacej zapalnej demielinizacyjnej neuropatii
z dominujgcymi zmianami we wtdknach ruchowych, kto-
ra wykazuje cechy zespotu Guillaina-Barrego. Postac prze-
biegajaca podostro lub przewlekte ma charakter przewlektej
zapalnej demielinizacyjnej polineuropatii (chronic inflam-
matory demyelinating polyneuropathy — CIDP) [23, 24]. Cho-
rzy, u ktérych dominuja zmiany zapalne, s3 leczeni przede
wszystkim glikokortykosteroidami i lekami immunosu-
presyjnymi oraz objawowo. Przewaga procesow demieli-
nizacyjnych jest wskazaniem do leczenia preparatami immu-
noglobulin.

C. Wieloogniskowa mononeuropatia

Wieloogniskowa mononeuropatia jest kolejnym typem
objawdw zwigzanych z uszkodzeniem obwodowego ukta-
du nerwowego w pierwotnym zespole Sjogrena. Badacze
nie sg zgodni co do czestosci mononeuritis multiplex w PSS.
Wedtug Terrier i Ramos-Casalsa wystepuje ona u ok. 50%
chorych, a wg Mori i Gemignani tylko u 12% [8-10, 25].
W przebiegu wieloogniskowej mononeuropatii dochodzi
do uszkodzenia wtdkien zaréwno czuciowych, jak i rucho-
wych, przede wszystkim w obrebie koficzyn, ale moga row-
niez by¢ zajete nerwy tréjdzielne i miedzyzebrowe [5]. Leza-
cy u podstawy tych zmian proces zapalny naczyh vasa
nervorum i naczyn epineurium prowadzi do miejscowego
niedokrwienia zajetych nerwéw i nastepnie ich zapalenia.

Leczenie, jak w przypadku zajecia innych narzadow
przez proces vaculitis, polega na stosowaniu: glikokorty-
kosteroiddw, azatiopryny badz cyklofosfamidu, zwtaszcza
w przypadkach zapalenia typu martwiczego [10]. W lim-
focytarnym typie zapalenia naczyn skuteczniejsza wyda-
je sie terapia rytuksymabem, szczegélnie w postaciach
choroby Sjogrena przebiegajacych z towarzyszaca krio-
globulinemia [26].

D. Neuropatie czaszkowe

Neuropatia nerwu tréjdzielnego jest najczestsza spo-
sréd neuropatii nerwéw czaszkowych. Nalezy do jednych
z rzadszych postaci zmian chorobowych w obwodowym
uktadzie nerwowym w PSS. Wedtug Mori objaw ten
wystepuje u 16% chorych [8].

Ta neuropatia dotyczy gtownie wtdkien czuciowych ner-
wu V, zwtaszcza jego dolnej gatezi i zwykle ma charakter
jednostronny. Opisywane s3 takze przypadki zapalenia ner-
wu twarzowego i okoruchowego [6]. Leczenie jest obja-
wowe, polega na stosowaniu niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych, lekéw przeciwdrgawkowych i gaba-

pentyny.

E. Neuropatie autonomiczne

Uszkodzenie uktadu autonomicznego wystepuje ze zréz-
nicowang czestoscia, od 50% chorych [27] do ok. 3% [8].
Przebiega przede wszystkim z czuciowa ataksja lub gan-
glioneuronopatia [28]. W rozwoju dysfunkcji autono-
micznej, tzw. dysautonomii, biorg udziat przeciwciata
przeciwko receptorowi muskarynowemu typu 3, cytokiny
oraz limfocyty T CD8+ naciekajace zwoje.

Gtéwne objawy zajecia autonomicznego uktadu ner-
wowego to: tachykardia, hipotonia ortostatyczna, zaburzenia
funkgji jelit, uposledzenie wydzielania potu, czyli anhidrosis,
i sztywnos¢ zZrenic (Adie pupils). Ten ostatni objaw jest spo-
wodowany zapaleniem neurondw zwoju rzeskowego [29].
Wykazano ponadto, ze dysfunkcja uktadu autonomicznego
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czesciej dotyczy chorych, u ktérych stwierdza sie objawy
fibromialgii oraz zaburzenia nastroju w postaci depres;ji [20].
Leczenie jest zwykle objawowe; jesli przebiega z innymi
typami neuropatii, stosuje sie leczenie skojarzone, ktére
jest wskazane w danym typie uszkodzenia obwodowego
uktadu nerwowego.

Poszczegolne typy neuropatii przedstawiono w tabeliI.

Podsumowanie

Uszkodzenie nerw6w obwodowych w przebiegu zespo-
tu Sjogrena jest najczesciej spowodowane procesem zapal-
nym obejmujacym naczynia zaopatrujace nerwy i ma cha-
rakter neuropatii aksonalnej. Objawy kliniczne w tych
neuropatiach moga przybiera¢ r6zng postac, zaleznie od
umiejscowienia zmian. Najczesciej spotyka sie neuropatie
czuciowe oraz mieszane: czuciowo-ruchowe, natomiast nie
obserwuje sie czystych polineuropatii ruchowych.

Pojawienie sie objawdw neuropatii u pacjenta z roz-
poznanym pierwotnym zespotem Sjogrena jest wskazaniem
do przeprowadzenia wnikliwe]j diagnostyki, obejmujacej sze-
roki zakres badan elektrofizjologicznych oraz czesto histo-
patologicznych. Badanie przewodnictwa nerwowego nie
powinno sie ogranicza¢ wytacznie do zbadania nerwu, kté-
rego uszkodzenie daje objawy kliniczne, lecz wymaga dia-
gnostyki wielu nerwédw w celu poszukiwania uszkodzen
podklinicznych. Daje to bowiem mozliwosé bardziej pre-
cyzyjnego zroznicowania typu neuropatii. Biopsja nerwu
nie jest badaniem rozstrzygajacym, ale w wielu przypad-
kach przyblizajacym wtasciwe rozpoznanie (gtéwnie
w zmianach o typie zapalen naczyn).

Dazenie do wtasciwego zréznicowania typu neuropatii
ma swoje uzasadnienie w réznych metodach leczenia
poszczegblnych rodzajéw neuropatii. Neuropatie w prze-
biegu pierwotnego zespotu Sjogrena nie tylko znacznie
obnizaja jakos¢ zycia pacjenta, lecz takze pogarszajg roko-
wanie w tej jednostce chorobowej. Z tej przyczyny wie-
lospecjalistyczna opieka i wspétpraca reumatologa, oku-
listy, laryngologa, a takze neurologa jest niezwykle wazna.
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