Artykut przegladowy/Review paper

Reumatologia 2005; 43, 4: 211-215

Zmiany dotyczace uktadu nerwowego
u chorych na goraczke reumatyczna

Neurological involvement in patients with rheumatic fever

Katarzyna Grzanka, Robert Pieczyrak, Anna Kotulska, Eugeniusz J. Kucharz

Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych i Reumatologii Slaskiej Akademii Medycznej w Katowicach,

kierownik Katedry prof. dr hab. med. Eugeniusz J. Kucharz

Stowa kluczowe: plasawica Sydenhama, goraczka reumatyczna, PANDAS.

Key words: Sydenham’s chorea, rheumatic fever, PANDAS.

Streszczenie

Zmiany neurologiczne w goraczce reumatycznej moga przebie-
gac jako plasawica Sydenhama, ktéra stanowi jedno z kryteriéw
rozpoznania goraczki reumatycznej. Moga tez przyjmowac po-
sta¢ zespotu PANDAS, czyli zaburzen neuropsychiatrycznych
przebiegajacych z zespotem obsesyjno-kompulsywnym, tikami
i r6znorodnymi objawami neurologicznymi. Uwaza sie, ze u pod-
toza zmian neurologicznych lezg procesy autoimmunologiczne
wyzwalane przez zakazenie paciorkowcowe.

Goraczka reumatyczna jest chorobg rozwijajaca sie
jako uogélnione zapalenie tkanki tacznej, pojawiajace
sie w nastepstwie zakazenia gardta paciorkowcem beta-
-hemolizujacym grupy A. Poczatkowo przebiega ostro,
a nastepnie przewlekle z zaostrzeniami i nawrotami,
uszkadzajac w réznym stopniu wiele narzadéw. Goracz-
ka reumatyczna prawdopodobnie jest wynikiem serii re-
akcji immunologicznych na antygeny paciorkowca, wy-
kazujace podobienstwo do antygenéw ludzkich (zjawi-
sko molekularnej mimikry), znajdujacych sie m.in. w mie-
Sniu sercowym, zastawkach sercowych, stawach, neuro-
nach. Wsréd kryteriow rozpoznania goraczki reumatycz-
nej znajduja sie m.in. zapalenie serca, zapalenie stawow,
plasawica, rumien obraczkowy, guzki podskérne, goracz-
ka, przyspieszenie szybkosci opadania krwinek.

Summary

Sydenham’s chorea and pediatric autoimmune neuropsychiatric
disorders associated with streptococcal infection (PANDAS) are
clinical, neurological manifestations in rheumatic fever. Syden-
ham’s chorea is one of the diagnostic criteria of rheumatic fever.
PANDAS is a group of neurological and psychiatric symptoms in-
cluded: obsessive-compulsive disorders, tics and coexisting neu-
rological signs. It is thought that all these manifestations have
autoimmune pathogenesis.

Wyrazem zmian neurologiczno-psychiatrycznych
w przebiegu goraczki reumatycznej moga byc¢ plasawica
Sydenhama, dzieciecy zesp6t obsesyjno-kompulsywny,
choroba tikowa, zesp6t zaburzeh uwagi i nadaktywnosci.

Plasawica Sydenhama

Plasawica Sydenhama jest najczestsza postacia naby-
tej plasawicy u dzieci. Jako jedno z kryteriéw Jonesa pla-
sawica Sydenhama stuzy do rozpoznawania goraczki reu-
matycznej i nawet jako objaw izolowany wystarcza do jej
rozpoznania. Od 10 do 20% pacjentow z goraczka reuma-
tyczng ma plasawice Sydenhama. Choroba ma czesto
podstepny poczatek i samoograniczajacy sie przebieg. Ty-
powo objawy trwaja ok. 6 mies. (1,5-36 mies.). Plasawica
Sydenhama wykazuje tendencje do nawrotéw mimo sto-
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sowania wtasciwej profilaktyki antybiotykowej, czasem
wystepuje tez opornos¢ na leki neuroleptyczne. Wedtug
niektérych autoréw za nawrét uwaza sie pojawienie sie
plasawicy po trwajacym 4 mies. okresie wolnym od obja-
wow [1]. Zdefiniowano pojecie plasawicy przewlektej jako
plasawicy nawracajacej po leczeniu, dzieki ktéremu u pa-
cjenta przez miesiac lub dtuzej nie wystepuja objawy, lub
gdy plasawica trwa dtuzej niz 6 mies. mimo leczenia i na-
rasta przy prébach odstawienia lekow [2].
Potwierdzeniem paciorkowcowej etiologii plasawicy
Sydenhama moze byé¢ fakt, ze u 63% chorych z izolowa-
na plasawica (bez innych objawdéw goraczki reumatycz-
nej, tj. zapalenia stawéw, zapalenia miesnia sercowego)
stwierdza sie przeciwciata przeciwpaciorkowcowe. Postu-
luje sie, ze w patogenezie plasawicy Sydenhama role od-
grywa zjawisko mimikry molekularnej, polegajace na wy-
twarzaniu przeciwciat przeciwko paciorkowcom, ktére
reaguja nastepnie krzyzowo z antygenami komérek ner-
wowych niektérych okolic mézgu. Powoduje to zapalenie
w osrodkowym uktadzie nerwowym oraz charaktery-
styczne objawy neurologiczne i czesto takze psychiatrycz-
ne. W surowicy 44% chorych na plasawice Sydenhama
stwierdzono przeciwciata klasy IgG skierowane przeciw-
ko neuronom jader podstawy mézgu. Rownoczesnie tyl-
ko 14% pacjentéw z goraczka reumatyczng, ale bez pla-
sawicy miato przeciwciata przeciwneuronalne [3]. Prze-
ciwciata te moga by¢ adsorbowane przez antygeny pa-
ciorkowcéw, w przeciwiehstwie do przeciwciat o podob-
nej predylekcji histologicznej, wykrytych u chorych z pla-
sawicg Huntingtona lub toczniem rumieniowatym ukta-
dowym. Nie poznano dotad molekularnej natury antyge-
néw moézgowych dla tych przeciwciat. Stwierdzono po-
nadto, ze przeciwciata skierowane przeciwko biatku M5
paciorkowca reaguja ze skrawkami moézgéw ludzkich
w sposéb obserwowany u chorych z plasawica Sydenha-
ma, natomiast przeciwciata skierowane przeciwko biatku
M6 dawaty bardziej rozlang reakcje. Mozna stad wnio-
skowa¢, ze objawy wystepujace u chorych zaleza od ro-
dzaju zakazajacego paciorkowca [4]. Ponadto wykryto za-
leznos¢ pomiedzy aktywnosciag plasawicy a wystepowa-
niem przeciwciat w surowicy. Stwierdzono je odpowied-
nio u 100% chorych na ostrg plasawice, u 93% chorych na
przewlekta plasawice i u 44% z plasawica w wywiadzie
(najwieksze stezenia mieli chorzy z aktywnga plasawicg —
zaréwno ostra, jak i przewlektg). Miano przeciwciat nie
zwieksza sie wraz z ciezkoscig lub czasem trwania ani
liczba nawrotéw plasawicy ponad miano stwierdzane
w ostrej fazie choroby. Uszkodzenie jader podstawy zale-
zy zatem raczej od wrazliwosci neurondéw niz od inten-
sywnosci reakcji immunologicznej albo tez istnieje inny
mechanizm uszkadzajacy neurony. Zwykle plasawica po-
jawia sie od 1 do 6 mies. po zakazeniu gornych drég od-
dechowych. Czasem nie ma juz woéwczas klinicznych
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i biochemicznych dowodéw zakazenia paciorkowcem be-
ta-hemolizujacym typu A (ASO, przeciwciata przeciwko
DNAZzie B) ani wyraznie zwiekszonych parametréw ostrej
fazy (OB, CRP). Jedli dodatkowo nie wystepuja inne obja-
wy goraczki reumatycznej, moéwimy wowczas o czystej
plasawicy, a rozpoznanie stawia sie po wykluczeniu in-
nych przyczyn, opierajac sie na wywiadzie i objawach kli-
nicznych. Szacuje sie, ze tylko 20-30% pacjentéw ma ob-
jawy wczesniejszego zakazenia paciorkowcem [5]. Mozna
to ttumaczy¢ albo tagodna, przemijajaca infekcja pacior-
kowcowa, ktéra uruchamia jedynie proces autoimmuno-
logiczny, albo faktem naktadania sie innych czynnikéw
wywotujacych plasawice, takich jak np. zakazenia wiruso-
we. Czasem argumentem przemawiajagcym za pacior-
kowcowa etiologia jest typowa wada zastawkowa, odkry-
wana zwykle po wielu latach od wystapienia plasawicy
[1]. Dane pochodzace z badan sekcyjnych oraz obrazo-
wych wskazuja na zajecie jader podkorowych moézgu
i fragmentow kory mézgowej. W obrazach morfometrycz-
nych magnetycznego rezonansu jagdrowego stwierdzono
zwiekszenie objetosci jader ogoniastych o 9-11%, skorup
0 6-8% i gatki bladej o 7-13% w poréwnaniu z osobami
zdrowymi o analogicznej ptci, wieku, masie ciata i tej sa-
mej dominujacej rece. W niektorych badaniach w ostrej
fazie choroby ujawniono zwiekszony wychwyt kontrastu
przez gtowe jadra ogoniastego, prawdopodobnie spowo-
dowany uszkodzeniem bariery krew — mézg u tych cho-
rych. Rzadziej stwierdzano zmiany zapalne naczyh
mozgowych. W postaciach potowiczych tylko jedna grupa
jader podkorowych jest zajeta. Ustalono, ze objawy mo-
toryczne zwigzane sg gtéwnie z uszkodzeniami w obrebie
skorupy, natomiast zaburzenia psychiatryczne wigza sie
z uszkodzeniem jadra ogoniastego i kory moézgowej.
Zmiany widoczne w badaniach obrazowych ustepuja po
6-14 mies. od poczatku objawéw. State uszkodzenia s3
charakterystyczne dla chorych z utrzymujacymi sie obja-
wami (torbiele w gtowie jadra ogoniastego). Zmiany wi-
dziane w obrazach magnetycznego rezonansu jadrowego
nalezy roznicowaé z niedotlenieniem, chorobami mito-
chondrialnymi, choroba Wilsona, zaburzeniami metaboli-
zmu aminokwasow [6].

Objawy plasawicy mozna umownie podzieli¢ na ogol-
ne, ruchowe i psychiczne. Do pierwszych zaliczamy osta-
bienie zwigzane z zakazeniem, béle gtowy i goraczke. Ru-
chy plasawicze sg niespodziewane, szybkie, krotkotrwate,
bezcelowe, nie zalezg od woli i nasilaja sie pod wptywem
emocji lub wysitku. W obrebie gtowy wystepuja w posta-
ci grymasoéw oraz zaburzen mowy (mowa wybuchowa,
dyzartria). Objawy dotyczace konczyn to chwyt dojarki,
upuszczanie, rozrzucanie przedmiotéw (niezdolnos¢ do
tonicznych ruchéw zgieciowych), zmiany charakteru pi-
sma oraz zaburzenia chodu. W obrebie tutowia i kohczyn
wystepuja dziwaczne, wijace sie ruchy. Charakterystycz-
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na jest hipotonia miesniowa. Objawy ruchowe moga by¢
symetryczne lub potowicze (hemichorea) [5].

Objawy psychiczne wystepuja w postaci zaburzen
obsesyjno-kompulsywnych, leku izolowanego, zespotu
nadaktywnosci i chwiejnosci emocjonalnej, zaburzen
uwagi, drazliwosci, depresji. Opisywano nawet objawy
psychotyczne (schizofrenia reumatyczna). U pacjentow
z goraczkg reumatyczng, w ktérej jednym z objawow
byta plasawica, czesciej wystepuja objawy obsesyjno-
-kompulsywne niz u chorych na goraczke reumatyczna
bez plasawicy. Ponad 70% pacjentéw z plasawica ma
objawy obsesyjno-kompulsywne. Objawy psychiatrycz-
ne najczesciej pojawiaja sie 2—4 tyg. przed patologiczna
aktywnoscia ruchowa, osiagaja szczyt razem z plasawi-
ca i znikaja krétko po niej. Dlatego nie moga by¢ trakto-
wane jako objaw kompensacyjny do zaburzeh soma-
tycznych [7, 8]. Wielu chorych ma zaburzenia zachowa-
nia dtugo po zniknieciu objawéw motorycznych [4].

Rozpoznanie r6znicowe plasawicy Sydenhama obej-
muje m.in. padaczke, mézgowe incydenty naczyniowe,
zatrucia lekowe, plasawice rodzinng, plasawice wywota-
ne przez hormony, nadczynnos¢ tarczycy, niedoczyn-
nos¢ przytarczyc, borelioze z Lyme, uktadowe zapalne
choroby tkanki tacznej, chorobe Wilsona [8-10].

Udowodniono, ze stosowanie profilaktyki antybio-
tykowej zmniejsza liczbe nawrotéw plasawicy. Gliko-
kortykosteroidy, jako leki hamujace reakcje antygen —
przeciwciato, sg skuteczne w dtugotrwatym leczeniu,
chronigc przed uszkodzeniami neuronéw. W wygasza-
niu objawéw ruchowych skuteczne sg neuroleptyki, np.
haloperydol, kwas walproinowy, karbamazepina [11].
Jednak pogarszaja one objawy psychiatryczne, zwtasz-
cza depresyjne i lekowe towarzyszace plasawicy.

PANDAS

(pediatric autoimmune neuropsychiatric
disorders associated

with streptococcal infections)

Niewielka czes¢, tj. 2-4%, dzieci chorych na goracz-
ke reumatycznag zapada na zespét obsesyjno-kompul-
sywny, charakteryzujacy sie uszkodzeniem jader pod-
stawy mozgu, czestszym wystepowaniem u chtopcéw
oraz wspbtwystepowaniem zespotu Tourette’a lub ti-
kéw w przebiegu choroby. Stwierdza sie predyspozycje
genetyczng do rozwoju tego zespotu. Przyczyna zespo-
tu obsesyjno-kompulsywnego i choroby tikowej jest
nieznana. Stwierdzono, ze ok. 30% pacjentéw z dziecie-
cym zespotem obsesyjno-kompulsywnym ma ruchy
plasawicze podobne do wystepujacych w plasawicy Sy-
denhama. Dlatego postawiono hipoteze, ze PANDAS to
podtyp dzieciecego zespotu obsesyjno-kompulsywne-
go, etiologicznie powigzany z zakazeniem paciorkow-

cem beta-hemolizujgcym. Swedo [11] zaproponowata

nastepujace kryteria rozpoznawania PANDAS:

1) wystepowanie zespotu obsesyjno-kompulsywnego,
choroby tikowej lub obu (zdiagnozowanych na pod-
stawie DSM-IV). Inne objawy zwigzane z zaostrzenia-
mi wymienionych 2 zespotéw, takie jak lek izolowa-
ny, chwiejnos¢ emocjonalna, objawy zespotu zabu-
rzeh uwagi i nadaktywnosci (ADHD);

2) poczatek objawdw w wieku dzieciecym, z objawami
zaczynajacymi sie miedzy 3. rokiem Zycia i pokwita-
niem. Sredni wiek wystapienia pierwszych objawéw
to 6.-8. rok zycia, czyli srednio o 3 lata wczesdniej niz
w typowym dzieciecym zespole obsesyjno-kompul-
sywnym. Chtopcy stanowia 3/4 chorych (pte¢ meska
predysponuje do zachorowania na PANDAS);

3) przebieg z ostrym poczatkiem lub gwattownymi za-
ostrzeniami objawéw. Poczatek zaostrzenia moze
by¢ okreslony co do dnia lub tygodnia, objawy
znacznie sie zmniejszaja lub ustepuja catkowicie po-
miedzy kolejnymi zaostrzeniami;

4) zwiazek czasowy pomiedzy objawami zaostrzenia
a zakazeniem paciorkowcowym. Nalezy wykaza¢ wie-
cej niz jedno zaostrzenie objawdw zwigzane ze zwiek-
szonym stezeniem przeciwciat przeciwstreptokoko-
wych (ASO, przeciwko DNA-zie B) i/lub dodatni wynik
wymazu z gardta albo wywiad w kierunku Swiezo prze-
bytej anginy paciorkowcowej. Zaostrzenia sg zwigzane
z szybkim zwiekszaniem sie mian przeciwciat, o 2 lub
wiecej razy, remisje powoduja powolniejsze zmniejsza-
nie sie mian. Okres utajenia pomiedzy infekcja i obja-
wami psychiatrycznymi moze by¢ dtuzszy w pierw-
szym epizodzie (do 9 mies.) niz w nastepnych (dni lub
tygodnie). Skrécenie okresu latencji odpowiada immu-
nologicznemu ttu choroby (powolna odpowiedz pier-
wotna, szybka wtérna). Goraczka i inne niespecyficzne
czynniki zaostrzajace moga nasila¢ ciezkosé objawow,
co wskazuje na immunologiczny mechanizm patoge-
netyczny, w ktérym odpowiedZ pierwotna jest specy-
ficzna (wywotana przez konkretny epitop paciorkow-
ca), wtérna jest natomiast bardziej uogélniona. Wobec
tego brak dowodu na poprzedzajace zakazenie pacior-
kowcowe nie wyklucza rozpoznania PANDAS. Dodatni
wynik oznaczenia przeciwciat przeciwstreptokokowych
w pojedynczym zaostrzeniu objawéw nie potwierdza
jeszcze PANDAS, poniewaz miano przeciwciat moze
by¢ zwiekszone przez kilka miesiecy. Dtugotrwate ba-
dania obserwacyjne sg konieczne nie tylko do wykaza-
nia dodatnich wynikéw immunologicznych zwigza-
nych z zaostrzeniami, ale takze ujemnych lub zmniej-
szania sie mian wraz z ustepowaniem objawow;

5) wystepowanie objawéw neurologicznych podczas
zaostrzen zespotu obsesyjno-kompulsywnego. Typo-
we zmiany neurologiczne to nadaktywnos¢ ruchowa,
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tiki, ruchy plasawicze, pogorszenie charakteru pisma
[2, 6, 11]. Dzieci z pierwotnym zespotem obsesyjno-
-kompulsywnym moga nie mie¢ objawéw neurolo-
gicznych, zwtaszcza podczas remisji. Rozréznienie
pomiedzy plasawica Sydenhama a PANDAS jest waz-
ne, gdyz w plasawicy nalezy stosowac profilaktyke
przeciwpaciorkowcowa, a w PANDAS nie.

Do rozpoznania PANDAS konieczne jest spetnienie
wszystkich 5 kryteriow wymienionych wyzej. Kryteria
PANDAS spetnia 10-20% pacjentéw z choroba tikowa
i/lub zespotem obsesyjno-kompulsywnym [5].

Kliniczne podobiefstwo pomiedzy PANDAS i plasawi-
ca Sydenhama polega zatem na wystepowaniu w tym
ostatnim ruchéw plasawiczopodobnych oraz na czestym
wystepowaniu objawéw psychiatrycznych u chorych
z plasawica [12]. Warto zauwazy¢, ze w wielu pracach opi-
suje sie zwiekszong czestos¢ wystepowania zespotu ob-
sesyjno-kompulsywnego u pacjentéw z plasawicg Syden-
hama, ale nie u chorych z innymi objawami goraczki reu-
matycznej [13]. Kolejnym faktem, ktéry moze Swiadczy¢
o paciorkowcowej etiologii zespotu PANDAS, jest zwiek-
szone miano przeciwciat przeciwpaciorkowcowych i ich
korelacja z zaostrzaniem objawdw u chorych z zespotem
Tourette’a. W 2000 r. pojawity sie jednak doniesienia
0 zwiekszonym stezeniu przeciwciat przeciwpaciorkowco-
wych u pacjentéw z zespotem nadaktywnosci i deficytem
uwagi, natomiast nie byto ich u chorych z zespotem obse-
syjno-kompulsywnym i chorobg tikowa. Za pomoca ma-
gnetycznego rezonansu jadrowego u chorych z zespotem
PANDAS, podobnie jak w plasawicy, stwierdzano zwiek-
szong objetos¢ jader podstawy moézgu [14]. Niektorzy cho-
rzy mieli jednak atroficzne zwoje podstawy
mozgu. Mozna to wyjasni¢ faktem zaopatrywania tych
okolic mézgu przez tetnice kohcowe, odchodzace od tet-
nicy przedniej i srodkowej mézgu. Najpewniej przedtuza-
jacy sie obrzek zwojoéw prowadzi do ucisniecia tetniczek
koncowych i martwicy neuronéw spowodowanej niedo-
krwieniem, co skutkuje zmniejszong objetoscia osrodkéw
podkorowych. Poniewaz zakazenia paciorkowcowe s3 po-
wszechne u dzieci, natomiast zaburzenia psychiatryczne
stosunkowo rzadkie, wysunieto hipoteze genetycznej
predyspozycji do zachorowania na zespét PANDAS. Prze-
ciwciato monoklonalne IgM, oznaczone jako D8/17, ktére
jest skierowane przeciwko specyficznemu markerowi na
powierzchni limfocytéw B, jest uwazane za wskaznik po-
datnosci na goraczke reumatyczna, zespét obsesyjno-
-kompulsywny, zespét Tourette’a i PANDAS [15]. Arbitral-
nie za wynik dodatni przyjeto 12% limfocytéw B z wyste-
powaniem markera D8/17 [16], ktéry stwierdza sie
u 74-85% chorych z zespotem PANDAS. Wykryto zwiek-
szong liczbe komérek D8/17 u zdrowych krewnych cho-
rych na goraczke reumatyczng i plasawice Sydenhama.
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Cecha ta dziedziczy sie w sposéb autosomalny recesyw-
ny. Tylko 5-15% populacji 0séb zdrowych ma dodatni wy-
nik badania na obecnos¢ D8/17 (stad wysoka specyficz-
nos¢ wskaznika). Chorzy na goraczke reumatyczng maja
dodatni wynik D8/17 w 90-100%, bez wzgledu na sta-
dium choroby, pochodzenie etniczne lub rejon geograficz-
ny, w ktérym zyja (wysoka czutos¢ wskaznika). Wykrycie
markera D8/17 jest szczegblnie wazne u chorych z czysta
plasawica, gdy nie ma innych objawéw goraczki reuma-
tycznej. Zwiekszona liczba komérek D8/17 wystepuje tak-
ze u chorych na autyzm i anoreksje [16]. U dzieci z auty-
zmem zwiekszona ekspresja D8/17 byta zwigzana z czest-
szym wystepowaniem objawow kompulsywnych. Znacze-
nie czynnosciowe komoérek D8/17 jest nieznane. W suro-
wicy chorych z zespotem PANDAS wykryto przeciwciata
przeciwneuronalne, wykazujace szczegélng predylekcje
do antygenu gatki bladej o masie czasteczkowej 97 kDa.
Podobne przeciwciata wykryto takze w ptynie mézgowo-
-rdzeniowym, co wskazywatoby na ich miejscowa produk-
cje. W niektérych pracach wykazano takze przeciwciata
skierowane przeciwko skorupie i jagdru ogoniastemu w ze-
spole Tourette’a. Stwierdzono, ze antygeny maja mase
czasteczkowa 60 i 83 kDa [4]. Miejscem wigzania przeciw-
ciat przeciwneuronalnych jest najpewniej cytoplazma lub
btona komérkowa, gdyz przeciwciata przeciwjadrowe s3
z reguty nieobecne [17]. W ptynie mdzgowo-rdzeniowym
dzieci z zespotem obsesyjno-kompulsywnym stwierdzono
zwiekszone stezenia interleukiny-1 (cytokiny moga inter-
ferowac z neuroprzekaznikami, odgrywaé znaczaca role
w patogenezie zaburzef neurologicznych i psychiatrycz-
nych). W surowicy stwierdzono natomiast zmniejszone
stezenie interleukiny-1 i TNF-alfa [3]. Dane te $wiadcza
by¢é moze o udziale nie tylko humoralnych, ale takze ko-
morkowych mechanizméw immunologicznych w patoge-
nezie PANDAS.

Typowe leczenie chorych z zespotem obsesyjno-kom-
pulsywnym polega na podawaniu selektywnych inhibito-
réow zwrotnego wychwytu serotoniny i psychoterapii be-
hawioralnej. Na farmakoterapie reaguje 50-75% pacjen-
tow, ale czasem poprawa jest czesciowa albo objawy na-
wracaja przy prébie odstawienia lekéw. Po terapii beha-
wioralnej poprawe wykazuje 67-100% chorych [18]. Pa-
cjenci z choroba tikowa sa zwykle leczeni neuroleptyka-
mi, ktére zmniejszaja nasilenie tikdw, ale ich nie eliminu-
ja. Okoto 2/3 pacjentéw z chorobg tikowa osigga catko-
wita lub czesciowa remisje do 20. roku zycia, ale wcze-
$niej choroba znacznie zaburza funkcjonowanie spotecz-
ne oraz wyniki w nauce i dlatego musi by¢ leczona. Jesli
istnieje podobienstwo patofizjologiczne miedzy plasawi-
ca Sydenhama i PANDAS, to leczenie immunomoduluja-
ce powinno przynosi¢ efekty w zaostrzonych objawach
psychiatrycznych u chorych z PANDAS. Terapia steroida-
mi nadnerczowymi nie jest mozliwa w PANDAS, ponie-
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waz nasilaja one tiki i objawy obsesyjno-kompulsywne
[18]. Przeprowadzono préby kliniczne leczenia PANDAS
za pomoca plazmaferezy (2 wymiany osocza w ciagu
2 tyg,) i dozylnych wlewéw immunoglobulin (1 g IgG/kg
masy ciata na dobe przez 2 kolejne dni). Metody te wy-
brano ze wzgledu na bezpieczefistwo i skutecznosé,
stwierdzone wczesniej m.in. w leczeniu zespotu Kawasa-
ki i idiopatycznej plamicy matoptytkowej u dzieci. W obu
metodach uzyskano szybki i trwaty (utrzymujacy sie do
roku po pojedynczej procedurze leczniczej) efekt. Polep-
szenie dotyczyto gtéwnie globalnego funkcjonowania,
depresji, chwiejnosci emocjonalnej, objawédw obsesyjno-
-kompulsywnych.

Prawdopodobnie patomechanizm dobrego wptywu
leczniczego polegat na blokowaniu przeciwciat anty-
neuronalnych przez podawane immunoglobuliny lub
wyptukiwaniu ich podczas wymiany osocza. Wyodreb-
niono podgrupe dzieci, ktére zareagowaty dopiero na 3.
lub 5. zabieg. Nie wyjasniono dotad, w jakim mechani-
zmie przeciwciata podane obwodowo przenikaja barie-
re krew — mozg.

Nie mozna przenosi¢ wynikéw tych badan na inne
grupy dzieci z objawami obsesyjno-kompulsywnymi
ani z chorobg tikowg (u chorych z zespotem obsesyjno-
-kompulsywnym bez dowodéw na zakazenie pacior-
kowcem, ale opornych na konwencjonalne leczenie wy-
miana osocza byta nieskuteczna). Nalezy zaznaczy¢, ze
oba sposoby terapii immunomodulujacej nie sa obec-
nie leczeniem standardowym. Warto odnotowaé fakt,
ze w przeciwiehstwie do plasawicy Sydenhama, profi-
laktyczne stosowanie penicyliny u chorych na PANDAS
nie prowadzi do poprawy klinicznej [19].
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