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SAZETAK

Cilj: Analiza prevalencije, dobi, spola, tipa, distribucije, etiologije te nalaza antigangliozidnih
antitijela kod ispitanika s elektroneurografski detektiranom polineuropatijom u laboratoriju za
EMNG Poliklinike Glavi¢ u Dubrovniku tijekom 2022. godine.

Ispitanici i metode: U ovom retrospektivnom istrazivanju analizirani su rezultati
elektroneurografske obrade provedene na 245 ispitanika. Kriterij uklju¢enja u istraZivanje
bila je elektroneurografska detekcija polineuropatije razlicite etiologije. U istrazivanje je
ukljuceno 87 ispitanika s polineuropatijom.

Rezultati: Polineuropatije razlicite etiologije dijagnosticirane su kod 35,5% ispitanika,
gotovo podjednako kod ispitanika muskog i Zenskog spola, a najveci broj pacijenata Cinile su
osobe u dobnom intervalu od 61 do 80 godina s udjelom od 67,81%. Prema tipu
polineuropatije najzastupljenije su bile senzomotorne (56,32%) 1 senzo(motorne) (mijeSane,
dominantno senzorne) polineuropatije (40,22%), dok su zabiljezene samo dvije senzorne
(2,30%) 1 jedna motorna polineuropatija (1,16%). Prema patolosko-elektrofizioloskoj
klasifikaciji polineuropatija najzastupljenije su bile demijelinizacijske (42,53%), potom
aksonalne (39,08%) te mijeSane (18,39%). Prema stupnju tezine polineuropatije
najzastupljenije su bile polineuropatije umjerenog (57,47%) 1 blazeg (31,03%) stupnja. Prema
distribuciji polineuropatije dominirala je afekcija nogu (88,5%), dok je afekcija ruku i nogu
znacajno rjeda (11,5%). Prema etioloskoj klasifikaciji najbrojnije su bile dijabeti¢ka (18),
toksiCcke (jatrogene + etilicne) (12), autoimune (10), infektivne (COVID-19) (5),
reumatoloske (5), nasljedne (3), uzrokovane deficitom vitamina B12 (3), hipotireozom (3),
preboljelim Guillain-Barreovim sindromom (3), kronicnom bubreznom insuficijencijom (2) te
deficitom folne kiseline (1). Zabiljezen je jedan slucaj ,,critical illness™ polineuropatije. Kod
21 pacijenta nije utvrdena etiologija polineuropatije. Antigangliozidna protutijela su bila
pozitivna kod 12,6% ispitanika, a najzastupljenija su bila anti-GD1a, anti-GM1 1 anti-GQ1b.
Zakljucci: EMNG obrada predstavlja zlatni standard u dijagnostici polineuropatija.
Polineuropatije su uz kompresivne radikulopatije i kanalikularne sindrome najc¢es¢i klinicki
entiteti  dijagnosticirani EMNG-om. Dijabeticka polineuropatija je najceS¢i oblik

polineuropatije u op¢oj populaciji.

Kljuéne rije€i: elektromiografija, elektroneurografija, polineuropatija, antigangliozidna

antitijela



SUMMARY

Aim: Analysis of the prevalence, age, gender, type, distribution, etiology, and findings of
anti-ganglioside antibodies in subjects with electroneurographically detected polyneuropathy
in the EMNG laboratory of Glavi¢ Polyclinic in Dubrovnik during 2022.

Patients and methods: In this retrospective study, the results of nerve conductive studies
performed on 245 subjects were analyzed. The criterion for inclusion in the research was the
detection of polyneuropathy of different etiologies. 87 patients with polyneuropathy were
included in the research.

Results: Polyneuropathies of different etiologies were diagnosed in 35.5% of respondents,
almost equally in male and female respondents, and the largest number of patients were
people in the age range of 61 to 80 years, with a share of 67.81%. According to the type of
polyneuropathy, the most common were sensorimotor (56.32%) and sensorimotor (mixed,
dominantly sensory) polyneuropathies (40.22%), while only two sensory (2.30%) and one
motor polyneuropathy (1,16%). According to the pathological-electrophysiological
classification, the most common polyneuropathies were demyelinating (42.53%), followed by
axonal (39.08%) and mixed (18.39%). According to the degree of severity of
polyneuropathies, the most represented were polyneuropathies of moderate (57.47%) and
mild (31.03%) degrees. According to the distribution of polyneuropathy, the affection of the
legs dominated (88.5%), while the affection of the arms and legs was significantly less
frequent (11.5%). According to the etiological classification, the most numerous were diabetic
(18), toxic (iatrogenic + ethylic) (12), autoimmune (10), infectious (COVID-19) (5),
rheumatological (5), hereditary (3), caused by vitamin B12 deficiency (3), hypothyroidism
(3), recovered Guillain-Barre syndrome (3), chronic kidney failure (2), and folic acid
deficiency (1). One case of "critical illness" polyneuropathy was recorded. In 21 patients, the
etiology of polyneuropathy was not established. Anti-ganglioside antibodies were positive in
12.6% of subjects, and the most prevalent were anti-GD1a, anti-GM 1, and anti-GQ1b.
Conclusions: Electromyography and nerve conduction studies represent the gold standard in
the diagnosis of polyneuropathies. Along with compressive radiculopathy and entrapment
syndromes, polyneuropathies are the most common clinical entities diagnosed by
electromyography and nerve conduction studies. Diabetic polyneuropathy is the most

common form of polyneuropathy in the general population.



Keywords: electromyography, nerve conduction studies, polyneuropathy, anti-ganglioside

antibodies



1. UVOD

Neuropatije su bolesti perifernih Zivaca razlicite etiologije. Periferne neuropatije su obi¢no
senzomotorne, ali mogu biti senzorne i vrlo rijetko motorne. Tri su glavna oblika neuropatije:
mononeuropatija  (izolirano oSteCenje jednog Zivca), mononeuropatija multipleks
(istovremeno oStecenje vise zivaca) 1 polineuropatija (simetri¢no oStec¢enje perifernih Zivaca
koje pocinje u najdistalnijim djelovima ekstremiteta) [1]. Periferni zivci sadrZze motoricka,
osjetna i vegetativna vlakna pa su stoga simptomi i znakovi oSte¢enja raznoliki. Nakon
kompresivnih radikulopatija i kanalikularnih sindroma, polineuropatije predstavljaju najcesce
dijagnosticirani klini¢ki entitet u EMNG laboratoriju [2]. Najc¢esce se radi o dijabetickoj,
etili¢noj, uremicnoj polineuropatiji, ali nerijetko se susrecu i hereditarne, a u novije vrijeme
nakon COVID-19 pandemije i autoimune polineuropatije. U ovom radu prikazati ¢emo

rezultate EMNG laboratorija Poliklinike Glavi¢ u dijagnostici polineuropatija tijekom 2022.



2. ANATOMIJA I FIZIOLOGIJA PERIFERNOG ZIVCANOG
SUSTAVA

Zivéana stanica (neuron) gradena je od dendrita, tijela stanice ili some i aksona (slika 1).
Kratki, razgranati produzeci some neurona, koji primaju informacije iz drugih neurona putem
sinapsi nazivaju se dendriti. Presinapti¢ki neuron, sinapticka pukotina i postsinapticki neuron
¢ine sinapsu. Funkcija sinapse je omoguciti komunikaciju izmedu dviju ziv€anih stanica.
Akson zapocinje na aksonskom brezuljku gdje se stvara akcijski potencijal, a zavrSava se
grananjem na teleodendrone. Telodendroni na svojim krajevima imaju vezikule s razli¢itim
neurotransmiterima, koji se egzocitozom otpustaju iz presinaptickog neurona u sinapticku

pukotinu [3,4].

Pl tijelo Zivéane stanice

dendriti ————

jezgra

mijelinska ovojnica

\ = zavrsne nozice
_ \\

Slika 1. Grada Zivcane stanice

Izvor: https://edutorij-admin-api.carnet.hr/storage/extracted/3b8a4b4e-84b0-4580-aa 61~
e38efe028ed9/biologija-8/m03/j01/index.html, (datum pristupa: 20.02.2024.)

Aksonskim transportom se tvari koje se produciraju u somi neurona prenose na periferiju.
Transport od some prema aksonu nazivamo anterogradnim aksonskim transportom. Ovaj
transport moze biti spori (0,1-30 mm/dan) ili brzi (20-400 mm/dan) [4]. Aksonski transport je
bidirekcijski, Sto znaci da je mogu¢ 1 transport tvari iz zavrSetka aksona u somu neurona.
Ovakav transport se naziva retrogradni aksonski transport i njegova brzina je varijabilna (od

3-8 mm/dan do 300 mm/dan). Na ovaj nacin soma dobiva informaciju o stanju aksona i


https://edutorij-admin-api.carnet.hr/storage/extracted/3b8a4b4e-84b0-4580-aa6f-e38efe028ed9/biologija-8/m03/j01/index.html
https://edutorij-admin-api.carnet.hr/storage/extracted/3b8a4b4e-84b0-4580-aa6f-e38efe028ed9/biologija-8/m03/j01/index.html

njegovih zavrietaka [4]. Zivéani sustav se dijeli na sredidnji i periferni. Sredi$nji Zivaéni
sustav Cine: veliki mozak (cerebrum), mali mozak (cerebellum), mozdano deblo (truncus
cerebri) 1 kraljeznicna mozdina (medulla spinalis). Periferni ziv€ani sustav ¢ini 12 parova
mozdanih (kranijskih) Zivaca i 31 par moZdinskih (spinalnih) Zivaca (2). Spajanjem razli¢itih
spinalnih zZivaca formiraju se ziv¢ani spletovi (pleksusi) u cervikalnoj (plexus brachialis) 1
lumbosakralnoj (plexus lumbosacralis) regiji. 1z pleksusa se formiraju periferni zivci [3].
Vezivno tkivo na povrSini perifernog zivca (epineurij) sastoji se pretezito od uzduzno
postavljenih kolagenih vlakana, vezivnih i masnih stanica. Epineurij na povrSini Zivca prelazi
u okolno rijetko vezivno tkivo (s dosta masnih stanica) koje se naziva paraneurij. Epineurij u
sam zivac Salje nastavke koji obavijaju pojedine snopove zivCanih vlakana (perineurij).
Perineurij je graden od stanica nalik epitelnim, pa ga neki autori nazivaju 1 neuroepitelom. On
predstavlja barijeru koja onemoguéava prolaz razli¢itim tvarima i1 omogucuje kemijsku
izolaciju ziv€anih vlakana od okolnog tkiva. Prostor izmedu ziv€anih vlakana ispunja mala
koli¢ina vezivnog tkiva (endoneurij) [5]. Perineurij je ekvivalent meke mozdane ovojnice (lat.
pia mater) u SZS-u, tako da analogno krvno-mozdanoj barijeri moZemo govoriti o barijeri
krv-zivac [5,6]. Ovu barijeru Cine stanicne membrane perineurijskih stanica sa svojom
bazalnom laminom i okludentnim zonama najunutarnjijeg sloja neuroepitela, zatim bazalna
lamina prekapilara i kapilara endoneurija i endotelne stanice istih kapilara sa svojim
okludentnim zonama. Ova brana osigurava stalnost unutarnjeg okoliSa endoneurija i
sprijecava ulaz razlicitih tvari u periferni zivac [5]. Uloga intraneuralnog mikrovaskularnog
sustava je izrazito znacajna jer omogucuje kontinuiranu opskrbu energijom neophodnom za
provodenje ziv€anih impulsa i odrzavanje aksonskog transporta. Periferni zivci imaju dobro
razvijenu mikrocirkulaciju koja obuhvaca epi-, peri- i endoneurij. Mijelinizirana vlakna su
bogata lipidima 1 stoga su osjetljivija na oksidativni stres [7]. Putem perifernih Zzivaca
informacije se prenose iz srediSnjeg ziv€anog sustava prema periferiji (eferentna vlakna), kao
i obratno, od periferije prema srediSnjem zivéanom sustavu (aferentna vlakna) [4]. Aksoni
perifernih zivaca mogu biti mijelinizirani i nemijelinizirani. Nemijelinizirani akson je
obavijen stanicnom membranom, dok je mijelinizirani obavijen mijelinskom ovojnicom, koju
proizvode Schwannove stanice. Dva su tipa mijeliniziranih vlakana: tip A (2,5-22 p; 15- 100
m/s) i tip B (3 w; 3-15 m/s). Tip C su nemijelinizirana vlakna (0,2-1,5 p; 0,3-1,6 m/s).
Schwannove stanice oblazu aksone mijeliniziranih ziv€anih vlakana. U podru¢ju Ranvierovih
uzina, izmedu dviju Schwanovih stanica obavlja se intezivna izmjena intra- i ekstracelularnih
iona, koja omogucuje saltatorni (skokoviti) prijenos ziv€anih impulsa. Nemijelinizirana

vlakna provode impulse sporije od mijeliniziranih [4,5,8].



3. PODJELA POLINEUROPATIJA

Polineuropatija je sustavna bolest perifernog Ziv€evlja. Uzrok nastanka polineuropatija moze
biti nasljedni ili steCeni. Prema nastanku polineuropatije mogu biti akutne i kronicne.
Najces¢a je dijabetiCka periferna polineuropatija, alkoholna polineuropatija i1 jatrogena
polineuropatija uzrokovana primjenom razli€itih lijekova. Polineuropatije mogu biti senzorne,

motorne 1 senzomotorne [1,9].

Prema etiologiji polineuropatije mozemo podijeliti u slijedeée skupine [1,9,10]:
e metabolicke 1 endokrine polineuropatije (dijabetes, hipotireoza, hipertireoza,

uremicke, hepaticke, akromegali¢ne)

nutritivne (deficit vitamina B1, B2, B6, B9 — folna kiselina, B12)

toksi¢ne polineuropatije (alkohol, lijekovi, teSki metali)

e polineuropatije kod infektivnih bolesti (HIV, hepatitis, herpes zoster, citomegalovirus,
Epstein-Barr virus, difterija, lepra)

e upalne autoimune polineuropatije (Sjogrenov sindrom, sistemska skleroza,

reumatoidni  artritis,  Guillain-Barreov ~ sindrom,  kroni¢na  inflamatorna

demijelinizacijska polineuropatija - CIDP)

nasljedne polineuropatije (Charcot-Marie-Tooth)

e polineuropatije kod malignih bolesti (karcinom, limfom)

Prema klinickom tijeku razlikujemo slijedece skupine polineuropatija [1,9,10]:
e Akutne (nastaju kroz nekoliko dana do 6 tjedana, npr. Guillain-Barreov sindrom)
e Subakutne (nastaju kroz 6 tjedana do 6 mjeseci, npr. alkoholna i uremicka)

e Kroni¢ne (nastaju kroz 6 mjeseci do vise godina, npr. dijabeticke i nasljedne)

Prema patoloskim i elektrofizioloskim kriterijima razlikujemo slijedece vrste polineuropatija
[1,9,10]:

e Aksonopatije (dominantna afekcija aksona)

e Mijelinopatije (dominantna afekcija mijelinske ovojnice)

e Neuronopatije (afekcija senzornih ganglija)

Prema duzini zahvacenih vlakana razlikujemo slijedece polineuropatije [1,9,10]:

e Neuropatije dugih vlakana



e Neuropatije kratkih vlakana

e Neuropatije koje ne zavise od duzine vlakana

Prema klinickoj slici razlikujemo slijedece polineuropatije [1,9,10]:
e Motorne (dominantna afekcija motoric¢kih vlakana)
e Osjetne (dominantna afekcija osjetnih vlakana)
e Senzomotorne (afekcija motornih i senzornih vlakana)

e Vegetativne (afekcija autonomnih zivac¢nih vlakana)



4. DIJAGNOSTIKA POLINEUROPATIJA

e Anamneza
Pacijenti polineuropatske tegobe opisuju na razli¢ite nacine npr.:
“trnu mi stopala”
“osjecam iglice u stopalima”
“osjeCam Zarenje 1 peCenje u stopalima”
“stopala su mi jako osjetljiva na dodir, ne podnosim dodir deke ili plahte”
“kao da su mi stopala u ranama, osobito no¢u”
“u stopalima osje¢am jaku hladnocu ili vru¢inu”
“stopala su mi ukocena, drvena”
“ne osje¢am stopala dok hodam, kao da hodam po pijesku ili vati”

,»0sjeCam mravinjanje u stopalima“

e Klini¢ka slika

Pozitivni simptomi: pecenje, zarenje, trnjenje, sijevajuci bolovi, struja, bockanje,

mravinjanje.

Negativni simptomi / znakovi: hipoalgezija/analgezija, taktilna hipoestezija/anestezija,

termicka hipoestezija/anestezija, oSte¢enje propriocepcije (pritisak, vibracija, duboka
bol) [1,9,10]

Neuroloski pregled:

Trofika miSica (hipotofija ili atrofija miSica)
MiSi¢na snaga (oslabljena — pareza ili paraliza)
Miotatski refleksi na rukama i nogama su oslabljeni ili ugaseni
Ostecenje povrSinskog (bol, dodir, temperatura) ili dubokog (vibracija, kinestezija,
duboka bol) osjeta [1,9,10].

e EMNG (ova metoda predstavlja zlatni standard u dijagnostici polineuropatija razlicite
etiologije) [2]

e Hematologijatbiokemija (kod sumnje na wuremicku, hepatalnu, dijabeticku
polineuropatiju)

e HbAIlc (kod sumnje na dijabeticku polineuropatiju)

e TSH (kod sumnje na polineuropatiju u sklopu bolesti Stitnjace)



Reumatoloski testovi (RF, Waaler-Rose, AST-O) (kod sumnje na polineuropatiju u
sklopu reumatskih bolesti)

B12, folna kiselina (kod sumnje na polineuropatiju uslijed deficita ovih vitamina)
Pregled likvora (albumino-citolosku disocijaciju, uredan broj stanica, uz povisene
proteine u likvoru nalazimo kod Guillain-Barreovog sindroma)

Elektroforeza i imunodifuzija (kod sumnje na autoimune polineuropatije)

Imunoloski panel (kod sumnje na autoimune polineuropatije)

Tumorski markeri (kod sumnje na paraneoplasticku polineuropatiju)

Antigangliozidna antitijela (kod sumnje na autoimune polineuropatije)
Molekularno-genetska analiza na CMT/HNPP (kod sumnje na nasljedne
polineuropatije)

Rtg plu¢a, UZV abdomena 1 zdjelice (kod sumnje na paraneoplasticku polineuropatiju)
Biopsija zZivca (kod sumnje na polineuropatiju kod amiloidoze)

Teski metali (kod sumnje na kroni¢no otrovanje teSkim metalima kao Sto su olovo,

ziva, arsen) [1,9,10]

10



5. KLINICKA SLIKA POLINEUROPATIJA

Periferni Zivci sadrZze motoricka, osjetna i vegetativna vlakna. Simptomi oSte¢enja motorickih
vlakana su mlohava slabost (pareza ili paraliza), hipotrofija/atrofija misic¢a te oslabljeni
(atenuirani) ili ugaseni miotatski refleksi (miotatska hiporefleksija ili arefleksija). Smanjenje
osjeta simptom je oSteCenja osjetnih vlakana. Kod oStecenja tankih vlakana smanjen je osjet
za dodir (taktilna hipestezija ili anestezija), bol (hipoalgezija ili analgezija), temperaturu
(termicka hipestezija ili anestezija), a kod oStecenja debljih vlakana nastaje oSteéenje osjeta
vibracije (paleostezija), osjeta polozaja i kretanja (kinestezija) te duboke boli [1,9,10]. Moze
do¢i do pojacane osjetljivosti na dodir i bol (hiperestezija i hiperalgezija). Parestezije i bolovi
predstavljaju osjetne podrazajne fenomene. Simptomi oStecenja vegetativnih vlakana na
ekstremitetima manifestiraju se pojaCanim (hiperhidroza) ili oslabljenim (hipohidroza ili
anhidroza) znojenjem s posljedi¢no vlaznom ili suhom kozom, trofickim promjenama koze i
noktiju, abnormalnom pigmentacijom, atonijom krvnih Zila s posljedicnom promjenom boje
(cijanoza) i temperature distalnih dijelova ekstremiteta, a u podrucju inervacije torakalnih i
abdominalnih organa mogu dovesti do retencije urina, poremecaja motiliteta probavnog
sustava, gastropareze, ileusa, oscilacija krvnog tlaka, tahikardije i bradikardije itd. [1,9,10].
Jedan od nespecificnih simptoma polineuropatije je tzv. sekundarni sindrom nemirnih nogu
(engl. restless leg syndrome; Wittmack-Ekbom) [11]. Osjetni poremecaji obi¢no se javljaju u
podrucju ,;rukavica i Carapa“. Vazno je rano prepoznati simptome kako bi se sprijecila
progresija bolesti. Akutne polineuropatije su progresivne, naglog pocetka. Razvijaju se
tijekom nekoliko dana zbog intoksikacije ili autoimune reakcije. Subakutne polineuropatije
ravijaju se kroz nekoliko tjedana i obi¢no su metabolicke ili toksi¢ne geneze. Kronicne
polineuropatije nastaju nakon 6 mjeseci ili par godina [1,9,10]. Uslijed ostecenja perifernih
zivaca dolazi do nastanka denervacijske atrofije miSi¢a. Aksonalni i demijelinizacijski oblik
polineuropatije razlikuju se histopatoloski i elektroneurografski. Kod uznapredovalih stadija
bolesti nailazimo na mijeSane (aksonalno-demijelinizacijske) polineuropatije. Primjeri
primarno demijelinizacijskih polineuropatija su: akutni idiopatski demijelinizacijski
poliradikuloneuritis (AIDP, subtip Guillain-Barreovog sindroma), dijabeticka polineuropatija,
akutna nefrogena polineuropatija, hereditarna motorna i i senzorna neuropatija tip 1 (HSMN
tip 1), polineuropatija kod otrovanja olovom, familijarne amiloidoze te metakromatske
leukodistrofije [1,9]. Primjeri aksonalne polineuropatije su: toksi¢na polineuropatija, vecina

paraneoplasti¢nih polineuropatija te polineuropatija kod porfirije. Alkoholna polineuropatija
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moze biti demijelinizacijska i aksonalna [1]. Cesti simptomi polineuropatije su krampi. Za
razvoj bolesti karakteristiCan je ascendentni obrazac. Simptomi se prvo javljaju na distalnim
dijelovima ekstremiteta (akroparestezije), a kasnije se Sire na proksimalne djelove. Simptomi
su najviSe izraZeni tijekom no¢i i u mirovanju [1,9]. Do pojave neuroartropatskih promjena

(Charcotovi zglobovi) dolazi zbog opetovanih trauma uslijed smanjenog osjeta [12].
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6. NAJCESCI TIPOVI POLINEUROPATIJA

6.1. Dijabeticka polineuropatija

Dijabeticka polineuropatija je najces¢a polineuropatija i ujedno najces¢a komplikacija Secerne
bolesti, koju susreCemo kod oboljelih od tipa 1 i tipa 2 dijabetesa. Glavni uzrok dijabeticke
polineuropatije je loSe regulirana glikemija. Dodatni ¢imbenici rizika za razvoj ove
polineuropatije su genetska predispozicija, hipertenzija, dob, pusenje i hiperlipidemija [13].
Mehanizma nastanka polineuropatije kod dijabeticara jos uvijek nije u potpunosti razjasnjen.
Smatra se da bitnu ulogu imaju hemodinamske i1 metabolicke promjene, autoimune reakcije 1
nedostatak neurotropnih faktora. Dijabetes dovodi do nastanka mikroangiopatije i posljedicne
okluzije malih krvnih zila (lat. vasa nervorum) te ishemije perifernih zivaca. Trajanjem
bolesti oSte¢enja postaju ireverzibilna [1,9]. Polineuropatija kod dijabeticara je simetri¢na i
prvo zahvaca distalni dio donjih ekstremiteta. Progresijom bolesti senzorni deficit se
povecava i zahvaca gornje ekstremitete. NajCes¢i oblici dijabeticke neuropatije su: distalna,
simetricna polineuropatija, proksimalna neuropatija, trunkalna radikuloneuropatija i
kompresivna mononeuropatija. Vecina oboljelih Zali se na simptome kao Sto su hladnoca,
trnjenje, bockanje, zarenje, probadajuci bolovi, krampi u distalnim dijelovima ekstremiteta
[14]. Prisutno je oStecenje osjeta u distribuciji ,,Carapa i rukavica®. Simptomi su izrazitiji no¢u

1 u mirovanju.

6.2. Alkoholna polineuropatija

Najcesca komplikacija kroni¢nog alkoholizma je alkoholna polineuropatija. Najcesce se radi o
senzomotornoj, aksonalnoj polineuropatiji. Alkoholicari su skloni kompresivnim
mononeuropatijama kao Sto su: akutna radijalna neuropatija (,,pareza subotnje veceri),
sindrom karpalnog tunela, sindrom kubitalnog tunela i kompresija n.peroneus comm. u
podru¢ju glavice fibule. Moguéa je pojava i1 autonomne neuropatije s ortostatskom
hipotenzijom, konstipacijom, poremecajem znojenja, retencijom mokrace i sl. [1,9]. Osim
toksicnog ucinka etanola u nastanku alkoholne polineuropatije bitnu ulogu igraju nedostatak
vitamina B1, B9 (folna kiselina), B12 1 neregulirana glikemija. Ne postoje specifi¢ni
simptomi za alkoholnu polineuropatiju i tesko ih je razlikovati od ostalih senzomotornih
aksonalnih neuropatija. Bolest prvo zahvaca donje ekstremitete, a s vremenom i gornje
ekstremitete. Proksimalni dijelovi ekstremiteta manje su zahvaceni od distalnih dijelova [15].
Kao 1 kod ve€ine polineuropatija i ovdje se javlja ispad osjeta u distribuciji ,,rukavica 1
Carapa“. Najces¢i znak alkoholne polineuropatije je prekomjerno znojenje dlanova i stopala.
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Sekundarni znakovi su ucestali padovi uslijed osjetne ataksije uzrokovane oSte¢enjem
dorzalnih kolumni i cerebelarnom degeneracijom. Atrofija miSi¢a stopala i slabost
dorzifleksije stopala javljaju se u kasnijim fazama bolesti. U kasnijoj fazi bolesti dolazi do

gasenja miotatskih refleksa na nogama [1,9,10,15].

6.3. Nasljedna polineuropatija Charcot-Marie-Tooth

Radi se o hereditarnim senzomotornim neuropatijama (HSMN) koje su opisali Jean-Martin
Charcot, Pierre Marie i Howard Henry Tooth 1886. Klinicki znakovi ove bolesti su poremecaj
osjeta, ekskavirano stopalo (pes cavus), gubitak miotatskihi refleksa, hipotrofija misica
distalnih dijelova ekstremiteta. Dva najceS¢a tipa ove neuropatije su CMT1A 1 CMT2 koji
imaju sli¢nu klinicku sliku, ali princip nasljedivanja i patofiziologija bolesti su razliite [16].
Neki tipovi bolesti nasljeduju se X-vezano ili autosomno recesivno dok se vecina nasljeduje
autosomno dominantno [16]. CMTI1A nasljeduje se autosomno dominantno i uzrokovana je
demijelinizacijom perifernih zivaca. Posljedica je mutacije na 17. kromosomu zbog
duplikacije gena PMP-22 koji stvara periferni mijelinski protein-22 [9]. CMT2 nasljeduje se
autosomno recesivno i dominantno i podrazumijeva aksonalno oStecenje perifernih Zivaca.
Tre¢i tip je Dejerine-Sotas koji se javlja u dje¢joj dobi i nasljeduje se autosomno recesivno

[1]. Prvi simptom je nespretan hod zbog gubitka misi¢ne snage i deformacije stopala.

6.4. Guillain-Barreov sindrom

Guillain-Barreov sindrom (GBS) je akutna upalna bolest perifernog zivéanog sustava. Radi se
o poliradikuloneuritisu, $to znaci da je uz polineuropatiju prisutna i afekcija proksimalnih
ziv€anih korijenova. NajceS¢a se javja nakon infekcija respiratornog ili probavnog sustava.
Cesta poveznica nastanka je bakterija Campylobacter jejuni. Moguéa je pojava nakon
infekcije citomegalovirusom, Myocaplasmom pneumoniae, Epstein-Barrovim virusom i
Haemophilususom influenzae [17]. Mogu¢i uzrok je cijepljenje protiv bjesnoce i1 svinjske
gripe, uzimanje lijekova kao $to su kortikosterodi, alopurinol i neki antibiotici. Takoder uzroci
mogu biti neurokirurski, maksilofacijalni i kardiokirurski zahvati. Biopsijom Zivca dokazano
je talozenje antitijela i komplementa, infiltracija zivaca T stanicama i makrofazima. Jedan od
des¢ih prvih simptoma su akroparestezije. Cesta je pojava jake boli u lumbalnom dijelu
kraljeznice. U vecini sluCajeva javlja se ascendentna mlohava tetrapareza, a moguca je i
afekcija misic¢a lica te bulbarni simptomi. Kod Miller Fisherove varijante javlja se ataksija,
oftalmoplegija i arefleksija [17]. U vecini slu¢ajeva postoji miotatska hipo- ili arefleksija, a

kod aksonalnih oblika (akutni motorni aksonalni oblik, AMAN) refleksi u pocetnoj fazi
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bolesti mogu biti facilitirani. U vecini slu€ajeva bolest postepeno progredira kroz dva tjedna.

Zbog moguceg razvoja respiracijske insuficijencije potrebno je nadzirati vitalne funkcije [9].

6.5. Paraneoplasticka polineuropatija

Radi se o paraneoplastickom sindromu koji se najceS¢e javlja kod pacijenata s
mikrocelularnim karcinomom plu¢a, multiplim mijelomom, B-stani¢nim limfomom 1
Waldenstromovom makroglobulinemijom [18]. Od paraneoplasti¢nih antitijela najcesce se
detektiraju “anti-Hu” 1 “anti-CV2/CRMP5” [19]. Razvoj paraneoplasti¢kog sindroma mogu¢
je prije, tijekom ili nakon dijagnosticiranog karcinoma. Kod pacijenata na kemoterapiji ne

moze se razlikovati paraneoplasti¢nu od toksicke neuropatije [20].

6.6. Uremijska polineuropatija

Kod bolesnika s kroni¢nim zatajenjem bubrega najces¢e neuroloske komplikacije su periferne
neuropatije. Ce$¢e su kod muskaraca i javljaju se u 60% do &ak 100% oboljelih.
Karakteristika ove bolesti je degeneracija aksona sa sekundarnom demijelinizacijom. Zahvaca
osjetne, motorne 1 kranijske zivce. U vecini slucajeva zahvaca donje ekstremitete. Vecinom se
radi o simetri¢noj, distalnoj, senzomotornoj polineuropatiji. Razlozi nastanka uremijske
polineuropatije djelomi¢no su poznati, a smatra se da vaznu ulogu ima deficit tiamina, koji se
uklanja dijalizom. Klini¢ki znakovi uremijske polineuropatije javljaju se kada je glomerularna

filtracija manja od 12 ml/min. [9,21].

6.7. COVID-19 polineuropatija

Uzrocnik COVID-19 je koronavirus koji se naziva SARS-CoV2 (engl. Severe Acute
Respiratory Syndrome Coronavirus — SARS-CoV-2). Prvi slucaj infekcije zabiljeZen je u Kini
u prosincu 2019. U vedini sluc¢ajeva ova bolest izaziva blage simptome, ali zabiljeZeni su i tezi
oblici bolesti poput GBS-a [22]. Kod bolesnika koji se lijee u jedinicama intenzivnog
lije¢enja moguéa je pojava ,.critical illness* miopatije i neuropatije [23]. Cimbenici rizika za
nastanak ove komplikacije su: dugotrajna hospitalizacija, sepsa, MOF (multiorgansko
zatajenje) 1 SIRS (sindrom sistemnog upalnog odgovora) [22-23]. EMNG obradom se

verificiraju miopatske promjene i aksonalna senzomotorna polineuropatija.
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7. ELEKTROMIONEUROGRAFIJA

Elektromioneurografija (EMNG) je dijagnosticka metoda sastavljena od dvije komponente:
elektromiografije (EMG) i -elektroneurografije (ENG). ENG-om odredujemo brzine
provodljivosti ispitivanih Zivaca, a EMG-om registriramo miSi¢nu aktivnost. Ova je metoda
»zlatni standard” u dijagnostici brojnih neuroloskih poremecaja, ukljucujuéi polineuropatije
razli¢ite etiologije. Primjena EMNG-a podrazumijeva dobro poznavanje neuroanatomije i
klini¢ko iskustvo iz podru¢ja neuromuskularnih bolesti. ENG je elektrofizioloska metoda koja
je iznimno vazna pri odredivanju visine neuralne lezije. Primjenom elektricne stimulacije
perifernog Zivca izaziva se akcijski potencijal (motoricki ili senzorni), koji se registrira
elektrodom smjeStenom iznad miSi¢a inerviranog od ispitivanog zivca. Polozaj i udaljenost
izmedu elektroda su standardizirani (slike 2 i 3). Patoloske promjene mijelinske ovojnice
zivca dovode do usporenja brzine provodljivosti, a dominantno aksonalno oste¢enje dovodi
do redukcije amplitude potencijala. Normalna je brzina provodljivosti na Zivcima ruku 50-75

m/s, a na nogama 40-55 m/s [24-26].

ENG se dijeli na motoricki 1 senzorni. Njime se ispituju periferni i kranijalni zivei (npr., licni
zivac) 1 pritom dobivamo ove informacije:

* kolika je brzina (motoricka i senzorna) provodljivosti ispitivanog Zivca

* kolike su amplitude motori¢kih (engl. Compound motor unit action potential — CMAP) i
senzornih akcijskih potencijala (engl. Sensory nerve action potential — SNAP)

* kolike su latencije motorickih i senzornih Zivaca (vrijeme proteklo od elektri¢ne stimulacije

zivea pa do registracije akcijskog potencijala) [2].

Rutinski se odreduju slijedeé¢i neurografski parametri:
* motoricka brzina provodljivosti (m/s)

* distalna motoricka latencija (ms)

* peak-to-peak amplituda CMAP-a (mV)

* senzorna brzina provodljivosti (m/s)

* senzorna peak-latencija (ms)

* peak-amplituda SNAP-a (uV) [24,27]

EMG se razlikuje od ENG-a po ovim karakteristikama:
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» iglasta elektroda postavlja se u misi¢, za razliku od ENG-a pri kojemu se rabe povrSinske
elektrode koje se postavljaju na povrsinu koze

» za razliku od ENG-a, pri EMG-u se ne rabi elektri¢na stimulacija

* ENG pruza izravne informacije o stanju ispitivanog Zivca, a EMG-om dobivamo izravne
informacije o stanju ispitivanog mi$ic¢a te neizravne o stanju zivaca koji inerviraju ispitivani

misié [24,28].

Ciljevi EMNG obrade su:

« utvrdivanje dijagnoze

* lokalizacija lezije

* odredivanje prikladne terapije (konzervativne, kirurske)

» klini¢ka prognoza verificiranog poremecaja [28]

Za demijelinizacijske polineuropatije karakteristicno je produzenje latencije i usporenje
motorickih/senzornih brzina provodljivosti, a za aksonalne polineuropatije redukcija
amplitude CMAP 1 SNAP.

Abnormalna spontana aktivnost mozZe se registrirati EMG-om pri motori¢kim aksonalnim

neuropatijama [24].

Slika 2. Senzorna antidromna neurografija n.medianusa (lijevo) i n.ulnarisa (desno)

Izvor: Cerimagi¢ D. Uloga EMNG-a u neuroloskoj praksi. Medicus 2019;28(1):95-104.

Preuzeto s: https://hrcak.srce.hr/216821 (Datum pristupa. 20.02.2024.)
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Slika 3. Motoricka neurografija n.medianusa (lijevo) i n.ulnarisa (desno)

Izvor: Cerimagi¢ D. Uloga EMNG-a u neuroloskoj praksi. Medicus 2019;28(1):95-104.

Preuzeto s: https://hrcak.srce.hr/216821 (Datum pristupa: 20.02.2024.)

18



8. LIJECENJE POLINEUROPATIJE

Razlikujemo etiolosko (uzro¢no) i simptomatsko lije¢enje polineuropatije:

a) Etiolosko lijeCenje moguce je nakon utvrdivanja etiologije polineuropatije i temelji se na
lije€enju uzroka (dijabetes, kroni¢na renalna insuficijencija, kroni¢ni etilizam, hipotireoza,
sistemska bolest vezivnog tkiva, deficit vitamina, kroni¢no otrovanje teskim metalima).
Lijecenje GBS 1 autoimunih polineuropatija temelji se na primjen plazmafereze ili
intravenskih imunoglobulina, a lijeCenje paraneoplastickih polineuropatija na lijeCenju
primarnog tumora. Za lije€enje nasljednih polineuropatija nema etioloSkog lijecenja vec se
primjenjuje fizikalna terapija, ortoze, razli¢ita pomagala za kretanje te razliCite operacijske

korekcije [9].

b) Simptomatsko lije€enje polineuropatije podrazumijeva ublazavanje simptoma, prvenstveno
bolova 1 osjetnih senzacija. U tu svrhu koriste se: analgetici (NSAIL), antiepileptici
(gabapentin, pregabalin), antidepresivi (amitriptilin, nortriptilin, duloksetin, venlafaksin,
desvenlafaksin), kapsaicin gel, lidokainski flasteri, tramadol, morfij, TENS, lijekovi za

erektilnu disfunkciju, konstipaciju, gastroparezu, botox za hiperhidrozu [29].

¢) Alternativno lije¢enje polineuropatije podrazumijeva primjenu akupunkture, herbalne

medicine, vit. B1 itd.
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9. CILJ ISTRAZIVANJA
9.1. Ciljevi istrazivanja

1. Prikupiti podatke o ukupnom broju ispitanika s polineuropatijom u EMNG laboratoriju

Poliklinike Glavi¢ u Dubrovniku u jednogodi$njem periodu (01.01.2022.-31.12.2022.).

2. Razvrstati ispitanike s polineuropatijom po dobi, spolu, tipu (senzorna, motorna,
senzomotorna polineuropatija), distribuciji (afekcija ruku, nogu, ruku i nogu), etiologiji
polineuropatije (dijabeticka, etili¢na, uremicna, hereditarna, autoimuna itd.), te nalazu

antigangliozidnih antitijela.

3. Odrediti ucestalost polineuropatije medu ispitanicima pregledanim u EMNG laboratoriju

Poliklinike Glavi¢ tijekom 2022. godine.

9.2. Hipoteza

Prevalencija dijabeti¢ke polineuropatije je veca od prevalencije ostalih polineuropatija u

analiziranom uzorku.
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10. ISPITANICI I METODE

10.1. Ispitanici

U ovom retrospektivnom istrazivanju koriSteni su se podaci dobiveni iz arhive Laboratorija za
EMNG, Poliklinike Glavi¢ u Dubrovniku. Analizirani su rezultati elektroneurografske obrade
provedene na 245 ispitanika pregledana u EMNG laboratoriju Poliklinike Glavi¢ u periodu
izmedu 01.01.2022. 1 31.12.2022. godine na uredaju Nihon Kohden MEB 94000K. Kriterij
ukljuenja u istrazivanje bila je elektroneurografska detekcija polineuropatije razlicite
etiologije. U istrazivanju je ukljuCeno 87 ispitanika s polineuropatijom. Za provedbu
istraZivanja, odnosno koriStenje medicinske dokumentacije iz arhive Laboratorija za EMNG,
Poliklinike Glavi¢, dobiveno je odobrenje Etickog povjerenstva Poliklinke Glavi¢ u

Dubrovniku.

10.2. Mjesto istraZivanja

Laboratorij za EMNG, Poliklinike Glavi¢ u Dubrovniku.

10.3. Metode prikupljanja i obrade podataka

Podaci su prikupljeni pretrazivanjem arhive informacijskog sustava Poliklinike Glavi¢ u
Dubrovniku, koriste¢i Sifru G60-G63 medunarodne klasifikacije bolesti (MKB) 10. revizija.
Prikupljeni podaci su uneseni u program Microsoft Excell za obradu podataka i prikazani su u

programu za obradu teksta Microsoft Word.

10.4. Opis istraZivanja

Radi se o presjeCnom retrospektivnom istrazivanju koje obuhvacéa 1-godisnji period od
01.01.2022.-31.12.2022. godine. Analizirane su povijesti bolesti dostupne u informacijskom
sustavu Poliklinike Glavi¢ u Dubrovniku. Kod svakog bolesnika su promatrani slijedeci
parametri: dob, spol, tip polineuropatije (senzorna, motorna, senzomotorna), distribucija
(afekcija ruku, nogu, ruku i nogu), etiologija polineuropatije (dijabeticka, etili¢na, uremicna,

hereditarna, autoimuna itd.) te nalaz antigangliozidnih antitijela.
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10.5. Statisticka obrada

Statisticka obrada podataka provedena je upotrebom statistiCkog paketa IBM SPSS Statistics
for Windows, verzija 23.0 (IBM, Armonk, NY).
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11. REZULTATI

U ovo presjeCno retrospektivno istrazivanje provedeno u razdoblju od 01.01.2022. do
31.12.2022. godine, pregledom podataka iz informacijskog sustava Laboratorija za EMNG
Poliklinike Glavi¢ u Dubrovniku, ukljuceno je 245 ispitanika, od kojih je kod 87 ispitanika
(35,5%) verificirana polineuropatija razliite geneze. NajviSe slucajeva polineuropatije

zabiljezeno je tijekom rujna (12), a najmanje tijekom veljace, 2022. (3) (slika 4).

100

M Pacijenti

Slika 4. Graficki prikaz broja pacijenata po mjesecima

Od ukupnog broja bolesnika 42 (48%) Cine osobe muskog spola, a 45 (52%) osobe Zenskog
spola (slika 5).

Najmladi pacijent imao je 18 godina, a najstariji 92 godine. Najveci dio od ukupnog broja
oboljelih od polineuropatije ¢ine pacijenti u dobnom intervalu od 61 do 80 godina s udjelom

od 67,81% (slika 6).
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Slika 5. Graficki prikaz oboljelih prema spolu
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Slika 6. Graficki prikaz oboljelih od polineuropatije po dobi u starosnim intervalima

Prema wvrsti zahvaenih vlakana najzastupljenije su bile senzomotorne (56,32%) 1
senzo(motorne) (mijeSane, dominantno senzorne) polineuropatije (40,22%), dok su

zabiljezene samo dvije senzorne (2,30%) i jedna motorna polineuropatija (1,16%) (slika 7).
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Slika 7. Graficki prikaz tipa polineuropatije prema vrsti zahvacnih viakana

Prema patolosko-elektrofizioloSskoj klasifikaciji polineuropatija najzastupljenije

demijelinizacijske (42,53%), potom aksonalne (39,08%) te mijesane (18,39%) (slika 8).
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Slika 8. Graficki prikaz tipa polineuropatije prema patolosko-elektrofizioloskoj klasifikaciji
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Prema stupnju tezine polineuropatije najzastupljenije su bile polineuropatije umjerenog

(57,47%) 1 blazeg (31,03%) stupnja (slika 9).
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Slika 9. Graficki prikaz teZine polineuropatije

Prema distribuciji polineuropatije dominira afekcija nogu (88,5%), dok je afekcija ruku i nogu

znacajno rjeda (11,5%) (slika 10).
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Slika 10. Graficki prikaz tipa polineuropatije prema distribuciji
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Prema etioloSkoj klasifikaciji najbrojnije su bile dijabeticka (18), autoimune (10), jatrogene
(kemoterapija kod pacijenata s karcinomom pluca, dojke, ovarija, kolona i non-Hodgkin
limfomom) (8), infektivna (COVID-19) (5), reumatoloska (SLE, reumatoidni artritis,
ankiloziraju¢i spondilitis, Sjogrenov sindrom) (5), etilicna (alkoholna) (4), nasljedna
(hereditarna neuropatija sa sklonoS¢u kompresivnim kljenutima, engl. hereditary neuropathy
with liability to pressure palsies, HNPP) (3), uzrokovana deficitom vitamina B12 (3),
hipotireozom (3), kroni¢cnom bubreznom insuficijencijom (uremijom) (2), deficitom folne
kiseline (1) te preboljelim Guillain-Barreovim sindromom (3). ZabiljeZen je jedan slucaj
»critical illness® polineuropatije kod pacijentice koja je mjesec dana boravila u jedinici
intezivnog lijeCenja zbog akutnog peritonitisa. Kod 21 pacijenta nije utvrdena etiologija
polineuropatije, zbog nedostatka uvida u rezultate preporucene laboratorijske obrade (slika
11).
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Slika 11. Graficki prikaz tipa polineuropatije preme etioloskoj klasifikaciji

Antigangliozidna protutijela su bila pozitivna kod 11 ispitanika (10 s ,autoimunom
polineuropatijom® i 1 ispitanikom s preboljelim Guillain-Barreovim sindromom) §to ukupno
¢ini 12,6% ispitanika (slika 12). Kod svih 11 ispitanika radilo se o aksonalnoj

poli(radikulo)neuropatiji.
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ANTIGANGLIOZIDNA PROTUTIELA

100
90
80

70
60

50

40
30
20
10 A

.

POZITIVNA (11) NEGATIVNA (76) UKUPNO (87)

Slika 12. Graficki prikaz nalaza antigangliozidnih protutijela

Analiza tipa antigangliozidnih protutijela pokazala je da su najzastupljenija bila anti-GDla
koja su detektirana kod 3 ispitanika. Takoder su registrirana 2 ispitanika s pozitivnim anti-
GM1, 2 ispitanika s pozitivnim anti-GQ1b (tipicnim za Miller Fisherovu varijantu Guillain-
Barreovog sindroma), 1 ispitanik s pozitivnim anti-GDla i anti-GDI1b, 1 ispitanik s
pozitivnim anti-GD1b, anti-GM1 1 anti-MAG, 1 ispitanik s pozitivnim anti-GM?2 te 1 ispitanik
s poliklonskim odgovorom te pozitivnim anti-GM1, anti-GM2, anti-GD1a 1 anti-GD1b (slika
13).
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ANTIGANGLIOZIDNA PROTUTHIELA
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Slika 13. Graficki prikaz raspodjele tipova antigangliozidnih protutijela
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12. RASPRAVA

Polineuropatije su uz kompresivne radikulopatije i kanalikularne sindrome EMNG-om
najcesce dijagnosticirani neuroloski poremecaji [28]. U ovom istrazivanju polineuropatije
razlicite etiologije dijagnosticirane su kod 35,5% ispitanika.

Polineuropatija je gotovo podjednako dijagnosticirana kod ispitanika muskog i Zenskog spola,
a najveci broj pacijenata Cinile su osobe u dobnom intervalu od 61 do 80 godina s udjelom od
67,81%. Veca prevalencija polineuropatije u starijim dobnim skupinama moze se objasniti
vec¢om ucestaloscu ¢imbenika rizika koji dovode do nastanka polineuropatije.

Prema tipu polineuropatije najzastupljenije su bile senzomotorne (56,32%) 1 senzo(motorne)
(mijeSane, dominantno senzorne) polineuropatije (40,22%), dok su zabiljezene samo dvije
senzorne (2,30%) i jedna motorna polineuropatija (1,16%). Izolirane senzorne neuropatije
(neuronopatije) se mogu vidjeti u sklopu paraneoplastickih sindroma i1 razlog su za
ekstenzivnu obradu s ciljem ev. detekcije tumora [30-31].

Prema patolosko-elektrofizioloskoj klasifikaciji polineuropatija najzastupljenije su bile
demijelinizacijske (42,53%), potom aksonalne (39,08%) te mijeSane (18,39%). Neke
poli(radikulo)neuropatije su ¢isto demijelinizacijske (AIDP), a neke iskljuCivo aksonalne
(AMAN, AMSAN subtipovi GBS), ali u praksi Cesto nailazimo na polineuropatije s
kombiniranim demijelinizacijsko-aksonalnim oSte¢enjem perifernih zivaca [32].

Prema stupnju tezine polineuropatije najzastupljenije su bile polineuropatije umjerenog
(57,47%) 1 blazeg (31,03%) stupnja.

Prema distribuciji polineuropatije dominirala je afekcija nogu (88,5%), dok je afekcija ruku i
nogu znacajno rjeda (11,5%). Naime, za polineuropatije je karakteristicna simetri¢na
distribucija i poCetak razvoja na donjim ekstremitetima, dok su gornji ekstremiteti zahvaceni u
kasnijoj fazi i tezim slucajevima bolesti. Akroparestezije su znak afekcije distalnih dijelova
perifernih Zivaca [1].

Prema etioloskoj klasifikaciji najbrojnije su bile dijabeticka (18), toksicke (jatrogene +
etilicne) (12), autoimune (10), infektivne (COVID-19) (5), reumatoloske (5), nasljedne (3),
uzrokovane deficitom vitamina B12 (3), hipotireozom (3), preboljelim Guillain-Barreovim
sindromom (3), kronicnom bubreZznom insuficijencijom (2) te deficitom folne kiseline (1).
Zabiljezen je jedan slucaj ,.critical illness* polineuropatije. Kod 21 pacijenta nije utvrdena
etiologija polineuropatije, prvenstveno zbog nedostatka uvida u rezultate preporucene

laboratorijske obrade.
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Istrazivanjem je potvrdena hipoteza da je dijabeticka polineuropatija najces¢i oblik
polineuropatije u op¢oj populaciji. Procjenjuje se da je broj osoba s dijabetesom u Hrvatskoj
ve¢i od 534.000 (dijagnosticirani + nedijagnosticirani 1 pacijenti s predijabetesom) [33].
Svjedoci smo svojevrsne epidemije dijabetesa u zemljama zapadnog svijeta. Polineuropatija
moze biti i jedan od prvih simptoma Secerne bolesti uz polidipsiju i1 neobjasnjiv gubitak na
tjelesnoj tezini.

Antigangliozidna protutijela su protutijela na gangliozide, glikosfingolipide koje nalazimo na
plazma membranama Ziv€anog sustava. Gangliozidi su bitni za rast 1 diferencijaciju stanica,
modulaciju prijenosa signala te za imunoloSke reakcije. Ova protutijela su osobito
karakteristicna za autoimune neuropatije, posebno Guillain-Barreov sindrom. Oko 60%
pacijenata s GBS ima pozitivna antigangliozidna protutijela u serumu tijekom akutne faze
bolesti [17]. Pojedini podtipovi GBS povezani su sa specificnim antigangliozidnim
protutijelima. Pacijenti s AMAN podtipovom GBS c¢esto imaju pozitivna IgG protiv GM1,
GDla i GalNAc-GD1a, $to moze dovesti do tezeg oblika bolesti i loSijeg oporavka pacijenta
zbog aksonalnog oStecenja zivaca [34]. Bolesnici s Miller Fisherovom varijantom GBS c¢esto
imaju pozitivna antitijela na GQ1b, a klinickim simptomima prethodni diareja uzrokovana
Campylobacterom jejuni [34]. Kod bolesnika s demijelinizacijskim podtipovima GBS (AIDP)
antigangliozidna protutijela su obi¢no negativna [35]. U ovom istrazivanju antigangliozidna
protutijela su bila pozitivna kod 11 ispitanika (10 s ,,autoimunom polineuropatijom* i 1
ispitanikom s preboljelim GBS) §to ukupno ¢ini 12,6% ispitanika. Kod svih 11 ispitanika
radilo se o aksonalnoj poli(radikulo)neuropatiji, §to potvrduje rezultate klinickih studija prema
kojima se antigangliozidna protutijela iznimno detektiraju kod pacijenata s
demijelinizacijskim neuropatijama [35]. Analiza tipa antigangliozidnih protutijela pokazala je
da su najzastupljenija bila anti-GD1a (3), anti-GM1 (2) te anti-GQ1b (2). Sve Cesca detekcija
antigangliozidnih protutijela kod pacijenata s polineuropatijom moze se dovesti u vezu s
COVID-19 pandemijom. Naime, uslijed tzv. antigene mimikrije i ukriZzene reaktivnosti
protutijela s antigenima virusa i perifernih zivaca moze do¢i do nastanka autoimunih
polineuropatija, koje zahtjevaju lijeCenje primjenom i.v. imunoglobulina ili plazmafereze
[36]. Rana identifikacija polineuropatije te ev. utvrdivanje uzroka i zapocinjanje etioloSkog

lijecenja znacajno poboljSava prognozu klinickog oporavka pacijenta.
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13. ZAKLJUCCI

Polineuropatije su uz kompresivne radikulopatije 1 kanalikularne sindrome EMNG-om
najceS¢e dijagnosticirani neuroloski poremecaji. Nije utvrdena statisticki znacajna
predominacija pojavnosti polineuropatije medu pacijentima muskog i Zenskog spola. Najveci
broj pacijenata Cinile su osobe u dobnom intervalu od 61 do 80 godina. NajceSce se
registriraju umjerene, senzomotorne polineuropatije, gotovo podjednako demijelinizacijske 1
aksonalne s dominantnom afekcijom nogu. Istrazivanjem je potvrdena hipoteza da je
dijabeticka polineuropatija najces¢i oblik polineuropatije u op¢oj populaciji, ali je zabiljezen 1
znacajan broj autoimunih polineuropatija s pozitivnim antigangliozidnim protutijelima $to se
moze dovesti u vezu s pandemijom COVID-19. Na kraju, mozemo zakljuciti da ENG obrada
predstavlja zlatni standard u dijagnostici polineuropatija te da pravovremena dijagnoza
polineuropatije pruza mogucénost ranog zapocinjanja kako etioloSkog tako i simptomatskog

lijeCenja Sto izravno utjece na prognozu bolesti.
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