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STRESZCZENIE. W ukiadowych chorobach tkan-
ki lgcznej czesto dochodzi do uszkodzenia zaréwno
osrodkowego, jak obwodowego ukladu nerwowego.
W osrodkowym ukladzie nerwowym w wyniku zmian
w Scianie naczyn najczesciej powstajg ogniska niedo-
krwienne. Uszkodzenia neuronu obwodowego powo-
dujq pojawienie sig neuropatii: mogq to by¢ mononeu-
ropatie izolowane, mononeuropatie wieloogniskowe
i polineuropatie. Powstajq one réwniez w wyniku
uszkodzenia Sciany naczyniowej, w tym naczyv odzy-
wiajacych nerw. Na 0gdl sq to neuropatie aksonalne
lub mieszane — aksonalne z wtdrng demielinizacjq.
Najwazniejszq metodq diagnostyczng w tej grupie
chorob jest elektroneurografia. Pozwala ona na
stwierdzenie, czy nerw jest uszkodzony, czy uszkodze-
nie jest lokalne czy uogolnione, czy dotyczy w jedna-
kowym stopniu wlckien ruchowych jak i czuciowych,
Jakie jest jego nasilenie i dynamika procesu, i jaki jest
charakter procesu: aksonalny czy demielinizacyjny.
Elektromiografia jest w rozpoznawaniu neuropatii
metoda komplementarng. W przebiegu kolagenoz
czesto wystepujq uszkodzenia pierwotnie migsniowe.
Mozna tu wymienié polymyositis, dermatomyositis,
scleromyositis, zespol Sharpa itp. W tej grupie uszko-
dzen podstawowq metodq diagnostyczng jest elektro-
miografia. Badanie to umozliwia zréZnicowanie
zmian pierwotnie migsniowych od neurogennych. Po
Stwierdzeniu w zapisie EMG zmian pierwotnie mies-
niowych, mozna ocenic ich nasilenie i niekiedy wypo-
wiedzieé sig, czy proces jest ostry czy przewlekly.
Elektroneurografia i elektromiografia sq tez pomocne
w prognozowaniu i monitorowaniu leczenia.

SUMMARY. Both central and peripheral nervous
system damage is rather frequent in systemic con-
nective tissue diseases. CNS damage is mainly due
to changes in vessel walls, resulting in ischaemic foci
in the brain. Peripheral neurone damage is the cause
of meuropathies, usually of axonal or axonal-
-demyelinating type: mononeuropathy, multi-
Jfocal mononeuropathy and polyneuropathy. The
neuropathies may be caused also by changes in vas-
cular walls, including these in nerve-nutrient vessels.
Electroneurography is the main diagnostic method
in this group of disorders. It permits to assess
whether a given nerve is damaged, whether the dam-
age is local or generalised, whether motor and sen-
sory fibres are equally affected. Besides, the patho-
logical process intensity and dynamics may be evalu-
ated, as well as the character of the lesion (axonal
or demyelinating ). Electromyography is a comple-
mentary technique in the diagnosis of neuropathies,
but the main diagnostic method in primarily myo-~
genic pathology (such as e.g. polymyositis, dermato-
myositis, scleromyositis, the Sharp syndrome, etc.),
frequently present in the course of collagenoses.
Electromyography allows to differentiate between
the primarily myogenic and neurogenic muscle
changes. On finding primarily myogenic changes
in EMG recording, not only the lesion intensity
can be evaluated, but sometimes also its dyna-
mics, i.e. whether it is of acute or chronic character.
Electroneurography and electromyography may
be also helpful in the prognosis and in treatment
monitoring.
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W ukladowych chorobach tkanki lacznej
dochodz czesto do uszkodzenia oSrodkowe-
go lub obwodowego ukladu nerwowego.

Przykladem moga by¢ ukladowe zapalenia
naczyn, np. guzkowe zapalenie tetnic (poly-
arteritis nodosa), w przebiegu ktérego w ok.
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40% przypadkoéw zajete sa procesem cho-
robowym tetnice moézgu [12]. Prowadzi to
do powstawania ognisk niedokrwiennych
w obrebie mézgu. Klinicznie moze wystapi¢
wowczas udar niedokrwienny mézgu z ty-
powa symptomatologia w postaci niedowla-
dbéw, zaburzen czucia, niekiedy zaburzen
$wiadomoéci. Niekiedy pojawiaja sie napa-
dy padaczkowe lub objawy pniowe. Zalezy
to od lokalizacji ogniska niedokrwiennego.
Roéwniez w przebiegu tocznia rumieniowa-
tego ukladowego dos¢ czesto dochodzi do
uszkodzenia o$rodkowego ukladu nerwowe-
go. W tej grupie przypadkéw najwazniejsze
diagnostycznie obok badan immunologicz-
nych, sa metody neuroobrazowania: tomo-
grafia komputerowa i rezonans magnetycz-
ny. Metody elektrofizjologiczne od chwili
szerokiego rozpowszechnienia CT i MR zo-
staly usuniete nieco w cien, sa jednak nadal
wazne, jako metody komplementarne. Nale-
zy pamietaé, ze o ile metody neuroradiolo-
giczne daja klinicyScie nieocenione informa-
cje co do lokalizacji zmian strukturalnych,
to metody elektrofizjologiczne pozwalaja na
ocene funkcji i dynamiki zmian w osrodko-
wym uktadzie nerwowym. Tak wiec EEG
nadal jest niezbedne dla oceny rodzaju
zmian czynnosci bioelektrycznej w padacz-
ce, ulatwia wybodr leku i monitorowanie le-
czenia. Analiza multimodalnych potencja-
6w wywolanych dopomaga w ocenie drog
afferentnych: wzrokowych, stuchowych i czu-
ciowych. Stymulacja magnetyczna jest waz-
nym wskaznikiem w ocenie czynnoSci drog
afferentnych. Wszystkie te metody sa wyko-
rzystywane w diagnostyce uszkodzen osrod-
kowego uktadu nerwowego towarzyszacych
kolagenozom.

W ukladowych chorobach tkanki lacznej
czesto dochodzi do uszkodzenia neuronu
obwodowego 1 mieSnia. W wymienionym
juz guzkowym zapaleniu tetnic objawy poli-
neuropatii réznego typu wystepuja wg oce-
ny rdéznych autorow u ok. 20-60% chorych
[3, 12]. Wg Chalka, Dycka i Conna [2] na-
stepujace immunologiczne zapalenia naczyn
moga wywolywacé uszkodzenia neuronu ob-
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wodowego: w grupie guzkowego zapalenia
naczyn — klasyczne PAN oraz zesp6t Churg-
-Straussa (alergiczne ziarnicze zapalenie na-
czyn); w grupie zapalen naczyi (vasculitis)
wtornych do chordb tkanki lacznej: reuma-
toidalne zapalenie stawdw, zespdl Sjdgrena
i toczen rumieniowaty. Ponadto uszkodze-
nia neuronu obwodowego moga byé wywo-
tywane przez ziarnice Wegenera, vasculitis
z nadwrazliwosci, olbrzymiokomorkowe za-
palenie naczyn, chorobg Behgeta i nieukia-
dowe zapalenie naczyn odzywiajacych ner-
wy. W zespolach tych istota zmian jest za-
palny proces w §cianach naczyn, z ich mart-
wica oraz z odkladaniem si¢ immunoglo-
bulin i komplementéw immunologicznych.
Uszkodzenie naczyn cechuje sie rozplemem
$rodblonka, martwica, zwyrodnieniem wiok-
nikowym oraz obecnoscia naciekéw, gtéwnie
limfocytarnych. Zmiany w naczyniach od-
zywezych nerwu prowadza do jego hipoksji
i niedozywienia. W wyniku tych zmian do-
chodzi do uszkodzenia nerwu o charakterze
najczesciej aksonalnym, rzadziej demieliniza-
cyjnym lub mieszanym [2].

Tabl. 1 przedstawia czesto$¢ wystepowa-
nia polineuropatii w przebiegu réznego ro-
dzaju chordb tkanki facznej.

Tablica 1. CzgstoS¢ wystepowania neuropatii w roz-
nych chorobach tkanki lacznej z immuno-
logicznym zapaleniem naczyn (vasculitis)
—wg H. Drac (materialy niepublikowane)

Guzkowe zapalenie tetnic 18%
Reumatoidalne zapalenie stawow 18%
Uktadowy toczeni trzewny 1%
Twardzina uktadowa 1%
Zespol Sjbgrena 1%
Kolagenozy niecokreSlone 10%
Inne choroby ukiadowe 11%
Vasculitis nienktadowe 40%

W obrazie klinicznym polineuropatii obec-
ne sa objawy ruchowe, jak: niedowlad i zanik
mie$ni, obniZenie napiecia i zniesienie lub
oslabienie odruchow. Pojawiaja sie tez obja-
wy czuciowe w postaci parestezji, niedoczuli-
cy lub przeczulicy oraz zaburzen czucia gle-
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bokiego. Wreszcie, moga wystepowac objawy
autonomiczne. Klinicznie mozna wyrdznic
obustronne symetryczne polineuropatie, izo-
lowane uszkodzenia nerwu (mononeuropa-
thia) oraz uszkodzenia kilku pojedynczych
nerwow (mononeuropathia multiplex). Wy-
rdznia sie tez neuropatie z zajeciem nerwdéw
czaszkowych, zwlaszcza nerwu trojdzielnego
oraz neuropatie z ucisku.

W rozpoznawaniu polineuropatii wazna
metoda diagnostyczna jest elektroneurografia
(ENG), a takze elektromiografia (EMG).
ENG pozwala na pomiar szybkoéci przewo-
dzenia we wldknach ruchowych i czuciowych
nerwow obwodowych, zar6wno w ich odcin-
kach odsiebnych, jak i ksobnych. Niekiedy
stosuje si¢ pomiar odcinkowy szybkosci prze-
wodzenia, ulatwiajacy lokalizacje miejsca
uszkodzenia nerwu. Mierzy si¢ rdwniez laten-
cje koficowa (w ms), tj. czas przewodzenia
w najbardziej odsiebnym odcinku nerwu ru-
chowego. Ma to znaczenie np. w diagnostyce
zespolu cie$ni nadgarstka. Ocenia si¢ tez
ksztalt i amplitude uzyskanej podczas stymu-
lacji odpowiedzi migéniowej (odpowiedz M)
oraz odpowiedzi z widkien czuciowych ner-
wu. Oceny przewodzenia w najbardziej ksob-
nych odcinkach nerwu i korzeniach dokonuje
sie poprzez pomiar latencji fali F — bodziec
elektryczny podany w okreSlonym punkcie
nerwu obwodowego wywohije nie tylko bez-
posrednia odpowiedz M (z mig$nia unerwio-
nego przez pobudzony nerw), ale réwniez
pobudzenie antydromowe, biegnace ksobnie
poprzez nerw i korzen do komoérki rogu
przedniego rdzenia kregowego, a stamtad na
powrdt poprzez ten sam korzen ruchowy
i nerw do mieSnia, wywolujac odpowiedz
pozna, zwana fala F. Ocena r6znych parame-
tréw tej fali (latencji w ms, chronodyspersji,
frekwencji i amplitudy) jest uzyteczna w diag-
nostyce radikulopatii, uszkodzen splotu bar-
kowego 1 ocenie przewodzenia w najbardziej
ksobnych odcinkach nerwow.

Celowo pomijam metodyke tych badan,
natomiast przedstawie, na jakie pytania,
wazne w diagnostyce polineuropatii, moze
odpowiedzie¢ ENG. Badaniem tym mozna
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stwierdzi¢, czy nerw rzeczywiscie jest uszko-
dzony oraz oceni¢ nasilenie zmian. Ma to
szczegdlne znaczenie w diagnostyce przypa-
dkéw z objawami wylacznie subiektywnymi
Iub w ogdle podklinicznych, kiedy chcemy
potwierdzi¢ lub wylaczy¢ uszkodzenie ner-
wu w przebiegu okreslonej choroby tkanki
tacznej. ENG powinno tez odpowiedzieé¢ na
pytanie, czy uszkodzenie dotyczy w jedna-
kowym stopniu odcinkéw obwodowych,
odsiebnych nerwu jak i ksobnych, co ma
duze znaczenie w ustaleniu rodzaju polineu-
ropatii. Dalej metoda ta moze odpowiedzie¢
na pytanie, czy uszkodzenie dotyczy w jed-
nakowym stopniu widkien ruchowych jak
czuciowych nerwu obwodowego, co pozwa-
la na rozgraniczenie polineuropatii rucho-
wych od czuciowych. Metoda ta mozna
wreszcie stwierdzi¢, czy uszkodzenie jest lo-
kalne (tj. dotyczy pojedynczego lub kilku
nerwéw) czy uogblnione — systemowe. Jest
to wazne w roznicowaniu mononeuropatii
i mononeuropatii wieloogniskowej od poli-
neuropatii. ENG na podstawie calego ze-
spolu ocenianych zmian moze stwierdzé, ja-
ki jest charakter uszkodzenia: demieliniza-
cyjny, aksonalny, czy mieszany.

W polineuropatiach demielinizacyjnych
stwierdza si¢ zwykle znaczne zwolnienie
przewodzenia, niekiedy nawet do kilkunastu
lub kilku metréw na sekunde. Obnizenie
amplitudy odpowiedzi M i odpowiedzi czu-
ciowych sa mniej wyraZzne. Zmiany przewo-
dzenia sa zwykle homogenne, jednakowe
w odcinkach odsiebnych, jak i ksobnych
nerwu, podobne we wldknach ruchowych
i czuciowych oraz w nerwach dlugich, tj.
unerwiajacych odsiebne migsnie konczyn
i nerwach krotkich, unerwiajacych migénie
ksobne (np. n. pachowy, n. twarzowy).

Zupeie inne zmiany elektrofizjologiczne
obecne sa w polineuropatiach aksonalnych,
czeScie] towarzyszacych chorobom tkanki
lacznej. Zwolnienie szybkosci przewodzenia
jest niewielkie, niekiedy na pograniczu nor-
my, natomiast amplituda odpowiedz zaréw-
no ruchowych (odpowiedZz M), jak czucio-
wych jest wyraZnie obnizona. Wynika to ze



188 Barbara Emeryk-Szajewska
Motor Nerve Conduction L n, Hedianus A
S my/D 3 ns/D|Segn. Time Dist, CV ANALYSE =
. .. no., - . ms cn n’s
1-R: 3.2 5.9
-1 6.1 22.8 36.8|A: Acquire
3-2: 1.2 9.0 15.8
4-3; 1.0 9.8 98.0(B:
5-4: 8.3 8.8 g.8
- B.g C: Printout
Site Lat. Amp, Area Stimulus
no., "s ny nsxny nf
o 13 3.2 13.4 23.2 26.68
s a: 9.3 % 4.4 14.6 34,00 <
A 3. 18,5 4.1 14.5 34.08 w
40 11,5 % B.6 2.1 42,98 E}%
f 5: J.6? 8,87 8.3? 35,00 %N
4 ..
=]
b
) DANTEC NS

Rysunek 1. Blok przewodzenia w przypadku zespolu Guillain-Barre. Widoczna réznica
amplitud i pola odpowiedzi M na stymulacj¢ w punkcie odsiebnym (nadgarstek) i ksobnych

(ramig,

zniszczenia pewnej liczby aksonow. Zwykle
zmiany sa najwyrazniejsze w nerwie strzatko-
wym i lydkowym. Dotycza one nerwow diu-
gich, unerwiajacych drobne, odsiebne migénie
koficzyn, natomiast zaoszczedzone sa nerwy
krotkie, unerwiajace mieSnie ksobne.

Od pewnego czasu pojawilo si¢ w diagno-
styce elektroneurograficznej pojecie bloku
przewodzenia, ktérego obecno$é wskazuje
na nabyte uszkodzenie demielinizacyjne [8,
13]. Kryterium jego rozpoznania jest stwier-
dzenie nizszej, przynajmniej o 50%, ampli-
tudy odpowiedzi M (mig$niowej) uzyskanej
podczas stymulacji w punkcie ksobnym ner-
wu, w porownaniu z odpowiedzia na stymu-
lacje¢ w punkcie bardziej obwodowym. Wy-
nika to z zablokowania pewnej liczby wi6-
kien nerwu na tym odcinku. Rys. 1 pokazu-
je blok przewodzenia u chorego z rozpozna-
niem ostrej zapalnej poliradikuloneuropatii
demielinizacyjnej (zesp6t Guillain-Barré).

EMG jest w diagnostyce polineuropatii
metoda uzupelmajch, pomocna jednak
w roznicowaniu uszkodzen demielinizacyj-

pacha)

nych od aksonalnych. W polineuropatiach
aksonalnych w zapisie spoczynkowym czgs-
to obecne s3 fibrylacje i dodatnie potencjaly
odnerwienia, ktorych nie widuje sie w czys-
tych uszkodzeniach demielinizacyjnych. Po-
nadto obecne sa w zapisie objawy reinerwa-
cji, wyrazone wzrostem amplitudy, czasu
trwania i pola potencjalu jednostki rucho-
wej (PJR). W chorobach tkanki Iacznej naj-
czesdciej mamy do czynienia z uszkodzeniami
mieszanymi. Wynika to z faktu, ze w prze-
wleklych polineuropatiach, a takie zwykle
spotyka si¢ w przebiegu kolagenoz, w §lad
za pierwotnym uszkodzeniem aksonu naste-
puje wtorne uszkodzenie mieliny. W tej gru-
pie polineuropatii mozliwy jest rowniez
pierwotny proces demielinizacyjny z wtor-
nym uszkodzeniem aksonalnym, co stwier-
dza si¢ jednak rzadziej. W czystych polineu-
ropatiach demielinizacyjnych zapis EMG
moze by¢ prawidlowy. W razie dolaczenia
sie zmian aksonalnych stwierdza sie zwykle
w miesniach odsiebnych objawy odnerwie-
nia i reinerwacji.
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W diagnostyce polineuropatii EMG jest
metoda uzupelniajaca, natomiast w przypad-
kach podejrzanych o pierwotne lub neuro-
genne uszkodzenie migénia jest to metoda
podstawowa. W metodzie tej ocenia si¢ czyn-
no$é spoczynkowa, parametry PJR, rejestro-
wane podczas stabego ruchu oraz zapis wysit-
kowy. Pod pojeciem PJR rozumie si¢ poten-
cjat generowany przez wiele widkien mieénio-
wych (zwykle kilkadziesiat), unerwionych
przez ten sam motoneuron. Ocenia sig wiele
parametrow PJR: amplitude (w V), Sredni
czas trwania potencjalow (w ms), pole oraz
ksztalt potencjatu. Rozwdj elektrofizjologii,
rozpowszechnienie metod avtomatyczaych
umozliwitlo dokladne i obiektywne pomiary
wielu waznych diagnostycznie wskaZnikow,
niemozliwych do oceny dawniej, w dobie
EMG manualnej. Réwniez zapis wysitkowy,
dawniej oceniany jakosciowo (jako prosty,

poSredni lub interferencyjny), ocenia sie -

obecnie metodami automatycznymi iloscio-
wo, z wyliczeniem gestosci zapisu (w Hz),
jego amplitudy, zwrotow/s itp. [4]. Dane uzy-
skane badaniem chorego poréwnuje sie z nor-
mami dla danego migsnia.

W uszkodzeniu pierwotnie mieSniowym,
wskutek procesu chorobowego, ging w spo-
sob bezladny poszczegdlne widkna mies-
niowe, natomiast liczba motoneurondéw nie
zmienia si¢. Dlatego terytorium jednostki
ruchowej, zubozone o zniszczone wlokna
miesniowe zmniejsza sie, w wyniku czego
maleje PJR -~ obniza sie jego amplituda,
skraca si¢ czas trwania potencjalu, zmniej-
sza si¢ pole. Jednoczesnie dochodz do de-
synchronizacji PIR, gdyz uszkodzone w r6z-
nym stopniu wlokna migSniowe przewo-
dza z rézna szybkoscia dochodzace do nich
z synaps pobudzenia. Pojawiaja si¢ wowczas
potencjaly wielofazowe, a niekiedy rowniez
potencjaly laczone (satelitarne). Charakterys-
tycznym zjawiskiem jest tzw. interferencja
patologiczna, polegajaca na nadmiernym bo-
gactwie zapisu, nieproporcjonalnym do sta-
bego ruchu miesnia. Jest to wynik zaburzen
rekrutacji. Niekiedy w uszkodzeniach mio-
gennych pojawiaja si¢ fibrylacje.
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Tak wiec obraz EMG w uszkodzeniach
pierwotnie mieSniowych kraficowo rozni sig
od uszkodzenn neurogennych. W tych ostat-
nich ging nie poszczegblne widkna migsnio-
we, a cale motoneurony, gdyz proces choro-
bowy niszczy komorki rogbébw przednich
rdzenia lub nerwy obwodowe. Dochodz
wowczas do odnerwienia wielu widkien mieg-
$niowych i postepujacej w $lad za odnerwie-
niem, reinerwacji. Ocalale motoneurony po-
przez kolaterale oboczne reinerwuja odner-
wione wiokna miesniowe, w wyniku czego
terytorium jednostki ruchowej powigksza
sie. Powigksza sie wobec tego PJR: wzrasta
jego amplituda, pole i czas trwania. Nato-
miast wobec ubytku liczby motoneuronéw
zmniejsza si¢ gesto$¢ zapisu wysitkowego.
Rys. 2 i 3 sa przykladami zapisu neurogen-
nego i pierwotnie mieSniowego.

W przebiegu wielu chordb tkanki lacznej
dochodzi do uszkodzenia mie$ni i powsta-
nia miopatii zapalnych. Do najczeSciej wy-
stepujacych w kolagenozach zespoléw mies-
niowych naleza: polymyositis (PM), derma-
tomyositis (DM), scleromyositis, polymyosi-
tis z towarzyszacym zwloknieniem pluc oraz
zespot Sharpa, czyli mieszana choroba tkan-
ki lacznej (MCTD). W zespolach tych kli-
nicznie cechujacych si¢ oslabieniem i zani-
kiem miesni obreczy barkowej i biodrowej,
czesto bolesnoscia miesni na ucisk oraz sa-
moistnymi bdlami, w zapisie EMG stwier-
dza sie cechy uszkodzenia pierwotnie mies-
niowego [1, 9, 10, 11, 16]. Sa one bardzej
nasilone w migéniach ksobnych, zapis z mies-
ni odsiebnych moze by¢ prawidlowy. Rowin-
ska i wsp. [15] analizowala zapisy EMG wy-
konane klasyczna metoda (koncentryczne
EMG) i metoda Macro-EMG, pozwalajaca
na ocen¢ calej jednostki ruchowej. Porow-
nywano zapisy w grupie miopatii zapalnych
z zapisami chorych z genetycznie uwarun-
kowana dystrofia migsniowa postepujaca.
Analiza iloSciowa zapisow EMG (EMG
koncentryczne) ujawnita typowe dla uszko-
dzenr pierwotnie migSniowych zmiany para-
metréw PJR u wszystkich chorych w obu
grupach przynajmniej w jednym migéniu.
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Rysunek 2. Zapis EMG neurogenny: A — PIR, duze potencjaly, o wysokiej amplitudzie
i wydtuzonym czasie trwania, B — zapis wysitkowy poéredni ubogi
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Warto$¢é badan elektrofizjologicznych w kalogenozach

Przedmiotem rozwazan byla tez czgstos$c
zmian poszczegdlnych parametrow PIR.
Okazalo sig, ze w miopatiach najczesciej
stwierdzano skrdocenie czasu trwania poten-
cjatow (83,8%) oraz wzrost polifazji (79,0%).
Nieco rzadziej znajdowano zmniejszenie
pola PJR (57,4%), a jeszcze rzadziej obni-
Zenie amplitudy (14,7%). Nie stwierdzono
znamiennych réznic w §rednich wartoSciach
analizowanych parametréw pomigdzy gru-
pa miopatii zapalnych i dystrofii miesniowej
postepujacej. Porownanie zapiséw w okresie
ostrym i przewleklym miopatii zapalnych
wskazywalo na pewna dynamike zmian
— czas potencjaléw, amplituda i pole PIR
nieco wzrastaly, roznice te jednak nie byly
znamienne. W okresie przewleklym dosc
znacznie i czesto wzrastal procent poten-
cjaléow wielofazowych, co wynika zapewne
z toczacego si¢ procesu regeneracji migénia,
Czynno$¢ spoczynkowa obecna byla czgdciej
w miopatiach zapalnych, zwlaszcza w okresie
ostrym, niz w dystrofii.

Na uwage zashuguja tez prace Hausma-
nowej-Petrusewicz i wsp. poswigcone zmia-
nom klinicznym i elektrofizjologicznym
w twardzinie uogdlnionej i scleromyositis [35,
6, 71. W scleromyositis, w grupie 49 chorych,
stwierdzono w zapisie EMG zmiany pier-
wotnie migéniowe az w 81% przypadkow.
W wigkszoscl przypadkéw nasilenie zmian
bylo niewielkie. W miopatiach zapalnych
nie stwierdzano korelacji miedzy nasileniem
zmian klinicznych 1 elektrofizjologicznych
a obecnoécia okre$lonych markeréw immu-
nologicznych [14].

Trzeba réwniez wspomnie¢ o badaniach
vkladu wegetatywnego (skérne potencjaly
wegetatywne), ktory bywa czesto uszko-
dzony zaréwno w przebiegu polineuropatii
towarzyszacych chorobom tkanki lacznej,
jak w miopatiach zapalnych.

Nalezy pamietac, ze metody elektrofizjo-
logiczne obok mozliwosci diagnostycznych
maja swoje ograniczenia. Moga one odpo-
wiedzie¢ klinicy$cie na pytanie o lokalizacje
uszkodzenia (neurogenne? miogenne?), po-
magaja w ustaleniu, czy proces jest lokalny
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czy uogoélniony, jakie jest jego nasilenie i dy-
namika. Moga by¢ tez pomocne niekiedy
W prognozowaniu oraz w monitorowaniu
leczenia. Natomiast nie moga udzieli¢ odpo-
wiedzi co do klasyfikacji nozologicznej. Sa
one nieodzownym elementem w diagnostyce
zespoléw nerwowo-mieSniowych towarzy-
szacym chorobom tkanki laczne;j.
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