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Woczesne objawy neurologiczne
u chorych z toczniem rumieniowatym ukladowym

Early symptoms of the nervous system involvement in patients
with systemic lupus erythematosus (SLE)
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STRESZCZENIE. Celem pracy jest analiza uszko-
dzenia ukladu nerwowego u chorych z toczniem ru-
mieniowatym ukladowym (tr.u.) oraz ustalenie
wezesnych objawew, ktére umozliwilyby wcezesng
diagnostyke oraz szybkie wdrozenie leczenia, zanim
nie wystqpig nieodwracalne zmiany. Badaniami obje-
to grupe 44 oséb z rozpoznaniem t.ru. U 28 oséb
stwierdzono objawy uszkodzenia ukladu nerwowego.
Wiek chorych wynosil w czasie badania od 22 do
68 lat, Srednio 43,8+ 11,5 lat, a Sredni okres rozwoju
trau 11,849 lat (rozpigtosé: 1-30). Objawy uszko-
dzenia ukladu nerwowego u 9 0séb poprzedzily wy-
stapienie innych objawdw t.r.au., u 7 056b wystapily
w plerwszym roku po rozpoznaniu choroby, u 12 oséb
w jej pézniejszym okresie. Najczestszymi objawami
neurologicznymi, ktore poprzedzajq inne objawy
t.r.u., badi wystepujq w pierwszym roku po rozpozna-
niu, sq: béle i zawroty glowy (7 i 4 chorych), orga-
niczne uszkodzenie o.an. (4 chorych), napady pa-
daczkowe (3 chorych), ogniskowe uszkodzenie o.un.
(3 chorych). Celem oceny wplywu rézinorodnych
czynnikéw na uszkodzenie ukladu nerwowego w prze-
biegu t.r.u. poréwnywano obecno$é objawéw klinicz-
nych, czynnikéw ryzyka oraz leczenie. Uszkodzenie
nerek stwierdzono u 62,5% chorych, u ktérych obja-
wy neurologiczne wystqpily we wezesnej fazie choro-
by, nadcisnienie tetnicze w 40% chorych, choroby
serca u 33,3%, zaburzenia hematologiczne u 27,7%
tej grupy chorych. Whioski: (1) Objawy uszkodzenia
ukladu nerwowego mogq poprzedzaé wystqpienie
innych objawdw t.r.u., dlatego u chorych, zwlaszeza
miodych, u ktérych bez uchwytnej przyczyny wystq-
pily objawy neurologiczne, nalezy wykonacd badania
w kierunku t.rau. (2) Objawy neurologiczne wystepu-
Jjace we wczesnym okresie choroby sq najczesciej

wlotne i malo charakterystyczne: bole glowy, zawroty
glowy, organiczne uszkodzenie o.u.n. (3) Specjaing
opiekq powinni zostac objeci chorzy z t.r.u., u ktorych
wystepujq choroby nerek i nadcisnienie, poniewaz
te dwa czynniki predysponujq do uszkodzenia ukla-
du nerwowego.

SUMMARY. The aim of the study was to analyse
early manifestations of the nervous system involve-
ment so that cerebral SLE can be early diagnosed
and successfully treated before the onset of irre-
versible changes. Special attention was paid to the
presence of risk factors (such as hypertension, dia-
betes mellitus, heart and renal failure, dys-
lipidemia, and large doses of steroid therapy), that
may contribute to the nervous system lesions.
44 patients with SLE were reviewed retrospecti-
vely. Their mean age was 43,8+ 11,5 years (range
22-68), while the mean duration of SLE evolution
was 11,819,0 years (range 1-30). In 28 cases cli-
nical evidence of the nervous system involvement
was found. In 9 patients neurological abnormalities
heralded other SLE signs and symptoms, in other
7 cases neurological symptoms occurred in the first
year following the diagnosis of SLE, while in
12 patients — later in the course of the disease.
Neurological disorders that appear either prior to
other manifestations of SLE or in the first year
after the diagnosis, included: headache and vertigo
(in 7 and 4 cases, respectively), organic brain syn-
drome (4 cases), seizures (3 cases), focal CNS
lesions (3 cases). Renal diseases were found in
62,5% patients with early neurological disorders,
hypertension in 40%, heart diseases in 33,3%
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of the patients, and haematological disorders in
27,7% of cases. Conclusions: (1) Symptoms of
CNS lesions in SLE may precede other SLE mani-
festations, so in young patients with neurological
disorders of unknown origin a diagnostic examin-
ation for SLE should be performed. (2) Early
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neurological disorders are usually transient and un-
specific: headache, vertigo, organic brain syn-
drome. (3) Special care should be provided to
SLE patients suffering from hypertension and
renal diseases, since these two factors predispose
to the development of neurological disorders.

Slowa kluczowe: toczen rumieniowaty ukladowy / toczefi mézgowy / uklad nerwowy
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Zajecie oSrodkowego ukladu nerwowego
(o.u.n.) u chorych z toczniem rumieniowa-
tym ukladowym (t.r.u.) jest czeste i charak-
teryzuje sie duza roznorodnoscia objawow
neurologicznych i psychiatrycznych. Jednak
kontakt neurologéw z chorymi na t.r.u.
nadal jest sporadyczny, byé moze dlatego,
7e trafiaja oni do neurologa w zaawansowa-
nym stanie choroby. Wielu badaczy uwaza,
ze objawy neurologiczne najczeiciej wyste-
puja wilasnie w poéznym okresie choroby
[8, 10]. A przeciez ukazuja si¢ doniesienia,
ktore przedstawiaja objawy neurologiczne
wystepujace w pierwszych latach choroby,
a nawet poprzedzajace jej rozpoznanie [6, 7,
12, 14]. Ustalenie objawow wczesnych jest
o tyle wazne, ze jezeli w chwili wystapienia
objawow szybko ustali si¢ prawidlowe roz-
poznanie i wdrozy leczenie, mozna uzyskac
remisje i nie dopusci¢ do powstania powaz-
nych zmian narzadowych.

Celem pracy jest analiza uszkodzenia
uktadu nerwowego u chorych z t.r.u. oraz
ustalenie objawéw, ktore umozliwilyby
wczesna diagnostyke oraz szybkie wdroze-
nie leczenia.

BADANI I METODA

Badaniami objeto grupe 44 oséb z rozpo-
znaniem t.r.u., obserwowanych w latach
1962-1994 w Poradni Konsultacyjnej Cho-
ré6b Wewnetrznych Katedry Medycyny Ro-
dzinnej Akademii Medycznej w Gdansku
(prof. dr hab. M. Hebanowski). Rozpozna-
nie t.r.u. ustalono w toku wieloletniej obser-
wacji ambulatoryjnej i oparto na kryteriach

Amerykaniskiego Towarzystwa Reumato-
logicznego (ARA) z 1971 r., zmodyfikowa-
nych w 1982r. Przebieg choroby badano
retrospektywnie, opierajac sie na danych
zamieszczonych w dokumentaciji lekarskiej.
W badanej grupie 42 osoby (95,5%) spel-
nialy co najmniej 4 kryteria ARA, 2-3 kry-
teria, w tym przeciwciala przeciwko natyw-
nemu DNA, ktorych wysoka swoisto$é
(99%) pozwala podtrzymac rozpoznanie [4].
Wiek chorych w czasie badania wahat sie od
22 do 68 lat, $rednio wynosit 43,8 +11,5 lat.
Pierwsze objawy kliniczne choroby wysta-
pily $rednio w 29 roku zycia, najwczeéniej
w 14 a najpdzniej w 64 roku zycia. Czas
trwania choroby wynosit od 1 do 30 lat, $red-
nio 11,84+9,0 (rys. 1). (

U chorych z potwierdzonym rozpozna-
niem t.r.u. wykonano badanie kliniczne,
obejmujace wywiad i badanie neurologicz-
ne, a takze przeprowadzono analize badan
laboratoryjnych i immunologicznych. W ana-
lizie statystycznej wykorzystano test t-Stu-
denta i y? (pakiet Statistica). :

WYNIKI

Objawy uszkodzenia ukladu nerwowego
stwierdzono u 28 oséb w réznym okresie
trwania choroby. Stanowia one 63,6% ba-
danych chorych, wérod nich znajduje sig
27 kobiet i 1 mezczyzna. Wiek chorych,
u ktorych stwierdzono objawy uszkodzenia
ukladu nerwowego wynosil w czasie bada-
nia od 23 do 66 lat, $rednio 43,9 Iat. Czas
trwania choroby w grupie chorych z obja-
wami neurologicznymi wahal sie od 2 do
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Rysunek 2. Wiek chorych z objawami uszkodzenja uktadu nerwowego oraz w grupie
bez objawow neurologicznych

32 lat, érednio wynosit 13,7 lat. Pierwsze ob-
jawy choroby, czy to neurologiczne, czy tez
ze strony innych narzadow, wystapily w wie-
ku od 14 do 55 lat, $rednio 30,9 lat. Wiek
pacjentow w czasie badania w grupach cho-
rych z i bez objawow uszkodzenia ukladu
nerwowego przedstawiono na rys. 2.

Objawy neurologiczne, ktore stwierdzono
w badanej grupie chorych z t.r.u. przedsta-
wiono w tabl. 1. W badaniu neurologicznym
44 chorych z t.r.u. stwierdzono 75 epizodow
uszkodzenia ukladu nerwowego u 28 0sob,
w tym: 1 objaw u 5 oséb, 2 u 8 osdb,
3 u 8 osdb, 4 u 5 0séb, 5 u 2 0s6b.

Najczestszymi objawami ze strony ukladu
nerwowego spotykanymi w badanej grupie
chorych z t.r.u. byly bdle glowy i organiczne
uszkodzenie o.u.n. Najrzadziej wystepowalo
uszkodzenie obwodowego ukladu nerwowego.

Objawy neurologiczne w t.r.u. moga wy-
stapi¢ w dowolnym okresie trwania choroby
lub poprzedzac jej wystapienie. U 9 chorych
objawy neurologiczne poprzedzily rozpoz-
nanie t.r.u., u 7 oséb wystapily w pierwszym
roku po rozpoznaniu choroby, u 12 w jej
pOZniejszym okresie.

Do objawdw neurologicznych, ktérych
wystapienie poprzedzilo rozpoznanie t.r.u.
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Tablica 1. Objawy neurologiczne u chorych z t.r.u.

Pacjenci
Objaw
n %
Opgniskowe uszkodzenie o.u.n. 8 18,2
— zesp6t piramidowy 6 13,6
- zaburzenia pola widzenia 3 6,8
— afazja 2 4,5
— zespol mozdzkowy 1 2,3
Napady padaczkowe 4 9,0
Bole glowy 18 40,9
Zawroty glowy 12 27,3
Organiczne uszkodzenie o.u.n. 15 34,1
Objawy uszkodzenia ocbwodowego uktadu nerwowego 5 11,3

naleza: bdle glowy (4 przypadki), ogniskowe
uszkodzenie o.u.n. (3 przypadki), napady
padaczkowe (1 przypadek), organiczne uszko-
dzenie o.u.n. (2 przypadki).

W pierwszym roku po rozpoznaniu cho-
roby stwierdzono wystepowanie nastepuja-
cych objawoéw neurologicznych: bole glowy
(3 przypadki), zawroty gltowy (4 przypadki),
organiczne uszkodzenie o.u.n. (2 przypadki),
napady padaczkowe (2 przypadki), uszko-
dzenie nerwdw czaszkowych (1 przypadek).

Z analizy powyzszych danych wynika, Ze
najczestszymi objawami neurologicznymi,
ktére poprzedzaja rozpoznanie choroby, badz
wystepuja w pierwszym roku po rozpoznaniu
sa: béle 1 zawroty glowy (7 i 4 chorych),
uogodlnione organiczne uszkodzenie o.u.n.
(4 chorych), napady padaczkowe (3 chorych),
ogniskowe uszkodzenie o.u.n. (3 chorych). Ze
wzgledu na mala liczebno$¢ grup nie mozna
mowié o zaleznodciach statystycznych.

Celem oceny wpiywu réznorodnych czyn-
nikéw na uszkodzenie ukladu nerwowego
w przebiegu t.r.u. zbadano wystgpowanie
poszezegblnych czynnikéw ryzyka w dwoch
grupach chorych; w grupie z objawami neu-
rologicznymi i w grupie bez tych objawéw.
W tych dwoch grupach chorych poréwny-
wano obecno§¢ objawéw klinicznych, im-
munologicznych i hematologicznych chara-
kterystycznych dla tocznia trzewnego oraz
réznorodnych czynnikéw ryzyka nie zwia-
zanych bezpofrednio z ta choroba. Wyniki

badan przedstawiono w tabl. 2. W obydwu
grupach chorych érednia liczba objawow kli-
nicznych jest prawie jednakowa (5,91 5,4).

W grupie chorych z objawami neurologicz-
nymi stwierdzono znacznie czestsze zajecie
nerek oraz wystepowanie nadci$nienia tetni-
czego. Choroby nerek w grupie z objawami
uszkodzenia ukladu nerwowego stwierdzono
u 57,1% chorych, podczas gdy bez objawow
neurologicznych u 25%. Na poziomie istot-
nosci 0,05 stwierdzono zalezno$¢ pomiedzy
wspolistnieniem choréb nerek a wystepowa-
niem objawow neurologicznych (y>=4,24).

Stwierdzono réwniez istotne réznice w wy-
stepowaniu nadcis$nienia w obydwu poréw-
nywanych grupach chorych. W grupie z obja-
wami neurologicznymi nadciénienie stwier-
dzono u 53,6% badanych, w grupie bez obja-
wow neurologicznych u 18,7% badanych.
R 6znica jest duza i statystycznie wysoce zna-
mienna (y2=5,11).

Stwierdzono réwniez nieistotne statystycz-
nie réznice dotyczace steroidoterapii i lecze-
nia immunosupresyjnego miedzy grupa cho-
rych z objawami uszkodzenia ukladu ner-
wowego a grupa bez tych objawéw (tabl. 2).
Srednia dawka Encortonu w grupie cho-
rych z objawami neurologicznymi wynosila

17,6 mg/dobe, w grupie bez objawdw neuro-

logicznych 7,2 mg/dobe. W grupie chorych,
u ktérych nie stwierdzono objawdéw neuro-
logicznych, male dawki steroidow - do
10 mg/dobe stosowano znacznie  czedciej
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Tablica 2. Wybrane czynniki ryzyka, objawy kliniczne oraz leczenie u chorych zt.r.u.

Chorzy z objawami | Chorzy bez objawow
Objaw neurologicznymi neurologicznych
n % n %

Nadcisnienie 15 53,6 3 18,7

Cukrzyca 2 7.1 0 0,0

Zaburzenia lipidowe 12 428 6 37,5

Objaw Raynauda 4 14,3 2 12,5

Zapalenie srodmiazszowe pluc 10 35,7 3 18,7

Choroby serca 12 428 6 37,5
Leczenie:

— Encorton 27 96,4 16 100,0

— Imuran 12 42,8 5 31,2

— leki przeciwdepresyjne 12 42.8 0 0,0

— leki uspokajajace 12 428 0 0,0

—143,7% osdb, podczas gdy w grupie z ob-
jawami neurologicznymi u 28,6% osob. Daw-
ki Encortonu wyzsze niz 10 mg/dobe przyj-
mowalo 46,4% w grupie chorych z objawa-
mi neurologicznymi i 18,7% bez objawow
neurologicznych.

OMOWIENIE

Objawy neurologiczne w przebiegu t.r.u.
moga wystapi¢ w dowolnym czasie trwania
choroby, a nawet poprzedzaé wystapienie in-
nych objawéw. Toczen ukladowy nigdy nie
rozwija si¢ bez okresu poprzedzajacego. Kaz-
dy przypadek t.r.u. ma na ogét dlugi wywiad
wskazujacy, ze choroba rozwijala sie przez
wiele miesiecy, a nawet lat. Wiele proceséw
chorobowych szczegdlnie czesto poprzedza
rozpoznanie tocznia trzewnego, jak: autoim-
munologiczna niedokrwisto$¢ hemolityczna,
toczen krazkowy, maloplytkowo$é samoistna
lub nieswoicie dodatni odczyn Wasserman-
na. Te choroby zalicza si¢ do stan6w przed-
toczniowych [4, 10, 16]. Coraz czgsciej pisze
si¢ rOwniez o objawach neurologicznych po-
przedzajacych wystapienie innych objawoéw
tr.u. [6, 12, 14). O’Connor opisuje objawy
neurologiczne jako pierwsze przejawy t.r.u.
u 3% badanych chorych (4 osoby), ale jedno-
cze$nie u 13% chorych (19 oséb) objawy
neurologiczne (napady padaczkowe) wysta-

pity w terminalnym okresie choroby [11]. Ba-
rdzo podobne wyniki uzyskali Johnson
i Richardson. Nie obserwowali oni objawéw
neurologicznych poprzedzajacych, ale az
u 39% og6hu chorych (9 z 18 0s6b z objawa-
mi neurologicznymi) wystapily one na sze$é¢
tygodni przed $miercia [8]. Wyniki te roznia
sie znacznie od doniesienia Feinglassa, ktory
stwierdzit objawy neurologiczne poprzedza-
jace rozpoznanie t.r.u. u 15,4% chorych, a az
u dwoch trzecich grupy chorych z t.r.u. ob-
jawy neurologiczne badz poprzedzaly roz-
poznanie, badZ wystapily w pierwszym ro-
ku trwania choroby. Do wczesnych obja-
wow neurologicznych opisywanych przez
Feinglassa nalezaly: napady padaczkowe,
niedowlad potowiczy, plasawica, obrzek tar-
czy nerwu wzrokowego [6].

U naszych chorych objawy neurologiczne
jako pierwszy objaw choroby wystapily
u 20,5% chorych (9 os6b) oraz w pierwszym
roku trwania choroby u 15,9% chorych
(7 0sdb). Uzyskane przez nas dane sa nieco
wyzsze niz u Feinglassa. Prawdopodobnie wy-
nika to z doboru kryteriéw diagnostycznych.
W naszej pracy analizowano wszystkie objawy
neurologiczne wystepujace u chorych, w tym
réwniez bodle i zawroty glowy, podczas gdy
Feinglass nie brat ich pod uwage. _

Anzola i Vazquez analizujac bdle glo-
wy w toczniu rumieniowatym ukladowym
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stwierdzili, Ze poprzedzaja one inne objawy
choroby odpowiednio u 25% i 34% bada-
nych grup chorych z t.rau. [2, 16]. Futrell
i Kitagawa analizujac udar w przebiegu t.r.u.
stwierdzili, ze poprzedza on inne objawy cho-
roby odpowiednio 1 4 0s6b (28,6%) lub wca-
le, natomiast u pozostalych chorych wyste-
puje w ciagu pierwszych pieciu lat choroby
[7, 9]. Wyniki te sa nieco wyzsze od uzyska-
nych przez nas, czy podawanych przez in-
nych autoréw [7, 8, 9]. By¢ moze jest to zwia-
zane z r6zna liczebnos$cia badanych grup lub
z tym, Ze wyzej wymienieni autorzy byli ukie-
runkowani na analize tylko jednego czynnika
uszkadzajacego o.u.n. (udar), co moglo nie
pozostac¢ bez wplywu na uzyskane wyniki.
Feinglass stwierdzil bezposrednie zalezno$-
ci pomiedzy zapaleniem naczyn — vasculitis
i trombocytopenia — a objawami neurologicz-
nymi. W badanej przez niego grupie chorych,
choroby nerek rowniez byly czesciej spotyka-
ne u chorych z objawami uszkodzenia ukladu
nerwowego, ale nie stwierdzono zalezno$ci
statystycznych [6]. Natomiast Atkinson po-
réwnujac w obydwu grupach chorych zt.r.u.
obecnoé¢ nadci$nienia, chordb nerek oraz
steroidoterapie, stwierdzil, ze statystycznie
znamienne jest tylko czestsze wystgpowanie
nadciénienia w grupie chorych z objawami
neurologicznymi [1]. U mnaszych chorych
z tr.. stwierdzono czestsze wystgpowanie
nadci$nienia i chor6b nerek w grupie chorych
7 objawami neurologicznymi. Jest to zgodne
z wynikami uzyskanymi przez Czuperska [4].
W naszej pracy nie stwierdzono zaleznosci
pomiedzy zaburzeniami hematologicznymi,
zwlaszcza trombocytopenia oraz chorobami
serca a objawami uszkodzenia o.u.n., w prze-
ciwienistwie do Devinskiego, Kitagawy,
Younga [5, 9, 16]. Roznice prawdopodobnie
spowodowane sa niewielka liczba udarow
mozgowych u naszych chorych, podczas gdy
wymienieni autorzy koncentruja sie gléwnie
na analizie i patomechanizmach udaréw.
Stwierdzli oni, ze u chorych, u ktérych w ba-
daniu echokardiograficznym serca uwidocz-
niono uszkodzenie zastawek, czestotliwosc
udaréw mozgowych jest bardzo duza, ok.
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87% [5, 9]. Jednakze, jak podaje Czuperska,
toczen rumieniowaty ukladowy rzadziej niz
dawniej przypuszczano jest przyczyna wad
zastawkowych [4]. Z drugiej strony badanie
echokardiograficzne nie zawsze uwidacznia
zapalenie wsierdzia typu Libman-Sacksa,
czasami zmiany zostaja wykryte dopiero
w badaniu autopsyjnym [9]. Stad prawdo-
podobme wynikaja roéznice w ocenie zalez-
nosci pomiedzy chorobami serca a uszko-
dzeniem ofSrodkowego ukladu nerwowego;
by¢ moze te zaleznosci sa wieksze niz do-
tychczas przypuszczano [7]. Innym czynni-
kiem uszkadzajacym osrodkowy uklad ner-
wowy, majgcym rowniez wplyw na zmiany
zastawkowe serca sa przeciwciala antyfosfo-
lipidowe. Zaliczane sa do grupy przeciwcial
skierowanych do fosfolipidéw blon komor-
kowych i czynnikow krzepniecia. Moga one
zaburza¢ uklad hemostazy, a tym samym
zwieksza¢ sklonnoséé do zakrzepow. Zakrze-
py naczyniowe i trombocytopenia naleza
do charakterystycznych objawéw zespolu
fosfolipidowego {3, 5, 7, 15].

Trombocytopenie stwierdzono zaledwie
u 4 0s6b (14,2%) z objawami neurologiczny-
miiul osoby (6,3%) bez objawdéw neuro-
logicznych. Wydaje sie, ze przeciwciala anty-
fosfolipidowe wykazuja zwiazek z ognisko-
wym uszkodzeniem o.u.n., podczas gdy za
rozlane uszkodzenie, ktére wystepuje naj-
czqsmej pod postacia zaburzefi psychicznych
i napadow padaczkowych odpowiedzialne
sa inne mechanizmy, np. przeciwciala anty-
neuronalne [5, 14, 15].

Z r6éznorodnych mechanizmoéw uszkodze-
nia o.u.n. wynikaja proponowane réznorod-
ne sposoby leczenia. W badanej przez nas
grupie pacjentow z t.r.u. dawki steroidow
w grupie chorych z objawami neurologiczny-
mi byly znacznie wyzsze, niz w grupie cho-
rych bez objawow neurologicznych. Podob-
ne wyniki uzyskali Lee, Sergent, Kitagawa,
Futrell [7, 9, 10]. Uwazaja oni, ze duze dawki
steroidoéw (czasami nawet ponad 100 mg na
dobe), chociaz sa skuteczne, to jednak nie
powinny by¢ stosowane zbyt dlugo ze wzgle-
du na powazne powiklania. Futrell zaleca
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nawet stosowanie aspiryny czy antykoagu-
lantéw u chorych ze zwiekszonym ryzykiem
wystapienia udaru moézgowego.

Niewatpliwie korzystny wplyw steroidow
sklania nas nadal do rutynowego stosowa-
nia ich w leczeniu t.r.u. rowniez z objawami
uszkodzenia ukladu nerwowego. Wielolet-
nim leczeniem immunosupresyjnym mozna
doprowadzi¢ do stanu remisji klinicznej
i wycofania si¢ czeSci zmian narzadowych,
ale w kazdej chwili moze zadzalaé bodziec
uruchamiajacy lancuch reakcji immunolo-
gicznych prowadzacych do zaostrzenia cho-
roby. Zaostrzenie kliniczne jest poprzedzo-
ne z reguly zmianami w badaniach labora-
toryjnych. Jedynie objawy zajecia o.u.n. wy-
stepuja niekiedy w okresie zupelnej remisji
klinicznej i serologicznej.

WNIOSKI

1. Objawy uszkodzenia ukladu nerwowego
moga poprzedzaé wystapienie innych ob-
jawow tr.au., dlatego chorzy, zwlaszcza
mlodz, u ktdrych wystapily objawy neuro-
logiczne 1 nie stwierdza si¢ uchwytnej ich
przyczyny, powinni mie¢ wykonane bada-
nia w kierunku t.r.u.

2. Objawy neurologiczne wystepujace we
wezesnym okresie choroby sa najczedciej
ulotne i malo charakterystyczne: bole glo-
wy, zawroty glowy, zaburzenia psychiczne.

3. Specjalna opieka powinni zostaé objeci
chorzy z t.ru., u ktérych wystepuja cho-
roby nerek i nadcinienie, poniewaz te
dwa czynniki predysponuja do uszkodze-
nia ukladu nerwowego.
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