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Zespot Susaca — trudnosci diagnostyczne

Susac syndrome - diagnostic difficulties
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Streszczenie

Zespdt Susaca (RED-M, SICRET, waskulopatia siatkéwkowo-slimako-
wo-mdbzgowa) to rzadka choroba autoimmunologiczna, nalezaca do
uktadowych choréb tkanki tacznej. Choroba najczesciej wystepuje
u mtodych (21-41 r.z.) kobiet (3:1). Etiologia choroby nie jest doktadnie
znana. Wydaje sig, ze na rozwdj choroby moga mie¢ wptyw czynniki
infekcyjne lub immunologiczne (obecnos¢ u czesci chorych przeciwciat
przeciwjadrowych, czynnika reumatoidalnego w niskim mianie, a tak-
Ze regresja zmian pod wptywem terapii immunosupresyjnej). Zespoét
Susaca najczesciej rozpoczyna sie zaburzeniami ze strony centralnego
ukfadu nerwowego, a nastepnie po kilku tygodniach lub miesiacach
objawia sie pod postacia triady objawdéw obejmujacych podostra en-
cefalopatie, zaburzenia widzenia, niedostuch. Zmiany nie musza wy-
stepowac rownoczesnie, a ponadto moga mie¢ zmienne nasilenie. Dia-
gnostyka zespotu Susaca opiera sie gtéwnie na objawach klinicznych,
diagnostyce okulistycznej i MRI. Ze wzgledu na rzadko$¢ schorzenia
i jego nieznana etiopatogeneze nie ma jednoznacznych wytycznych
dotyczacych terapii zespotu Susaca. Czesto choroba ma charakter sa-
moograniczajacy i wéwczas trwa ok. 2-4 lata. W leczeniu stosuje sie
glikokortykosteroidy, leki immunosupersyjne (cyklofosfamid, azatio-
pryne, mykofenolat mofetilu, metotreksat, cyklosporyne A), dozylne
preparaty immunoglobulin, leki przeciwptytkowe, leki przeciwkrzepli-
we, tlen hiperbaryczny i plazmafereze. W opornych na leczenie przy-
padkach mozna podjac prébe terapii infliximabem lub rituximabem.
Wielu ekspertow uwaza, ze jako uzupetniajaca terapie u chorych
z zespotem Susaca powinno stosowac sie leki przeciwptytkowe, rozkur-
czajace i rozszerzajace tozysko naczyniowe. U chorych z niedostuchem
znacznego stopnia poprawe stuchu mozna uzyskac stosujac implanty
slimakowe. W ostrej fazie utraty stuchu oraz szuméw usznych pré-
buje sie stosowac iniekcje z deksametazonem do btony bebenkowe;.
W leczeniu migrenowych boéléw gtowy stosowane sa na tryptany
i topiramat, natomiast w leczeniu uogélnionych béléw gtowy - pulsy
metyloprednizolonu.

Stowa kluczowe: zespdt Susaca, zamkniecie gafezi tetnicy siatkowkowey,
niedostuch czuciowo-ruchowy, encefalopatia

Summary

Susac’s syndrome (RED-M, SICRET, retinocochlearcerebral vasculopa-
thy) is a rare autoimmune disorder that belongs to systemic connective
tissue diseases. The syndrome mainly affects young women aged 21 to
41 years; the female to male ratio is 3:1. The exact cause of the disease
is still unknown although it has been hypothesized that some infec-
tious or immune factors can contribute to its development (some pa-
tients have low-titer antinuclear antibody or rheumatoid factor tests;
remission has been observed in patients receiving immunosuppressive
therapy). Susac’s syndrome commonly starts with central nervous sys-
tem dysfunction followed by the triad of subacute encephalopathy, vi-
sion disorders and hearing loss. These signs do not necessarily develop
simultaneously; furthermore, they may vary in severity. The diagnosis
is typically made based on clinical symptoms, detailed ophthalmic exa-
mination and MRI findings. Due to its rare occurrence and unknown
pathogenesis, no consistent recommendations have been developed
regarding the treatment of Susac’s syndrome. The disease is frequently
self-limited and spontaneously remits after 2 to 4 years. The thera-
pies include corticosteroids, immunosuppression (cyclophosphamide,
azathioprine, mycophenylate mofetil, methotrexate, cyclosporin A),
intravenous immunoglobulin, antiplatelet antithrombotic agents, hy-
perbaric oxygen and plasmapheresis. In patients who are unresponsive
to standard therapy, infliximab or rituximab might be added. Nume-
rous experts believe antiplatelet medication as well as vasorelaxants
and vasodilators should be used as adjuvant treatment. Patients with
severe hearing loss may benefit from cochlear implants. Intratympanic
injections of dexamethasone have been administered in the acute pha-
se of hearing loss and tinnitus. Treatment of migraine-like headaches
includes naratriptan and topiramate while methylprednisolone pulse
therapy is used to relieve generalized headaches.

Keywords: Susac’s syndrome, branch retinal artery occlusions, sen-
sorineural hearing loss, encephalopathy

© Alergia Astma Immunologia 2018, 23 (1): 24-28
www.alergia-astma-immunologia.pl

Adres do korespondencji / Address for correspondence
Dr n. med. Magdalena Wtoch-Targonska

Katedra i Klinika Chor6b Wewnetrznych i Reumatologii

Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny nr 7 SUM w Katowicach
Goérnoslaskie Centrum Medyczne im. Prof. Leszka Gieca

ul. Ziotowa 45-47, 40-635 Katowice

tel. 32 359 82 90




Wrtoch-Targoriska M i wsp.

Zespot Susaca — trudnosci diagnostyczne

25

Wykaz skrotow:

AECAs - przeciwciata przeciw komorkom srédbtonka
OCT - optyczna koherentna tomografia

DWI - obrazowanie dyfuzji metoda rezonansu magnetycz-
nego

Zespot Susaca (RED-M, SICRET, waskulopatia siatkow-
kowo-slimakowo — mézgowa) to rzadka (rozpoznane 304
przypadki na Swiecie) choroba autoimmunologiczna, nale-
zaca do uktadowych choréb tkanki tacznej. Choroba zosta-
ta pierwszy raz opisana przez Johna Susaca w 1977r. [1-3].
Schorzenie najczesciej (3x czesciej niz u mezczyzn) wyste-
puje u mtodych (21-41 r.z.) kobiet [4, 3]. Istnieja jednak
doniesienia méwiace o zachorowaniach w wieku 7-70 r.z.
[2]. Etiologia choroby nie jest doktadnie znana [5]. Wydaje
sig, ze na rozwdj choroby moga mie¢ wptyw czynniki in-
fekcyjne (wirusy) lub immunologiczne (obecno$¢ u czesci
chorych przeciwciat przeciwjadrowych, czynnika reumato-
idalnego w niskim mianie, a takze regresja zmian pod wpty-
wem terapii immunosupresyjnej) [1, 6]. Prawdopodobnie
istotna role w patogenezie choroby Susaca odgrywa au-
toimmunologiczne uszkodzenie $rédbtonka oraz btony
podstawnej tetniczek rozpoznawane we fluorescencyjnej
angiografii siatkowki. Wsrdd przyczyn choroby upatruje sie
nieznaczne okotonaczyniowe zmiany zapalne z obecnoscia
pojedynczych limfocytéw, naciek okotonaczyniowy tetni-
czek przedwtosniczkowych [1, 5]. W patogenezie choroby
sugeruje sie wystepowanie autoimmunologicznej endote-
liopatii/koagulopatii podobnej do katastrofalnego zespotu
antyfosfolipidowego [6]. Podobne zmiany angiopatycz-
ne obserwowano w badaniu histopatologicznym miesni
szkieletowych przy braku klinicznych objawéw ostabienia
czy zapalenia miesni. W badaniach histopatologicznych
tkanki mézgowej natomiast nie uwidoczniono martwicy
widknikowej, martwiczego zapalenia naczyn oraz angio-
patii zwiazanej z odktadaniem sie amyloidu [1, 5].

Istnieja doniesienia sugerujace wplyw zespotu Susaca
na ciaze. Wydaje sie, ze chorzy z swiezo rozpoznanym ze-
spotem Susaca moga mie¢ wieksza sktonnos¢ do zamknie-
cia gatezi tetnicy siatkdwkowej oraz do nawrotu choroby
w okresie poporodowym lub podczas nastepnej ciazy.
Prawdopodobnie przyczyna ww. moga by¢ wahania hor-
mondw [6].

Zespdt Susaca najczesciej rozpoczyna sie zaburzeniami
ze strony centralnego ukfadu nerwowego, a nastepnie po
kilku tygodniach lub miesigcach objawia sie pod postacia
triady objawow obejmujacych podostra encefalopatie, za-
burzenia widzenia, niedostuch [2]. Opisywane tu zmiany
nie musza wystepowad réwnoczesnie, a ponadto moga
mie¢ zmienne nasilenie.

Encefalopatia, najczesciej podostra lub ostra, objawia sie
zaburzeniami osobowosci, funkcji poznawczych, pamieci,
zmianami zachowania, objawami wytworczymi, ataksja,
dyzartria, dysmetria, drgawkami, napadowymi parestezja-
mi, niedowtadami. Encefalopatia czesto poprzedzona jest
silnymi boélami gtowy, zwykle o charakterze uogdlnionym
[1, 5, 7, 8]. Bole gtowy moga wyprzedzac¢ o kilka miesie-
cy objawy encefalopatii [6, 9]. Okresowo jednak u oséb
z zamknieciem odgatezien tetnicy siatkowki i niedostu-
chem dolegliwosci bolowe maja charakter migrenowy.
W zespole Susaca nie obserwuje sie uszkodzenia w zakresie
nerwow czaszkowych [4].

DTI - obrazowanie tensora dyfuz;ji
MRI - obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego
SPECT - tomografia emisyjna pojedynczych fotonéw

Zaburzenia widzenia, najczesciej o niewielkim nasileniu,
objawiaja sie zmniejszeniem ostrosci i ograniczeniem pola
widzenia.

Niedostuch moze mie¢ charakter ostry lub podostry. Sto-
pien niedostuchu przebiega od nieznacznego do bardzo
ciezkiego, a najmniej uposledzona jest zdolnos¢ styszenia
wysokich tonéw. Niedostuchowi najczesciej towarzysza za-
wroty gtowy i szumy w uszach. Gtuchota natomiast ma
charakter odbiorczy (nerwowo-czuciowy), jest obustronna
i wynika z uszkodzenia struktur ucha wewnetrznego (3li-
maka).

Wyréznia sie 3 typy zespotu Susaca: aktywny, zmienny
i najczesciej samoograniczajacy sie z okresami zaostrzen
i remisji. Posta¢ aktywna utrzymujaca sie zwykle do kil-
ku miesiecy konczy sie wyzdrowieniem, znaczna redukcja
objawéw lub pozostawieniem trwatych zmian, takich jak:
gtebokie uposledzenie funkcji poznawczych, zaburzenia
psychiczne, chodu lub gtuchota. Sporadycznie tylko aktyw-
na postac¢ choroby prowadzi do uszkodzen wzroku. Scho-
rzenie pomimo ogromnej sktonnosci do samoistnego wy-
gasania pozostawia po sobie nieodwracalne uszkodzenia
zajetych narzaddéw (gtéwnie niedostuchu duzego stopnia,
rzadziej demencji, Slepoty, zaburzen chodu). Jakos¢ zycia
okoto potowy chorych po uzyskaniu remisji jest podobna
do okresu sprzed rozpoznania choroby. Remisje choroby
trwaja od kilku miesiecy do kilkunastu lat. Zmiany narza-
dowe w przebiegu zespotu Susaca rzadko prowadza do
Smierci [1-3, 5].

Roéznicowanie. Zespét Susaca réznicowad nalezy z tocz-
niem rumieniowatym uktadowym, stwardnieniem roz-
sianym, zapaleniem mdzgu, rozsianym zapaleniem opon
mozgowo-rdzeniowych, encefalopatia o innej przyczynie,
choroba Méniére’a i choroba Creutzfelda-Jakoba, choroba
z Lyme, migrena, zmianami npl mézgu, zakrzepica w ob-
rebie OUN.

Diagnostyka. Diagnostyka zespotu Susaca opiera sie
gtéwnie na objawach klinicznych, diagnostyce okuli-
stycznej i MRI. W diagnostyce zespotu Susaca badaniem
z wyboru jest rezonans magnetyczny gtowy, w ktérym za-
wsze zajeta jest istota biata — gtéwnie ciato modzelowate,
a w 75% istota szara. W zespole Susaca zmiany lokalizuja
sie w czesci centralnej ciata modzelowatego w przeciwien-
stwie do stwardnienia rozsianego, w ktéorym wystepuja
gtdéwnie w obszarach peryferyjnych. Ubytki w centralnej
czesci ciata modzelowatego powstaja juz po leczeniu ak-
tywnych uszkodzen [4]. W DTl wykaza¢ mozna makro-
i mikrostrukturalne zmiany degeneracyjne w obrebie
gtéwnie kolana ciata modzelowatego, ale takze uszkodze-
nia wtdkien tkanki mézgowej (aksonéw istoty biatej). DTI
wykazuje rozsiane uszkodzenia aksonéw, ktére sa niewi-
doczne w klasycznym MRI [10]. Tomografia SPECT pozwala
wykaza¢ wieloogniskowe obszary hipoperfuzji potwier-
dzajace obecnos¢ mikroangiopatii. Angiografia mézgu
zwykle jest prawidtowa, gdyz dotyczy zbyt matych, beda-
cych poza rozdzielczoscia metody diagnostycznej tetniczek
(<100um) [4, 11]. W badaniu ptynu mézgowo-rdzeniowe-
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go stwierdza sie zwiekszone stezenie biatka, a takze nie-
rzadko niewielka pleocytoze, zwykle limfocytoze [1, 5, 12].
Nie ma Scistej korelacji pomiedzy stopniem encefalopatii
i iloscia zmian w ciele modzelowatym w MRI [4]. Wielo-
ogniskowe, mate, hiperintensywne ogniska gtéwnie w cze-
sci centralnej ciata modzelowatego zaobserwowaé mozna
w MRI w obrazach T2-zaleznych. W obrazach FLAIR wyka-
za¢ mozna uszkodzenia zlokalizowane centralnie w ciele
modzelowatym, okotokomorowo i podkorowo w istocie
biatej. Hiperintensywne uszkodzenia w obrazach T2-za-
leznych widoczne zwykle sa w ciele modzelowatym, ko-
rze, osrodku poétowalnym i regionach okotokomorowych
mozdzku i pnia mézgu. W T1-zaleznych obrazach stwier-
dzi¢ mozna hipointensywne obszary w przebiegu podo-
strej lub pdznej fazy zespotu Susaca [3, 13, 14]. W prze-
biegu encefalopatii w MRI wystepuja charakterystyczne
wzory zmian w obrebie ciata modzelowatego: od matych
do duzych okragtych uszkodzen istoty biatej, mikrozawa-
téw w czesci centralnej ciata modzelowatego — ,,sniezki”
(FLAIR, T2) do linijnych defektéw centralnych witékien ciata
modzelowatego. W momencie ustepowania zmian ostrych
w ciele modzelowatym, powstaja w jego czesci centralnej,
torebce wewnetrznej zmiany o typie ,dziur” (mikrozawa-
téw) widoczne w obrazie T1 zaleznym, w projekgji strzat-
kowej. W projekcji osiowej T1 z gadoling mozna wykazac
zapalenie opon mézgowych i mézdzku [3, 15, 16]. Renne-
bohm i wsp. uwazaja, ze typowe zmiany w czesci central-
nej ciata modzelowatego w potaczeniu ze ,,sznurem peret”
s patognomiczne dla zespotu Susaca [15]. W zaleznosci
od fazy choroby mozemy obserwowac¢ w MRI poszczegol-
ne patologie. W przebiegu encefalopatii stwierdzamy zaje-
cie ciata modzelowatego, ktére w stadium ostrej choroby
daje obraz o typie ,,sznura peret”. W okresie po przebyciu
encefalopatii — ,,dziury” w czesci centralnej ciata modze-
lowatego oraz linijne uszkodzenia ciata modzelowatego
okreslane ,,smugami dymu” (,,smokes”). Zmiany w obrebie
ciata modzelowatego moga zosta¢ potwierdzone w DWI,
w ktéorym obserwowaé mozna hiperintensywne zmiany,
»sznur peret” w kapsule wewnetrznej oraz wieloogniskowe
uszkodzenia w kolanie i ptacie ciata modzelowatego [15,
17]. Czesto po przebyciu ostrej fazy zespotu Susaca obser-
wuje sie w MRI uogélniona atrofie mézgu, moézdzku i ciata
modzelowatego [1]. W EEG obserwuje sie rozlana wolna
aktywnosc¢ [4]. W biopsji mézgu wykaza¢ mozna okoto-
naczyniowe zapalenie matych zyt i mikrozawaty mézgu.
W zwiazku z brakiem martwicy w Scianie naczyn w prze-
biegu zespotu Susaca, méwic¢ nalezy w tej chorobie raczej
o waskulopatii (mikroangiopatii) niz zapaleniu naczyn [7,
11].

Zmiany oczne typowe dla zespotu Susaca oceniamy
w lampie szczelinowej, angiografii fluoresceinowej siat-
kowki, badaniu pola widzenia. W lampie szczelinowej
w obrebie dna oka na obszarze peryferyjnym siatkdwki
obserwuje sie u czesci chorych zamkniecie odgatezien tet-
nicy siatkéwkowej. W zaleznosci od nasilenia i lokalizacji
zmian naczyniowych oka u chorego wystepuja zaburzenia
widzenia o réznym nasileniu. Angiografie fluoresceinowa
siatkowki, gtéwnie jej obwodowych obszaréw, najcze-
sciej wykorzystujemy do diagnostyki zespotu Susaca oraz
encefalopatii o nieznanej przyczynie. W badaniu oproécz
zamkniecia naczyn zobaczy¢ mozna charakterystyczna hi-
perfluorescencje Sciany naczynia oraz wyciekanie sondy
fluorescencyjnej poza Swiatto naczynia [18]. Angiografia
fluoresceinowa przydatna jest takze do monitowania ak-

tywnosci choroby podczas terapii immunosupresyjnej [3].
Badaniem pomocniczym w ocenie narzadu wzroku jest
réwniez badanie pola widzenia, w ktérym u czesci chorych
stwierdza sie znaczne ubytki. W wieloogniskowym elek-
troretinogramie wykaza¢ mozna ogniskowe dysfunkcje w
obrebie siatkéwki, ktore maja zwigzek z zamknieciem ga-
tezi tetnicy siatkbwkowej [18]. Zmiany w obrebie narzadu
wzroku zwykle sa obustronne, wieloogniskowe. Badaniem
okulistycznym mozna wykaza¢ oprécz zamkniecia tetni-
cy siatkéwkowej kolaterale teniczo-tetniczkowe, neowa-
sularyzacje w obrebie tarczy nerwu wzrokowego, obrzek
plamki zo6ttej, wewnatrzsiatkéwkowe plamy krwi, zawaty
siatkdwki [11]. Gtéwne cechy zespotu Susaca, ktére mozna
stwierdzi¢ w angiografii fluoresceinowej to: zamkniecie ga-
tezi tetnicy siatkéwkowej (100%), hiperfluorescencja Scian
tetniczek (Gass plaque — zétto-biate depozyty choleste-
rolu i materiatu zatorowego zlokalizowane proksymalnie
w stosunku do miejsc zamkniecia naczynia), obecnos¢ wy-
ciekéw, brak wewnatrzgatkowego zapalenia zwiazanego
z zamknieciem gatezi tetnicy siatkéwkowej [16, 19-21].
Biaty materiat w Swietle naczyn najpewniej jest zbudowany
z komplekséw immunologicznych lub resztek srédbtonka.
.@ass plaques” przypominaja ,sznury peret” i réznia sie od
zatoru. Zajecie narzadu wzroku w zespole Susaca nie ma
zwiazku z zatorem, co potwierdza tez wystepowanie ,gass
plaques” z daleka od miejsca rozwidlenia naczyn (podczas
gdy zator jest zwykle umiejscowiony w rozwidleniu na-
czynia) [3, 19-21]. Wycieki sa wskaznikiem aktywnej cho-
roby, réwniez u chorych bezobjawowych. W diagnostyce
okulistycznej wykorzystywana jest rowniez OCT (optical
coherence tomography), dzieki ktérej mozna uwidocznic¢
charakterystyczne zmiany siatkéwki i réznicowac zespot
Susaca ze stwardnieniem rozsianym [17, 19, 21].

Do badania uposledzenia stuchu wykorzystywany jest
audiogram. W badaniu ocenie podlega stopien uposledze-
nia stuchu. Niedostuch ma charakter nerwowo-czuciowy
i moze by¢ asymetryczny. Najczesciej niedostuch dotyczy
niskich i srednich czestotliwosci [9, 11]. Zawroty gtowy
i szumy uszne czesto towarzysza utracie stuchu.

Okototetniczkowe nacieki i obrzek srédbtonka, ktérych
objetos¢ zwieksza sie w zaleznosci od stopnia okluzji na-
czynia rozpoznawane sa podczas biopsji miesni. Zmiany
mikronaczyniowe dotycza m.in. mdzgu, siatkoéwki i ucha
[22].

W przebiegu zespotu Susaca w badaniach laboratoryj-
nych czesto stwierdza sie zwiekszone wskazniki ostrej fazy
zapalenia, umiarkowanie zwiekszone miano przeciwciat
przeciwjadrowych i antykardiolipinowych. Sporadycznie
w przebiegu choroby moze dochodzi¢ do zwiekszenia war-
tosci czynnika VIIl i von Wilebranda [7, 8]. Obecnie podno-
szony jest w diagnostyce zespotu Susaca mozliwy udziat
przeciwciat AECAs (anti-endothelial cell antibodies) [16].

Vishnievska i wsp. zaproponowali klasyfikacje zespotu
Susaca, ktéra pomogtaby diagnozowac chorych we wcze-
snym stadium choroby. Wg autoréw nalezatoby przyjac,
zeistnieja 3 fazy choroby: podejrzenie, niepetny i petnoobja-
wowy zesp6t Susaca. Na etapie podejrzenia choroby nie jest
znane ryzyko miazdzycy, koagulopatii, natomiast wystepuje
1 z 3 gtdéwnych objawdw (triady), a takze 1 z nastepujacych
czynnikéw: kobiety miedzy 20-40 r.z. bez czynnikéw ryzyka
zamkniecia tetnicy, kobiety, ktére nie byty w ciagu 1 roku
w ciazy, wystepowanie typowych zmian w ciele modzelo-
watym lub okotokomorowo. Stadium 2 — niekompletny ze-
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spo6t Susaca charakteryzowatby sie wystepowaniem dwoch
z 3 objawéw triady, natomiast kompletny zespo6t Susaca
(stadium 3) — trzema objawami triady [23].

Leczenie. Ze wzgledu na rzadkos¢ schorzenia i jego nie-
znana etiopatogeneze nie ma jednoznacznych wytycznych
dotyczacych terapii zespotu Susaca. Czesto choroba ma
charakter samoograniczajacy i wowczas trwa ok. 2-4 lata
[3, 24]. W literaturze w leczeniu stosowano glikokortyko-
steroidy, leki immunosupersyjne (cyklofosfamid, azatiopry-
ne, mykofenolat mofetilu, metotreksat, cyklosporyne A),
dozylne preparaty immunoglobulin, leki przeciwptytkowe,
leki przeciwkrzepliwe, tlen hiperbaryczny i plazmafereze.
W zaleceniach dr Susaca znalazly sie pulsy metylopredni-
zolonu, dozylne preparaty immunoglobulin, doustny pred-
nizon i cyklofosfamid.

Uwaza sie, ze duze dawki glikokortkosteroidow powin-
ny by¢ leczeniem pierwszego rzutu. Ostatnio pojawity sie
doniesienia dotyczace leczenia zespotu Susaca inflixima-
bem lub rituximabem [24-27]. Uwaza sie, ze terapie ze-
spotu Susaca nalezy rozpocza¢ najszybciej jak to mozliwe
i konczy¢ stopniowo. W przypadku encefalopatii nalezy
wdrozy¢ szybko ,,agresywna” immunosupresje [10]. Re-
komenduje sie stosowanie dozylnej formy metylopredni-
zolonu 1g/dobe przez 5 dni, potem doustnie prednizolon
w dawce Tmg/kg/dobe przez 2-4 tygodnie, a nastepnie
nalezy stopniowo redukowaé dawke (o 10-15% dawki
dobowej co 2 tygodnie) do 10-15 mg/dobe. Prednizolon
w dawce dobowej 10-15 mg nalezy utrzymac przez okres
6 miesiecy. Ostatecznie trzeba rozwazy¢ powolne od-
stawianie glikokortykosteroidu — o 2,5mg/miesiac [26].
W niektérych przypadkach mozna rozwazy¢ dozylne poda-
nie immunoglobulin (0,4g9/kg/dobe przez 5 dni), a nastep-
nie powtarza¢ wlew 1 raz w miesiacu przez 6 miesiecy. Jesli
chodzi o dawki innych lekéw immunosupresyjnych maja-
cych zastosowanie w terapii zespotu Susaca, to proponuje
sie azatiopryne 2mg/kg/dobe, cyklofosfamid dozylnie 1g/
dobe przez 3 dni, a nastepnie 1g miesiecznie przez pot
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