Polyneuropati kan ha

Polyneuropati utgors av en skada eller funktionsnedsattning som drabbar ett flertal nerver

i det perifera nervsystemet. Det handlar om paverkan pa sensoriska, motoriska eller auto-
noma nerver som obehandlat kan leda till stort lidande med konsekvenser som gangsvarig-
heter, falltendens, sémnsvarigheter mm. For att kunna behandla polyneuropati effektivt
maste man kartlagga den bakomliggande etiologin i det enskilda fallet. Har ger 6verlakare
Rayomand Press, Neurologiska kliniken, Karolinska universitetssjukhuset, Huddinge, en
Oversikt over omradet.
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Det perifera nervsystemet (PNS)
ir det viktigaste grinssnittet mellan oss
och vir miljé. PNS ir den del av nerv-
systemet som kan sigas forbinda det
centrala nervsystemet med resten av
kroppen, inklusive med sinnesorganen.
PNS bestdr av hogt specialiserade sen-
soriska, motoriska och autonoma nerver,
i spinala och kraniella omriden.

Polyneuropati (PNP) ir ett begrepp
som anvinds for att beskriva tillstind da
ett flertal perifera nerver har drabbats av
funktionsnedsittning eller skada. Obe-
handlat kan polyneuropati leda till li-
dande pd grund av sekundira konse-
kvenser som gangsvirigheter, fallten-
dens, somnsvérigheter, nedsatt livskva-
litet pd grund av smiirta etc, vilket i sin
tur kan leda till piverkan p4 formigan
att skota ens vardagliga aktiviteter och
pd arbetsformigan.

De bakomliggande orsakerna till po-
lyneuropati kan vara hogst varierande
och det ir inte férrin man lyckats iden-
tifiera den bakomliggande etiologin i det
enskilda fallet som man kan diskutera
mdjligheten till en effektiv behandling.

UPPDELNING OCH SYMTOM
Polyneuropatier uppdelas enligt etiolo-
giska eller funktionella principer: here-
ditira eller forvirvade; dvervigande
sensoriska, motoriska eller autonoma;
grov- eller fintrddsneuropati samt i de-
myeliniserande eller axonala polyneuro-
patier.

Utbredning av de sensorimotoriska
symtomen vid polyneuropati ir i de fles-

ta fall symmetrisk och f6ljer lingdprin-
cipen, det vill siga de lingsta perifera
neuronen drabbas forst. Diremot kan
fintrddsneuropatier och sensoriska neu-
ronopatier till skillnad frin grov-
trddsneuropatier, ha en icke-lingdbero-
ende utbredning och drabba till exem-
pel ansiktet, tungan, eller flickar 1 prox-
imala delar av extremiteterna. En kraf-
tig asymmetri av sensorimotoriska sym-
tom kan ses vid inflammatoriska neuro-
patier, diabetes och hereditir tryckkins-
lig neuropati (HNPP).

Sensoriska symtom

Sensoriska symtom delas upp 1 positiva
(parestesi, dysestesi och allodyni) och ne-
gativa symtom (hypoestesi). Parestesier
ir inte alltid ett tecken pd nervskada,
utan kan ibland dven upptrida under
restitution av en perifer nervskada och
kan da tala f6r reinnervation. Vid paver-
kan pa grovkalibriga proprioceptiva
nerver 1 benen uppstdr sensorisk ataxi.
Vid fintrddsneuropati férekommer sna-
rast brinnande och svidande smiirta, al-
lodyni och spontan virme- eller kold-

varierande orsaker

kinsla oftast distalt i extremiteterna,
men ibland idven proximalt.

Motoriska symtom

Distal muskelsvaghet och atrofi 1 fétter
och underben ir vanlig, men dominerar
sillan bilden. Ibland ses droppfot. Prox-
imal muskelsvaghet ir ovanlig, men kan
ses vid inflammatoriska och hereditira
polyneuropatier.
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Neuropatier

Autonoma symtom

Systemisk, eller fokal paverkan pd sym-
patiska eller parasympatiska nerver dr
vanliga, men oftast forbisedda. De sys-
temiska symtomen inkluderar asympa-
tikoton ortostatism, koncentrationssva-
righeter 1 stdende stillning, hjirt-
rytmstorning, ercktionssvirigheter, dy-
suri/nykturi, muntorrhet, illaméende,
forstoppning samt hyperperspiration.
Fokala autonoma symtom bestar av torr
och glinsande hud, oftast 1 fétterna. Au-
tonom dysfunktion bidrar 1 vissa fall till
mortalitet vid polyneuropati, som allvar-
liga arytmier vid Guillain-Barrés syn-
drom och amyloidneuropati samt pléts-
ligt hjiirtdéd vid autonom diabetesneu-
ropati. En fokal sympatikusdysfunktion
1 fotterna ér inte ovanlig vid fintrddsneu-
ropati och brukar manifestera sig i form
av 6dem, bld-rod missfirgning och vir-
medkning av fotter eller hinder (erytro-

melalgi).

EPIDEMIOLOGI

Enbart fitalet epidemiologiska studier
ir tillgingliga. En vilgjord norsk studie
visar en prevalens pd 123 fall av poly-
neuropati per 100 000 invdnare 1 Norge'.
Polyneuropati drabbar bigge konen,
men idiopatisk polyneuropati som oftast
drabbar personer 6ver 50, dr nigot van-
ligare bland min. Det uppskattas att
cirka 25-54 procent av diabetiker lider

av perifer neuropati’.

ETIOLOGI OCH PATOGENES

Ur etiologisk synvinkel delas polyneuro-
patier upp 1 de drftliga och de forvir-
vade (tabell 1). De polyneuropatier vars
etiologi inte gér att identifiera benimnes
idiopatiska. De idiopatiska polyneuro-
patierna ir troligtvis orsakade av hittills
okinda neurodegenerativa, genetiska
och mitokondriella faktorer. Trots foku-
serad polyneuropatiutredning pé tertii-
ra utredningscenter, forblir cirka 25 pro-
cent av polyneuropatierna i dagsliget
idiopatiska’.

UTREDNINGSPLAN

Utredning av polyneuropatier frsvaras
av heterogeniteten av den kliniska bil-
den och de bakomliggande etiologiska
faktorerna. En viisentlig del av en struk-
turerad polyneuropatiutredning bor ut-
goras av ett férsok att pd en individuell
basis bestimma den subtyp av polyneu-
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ETIOLOGISK UPPDELNING AV POLYNEUROPATIER

1. HEREDITARA
a) Polyneuropati ar huvudsymtom.

i) Hereditar sensorik och motorisk neurti = Charcot-Marie-Tooths sjukdom (CMT):
- Demyeliniserande: CMT1, HNPP, CMT3 (Dejerine-Sottas), CMT4 och CMT-X.

- Axonal: CMT2, CMT5 och CMT6.

Var och en av dessa CMT-typer har i sin tur flera undergrupper.

ii) Hereditar sensorisk (och autonom) neuropati = HS(A)N.
Uppdelas i HSAN I-VI, som skiljer sig sinsemellan betraffande arftlighetsgang
debutalder, forekomst av autonoma symtom sasom anhydros mm.

iii) Hereditar distal Motorisk Neuropati (HNP).
Uppdelas i HSN I-VIl, HNP-X samt HNP + pyramidbanesymtom.

b) Polyneuropati ingar som delsymtom.

i. Familjar amyloid neuropati (FAP) = "Skellefteasjukan”.

ii. Rubbningar av lipidmetabolism (leukodystrofier).

iii. Mitokondriella sjukdomar: Fredreichs ataxi (FRA), Neuropati-Ataxi-Retinitis
Pigmentosa (NARP) och mitokondriell neurogastrointestinal encefalomyopati

(MNGIE).

iv. Spinocerebellara ataxier (SCA).

v. Fragil-X-associerad tremor och ataxi syndrom (FXTAS).

2. FORVARVADE

i. Systemsjukdomar: diabetes mellitus, uremi, porfyri, tyroidearubbningar mfi.

ii. Nutritionella: Vitamin B1, B6, B12, folat, E-brist.

iii. Toxiska: alkohol, lakemedel, tungmetaller (bly, kvicksilver, arsenik, tallium),

16sningsmedel/lim.

Lakemedel som kan orsaka polyneuropati:

- Overvdgande demyeliniserande: Amiodaron, tacrolimus, TNF-a-blockerande

lakemedel.

- Overv(igande axonal: Fenytoin, cytostatika®, disulfiram, daposon, anti-HIV-medel,
isoniazid, nitrofurantoin, metronidazol, fenantoin, a-interferon, pyridoxin, zink,

statiner, L-Dopa.
- Overvdgande motorisk: Amiodaron.

- Overvdgande sensorisk: Cisplatin, metronidazol, pyridoxin, talidomid, ciprofloxacin,
statiner, isoniazid, zink, nitrofurantoin, anti-HIV-medel, fenantoin, a-interferon.
- Akut debut (GBS-liknande): Amiodaron, nitrofurantoin, vinkristin.

iv. Inflammatoriska:

a) Primara: Guillain-Barré syndrom (GBS), kronisk inflammatorisk demyeliniserande
polyneuropati (CIDP), multifokal motorisk neuropati (MMN).

b) Sekundara: bindvavssjukdomar, hematologiska sjukdomar (IgM MGUS,

lymfom, myelom), paramalignitet.

v. Infektioner: HIV, lepra, difteri, lues.

Tabell 1. Forklaring: * Neurotoxiska cellgifter: cisplatin, vinkristin, doxorubicin, karbopla-
tin, oxaliplatin, paklitaxel, docetaxel, ifosfamid och talidomid.

ropati patienten lider av. Patienter som
har likartade kliniska symtom och for-
lopp anses kunna tillhéra en och samma
polyneuropati-kategori (se nedan och
tabell 2), varfor de kan utredas pd ett
relativt likartat sitt.

Uppdelning av polyneuropatier i
nedanstdende sju kategorier baseras pa
rent kliniska parametrar, det vill séiga
om polyneuropatin évervigande dr mo-
torisk eller sensorisk, om progresstakten
ir snabb eller ldngsam, huruvida are-




FOKUSERAD POLYNEUROPATIUTREDNING ENLIGT FENOTYPISK KATEGORI

PNP-
kategori

Vanligaste
orsak

Forlopp/
progress

Sensorisk/
motorisk/
autonom

Utbredning

Neurofys. fynd

Utredningsfoérslag

1 idiopatisk

mycket
langsamt

mycket mer
sensorisk an
motorisk

Distal

latt axonal

Basala prover
ENeG/EMG utom hos éldre-
aldre.

2 Varierande:
idiopatisk,
systemisk
sjukdom/
CMT mm

langsamt

mer sensorisk
eller lika senso-
risk som moto-
risk; ev autonom

mycket mer
distal &n
proximal

axonal eller
axonal + demy-
elini-serande
(ren demyelini-
serande)

Basala prover

ENeG/EMG + ev. KST och/eller
autonoma tester Ev. genetisk
utredning (CMT)

Yngre pat + snabb

progress aven:

Vaskulitprover (se kategori 5!)
Paramalignitetsutredning (se
kategori 5!)

Fettbiopsi (amyloid?)

U-elfores

Antigangliosid antikroppar (ak)
i serum

Muskel, och ev. aven nervbiopsi
(vaskulit? amyloidos?)

3 immunolo-
gisk
GBS/ CIDP

akut
subakut

mer motorisk
eller lika moto-
risk som senso-
risk; ev autonom

mer distal &n
proximal

demyelinise-
rande eller
demyeliniseran-
de + axonal

Basala prover
ENeG/EMG

LP

Ev. MRT rygg + kontrast
Ev. MAG antikroppar

4 immunolo-
gisk
MMN

subakut
langsamt

motorisk

mer distal &n
proximal

demyelinise-
rande eller
demyeliniseran-
de + axonal

Basala prover, ENeG/EMG
LP
Anti-gangliosid ak i serum

5 bindvéavs-
sjukdom/
paramalig-
nitet

subakut
langsamt

sensorisk

mer distal an
proximal

axonal

Basala prover

ENeG/EMG

Vaskulitprover: ANA, SSA/
SSB, ANCA, (CCP); B-celler;
komplement; kryoglobin-anti-
kroppar; Hepatit C, HIV.

Ev. lappslemhinnebiopsi:_
(Sjogren?)

Paramalignitet:
Malignitetsutredn.
Paraneoplastiska ak.
Muskel, och ev. nervbiopsi
(vaskulit?)

6 Varierande:
fintrads-
neuropati

subakut
langsamt

sensorisk;
ev autonom

Distal

fintradspaver-
kan

Basala prover
ENeG/EMG inklusive KST & ev.
autonoma tester.

Vaskulitprover (se kategori 5);
Peroral glukosbelastning

Prog. mattligt-uttalade sym-
tom aven:

Fettbiopsi (amyloidos)

Ev. DNA-analys for FAP

Celiakiutredning (transgluta-
minas ak, px duodenum)

Ev. Fabryutredning: serum
o-galaktosidase J / u-trihex-
osid ¢

7 vaskulit,
HNPP
mononeuritis
multiplex

akut
subakut
langsamt

mer sensorisk
eller lika senso-
risk som moto-
risk

Distal

Axonal eller
Axonal + demy-
elin.

Basala prover,

ENeG/EMG

LP

Vaskulitprover (se kategori 5)
Ev. DNA analys-HNPP
Muskel, och ev. aven nervbi-
opsi (vaskulit?)

Tabell 2. Tid for debut av symtom till maximal-symtomniva: Akut = under 4 veckor; Subakut = cirka 2 manader-1ar (3 ar); LAngsamt =
cirka 3-5 ar; Mycket langsamt = cirka 6-15 ar. ENeG = elektroneurografi; EMG = elektromyografi; KST = kvantitativ sensorisk matning-

temperatur (=termotest); MAG = myelin-associerad glykoprotein
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MS

flexi férekommer samt om de motoriska
symtomen ir enbart distalt utbredda i
benen, eller dven proximalt (tabell 2).

Kategori 1: Mer sensorisk dn
motorisk symmetrisk polyneuropati
med distal utbredning och mycket
langsam progress.

Klinisk bild: Debut oftast 6ver 60 &r med
en mycket lingsam progress. Symtomen
som sillan brukar orsaka nigot omfat-
tande handikapp, bestdr av distala pa-
restesier 1 benen samt eventuellt i hin-
derna. En littare sensorisk ataxi dr van-
lig och svaghet och snubblighet i fotter-
na kan forekomma.

Trolig etiologi: Axonal degeneration
som oftast dr idiopatisk eller ldersrela-
terad, men som ibland kan vara heredi-
tir, sekundir till diabetes, B-vitamin-
brist, alkohol eller toxiska faktorer.

Kategori 2: Sensorisk och motorisk
polyneuropati med mer distal &@n
proximal utbredning och relativt
langsam progress.
Klinisk bild: Denna polyneuropatiform
debuterar oftast i medeldldern, men debut
bide i barndomen och senare i livet kan
forekomma. Progresstakten ir ofta ling-
sam. Det som framforallt skiljer kategori
2 fran kategori 1 ir att patienter i denna
polyneuropati-kategori med tid nir en re-
lativ omfattande handikappsniva.
Sensoriska symtom inklusive neuro-
gen smiirta och sensorisk ataxi domine-
rar dven hir, men graden av svaghet och
muskelatrofi i benen ir stérre dn patien-
ter tillhérande kategori 1, ibland klart
omfattande. Dessutom ir det vanligt
med viss piverkan pd proximal musku-
latur 1 benen. En tydlig asymmetri av
statusfynd kan ibland férekomma, vilket
154 fall talar f6r bakomliggande vaskulit.
Troliga etiologier: Axonal degenera-
tion med sekundir myelinskada, alter-
nativt primir demyelinisering med/
utan sekundir axonal skada. Trots att
etiologin oftast inte gir att faststilla
(inte ovanligt med slutdiagnos “idiopa-
tisk neuropati”), kan man ibland med
hjilp av en utvidgad utredning identi-
fiera en rad specifika etiologiska fakto-
rer. Dessa inkluderar Charcot-Marie-
Tooths sjukdom (CMT), familjir amy-
loid neuropati (FAP), toxiska faktorer,
systemiskt- eller isolerad PNP-vaskulit,
IgM paraproteinemi, polyneuropati se-
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kundirt till lymfom, samt senstadium
av kronisk inflammatorisk demyelinise-
rande polyneuropati (CIDP) dir sekun-

dir axonal degeneration éverviger.

Kategori 3: Mer motorisk &n
sensorisk polyneuropati med
distal och proximal utbredning
och relativt snabbt forlopp.
Klinisk bild: Debut i alla dldrar, inklu-
sive barn, med en akut eller subakut de-
but/progress. Symtomen bestér av svag-
het 1 sdvil distala som proximala ben-
muskler samt oftast iiven i underarmar-
na. Muskelatrofi kan upptrida efter
langvarig sjukdom. Smiirtor, parestesier
och viss grad av ataxi kan férekomma 1
benen och i mindre grad dven 1 hinder-
na, men ir mildare i férhdllande till de
motoriska symtomen. Kranialnervpare-
ser, respiratorisk paverkan och autono-
ma symtom kan férekomma.

Etiologi: Immunmedierat/ inflam-
matoriskt angrepp av myelin i PNS
(Guillain-Barrés syndrom och CIDP).

Kategori 4: Rent motorisk
polyneuropati.

Klinisk bild: Denna kategori bestar av
patienter med 6vervigande motoriska
symtom och som neurofysiologiskt har
engagemang enbart av motoriska ner-
ver. Debut 6ver 30 dr, med ett subakut
eller lingsamt tilltagande forlopp. Sym-
tomen bestdr av svaghet (som oftast ir
asymmetrisk) och startar vanligen forst
distalt. Hos 80 procent av patienterna
borjar svagheten distalt i ena armen, hos
5 procent borjar svagheten proximalt
och hos 10 procent bérjar symtomen
forst i benen. Cirka 20 procent av pa-
tienterna upplever dven littare subjek-
tiva sensoriska symtom.

Etiologi: Immunmedierat/ inflam-
matoriskt angrepp av myelin pd moto-
riska nerver 1 PNS, det vill siga multi-
fokal motorisk neuropati (MMN).

Kategori 5: Rent sensoriskt polyneu-
ropati med areflexi i benen.

Klinisk bild: Debut i alla 8ldrar, med ett
subakut eller [ingsamt tilltagande for-
lopp. Symtomen bestdr av parestesier
och hypoestesi distalt i benen och ar-
marna, tidvis dven proximalt, 6ver bilen
och ansiktet. Sensorisk ataxi dr mycket
vanlig och kan vara uttalad. Motoriska
symtom saknas.

Etiologi: Immunangrepp som leder till
axonal degeneration i grova sensoriska
nervfibrer inklusive proprioceptiva banor
eller 1 dorsalrotsganglier (neuronopati).
Bakomliggande orsaker ir bindvivssjuk-
dom (oftast Sjogren) och paramalignitet.

Kategori 6: Rent sensorisk polyneuro-
pati utan areflexi i benen- det vill sdga
fintradsneuropati.

Klinisk bild: Debut i alla 8ldrar, med ett
subakut eller laingsamt tilltagande for-
lopp. En subakut debut brukar kunna
vara associerad med en inflammatorisk
genes. Vanligaste symtom dr brinnan-
de/ huggande smiirta, hyperestesi, allo-
dyni och erytromelalgi. De sensoriska
symtomen har ofta en symmetrisk och
distal utbredning 1 extremiteterna, men
kan ibland sitta flickvis éver hela krop-
pen, inklusive proximala regioner, i an-
siktet och hdrbotten, samt i munhdlan
(burning mouth syndrome). Motoriska
symtom saknas men autonoma symtom
ir relativt vanliga.

Trolig etiologi: Degeneration av de
smdkalibriga kutana sensoriska och au-
tonoma C-fibrerna. I de flesta fall ir fin-
trddsneuropatin idiopatisk. Identifier-
bara orsaker ir metabola storningar som
nedsatt glukostolerans, diabetes melli-
tus, Fabrys sjukdom och Tangiers sjuk-
dom; hereditira orsaker (HSAN I, IV
och V) och familjir amyloidos med po-
lyneuropati (FAP); HIV samt immuno-
logiska orsaker (Sjogrens syndrom,
SLE, vaskulit, amyloidos och celiaki).

Kategori 7 Multipla mononeuriter.
Klinisk bild: Debut i alla ldrar med ett
akut, subakut eller lingsamt forlopp.
Symtomen bestdr av parestesier, neural-
gisk smirta och litt till méctlig svaghet
1 utbredning av 2-3 enskilda perifera
nerver oftast 1 armarna. Oftast dr distri-
butionen av symtom pétagligt asymme-
trisk. Vid neurofysiologisk undersok-
ning ses oftast en diffus polyneuropati
med pélagrade multipla mononeuriter.

Trolig etiologi: Axonal skada sekun-
dirt till bindvivssjukdom, vaskulit, He-
patit C infektion med kryoglobulinemi,
diabetes samt myelinskada pé hereditir
basis (HNPP).

UTREDNING
En syntes av anamnestiska, statusmis-
siga och neurofysiologiska parametrar



Neuropatier

leder till val av en PNP-kategori for var-
je enskild patient. Samtliga patienter
med PNP bor genomgs en basal labora-
torieutredning och neurofysiologisk un-
dersékning. Undantaget ir édldre-ildre
patienter (ildre dn 85 ar) med en kate-
gori l-fenotyp, som i minga fall kan
handliggas utan behov av en neurofy-
siologisk undersékning. Beroende pa
PNP-kategori, sker sedan en riktad ut-
vidgad utredning.

VILKA POLYNEUROPATIKATEGORIER
SKALL INTE EXTENSIVT UTREDAS?

Om etiologin inte avslojats efter en basal
PNP-provtagning hos patienter i kate-
gori 1, brukar remittering till neurolog-
specialist for en utvidgad PNP-utred-
ning sillan 16na sig. De flesta patienter
1 denna kategori bor ofta kunna fa diag-
nosen idiopatisk PNP efter en basal ut-
redning pd primérvardsnivd. Sannolik-
heten att kunna komma fram till en
etiologi dr hogst for patienter 1 katego-
rierna 3—7.

SPECIFIK BEHANDLING
Vid en rad forvirvade polyneuropatier
samt enstaka hereditira polyneuropatier

kan specifik behandlig erbjudas (tabell 3).

SYMTOMATISK BEHANDLING AV
NEUROPATISK SMARTA

Avsaknaden av effektiv specifik be-
handling hos minga patienter med po-
lyneuropati 6kar kravet pd ett effektivt

utnyttjande av tillgingliga symtomatis-
ka behandlingsalternativ. Dessa prepa-
rat bor anvindas i féljande ordning en-
ligt rekommendationer frin EFNS (Eu-
ropean federation of neurological sci-
ences) konsensus &r 2010".

o Forstahandsmedel: Amytriptylin, gaba-
pentin, pregabalin, duloxetin, venlaflaxin.
o Andrahandsmedel: Tramadol, opiater.
o Sistahandsmedel: Karbamazepin, fe-
nantoin, topiramat, capsinaplaster, lido-
kainpléster, mexiletin, dextrometorfan
och memantin.

Bakstringsstimulator-behandling kan
provas i extremt terapiresistenta fall

OVRIGA BEHANDLINGSINSATSER
Patienter med handikapp bér erbjudas
rehabilitering, bostadsanpassning och
assistans med hjilpmedel via arbetstera-
peut, ortoser 1 férekommande fall samt
tillgdng till samhillstinster som fird-
tjinst och parkeringstillstind.

SLUTSATS

Minga patienter med polyneuropati kan
numera erbjudas en riktad behandling
mot den bakomliggande etiologin. I den
behandlingsbara gruppen utmirker sig
inte enbart de inflammatoriska polyneu-
ropatierna, utan en rad andra PNP-ty-
per. En fokuserad polyneuropatiutred-
ning som foregds av subtypning av po-
lyneuropati i en specifik fenotyp kar
chanserna till identifiering av etiologin.

BEHANDLINGSMOJLIGHETER VID POLYNEUROPATI MED KAND ETIOLOGI

Den pagdende snabba utvecklingen av
genetiska analysmetoder gor att muta-
tionen bakom dnnu fler irftliga neuro-
patier i dag ir mjlig till en acceptabel
kostnad. Utmaningen med polyneuro-
patiutredning ir att se till att dinnu firre
patienter 1 slutindan sorteras in i den
idiopatiska gruppen. Den héga preva-
lensen av idiopatisk polyneuropati talar
for behov av innu mer forskningssats-
ningar inom filtet.
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Polyneuropatityper enligt etiologi

Behandlingsalternativ

ValMet-mutationen

Familjér amyloid polyneuropati (FAP) sekundairt till

Levertransplantation

Hereditédra metabola syndrom

dom)

Kost- eller enzymterapi kan erbjudas i vissa fall (ex. Fabrys sjuk-

Diabetes mellitus

Optimal metabol reglering av blodsockret. Pankreastransplantation

i extrema fall.
Uremi Njurtransplantation
Celiaki Glutenfri kost, evimmunomodulerande behandling

Virala infektioner

Antiviral behandling, notera dock att dessa farmaka (ffa mot HIV)
kan ibland sjalva utlésa en toxisk neuropati

Immunopatier Kortison, hégdos intravends immunoglobulin (IVlg), plasmaferes,
cyklosporin, cyklofosfamid eller autolog hematopoietisk stamcells
transplantation

Paramalignitet Effektiv behandling av primartuméren

Tabell 3.
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