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ROVIDITESEK

CIDP- kronikus gyulladasos demyelinizacids polyneuropatia
CHR-cubital-to humeral nerve area ratio (konyok-felkar arany)
CMT-Charcot-Marie-Tooth betegség

CSA-cross sectional area (keresztmetszeti teriilet)
EMG-elektromyografia

ENG-elektroneurografia

GBS-Guillain-Barré szindroma

GLM-general lineal model

HNPP-nyomasi sériilésekkel jard herediter polyneuropatia
HSMN-herediter szenzomotoros neuropatia
LAPD-longitudinalis anterio-poszterior diameter
MADSAM-multifokalis szerzett demyelinizacios szenzoros €s motoros neuropatia
MMN-multifokalis motoros neuropatia

SD-standard deviacid

UH-ultrahang



BEVEZETES

Az ideg-ultrahang vizsgalat technikai hattere

A periférias idegek ultrahang (UH) vizsgalataval foglalkozd elsé kodzlemény
1988-ban jelent meg (Fornage 1988) és ezzel Uj teriilet nyilt meg az ultrahangos
képalkotasban. Azoéta a technikai lehetdségek fejlddése a muszkuloszkeletalis UH-
diagnosztika és ezen belill az ideg- UH széles korli alkalmazasat tette lehetové. Az
ultrahangos képek mindsége a kontrasztossagon és a felbontdképességen mulik. A
kisebb, felszinhez kozel esd periférias idegek magas frekvenciaji linearis UH-
vizsgalofejjel abrazolhatdbak megfeleléen, nagyobb kibocsatasi frekvencia nagyobb
felbontoképességet (17-18 MHz-es szonda esetén 250-500 mikrométeres axialis
felbontoképességet) eredményez. A transzducert a vizsgalni kivant anatomiai régio
szerint kell kivalasztani, feliiletesen fekvo idegek esetében 15-18 MHz-es, a mélyebben
fekvo idegek esetében (pl. n. ischiadicus) 9-12 MHz-es szondék alkalmazésa
javasolhato. A gyakorlatban jobban hasznalhatéak a keskenyebb vizsgalofejek, ezekkel
konnyebb az idegeket kanyargds lefutasuk mentén hosszmetszetben abrazolni
(Beekman és Visser 2004, Peer és mtsai 2008, Hobbson-Webb és mtsai 2012). Az UH-
gépbe integralt szoftverek (,,small parts imaging”) jobb képmindséget biztositanak. A
real-time compound imaging program a kiilonb6z6 szogbOl készitett képeket egy
szummalt, readlisabb képpé alakitja, ezzel sokszoros informacidt biztositva a vizsgald
szamara. A SonoCT altal biztositott jobb képmindség a kiilonb6zo eredetii miitermékek
kikiiszobolésébdl és a szovetek valos képének felerdsitésébdl adodik. Technikailag
neheziti az idegek vizsgdlatat, ha sok zsirszovet van korilottikk, ha a szokasosnal
mélyebben helyezkednek el, ha csont alatt haladnak el (pl. a plexus brachialis 4gai a
clavicula alatt), illetve ha a tlzottan kanyargds lefutds miatt az anisotropia (az UH-
sugar nem merdleges beesésébdl szarmazo latszolagos echoszerkezeti valtozas) nem
kertilhetd el. Az ,,extended field-of view” technika segitségével az egyes hosszmetszeti
képek szummaciojaval és rekonstrukcidjaval az idegek hosszabb szakaszon vald
lefutasukban megjelenithetéek panorama felvételen (Peer és mtsai 2008, Hobbson-
Webb és mtsai 2012).



Mig a zsirral koriilvett nagyobb idegek, a plexus brachialis és sacralis jol
abrazolhatoak MRI-vizsgélattal, a kisebb idegek esetében az ideg és kornyezete kozotti
kis kontraszt-kiilonbség neheziti az MR-rel vald6 megitélést. Tovabbi elonye az
ultrahang-vizsgalatnak az MRI-vizsgalattal szemben, hogy szamos ideg egész
lefutdsaban konnyedén és gyorsan végigkovethetd, emellett dinamikus vizsgalatra is
lehetéség nyilik, amellyel megitélheté az idegek koros diszlokacioja ill. luxacidja, az
idegek kornyezetében 1€vo képletek altal a mozgas soran az idegre kifejtett kompresszid
mértéke, illetve az ideg mobilitasdnak csokkenése (Peer €s mtsai 2008). Nem utolséd
sorban emlitendé az sem, hogy amig az MRI vizsgalat koltséges, nem mindenkinél
elvégezhetd és iddigényes, az UH-vizsgalat elvégzése gyors, olcso, koltseégkiméld és a

beteg szamara nem megterheld (Stoll és mtsai 2013).

Az ép periférias idegek morfologiai jellemzoi

A fels6é végtagon a nervus medianus, a nervus ulnaris és hossza szakaszon a
nervus radialis is altaldban nehézség nélkiil végigkdvethetd az UH-vizsgélat soran.
Erdemes egy olyan ponton felkeresni az idegeket, ahol konnyen azonosithatdoak
(meghatarozott anatomiai tajékozdodasi pontokon: pl. a nervus medianust a csuklonal
vagy a felkaron az arteria brachialis mellett, a nervus ulnarist az epicondylus medialis
magassagaban, a nervus radialist a felkar k6zépsé harmadaban a humerus mentén) és
innen kovetni a lefutdsukat proximalis €s disztalis iranyba. J6 felbontast biztosito UH-
késziilék és magas frekvenciaju vizsgalofej esetén kisebb idegek (pl. a nervus radialis
feliiletes €s mély aga, nervus digitalisok) is abrazolhatdéak. Az als6 végtagi idegek
vizsgalata tobb technikai nehézséget okoz, jobban fligg alkati tényez6ktol, a késziilék és
a vizsgalofej felbontoképességétdl. A nervus ischiadicus, nervus femoralis, nervus
tibialis és a fibulafej magassdgdban a nervus peroneus communis altaldban jol
vizsgalhato, jo technikai feltételek esetén a nervus suralis, nervus saphenus és a nervus
peroneus superficialis is latotérbe hozhatd, a n. peroneus profundus azonban altaldban
nem abrazoldédik mély elhelyezkedése miatt. Gyakorlott vizsgaldo a plexus brachialis
supraclavicularis részét is latotérbe tudja hozni, elsdsorban a C5, C6 és C7 gyokok
(valdjaban a n. spinalisok ventralis agai) abrazolhatéak kozvetleniil az intervertebralis
résen valo kilépésiik utan, majd a musculus scalenus anterior és medius kozott és attol

disztalisan az arteria subclavia mellett (Beekman és Visser 2004; Peer és mtsai 2008;



Hobbson-Webb és mtsai 2012). A nagy felbontasa UH-képeken az ép periférias idegek

faszcikularis szerkezete j61 lathatdan kirajzolodik (1. abra).

fibrous perineurium
parineural epitheliold cells

myelin sheath

1. dbra. A periférids ideg szerkezete

Hosszmetszeti abrazolas soran jol megfigyelhet6 az idegek parhuzamos tubularis
struktraja (2. abra), transzverzalis metszetben clkiiloniilnek az egyes echoszegény
faszcikulusok (illetve a faszcikulusok csoportjai), koztiik és koriilottiik pedig lathatova
valik az echodus interfaszcikularis és feliiletes epineurium (3. abra). Az egyes
idegrostokat koriilvevd endoneurium ¢€s a fasciculusokat koriilvevd perineurium igen

vékony membranok, ezek nem abrazolodnak a neuroszonografias képeken.
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2. abra. A nervus tibialis hosszmetszeti UH-os képe a belboka magassagaban (a
csillagok az echodus epineurium bels6 sz¢élén lathatoak, az ideg anterio-poszterior

amérdiét jelzik) (sajat felvétel)

3. abra. A nervus ulnaris (nyil) keresztmetszeti képe a konyok alatt a musculus flexor

carpi ulnaris (mFCU) eredd fejei kozott (sajat felvétel)



Az idegek a koriilottiik 1évo inaktol konnyen elkiilonithetéek a transzducer
megdontésével, mivel az inak echogenitasa ilyenkor csokken, mig az idegek szerkezete
kevésbé valtozik (ez azért van, mert az inak anizotropidja nagyobb mértékii). Masik
lehet6ség az egyes izmok mozgatasa, amely a megfeleld inak elmozdulasahoz vezet. Az
inakkal szemben az idegek nagymértékben vaszkularizaltak, a perineurium mentén futé
kis erek megjelenithetdek nagy érzékenységii color Doppler technika alkalmazasaval,
azonban a vaszkularizaci6 normalis mértéke egyelére nem ismert. A talzott
vaszkularizacié (pl. az ellenoldali megfeleld ideggel Gsszehasonlitva) kompresszids
neuropatiara, gyulladasra, illetve posztoperativ allapotra utalhat. A koros szerkezeti,
megnagyobbodott, csokkent echogenitasti idegek (de idOnként az ép szerkezetliek is)
né¢ha nehezen kiilonithetéek el a kornyezd erektdl, ebben color Doppler kiegészitd
hasznalata nyujt segitséget (Peer és mtsai 2008; Hobbson-Webb és mtsai 2012; Mayans
¢és mtsai 2012).

Az idegek transzverzalis metszetben torténd vizsgalata alkalmas a kompresszio
miatt vagy egyéb okbol 6démas, megnagyobbodott faszcikulusok kimutatasara és
megfeleld szoftver segitségével tized négyzetmilliméteres pontossaggal meghatarozhato
az adott ideg keresztmetszeti teriilete, az un. cross-sectional area (CSA). Ezt az értéket
tartjak az idegek legmegbizhatobb kvantitativ ultrahangos paraméterének (Hobbson-
Webb és mtsai 2012; Mayans és mtsai 2012). A longitudinalis metszetben valo
abrazolas a kiils6 kompresszid kovetkeztében vagy egyéb okbol kialakuld hirtelen
kaliberingadozas kimutatdsara alkalmas, hosszmetszetben meghatarozhaté az antero-
posterior atméré (longitudinalis anterio-poszterior diameter=LAPD). A fenti értékekkel
szamszerlsithetd az idegek vastagsaga ¢és ezzel Osszehasonlitdé mérésekre nyilik

lehetdség.

Az irodalmat attekintve az Gsszes ideg méretre vonatkozd normalértéke még
nem ismert. A nervus medianus és ulnaris esetében szamos szerzé kozolt referencia
értékeket. Egy nagy 1étszdmu egészséges kontrollcsoportban végzett felmérés szerint a
nervus medianus keresztmetszeti teriilete a lefutisa mentén egyforma, 7,5-9,8 mm?
(Cartwright és mtsai 2009). A csuklonal az os pisiforme szintjében az ideg
keresztmetszeti teriilete az irodalmi adatok szerint normalisan 10 mm?-nél kisebb, az
efolotti értékek korosnak tekinthetéek (Cartwright és mtsai 2008; Hobbson-Webb és

mtsai 2008). A nervus ulnaris konyoktajon mért keresztmetszeti teriiletét szintén



10 mm? folstt talaltak korosnak tobb vizsgalat alapjan (Cartwright és mtsai 2007,
Cartwright és mtsai 2008, Volpe és mtsai 2009). Egyes vizsgalatok szerint a nervus
ulnaris hosszmetszetben mért vastagsaga az epicondylus medialis f616tt 2 cm-rel
2,6 mm, az epicondylus magassagaban 2,5mm, ez alatt 2 cm-rel pedig 2,7mm
(Beekman és mtsai 2004/b). Intézményilinkben 56 egészséges kontroll személyen
végzett felmérés alapjan a nervus medianus atlagos keresztmetszeti teriilete a felkaron

2. A nervus ulnaris

8,9, az alkaron 5,7, a carpalis alagut szintjében 8,5 mm
keresztmetszetét ugyanez a munkacsoport a felkaron 6,3, az epicondylus medialis
szintjében 7,6, az alkaron 5,2 mmz—nek, a nervus radialisét a felkaron 4,2 mm?—nek
mérte (Bohm és munkatarsai 2014). Heinemeier a felsé végtagi idegek keresztmetszetét
egészséges személyeknél 6-7 mm? kozott hatarozta meg (Heinemeyer és Reimers 1999)
¢€s nem talalt 6sszefliggést az idegek mérete €s az életkor, testmagassag, illetve teststuly
kozott, azonban a felsd végtagi idegek esetében a férfiak értékeit szignifikdnsan
nagyobbnak mérte, mint a nékét. Zaidman vizsgélatai szerint a nervus medianus €s
ulnaris méretre vonatkozd normalértékei proximal felé haladva nének és fliggnek a
testmagassagtol, valamint kisebb mértékben a testtomeg indextdl, de a felndttek
esetében nem valtoznak az életkorral és nincs szignifikans kiilonbség a két oldal értékei
kozott (Zaidman és munkatarsai 2009). A kompresszidnak kitett predilekcios helyeken
(pl. karpalis alagut, sulcus nervi ulnaris) az idegek vastagsiga a proximalisabb
szegmentumokhoz képest 10-30%-kal egészséges egyéneknél is nagyobb lehet
(Zaidman és mtsai 2009). Cartwright és munkatarsainak koézlése szerint (2008) a
noknél mért értékek kisebbek és a paraméterek jobban fliggnek a testtomegtdl, mint a
testmagassagtol. Egyes szerzOk szerint az idegek keresztmetszeti teriilete mind a
magassagtol, mind a testtdmegtdl, mind a testtomeg-indextdl, mind a nemtdl fliggenek,
azonban a CSA-aranyértékek (lasd késobb) fliggetlenek ezektél a demografiai
paraméterektdl (Won és mtsai 2013). Intézményiinkben végzett felmérés alapjan nem
volt Gsszefliggés az idegek keresztmetszeti teriilete és az életkor, testmagassag és a
testtomeg kozott, de a felkaron a férfiak értékei nagyobbak voltak, mint a néké (Bohm
és mtsai 2014). Sokkal kevesebb normalértékre vonatkozo ko6zlés talalhaté az
irodalomban a nervus radialis, az also végtagi idegek, a plexus brachialis és a tisztan
szenzoros idegek tekintetében. Az egymastol kissé eltéré adatok, a kiilonbozo

betegpopulaciokban esetlegesen varhaté kiilonbségek és az egyes laboratoriumokban



adott kiilonbozd technikai feltételek miatt minden laboratériumnak érdemes sajat
normalérték-tablazatot kialakitania. Az egyes idegek vizsgalatakor mindig javasolt az
ideg teljes hosszaban vald megtekintése, az ellenoldallal torténd Osszehasonlitas és

sziikség esetén néhany mas ideg megitélése is.

Az ideg-ultrahang alkalmazasi teriiletei

Traumas idegkarosoddasok

A periférias idegsériilések esetében megfeleld gyakorlattal a sériilés pontos helye
mellett meg lehet allapitani, hogy neurotmesis (tehat teljes idegszakadas) vagy
axonotmesis (részleges, csak az axonokat érinté idegszakadas, amely az ideghiivelyt
megkiméli) tortént-e, amely a sebészeti beavatkozas sziikségességét eldonti és
meghatarozza a progndzist. Neurotmesis esetén spontdn gyogyulasra nincs esély, csak
miitéttel- azonnali idegvarrattal vagy ideggraft transzplantacidval-biztosithatd az ideg
miitkodésének helyreallitasa. Axonotmesis esetén esély van a spontan gyogyulasra
(Mark és mtsai.2004) Az  idegsériilések ezen tipusainak  elkiilonitése
elektroneurographiaval ill. elektromyographiaval az akut stddiumban nem lehetséges, €s
egyes idegszakaszokon a lokalizacio is nehézkes. A teljes disszekcio legjobban
hosszmetszeti abrazolas soran itélhetd meg az ideghiively integritasa alapjan, teljes
szakadas esetén fontos a proximalis és a disztalis idegcsonk pontos lokalizacidja, amely
a sebészi ellatashoz fontos informaciot nyuajt. Szintén nagy elénye az UH-vizsgalatnak,
hogy az ideg kornyezetének abrazolasaval kimutatja a sériilés kapcsan kialakult és
esetleg az ideg tovabbi kdrosodasat okozd, illetve regeneracidjat akadalyozo eltéréseket,
pl. hegképzddést, csontcallus kialakuldsat, csontfragmentum vagy szerviild hematoma
altal okozott kompressziot stb. Ennek megitélése nagy jelentdségli a terapia
tervezésében, a miitéti indikacid felallitasaban. Kronikus idegsériilés esetén gyakran
lathatd neuromaképzddés a proximalis csonkon, mind komplett, mind részleges
disszekcid utan. Kisebb, foleg trakcios sériilések ¢és kronikus irritacio esetén
intraneuralis neuromak alakulhatnak ki, stlyosabb sériilések, teljes disszekcio un.
terminalis neuromak kialakulasahoz vezet (4. abra). A diagndzis alapja, hogy az
orsdszerll vagy bulbosus, hypoechogén, jol koriilhatarolt képlet az ideg folytatdsdban

helyezkedik el A traumas idegkarosodasoknal a tobbszords 1€ziok felderitésében is



alapveté az UH jelent6sége (Peer és mtsai 2004; Tagliafico és mtsai 2010; Hobbson-
Webb és mtsai 2012; Rosaria és mtsai 2012; Padua és mtsai 2013). Padua és
munkatarsai felmérése szerint 112 traumas idegkarosodassal jar6 eset 58%-aban az
ideg-UH alapvetéen dontotte el a diagndzist és a kezelési stratégiat. Ezekben az
esetekben az elektrofiziologiai vizsgalat mindenhol komplett axonalis karosodast
mutatott. Az ideg-UH tovabbi jelentOs felhasznalasi teriilete a fajdalmas amputacios
instillacié (Peer és Bodner 2008). Uj lehetdség a traumés idegkarosodasok sebészi
ellatasaban az intraoperativ ideg-UH, amely az idegsériilés kiterjedésének mértékét és a
kovetkezményes intra/illetve perineuralis fibrozis mértékét megbizhatoan kimutatja

(Koenig és mtsai 2011).

4. abra. Varixmitét soran atvagott nervus suralis (nyilhegyek) ,,extended field of view”
technikdval abrazolva hosszmetszetben. A nyil a proximalis csonkon 1évo kis terminalis

neuromara mutat (Peer és Bodner 2008).

A periférias idegek daganatainak ultrahang vizsgalata

Az ultrahang vizsgalat kiilonosen alkalmas a periférias idegek daganatainak
vizsgélatara, a mélyebben fekvd képletek 4-7 MHz-es, a feliiletesen fekvd tumorok 15-
18 MHz-es vizsgalofejjel abrazolhatdak megfelelden. A benignus daganatok
(schwannéma, neurofibroma) ovalis vagy orsé alaktiak, jol koriilhataroltak, altalaban
hypoechogének, homogén echostruktirajoak, a periférias ideggel vald folytonossag
tobbségében kimutathato (5. abra). (Gruber és mtsai 2007). Malignus tumoroktol valo
elkiilonitésiilk azonban dnmagaban a nativ UH- kép alapjan nehézkes, utobbiaknak a

megjelenése ¢és echogenitdsa hasonld, a differencidldiagnoézisban color Doppler

10



alkalmazasaval és spektralis analizissel a vaszkularizacid elemzése nyujthat kiegészitd
informaciét (Bodner és mtsai 2002). Amennyiben vaszkularizacid6 nem lathato,
hematoma lehetdsége jon szoba. A vaszkularizacid megitélésénél a kontrasztanyaggal
végzett UH-vizsgalat nyajt hatékonyabb segitséget, a gylrlszeri vagy foltos
(inhomogén) perfuzidos minta (kontrasztanyag-eloszlas) utalhat a malignitasra.
Kontrasztos MRI vizsgalat is segithet a szovettani besorolasban. A végleges diagndzist
azonban az UH vezérelt tlibiopszidval végzett szovettani vizsgéalat adja meg (Stoll és

mtsai 2013).

5. dbra. Schwannoma tipusos képe. A baloldali 4bran a hosszmetszetben dbrazolt nervus
medianuson (nyilak) 1év6, jol koriilirt, echoszegény képlet lathat6, amelyben a kis nyil
cisztikus részeket jelez. A jobboldali abran a Doppler-kép fokozott vaszkularizaciot

jelez (Peer és Bodner 2008).

Az értekezésben betoltott szerepiik miatt az aldabbiakban részletesebben
ismertetem az ideg-ultrahang vizsgalat jelentGségét az alagut szindromakban, kitérve az
egyes idegek részletes vizsgalatara, valamint a polyneuropatiak ultrahanggal torténd

vizsgalatara vonatkozd korabbi eredményeket.

Ideg-UH jelentdsége az alagut szindromakban

Alagit szindromanak hivjuk az egyes idegek predilekcidos helyein (csontos-
szalagos csatornaban) kialakult kompressziojat, amely az axoplazma aramlési zavara, a
kialakulo endoneuralis és epineuralis 6déma és a kovetkezményes ischaemia miatt a
nyomas mértékének és fennalldsdnak tartama szerint az ideg kiilonbozé mértéki

karosodasahoz vezet. A kompressziot okozo mechanizmus 4ltalaban az idegnek egy
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tulzottan sziik fibrotikus szalag vagy a csatorndban normalisan nem jelenlévd izom altal
okozott, altalaban kronikus vongalodasa é€s irritacidja. Ritkan 1étrejohet akutan, rovid
ideig hat6 nagymértékli kiilsé eré kovetkeztében vagy foglalkozasi artalom kapcsan
jelenlévé rendszeres, rovid ideig hatd, de gyakori kiilsé nyomas hatasara. A
kompresszio kialakulhat masodlagos modon, az alagutban 1évé idegen szovet hatasara
vagy poszttraumas, illetve posztoperativ allapotban is. Az elektrofiziologiai vizsgalat
(elektroneurografia-elektromyografia) az idegkarosodas patofiziologiai jellegének
(fokalis demyelinizaci6 vagy axonalis karosodas) ¢és mértékének megfeleld
elvaltozasokat mutat. A leggyakoribb kompresszidos neuropatia a karpalis alagit
szindroma, masodik leggyakoribb a konyoktaji ulnaris neuropatia. Ebben a két
korképben az irodalmi adatok alapjan a periférias ideg-ultrahang szenzitivitasa 86-89%-
ra, specificitasa 87-90%-ra tehetd, ez hasonldo az elektrofiziolégiai mérésekéhez,
azonban a két modszer kombinalasaval a szenzitivitas kézel 100%-ra névelheté (Kele
2003; Beekman és Visser 2003; Beekman és mtsai 2004). A leszoritas helyét6l
proximalisan a vasa nervorum kompresszidja és a vénas pangas kovetkeztében az ideg
megduzzad, 6démassa valik, a nyalabok megvastagodnak, igy az ideg atmérdje
koriilirtan megnd. Az alagit szindromak diagnozisaban ¢és lokalizacidjaban ennek az
idegmegvastagodasnak a kimutatidsa nyajt f6 tampontot. Fontos kiegészitd jel ugyanitt
az ideg szerkezetének a megvaltozasa: a fiziologias echoszerkezet fellazul, a
nyomasnak nem kitett helyeken szépen kirajzolédo faszcikuldris szerkezet eltlinik, az
ideg echogenitasa csokken, esetleg korosan fokozott perineuralis vaszkularizacio jelenik
meg ¢és a hosszmetszeti abrazolas soran a leszoritds helyén kimutathatd az ideg
kaliberingadozasa. Funkcionalis vizsgalattal lathaté az ideg csokkent mobilitdsa vagy
esetleges diszlokdcidja is. Az UH-vizsgalat lehetdvé teszi az alagit szindromak
anatomiai hatterének ¢és kivaltd okainak megitélését, segit a poszttraumas é&s
posztoperativ allapotok felmérésében, ezzel a terdpia megtervezésében (Beekman ¢és
Visser 2004; Peer és Bodner 2008; Hobson-Webb és mtsai 2012). Mindemellett a
szonografia a terapidban is szerepet kapott, az alagit szindromak célzott lokalis
kortikoszteroid infiltracioja sok esetben a tiinetek jelentds javulasahoz vezet (Peer és

Bodner 2008).
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Karpalis alagut szindroma és a nervus medianus vizsgalata

Az UH-gal leggyakrabban vizsgalt mononeuropatia a karpalis alagut szindroma.
A nervus medianus a musculus palmaris longus ina alatt, az ujjhajlitok inai f616tt Iép be
a feliilrdl a ligamentum carpi transversum, alulr6l a kéztdcsontok altal hatarolt csontos-
szalagos csatornaba. Ebben a korképben a legmegbizhatobb UH-0s jelnek a nervus
medianusnak az os pisiforme szintjében (a carpalis alagt bejaratanal) transzverzalis
metszetben mérhetd megvastagodasat tartjdk. Az irodalmi adatok szerint ebben a
magassagban az ideg keresztmetszeti teriilete normalisan 0,10 cm?-nél kisebb (Kele
2003; Visser és mtsai 2008). 0,11 cm?nél nagyobb CSA esetén a modszer
szenzitivitasat Kele (2003) 89,1%-osnak, specificitasat 98%-osnak mérte. A szerzok
tobbsége a keresztmetszeti teriilet mérését az echodus epineuralis gylirti belsé szélén
haladva javasolja. A korosan megnagyobbodott ideg fiziologias echoszerkezete is
megvaltozik a nyomdsnak kitett terlileten, a faszcikularis szerkezet eltlinik, az
epineurium hatarai elmosodnak, az echogenitas csokken. A nervus medianus hosszanti
sikban torténd abrazolasa kimutatja a koros kaliberingadozést (,,notch sign”) a
kompresszio helyén a retinaculum flexorum alatt, valamint esetenként a proximalis
idegszakasz jelentés megvastagodasat (Kele 2003; Beekman ¢és Visser 2003; Peer és
Bodner 2008) (6. abra).
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6. abra. A karpalis alagtt szindroma UH-os diagnozisa (sajat képek)

a. Ep nervus medianus (nyil) keresztmetszeti képe a csuklonal (CSA=7 mm?)

b. Az alkar distalis harmadaban (CSA=4,8 mm?)

€. Hosszmetszeti kép a karpalis alagutban a retinaculum flexorum alatt

d. Elektrofiziologiai vizsgalattal igazolt karpdlis alagut szindromdban

szenvedd beteg nervus medianusa transzverzalis metszetben a csuklonal
(CSA= 18 mm?), az ideg szerkezete kérosan hypoechogén

e. A nervus medianus keresztmetszetben az alkar distalis harmaddban ismét
normalis szerkezettel és mérettel (CSA=5,8 mm®)

f. Hosszmetszeti kép a karpalis alagaton at, jelentds kaliberingadozast mutatva

(,,notch sign”).

A csuklo-alkar ardny kiszadmoldsa is tovabbi segitséget nyljt a diagnozis
felallitdsahoz: a nervus medianus CSA aradnya a csukld és az alkar distalis harmadéaban
mérve (,,wrist-to- forearm ratio””) normalisan 1,4 alatt van, az efolott mérheté értékek
koriilirt disztalis kompressziora utalnak (Hobbson és mtsai 2008). Mhoon és mtsainak

2012-es tanulméanya szerint az ultrahang érzékenysége a diagnézis kizarasdban 9 mm? —
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nél nagyobb CSA esetén 99%-os ¢€s 1,4 f6lotti csuklo-alkar arany esetén 97%-0s. Ez az
aranyszam segit a normalértékek esetleges szOrasabol szarmazd tévedések
kikiiszobolésében, illetve annak eldontésében is, mennyire tekinthetd meglévd
polyneuropatia részjelenségének a karpalis alagut szindroma, mivel polyneuropatiaban a
nervus medianus proximalisabb szakasza is megvastagodhat. Tovabbi UH-0s jel a
ligamentum flexorum fels6-eliils6 széle és az os hamatumot ¢és trapezoideumot
Osszekotd alapvonal kozotti 4 mm-nél nagyobb tavolsag (Buchberger és mtsai 1992),
amely a carpalis alagltban levé fokozott nyomds miatt a retinaculum kiboltosulasat
jelzi.

Mindemellett az UH vizsgalat a karpalis alagut szindroma okarol is informaciot
nyujt, amely leggyakrabban a retinaculum flexorum megvastagodasa, ill. megfesziilése,
de ezen kiviil az esetek egy részében egyéb koros eltérést lehet latni (pl. a flexor inak
szinovialis gyulladasa az inhiivelyekben kimutathatd koros folyadékgyiilemmel,
ganglioncisztak, ill. ritkdin a nervus medianus schwannomaja). Gyakran talalhatunk
anatomiai variaciokat is, pl. a koran oszl6 (n.”bifidus”) nervus medianus (7/a. abra)
(Bayrak ¢s mrsai 2007), az embrionalis korbdl visszamaradt, nervus medianust kisérd,
megnagyobbodott artéria mediana persistens (Gassner és mtsai 2002) (7/b. abra) vagy
ennek aneurysmaja (ez utobbinak a trombozisa okozhat ritkan akut karpalis alagtt
szindromat), illetve dinamikus vizsgélattal idonként megfigyelheté egy normalisan nem
jelenlévo flexor izomhas benyuldsa a karpalis alagitba az ujjak extensioja soran (8/a,b.
abra). Ezeket az anatomiai variacidkat gyakoribbnak taldltdk alagut szindromakban,
mint egészséges kontrolloknal, tehat alaght szindromara hajlamosité szerepiik valoszinii

(Kele 2003; Beekman és Visser 2003; Peer és Bodner 2008; Visser és mtsai 2008).
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7/a. abra. Nervus medianus bifidus a csukldo magassagaban (vékony nyil) a retinaculum

flexorum alatt (vastag nyil) (sajat felvétel)

7/b. abra. A bifidus ideg (nm=nervus medianus) két aga kozott kis arteria mediana

persistens (nyil) lathato (fi=flexor inak) (sajat felvétel)
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8/a. abra Az ujjak flexidjakor a karpalis alagutban az ideg koriil (nm=nervus medianus)

csak az ujjhajlité inak (fi) lathatoak (sajat felvétel)

8/b. abra. Az ujjak extenzidjakor a nervus medianust (nm) diszlokal6 flexor izomhas

(nyil) nyulik be a karpalis alagutba. (sajat felvétel)
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Kiemelked6 jelentdségli az UH-os vizsgalat a miitét utan ismét jelentkezd vagy
nem mulé panaszok anatémiai hatterének tisztdzasdban (pl. a retinaculum flexorum

részleges atvagasa, hegképzddés vagy idegsériilés) (9/a,b. abra).

9/a. abra. Nervus medianus (nm) karpalis alagtt szindroma miitétjét kovet6en, a beteg
panaszai a posztoperativ allapotban stlyosbodtak: az epineurium a miitét soran sériilt
(nyil), a faszcikulusok sérvszeriien (visszanyomhatdan) kiboltosultak, neuromanak

megfeleld megvastagodast okozva (kereszmetszeti kép) (sajat felvétel).
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9/b. abra. A 9/a. abran lathatoval megegyez6 ideg (nm) hosszmetszetben abrazolva. A

nyil itt is az epineurium sériilését jelzi (sajat felvétel).

A nervus medianus ritkdbb kompresszioja kdvetkezhet be proximalisan pronator
teres szindromaban a pronator teres izom két feje kozotti athaladas soran vagy a konyok
folott a Sruthers szalag alatt, illetve ritkdn el6fordul a tisztan motoros ag, a n.
interosseus anterior karosoddsa vagy kompresszidja is. Ezeknek a szindromaknak az
UH-vizsgalatar6l kevés kozlés van (Martinoli és mtsai 2004), ilyenkor a
neuroszonografia elsésorban az ideg proximalisabb szakaszain 1év6, kompressziot
okoz6 képletek kizarasaban nyujt segitséget (Peer ¢és Bodner 2008). Axondlis
idegkéarosodas esetén elektrofizioldégiai vizsgédlattal nehéz a pontos magassagi
lokalizacid, ilyen esetekben az ideg ultrahanggal torténd végigkdvetése jelentOs

segitséget nyujt a kdrosodas helyének megéllapitasaban.

Konyoktdji ulnaris neuropdtia és a nervus ulnaris vizsgadlata

A nervus ulnaris vizsgalatakor szintén nagy jelentdségli, hogy az ideg egész
lefutadsaban jol végigkovethetd, mig, mivel az alkaron hosszu szakaszon nem ad le agat,
az elektrofiziologiai vizsgalat szamara ez a szakasz nehezen hozzaférheté. Az ideg
leggyakrabban a konyoktajon karosodik, ennek oka altalaban a sulcus nervi ulnarisban,

az Osborne-szalag alatt (ligamentum epicondylo-olecranicum) bekovetkezett rendszeres
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vongalodas vagy kompresszid. A konyOktaji ulndris neuropatia neurografiaval
(elsésorban szegmentalis, un. ,,inching” technikaval) tobbségében jol lokalizalhato,
tehat eldonthetd, hogy a sulcus nervi ulnarisban bekovetkezett karosodasrol
(,,retroepicondylaris” ulnaris 1ézi6) vagy a joval ritkabb valédi kubitalis alagit
szindromardl (a musculus flexor carpi ulnaris eredé fejei kozott 1évé aponeurosis altal
okozott kompressziordl) van-e szd. Az elektrofiziologiai lokalizacio elsGsorban fokalis
demyelinizacio, illetve vezetési blokk esetén pontos, axonalis idegkarosodas esetén
pontatlanna valik. UH vizsgélattal ilyen esetekben is jol meghatdrozhaté a karosodas
epicondylus medialistdl valo tavolsaga (Beekman és mtsai 2004). Az UH —diagnosztika
kiemelkedd jelentosége emellett abban van, hogy képet kapunk az etiologiardl is. Egyes
szerzOk szerint a betegek kozel felében észlelhetd a hattérben anatdmiai variacid vagy
kompressziot okozd koros képlet (pl. alkatilag sziik sulcus, a konyokiziilet koros allasa,
az ulnaris ideg luxaciéja vagy szubluxacioja, artrozis, heterotop osszifikacio,
posztoperativ hegesedés, hematoma, egy normalisan nem jelenlévé izom, a musculus
anconeus epitrochlearis altal okozott kompresszid, iziileti ganglion, ill. kéros szalag
vagy artéria altal okozott nyomasos sériilés) (Filippou és mtsai 2010). A hattérben 1€vo
okok kimutatdsa ¢és a poszttraumas, posztoperativ allapotok vizsgalata jelentds
segitséget ny(jt a mitéti indikacio felallitasaban és a progndzis megitélésében (Peer és
mtsai 2001). A konyoktaji ulnaris neuropatia UH-diagndzisdban szintén az ideg
kiilonb6z6 magassagokban mért keresztmetszeti atméréjének (CSA) korilirt Koros
mértéki  megnagyobbodadsa, hosszmetszetben a kompresszio helyén a koros
kaliberingadozas kimutatasa, valamint az ideg fokalis szerkezeti valtozasainak

kimutatasa nyujt segitséget (10. abra).
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10. abra. Elektrofiziologiai vizsgalattal igazolt konyoktéji ulnaris neuropatia

ultrahangos képe (sajat felvételek)

a. Ep nervus ulnaris (nyil) keresztmetszeti képe a felkar kozépsé részén

(CSA=6.1 mm?).

b. A nervus ulnaris (nyil) fokalis megnagyobbodasa és az echogenitas koros

csokkenése lathato az epicondylus medialis (ME) mellett (CSA =15.1 mm?).

C. A nervus ulnaris (nyil) ismét ¢ép méretii ¢és szerkezeti a medialis

epicondylustdl 2 cm-re disztdlisan, a flexor carpi ulnaris izom (FCU) fejei

kozott (CSA=10 mm?).

d. A hosszmetszeti képen fokalis kaliberingadozas lathaté az idegen (nyil)

A nervus ulnaris keresztmetszeti teriiletét Cartwright és munkacsoportja az ideg
egész lefutdsa mentén 6-7 mm? kozott mérte, a 8-10 mm? folotti értékek korosnak
tekinthetéek (Cartwright és mtsai 2007). Egyes szerzok a modszer érzékenységét 95 %-
osnak, specificitasait 71%-osnak mérték (Bayrak ¢és mtsai 2010). Klinikank

munkacsoportja altal végzett felmérés szerint az nervus ulnaris atlagos CSA-értéke a
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felkar kozepén 6,3 mm’, az epicondylus medialis magassagaban 7,6 mm?, az alkar

kozépsé részén 5,2 mm® (BShm és mtsai 2014).

Mivel a normalértékek tobb tényezotol fiigghetnek, a kompresszid helyén és egy
tavolabbi helyen (ahol az ideg normalis keresztmetszetii - pl. felkar) mért CSA
hanyadosa is hasznos lehet a diagndzis felallitasaban (Yoon és mtsai 2008; Gruber és
mtsai 2010). A karosodott idegszakasz longitudinalis metszetben valé megvastagodasa
sulcus ulnaris szindroméaban &ltaldban hosszabb szakaszra terjed ki, mint valddi
kubitalis alagut esetében (Park és mtsai 2004). Ez tiikr6zi a patofiziologiai kiilonbséget,
mivel a sulcus ulnaris szindroma gyakrabban kronikus irritdcid, mint koriilirt
kompresszio  kovetkezménye. A konyoktaji ulnaris neuropatia  vizsgalatanal
hangsulyozni kell a dinamikus vizsgélat jelentdségét, amely a konyok flexidja sordn az

idegnek a sulcusbol valo luxacidjat mutathatja ki.

A konyoktaji ulnaris neuropatianal 1ényegesen ritkabb a nervus ulnaris csuklotaji
karosoddsa (leggyakrabban az os pisiforme €s a hamulus ossis hamati kozotti
sziikiiletben), a Guyon alagit szindroma. Itt az ideget az arteria és vena ulnaris kiséri,
nagy felbontast biztositd késziilék esetében lathatd az ideg oszldsa az alagut disztalis
részén egy feliiletes szenzoros és egy mély motoros agra. A disztalis karosodas
hattérben UH-vizsgalattal idénként kimutathatdé kompressziot okozo koros képlet:
ganglion, lipoma, az arteria ulnaris aneurysmaja, az os pisiforme vagy hamatum
diszlokalt torése, a musculus flexor carpi ulnaris hypertrofidja stb (Peer és Bodner
2008).

A nervus radialis kompresszios szindromai

A nervus radialis konnyen felkereshetd ultrahang vizsgalattal a felkar kozépso
harmadaban a humerus lateralis felszinén a sulcus nervi radialisban, ahol az arteria
profunda brachii kiséri (11/a. abra). Az ideg normalis keresztmetszeti teriilete itt 3-
5 mm? kzott van van (Peer és Bodner 2008; Won és mtsai 2013; Bohm és mtsai 2014).
A felkaron bekovetkezd gyakori nyomasos sériilés (,,Saturday night palsy”) esetén az
idegen hosszmetszetben orsoszerli megvastagodas lathatd, a komprimalt szakasz
faszcikularis szerkezete eltiinik. Idonként lathatd a hattérben kompressziot okozo koros

terime: tumor, korabbi humerustorésbdl visszamaradt csontfragmentum, a musculus
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tricepsben kialakult hematoma vagy 6déma stb. (Bodner és mtsai 2001; Peer és Bodner
2008).

A lateralis epicondylus magassagaban a musculus brachioradialis és brachialis
kozott az ideg két agra oszlik, a ramus profundus (n. interosseus posterior) ritka
kompresszidja a musculus supinator proximalis szélénél, az. un Frohse-arkad alatt
(szupinator alagit szindroma) j6 felbontast ultrahanggal szintén kimutathat6 (Boder és

mtsai 2002; Martinoli és mtsai 2007).

A tisztan szenzoros nervus radialis superficialis 15-18 MHz-es vizsgalofejjel
egész hosszaban végigkovethetd (11/b. abra), karosodasa (Wartenberg-szindroma,
,cheiralgia paraesthetica”) is megallapithato (Peer és Bodner 2008). Keresztmetszeti
teriilete a kevés elérhetd irodalmi adat alapjan 2-3 mm?® (Visser 2009; Marx és mtsai
2010; Bohm és mtsai 2014).

A nervus femordalis és ischiadicus vizsgalata

A nervus femoralis legjobban a lagyékhajlatban vizsgalhato UH-gal az arteria €s
vena femoralis mellett, innen proximalis irdnyban kb. 10 cm-re kovethetd, disztalis
iranyban a combon mar nehéz kovetni a kornyez6 lagyrészekhez képest mutatott kis
kontraszt-kiilonbség és a korai oszlas miatt. Erzé végaga, a nervus saphenus a térd
medialis oldalan szintén csak kedvezd technikai és alkati feltételek esetén hozhato

latotérbe.

Legnagyobb idegiink, a nervus ischiadicus az also glutealis red6 alatt a comb
dorsalis részén jol vizsgalhato, mélyebb elhelyezkedése miatt alacsonyabb frekvenciaji
vizsgalofej hasznélata javasolt. Az ideg ezen a szakaszon a musculus biceps femoris és
a musculus semimembranosus, valamint semitendinosus kozott fut, a comb disztalis

harmadéban nervus peroneus communisra ¢€s tibialisra vald oszldsa altalaban jol 1athato.

A nervus femoralis és ischiadicus kvantitativ paramétereire vonatkozodlag alig
vannak kozlések, a nervus ischiadicus keresztmetszeti teriilete a 40 mm>t is eléri

(Tagliaficio és mtsai 2012). Az ideg-UH kiemelkedd jelentdségii a nervus femoralis,

crer
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A n. peroneus és tibialis vizsgalata

Az also végtagi idegekre altalaban jellemzd tapasztalati tény, hogy a kdrnyezd
szovetek echogenitasabdl kifolydlag kevésbé jol hatarolodnak el a kornyezetiiktdl, a
hataruk kevésbé éles, foként transzverzalis metszetben vizsgalva. A nervus peroneus
communis fibulafej magassagaban 1évé nyomasos sériilése jol vizsgalhatd ultrahanggal
(11/c. abra), idiopatias esetekben (peroneus alagit szindroma, repetitiv inverzid és
pronacio kapcsan torténé megerdltetés vagy nyomasos sériilés is okozhatja) a fibulafej
¢s a musculus peroneus longus fasciaja kozotti sziik résben megnagyobbodott, koros
szerkezetii, echoszegény ideg lathato, 6démas faszcikulusokkal. Az ellenoldallal vald
Osszehasonlitdsra mindig sziikség van. Szimptémas esetekben jO6l kimutathaté a
kompressziot okozd koros képlet, leggyakrabban ganglion (amely lehet intra- és
extraneuralis), ritkdn tumor, poszttraumds vagy posztoperativ eltérés (Peer és mtsai
2002). A nervus peroneus communis atlagos keresztmetszeti teriiletére vonatkozdan
kevés kozlés van, klinikankon tortént felmérés szerint 8,9 mm? (Bohm és mtsai 2014),

Cartwright és munkatarsainak vizsgalata alapjan (2008) kicsit nagyobb, 11,2 mm?.

A nervus peroneus superficialis nagy felbontasu vizsgalofejjel teljes lefutasaban
végigkovethetd, megfeleld gyakorlattal kompresszidja is megallapithatd fusiformis
tagulata alapjan a labszar als6 harmaddban a fascia cruris atfurdsakor. Magas
frekvenciaju transzducerrel a nervus peroneus profundus is latotérbe hozhatdo a
retinaculum extensorum alatt valé athaladasakor. Az ideg itt bekovetkez6 kompresszidja

hozza 1étre az eliilsé tarzalis alagat szindromat (Peer és Bodner 2008).

A nervus tibialis legkonnyebben disztalisan azonosithatd transzverzalis
metszetben a malleolus medialis folott, ahol az ideg a musculus flexor hallucis longus
¢s musculus flexor digitorum ina kozott a kissé ventralisabban 1év6 arteria és véna
tibialis kozvetlen szomszédsagaban helyezkedik el (11/d. abra). Magas frekvenciaju
vizsgalofejjel az ideg végagai (a nervus plantaris medialis ¢és lateralis) is
elkiilonithetéek. A nervus tibialis itt kialakuld nyomasos sériilése (poszterior tarzalis
alagut szindroma) jo technikai feltételek esetén, a hattérben 1évé anatomiai eltérésektdl
¢és alkati tényezOktdl is fliggden sok esetben diagnosztizalhaté ultrahanggal, jol
kiegészitve az elektrofiziologiai vizsgalatot (Peer és mtsai 2002). Disztalisan mérve az
ideg atlagos keresztmetszeti atmérdje az irodalmi adatok szerint 9,6-13,7 mm? kozott

van ( Cartwright és mtsai 2008; Bohm és mtsai 2014).
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A fossa poplitea proximalis részén a nervus tibialis szintén konnyen latotérbe
hozhato, a nervus ischiadicusrol vald levalasat kovetéen a musculus gastrocnemius két

feje kozott a mélybe bukik, amely tovabbi kovetését akadalyozza.

A nervus tibialisrol levald nervus suralis és ennek sériilése magas frekvenciajh

transzducerrel j61 abrazolhato, vizsgalata azonban nagy gyakorlatot kivan.

11. abra. (sajat felvételek)

a. Nervus radialis (nyil) transzverzalis metszetben a humerus (HU) sulcus nervi
radialisaban

b. Nervus radialis superficialis (nyil) keresztmetszeti képe a processus
styloideus radii (PSR) f616tt

c. Nervus peroneus (nyil) keresztmetszeti képe a fibulafej f616tt 1-2 cm-rel

d. Nervus tibialis (nyil) transzverzalis metszetben a belboka magassagaban az

arteria tibialis posterior (AT) mellett
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Meralgia paraesthetica UH-os vizsgdlata

Jo felbontasu késziilékkel és megfeleld vizsgalofejjel a nervus cutaneus femoris
lateralis 14totérbe hozhatd a spina iliaca anterior superior mellett medidlisan, a
ligamentum inguinale és a musculus sartorius k6zott. Meralgia paraestheticaban az ideg
altalaban a ligamentum inguinale atfurasa helyén keriil nyomas ala, ilyen esetekben az
ideg koéros megnagyobbodasa észlelhetd kozvetleniil a spina iliaca anterior superior
mellett. Ritka esetekben a kismedencei retroperitonealis térben 1évé térfoglald
folyamatok (tumorok, psoas hematoma vagy talyog stb.) hasonld szindromat
okozhatnak. A meralgia paraesthetica elsésorban klinikai diagnozis, az UH-vizsgélat jo
technikai feltételek mellett az elektrofiziologiai vizsgalathoz képest megbizhatobb,
eldnye azonban elsdsorban a lokalis kezelés (lokalis anesztetikum vagy kortikoszteroid
infiltracio) UH-vezérelt célzottabb és biztonsagosabb kivitelezése (Hurdle és mtsai.

2007).

A kranialis idegek vizsgalata
A kranialis idegek koziil a nervus vagus vizsgalhato a legjobban, elsdsorban a
sinus caroticus magassagaban, ahol a vena jugularis interna és az arteria carotis

communis oszlasa kozott helyezkedik el.

A nervus accessorius a musculus trapezius felsé széle f6lott hozhato latotérbe,
de csak igen jo alkati és technikai feltételek mellett, sériilése (legtobbszor iatrogén vagy

traumas) UH-gal korlatozottan itélheté meg (Peer és Bodner 2008).

A plexus brachialis vizsgadlata

A plexus brachialis szupraklavikularis része a musculus scalenus anterior és
medius kozott abrazolhatd transzverzalis metszetben, de a cervikalis gyokok (a n.
spinalisok ventralis 4gai) ultrahangos vizsgalata mély elhelyezkedésiik és a gyokok
ferde lefutasa miatt korlatozott és néha alkati tényezOk (els6sorban obesitas) miatt
teljesen lehetetlen. A C7-es és C8-as gyokok vizsgalata a legnehezebb technikailag
mély fekvésiik miatt (Tagliaficio és mtsai 2012). A C5 gyok bizonyult a legkisebb
atmérdjlinek a tanulmanyok soran, klinikankon végzett felmérés alapjan atlag
2

keresztmetszeti teriilete 5,6 mm? (Béhm és mtsai 2014), mas szerz6k szerint 7,1 mm

(Haun és mtsai 2010), a C6 gyok atlag kereszmetszeti teriilete az irodalmi adatok
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alapjan 9,5-10,6 mm?, a C7 gyok esetében ez az érték 10-12 mm? (Haun és mtsai 2010,
Bohm és mtsai 2014). A plexus brachialis esetében az UH-os vizsgalat legnagyobb
jelentésége a traumas karosodasok és a polyneuropatiak diagnosztikajaban, valamint az

UH-vezérelt regionalis anesztéziaban van (Peer és Bodner 2008).

A leggyakoribb kompresszios mononeuropatidak (a karpdlis alagut szindroma és
a  konyoktdji  ulndris  neuropdtia)  NeUrosZonogrdfias és  elektrofiziologiai

Felmertil a kérdés, hogyan alakulnak az ideg-ultrahanggal mérhetd paraméterek
a kompresszios neuropatiakban kialakuld kiilonb6zo patofiziologiai eltérések soran. A
legkorabbi idegkarosodas alaglt-szindromakban altalaban fokalis demyelinizacio,
amelyhez késObb axonlézid tarsulhat, ritkabb esetekben tisztdn axondlis kéarosodas
alakul Kki. Az idegléziok ezen patofiziologiai formai elektrofiziologiai modszerrel
elkiilénithetéek és mérhetdek, ez a kezelés és a progndzis szempontjabol fontos (Powell
¢s Myers 1986). Fokalis demyelinizaci6 esetén az elektroneurografia a kompresszio
helyét jol lokalizalja (itt koriilirt vezetési sebesség lassulas vagy vezetési blokk lathat6)
(12. abra), axonalis idegkarosodas esetén az elektroneurographia a karosodas pontos
helyérdl nem ad felvilagositast, ezekben az esetekben az ultrahang lokalizacids értéke
jelent6s mértékben megnd (Beekman et al. 2004; Wiesler et al. 2006; Yoon et al. 2007).
Korabbi irodalmi adatok szerint Osszefliggés van az alagut szindromakban UH-gal
mérhetd koriilirt idegmegvastagodas mértéke és az elektrofiziologiai vizsgalattal
meghatarozott idegkarosodas sulyossaga kozott. Egyes szerzok egyenes aranyossagot
talaltak a nervus medianus karpalis alagitban mérheté megvastagodasa és a carpalis
alagut szindroma elektrofiziologiai médszerekkel megéllapitott stulyossagi foka kozott
(Kele és mtsai 2003; Bayrak ¢és mtsai 2007), de k6zo6ltek ennek ellentmondé adatokat is
(Mhoon és mtsai 2012). Bayrak és munkatarsai (2007) azt talaltak, hogy az axonvesztés
EMG-vel megallapitott mértéke, valamint a nervus medianusnak a carpalis alagut
proximalis és kozépsd szegmentumaban mért CSA értéke kozott szignifikans korrelacid
van. Konyoktéji ulnaris neuropétidban is irtak le hasonldé ereményeket, amelyek arra
utalnak, hogy a sulcusban mérhetd idegmegvastagodds mértéke az ideglézio
elektrofiziologiai sulyossagaval aranyos (Beekman és mtsai 2004; Mondelli és mtsai
2008; Volpe és mtsai 2009; Bayrak ¢és mtsai 2010). Beekman ¢s munkatarsai (2004a,b)
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a nervus ulnaris longitudindlis anterio-poszterior 4tmérdjét a medialis epicondylus
magassagaban szignifikdnsan vastagabbnak talaltdk sulcus ulnaris szindrémaban
azoknal a Dbetegeknél, amelyeknél az -elektrofiziologiai vizsgalat sulyosabb
idegkarosodast mutatott. Volpe és Bayrak kozlései szerint a nervus ulnaris sulcusban
mért keresztmetszeti teriilete szignifikdns korreldciét mutat az idegkarosodas
elektrofiziologiai silyossagi fokaval, azonban ezek a szerzok nem tettek kiilonbséget

tisztan demyelinizacios €s axonalis idegkarosodas kozott.
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12. abra. A baloldali képen nervus ulnaris motoros neurografia, a jobb oldali képen
nervus ulnaris szegmentalis motoros neurografia (inching). A konyok f616tt torténd
ingerlés soran (kozvetleniil az epicondylus medialis f6l6tt 2,5 cm-en beliil) vezetési

blokk képe lathato (sajat vizsgalat).

A polyneuropdtiak UH-os vizsgdlata
Egyre tobb adat olvashatdé az irodalomban a polyneuropétidk neuroszonografias
vizsgalatarol. A polyneuropatidkat részben patofiziologidjuk, részben etioldgidjuk
alapjan lehet csoportositani. A patofiziologiai felosztas szerint vannak tisztan, illetve
elsddlegesen demyelinizacids (szerzett és oOroklott) és axondlis polyneuropatidk,

emellett kevert tipusok is. Vizsgalatunkban betoltott fontos szerepiik miatt az
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alabbiakban roviden ismertetjik a legfontosabb polyneuropatiak  klinikal,

elektrofiziologiai és eddig megismert neuroszonografias jellemzait.

Szerzett demyelinizacios polyneuropatiak
Kronikus gyulladasos demyelinizacos polyneuropdtia (CIDP)
A kronikus gyulladdsos demyelinizacids polyneuropatia egy immunmedialt, Szerzett,
altalaban diffiz szimmetrikus szenzo-motoros polyneuropatia, amely tobbségében
relapszalo-remittald korlefolyast mutat. Elektrofiziologiai jellemzdéje a nem uniform
vezetéslassulas és a potencialok ennek kovetkeztében fellépd temporalis diszperzioja-
az egyes idegszakaszok nem egyforma mértékii érintettsége miatt-, vezetési blokkok
eléfordulasa és a gyakran hianyzd szenzoros valaszpotencialok (Research criteria for
diagnosis of chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy 1991; Nicolas és
mtsai 2002; Magda és mtsai 2003; De Sousa és mtsai 2009; Baig és mtsai 2012) (13.
abra). Az elsé esetleiras CIDP-ben szenvedd beteg ideg-UH vizsgalatarol 2000-ben
sziletett (Taniguchi és mtsai). A szerzok a plexus brachialis kétoldali jelentds
megnagyobbodasat talaltak. Ezt a tényt mar korabbi, magneses rezonancia vizsgalattal
végzett tanulmanyok is megallapitottak (Mizuno és mtsai 1998; Duggins és mtsai
1999). 2004-ben Matsuoka és munkatarsai szintén leirtak CIDP-ben a cervicalis
ideggyokok egészséges kontrollcsoporthoz képest mért szignifikans megvastagodasat.
Zaidman ¢és munkatarsai 100 polyneuropatids betegen vizsgaltdk a nervus medianus ¢és
ulnaris keresztmetszeti teriiletét tobb magassagban és azt talaltak, hogy szignifikdnsan
gyakrabban mérhetdek korosan megnagyobbodott értékek a demyelinizacids (kiilondsen
a herediter, uniform demyelinizacioval jard) polyneuropatidkban, mint az axonalis
formékban. CIDP-ben a kontrollcsoporthoz képest 2,3-szoros diffiiz megnagyobbodast
mértek az idegeken. A betegségtartam ¢és az idegek keresztmetszeti teriilete kozott
egyenes aranyossagot, a CSA és az idegvezetési sebesség kozott forditott aranyossagot

talaltak. Az echogenités €s a vaszkularizaci6 esetleges valtozésai egyelére nem ismertek

CIDP-ben.

A szerzett demyelinizacids polyneuropatidkban gyakori vezetési blokkok
azonositasaban is felmeriilt az UH-vizsgalat szerepe, tobb kozlésben irtak le fokalis
idegmegvastagodast CIDP-s betegeknél a vezetési blokkok helyén (Smith és mtsai
2008; Granata ¢és mtsai 2009). Egyes szerzOk egyetlen faszcikulusz korilirt
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megvastagodasat észlelték az egyideji kondukcids blokk helyén (Granata és mtsai
2009; Imamura és mtsai 2009). A proximalis vezetési blokkok elektrofizioldgiai
modszerrel nehezen azonosithatéak ¢és ez késleltetheti a diagndzist és a terdpiat.
Imamura és munkatarsai (2009) azt talaltak, hogy a vezetési blokk helyén észlelt fokalis

idegmegvastagodas nem javult a klinikai javulassal parhuzamosan.
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13. abra. CIDP-ben szenvedd beteg neurografias lelete (a disztalis latencia minden

motoros ideg esetében jelentdsen megnyult, a nervus peroneus ¢és tibialis esetében
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kifejezett temporalis diszperzi6 lathatd, szenzoros valaszok nem nyerhetéek). (MN:
motoros neurografia; SN: sensoros neurografia; DML: disztalis motoros latencia) (sajat

vizsgalat)

Akut  gyulladdasos demyelinizacios polyneuropdtia (AIDP, Guillain-Barré
szindroma-GBS)

A GBS akutan fellépd, a légzéizmok érintettsége esetén potencialisan 1€gzési
elégtelenséggel fenyegetd, immunmedialt diffuz szenzo-motoros polyneuropatia.
Altipusai az akut gyulladasos demyelinizacios polyneuropatia (AIDP), ritkabbak az akut
motoros axonalis neuropatia (AMAN), akut motoros €s szenzoros axonalis neuropatia
(AMSAN), az akut szenzoros axondlis neuropatia (ASAN) és a Miller Fisher szindroma

(Franssen ¢€s Straver 2014).

Az AIDP altipus elektrofiziologidja hasonldo a CIPD-hez, gyakoriak a vezetési
blokkok és a szenzoros eltérések jellemzden kevésbé kifejezettek, mint a motoros
eltérések. Anti-ganglozid antitestek kimutathatéak voltak egy betegek egy részénél, de
ezek az esetek Campylobacter jejuni fertézéssel fliggtek dssze vagy AMAN-nak feleltek
meg (Franssen és Straver 2014). Mivel a betegség els6 napjaiban az elektrofiziologiai és
liquor eltérések gyakran hianyoznak, a diagndzist a siirgés kezelés sziikségessége miatt
altalaban a klinikai tiinetekre kell alapozni. Zaidman és munkatarsai (2009) 17 GBS-ban
szenvedd beteg esetében vizsgaltadk meg ultrahanggal a nervus medianust és ulnarist
tobb magassagban, 13 betegnél a vizsgalat a tiinetek kezdetétdl szamitott 4 héten beliil
tortént. A kontrollcsoporthoz képest 1,4-szeres idegmegvastagodast észleltek, amely az
elektrodiagnosztikai paraméterekkel nem mutatott osszefliggést. Egyes betegeknél mar
Ot nappal a tilinetek kezdetétdl szamitva taldltak UH-eltéréseket. Kerasnoudis ¢és
munkatarsai (2013) 41, kordbban (atlagosan 3 évvel) GBS-ban szenvedd betegnél a
kontrollcsoporthoz képest megnagyobbodott CSA-értéket talaltak a nervus ulnaris
(konyoknél), nervus radialis (felkar), nervus tibialis (fossa poplitea) és a plexus
brachialis (szupraklavikularis arok) vizsgalata soran. A kevés kozlés miatt azonban az
idegmegvastagodas mértéke és a valtozasok kialakuldsdnak gyorsasaga egyelére nem

ismert.
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Multifokalis motoros neuropdtia (MMN)

A MMN egy szerzett, immunmedialt polyneuropatia, amely Kizar6lag a motoros
idegeket ¢érinti, mononeuropatia multiplex formajaban zajlik. Elektrofiziologiai
jellemzéje a multiplex vezetési blokkok a motoros idegeken atipusos helyeken, a tobbi
idegen is kimutathatdé demyelinizacios eltérések és a szenzoros idegek megkiméltsége.
Szerologiai jellemzdéje az anti-GM1 gangliozid ellenes IgM-antitestek szérumban
mérheté emelkedett titere (a betegek kb. 60%-aban) (Franssen és Straver 2014).
Beekman (2005) a betegség kés6i stadiumaban szenvedd 21 betegnél mérte a plexus
brachialis, nervus medianus, ulnaris és radialis paramétereit és két beteg kivételével a
kontrollokhoz képest jelentés multifokalis megvastagodast észlelt az idegeken. A

klinikailag és elektrofiziologiailag nem érintett idegeken is leirt koros eltéréseket.

Multifokalis  szerzett demyelinizacios szenzoros és motoros neuropdtia
(MADSAM)

A MADSAM neuropatia klinikailag kronikus, de relapszalo-remittald lefolyast
mutatd szenzomotoros mononeuropatia multiplex formajaban jelentkezik. Az
elektrofiziologiai vizsgalat tObbszords vezetési blokkokat mutat az idegeken, altaldban
atipusos helyen, a klinikailag nem ¢érintett idegeken is lehetnek fokalis vagy difftz
demyelinizacios eltérések (Sander és Latov 2003). Smith és munkatarsai 2008-ban
MADSAM neuropatidban szenvedd beteg nervus medianusan elektrofiziologiai

vizsgalattal azonositott vezetési blokk helyén 1évo fokalis idegmegvastagodast mutattak

ki.

Oroklott demyelinizaciés polyneuropatiak

Charcot-Marie-Tooth betegség (CMT)

A herediter szenzo-motoros neuropatiak (HSMN) nem képeznek egységes
klinikai entitast, szamos genetikai és klinikai alcsoportjuk ismert. Leggyakoribb a
HSMN 1, a Charcot-Marie-Tooth betegség 1/a. tipusa, amely kiterjedt, diffaz, uniform
demyelinizacioval (tehat minden ideg és idegszakasz egyforma érintettségével) jard
szenzo-motoros polyneuropatia. Genetikai hattere a 17-es kromoszoéman 1évé PMP 22
(periférids myelin protein 22) gén duplikdcidja, amely autoszomdlis dominans

oroklésmenetet mutat. Elektrofiziologiai jellemzdje, hogy a vezetéslassulds az ideg
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egész hosszat tekintve egységes, nincs disztalis-proximalis kiilonbség. Testszerte
egységesen karosodnak az idegek. Az idegvezetési sebesség diffuz jelleggel jelentésen
csokken. A CMT I/b a betegség ritkabb tipusa, szintén altaldban autoszoém dominans
oroklodést, demyelinizacios jellegli polyneuropatia, az 1. kromoszéman 1évé MPZ
(myelin protein zero) gén mutacidja okozhatja (Braathen 2012). Heinemeyer 1999-ben
10 CMT I/a tipusaban szenvedd beteg vizsgalata soran megvastagodast talalt a nervus
medianuson, ulnarison, radialison és ischiadicuson. Martinoli és munkatarsai 2002-ben
12 beteg vizsgalatkor a nervus medianus alkaron mért szignifikans megnagyobbodasat
kozoltek a kontrollcsoporthoz képest. Az egyes idegfaszcikulusok jelentés diffuz
megvastagodasat is leirtak. Cartwright és munkatarsai (2009) 24 CMT I/b tipusban
szenvedd betegnél kozolték a nervus medianus €és vagus jelentds megnagyobbodasat.
Erdekes modon a nervus suralis atméréje kisebb volt a betegeknél, mint a
kontrollcsoportban, valosziniileg a betegeknél fellépett masodlagos hosszusagfiiggd
axonalis karosodas miatt. Zaidman és munkatarsai (2009) 11 CMT I/a-ban szenved6
beteg esetében a nervus medianus €s ulnaris kontrollokhoz képest mérhetd 3.5-szeres
megnagyobbodasat irtdk le. Az irodalmi adatok alapjan tehat a CMT betegség I.
tipusaban a periférids idegek diffiz megnagyobbodésa varhato. A CMT II. tipusban,
amely egy herediter axonalis diffuz senso-motoros polyneuropatia (leggyakrabban a
mitofuzin-2 gén pontmutaciéja okozza) a genetikai és klinikai heterogenitas miatt
val6sziniileg nem mérhetd minden betegnél diffuz idegmegvastagodas (Hobson-Webb
2011; Schreiber és mtsai 2013). Martinoli és munkatarsai 2002-ben 7 beteg vizsgalata
soran mérsékelt megnagyobbodast talaltak a nervus medianuson, faszcikularis

megvastagodas nélkiil.

Nyomasi sériilésekkel jaro herediter neuropatia (HNPP -Hereditary neuropathy
with liability to pressure palsies)

A nyomasi sériilésekkel jar6 herediter neuropatia egy, altalaban kompresszios
mononeuropathidkkal jaré autoszomalis domindns 6roklédésti  demyelinizacios
polyneuropatia. Genetikai hattere a 17-es kromoszoéman 1évé PMP 22 (periférias myelin
protein 22) gén delécioja (Hobbson-Webb 2011). Beekman és Visser 2002-ben kozolt
neuroszonografias esettanulmanyaban a klinikailag nem érintett idegek is jelentds

megvastagodast mutattak az ismert szOvettani elvaltozdsoknak megfelelden (a
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myelinhiively diffiz megvastagodasa). Ujabb kozlések szerint elsésorban a nyomasnak
tipusosan Kitett helyeken (karpalis alagat, sulcus ulnaris, fibulafej, Guyon-csatorna)
mérhetdek idegmegvastagodasok és emellett distalisan a nervus tibialis megvastagodasa

is észlelhetd (Hooper és mtsai. 2011; Ginanneschi és mtsai. 2012).

Axonalis polyneuropatiak
Diabéteszes polyneuropdtia
A diabeteszes polyneuropatia egy szerzett, szenzoros talsalyd, dominaldéan axonalis (de
gyakran kevert), altalaban szimmetrikus hosszasagfliggd polyneuropatia (egyéb
formakban is jelentkezik), az axonalis polyneuropatiak leggyakoribb tipusa. Az axonalis
polyneuropatiak elektrofiziologiai jellemzdje az alacsony amplitud6ju neurografias
valaszpotencidlok és az EMG-ben tobbségében disztalis és alsdé végtagi hangsullyal
zajlo denervacios, reinnervacioés és/vagy kronikus neurogén jelek (England és mtsai
2009) (14. abra). Egyelore kevés adat all rendelkezésre az axonalis polyneuropatiak
ultrahangos vizsgalata tekintetében. Lee és Dauphinee (2005) 24 diabéteszes
polyneuropatiaban szenvedd betegnél vizsgalta meg a nervus tibialis keresztmetszeti
teriiletét a tarsalis alaguttol proximalisan és distalisan. Az atlag CSA kétszeres volt a
betegeknél a kontrollokhoz képest. Watanabe ¢és munkatarsai (2009) diabéteszes
polyneuropatidban a nervus medianus karpalis alagutban és alkaron mért szignifikans
megnagyobbodasat észlelték, ugyanez a munkacsoport 2010-ben a nervus medianus és
nervus tibialis disztalis szakaszanak jelentdés megvastagodasat €s csokkent echogenitasat
irta le 30 diabéteszes betegnél (valamint a CSA megnagyobbodasa és a vezetési
sebesség csokkenésének Osszefiiggése kozotti korrelaciot), azonban Zaidman és
munkatarsai (2009) 36 axonalis polyneuropatias beteg vizsgalata soran nem talaltak
szignifikdns eltérést a betegek ¢és kontrollok idegparaméterei kozott. Az egyéb
metabolikus eredetli, illetve anyagcsere betegségekhez tarsuld, szintén axonalis
polyneuropatiakban (alkoholbetegség, B1- vitamin hiany, B12 —vitamin hiany, urémia,

hypothyreosis stb.) nem tortént kdzlés az ultrahangos eltérések vonatkozéasaban.
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valaszok, a disztalis motoros latencia jelentdsen nem nétt meg, a szenzoros valaszok a
felsd végtagon alacsonyak, az alsé végtagon hidnyoznak) (MN: motoros neurografia;

SN: sensoros neurografia; DML: disztalis motoros latencia) (sajat vizsgalat)
Vaszkulitis

A vaszkulitiszes polyneuropatia lehet primer entitas és lehet masodlagos, egyéb

autoimmun betegséghez tarsuld szisztémas vaszkulitisz részjelensége is. Megjelenhet
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mononeuritis multiplex és hirtelen fellépd, fajdalmas, szimmetrikus hosszusagfiiggd
szenzo-motoros polyneuropatia formajaban is. Diagnosztikajaban az idegbiopszia
nyUjthat segitséget. Nodera és munkatarsai (2006) a nyaki gyokokon, a nervus
medianuson, ulnarison és tibialison kozoltek UH-gal mérhet6 diffuz megvastagodast és
csokkent echogenitast vaszkulitises betegeknél, amely a nervus ulnarist vizsgalva két
hét kortikoszteroid terapia utdn jelentdsen csdkkent. Ito és munkatarsai (2007) szintén a
nervus tibialis malleolus medialis magassagaban mérheté megnagyobbodasat irtak le, az
idegmegvastagodast az epineurium granulomatosus elvaltozadsanak ¢és a kisérd
odémanak tulajdonitottak. Vaszkulitises neuropatia esetében a periférias idegultrahang
els6sorban a biopszias hely kivalasztasaban nytjthat jelentés segitséget (Hobbson-
Webb 2011).

Lepra

A leprahoz tarsulo polyneuropatia egy szenzoros tulstlyll szimmetrikus axonalis
polyneuropatia. Tobb kozlés sziiletett lepraban szenvedd betegek idegeinek UH-al
mérhetd megnagyobbodasardl. Martinoli és munkatarsai (2000) az idegek multiplex

fusiformis megvastagodasardl és csokkent echogenitasarol szamoltak be.

Oréklott transthyretin amyloid neuropdtia

A familiaris amyloid neuropatia egy ritka, dominansan 6rokl6d6é megbetegedés,
amelyet leggyakrabban a transthyretin-gén mutacidja okoz. A Szenzo-motoros
neuropatia mellett altaldban autondm neuropatia és a sziv, vese, maj ¢és szem
érintettsége is tarsul. Granata és munkatarsai egy nemrég megjelent tanulmanyukban
(2014) 7 betegbdl 6 esetben észleltek tobb idegen ultrahanggal multifokalis eltéréseket,
a tlinetmentes hordozokndl csak a nervus ulnaris konyoktdji megvastagodasat irtak le.
Erdekes modon a betegség elérehaladasaval parhuzamosan az érintett idegek szaméanak

novekedését talaltak, specifikus ultrahang-mintat azonban nem észleltek.

Az irodalmi adatok alapjan egyértelmii tehat, hogy polyneuropatidkban a
periférids ideg-UH vizsgalat hasznos kiegészitd informacioval szolgalhat a klinikai és
elektrofiziolégiai adatok mellett a diagnozis feléllitdsa szamara. Az iddnként kissé
egymasnak ellentmond6 adatokat kozlé eddigi vizsgalatok mellett a szenzoros idegeket

is magaban foglalo, minden f6bb felsd és alsd végtagi idegre kiterjedd, az egyes
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polyneuropatia formakat Osszehasonlito szisztematikus UH-vizsgalat egyelére nem
tortént. Ez segitene annak a kérdésnek a tisztdzasaban is, szolgéalhat-e
differencialdiagnosztikai segitséggel a neuroszonografia a polyneuropatia kiilonbdzo

patofizioldgiai formainak elkiilonitésében.
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CELKITUZES

A periférias idegek nagy felbontasi UH-vizsgélata lehetové teszi az idegek
paramétereinek pontos morfoldgiai és kvantitativ elemzését és ezzel hasznos kiegészitd
informécidval szolgal az elektrofiziologiai vizsgalatok mellett szamos periférias

neurolégiai korképben.

Sajat prospektiv vizsgalataink célkitlizése az volt, hogy megvizsgaljuk a
periférias ideg-UH vizsgédlat szerepét az alagit szindromak és a polyneuropatiak
differencialdiagnosztikjaban az elektrofiziologiai vizsgalatok tiikrében. Ezen
eredmények hozzajarulhatnak a periférias ideg-UH neurologiai diagnosztikaban

betoltott szerepének pontosabb meghatarozasahoz.

Az alagut szindromak diagndzisaban ¢és lokalizdciojdban, valamint anatémiai
hatterének megitélésében a periférias ideg-UH szerepe mar bebizonyosodott. Az
ultrahang a kompresszio helyétél proximalisan, és kisebb mértékben disztalisan az
érintett ideg koriilirt, jol szamszeriisithetd megvastagodasat és echoszerkezeti valtozasat
mutatja ki. A terapia megtervezését jelentés mértékben befolyadsolja az alagtt szindroma
UH-gal sok esetben kimutathatdé oka, mivel a szimptomas esetek altalaban
egyértelmiibb mitéti indikaciot képeznek, mint az idiopatids alagit szindroémak.
Idiopatias esetekben a panaszok jellege, a karosodas fennallasanak idGtartama és az
ideglézio patofiziologiaja segit a sebészi kezelés indikacidjanak eldontésében és
idozitésében. Az idegkarosodas jellegének meghatarozasdban (tisztan demyelinizacios,
axonalis vagy kevert) az elektrofiziologiai vizsgalat nyujt timpontot. Erre alapozhato a
prognozis megitélése is, mivel tisztan fokalis demyelinizacio reverzibilisnek tekinthetd,
a kivalto ok megsziinése utan a klinikai javulds 6-8 héten beliil altalaban bekdvetkezik.
Axonalis kdrosodas tarsuldsa esetén a gyogyulas jelentdsen hosszabb ideig tart és nem
minden esetben teljes. Az elektrofiziologiai vizsgalatot fajdalmassaga miatt nem minden
beteg tolerdlja és a neurografia axonalis karosodéds esetén pontos lokalizdciot nem
minden esetben biztosit. Célunk az volt, hogy egy prospektiv tanulmany keretében
megvizsgaljuk, létezik-e valoban megbizhato 6sszefliggés az ideglézid elektrofiziologiai
tipusa és az ultrahangos idegparaméterek kozott. Ehhez a masodik leggyakoribb alagut

szindromaban, konyoktaji ulnéris neuropatidban szenvedd betegcsoportot valasztottunk.
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Az ideg-ultrahang polyneuropdtiak diagnosztikajaban betoltott szerepe még
sokkal kevésbé felderitett teriilet. Az irodalmi adatok alapjan szegmentalis €s/vagy
diffuz idegmegvastagodas mutathatdé ki bizonyos idegeken szerzett és egyes Oroklott
demyelinizaciés polyneuropatidkban. Az axonalis polyneuropatidkrol Iényegesen
kevesebb adat ismert, eddigi kozlések alapjan az idegmegvastagodas mértéke ¢&s
gyakorisdga ezekben a korképekben szignifikansan kisebb, mint a demyelinizacios
polyneuropatiakban. A polyneuropatiak diagnozisa és differencialdiagnosztikaja
jelenleg a klinikai tiinetek mellett a részletes elektrofiziologiai vizsgalaton (primeren
demyelinizacidés és axondlis polyneuropatiak elkiilonitése) és a laborvizsgalatokon
(liquorvizsgalat, szérum immun-elektroforézis, vércukor-meghatarozas, HbAlc, vese-és
majfunkcid vizsgalata, szérum BIl2-vitamin szint vizsgélat, hormonvizsgélatok,
tumormarkerek meghatarozasa, esetlegesen anti-gangliozid antitestek meghatarozasa
sth.) alapszik. A diagnozis felallitasa azonban igy is sok esetben nehézségekbe iitkozik,
pedig immunmedidlt polyneuropatidkban az immunmodulans kezelés mieldbbi
elkezdése fontos a betegség tovabbi kedvezd lefolydsa szempontjabol. Az idegek
szisztematikus UH-os felmérése képet adhat arrdl, hogy 1éteznek-e jellemzé morfologiai
mintdk az egyes polyneuropatia-tipusokban, tehat segithet-e az ideg-UH a
differencialdiagnosztikai nehézséget jelenté esetek, mint példaul a mind klinikailag,
mind elektrofiziologiailag nehezen  diagnosztizdlhaté  egyes immunmedialt
polyneuropatiak (elsésorban a mononeuritis multiplex formajaban jelentkezd tipusok)
vagy oroklott polyneuropatiadk korisméjének felallitasaban, illetve esetlegesen a

polyneuropatiak fajdalommentes sziirévizsgalataban.

Prospektiv vizsgdlatunk sordn szamos felsd és alsd végtagi kevert és tisztan
szenzoros idegen, valamint a nyaki ideggyokokon végeztiink kvantitativ morfologiai
vizsgalatot és egészséges kontrollcsoporttal Osszehasonlitva meg szerettiik volna
allapitani, hogyan befolydsolja a polyneuropatia elektrofiziologiai vizsgélattal

alatamasztott patofiziologiai jellege az idegmegvastagodas mértékét és eloszlasat.
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MODSZEREK

A konyoktaji ulnaris neuropatia vizsgalata

Tanulmanyunk soran 46 betegnél 50 konyoktaji ulnaris neuropatiat vizsgaltunk
elektrofiziologiai modszerrel és ideg-ultrahanggal 2010 novembere ¢€s 2011 augusztusa
kozott. A betegek eszk6zos vizsgalata rutin klinikai kivizsgalasuk keretében zajlott. A
betegeket haziorvosok ¢és neurologusok irdnyitottdk a Neurologiai Klinika
Elektrofizioldgiai laboratoriumaba. A diagnozis felallitasa alapvetden a klinikai tiinetek
¢és az elektroneurografias-elektromyografias (ENG-EMGQG) vizsgalat alapjan tortént. A
klinikai diagnodzist a jellegzetes tiinetekre €s panaszokra alapoztuk (a kéz IV.ujjanak
ulnaris felén és V.ujjan kialakuld zsibbadas és/vagy érzéscsokkenés, a nervus ulnaris
altal beidegzett kiskézizmok gyengesége ¢€s esetleges atrofidja, a konyoknél észlelhetd
Tinel-jel). Betegeinknek 4 hétnél régebbi, de 6 honapnal korabbi keleti tiinetei voltak.
A vizsgalatbol kizartuk azokat a betegeket, akiket korabban sulcus ulnaris szindroéma
miatt mar operaltak (irodalmi adatok szerint az operalt idegek még eddig nem tisztazott
ideig vastagabbak maradnak a normalisnal (Peer és mtsai 2001, Peer és Bodner 2008),
konyoktaji traumat szenvedtek el, esetleges polyneuropatidra vonatkoz6 tiineteik vagy
panaszaik voltak vagy olyan alapbetegségben szenvedtek, amely polyneuropatiara
hajlamosit. Tovabba kizartuk azokat a betegeket is, akiknél a klinikai tiinetek alapjan
C8-Thl radikulopatia vagy alsé plexus 1ézi6 lehetdsége meriilt fel az alapos klinikai
vizsgalat alapjan (az extensor indicis izom gyengesége). Bevalasztott betegeinknek az
elektrofizioldgiai vizsgalat alapjan a konyoktajra lokalizalhatd ulnaris neuropatiaja volt
(fokalis idegvezetési sebesség lassulds vezetési blokkal vagy anélkiil), vagy axonalis
nervus ulnaris 1ézioban szenvedtek és a konyoktaji ulnaris neuropatia diagndzisa a
klinikai tlinetek mellett a konyoktajon kimutathatd fokalis ultrahangos eltérésekkel lett
alatdmasztva. Az elektrofiziologiai vizsgalat alapjan a betegeket két {6 csoportba
osztottuk annak megfeleléen, hogy a nervus ulnarison talnyomoéan fokalis
demyelinizaciot vagy axonalis idegkarosodast talaltunk. Az utdbbi csoportot tovabbi két
alcsoportra osztottuk aszerint, hogy tisztdn szenzoros vagy Sszenzomotoros axonalis
kéarosodas volt-e igazolhato. 50 egészséges kontroll személy 87 nervus ulnarisanak UH-

vizsgalatat is elvégeztiik. A kontrollcsoportba tartozd személyeknek nem volt
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konyoktaji ulndris neuropatidra utald panasza vagy tiinete, kortorténetiikben nem
szerepelt neuromuszkularis megbetegedés és nem szenvedtek polyneuropatiara

hajlamosit6 szisztémas betegségben.

Elektrofiziologiai vizsgalat

Az elektrofiziologiai vizsgalatot Nicolet Viking késziiléken végeztiik. Minden
betegnél elvégeztiik a nervus ulnaris motoros €s szenzoros antidrom neurografiajat, a
szegmentalis motoros neurografiat (inching), valamint egy vagy két nervus ulnaris altal
beidegzett izom (az abductor digiti minimi és/vagy az els6 dorsalis interosSeus izom)
EMG-vizsgalatat. A motoros neurografia és a szegmentalis motoros neurografia soran
az elvezetési hely az abductor digiti minimi izom hasa volt, feliileti elektrodak
hasznalataval. A stimulaci6 a csuklonal, 4 cm-rel a konydk alatt és folott, a felkaron és
az Erb ponton tortént. A szegmentdlis motoros neurografia sordn az ideget az
epicondylusokat 6sszekoté vonaltdl 5 cm-re és 2,5 cm-re disztalisan és proximalisan,
valamint ennek a vonalnak a magassdgaban ingereltiik. Az antidrom szenzoros
neurografia feliiletes gylrielektrodak segitségével tortént, amelyeket a kisujjon
helyeztiink el. A stimulacié a csuklonal, valamint 4 cm-rel a konyok alatt és folott
tortént. A neurografias vizsgalatok a konyok 90 fokban hajlitott helyzetében torténtek
(Kothari és mtsai 1995), az AAEM Kritériumok alapjan (American Association of
Electrodiagnostic Medicine, 1999). Tulnyomoéan demyelinizacios idegkarosodast
véleményeztiink, amikor a szomszédos szegmentumokhoz képest a motoros vezetési
sebesség szignifikans koriilirt csokkenését (>10 m/s) mértikk a sulcusban a motoros
neurografia, illetve a szegmentédlis motoros neurografia sordn, vezetési blokk (a
sulcuson keresztiil a motoros neurografia amplitidojanak legalabb 20%-os csdokkenése)
tarsulasaval vagy anélkiil, de a neurografiak soran mért distalis (tehat a csuklonal
torténd stimulacié sordn nyert) motoros és szenzoros amplitudé a normalis hatdrokon
beliili volt. Axondlis karosodast véleményeztiink, amennyiben a disztalis szenzoros
amplitad6 alacsony volt (<10 mikrovolt-szenzoros axonalis karosodast jelezve) vagy
mind a disztalis szenzoros, mind a disztalis motoros amplitadé alacsony volt (utobbi
<4 mV-motoros axondlis karosodast jelezve). Az EMG-eredményeket alapvetden nem

s

szenzoros, illetve motoros neurografidk amplitiddja jobban mutatja az axonalis
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karosodas mértékét. Az axondlis csoportba soroltuk az alacsony neurografias disztélis
amplitudokkal rendelkezd betegeket attdl fliggetleniil, hogy taldltunk-e fokalis
demyelinizacids eltéréseket a neurografia soran vagy nem. Az axonalis betegcsoportot
tovabbi két alcsoportra osztottuk aszerint, hogy tisztdn szenzoros vagy Szenzomotoros
karosodast talaltunk a vizsgalat soran. Normalértékeknek az elektrofiziologiai
laboratériumunkban gydjtott és napi rutin munkaban alkalmazott referenciaadatokat

tekintettiik, az atlag+2.5 SD értéket tekintettiik a normalértékek alsé és felsd hataranak.

Ideg-UH vizsgalat

Az ideg-ultrahang vizsgalatokhoz ,small-part imaging” szoftverrel rendelkez6
Philips HD11XE UH-késziiléket és 15 MHz-es 3 cm széles linearis vizsgalofejet
hasznaltunk. Az UH-vizsgalat az elektrofiziologiai vizsgalathoz képest 10 napon beliil
tortént. Mivel az elektrofiziologiai vizsgalatot és az ultrahangos mérést végzd orvos sok
esetben azonos volt, ez megakadalyozta a ,,vakon végzett” ultrahang-vizsgalatot. A
betegek vizsgalatat iilé6 helyzetben végeztiik a konyok enyhén (10-20%-ban) hajlitott
helyzetében, a beteg a karjat a vizsgaldasztalon tartotta (Peer és Bodner 2008). El6szor
a nervus ulnarist transverzalis metszetben kovettik végig a csuklotol az axilla
magassagaig, hogy esetleges egyéb lokalizacioban 1év6 patologiat ki tudjunk zarni. Az
ideg keresztmetszeti teriiletét (CSA) manualis koriilrajzolassal hataroztuk meg a
transverzalis felvételeken harom magassagban a konyok koriil: a medialis epicondylus
mellett, ett6] a ponttol 2 cm-re disztalisan és proximalisan, valamint a felkar kozepén. A
mérés az echodus epineuralis gytrii bels6 szélén haladva tortént, a CSA-t tized-
négyzetmilliméteres pontossaggal hataroztuk meg. A vizsgalofejet abban a szogben
tartottuk, ahol az ideg a legkivehetdbben abrazolodott és a szélei legtisztabban
koriilhatarolhatéak voltak. Color Doppler hasznalataval lehetett bizonyos esetekben az
egyes faszcikulusokat és az ercket elkiiloniteni. Harom mérés eredményeit atlagoltuk
minden ponton. A konyok koriili harom mérés eredményéb6l a legnagyobbat (CSA
max.) hasznaltuk fel a statisztikai analizishez. Ennek az értéknek és a felkaron mért
CSA-értéknek a hanyadosa az un. konyok-felkar arany (CHR-cubital-humeral ratio), ezt
is meghataroztuk minden beteg esetében. Ugyenezzel a modszerrel végeztiik el az

ultrahangos méréseket az egészséges kontrolloknal is.
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Statisztikai elemzés

Shapiro-Wilk teszt alapjan hataroztuk meg a valtozok eloszlasanak normalitasat.
Az egyes csoportok és alcsoportok kozott a CSA, CHR-értékek és a demografiai
paraméterek Osszehasonlitasat Kruskal-Wallis ANOVA teszttel végeztiik. Az egyes
csoportok paronkénti statisztikai osszehasonlitasa ezt kdvetden post-hoc Tukey-teszttel
tortént. A nem normal eloszlasu valtozok esetében a paronkénti 6sszehasonlitashoz a
Mann-Whitney U- tesztet hasznaltuk. A korrelacidanalizishez (CSA max ¢és CHR-
értekek Osszefliggése az életkorral, testmagassaggal és testtomeggel) a Spearman-féle
korrelacios koefficienst alkalmaztuk. A csoportok nembeli eloszlasat a chi-square teszt
segitségével vizsgaltuk. A tObbszords valtozos analizishez a general linear modelt
(GLM) hasznaltuk, amellyel a CSA max. és CHR-értékek (mint fiiggd valtozok)
figgetlen meghatarozoit allapitottuk meg (nem, kor, testmagassidg és testtomeg).
Windows statisztikai programot hasznaltunk az analizishez. A statisztikai szignifikancia

hatara p < 0,05 volt.

A polyneuropatiak vizsgalata

2011. aprilis és oktober kozott 52 polyneuropatiaban szenvedd beteg
elektrofiziologiai és szisztematikus ideg-UH vizsgalatat végeztiikk el a Neurologiai
Klinikdn prospektiv tanulmanyunk keretében. A vizsgalat a Semmelweis Egyetem
Etikai Bizottsaganak jovahagyasaval tortént.A diagndzist a betegség klinikai tiineteire
¢s az ENG-EMG vizsgalat eredményére alapoztuk. 34 egészséges kontroll személy UH-
vizsgalatat is elvégeztiik. A kontroll személyeket a korhazi személyzet és a nem
neuromuszkularis betegségben szenvedd, altalanos neurologiai osztalyon kezelt betegek
koziil valogattuk, esetiikben szobeli beleegyezést kovetden tortént a vizsgalat. A
kontroll személyeknek nem voltak polyneuropatidra utald tiinetei €s panaszai, nem
szenvedtek polyneuropatiara hajlamositd  betegségben és nem szerepelt a
kortorténetiikben neuromuszkularis megbetegedés. A betegeket az elektrofiziologiai
vizsgalat alapjan az alabbi két f6 csoportba osztottuk: primeren demyelinizacios (n=18)
¢és primeren axonalis (n=32) polyneuropatidk. A demyelinizaciés csoportban 9 betegnél

CIDP-t diagnosztizaltunk, 3 betegnél egyéb eredetii (ismeretlen) szerzett diffiz
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demyelinizaciés polyneuropatia 4llt fenn, 3 betegnél genetikai vizsgalat Aaltal
alatdmasztott CMT I/a volt a korisme, 3 beteg esetében genetikai vizsgalattal HNPP-t
diagnosztizaltunk. 2 multifokalis szerzett demyelinizacids Szenzoros és motoros
(MADSAM)  neuropatidban  szenvedd  beteg szisztematikus  dsszehasonlitd
elektrofiziologiai és ultrahangos vizsgalatat is elvégeztiik, ezeket az adatokat azonban
nem vettiik be a tobbi beteggel torténd dsszehasonlitasba. Az axonalis polyneuropatidk
hatterében leggyakrabban diabetes mellitust (11 esetben), emellett kronikus
alkoholizmust (5 esetben), urémiat (1 esetben), B-12 vitaminhianyt (2 esetben),
kemoterapias szovédményt (2 esetben) vagy ismeretlen eredetet (5 esetben) talaltunk.
Harom beteg esetében a pozitiv csaladi anamnézis és tipusos klinikai tiinetek alapjan
CMT Il.-t diagnosztizaltunk. Az axonalis csoportban az elektrofiziologiai és klinikai
vizsgalat alapjan harom beteg tisztan szenzoros axonalis polyneuropatiaban szenvedett
(1 diabéteszes eredetii, 2 tisztazatlan eredetii). A fO statisztikai analizishez a csoportok
heterogenitdsanak elkeriilése végett kizardlag a szerzett, diffuz, szenzomotoros
polyneuropatiaban szenvedd betegeket vettiik be, tehat 12 primer demyelinizacids és 26
axonalis polyneuropatias, Osszesen 38 beteget. Az 6roklott polyneuropatiakban és a
mononeuropatia multiplex formajaban jelentkezd polyneuropatidkban szenvedd betegek
adatait kiilon dolgoztuk fel, de a kis esetszam miatt szignifikdns statisztikai

kovetkeztetéseket ebbd| nem vonhattunk le.

Elektrofiziologiai vizsgalat

Az ENG-EMG vizsgalatokat Nicolet Viking (CareFusion) gépen végeztiik a
Neurologiai Klinika Elektrofiziologiai laboratoriumaban. A nervus medianus €s ulnaris
motoros és szenzoros neurografiajat és az F-hullam vizsgalatat, a nervus peroneus és
tibialis motoros neurografidjat ¢s F-hullam vizsgdlatdt, a nervus suralis szenzoros
neurografidjat és legalabb két izom EMG-vizsgélatat (altaldban az abductor digiti
minimi izom ¢és a tibialis anterior izom) vizsgalatat végeztiik el standard eljarasoknak
megfeleléen (Kimura 1989, England és mtsai 2009). A betegek vizsgalata a bal oldalon
tortént. Sziikség esetén célzottan egyéb idegek vagy izmok kiegészitd vizsgalatara is sor
keriilt, amennyiben tobb ideg megitélése is sziikséges volt a demyelinizacid
kritériumainak teljesitéséhez. A demyelinizacios és axonalis polyneuropatiakat standard

kritériumrendszereknek megfelelden diagnosztizaltuk (Sander és Latov 2003, Tankisi és
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mtsai 2005). A Tankisi és munkatarsai szerinti kritériumrendszert a 1. tablazatban
tiintettiik fel. Referencia értékeknek a laboratériumunkban korabban gyujtott és
rutinszerien alkalmazott normalértékeket vettiik alapul, az atlag+2.5 SD értékeket

tekintettiik a normalértékek also és felsé hataranak.

¢s munkatarsai (2005) szerint

1. Demyelinizacios polyneuropatia: két ideg esetében teljesiilnek a definitiv
demyelinizacié kritériumai vagy egy ideg esetében teljesiilnek a definitiv
demyelinizacio kritériumai és két ideg esetében a valdszinli demyelinizacio kritériumai

vagy négy ideg esetében a valdszinli demyelinizacio kritériumai

A definitiv demyelinizacio kritériumai
a. aszenzoros /motoros vezetési sebesség >5,5 SD|
b. a disztalis motoros latencia >8 SD1
Cc. az F-hullam latencia >8 SD1
d. definitiv vezetési blokk (motoros amplitidé csokkenés >50% a fels6 végtagon
illetve >60% az als6 végtagon)

e. megndvekedett temporalis diszperzio : >30%71 a motoros valasz tartamaban

A valoszinii demyelinizdacio kritériumai:
a. aszenzoros és motoros vezetési sebesség>4,5 SD—<5,5 SD|
b. a disztalis motoros latencia >6 SD-<8 SD%
€. az F-hullam latencia >70 SD—<8 SD1
d. valdszinii vezetési blokk: a motoros amplitud6 csokkenése > 40—<50% a fels6

végtagon ¢és >50—-<60% az als6 végtagon

2. Axonalis polyneuropatia: legalabb két idegen teljesiilnek az axonlézio kritériumai
a.  Szenzoros idegek neurografids amplitidoja >2,5 SD|, vezetési sebessége < 2,5
SD|
b. Motoros idegek neurografias amplituddja >2,5 SD|, vezetési sebessége < 2,5

SD| vagy disztalis latenciaja <2,5 SD1 és megfeleld6 EMG-eltérések

3. Kevert polyneuropatia: a demyelinizacios polyneuropatia és az axonalis

polyneuropatia kritériumai kiilonboz6 idegeken teljesiilnek
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Ideg-UH vizsgalat

Az ideg-ultrahangos vizsgalatokat Philips HD15XE Pure Wave késziiléken,
,»Small-part imaging” szoftverrel, 3 cm-es 15 MHz-es linearis vizsgalofejjel végeztik.
XRES ¢és SonoCT (,compound imaging”) programot hasznaltunk a képmindség
javitasara. A ,dynamic range setting” (a kontrasztossag jelzésére) 50 dB volt. Az
elektrofiziologiai vizsgéalatot kovetéen 10 napon beliil sor keriilt minden beteg
ultrahangos vizsgalatara. Az ultrahang vizsgéalatot ugyanazon oldali végtagokon
végeztiik el, amelyeken az elektrofiziologiai vizsgalat is tortént, tehat a legtobb beteg
esetében a bal oldalon. Tekintettel a vizsgalt polyneuropatidk szimmetrikus €s diffuz
jellegére, nem tartottuk sziikségesnek a kétoldali vizsgalatot, illetve iddigényessége
miatt is eltekintettiink ett6l. A kovetkezd idegek keresztmetszeti teriiletét mértiik
transzverzalis képeken: nyaki ideggyokok (C5, C6 és C7), kozvetleniil a foramen
cervicale-bol torténd kilépésiik utan, nervus medianus a felkar kozéps6 harmadaban, az
alkar distalis harmadédban (kdzvetleniil a pronator quadratus izom f616tt) €s a csuklonal
(az os pisiforme magassagaban), nervus ulnaris a felkar kzépso6 részén, a konyoknél (a
sulcusban a medialis epicondylus magassagaban) és az alkar kozépsO részén, nervus
radialis a felkar k6z¢éps6 részén (a sulcus nervus radialisban a humerus mellett), nervus
radialis superficialis 7-8 cm-re a processus styloideus radii f616tt, nervus peroneus a
fibulafej magassagaban, nervus tibialis a malleolus medialis mégott és nervus suralis a
labszar proximalis részén (Peer és Bodner 2008). A nyaki ideggyokok és a nervus
suralis technikai okoknal fogva (obesitas, illetve a nervus suralis esetében az ultrahang-
fej nem kielégitd felbontoképessége) nem volt minden betegnél abrazolhat6 (lasd az 6.
tablazat adatait). A mérések a kontroll személyeknél szintén egyoldaliak (megegyezés
szerint bal) voltak. A CSA meghatarozasat az echodus perineuralis gytirii belsé szélén
haladva végeztiik, tized négyzetmilliméteres pontossaggal. Arra torekedtiink, hogy a
transzdicert lehetdleg fliggdlegesen tartsuk, az anizotropia elkeriilése és a lehetd
legfényesebb kép abrazolasa céljabol. Minden mérési ponton harom mérés tortént, ezek
értékét atlagoltuk és az igy nyert atlagértékeket hasznaltuk fel a csoport-atlagok és a SD
meghatarozasahoz, minden egyes mérési pont esetében mindkét betegecsoportban kiilon-

kiilon és a kontrollcsoportban.

A valtozok eloszldsanak normalitasat a Shapiro-Wilk teszttel vizsgaltuk. A

normalis eloszlast valtozok csoportok kdzotti 6sszehasonlitdisa ANOVA teszttel tortént,
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a paronkénti elemzéshez a post hoc Tukey tesztet hasznaltuk. A nem normal eloszlasu
valtozok Osszehasonlitasa a Mann-Whitney U teszt vagy a Kruskal-Wallis ANOVA
teszttel tortént. A CSA fliggetlen meghatdrozoinak (betegcsoport, nem, kor,
testmagassag ¢€s testtomeg) azonositasahoz a general lineal modelt (GLM) alkalmaztuk.
A 0,05 alatti p-értéket tekintettiik a statisztikai szignifikancia hataranak. A Windows v.
9.0 (StatSoft, Tulsa, OK) statisztikai programot hasznaltuk az analizishez.
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EREDMENYEK

Konyoktaji ulnaris neuropatia

Etiolégia és a nervus ulnaris ultraszonogrdfias képe

A konyoktaji ulnaris neuropatia betegeink tobbségében (39 beteg) idiopatiasnak
heterotop osszifikaciot, egy betegnél a konyok valgus allasat, két esetben alkatilag sziik
sulcust, és egy betegnél egy, a nervus ulnarist a konyok hajlitott helyzetében
komprimalo fibrozus szalagot talaltunk a tiinetek hatterében. A koros idegszakasz
minden betegnél csokkent echogenitasu volt és a fiziologias faszcikularis szerkezet nem
volt felismerhetd. Az esetek tobbségében (n=46; 92%) a legnagyobb CSA-érték a
medialis epicondylus szintjében volt mérhetd, 3 esetben (6%) 2 cm-rel alatta és csak 1

esetben (2%) 2 cm-rel folotte.

A nervus ulnaris lézio elektrofiziologiai tipusa

Az elektrofiziologiai vizsgalat alapjan a nervus ulnaris axonalis karosodasat
(fokalis demyelinizacios jelekkel a sulcusban vagy anélkiil) talaltuk 29 esetben és
talnyoméan demyelinizacids idegkarosodast 21 esetben. Az axonalis ideglézioval
rendelkezd betegek csoportjaban tisztan szenzoros axonalis karosodast észleltiink 13
esetben ¢és kevert szenzomotoros axonalis karosodast 16 esetben. Az axondlis
idegkarosodassal rendelkez0 betegeknél az elektrofiziologiai lokalizacid (a
hagyomanyos és az inching technikaval is) az esetek egy részében bizonytalan volt
(8/29), de ultrahang-vizsgalattal a fokalis morfologiai eltérések  (fokalis
idegmegvastagodas és echoszerkezeti valtozés) alapjan ezekben az esetekben is jol
azonosithatd volt a kompresszid helye. A tobbi betegnél az elektrofizioldgiai lokalizacid
lehetséges volt (altaldban az inching technikéval kimutathatéan a retroepicondylaris
régidban), a karosodds neurografidval megallapitott magassiga minden esetben
megegyezett az ultrahangon lathat6 fokalis idegmegvastagodas helyével. A 2. tablazat

mutatja betegeink elektrofiziologiai adatait.
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2. tablazat. Az egyes betegcsoportok elektrofizioldgiai adatai konyoktaji ulnaris

neuropatiaban
Csoport Disztalis Disztalis Vezetési Vezetési Vezetési Motoros
motoros  szenzoros  sebesség  sebesség a sebesség a amplitudo
amplitidé amplitido az alkaron sulcusban  konyok %-0s
(mV) (nv) (m/s) (m/s) folott csokkenése a
atlagtSD  atlag+SD  atlag=SD  atlag+SD (m/s) sulcusban
atlag £SD atlagtSD
Demyelini-
L 8,8+1,6 30,6£14,2  57,243.9 38,849,5 60+4,4 32,9+27,4
zacios
(5,2-11,8) (14-79) (49-63,6) (28-57,6) (50-67) (2-81)
(n=21)
Axonalis
@ ) 5,2+£2.8 3,2+3,66 47+8.9 35,8+¢10,9 52,3474 15+16,45
oOsszes
(0-10,2) (0-9,8) (31,9-61,4)  (9-54,7) (38,8-64) (2-50)
(n=29)
Szenzoros
7,7+1,2 5,4+3,4 54,2+3,9 40,9£10 57,1+3,9 6,8+3,7
axonalis
(5,8-10,2) (0-9,8) (48,6-61,4)  (20,8-54,7)  (51,5-64) (2-12)
(n=13)
Szenso-
motoros 2,7£1,2 1,1£2,1 39,0+5,2 29,749 47,1+6,8 24+20,3
axonalis (0-3,8) (0-6) (31,2-51) (9-37,6) (38,8-64) (3-50)
(n=16)

SD=standard deviacid

Az idegek méretének osszefiiggése a demografiai jellemzokkel

A kontroll csoportban a maximalis CSA nem fliggott az életkortol (p=0,38), a
testmagassagtol (p=0,08) és a testtomeg-indextdl (p=0,28), de szignifikdns pozitiv
korrelaciot észleltiink a testsullyal (Spearman R=0,22, p=0,042) és a férfiaknak
szignifikdnsan nagyobb CSA-értékei voltak, mint a néknek (p=0,038). A kontroll

csoportban a CHR forditott ardnyossdgot mutatott a testmagassaggal (Spaerman R=-
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0,28, p<0,01), de nem fliggott az életkortol (p=0,13), testsulytol (p=0,60), a testtomeg-

indextél (p=0,16) és a nemtél. A testsuly (p=0,58) és testtomeg-index (p=0,88)

tekintetében nem volt a betegcsoportok és a kontroll csoport kozott szignifikans eltérés,

de szignifikansan kiilonbozott az életkor (p < 0,001), a testmagassag (p=0,042) és a

nemek eloszlasa (p=0,005). A betegek és a kontroll személyek demografiai jellemzdit a

3. tablazat ismerteti.

3. tablazat. Az egyes betegcsoportok és a kontrollcsoport demografiai jellemzoi

konyoktaji ulnaris neuropatidban

Csoport Vizsgalt No:férfi Eletkor (év) Magassag (m)  Testsily (kg)
idegek arany (atlag+SD) (atlag=SD) (atlag+SD)
szama

Kontroll 87 22:65 40,6 11,6 1,67+0,07 76,3+£13,5

Demyelini-

21 12:9 40,7+10,6 1,73+0,10 77,3+£20,0
zacios

Axonalis

29 15:14 57,7£9,5 1,70+0,09 79,4+9,9

(Osszes)

Szenzoros

) 13 4.9 54,7+10,3 1,69+0,10 75,0+17,3
axonalis

Szenso-

motoros 16 11:5 60,2+8,2 1,71+0,08 81,1£5,5

axonalis

SD-standard deviacio

Egyvaltozos elemzéssel szignifikans kiilonbségeket talaltunk a maximalis CSA-

értekek és CHR-értékek tekintetében az egyes csoportok kozott (4. tablazat)
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4. tablazat. A nervus ulnaris paraméterei a kontroll csoportban és a betegcsoportokban

Paraméter Kontroll Demyelinizacios Axonalis p-érték
(atlag£SD) (atlag+SD) (atlag+SD)

CSA (mm?) 7,6+1,7 10,1+2,6 15,2+5,8 <0,001

CHR 1,2+0,24 1,7+0,3 2,1£0,6 <0,001

CSA=cross sectional area a konyoknél mérve; CHR= cubital-to-humeral ratio (konyok/felkar
CSA arany); p jelzi a szignifikancia-szintet a csoportok k6z6tti 6sszehasonlitis soran a Kruskal-
Wallis ANOVA teszt szerint

A Tukey-teszt segitségével végzett paronkénti elemzés soran szignifikansan
nagyobb CSAnmax értékeket talaltunk az axonalis idegkarosodasban szenvedd
betegcsoportban, mint a kontroll és a demyelinizacids csoportban (p<0,001 mindkét
Osszehasonlitds soran); a demyelinizacios idegkarosoddsban szenvedd betegcsoportban
is szignifikdnsan nagyobb CSAmax értékeket talaltunk, mint a kontrollcsoportban
(p<0,01).

A CHR tekintetében is szignifikdns kiilonbséget mértiink a harom csoport kozott
(p<0,001). A Tukey-teszt segitségével végzett paronkénti Gsszehasonlitas soran az
atlag- CHR az axonalis idegkarosodasban szenvedd betegcsoportban szignifikansan
nagyobb volt, mint a kontroll és a demyelinizacios csoportban (p<0,001 mindkét
Osszehasonlitds soran); a demyelinizacids idegkarosoddsban szenvedd betegcsoportban
mért atlagérték pedig szignifikansan nagyobb volt, mint a kontrollcsoportban mérhet6
(p<0,001). A nem-parametrikus paronkénti 6sszehasonlitas a Bonferroni korrekcioval

mind a CSAmax, mind a CHR-értékek tekintetében hasonld eredményeket adott.

Az egyvaltozds tesztek eredményeire alapozva, a tobbvéltozos elemzéshez a
CSAmax és CHR-értékek fliggetlen meghatarozoinak azonositdsara konyoktaji ulnaris
neuropathiaban a general linear model-t (GLM) hasznaltuk. Megvizsgaltuk az egyes
csoportokat (kontroll, demyelinizacios vagy axonalis): a CSAmax és a CHR-értékek

voltak a fliggd valtozok, a nem, ¢életkor, testmagassag €s testtomeg voltak a lehetséges

51



meghataroz6 paraméterek. A CSAmax esetében az egyediili szignifikans fliggetlen
meghataroz6 paraméter az idegkarosodas elektrofiziologiai tipusa volt (p<0,001). A
CHR esetében a csoport (p<0,001) és a nem (p=0,017) volt szignifikansnak tekinthetd
fiiggetlen meghataroz6. Amikor a férfiakat és a ndket kiilon-kiilon elemeztiik, a csoport

maradt a CSAmax ¢s CHR-értékek egyediili szignifikans meghatarozoja.

Az axonalis karosodds altipusainak dsszehasonlitdisa

Kiilon elemzést végeztink az axondlis idegkarosodasban szenvedd
betegcsoporton beliil, a tisztan szenzoros axonalis kdrosodasban szenvedd (n=13) ¢és a
kevert szenzomotoros axonalis karosodasban szenvedé (n=16) betegek értékeit
hasonlitottuk 6ssze. A CSAmax—€rtékek szignifikansan kiilonboztek az alcsoportok
kozott (17,246,2 mm? és 12,8+4,5 mm? a kevert és a tisztan Szenzoros csoportban),
(Mann-Whitney teszt, p=0,012), de a CHR-értékek kiilonbsége nem érte el a statisztikai
szignifikancia hatarat (2,2+0,7 és 1,9+0,4, Mann-Whitney test, p=0,33).

Polyneuropatiak

A CSA értékek betegcsoportok és kontrollok kozotti kiilonbségei

Minden beteg esetében megvizsgaltunk minden ideget, kivéve a nervus suralist,
amelyet a fo statisztikai elemzésbe bevont 72 esetbdl 22-ben nem lehetett latotérbe
hozni (valosziniileg a vizsgalofej nem kielégité felbontoképessége miatt), valamint
né¢hany esetben alkati tényezok (obesitas) €s technikai okok (kis felbontoképesség) miatt
nem sikeriilt a nyaki ideggyokok vizsgalata (7/72 esetben a C5 gyoknél, 6/72 esetben a
C6 gyoknél, 15/72 esetben a C7 gyoknél). A C7 gydk vizsgélata bizonyult
legnehezebbnek az ideg mély elhelyezkedése miatt.

A statisztikai elemzésbe bevont betegek és kontroll személyek demogréfiai

adatait az 5. tablazat ismerteti.
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5. tablazat. A polyneuropatidban szenvedd betegcsoportok és a kontrollcsoport

demogréfiai jellemzoi
Csoport Esetszam Férfi:no Eletkor Magassag (m)  Testsuly (kg)
arany (év) (atlag+SD) (atlag+SD)
(atlag£SD)

Kontroll 34 12:22 50,6+17,2 1,67+6,3 77,6+17,6
Axonalis
polyneuro- 26 22:4 64,2+10,5 1,77+£8,9 86,8+15,4
patia
Demyelini-
ZAcios

12 8:4 46,5+7,7 1,71+8,0 78,1+£17,5
polyneuro-
patia

SD= standard deviacio

A Dbetegcsoportok ¢és a kontrollcsoport kozott szignifikdns kiilonbség volt
testmagassag, testsuly, nembeli eloszlas €s kor tekintetében, de a general lineal model
alapjan vizsgalva ezek a tényezok nem voltak fiiggetlen meghataroz6i a CSA-
értékeknek. Minden ideg esetében a CSA érték els6sorban a polyneuropatia tipusatol
fliggott (nincs, demyelinizacios vagy axonalis). A betegcsoportok és kontroll személyek
atlag CSA értékeit a 6. tdblazat tartalmazza. A kontroll személyek esetében a CSA
értékek 2,040,4 mm? (nervus suralis) és 9,6+2,9 mm? (C7 gydk) kozott valtoztak.
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6. tablazat. CSA-értékek a polyneuropatiaban szenvedd betegcsoportokban és a

kontrollcsoportban

Ideg CSA (mm?) CSA CSA p-érték p-érték  p-érték  p-érték
kontroll (mm?) (mm?) (ANOVA)  (Tukey) (Tukey) (Tukey)
(atlag+SD) dem. ax. dem. vs ax. vs dem. vs
n=34 (atlagtSD)  (atlagtSD) kontroll  kontroll ax.
n=12 n=26
C7 9,6+2,9 16,7+8,1 12,242,7
<0,001* <0,001* 0,12 0, 02*
(n=28) (n=11) (n=18)
C6 8,8+2,3 15,8+6,7 12,2435
<0,001* <0,001* 0,007* 0,02*
(n=30) (n=12) (n=24)
C5 5,4+1,2 11,449,5 7,424
<0,001* <0,001* 0,21 0,03*
(n=30) (n=12) (n=23)
N. medianus 8,9+1,8 15,2+6,3 11,2+43,2
<0,001* <0,001* 0,03* 0,004*
felkar (n=34) (n=12) (n=26)
N. medianus 5,9+1,2
10,2+4,2 7,7£1,8
alkar (n=34) <0,001* <0,001* 0,007* 0,003*
(n=12) (n=26)
N. medianus 8,4+1,7 14,1+3,3 10,7+2,9
<0,001* <0,001* 0,002*  <0,001*
csuklo (n=34) (n=12) (n=26)
N. ulnaris 6,5+1,6 10,4+4,5 8,242,3
<0,001* <0,001* 0,03* 0,04*
felkar (n=34) (n=12) (n=26)
N. ulnaris 7,6£2,1 11,3+4,9 10,0+2,8
<0,001* 0,001* 0,007* 0,45
sulcus (n=34) (n=12) (n=26)
N. ulnaris 5,5+1,3 7,2+3,2 6,7+1,7
0,008* 0,02* 0,03* 0,73
alkar (n=34) (n=12) (n=26)
N. radialis 4,4+1,0 58+1,9 6,3+2,6
0,001* 0,45 0,007* 0,74
felkar (n=34) (n=12) (n=26)
N. radialis spf. 24408 3,0£0.9 3,0£0.9
0,03* 0,16 0,04* 0,99
(n=34) (n=12) (n=26)
N. peroneus 9,1£1,9 12,6+7,3 11,344,0
0,02* 0,03* 0,09 0,65
(n=34) (n=12) (n=26)
N. tibialis 9,3£2,1 18,148,3 21,8+7,2
<0,001* <0,001*  <0,001* 0,16
(n=34) (n=12) (n=26)

SD=standard deviacid
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CSA~=cross-sectional area; n.=nervus; dem.=demyelinizacios; ax.: axonalis; spf.=superficialis,
vs=versus; n jeloli a vizsgalt betegszamot; p jeloli a szignifikancia-szintet (ANOVA-teszt
szerint a csoportok kozott és a Tukey-teszt szerint a paronkénti 0sszehasonlitasnal); * jeldli a
statisztikailag szignifikans kiilonbségeket.

Az idegek és a megfeleld6 CSA és P értékek, amelyek szignifikins CSA-megnagyobbodast

mutatnak az axonalis csoporttal szemben, szines vastagon szedett mez6ben vannak megjeldlve.

Amikor az egyes idegek CSA értékeinek kiilonbségét vizsgaltuk a kiilonb6zo
csoportok (a két betegcsoport és a kontrollcsoport) kozott, szignifikans kiilonbségeket
talaltunk minden ideg esetében, kivéve a nervus suralist. Altalanossagban az atlagos
CSA ‘értekek a kontrollcsoportban voltak a legkisebbek és a polyneuropatia
idegmegvastagodassal jart egytitt.

A részletes elemzés soran, a paronkénti ,post-hoc” analizis a kovetkezd

idegmegvastagodas-mintakat eredményezte:

o A demyelinizacios és axondalis polyneuropatiakban szenvedd betegeknél hasonlo
mértékli idegmegvastagodds volt észlelheté a kovetkezd idegeken: nervus
ulnaris a sulcusban és az alkaron mérve, nervus radialis a felkaron, nervus
radialis superficialis az alkaron, nervus peroneus a fibulafejnél mérve ¢és a

nervus tibialis a belboka mellett vizsgalva.

e Szignifikansan nagyobb CSA-értékek voltak mérhetéek a demyelinizdcios
polyneuropdtiaban szenvedd, mint az axonalis polyneuropatidkban szenvedd
betegekben a kovetkezé idegek tekintetében: C5, C6, C7 nyaki ideggyokok,
nervus medianus minden mérési ponton vizsgalva (felkar, alkar, csuklo), nervus

ulnaris a felkaron mérve (15. abra).
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15. abra. Egy CIDP-ben szenved6 betegiink kiilonb6z6 idegeinek ultrahangos képe

a. A nyaki ideggyokok (C5, C6, C7) transzverzalis metszetben jelentdsen
megnagyobbodtak (a C6 gydk CSA értéke 38,7 mm?)

b. Megnagyobbodott nervus radialis (nyil) transzverzalis metszetben a sulcus
nervi radialisban (CSA=8,9 mm?). (HU=humerus)

C. A nervus radialis (nyil) szegmentalis kaliberingadozast mutat a felkaron
hosszmetszeti képen (az ideg atmérdje 1,6 mm-rél 2,7 mm-re nd)

d. A nervus medianus (nyil) fokalis megvastagodasa az alkaron (az ideg

atmérdje 2,7 mm-rél 3,7 mm-re ndvekszik)

Amikor a kiilonboz6 betegségtartammal rendelkezd betegek (,,cut-off value™: 1
¢v) CSA-értékeit hasonlitottuk Ossze az axonalis és a demyelinizacios
polyneuropatiaban szenvedd betegcsoportban, nem észleltiink szignifikans kiilonbséget

az idegek megvastagodasanak mértéke kozott.
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A f6 statisztikai analizisbdl kimaradt betegek adatainak dsszehasonlito elemzése

A CSA értékek 6sszehasonlitidsa az egyes alcsoportok kozott

Az oroklott polyneuropatidban és a multifokalis neuropatidkban szenvedd
betegeket, valamint a szerzett, diffiz, de csak Szenzoros axonalis polyneuropatidban
szenvedd betegeket a csoportok heterogenitasanak elkeriilése végett nem vettiik bele a
fo statisztikai elemzésbe, azonban az idegmegvastagodas eloszlasat ezeknél a
betegeknél is megvizsgaltuk. A kis betegszam miatt ezekben az esetekben nem lehetett
statisztikai kovetkeztetéseket levonni, csak tendencidkat megallapitani. Az axonalis
polyneuropatiaban szenvedd betegcsoporton beliil a CMT-II tipussal diagnosztizalt
betegeink (3 beteg) esetében a C7 gyok, a nervus medianus és ulnaris a felkaron mérve,
valamint a nervus radialis superficialis és nervus suralis, tehdt egyes proximalis és a
tisztan szenzoros idegek bizonyultak joval vastagabbnak, mint a szerzett axonalis
polyneuropatias esetekben. A demyelinizacios betegcsoportban a CIDP-s (n=9) és CMT
I tipusban szenvedd betegek (3 beteg) dsszehasonlitasakor a nervus medianus, ulnaris és
radialis felkaron mért vastagsaga szignifikansan nagyobbnak bizonyult a herediter
polyneuropatias betegeknél. Amikor a CIDP-ben szenved6 és egyéb demyelinizacios
polyneuropatiaban szenved6 (kivéve CMT | és MADSAM neuropatias) betegeket
hasonlitottuk Ossze, a C6 és C7 nyaki gyokok megvastagoddsa, valamint a nervus
peroneus ¢és a nervus radialis superficialis jelentdsebb mértékii megvastagodasa volt
szembetiinG, de az Osszes ideg esetében nagyobb értékeket mértiink CIDP-ben. Az

egyes alcsoportokba tartozd betegek eredményeit a 7. tdblazatban tiintettiik fel.
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7. tablazat. A demyelinizacidés polyneuropatidkban szenvedd betegek alcsoportjainak

CSA- ¢és p-értékei

Ideg CMT-1 CIDP Egyéb dem. p-érték
(n=3) (n=9) PNP CIDP vs tobbi
(n=6)
C7 13,6+5,1 20,2+6,4 (n=8) 9,8+5,0 0,01*
C6 15,7#4,1 17,7+6,7 10,6+2,3 0,005*
C5 11,6+6,6 13,4+10,3 6,94+2,3 0,08
N. med. felkar 34,7+17,4 16,8+6,4 10,6+3,7 0,06
N. uln. felkar 21,0+7,4 11,1+5,1 6,8+2,0 0,06
N. rad. felkar 14,8+7,6 6,4 +1,7 4,7+1,6 0,07
N.uln. sulcus 11,4445 11,745,7 8,8+1,5 0,31
N. med. alkar 16,5+10,0 10,9+4,6 7,5+2,6 0,17
N. uln. alkar 13,248,9 7,7£3,6 4,9+1,1 0,08
N. rad. spf. 4,922 3,2+0,8 2,1+0,6 0,02*
N. med. csuklo 10,4+2,1 14,5433 11,243,4 0,12
N. peroneus 17,6+8,7 14,2+7,8 7,3t1,4 0,01*
N. tibialis 14,84+4,4 18,0+9,5 15,1+4,9 0,95
N. suralis 3,3+0,2 (n=2) 2,4+1,0 2,0+0,7 0,67
CSA=cross-sectional area; n.=nervus; spf.=superficialis; dem. = demyelinizacios

PNP=polyneuropatia ; a CSA értékek mm?-ben vannak megadva; p-értékek (Mann-Whitney U
teszt szerint ) jelolik a szignifikancia szintet; * jeloli a statisztikailag szignifikans kiilonbségeket
Megjegyzés: A C7 gyok az egyéb demyelinizacids polyneuropatias betegek alcsoportjaban egy

betegnél, a nervus suralis 3 betegnél és a CIDP-s csoportban egy betegnél nem volt vizsgalhato.

Kvalitativ morfoldgiai analizis
A CIDP-ben szenvedd betegeknél a kvalitativ morfologiai elemzés 9-bdl 5
esetben tobb idegen kifejezett szegmentalis kaliberingadozast mutatott; néhany esetben

a faszcikuluszok megnagyobbodasa is észlelhetd volt, de ezt nem mértiik szisztematikus
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modon. CMT 1. és II. tipussal diagnosztizalt betegeinknél az egyes faszcikuluszok
kifejezett diffiz megnagyobbodasat és az epineurium megvastagodasat észleltiik, foleg
a fels6 végtagi idegek proximalis szegmentumaban (16. abra). Az axonalis
polyneuropatiaban szenvedd betegeink esetében a nervus tibialis minden betegnél

jelentés megnagyobbodast és jellegzetes echoszerkezeti valtozast mutatott: inhomogén

echodus képet adott a normalis faszcikularis szerkezet elvesztésével (17. abra).

16. abra. Kiilonb6z6 idegek ultrahangos képe egyik CMT 1. polyneuropatiaban

szenvedd beteglinknél

a. Jelentds mértékben megnagyobbodott nervus medianus (nyil),
megnagyobbodott faszcikulusokkal és megvastagodott epineuriummal a
felkaron transzverzalis metszetben (CSA=32,5 mmz)

b. Megnagyobbodott nervus ulnaris (nyil) a felkaron transzverzalis
metszetben megvastagodott faszcikulusokkal (CSA=22,7 mm?)

C. Jelentésen megnagyobbodott nervus peroneus a fibulafej mellett
(CSA=32,1 mm?)
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d. Diffuzan megvastagodott nervus radialis a felkaron longitudinalis

metszetben (LAPD=2,5 mm)

17. abra Nervus tibialis jellegzetes fokozott echogenitasu képe a faszcikularis mintazat

elvesztésével axonalis polyneuropatiaban (sajat kép)

MADSAM polyneuropathiaban szenvedo két betegiink elektrofiziologiai és ideg-
ultrahang eredményeinek részletes elemzése

Korabban részletes elektrofiziologiai és ultrahangos vizsgalatot MADSAM
neuropatiaban nem kozoltek, mi két beteg adatait elemeztiik tanulmanyunk soran. Az
egyik egy korabban egészséges 41 éves férfi volt, akinél 2008 novemberében baloldali
szenzomotoros nervus peroneus paresis (a nervus peroneus communis fibulafej
magassagdban észlelhetd vezetési blokkjaval), majd 2009 majusdban baloldali
szenzomotoros nervus ulnaris paresis alakult ki. Az elektrofiziologiai vizsgalat a bal
nervus ulnaris atipusos helyen 1év6 vezetési blokkjat igazolta az alkaron, kb. 13 cm-rel a
csuklo folott (18. abra), a peronealis vezetési blokk még megvolt. Emellett egyéb
demyelinizacios jelek is észlelhetdek voltak az idegeken, példaul a jobb nervus ulnaris

sulcusban észlelhetd fokalis demyelinizacidja és a bal nervus medianus proximalis
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érintettsége (megnyult F-hullam latencia). A PMP 22 gén genetikai vizsgalata normalis
volt, kizarva esetleges HNPP lehetéségét. A szérumban a GM1 and GDI1b anti-
gangliozid antitestek pozitivak voltak, amely megerdsitette a betegség immunoldgiai
jellegét. A liquorban az osszfehérje-érték kissé emelkedett volt (0,60 g/L), a sejtszam és
az immunpanel nem mutatott koros eltérést. Per os szteroid terdpiat kdvetden
(1 mg/testtomegkg) a peroneus ¢és ulnaris bénulas teljesen megsziint, de baloldali
radialis paresis alakult ki a betegnél. A 2010 marciusaban végzett plasmaferezis nem
volt hatékony, intravénas immunoglobulin kezelést kovetden (2g/kg 5 napon at, majd 6
hetente 0,5 g/kg) a radialis paresis javult, de nem sziint meg teljesen. 2011 majusdban
tortént kontroll elektrofiziologiai vizsgalat soran a bal nervus peroneus és ulnaris
motoros neurografidja (F-hulldm analizis is) teljesen normadlis volt, a bal nervus
medianus F-hullam vizsgalata sem mutatott koros eltérést. A bal nervus ulnaris
szenzoros neurografidja soran alacsony amplitudoji valaszt kaptunk, a nervus peroneus
superficialis szenzoros neurografia normalis volt. A bal nervus radialis motoros és
szenzoros neurografidja jelentds axonalis karosodast mutatott, igy esetleges vezetési
blokkot nem lehetett megallapitani, illetve lokalizalni. A tobbi vizsgalt ideg paraméterei

nem mutattak koros eltérést (8/A, B tablazat).

A periférias idegek ultrahang vizsgalata az utolso elektrofizioldgiai vizsgalattal
megegyezO napon tortént. A bal nervus radialis fokalis megvastagodasat észleltiik a
felkar k6zépso részén a sulcus nervi radialisban, transversalis metszetben a CSA érték
jelentésen megnagyobbodott volt, emellett az ideg koriilirtan homogén mdédon csokkent
echogenitast mutatott, a normalis faszcikularis szerkezet elvesztésével €s elmosodott
korvonalakkal. Hosszmetszetben fokalis kalibervaltozas és az érintett idegszakasz
orsdszerll megvastagodasa volt lathatd. Hasonld valtozésok voltak megfigyelhetéek a
bal nervus medianuson a felkaron, a bal nervus ulnarison a sulcusban és az alkar distalis
részén (a processus styloideus ulnae-tdl 13 cm-re proximalisan) a korabbi vezetési
blokknak megfeleld helyen és a bal nervus peroneuson a fossa poplitea distalis részén,

szintén a korabbi vezetési blokknak megfelelé helyen (18. abra).
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18. abra Els6 MADSAM neuropatiaban szenvedd betegiink elektrofiziologiai és
ultrahangos vizsgalata.

A. Bal nervus ulnaris: 2009 jiniusaban a szegmentalis motoros neurografia
soran vezetési blokk lathato az alkaron, 2011 majusdban ez mar nem
lathat6. Az ultrahangon (2011 majus) a korabbi vezetési blokknak
megteleld fokalis megnagyobbodas lathat6 az idegen (nyil).

B. Bal nervus peroneus: 2009 janiusaban a motoros neurografia vezetési
blokkot mutat a fibulafejnél, 2011 majusaban ez mar nem lathato.
Ugyanekkor késziilt ultrahang vizsgalat az ideg fokalis
megnagyobbodasat és korosan csokkent echoszerkezetét mutatja a
térdhajlat disztalis részén, a korabbi vezetési blokknak megfelelden.
Ugyanez abrazolodik hosszmetszeti képen is.

C. Bal nervus radialis: fokalis orsoszer(i megvastagodas lathato az idegen
koros echoszerkezettel a sulcus nervus radialisban keresztmetszeti és

hosszmetszeti képen.
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Masik MADSAM neuropathiaval kezelt betegiink egy kordbban egészséges 51
éves nd volt, akinél 2010 oktoberében egy baloldali szenzomotoros nervus ulnaris
karosodas, majd egy részleges jobboldali nervus medianus 1ézi6 (a masodik és kdzépsod
ujj zsibbadasaval), 6 honappal késébb pedig baloldali nervus peroneus bénulas alakult
ki. 2011 joniusaban vizsgaltuk elészor a beteget klinikankon, az elektrofiziologiai
vizsgalat sordn a bal nervus peroneus motoros €s szenzoros neurografia normalis volt,
de az F-hullam hianyzott. A lumbalis gyokok magneses ingerlése soran (a musculus
tibialis anteriorbol tortént elvezetéssel) jelentdsen megnyult latenciaju és csokkent
amplitadoji, valamint fokozott temporalis diszperziot mutatd valaszt nyertiink a jobb
oldali valasszal 0sszehasonlitva. Ez a nervus peroneus fossa poplite4dtdl proximalisan
1évé demyelinizacios karosodasara utalt. Emellett a bal nervus ulnaris motoros
neurografidja a felkar kozepén mutatott vezetési blokkot. A jobb nervus medianus F-
hullam latenciaja jelentdsen megnyult volt. Az axondlis karosodas jelentéktelen mértéki
volt. A masodik beteg elektrofiziologiai paramétereit a 8/C. tablazatban tiintettiik fel. A
klinikai és elektrofiziologiai kép alapjan MADSAM neuropatia diagnozisat allitottuk
fel. Az ideg-ultrahang vizsgalat 5 nappal késébb tortént. A bal nervus ulnarison a felkar
kozépsé harmaddban pontosan a vezetési blokknak megfeleléen, a medialis
epicondylustol 13 cm-re proximalisan fokalis megvastagodas és az echostruktura
koriilirt megvaltozasa (csokkent echogenitas és a faszcikularis szerkezet eltiinése) volt
¢észlelhet6 (19. abra). A bal nervus peroneuson, ahol a vezetési blokk lokalizacidja az
elektrofiziologiai vizsgalat segitségével nem volt lehetséges, az ultrahang vizsgalat
fokalis idegmegvastagodast és koriilirt echoszerkezeti valtozast mutatott a fossa poplitea
proximalis részén. Kisebb mértékli megvastagodas és a fiziologias faszcikularis
szerkezet elvesztése volt megfigyelhetd a nervus medianus felkari szakaszan mindkét

oldalon.

Szoros Osszefliggést észleltiink tehat mindkét esetben az elektrofizioldgiai és
ultrahangos eltérések kozott, a klinikailag érintett idegeken 1évd vezetési blokkok
helyén kifejezett morfologiai eltérések voltak: jelentds mértékli  kortlirt
idegmegvastagodas és az echostruktira megvaltozasa. Az érintett idegek egyéb
szakaszai normalis szerkezetliek voltak. A szubklinikus elektrofiziologiai érintettséget
mutatd idegeknél is kisebb mértékii koriilirt ultrahangos eltérések voltak lathatdak. A

legjelentdsebb altalunk észlelt wjdonsag az volt, hogy a komplett klinikai és
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elektrofiziologiai gyogyuldst mutatd nervus peroneus esetében elsd beteglinknél még

egy évvel késobb is lathatdak voltak a morfolégiai eltérések neuroszonografiaval.

19. abra Masodik MADSAM neuropatiaban szenvedd betegiink elektrofiziologiai és

ultrahangos vizsgalata

A. Bal nervus ulnaris: A motoros neurografia vezetési blokkot jelez a
felkaron. Az ultrahang ennek megfeleld magassagban az ideg fokalis
megnagyobbodasat mutatja (keresztmetszeti képen 1 cm-rel a medialis
epicondylus f616tt a CSA 8 mm?, 13 cm-rel a medialis epicondylus f616tt
14,7 mmz, a hosszmetszeti kép ez utdbbinak megfeleld lokalizacidoban
mutatja a foklais idegmegvastagodast).

B. Bal nervus peroneus: A motoros neurografia ép, de az ultrahang az ideg

fokalis megnagyobbodasat mutatja a fossa poplitea proximalis részén.
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8. tablazat. MADSAM neuropathidban szenvedd két betegiink elektrofiziologiai
leleteinek Osszegzése. A laboratoriumunkban hasznalt normalértékeket (atlag + 2 SD)

zardjelben tiintettiik fel.

A. Elso6 beteg kezelés elott

ldeg Disztalis Amplitidé ldegszegmens Vezetési
latencia sebesség
Bal n.
peroneus
boka 4,9 ms 54 mV Extensor digitorum brevis-
(<4,7 ms) (>2mV) boka
fibulafej 11,2 ms 4,9 mV boka-fibulafej 46 m/s
(>42 m/s)
fossa poplitea 15,5 ms 1,6 mV fibulafej-fossa poplitea 18,6 m/s
(>45 m/s)
Bal n. ulnaris
csuklo 3,1 ms 14,5 mV Abductor digiti minimi
(<3,2 ms) (>4 mV) (manus)-csukld
konyok alatt 10,5 ms 1,3mVv alkar 31,1 mls
(>45 mlfs)
konyok folott 13,0 ms 1,2mvV konyok alatt-kényok folott 41 m/s
(>40 m/s)
axilla 14,2 ms 1,2mV felkar 72,6 m/s
(>45 mls)

F-hullam:

ldeg Minimalis F-hullim Maximalis F-hullim Perzisztencia
latencia latencia

N. medianus (Musculus abductor 34 ms 40 ms 40%

pollicis brevisbdl elvezetve) (<30 ms)
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B. Els6 beteg kezelés utan

ldeg Distalis Amplitadé  Idegszegmens Vezetési sebesség
latencia
Bal n. peroneus
boka 4,7 ms 7,0 mV Extensor digitorum brevis-
(<4,7 ms) (>2mV) boka
fibulafej 10,2 ms 6,3mVvV boka-fibulafej 63,6 m/s
(>42 mls)
fossa poplitea 13,2 ms 6,0 mVv fibulafej-fossa poplitea 43,3 m/s
(> 45 mls)
Bal n. ulnaris
csuklo 2,8 ms 13,4 mV Abductor digiti minimi
(<3,2ms) (>4 mV) (manus)-csuklo
konyok alatt 6,3 ms 12,9 mV alkar 64,2 m/s
(>45 m/s)
konyok folott 8,2 ms 12,6 mV kényok alatt-kényok folott 63,1 m/s
(>40 m/s)
axilla 9,7ms 11,4 mV felkar 53,3 m/s
(>45 m/s)
fossa 13,3 ms 11,1 mV axilla-fossa supraclavicularis 83,3 m/s
supraclavucularis (>45 mlfs)

F-hullam:

ldeg Minimalis F-hullim  Maximalis F-hullim  Perzisztencia
latencia latencia

Nervus peroneus (Musculus 47,4 ms 52,0 ms 30,0%
extrensor digitorum brevis) (<50 ms)

Nervus medianus (Musculus 26,7 ms 30,7 ms 75,0%
abductor pollicis brevis) (<30 ms)

Nervus ulnaris (Musculus abductor 27,0 ms 31,8 ms 90,0%

digiti minimi manus) (<30 ms)
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C. Masodik beteg

ldeg Distalis latencia Amplitado ldegszegmens Vezetési sebesség

Bal n. peroneus

boka 4,5ms 2,9mv Extensor digitorum brevis-boka
(<4,7 ms) (>2mV)
fibulafej 10,2 ms 2,4mV boka-fibulafej 50,0 m/s
(>42 mls)
fossa poplitea 11,6 ms 2,5mv fibulafej-fossa poplitea 78,5 m/s
(>45 m/s)
Bal n. ulnaris
csuklo 2,7ms 10,2mV  Abductor digiti minimi
(<3,2 ms) (>4 mV)  (manus)-csuklo
konyok alatt 6,3 ms 7,6 mV alkar 63,8 m/s
(>45 m/s)
konyok folott 8,4 ms 7,3mV kényok alatt-kényok folott 66,6 m/s
(>40 m/s)
axilla 16,8 ms 1,4 mV felkar 10,7 m/s
(>45 m/s)
Erb-pont 21,9 ms 1,3mV axilla-Erb-pont 54,9 m/s
(>45 mls)
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MEGBESZELES

Konyoktaji ulnaris neuropatia

Az elmult években egyértelmilien bizonyitottak, hogy alagut szindroméakban a
kompresszio helyén, illetve attol kissé proximalisan az ideg ultrahanggal kimutathato
fokalis megnagyobbodasa €s az echostruktira koros megvaltozasa (csokkenése) alakul
ki. Konyoktaji ulnaris neuropatidban ez tobbségében a medialis epicondylus
magassagaban mérheté (Beekman és mtsai, 2004 a,b, Beekman és Visser, 2004, Peer és
Bodner 2008). A legelterjedtebben hasznalt ideg-ultrahangos paraméterek a
transzverzalis metszetben mérhetd maximalis keresztmetszeti teriilet (CSA) ¢és a
longitudinalis metszetben mérhetd legnagyobb antero-posterior atméré (LAPD). Bayrak
¢s mtsai szerint (2010) a konyoktaji ulnaris neuropatia diagnosztikdjaban a koros
maximalis CSA érték szenzitivitasa 95%, specificitdsa 71%-0s, a koros proximalis
LAPD érték tekintetében a szenzitivitds 93%, a specificitas 43%. Vizsgélataink soran, a
maximalis CSA ¢és a CHR értékeket mérve mi is érzékeny modszernek taldltuk a
neuroszonografiat a konyoktaji ulnaris neuropatia diagnosztikajaban. Az ultrahang
kiilonosen azokban az esetekben hasznos, amikor az elektrofiziologiai lokalizacio
bizonytalan vagy nem kivitelezhetd, mint tisztan axondlis karosodas esetén.
Vizsgalataink sordn els6sorban a morfologiai elvaltozasok sulyossagat és az
idegkarosodas elektrofiziologiai vizsgalattal meghatarozhatd patoldgiajat kivantuk
Osszehasonlitani konyoktaji ulnaris neuropatiaban. Betegeink elektrofiziologiai
klasszifikaciojahoz egy nem teljesen hagyomanyos moédszert valasztottunk azzal, hogy
besoroltuk betegeinket egy ,elsésorban fokalis demyelinizacios idegkarosodasban
“szenvedd és egy ,tisztdn szenzoros vagy szenzomotoros axonalis karosodasban
(fokalis demyelinizacids jelekkel vagy anélkiil)” szenvedd csoportba. A tilnyomodan
demyelinizacids karosodas alatt azt értettiik, hogy az idegkdrosodas jellege elsdsorban
fokalis demyelinizdci6 a konyoknél, vagyis a nervus ulnaris neurografiak distalis
motoros és szenzoros amplituddja normalis, fliggetleniil attol, hogy valamilyen mértéki
subklinikus axondlis karosodds észlelheté-e az elektromyografia soran. A
demyelinizacios betegségek még legtisztabb formaiban is (mint pl. a Guillain-Barré

szindroma), jelen van valamennyi, szubklinikus axonalis karosodasra utalo fibrillacios
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potencidl az elektromyografia sordn, amelynek azonban nincs klinikai jelentdsége. Az
axonalis idegkéarosodasban szenvedd betegek csoportjaba soroltuk azokat, akiknél
tisztan axonalis karosodas volt igazolhato és azokat is, akiknek koriilirt demyelinizacios
jelek mellett masodlagos axonalis karosodasra utalo elektrofiziologiai eltéréseik voltak.
Abbol indultunk ki, hogy a tulnyomdan demyelinizacids €s az axonalis idegkarosodas

jol elkiilonithetd ily médon a morfologiai adatokkal valé 6sszehasonlitas céljabol.

Szignifikdnsan nagyobb maximalis CSA-értékeket észleltiink a konyoknél
azoknal a betegeknél, akik axonalis idegkdrosodasban szenvedtek, mint azoknal, akiknél
elsésorban demyelinizacidos idegkarosodas volt igazolhatdé ¢és mindkét csoport
maximalis CSA-értékei szignifikdnsan nagyobbak voltak, mint a kontrollcsoporté.
Ugyanezt az eredményt kaptuk akkor is, ha a ndket €s a férfiakat kiilon vizsgaltuk. Ez
alapvetden azt tdmasztja ala, hogy az elektrofiziologiai vizsgalattal igazolt konyoktaji
ulnaris neuropatia a kompressziod helyén koriilirt idegmegvastagodast okoz, amely nagy
felbontasu ultrahanggal kimutathato és ez kifejezettebb mértékli axondlis idegkarosodas
esetén. Az axonalis csoporton beliili alcsoportok analizisét is elvégeztiik, amikor a
tisztan szenzoros ¢és kevert szenzomotoros idegkarosodasban szenvedd betegek adatait
hasonlitottuk 6ssze. Ennek alapja az volt, hogy ezek az alcsoportok az axonalis
karosodas kiilonboz6 mértékét képviselik, mivel a szenzoros idegrostok sokkal
érzékenyebbek a kompressziora, tehat kezdetben ezek karosodnak, a motoros rostok
karosodasa pedig altalaban késébbi stadiumban vagy csak sulyosabb kompresszid
esetén kovetkezik be. Azt talaltuk, hogy a maximalis CSA-értékek atlaga a konyoknél
szignifikdnsan nagyobb volt a kevert szenzomotoros axondlis karosodasban, mint a
tisztdn szenzoros axonalis kdrosodassal rendelkezé betegek csoportjaban. Osszefoglalva
ezek az eredmények azt sugalljdk, hogy nem csak az axondlis karosodas vezet
kifejezettebb idegmegvastagodashoz, hanem az idegmegvastagodas mértéke az axonalis
karosodas sulyossagaval is korreldl. Kordbban is torténtek mar vizsgdlatok az

elektrofiziologiai és ultraszonografias adatok osszefiiggésére vonatkozodan.

A legfontosabb tanulmanyokat Beekman és munkatarsai (2004 a,b), Mondelli és
munkatérsai (2008), Volpe és munkatéarsai (2009) és Bayrak és munkatarsai (2010)
kozolték. Eredményeinkhez hasonldéan, Beekman és munkatarsai a legnagyobb antero-
posterior atméré mérése soran azt talaltdk, hogy a medialis epicondylus magassagaban

az ulnédris ideg szignifikdnsan vastagabb volt azokban az esetekben, ahol az
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elektrofiziologiai vizsgalat axondlis érintettségre utald jeleket is mutatott, mint a tisztan
demyelinizacids idegkarosodassal jar6é esetekben. Mindazondltal tanulmanyukban az
axonalis karosodasban szenvedd betegcsoportot részletesebben nem vizsgaltdk meg.
Ugyanebben az évben megjelent masik tanulmanyukban (Beekman és mtsai 2004b)
kiilon vizsgaltak a klinikai vizsgélat alapjan tisztdn szenzoros és kevert szenzomotoros
idegkéarosodasban szenvedd betegeket, €s azt talaltdk, hogy kevert idegkarosodasban a
nervus ulnaris 4tmérdje forditott aranyossdgot mutatott a motoros neurografia soran
észlelt distalis amplittidoval. Ez is arra utal, hogy az axonalis idegkarosodas konyoktaji
ulnaris neuropatidban nagyobb mértékii idegmegvastagodast okoz. Mondelli és
munkatarsai szerint (2008) a CSA-meghatdrozas szenzitivitisa meglepden alacsony
konyoktaji ulnaris neuropatiaban (50% alatti), de ez valdszintileg abbol adodott, hogy,
mint a szerzok maguk is feltételezték, a vizsgalatba nem valogattak be olyan betegeket,
akiknél a motoros ¢és szenzoros neurografidk soran észlelt distalis amplitidok
alacsonyak voltak ¢€s igy elektrofiziologiai vizsgélattal a kdrosodds magassaga nem volt
lokalizalhat6. Mivel ezek voltak azok a betegek, akik axondlis idegkarosodasban
szenvedtek, eredményeink alapjan feltételezhetd, hogy ezekben az esetekben lehetett
volna a nagyobb CSA-értékeket mérni és ezeknek az értékeknek a felhasznalasaval
nagyobb szenzitivitast lehetett volna megallapitani. Az elektrofizioldgiai-
ultraszonografias 6sszehasonlitast tekintve fenti szerzOk szignifikans korrelaciot talaltak
a CSA-¢értékek ¢és az elektrofiziologiai sulyossagi skala alapjan meghatarozott értékek
kozott. Ez azonban kézvetleniil nem hasonlithaté 6ssze a mi adatainkkal, mivel ez a
skala nem vette tekintetbe a distalis motoros amplitudét, amely a f6 indikatora az
axonalis karosodas mértékének. Tanulmanyukban els6sorban a vezetési sebesség
lassulasat és a konyok magassagaban 1évo vezetési blokk jelenlétét vették figyelembe.
Ennek alapjan feltételezhetd, hogy eredményeik szerint a CSA-értékek egyenesen
aranyosak a demyelinizacios karosodas sulyossagaval, azonban ezek az adatok nem
tekinthetdek az axondlis és demyelinizdcios idegkéarosodas altal okozott morfologiai
eltérések Osszehasonlitdsanak. Volpe és munkatéarsai (2009) szintén arra vonatkozd
adatokat kozoltek, hogy a CSA-értékek szignifikans korrelaciot mutatnak az
idegvezetési sebesség értékekkel, de az altaluk meghatarozott stilyossagi skala nem tett
kiilonbséget a demyelinizacids és axonalis patologia kdzott (mivel a ,,stlyos” csoport

magaban foglalta a stlyos vezetési blokkot és a stlyos axondlis karosodast is).
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Hasonl6an, Bayrak és munkatarsai (2010) szignifikdns korrelaciot kozoltek konyoktaji
ulnéris neuropatidban szenvedd betegeiknél az elektrofiziologiai eltérések skala szerint
meghatarozott sulyossaga (,,electrophysiological severity score”) és a konyoknél mért
CSA-értékek kozott. Ez a skala szintén nem kiilonitette el viligosan a demyelinizacios
és axonalis karosodast. Osszefoglalva, ezek az irodalmi adatok mind abba az iranyba
mutatnak, hogy minél sulyosabb az idegkarosodas elektrofiziologiailag, annal
kifejezettebb az ultrahanggal mérheté idegmegvastagodas a konyoknél sulcus ulnéris
szindromaban. Mindazonaltal, ezekben a tanulményokban a stlyossag meghatarozasa
nem volt egyforma és nem ugyanazt jelentette. Emiatt nem tisztazott, hogyan
befolydsolja az idegkarosodds patologidja az ultraszonografias adatokat. A mi
elektrofiziologiai  klasszifikacionk  segitségével kimutathatdé volt, hogy az
idegmegvastagodas mértéke- a CSA-mérések alapjan-nagyobb, amennyiben jelentds
mértékli axonalis kdrosodas van jelen, mint tulnyomoéan demyelinizacios idegkarosodas
esetén. CSA-méréseink eredményeit alatamasztotta a konyok-felkar ideg-
keresztmetszeti atméré arany értékek elemzése, mivel ezek az értékek is szignifikansan
nagyobbak voltak az axonalis idegkarosodasban szenvedd betegeknél, mint a

talnyomdan demyelinizacios karosodasban szenveddknél.

Egy kisérleti tanulmany alapjan (Powell és Myers 1986) feltételezhetd
magyarazat az axonalis karosodas soran kialakulo jelentésebb idegmegnagyobbodasra
¢s a nyomasnak Kkitett idegek echoszerkezeti valtozasara, hogy az axonok degeneracidja
kifejezettebb endoneuralis oedemaval jar egyiitt, mint a pusztan demyelinizacids
karosodas. Hisztopatologiai vizsgalatok alagit szindromdkban az epineurium ¢és a
perineurium fibrotikus megvastagodasat mutattak, ennek kdvetkezményeként az ezeken
athalad6 erek kompresszidja az idegrostok dinamikus ischaemidjat és csokkent
mobilitdsat okozzak (Mackinnon 2002). Késdbbi staddiumokban a patolégias folyamatok
kaszkéad-szerli progresszidja (6déma-gyulladas-demyelinizacido-remyelinizacio-axonalis
degeneracid-fibrosis) a nyomasnak kitett ideg progressziv megvastagodasédhoz vezet. Ez
magyarazhatja az idegmegvastagodas és az idegek funkcionalis karosodasa kozott
észlelt aranyossagot (Beekman és Visser 2004). Nagy kérdés, hogy késdbbi, kronikus
stddiumban, amikor az 6déma mértéke csokken, észlelhetd-e megvastagodds és milyen
mértékben a karosodott idegen, illetve milyen mértékii ebbdl az epineuralis fibrosis altal

okozott megvastagodas.
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Osszefoglalva tehat valdsziniinek téinik, hogy lokalizacios értékén kiviil az
ultrahanggal mérheté idegmegvastagodas mértéke is relevans informaciot nyajthat az
axonalis kéarosodds megitélésében alagut szindromakban. Ennek prognosztikai
jelentosége van, eldsegiti a betegek kezelésének megtervezését. Tanulmanyunk
készitése soran hatrany volt a nem “vak” ultrahangot végz6 orvos, az idofaktor és a
kontrollcsoportban a kétoldali értékek beszamitasa. Betegeink esetében a tiinetek
kezdete nem volt 6 hoénapnal régebbi, tehat eredményeink a szubakut idegléziok
megitélésében alkalmazhatéak elsésorban. Erdekes és sziikséges lenne megvizsgalni,
hogyan alakul az idegek mérete az eltelt id6 fliggvényében, milyenek ezek a
paraméterek a kronikus ulnéris neuropatidkban €s hogyan valtozik az echostruktira

ezeknél a betegeknél az iddvel €s az idegkarosodas patologiajatol fiiggden.

Polyneuropatiak

Vizsgalatunk az els6 olyan kiterjedt ideg-ultrahangos vizsgalat, amely nagyobb
szamu, szerzett diffiz szenzomotoros polyneuropatiaban szenvedd betegnél az Gsszes
fobb also és felsd végtagi ideget, valamint tobb nyaki ideggyokot magaban foglalta. A
statisztikai elemzés sordn minden ideg és minden mérési pont esetében (kivéve nervus
suralis) szignifikans kiilonbségeket észleltiink az idegek CSA-értékei kozott, amikor a
demyelinizacidos és axonalis polyneuropatiaban szenvedé betegeket, valamint az
egészséges kontrollokat hasonlitottuk 6ssze. Minden ideg és minden mérési pont
esetében a legkisebbb atlagos CSA-értékeket a kontroll csoportba tartozo személyeknél
kaptuk. A csoportok kozotti kiilonbség csak a nervus suralis esetében nem érte el a
statisztikai szignifikancia hatarat, de egyrészt ezt az ideget csak a betegek és kontroll
személyek egy részénél tudtuk megvizsgalni, masfeldl az ideg vizsgédlata nem a
legdisztalisabban tortént, ahol leginkabb varhaté eltérés, foleg hosszisagfiiggd axonalis
polyneuropatiak esetében. Eredményeink Osszhangban vannak szamos korabbi
kozléssel, amelyek szerint az idegek koros miikodése kiilonb6z6 koros allapotokban az
idegek ultrahanggal mérhetd megvastagodasat eredményezi. A részletes, paronkénti
Osszehasonlitas soran (demyelinizacidés-axonalis polyneuropatiak, illetve egyes
polyneuropatiak-kontrollcsoport) azt talaltuk, hogy az idegmegvastagodas eloszlasa mas

mintdzatot mutat a demyelinizacids és az axonalis polyneuropatidkban. A szerzett difftuz
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demyelinizacios polyneuropatiaban szenvedd betegeknél a felsé végtagi idegek
proximalis részén és a nyaki ideggyokokon kifejezettebb idegmegvastagodas volt

mérhetd, mint axonalis polyneuropatiadkban.

Ez tiikrozi a szerzett diffiz demyelinizacidos polyneuropatiakban, mint példaul
CIDP-ben, az idegek patologias elvaltozasanak proximalis hangsulyozottsagat. Korabbi
kozlemények leirtak mar ultrahangos mérési eredményeket kiilonboz6 tipusu
demyelinizacios polyneuropatidkban (Beekman 2002; Beekman 2005; Cartwright és
mtsai. 2009; Imamura és mtsai. 2009; Kerasnoudis 2012; Kerasnoudis 2013; Martinoli
¢s mtsai 2002; Matsuoka és mtsai. 2004; Rayabally és mtsai. 2012; Taniguchi és mtsai.
2000; Zaidman és mtsai. 2009), de kevés foglakozik kifejezetten szerzett diffiz
demyelinizacios polyneuropatiakkal, mint a CIDP (Imamura és mtsai. 2009; Taniguchi
¢s mtsai. 2000; Matsuoka és mtsai. 2012; Rayabally és mtsai. 2012; Kerasnoudis 2013;
Godee és mtsai 2014). Ezek tobbsége esetismertetés, amelyekben egyes periférias
idegek fokalis-szegmentalis megnagyobbodasat irtdk le (Imamura és mtsai. 2009;
Kerasnoudis 2013; Taniguchi és mtsai. 2009). Matsuoka és munkatarsainak (2012)
kozleménye a legjelentdsebb €s leginkabb Osszhangba hozhat6 sajat vizsgalatunkkal,
amelyben a szerzék 13 CIDP-ben szenvedd betegb6l 9 esetben (kozel 70%-ban) a C5-7
nyaki ideggyokok jelentés megvastagodasat irtdk le, ¢s a megvastagodas mértéke

korrelalt a cerebrospinalis folyadék fehérjetartalmaval.

Zaidman és munkatarsainak 2009-ben megjelent tanulmanya volt az els6, amely
nagyobb szamu betegen hasonlitotta 0ssze az idegek ultrahangos leletét axonalis és
demyelinizaci6s polyneuropatidkban. Eredményeik szerint az idegmegvastagodas
mértéke szignifikdnsan nagyobb volt a demyelinizdciés, mint az axonalis
polyneuropatiakban, de munkacsoportjuk csak egyes felsé végtagi idegeket (a nervus
medianust és ulnarist) vizsgalt tobb magassagban és a demyelinizacios betegcsoport
mind o6roklott, mind szerzett polyneuropatias eseteket tartalmazott. Hasonloképpen,
Rayabally és munkatéarsainak egy nemrég megjelent kdzleményében (2012) a CIDP-s
betegek esetében az idegvastagsag szignifikansan nagyobb volt, mint szenzoros
axonalis polyneuropatiaban, de ebben a tanulmanyban is csak a nervus medianus
disztalis pontokon valo vizsgalata tortént, tehat a tobbi idegen mérhetd kiilonbség nem
volt megitélhetd €s a pathologia proximalis-disztalis eloszlasara vonatkozéan sem Vvolt

nyerhetd informaci6. A spinalis ideggyokok és a plexusok hypertrophiajat CIDP-ben
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mar MRI segitségével is kimutattdk korabbi vizsgalatokban (Crino és mtsai. 1993;
Midroni és mtsai. 1999; Tazawa és mtsai. 2008), nem csak a nyaki, hanem a lumbalis
ideggyokokon is. Godee és munkatérsai (2014) 11 CIDP-ben szenvedd beteg tobb alsd
¢s felsd végtagi idegének vizsgdlata soran 7 esetben multifokalis megvastagodast
¢szleltek az idegeken és ebbdl 6 esetben az érintett idegek jelentésen fokozott
vaszkularizaciot mutattak, amely a liquor emelkedett fehérjetartalmaval is aranyossagot
mutatott. A szerzOk felvetették, hogy a fokozott ideg-vaszkularizacié aranyos lehet a

betegség aktivitasaval, illetve a tarsuld axonalis karosodas mértékével.

Vizsgéalatunk sordan egyértelmiien kimutathatdé volt, hogy a szerzett
demyelinizaciés polyneuropatidkban a fels6é végtagi idegek proximalis szegmentumai
mas idegszegmensekhez képest nagyobb mértékben érintettek, 6sszehasonlitva a tisztan
axonalis polyneuropatiakkal. Azt is tekintetbe kell azonban venniink, hogy az alsoé
végtagi 1idegek proximalis szegmentumait moddszertani okokbdl (korlatozottabb
hozzaférés miatt) nem vizsgaltuk, igy nem zarhaté ki, hogy az als6 végtagi idegek
esetében is hasonld mintazatot kaphatunk. Ezt az is valosziniivé teszi, hogy szamos
MRI-tanulmany CIDP-s betegeknél a lumbalis spinalis ideggydkok €s a cauda equina
hipertrofiajat igazolta (Crino és mtsai.1993; Duggins és mtsai. 1999).

Az idegmegvastagodasnak ez a képalkotd vizsgalatokkal kimutathaté mintazata
a szerzett demyelinizacids polyneuropatiakban (els6sorban CIDP-ben) a patologia
proximalis lokalizaciojat igazolja. Az idegmegvastagodas felsd végtagi proximalis
hangsulyozottsaga mellett demyelinizacids polyneuropatidban szenvedd betegeinknél a
nervus medianus az alkaron és a csukldo magassagaban is szignifikdns megvastagodast
mutatott az axonalis polyneuropatiaban szenvedd betegek csoportjahoz képest. Ez
Osszhangban van Rayabally és munkatarsainak (2012) eredményeivel, akik hasonld
méréseket végeztek a nervus medianuson az alkaron és a csuklonal CIDP-s és szenzoros
axonalis polyneuropatiaban szenvedé betegekben. Ez Osszességében utalhat a nervus
medianus preferencialis érintettségére a demyelinizacios polyneuropatiakban. A fenti
morfologiai eltérések CIDP-ben az idegek szOvettani vizsgalata soran észlelt, ismételt
demyelinizacids-remyelinizacios epizdédok soran kialakult hagymalevél-szerii (,,onion-
bulb”) megvastagodasaval fiigghetnek 0Ossze. Elképzelheté, hogy kezdetben a

szegmentalis demyelinizdcidonak és remyelinizdcionak megfeleléen fokalis, késdbbi
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stddiumban diffuiz megvastagodas észlelheté az idegeken az UH-vizsgalat soran

(Hobson-Webb 2011).

Masik érdekes megfigyelésiink volt egy also végtagi idegnek, a nervus tibialis
disztalis szegmensének jellegzetes echoszerkezeti valtozasa axonalis polyneuropatiaban.
A nervus tibialis minden axonalis polyneuropatias betegnél megvastagodasa mellett
inhomogén hyperechogén képet mutatott a fiziologids faszcikularis szerkezet
elvesztésével. Keveés irodalmi adat all rendelkezésre a periférias idegek ultrahangos
paramétereinek tekintetében axonalis polyneuropatidkban, foként az alsé végtagi
idegekrdl. Egyes szerzok (Lee és Dauphinee 2005; Watanabe és mtsai 2009, 2010; Riazi
¢s mtsai 2012) a nervus tibialis és medianus szignifikans megvastagodasat mérték
diabéteszes axonalis polyneuropatiaban szenvedd betegeknél, de adataikat nem
hasonlitottak Ossze demyelinizaciés polyneuropatias esetekkel. Feltételezhetd, hogy a
nervus tibialis kiemelt érintettsége és disztalis szegmensének jellegezetes szerkezeti
valtozasa az axonalis polyneuropatiak hosszsagfiiggd természetét tiikkrozi. A belboka
mellett mért nervus tibialis volt a legdisztalisabb vizsgalt ideg tanulmanyunkban.
Hobson-Webb és munkatarsai (2013) diabéteszes polyneuropatiaban szenvedd betegek
nervus peroneusan ¢és suralisan nem észleltek szignifikans megvastagodast, a disztalis
szegmentumban sem. Az axonalis polyneuropatiak patologiai hattere az endoneuralis
fibrosis, amelynek elorehaladésaval tanulmanyunknak megfeleléen varhaté az idegek
megvastagodasa €s echoszerkezeti valtozasa is (disztalisan az echogenitas fokozddasa).
Tovabbi vizsgalatokat igényel, hogyan valtozik ez a morfologiai eltérés a betegség

tartamaval.

Tisztan szenzoros idegek ultrahangos vizsgalatar6l polyneuropatidkban alig
vannak eddig irodalmi adatok. Tanulmanyunk soran a nervus superficialis radialist (a
nervus radialis tisztdn Szenzoros agat) és a nervus suralist vizsgaltuk és azt talaltuk,
hogy a mnervus radialis superficialis szignifikansan megvastagodott mind
demyelinizacids, mind axondlis polyneuropatidkban, de ez az eltérés nem volt olyan
kifejezett, mint a tobbi ideg esetében. A nervus suralis esetében (amely tipusosan
érintett a hosszusagfliggd axonalis polyneuropatidkban) nem talaltunk szignifikans
eltérést, de a fentiekben mar targyalt modszertani okokbdl ennek az idegnek az analizise
korlatozottan értékelhetd vizsgalatunkban. A kis szenzoros idegek lathatdoan nem a

legmegfelelobbek a polyneuropatidkban észlelheté szonomorfologiai eltérések

75



detektalasara. Ez a tény azonban valtozhat a transzducer-frekvencia és ezzel a felbontas
novekedésével. Egy kozlés szerint a nervus suralis szignifikdns CSA-megvastagodast és
faszcikularis megvastagodast mutat uraemids axonalis polyneuropatidban szenvedo
betegeknél (Wei és munkatarsai 2012). Ez a vizsgalat azonban 22 MHz-es
transzducerrel tortént. Pazzaglia és munkatarsai (2013) 20 CMT IA-ban szenvedd beteg
nervus suralisanak ultrahangos vizsgalata soran nem talaltak koros megnagyobbodast az
idegen. Természetesen, tekintettel betegeink relative Kis szamara, érdemes a vizsgalatot
nagyobb betegcsoportra kiterjeszteni és azt is figyelembe kell venni, hogy a statisztikai
analizisek eredményei csak csoportok kozotti kiilonbségeket tiikroznek és nem
feltétleniil érvényesiilnek egyes betegek esetében. Mindazonaltal tendenciak
vizsgalataink alapjan megallapithatoak és levonhato az a kovetkeztetés, hogy a klinikai
és elektrofiziologiai vizsgalat mellett a periférias ideg-ultrahang jelentds szerepet kaphat

a polyneuropatiak differencialdiagnosztikajaban.

A betegségtartam tekintetében nem talaltunk 6sszefliggést a CSA-értékek kozott
az egyes betegcsoportokban. Axonalis polyneuropatidk esetében nincsenek erre
vonatkozé irodalmi adatok, de van néhdny tanulmany demyelinizacids
polyneuropatidban szenvedd betegek vizsgalataval. Matsuoka és munkatarsai (2004)
nem talaltak Osszefliggést a nyaki ideggyokok megvastagodasa €s a betegségtartam
kozott CIDP-s betegekben, de Zaidman ¢és munkatarsai (2009) szerint az
idegvastagsagot tlikrozé neuroszonografias paraméterek (CSA) egyenesen aranyosak a
betegségtartammal CIDP-s betegeknél. Padua ¢és munkatarsai is (2013b) a
betegségtartammal aranyos morfologiai eltéréseket irtak le CIDP-s betegek idegein. Ez

a kérdés tehat tovabbi vizsgalatot igényel.

A demyelinizaciés polyneuropatidkban szenvedd betegek alcsoportjainak
elemzésekor CIDP-s betegeknél a C6-7 nyaki gyokok, a nervus peroneus és radialis
superficialis, valamint a felkar idegeinek jelentdsebb megvastagodasat mértiik, mint az
egyéb eredeti  demyelinizdciés  polyneuropatidkban, kivéve a  herediter
polyneuropatiakat és két MADSAM neuropatiaban szenvedd  betegiinket.
Osszességében minden ideg minden mérési pontjan nagyobb CSA-atlagértékeket
kaptunk a CIDP-s betegekben. Ez az eredmény is alatdmasztja a patologia proximalis
lokalizécidjat CIDP-ben. Kordbban nem volt a szenzoros idegeket és az also végtagi

idegeket érintd vizsgalat ebben a korképben.
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A CMT L. tipusban szenvedd betegeknél a felkar idegeinek (és kisebb mértékben
a nervus radialis superficialisnak) kifejezettebb megvastagodasat észleltiik a CIDP-s
betegekhez képest, azonban CTM I-ben szenvedd betegeink kis szdma nem tette
lehetévé a pontos statisztikai elemzést. Zaidman és munkatarsai (2009) felmérése
szerint a nervus medianus és ulnaris szignifikdnsan vastagabb CMT I-ben, mint CIDP-
ben, ezt kovetik a GBS-ban szenvedd betegek, majd az axondlis polyneuropatias
betegek értékei, ¢és a legkisebb CSA-értékek itt is a kontrollcsoportban voltak
mérhetdek. Ugyanezek a szerzok nemrég megjelent tanulmanyukban (2013) 128
demyelinizacidés polyneuropatidban szenvedd beteg nervus medianusat €s nervus
ulnarisat mérték tobb ponton, és szintén azt talaltak, hogy a CMT I-ben szenvedd
betegeknél szignifikansan nagyobbak a CSA-értékek (altalaban tobb, mint 2-szerese a
normalisnak), mint a szerzett demyelinizaciés polyneuropatidkban (CIDP, GBS,
MMN). Azt is leirtdk, hogy azokndl a CIDP-s betegeknél, akiket a tiinetek fellépésétdl
szamitott 3 hoénapon beliill elkezdtek kezelni, kevésbé kifejezett volt az
idegmegvastagodds, mint a késobb kezelésre keriillok esetében. Sugimoto &s
munkatarsai (2013) 10 CTM-ben és 16 CIDP-ben szenvedd beteg nervus medianusat,
nervus ulnarisat és nyaki ideggydkeit vizsgaltdk ultrahanggal és azt talaltak, hogy a
periférias idegek szignifikansan vastagabbak a CMT-s betegekben, azonban a nyaki
ideggyokok megvastagodasa nem kiilonbozott a két csoportban. Az idegmegvastagodas
nagyobb gyakorisagot mutatott az OsszeS idegre vonatkoztatva a herediter
polyneuropatias, mint a szerzett polyneuropatias esetekben. Mindenesetre mas idegek
tekintetében még nem tortént vizsgalat ezekben a polyneuropatia-alcsoportokban, emiatt
ez a kérdés még tovabbi tisztazasra szorul. Schreiber és mtsai (2013) kifejezettebb
CSA-megnagyobbodast észleltek CMT I, mint CMT 1I tipusban, a CMT II tipusban
inkabb a faszcikularis megnagyobbodas volt kifejezettebb. Vizsgalatuk szerint a CSA
megnagyobbodasa egyenesen aranyos volt az elektrofizioldgiai paraméterekkel ezeknél
a betegeknél. Egyeldre azonban tovdbbra sem vildgos, hogy elsOsorban a szerzett
demyelinizacids polyneuropatiakban az idegmegvastagodas megléte, illetve stilyossaga
valoban fligg-e a betegség fennallasanak idotartamatol, illetve a kezeléstdl. Az is
elképzelhetd, hogy a CMT 1 betegségben szenvedd betegek ultrahangon észlelhetd

jelentds idegmegvastagoddsa annak a kovetkezménye, hogy a demyelinizacids-
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remyelinizaciés, ,,0nion-bulb”-képzédéssel, majd az idegek jelentés diffaz

hypertrofidjaval jar6 folyamat ezekben az esetekben mar évtizedek oOta zajlik.

Kvalitativ morfologiai vizsgalataink korabbi irodalmi adatokkal 6sszhangban
(Zaidman ¢és mtsai 2013) azt mutattak, hogy a szerzett demyelinizacios
polyneuropatiakat gyakran szegmentalis idegmegvastagodas és az ideg lefutasa mentén
kaliberingadozas jellemzi, az oroklott polyneuropatiakra ezzel szemben a diffuz,
egyenletes, gyakran kifejezett faszcikularis megvastagodas jellemzd. Ez a morfologiai
minta tikrozi az egyes korképekben talalhatd, elektrofiziologiai vizsgalattal is
alatdmaszthaté  patologiai elvaltozasok jellegét: a szerzett demyelinizacios
polyneuropatiakra a szegmentalis demyelinizacio, az egyes idegek és idegszakaszok
nem egyforma érintettsége, gyakran vezetési blokkok jellemzdek, a herediter
polyneuropatidkban az egyes idegeket és idegszakaszokat egyenletesen érintd,
,uniform” demyelinizacio a jellegzetes eltérés. Padua és munkatarsai nemrég megjelent
kozleményiikben (2013b) felhivtak a figyelmet arra is, hogy CIDP-ben tobbféle
echogenitdas mérhet6 a megvastagodott idegeken (hypoechogén, kevert és
hyperechogén), és ezek a morfologiai eltérések elsGsorban a betegség fennallasanak

tartamat6l fliggnek.

MADSAM-neuropatiaban szenvedd két betegiink vizsgélata ebben a kérképben
az els6 kombinalt és részletes elektrofiziologiai és ultraszonografias elemzés volt az
irodalomban. Szoros 0Osszefliggést talaltunk az elektrofiziologiai és ultrahanggal
talalhato morfologiai leletek kozott: a klinikailag érintett idegeken 1évdé vezetési
blokkok helyén ultrahanggal kifejezett fokalis idegmegvastagodast ¢és echogenitas
valtozéast észleltiink. Az érintett idegek tobbi része fiziologids képet adott az
ultrahangon. Enyhébb fokalis morfologiai eltéréseket talaltunk a szubklinikus
érintettséget mutatd idegeken. Ezek az eltérések megerdsitik a patolégia multifokalis
jellegét. Tovabba vizsgalatunk ramutat, hogyan segithet az ideg-ultrahang a koros
idegszakasz lokalizaciojaban, amennyiben az egy elektromos stimulaci6 szamara
kevésbé hozzaférheté helyen talalhatoé (mint a nervus peroneus bénulas esetén masodik
betegiinknél a térdhajlatban), illetve amikor a masodlagos stlyos axonalis karosodas
megakadalyozza a vezetési blokk elektrofiziologiai lokalizaciojat (mint a nervus radialis
paresis esetében elsd betegiinknél). Uj és jelentds felfedezés vizsgalatunk soran, hogy

perzisztald szonomorfologiai eltérés (fokalis ideg- megvastagodds és echogenitds-
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valtozés) talalhaté olyan idegeken is, amelyek a kezelést kovetden teljes klinikai és
elektrofiziologiai gydgyulast mutattak, pontosan a korabban fennalldo vezetési blokk
helyének megfelelden. Tobb, mint egy év telt el elsé betegiinkél az ideg klinikai
gyogyulasa és a megfeleld fokalis ultraszonografias eltérések észlelése kozott. Ez
alapjan feltételezhet6, hogy ezek a maradandd morfologiai eltérések tulzott
remyelinizacios fokuszoknak felelnek meg patologiailag, de tovabbi vizsgalatok
sziikségesek annak eldontésére, pontosan meddig maradnak fenn ezek az eltérések a
funkcionalis restitiiciot kovetden.

Beekman korabbi kozlése alapjan (2005) a Klinikai megnyilvanulasaban és
kiterjedt multifokéalis idegmegvastagodas észlelhetd. Betegeinél olyan idegeken és
idegszakaszokon is észlelt ultrahangos morfologiai eltéréseket, amelyek klinikailag nem
voltak érintettek és amelyeken elektrofiziologiai vizsgalattal vezetési blokk nem volt
¢szlelhetd. Mindazonaltal az elektrofiziologiai és a rovid i1dén belill elvégzett
ultrahangos vizsgalatok elemzése egyes betegeknél azt mutatta, hogy a morfologiai
elvaltozasok megfelelnek az elektrofiziologiailag igazolhaté fokalis demyelinizacios
lézioknak. Kevés kozlés sziiletett eddig az irodalomban a demyelinizacios
polyneuropatiakban fellépé vezetési blokkok helyének megfeleld ultrahangos eltérések
tekintetében, néhany esetet leirtak, amelyben meglévo vezetési blokk helyén fokalis
idegmegvastagodas ultrahanggal kimutathatdo volt (Smith és mtsai 2008; Granata ¢és
mtsai 2009; Imamura és mtsai 2009), de nem volt kdzlés ultrahangos leletrél a vezetési

blokk klinikai és elektrofiziologiai oldodasa utan.

Csak egyetlen (poszter formajaban) leiras talalhato az irodalomban MADSAM-
neuropatiaban szenvedd beteg idegultrahangos vizsgalatarol (Smith és mtsai 2008). Itt a
szerzOk csak a nervus medianust vizsgaltdk. Hasonloan a mi eredményeinkhez a
meglévd vezetési blokk helyén fokalis idegmegnagyobbodast észleltek, de ez,
eredményeinkkel ellentétben, az ideg funkciondlis gydgyuldsaval parhuzamosan

megszint.

Megallapithatjuk, hogy az ideg-ultrahang hozzajarulhat a szerzett
demyelinizacidés polyneuropatidk differenciadldiagnosztikdjahoz is, mivel a fokalis

idegmegvastagodasok jellegzetesebbek a MMN-ban és MADS AM-neuropatiaban, mint
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CIDP-ben (Zaidman és mtsai 2009), elébbiek altalaban klinikailag is mononeuropathia
multiplex formajaban jelentkeznek. Azonban, tekintve a maradandé szonomorfologiai
valtozasokat elsé betegiink esetében, magaban az ultrahang nem megfelelé modszer a

kezelés hatékonysaganak megitélésére.

Végiil azt is meg kell emliteni, hogy multifokalis idegtumorok (neurofibréma
vagy lymphoma) is okozhatjak a periférias idegek multifokalis megvastagodasat, de
vannak megkiilonboztetd morfologiai jelek. A tumorok altaldban hosszabb
idegszakaszok kifejezettebb ¢€s/vagy jobban koriilirt megvastagoddsat okozzdk és
gyakran cisztikus vagy meszes részeket tartalmaznak (Peer és Bodner 2008). A
malignus idegdaganatokban a 1¢zi6 invaziv, az epineuralis hatar folytonossdga nem
marad ép. Még fontosabb azonban, hogy az idegdaganatok altal okozott fokalis
idegmegvastagodasok klinikai manifesztaciojukban és lefolyasukban, valamint az
immunkezelést kovetd klinikai és elektrofiziologiai javulas tekintetében is kiilonboznek

a szerzett demyelinizacios polyneuropatidkban észlelt idegmegvastagodasoktol.
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KOVETKEZTETESEK

A periférids idegek betegségeinek diagnosztikdjaban a nagy felbontdsu ideg-
ultrahang jelent6ségével kapcsolatosan sajat vizsgélataink alapjan a kovetkezo

kovetkeztetéseket vonhatjuk le:

1. Alagut szindromakban (tanulmanyunkban konyoktaji ulnaris neuropatiaban)
az ideg-ultrahang alapvetd szerepet kap az elektrofiziologiai vizsgalat mellett a
kompresszié pontos helyének megallapitasaban €s az anatomiai hatter tisztazasaban. Ez
kiilonosen azokban az esetekben alapvetd jelentéségli, amikor kifejezett axonalis
karosodds miatt az elektrofiziologiai lokalizdcid bizonytalan, illetve példaul friss
vezetési blokk esetén a miitéti indikacid eldontését a hattérben 1év0 patologia
alapvetden befolyasolja. Vizsgalataink alapjan megallapithatjuk, hogy ezen tilmenden
az ultrahanggal észlelhetd morfologiai elvaltozasok stulyossaga korrelal az ideg
patofiziologiai karosodasanak jellegével, amennyiben axonalis karosodas esetén
statisztikailag szignifikdnsan nagyobb idegmegvastagodast mérhetiink, mint tisztan
demyelinizacios karosodas esetén. Megallapithatd tovabba, hogy az axonalis karosodas
sulyossaganak mértéke is befolydsolja az idegmegvastagodas mértékét. Mindezek
alapjan az ideg-ultrahangos vizsgalat eredménye, a klinikai és elektrofiziologiai lelettel
Osszevetve alapvetden meghatarozza a terapia megtervezését, annak eldontését, milyen
esetekben kell miitétet végezni és a prognosis megallapitasaban is segitséget nyujt.
Mindazonaltal a neuroszonografia nem helyettesiti, csak kiegésziti az elektrofiziologiai
vizsgalatot (de az elektrofiziologiai vizsgalatot megtagadd, illetve nem toleralo
betegeknél és gyermekeknél egyes esetekben Onmagéban is megfeleld diagnozist

biztosit).

2. Az idegmegvastagodas nagy felbontasti ultrahanggal kimutathatd eloszlasa
nem egyforma az egyes polyneuropdatiakban, primeren demyelinizacios és axonalis
patofiziologia esetében kiilonb6zé mintdzatot mutat: a Szerzett demyelinizacids
polyneuropatiakra jellemz6 a nyaki ideggyokok és a felsé végtagi idegek proximalis
szakaszainak, valamint a nervus medianusnak teljes lefutasaban valo kifejezettebb
megvastagodasa, mig az axondlis polyneuropatidkat az idegek diffuz, altalaban kisebb
mértékii megvastagodasa és emellett a nervus tibialis disztalis részének tipusos

echoszerkezeti valtozasa jellemzi. Ennek alapjan az ideg-ultrahang a Kklinikali,
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elektrofiziologiai és laboratoriumi vizsgalat mellett részévé valhat a polyneuropatiak
differencialdiagnosztikajat célzd6 komplex kivizsgalasnak. Az immunmedialt
demyelinizacids polyneuropatiak (CIDP és altipusai) korai stadiumaban kiilonlegesen
nehéz lehet a diagnozis felallitasa, és éppen ezekben a korképekben a leglényegesebb a
korai immunkezelés a maradandd funkcionalis karosodasok elkeriilése végett. Ezekben
az esetekben (példaul amelyekben az elektrofiziologiai vizsgéalatok eredményei nem
egyértelmiiek, illetve ahol jelentds masodlagos axonalis kirosodas alakult ki) az ideg-
ultrahang a diagnosztikdban dontd jelentdségli lehet a jelentdsen megnagyobbodott

nyaki ideggyokok és proximalis felsd végtagi idegek dbrazolasaval.

Az eddigi irodalmi adatok alapjan ugy latszik, hogy az 6roklott demyelinizacios
polyneuropatiakban még kifejezettebb idegmegvastagodas észlelhetd, mint a szerzett
demyelinizacios polyneuropatidkban, azonban ez kérdésesen fligg a betegség
fennalldsanak id6tartamatol. Az azonban mindenképpen megallapithato, hogy mig a
szerzett demyelinizacids polyneuropatidkat (elsésorban a mononeuropathia multiplex
formajaban  jelentkez6  CIDP-variansokat) altalaban  szegmentalis/multifokalis
idegmegvastagodas jellemzi, addig a herediter polyneuropatiakra a diffuz, egyenletes,
minden idegre kiterjedd idegmegvastagodas jellemz6, gyakran kifejezett diffiz
faszcikularis és perineuralis megvastagodassal, tehat ezekben a korképekben kiilonbozik
a kvalitativ ultrahangos kép. Ez a tény segitséget nyujthat a klinikailag ¢és
elektrofiziologiailag nem egyértelmii esetek (példaul évek ota fennald, jelentds
masodlagos axonalis karosodassal jaro vagy éppen csak kezd6d6 panaszok) tovabbi
tisztazasaban. Megallapithat6, hogy a polyneuropatiak ultrahangos diagnosztikaja soran
nem elegendd egyetlen ideg vizsgalata, mindig sziikség van tébb (mind a klinikailag és
elektrofiziologialag érintett, mind néhdny egyéb, funkciondlisan ép) ideg megitélésére.

A véleményt az egyiittes morfologiai kép alapjan lehet megformalni.

3. Megéllapithatd  tovabba, hogy egyes szerzett demyelinizacids
polyneuropatidk, példdul MADSAM-neuropatia esetében az ultrahang kifejezett
morfologiai eltéréseket mutat, mégpedig az elektrofiziologiai vizsgalattal igazolt
vezetési blokkok helyének pontosan megfeleld fokalis idegmegvastagodast és
echoszerkezeti valtozast (echogenitas csokkenés) talalhatjuk. Ez jelentés segitséget
nyUjthat a koros idegszakaszok azonositasaban, amikor a vezetési blokk az

elektrofiziologia szamara nehezen, illetve csak kozvetetten megkdzelithetd helyen van
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(pl. proximalis vezetési blokkok esetében), illetve jelentds masodlagos axonalis
karosodas teszi lehetetlenné a pontos elektrofizioldgiai lokalizaciot. Lényeges tjdonsag,
hogy ezek a fokalis morfologiai eltérések az idegek teljes funkcionalis restitiiciojat
kovetéen is lathatoak. Igy utdlag is megitélheté korabbi vezetési blokkok (fokalis
demyelinizacid) jelenléte, amely dontd jelentdségli lehet a differencidldiagnosztikai

nehézséget jelentd esetekben.

Megallapithatjuk tehat, hogy az ideg-ultrahang jelentés szerepet kap a
polyneuropatiak, ezen beliil kiilondsen a szerzett demyelinizacidés polyneuropatiak
differencialdiagnosztikajaban, de egyeldre nem tiinik alkalmasnak a kezelés kovetésére,
illetve hatékonysaganak lemérésére. Természetesen, mint minden eszkozds vizsgalat
szerepének megallapitasakor, itt is hangsulyozand6 az, hogy az ultrahangos lelet csak a

klinikai kép és a tobbi vizsgalat tiikkrében értékelheto.
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OSSZEFOGLALAS

Vizsgalatunk soran egy 0j vizsgalomodszer, a periférias ideg-ultrahang modern
neurologiai diagnosztikaban betoltott helyét elemeztiik konyoktaji ulnaris neuropatiaban
¢s a polyneuropatiak differencialdiagnosztikajaban. Az ultrahang jellegzetes fokalis
morfologiai eltéréseket mutat a kompresszié helyén alagt szindromakban, amely
els6sorban az elektrofizioldgiai lokalizaciot megnehezitd axonalis idegkarosodas esetén
nagy jelentdségli. Vizsgalatunk soran konyoktdji ulnaris neuropatidban szenvedd
betegeknél a nervus ulndris koriilirt megnagyobbodasdnak mértékét elemeztiik és azt
talaltuk, hogy axonalis idegkarosodasban ez szignifikansan nagyobb, mint tisztan
demyelinizaciés idegkarosodds esetén, emellett az idegmegvastagodas mértéke az
axonalis kéarosodas sulyossagdval is aranyos. A neuroszonografia tehat nemcsak a
patologia lokalizacidjanak és okanak megitélésében hasznos, hanem az idegkarosodas
tipusat és sulyossagat is tiikkrozi alagtt szindromakban, segitséget nyujtva ezzel a terapia
megtervezésében ¢€s a prognozis megitélésében. Vizsgdlatunk masik részében
polyneuropatias betegeknél és kontroll személyeknél elemeztiik az idegek morfologiai
paramétereit a C5-7 nyaki gyokok és szamos also és felsd végtagi ideg vizsgalata soran.
Mind a demyelinizaciés, mind az axonalis polyneuropatidban szenvedd betegek
csoportjaban a kontrollcsoporthoz képest minden ideg (kivéve a nervus suralis)
szignifikans megnagyobbodast mutatott, de mas eloszlasban. Szerzett demyelinizacios
polyneuropatidkban a nyaki gyokok és a felsé végtagi idegek proximalis
szegmentumainak, valamint emellett preferencidlisan a nervus medianusnak a
megvastagodasa volt jellegzetes, a tobbi ideg ¢és idegszegmentum tekintetében a két
betegcsoport  kozott nem  voltak szignifikans  kiilonbségek. Két MADSAM
neuropatiaban (multifocal acquired demyelinating sensory and motor neuropathy)
szenvedd betegiink vizsgélata sordn egyrészt a meglévd, masrészt az ideg funkcionalis
¢és elektrofiziologiai restituciojat kovetéen a korabbi kondukciés blokkoknak
megfelelden is kimutattunk multifokalis megvastagodast az idegeken. Az ultrahang
segitségével az elektrofiziologia szdmara nehezen hozzaférhetd proximalis vezetési
blokkok is lathatova tehetoek. Ezek alapjan megallapithatjuk, hogy a neuroszonografia
jelentds segitséget nyujthat a polyneuropatiak differencialdiagnosztikajaban, és dontd
szerepe lehet kiilonosen a korai kezelést igényld, de gyakran diagnosztikus nehézséget

jelenté immunmedialt demyelinizacidos polyneuropatidk diagnoézisanak felallitasaban.
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SUMMARY

In our study, we set out to assess the role of peripheral nerve ultrasound in
modern neurological diagnostics in ulnar neuropathy at the elbow and in the differential
diagnosis of polyneuropathies. Ultrasound shows pronounced focal morphological
abnormalities at the site of the compression in entrapment syndromes, which may be of
significant diagnostic help particularly in nerve lesions with non-localizing axonal loss.
In our study, we quantitatively analized the focal swelling of the ulnar nerve in patients
with ulnar neuropathy at the elbow. We found that nerve swelling is significantly larger
in axonal nerve lesion than in demyelinating nerve lesion and nerve size correlates also
with the severity of axonal damage. In addition to helping in the localization of nerve
lesion and visualisation of the anatomical background, ultrasonography may also reflect
the type and degree of nerve lesion in entrapment neuropathies, which has a prognostic
significance and contributes to the planning of patient management. In the second part
of our study, we analized the morphological parameters of the nerves in patients with
polyneuropathy and in controls measuring nerve size of C5-C7 cervical roots and of
several upper and lower limb nerves at multiple sites. Significant differences were
found among the groups for all nerve segments and cervical roots except the sural
nerve: both types of polyneuropathy (demyelinating and axonal) are characterized by
nerve enlargement in comparison to controls, but in a different pattern. In acquired
demyelinating polyneuropathies, an additional degree of nerve thickening appears in
proximal upper limb nerves and cervical nerve roots and preferentially of the median
nerve compared with axonal polyneuropathies. Concerning the other nerves, a similar
degree of nerve enlargement was found in both patient groups. In our two cases of
multifocal acquired demyelinating sensory and motor neuropathy (MADSAM), we
detected multiple focal nerve enlargements by ultrasound not only at sites of existing,
but of previous conduction blocks, well after complete clinical and electrophysiological
resolution. Furthermore, existing proximal conduction blocks could be localized by
ultrasound wich are inaccessible for the electrophysiological investigation. We conclude
that ultrasonography may be a useful complementary tool in differentiating
polyneuropathies and could have an important role especially in the diagnosis of
immunmediated demyelinating polyneuropathies, where diagnosis may be difficult,

whereas early treatment is crucial to avoid long-term disability.
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