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Elektrofiziologia neuropatiakban

* A diagnozishoz elengedhetetlen

e Segit a patofiziologia
megeértéseben

e LEMS, MMN, AMAN



Elektrofiziologia neuropatiakban

Anamnezis
Neurologiai statusz
Nincs ,standard” vagy ,rutin” vizsgalat

A teszt eredményel befolyasoljak a
vizsgalat menetét

Nem patognomikus
Nem specifikus
Klinikal kontextus



Milyen a hattérben allo pathologia?

e Axonalis dominancia
 Demyelinizacios PN ritkabb
1. Herediter

2. Szerzett (GB szindroma, CIDP, idiopathias,
IgM, anti-MAG, MMN)



Elektrofiziologia neuropatiakban

AXONALIS DEMYELINIZACIOS
SZENZOROS MOTOROS
DISZTALIS PROXIMALIS

AKUT KRONIKUS
SZIMMETRIKUS ASZIMMETRIAS
VEKONY VASTAG



Milyen a lefolyasa ?

Akut (legritkabb, pl. GB)

Szubakut, kronikus (a legtobb PN ilyen)
Progressziv (a legtébb PN ilyen)

Lépcs zetes (mononeuropathia multiplex)

Relapsing/remitting (visszatér intox.
v.CIDP)



Milyen a lefolyasa ?

Akut polyneuropathiak:

e Guillain —Barré sy.

e Porphyria

e Diphteria

o Gyogyszerek (dapsone,nitrofurantoin,vincristine)
e Toxinok (arzén, tallium)

e Tick paralysis

e Vasculitis




Tisztan szenzoros PN ritka
e Acut: paraneoplastikus, Sjogren,B6 intox,
e Chr. orokl d (Friedreich’s ataxia)
e PN-ben azels tunet szenzoros

(kivetel Ch-M-Th, 6lom, porphyria)
 Egyarant érinti a nagy és a vékony rostokat
« Axonalis

Vékony rost PN:
Diabetes
Amyloidosis
Toxins (alkohol)
Orokl d
Tangier’s, Fabry’s
AIDS

Idiopathias
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Demyelinizacios PN

« Alegtobb PN primer axonalis kadrosodas kdvetkezménye, a
demyelinizacio legtébbsz6r masodlagos

« Demyelnizaciora utalo klinikai jelek:

Globalis areflexia

ldeg hypertrophia

lzomgyengeseég kifejezett atrophia nelkdl

Motoros tlunetek kifejezettebbek, mint a szenzorosak

ENG: DML megnyulas
(a normalis fels hataranak tobb, mint 130%-aval)
kifejezetten csdkkent vezetési sebesség
(kevesebb, mint az als6 hatar 75%-a)
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Symmetrical
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Milyen a PN eloszlasa?

 Distalis hangsuly (axonalis tipusra utal)

proximalsi kezdet ritka (porphyria, porximalis
diabéteszes PN,)

o Szimmetrikus
aszimmetria ritka:
1. mononeuropatia multiplex
2. egyide] radiculopatia, kompresszios
sy. jelenléte)
3. CIDP varians




Elektrofiziologia neuropatiakban
ldeg vezetes vizsgalat (NCV)

o A periférias idegek fizioldgias vagy
patologias allpotanak egy fontos
parametere a vezetes

e Anatomiai tenyez i
— Axon (protein)
— Myelin (Schwann sejtek, axon)



Elektrofiziologia neuropatiakban
ldeg vezetes vizsgalat (NCV)

e NCV csOkkenés okai:

— Leggyorsabban vezet rostok szama csokken
(c-rost méres meg nem kivitelezhet )

— Szegmentalis demyelinizacio
— Axon karosodasa nem okoz NCV csokkenést



Demyelinizacios PN

Vezetési sebesség meréssel a szerzett és az 6roklott forma
jol elktlonithet

Oroklott: egyforman érint minden rostot
Szerzett: kondukcios blokk
temporalis diszperzio, aszimmetria
AIDP (Guillain-Barré syndroma):
ENG: els napokban lehet normalis

Els tlinet: DML megnyulas, kondukcios blokk es
temporalis diszperzio

1. A betegek 50%-a mutatja a fenti tineteket a masodik
héten

2. ﬁ betegek 85%-a mutatja ezeket a tineteket a harmadik

éten

3. Els hetekben a betegek 90%-aban motoros tiinetek

jelennek meg

4. ’sural sparing” jelensege



Elektrofiziologia neuropatiakban
ldeg vezetes vizsgalat (NCV)
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Elektrofiziolégia neuropatidkban
ldeg vezetés vizsgalat (NCV)

Demyelinizacio jellemz__ i: Axonvesztés jellemz__ i:
1. Vezetésisebességijelent s 1 Amplitddé redukcié

csokkenése(<30m/s),DML (SNAP / CMAP), alak
n , ampl.morm.v.csOkkent ésid tartam norméalis

2. Kondukcids blokk,

: o . 2. Mersekelt NCV
Efnn(;tpdﬂl)ssfaerzm jelenléte csokkenés (DML)
3. Nincs v. ritka a fibrillacié 3. Fibrillacio az EMG
4. Kronikus formaban 4. Nincs fasciculacio
fasciculacio
Demielinizaciot utanoz: Axonvesztést utanoz:
1. AXxonlézio miatt a vastag 1. Temporalis diszperzio

gyors rostok hianyoznak 2. Disztalis kondukcios
— lassu vezetés blok



Demielinizacio jellemz  je: ' Distel .
L . 3 c Recording ev o Proximel
Vezetési sebesség csbkkenése Stimulating St
. : i Electrodes mulating
Kondukciés blokk jelenléte . Electrodes Elecirodes
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D . il Axon block?
MM’” Temp.disperzio
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Criteria ("AAN criteria 2000 ") of CIDP

Legalabb ket feltétel teljestil az alabbi 4-b |

1. Motoros vezetési sebesseg csokkeneés ket vagy tobb
idegben

a. <80% of LLN if amplitude >80% of LLN

b. <70% of LLN if amplitude <80% of LLN
2. Kondukcids block vagy abnormalis temporalis diszperzio
egy vagy tdbb motoros idegen. (alagut kizarva!l!)

Criteria for conduction block: <15% change in duration between proximal and distal sites and

>20% drop in negative peak area or peak-to-peak amplitude between proximal and distal sites.
Criteria for abnormal temporal dispersion: >15% change in duration between proximal and

distal sites and >20% drop in negative peak area or peak-to-peak amplitude between proximal
and distal sites.

3. Distalis latencia megnyulas két vagy tbbb idegen:
a. >125% of ULN if amplitude >80% of LLN.
b. >150% of ULN if amplitude <80% of LLN.

4. megnyult vagy elt nt F hullamok (10-15 trials) ket vagy
tobb motoros idegen

a. >120% of ULN if amplitude >80% of LLN.

b. >150% of ULN if amplitude <80% of LLN.



MMNCB

Aszimmetrias a gyengeseg
50 évnél fiatalabb férfiak
Klinikailag multifokalis motoros neurop.

(megnevezhet az ideg, amely motorosan
érintett)

Fels végtag dominancia

Nincs fels motoneuron tunet (rfl!)

Nincs bulbaris tliinettan

Diszkret szenzoros tlnetek el fordulhatnak



MMNCB electrophysiologia

CIDP-hez hasonlo

Demyelinizaciora utald jelek

Kizarolag a motoros rostokon észlehet ek
ALS-ban nincs demyelinizacio



