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Vilka symtom ger perifer
neuropati?

Beror pa vilken typ av nerver som drabbas

» Sensoriska symtom
» Motoriska symtom
» Autonoma symtom




Vilken utbredning har symtomen
vid perifer neuropati?

Beror pa vilka nerver som drabbas

Mononeuropati - en nervs utbredningsomrade, ev multipel
Polyneuropati — typiskt symmetriskt distalt

Radikulopati (rizopati) — nervrotens innervationsomrade
Polyradikulopati — flera spinalrotter

Plexuspaverkan — fran spinalrotter utgaende nervknippens
innervationsomraden

Neuronopati — sensoriska ganglieceller (t ex zoster) eller
framhornsceller (t ex ALS, poliomyelit)
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Polyneuropati




POLYNEUROPATIER

* Relativt fa epidemiologiska studier, olika selektion
30-50% hos personer med DM
11% hos personer med nedsatt glukostolerans
Ca 3 % av befolkningen > 55 ar (Italien)
Prevalensen okar betydligt med stigande alder

Obs aldersrelaterade bortfallssymtom (nedsatt vibrationssinne,
bortfallna achillesreflexer)

* Diagnosen ar klinisk (symtomen) men ofta anvands neurografi
(ENeG) och ev EMG for att ytterligare stod for diagnosen
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Figure 4. Vibration sense. Occurrence in relationship to age and sex.




POLYNEUROPATI "vanligaste
symtombilden/fenotypen”

Bortfall

®

Domning dominerar, startar distalt i tar, langsam spridning
proximalt "strumpa-handske”, vibrationssinne och
propriosensibilitet (ledkinestesi) nedsatt, sensorisk dystaxi och
balansstorning

Svaghet forst vid nar 50-80% av nervfiberna ar skadade

Distal svaghet, muskelatrofi (ej uttalade), tendens att snubbla pga
svag dorsalextension fotled, reflexbortfall (tidigt)

Symtomen foreligger bilateralt symmetriskt




POLYNEUROPATI symtom

Retning

Parestesier, dysestesier: stickningar, sockerdrickskansla,
brannande, svidande, obehag

Smarta vanligt forekommande




Symtom vid polyneuropati

Autonoma symtom = dysautonomi
* Blasa (atoni)

* Postural hypotension

* Impotens

* Obstipation/nattlig diarré




Polyneuropati

* Etiologiskt —Kryptogent?

* Hereditart —Forvarvat?

» Overvigande sensoriskt — motoriskt (-autonomt)?
* Utbredning symmetriskt eller asymmetriskt?

* Langsam eller snabbare progress?

* Grov- eller fintradsneuropati?

* Demyeliniserande eller axonalt?




Patientfall!

Man fodd 1993
Inremitteras fran PV till AKM
Tidigare frisk

Idrottsgymnasium (fotboll)




Ca tva veckors anamnes pa domningskansla i tarna som
successivt spridit sig upp till strax ovan knana pa bagge sidor

Kant sig lite “trog” i benen, instabil balans

Senaste dagarna pirrningar och domningskansla i
fingertopparna pa bada handerna

For ovrigt valmaende




Status AKM

* AT gott och opaverkat
 Hjarta: rgb rytm 67/min BT 160/70
* Lungor u a, andningfrekvens 18/min

* Neur: "pupiller, 6gonmotorik och synfalt u a. Sensibilitet for
berdring och motorik i ansikte, 6vre och nedre extremiteter
sidolik och u a. Diadochokinesi, finger-nas och kna-hal u a.
Babinski negativ bilat. Sidolika och fina reflexer i patella bilat”

* Lab: CRP<1 LPK9 T4 21 TSH 4,8







PBD

” Diffusa neurologiska symtom i form av polyneuropati.
Neurologiskt status u a. Skriver remiss till
neurologimottagningen for snar kallelse. Far inte ihop symtomen
till nagon diagnos. Remiss till distrikt for uppfoljning av TSH”




Polyneuropati

Forlopp
|
| | | '
Akut Subakut Kronisk Recidiverande
(< 1 man) (manader) (flera ar)




PNP utifran symtomutbredning /tidsforlopp/genes

O]

O]

1. Sensorisk > motorisk: enbart distal utbredning: mycket langsam progress
Aldersrelaterad eller idiopatisk, diabetes, toxiska faktorer; alkohol och lakemedel,
l6sningsmedel och metaller. B-vitaminbrist.

2. Sensorisk > motorisk: distal > proximal utbredning: subakut eller langsam
progress

Arftliga polyneuropatier, amyloidos, toxisk, vaskulit, paramalign, paraproteinemi (M-
komponent) samt senstadium av CIDP. Ofta dock idiopatisk.

3. Motorisk > sensorisk: distal > proximal utbredning: akut, subakut eller langsam

progress
Immunmedierad/inflammatorisk: vanligast — Guillain-Barré (AIDP) , kronisk inflammatorisk
demyeliniserande polyradikuloneuropati (CIDP).

4. Rent motorisk immunmedierad/inflammatorisk: multifokal motorisk neuropati
(MMN).

5. Rent sensorisk utan areflexi i benen (enbart tunna sensoriska fibrer i huden ar
drabbade) Fintradsneuropati. Oftast idiopatisk. Identifierbara orsaker ar metabola storningar

sasom diabetes mellitus, amyloidos, hereditdra faktorer samt immunologiska (Sjogrens
syndrom, SLE, vaskulit och celiaki).

6. Multipla mononeuropatier

Systemisk bindvavssjukdom, vaskulit, hepatit C med kryoglobinemi, diabetes, hereditar
(HNPP) status post gastric bypass-operation (bilateral peroneuspares), sarcoidos.




Axon - myelin

dendrit

axaon

myelinskida

Ranviers nod




Axonal polyneuropati

Vanligaste formen

Orsaker
» Kryptogen (okand orsak) 25-40%
» Diabetes (50% av patienter med DM >54ar)
» B12 brist (enstaka procent)

» Lakemedel : t ex cytostatika, isoniazid, metronidazol,
fenytoin, B6, I-dopa (amiodaron demyel.neuropati)

» Alkohol (Tiaminbrist B1)

» Paraneoplastisk

» Paraproteinemi

» HIV, syfilis, porfyri, vaskulit/kollagenos (SLE, RA),
sarkoidos, critical illness polyneuropathy, uremi,

hypothyreos, toxisk (akrylamid, I6sningsmedel, arsenik,
bly, tallium, kvicksilver)

» Hereditar (t ex. Charcot-Marie-Tooth, FAP)




Diabetes Mellitus

* Vanligt
» Vaskular/metabol orsak

Abducens

Oculomotorius

(pupillsparande)

Kranialnerv : .
N femoralis (smarta)

Isolerad perifer
nervskada

Proximal motorisk
neuropati Diabetesamyotrofi
Diabetesneuropati

Distal, sensorisk,
Polyneuropati (fr.a

20% av patienter med DM sensorisk) progredierande
har neuropatisymtom vid — Calhielelp i Ele ey polyneuropati (DSP)
diagnos av DM




B-vitamin

Alkohol

Sensorimotorisk

Bl (T|am|n) / polyneuropati

Wernicke-
Korsakovs syndrom

B-vitamin brist Polyneuropati
Myelopati

B6 (Pyridoxin) Cave fér mycket B6!!!



Polyneuropati

Myelinskadande Axonskadande

v'Guillain-Barré syndromet
v'CIDP




Demyeliniserande polyneuropati

Akut inflammatorisk demyeliniserande polyneuropati (AIDP) =
Guillain-Barré syndromet

Segmentell demyelinisering, distalt->proximalt, snabb symtomutveckling
(dagar), tidig areflexi, senoriskt/motoriskt (uttalat motoriskt bortfall
vanligt)

Kronisk inflammatorisk demyeliniserande polyneuropati (CIDP)
Hereditar (HNPP, arftlig tryckkanslig neuropati)




Guillain-Barre syndrom

* Akut inflammatorisk polyradikuloneuropati,
demyeliniserande (AIDP)

* Ev sekundar axonal degeneration -> samre
pPrognos

* 1,5-2/100 000/ar
* Alla aldrar, jamn geografisk fordelning




GBS - etiologi

* Autoimmunitet

» 2/3 fall relaterat till infektion eller kirurgiskt
ingrepp

* Mycoplasma, virus (CMV, EBV, VZV, HIV),
Campylobacter

* Vaccinationer, lakemedel?




GBS -patofysiologi

Segmentell demyelinisering proximalt & distalt inkl nervrotter

Infiltration av mononukleara celler
* Forlangsammad nervledning och konduktionsblockering

Ev axonal degeneration, kan leda till ofullstandig utlakning

Ietyalimatod narve Damaged {domyolinated) nome
In haalthy Individual in indlividiual
with Guillain-Bami syndroma




GBS - symtom

* Subakut symtomutveckling under loppet av dagar/vecka,
sensoriskt (parestesier, smarta, nedsatt djupkansel) och
motoriskt (i sallsynta fall enbart motoriskt), distalt ->
proximalt, oftast symmetriskt, kranialnervspareser

* Areflexi

* Autonom dysfunktion (ortostatisk hypotension,
svangande blodtryck, arytmi, blaspares, tarmpares)

* Respiratorisk svikt (15-20% kraver respiratorvard)
* Ev 6kat intrakraniellt tryck, papillodem




GBS - forlopp

* Progress under dygn till veckor, kort stationar fas och
darefter successiv forbattring

e Stor variation i symtomutvecklingen allt ifran lindrigare
abortiva former som inte kraver behandling till fulminant
forlopp med langvarig IVA-vard i respirator

50% kranialnervspareser (oftast facialis, ev bilat)
* > 8 veckor -> kronisk inflammatorisk neuropati (CIDP)

Recidivrisk enstaka procent
Ca 80% helt aterstallda




GBS - utredning

* Typisk klinisk bild

* Likvor (hogt albumin, ingen eller mattlig
cellstegring)

* Neurofysiologi (tecken till demyelinisering med
forlangda latenser, ev konduktionsblock vid
neurografi, ev axonala skador vid nal-EMG)




GBS - behandling

* Inneliggande 6vervakning (andning/PEF,
cirkulation med ev telemetri, blasfunktion)

* IVIG (intraven6s immunglobulin) alt plasmaferes
* Ev intubation och respiratorvard

* Trombosprofylax

* SG/AT




CIDP (kronisk inflammatorisk demyeliniserande polyradikuloneuropati)

Mer smygande debut an GBS

Langsammare sjukdomsforlopp (1/3 monofasiskt
progredierande 1/3 stegvis progredierande 1/3
skovformad)

Likartade statusfynd och utredningsfynd som vid GBS

Behandling: IVIG eller steroider i forsta hand




Polyneuropati
Status

Achillesreflexen (strackreflexer)

Sensibilitet beroring, nalstick, vibrationsinne storta (stamgaffel)
Ledkinestesi, storta (<8/10, 1 cm)

Muskelkraft distalt. proximalt

Ortostatiskt prov, Romberg, ataxi

ke wh e




Polyneuropati
Basal utredning

»  Anamnes
Symtombild? Forlopp? Hereditet? Likemedel? Exponering? Bakomliggande sjukdom?
» Lab

Hb, LPK, TPK, SR, CRP, leverstatus, PEth, Na, K, Ca, Krea, Glukos, HbAlc, B12/Hcy,
Folsyra, TSH, T4, ev glukosbelastning (20% av patienter som far diagnosen DM har
redan symtom/tecken pa PNP)

S-Elfores (M-komponent?)
Urin (protein, glukos)
Ev ENeG (klin.fys HSV)

» Hos aldre patient med milda, symmetriska, 6vervagande sensoriska symtom, med
langsam progress, kan man som regel efter basalprover avsta fran vidare utredning.

»  25-40% kryptogena

» Vid remittering anamnestiska uppgifter utifran ovanstaende och status!




Polyneuropati
Utvidgad utredning

» EMG, termotest, (autonomtest)

» Lumbalpunktion

» Nervbiopsi

» Genetisk analys

» Utvidgad laboratorieanalys (paraneoplastiska antikroppar,

kollagenos/vaskulit, etc)

» Malignitetsutredning etc







Snabb progress (dagar — veckor, nagon manad)
Overvigande eller enbart motoriska bortfall
Proximal svaghet

Asymmetri

Kranialnervsbortfall

-> remiss




Behandling av neuropatisk smarta

Perifer neuropatisk smérta Trigeminusneuralgi Central neuropatisk smérta
A 4 A 4
Allodyni i karbamazepin /
mindre omrade oxkarbazepin Efter stroke
A\ 4 A 4 A 4
lidokain Kirurgi amitriptylin / lamotrigin
/ \ Efter ryggmargsskada
gabapentin / pregabalin TCA
A 4
gabapentin / pregabalin
Kontraindikationer mot TCA
Efter multipel skleros

A 4

Opioider, SNRI Cannabinoider




Patientfallet da.....?




Neu mott 2 veckor senare....

* Anamnesen bekraftas. Framkommer darutover en episod 2-3
veckor innan symtomdebut med krakningar, majligen
magsjuka

 Efter akutbesoket ytterligare viss forsamring (ostadig, nedsatt
balans) men senaste veckan oférandrat

* Upplever konditionen som samre, cyklat lite grand men inte
idrottat

* Inga subjektiva symtom for ovrigt




Status

Opaverkat AT
Hjarta/lungor u a, hjartfrekvens 90/min
BT 140/80 I=s

Neur: Gangen antytt osaker, behodver inget stéd. Uppger
forandrad kansel under fotsulorna da han gar och star. Klarar
ta-och halgang med viss mdda. Kranialnerver och bulbara
funktioner u a. Diskret extensionssvaghet i fingrar bilat, kraft i
ovre extremiteter for ovrigt normal. Klar pares proximalt i
benen, diskret kraftnedsattning aven i fotledernas
dorsalextension bilat. Nagot nedsatt kansel i fingertoppar och
over fotryggar bilat for ytlig beréring och nalstick. Svaga
utlosbara reflexer i armar, total areflexi i benen




Klinisk diagnos?




Akut inflammatorisk demyeliniserande
polyneuroradikulopati

(AIDP) = Guillain-Barré syndrom




Information om sannolik diagnos, rad
Expektans

Neurografi Varberg

Aterbesok 1 vecka




Efter en vecka...

* Kanske nagot battre, ingen forsamring

* Objektivt klart forbattrad kraft, inga pareser i armar eller ben
varken distalt eller proximalt. Areflexi i benen som tidigare.

* Neurografi: genomgaende laga amplituder och kraftigt
patologiska distala latenser. Fynden stodjer diagnosen
Guillain-Barré av AIDP-typ

* Allmanna rad. Poliklin SG-beddmning.
* Aterbesok 1 vecka




Efter ytterligare en vecka...

 Stadigt battre, endast lite kvarstaende kanselsymtom i fotter
och fingertoppar

* Oférandrat god kraft i armar och ben, areflexi i benen
» Aterbestk 2 man




Efter tva manader....

* Mar utmarkt. Borjat konditionstrana forsiktigt.

* Normalt nervstatus inkl normala reflexer i quadriceps och
achilles

* Friskforklaras




Lasa mer om polyneuropati?

Www.Snema.se
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