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I. ENG ALAPFOGALMAK

Electroneurographia: Motoros, sensoros és kevert idegek supramaximalis elektromos
ingerlése soran nyert valasz. Neurographidval csak a vastag myelinizalt rostok funkcioja
(vezetése) vizsgalhato és elsdsorban demyelinizacié kimutatasara alkalmas.

Normalértékek: egészséges egyéneken mért értékhatarok. A normalis alsé vagy felsd

hatarat az atlagtol szamitott 2 SD (szo6rés) adja meg. A normal értékek fiiggnek:

e Eletkor- életkorral csdkken a vezetési sebesség.

e Borhomérséklet- alacsonyabb hdrmérsékleten lassabb a vezetési sebesség (1-2 m/s
per °C).

1. Motoros neurographiak

A valasz elvezetése a vizsgalt ideg altal ellatott, alt. a legdistalisabban elhelyezkedd
izombol torténik feliiletes elektrodakkal. A motoros valaszpotencial (M hullam) negativ
- pozitiv csucsbdl all. Amennyiben az aktiv elektréda nem a motoros ponton van, akkor

crer

Distalis motoros latencia: a distalis ingerlési pont és az izom kozotti vezetési idd.
Magaban foglalja a distalis idegszakasz vezetési idejét, a neuromuscularis
transzmissziohoz sziikséges idot és az izommembran vezetési idejét. Csak ms-ban
kifejezhetd, normalértékek standard tavolsdgokra vannak megadva.

Vezetési sebesség: két ingerlési pont kozotti tdvolsag és ido hanyadosa. Felsd végtagon
alt. 50-60 m/s, als6 végtagon 40-50 m/s. A distalis motoros latencia €s a vezetési
sebesség csak a leggyorsabban vezetd rostok vezetését tiikrozi.

Amplitudo6: A motoros valaszpotencial amplitidoja az alapvonaltol (kezdettdl) a
negativ csticsig. Altalaban 3-15 mV, fiigg az adott izomtol, az elektrodak
elhelyezkedésétdl. Alapvetden az 0sszehuzddo izomrostok mennyiségét tiikrozi. Az
amplitido az ideg mentén proximalisan haladva az ingerléssel mindig kissé csokken.
Amennyiben a proximalis valasz magasabb amplitudo6ja, akkor annak vagy technikai
oka van (a distalis ingerlés nem volt supramaximalis), vagy anastomosis, innervacios
anomalia van jelen. Az amplitudé normalértékei tag hatarok kozott mozognak,
diagnosztikai értéke kisebb.

Tartam: A tartam mérhetd a potencial kezdetétdl a negativ fazis végéig, ill. a potencial
végéig. A tartam annak indikatora, hogy mennyire egységes (homogén) a rostok
vezetési sebessége. Minél csticsosabb, rovidebb tartamu a valaszpotencial, annal
egységesebb (homogénebb) a rostok vezetése, annal kisebb a kiilonbség a
leggyorsabban ¢€s a leglassabban vezetd rostok vezetési sebessége kozott.

Ingerelhetdoség: legalacsonyabb ingerkiiszobiik a vastag axonoknak van. Minél
vékonyabb az axon, annal nagyobb dramintenzitas sziikséges az ingerléshez. Nagyobb

aramintenzitas sziikséges, ha az ideg mélyen van ill. ideglaesio esetén.

Koéros eltérések:
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e Megnyult distalis motoros latencia és csokkent vezetési sebesség- demyelinizacio
jele. Amennyiben a demyelinizacié nem egyenld mértékben érinti a rostokat, akkor
akar a leggyorsabban vezetd rostok épek maradhatnak €s nem csokken a vezetési
sebesség, de a potencial temporalis dispersiot mutat. Enyhe-mérsékelt axonvesztés
esetén a neurographidk normalisak. Sulyos (tobb mint 50%) axonvesztéskor az
amplitddocsokkenés mellett csokkenhet a vezetési sebesség is, amennyiben a
gyorsan vezetd axonok is elpusztultak.

Teljes ideglaesio utan regeneralodott axonok vezetési sebessége is csokkent.

e Temporalis dispersio- a valaszpotencial alakja megvaltozik, "felrostozodik",
amplitidoja csokken, tartama nd. A rostok nem homogén demyelinizaciojat jelzi
(nem egységesen karosodnak a rostok). Minimalis fiziol6gias temporalis dispersio
mindig van, proximalisan haladva az ingerléssel a valasz amplitidoja kissé csokken
¢és tartama no, de alakban érdemben nem valtozik.

o Vezetési blokk- az ideg kortilirt, sulyos demyelinizacids karosodéasa, amely miatt az
impulzus nem vezetddik at. A laesiotdl proximalisan ingerelve a motoros
valaszpotencial amplitidoja csokken, de alakja nem valtozik meg (amennyiben igen,
akkor temporalis dispersio is tarsul). Az amplitidocsokkenés mértéke ardnyos az
érintett rostok szamaval. Vezetési blokk kimondasahoz egyesek szerint minimum
50%-os csokkenés sziikséges, masok szerint a felsd végtagon 25%, az alsé végtagon
40% elégséges. Teljes blokk esetén a laesiotdl proximalisan ingerelve valasz nem
nyerhetd. Acut axonalis laesio esetén is hasonloan distalisan ingerelve normalis
amplitado, a laesiotdl proximalisan ingerelve alacsony vagy hidnyz6 vélasz
¢észlelhetd. Itt azonban a distalis amplitadoé a 2-3. naptol csokkenni kezd.

e Csokkent amplitido okai- stilyosabb fokt axonvesztés (min. 50%), distalis vezetési
blokk, temporalis dispersio, neuromuscularis atvezetés zavara (Lambert-Eaton
syndroma, botulizmus), sulyos foki myopathia.

2. Sensoros neurographidak ’
A vialasz elvezetése kozvetleniil az idegrol torténik. Altalaban negativ-pozitiv cstcsbol
all, de gyakran kezdddik egy kis pozitiv cstccsal.

Antidrom sensoros neurographia: Az elvezetés az ingerléstdl distalisan torténik, a
fiziologias mikdodéssel ellentétes irdnyban. Technikailag konnyebben kivitelezhetd és
nagyobb a vélasz amplitiddja, mint az ortodrom modszerrel, azonban kevert idegek
esetén a motoros valasz zavaro lehet.

Ortodrom sensoros neurographia: Az elvezetés az ingerléstdl proximalisan torténik, a
fiziologias mikodéssel azonos iranyban. Thelektrodakkal valo elvezetés javasolt
gyakran.

Amplitadé: 10-60 pV. Alapvonaltdl a negativ csucsig, ill. az elsd pozitiv cstcstol a
negativ csticsig mérjiik. Igen érzékeny indikéatora az axonlaesionak (érzékenyebb mint a
motoros neurographia esetén). Sensoros rostok esetén a fiziologias temporalis dispersid
mértéke sokkal nagyobb, proximalisan ingerelve a valasz amplitidocsokkenése
kifejezettebb. Ezért vezetési blokk teljes biztonsaggal sensoros rostok esetén nem
allapithaté meg. Ugyanezen okbol hianyz6 vagy alacsony sensoros potencialok az
axonvesztés mellett jelezhetnek sulyos demyelinizacios karosodast is, mivel a kifejezett
temporalis dispersio faziskioltast eredményez. Iddsebb korban az amplitudo jelentdsen
alacsonyabb.
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Vezetési sebesség: 40-60 m/s. Az elsd pozitiv cstcs ill. a negativ potencial kezdetének
latencidjaval szamoljuk ki. Demyelinizacié esetén csokken.

Preganglionaris-postganglionaris laesio elkiilonitése: A sensoros potencialok csak
akkor érintettek, ha a laesio a sensoros gangliontol distalisan van. A gangliontol
proximalis laesio (pl. radiculopathia) a sensoros potencidlokat nem befolyasolja, mivel a
sensoros neuron peripherias nyulvanya ép marad.

3. Késoi valaszok

Késdi valasz alatt a motoros neurographia soran az M hullamot kdvetd potencidlokat
értjiik.

Indirekt valasz: latenciaja proximalisabban ingerelve csokken (F-hullam, H-reflex, A-
hullam, indirect double discharge)

Direkt valasz: latenciaja az M hullammal egyiitt nd (szatellita potencial)

F-hullam: Motoros idegek ingerlése esetén az ingeriilet antidrom is terjed, és a
gerincveldbe beérkezve az alpha motoneuronok egy részét ismét kistiti. Az F hullam
alakja, latenciaja és amplitidoja variabilis, kb. 20 egymast koveto ingerlést gyijtiink
Ossze. Amplituddja 100-900 pV koriil van. Jendrassik mandver aktival.

Alkalmazasa:

e proximalis idegszakaszok vezetésének vizsgalata

e alpha motoneuron excitabilitasanak vizsgalata

Paraméterek:

o Legrovidebb latencia- az 6sszegytjtott F hullamok koziil a legrovidebb. Megnylt
latencia demyelinizaciot jelez.

e Sz6ras (chronodispersio)- a legrovidebb és a leghosszabb F hullam latencidjanak
kiilonbsége. Alt. 6 ms alatt van. Megndvekedett szoras inhomogén demyelinizaciot
jelez.

e Perzisztencia- az F hullam szazalékos elofordulasi aranya az egymast kovetd
ingerlések soran . Csokkent perzisztencia jelezhet demyelinizaciot és axonvesztést is.
Hianyzo F hullam proximalis vezetési blokkot vagy nagyfoku axonvesztést jelez.
Fokozott perzisztencia, szokatlanul magas amplitidé fokozott motoneuron
excitabilitast jelez (spaszticitas).

H-reflex: A monosynapticus reflexiv elektrofiziologiai megfeleldje. Egészséges
emberben csak a n. tibialison valthato ki, a m. soleusbol elvezetve (esetleg a m. flexor
carpi radialisbol a n. medianust ingerelve). A n. tibialisban levd Ia afferensek
ingerlésével az alpha motoneuronok monosynapticusan aktivalédnak. A vélasz alacsony
(submaximalis) d&ramintenzitasnal jelentkezik, magas amplitaddji (5-10 mV) és
konstans (az F hulldmmal ellentétben). Mindig az ellenoldallal §sszehasonlitva
vizsgaljuk. 60 éves kor felett hianyozhat. Az aramintenzitas emelésével a H-reflex
fokozatosan eltlinik és F hullam jelenik meg.

Alkalmazasa:

e Sl radiculopathia

¢ polyneuropathia

e alpha motoneuron excitabilitdsanak vizsgalata

Koros valasz:

e az egyik oldalon hianyzik

e amplitidoja min. 50%-al kisebb mint az ellenoldalon, vagy 1 mV alatt van.
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e latenciaja az ellenoldalhoz képest min. 2 ms-al hosszabb
e amennyiben a soleuson kiviil mas izomban is észlelhetd, spaszticitast jelez

A-hullam: Axon-reflex. Axonlaesiot kovetd regeneratio soran axonelagazas alakulhat
ki. Amennyiben az elagazas az ingerléstdl proximalisan van, akkor az antidrom
ingeriilet ezen az elagazason keresztiil visszajuthat és A-hullamként megjelenik. Az
elagazastol proximalisan ingerelve az A-hullam eltinik. Igen konstans vélasz. Magas
aramintenzitasnal jelenik meg (a regeneralt rostok vékonyabbak, ingerkiiszobiik
magasabb) és az aramintenzitas tovabbi emelésével latencidja rovidebb lesz ill. el is
tinhet. Motoneuron betegségben nem fordul eld.

Indirect double discharge: Az ingerléstdl proximalisan elhelyezkedd fokalis
demyelinizacio kovetkezménye. Az antidrom ingeriilet ezen helyen ephapticusan ismét
ortodrom ingertiletet valthat ki. A vdlasz mar alacsony aramintenzitasnal megjelenik és
kevésbé konstans mint az A-hullam. Gyakori Guillain-Barré syndroméban.

Szatellita potencial: A motoros valaszt kovetd alacsonyabb, konstans potencial. A
primer motoros valasz késoi komponensének tekinthetd, axonlaesiot kdvetd regeneratio
jele.
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1. EMG ALAPFOGALMAK

EMG soran alapvetden a motoros egység integritasarol kapunk informaciot. igy
motoros axonalis €rintettség ill. myopathia gyanuja esetén elengedhetetlen vizsgalat.
A vizsgalat nyugalomban, enyhe akaratlagos és maximalis akaratlagos innervatio alatt
torténik.

1. Beszurasi aktivitds: az izomrostok mechanikus sértése okozta rovid, szabalytalan

burst.

Nincsen vagy csékkent.

e nem izomszovetben van a tQ

e az izomszovet kotdszovetesen atalakult (sulyos myopathia, denervacio)

e clektromosan néma az izom (stulyos ischaemia, metabolikus myopathiaban 1étrejovo
kontraktura alatt, periodikus paralizis attakja alatt, paramyotonia congenitdban az
izom hitésekor)

Fokozott: pozitiv éles hullamok tlimozgas provokalta rovid sorozata. Enyhe, kezdddo

denervicio jele vagy igen rovid myotonias kisiilés, tehat legtobbszor koros. Myotonia és

complex repetitiv kisiilés is thmozgatasra provokalodik (1. késobb).

2. Spontdn aktivitds: Ep izomban nyugalomban nincs spontan aktivitas, kivéve

véglemez kozelben.

e Véglemez aktivitas: nem koros; alapvonalhullam hullamzas ("tengermorajlas" a
hangja) és negativ indulast spike-ok lathatok.

¢ Fibrillaciés potencial, pozitiv éles hullaim: egyes izomrostok akcids potencialjai;
mindig pozitiv indulastiak (kivéve véglemez kozelben, itt nem kiilonithetd el a

e Faszcikulacios potencial: Egy motoros egység vagy annak egy részének spontan
kisiilése. Akaratlagosan aktivalt motoros egységtdl abban kiilonbozik, hogy kisiilése
nem ritmikus. Teljes ideglaesiot kivéve barmilyen peripherias ideglaesioban
elofordulhat, az idegrostok hyperexcitabilitasat jelzi. Leggyakoribb motoneuron
betegségben. Egészségesekben is elofordul.

e Myotonias Kisiilés: Az izomrost akcios potencialjanak repetitiv, hosszan tartd
kisiilése (pozitiv €les hullamok vagy fibrillacios potencialok sorozata), ndvekvo-
csokkend frekvenciaval ill. amplitddoval. Hangja zuhanébombazoéra ill. gyorsulo-
lassitd motorra emlékeztet. Mindig egy kivalto tényezohdz tarsul (ezért nem valodi
spontan aktivitds): thmozgés, akaratlagos izomdsszehuzddas, izom kopogtatasa. Az
izommembran hyperexcitabilitasat jelzi. Klinikai myotoniaval csak a fibrillacios
potencidl sorozattal jard elektromos myotonia tarsul.

Okai- leggyakrabban ioncsatorna betegségekben fordul eld (myotonia congenita,
paramyotonia congenita). Egyéb ok- chronicus myopathidk (dystrophia myotonica,
acid-maltaz deficiencia, polymositis, toxikus myopathia, end-stage myopathia stb.);
chronicus neuropathiak, ilyenkor azonban jellemzd, hogy alacsony és rovid ideig tart
a sorozat.

e Complex repetitiv kisiilés: Az izomrostok egy csoportjanak repetitiv, ritmikus
kisiilése. Egy-egy csoportban kb. 2-10 izomrost akcids potencialja lathato, a
csoportok alakja nem valtozik ill. kisiilési frekvencidja is allando. Hirtelen kezdddik
¢s hirtelen ér véget. Hangja jaré motorra emlékeztet. Leggyakrabban tiimozgatasra
jelentkezik. Szomszédos izomrostok ephapticus aktivaciojaval jon 1étre (egy
pacemaker izomrost aktivalja a szomszédos rostokat, amelyek reaktivaljak a
pacemaker izomrostot és igy egy zart kor jon 1étre). Leggyakrabban chronicus
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neurogen laesidban lathatd, de chronicus myopathidban is elofordul (mindenképpen a
folyamat chronicitasat jelzi).

e Myokymia: Motoros egységek spontan, repetitiv kisiilése. Egy "burst"-ben egy
motoros egység vagy annak egy részének repetitiv kisiilése lathato, és ez a burst
ritmikus, vagy nem ritmikus forméban ismétlodik. A burst-ben levo potencidlok
szama, ill. a potencialok kozti idotartam burst-rdl burst-re valtozhat. Barmilyen
peripherias ideglaesioban eldfordulhat, az idegrostok hyperexcitabilitasat jelzi.
Gyakori irradiatios neuropathiaban. Klinikailag féregszeri mozgas lathato az
izomban. Hangja masirozo6 katonakra emlékeztet.

e Doublet, triplet, multiplet: Repetitiv csoportos motoros egység kisiilések mint
myokymiaban, de a csoportokat alkot6 kettd-tobb potencial mindig azonos marad.
Az idegrostok terminalis részének hyperexcitabilitasat jelzi, pl. tetdniaban fordul eld.

e Neuromyotonia: Lényegében a myokymia egy formaja, csak a burst-0k
elhuzodobbak, folyamatos izomtevékenységet eredményezhet. Az idegrostok
terminalis részének hyperexcitabilitasat jelzi. Isaac syndromaban fordul eld.

e Hemifacialis spazmus: Arcizomzatban fordul eld, a motoros egységek egy kisebb-
nagyobb csoportjanak akaratlan synchron kisiilése, az izom kovetkezményes
osszehtizodasaval. Erinthet csak egy kis izomcsoportot, de az egész arcfelet is. Lehet
rovid rangas, de elhiizodobb, gorcsszert is. Nem ritmikus. A n. facialis-ban
keletkezo ektopias impulzus ill. ephapticus vezetés lehet a felelds.

o Izomgores: Az egész izom akaratlan, tartos 6sszehuzodédsa. A motoros egységek
nagy frekvenciaju kisiilése jon l1étre (40-60 Hz). Oka lehet metabolikus (pl. elektrolit
zavar), de gyakran fordul eld chronicus axonalis betegségekben (motoneuron
betegség, polyneuropathia). Vs. peripherids ideg eredetii.

Spontan aktivitas formai:

Izomrost eredetii Idegrost eredetii

Véglemez aktivitas Faszcikulacids potencial

Fibrillacios potencial, pozitiv éles Myokimia, doublet-multiplet

hulldm kistilések

Myotonias kisiilés Neuromyotonia

Complex repetitiv kisiilés Hemifacialis spazmus
Izomgorcs

3. Motoros egység potencial (MUAP): A t0, kb. 10 mm nagysagu felvevd korzetében
elhelyezkedd, egy motoros egységhez tartozo, szinkron kisiild izomrostok akcids
potencidljainak szummacidja. Ez alt. 8-20 izomrostot jelent és nem feltétleniil a motoros
egységhez tartozd 0sszes izomrostot. Tipusosan hdrom fazisbol, pozitiv-negativ-pozitiv
csucsbol all. Az egy motoros egységhez tartozd izomrostok az izmon beliil nem
csoportosulva, hanem szétszorva, egy ovalis-kor alaku teriileten, 20-30 masik motoros
egységhez tartozo izomrostokkal keveredve taldlhatok. Az innervacids arany (egy
motoros egységhez tartoz6 izomrostok szama) izmonként kiilonbozik. Kollateralis
reinnervatio soran az innervacids arany megnd és izomrostcsoportosulds alakul ki.

A motoros egység potencialokat enyhe akaratlagos innervatidval vizsgaljuk, amikor
még az egyes potencialok jol azonosithatoak, nem interferélnak. Igy azonban csak a kis
motoros egységek vizsgalhatok, mivel ezek aktivalodnak eldszor (Henneman's size
principle). Min. 10-20 motoros egységet kell tobb thallasbol dsszegyhjteni.
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Amplitadé: A motoros egység legnagyobb negativ tiiskéjének amplitiddja csucstol

csucsig, amely a tii 0,5 mm-es korzetében talalhatdé néhany izomrost akcios

tekinthetd, ha az dsszegyljtott motoros egységek koziil min. haromnak a normalistol

eltéro amplitudoja van (“outlier” elv).

o Alacsony amplitudo- myopathia; teljes denervatio utan kezdddod reinnervatio
(nascens motoros egységek).

o Magas amplitudo- befejezett kollateralis reinnervatio (részleges axonpusztulassal
jaré neurogen betegség chronicus fazisa). [dosebb korban az amplitid6é magasabb, a
normalisan is végbemend mérsékelt motoros egység pusztulas €s kollateralis
reinnervatio miatt.

Tartam: Az alapvonaltdl valo eltérés kezdete és vége kozotti iddtartam. Alt. 4-14 ms,
izomtdl, kortdl fiigg. Korosnak tekinthetd, ha az 6sszegyiijtott motoros egységek koziil
min. haromnak a normalistol eltérd tartama van ("outlier" elv).

o Csokkent tartam- myopathia

o Megnévekedett tartam- zajlo és befejezett kollateralis reinnervatio

Fazisszam (konfiguracio)

Fazis: a motoros egység hanyszor metszi az alapvonalat. A fazisszam legtobbszor 3, 4
felett szamit polyphasiasnak. Az 6sszegy(ijtott motoros egységek max. 20%-a lehet
polyphasiés, e felett koros.

Fordulads: megtoretés, amely még nem éri el az alapvonalat. Eloforduldsa a
polyphasiaval azonos jelentdségi.

Polyphasia, "desintegralt motoros egység™ okai: a motoros egységet alkotd izomrostok
koziil néhany nem siil ki (elpusztult vagy blokkolddott) vagy a tobbivel nem szinkron
stil ki, igy a motoros egység "deszinkronizalodik".

e Zajld reinnervatio- 1j, vékonyabb, szuboptimalisan myelinizalt és lassabban vezetd
vagy 1donként blokkolodd axonok keletkeznek, igy a motoros egységen beliil a
szummaci6 nem tokéletes, deszinkronizacio, a motoros egység felrostozodasa jon
1étre. Szatellita potencidl- egy jelentdsen lelassult izomrost akcios potencialja, amely
nem a motoros egység fo kisiilésében van, hanem azt kdveti. Iddvel, az Gjonnan
keletkezett terminalis rostok érésével, a szinkronitas nd, a polyphasia csokken.

e Terminalis rostok vezetési blokkja- a motoros egységen beliil egyes izomrostok
akcios potencialjai kiesnek, ezért a szummacié nem tokéletes, polyphasia alakul ki.

e Neuromuscularis dtvezetés zavara- a motoros egységen beliil egyes izomrostok
akcios potencialjai blokkolodnak, ezért a szummacioé nem tokéletes, polyphasia
alakul ki. A blokk azonban nem allandd, kisiilésre, kisiilésre valtozhat, ezért a
megnovekedett jiggle is nagyon jellemzd.

e Myopathia- a motoros egységen beliil egyes rostok elpusztulnak, a rostok atmérdje
valtozhat ill. izomrosthasadas johet 1étre, amelyek mind deszinkronizaciot,
polyphasiat eredményeznek. Ez a myopathia legkoraibb ¢&s legtipusosabb jele.

Variacié (jiggle): a motoros egység alakjanak valtozasa kistilésrol kisiilésre (motoros
egység stabilitas).

Megndvekedett jiggle: Ez az egyes izomrostokhoz futd terminalis rostok vagy a
neuromuscularis atmenetnek kistilésrol, kistilésre valtozo blokkjat jelzi. Myasthenia
gravisban, zajlo reinnervatioban észlelhetd.
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Recruitment: Az izomerd novelése a motoros egységek kisiilési frekvencidjanak
novelésével ill. Gjabb motoros egységek bevonasaval érhetd el. Minimalis kontrakcio
esetén alt. egy motoros egység aktivalodik kb. 5 Hz-es kisiilési frekvencidval. Az
izomerd fokozasaval a frekvencia kb. 10 Hz-ig emelkedik, majd itt egy tjabb motoros
egység aktivalodik és igy tovabb. 10-15 Hz-nél magasabb frekvencidval kisiild motoros
egységet normalis esetben ritkan latni, mivel gyorsan interferencia alakul ki. Tehat
amennyiben 20 Hz-nél magasabb frekvenciaval kisiildo motoros egység azonosithato,
akkor az motoros egység kiesést (axonvesztést vagy vezetési blokkot) jelez.

4. Interferencia minta

Maximalis akaratlagos innervalés esetén a motoros egység potencialok interferalnak és

nem kiilonithetok el egymastol, interferencia minta alakul ki.

o Redukalt interferencia minta- motoros egységek kiestek, neurogen folyamat jele
(axonvesztés, vezetési blokk). Stlyos esetben csak egy motoros egység kistilése
lathato egy thillasban ("egyes aktivitas").

e Korai interferencia minta- mar kis izomeronél kialakul az interferencia minta,
amely elorehaladott myopathia jele. Ilyenkor az izomrostpusztulds miatt az egyes
motoros egységek kontraktilis ereje csokken, ezért egy adott izomerd eléréséhez
nagyobb szadmu motoros egység aktivalasa sziikséges mint normalis esetben.
Motoros egység vesztés azonban nincs, tehat a minta nem redukalt.
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I11. IDEGLAESIOK PATHOFIZIOLOGIAI FORMAI

Uniform vezetéslassulas: Az idegrostok homogén, egyenld mértéki demyelinizacidja
okozza.

Neurographidk: testszerte egységesen csOkkentek a vezetési sebességek €s
megnyultak a distalis motoros latencidk. A valaszpotencial alakja nem valtozik, nem
alakul ki temporalis dispersio.

EMG: eltérés altalaban nincs, ill. az idovel tarsuld axonvesztés jelei lathatok.
Klinikai tiinet: kiesési tiinet mint paresis, atrophia, érzészavar kezdetben nincs.
Kiesési tiineteket az idovel tarsuld axonvesztés okozza.

Okai: pl. herediter demyelinizacios polyneuropathiak (Charcot-Marie-Tooth la.,
leukodystrophia stb.). Koriilirt uniform vezetéslassulas carpalis alagut sy. tipusos
tuinete.

Nem-uniform vezetéslassulas: Az idegrostok nem homogén demyelinizacioja okozza,
egyes rostok vezetése jelentdsen lelassul, mig masoké normalis marad.

Neurographidk: testszerte kiillonbozd mértékben csdkkentek a vezetési sebességek és
megnyultak a distalis motoros latencidk, elofordulhat, hogy egyes helyeken normalis
marad (amennyiben a leggyorsabban vezetd rostok egy része ép). Legjellemzobb
tiinete a temporalis dispersio, amely a valaszpotencial alakvaltozasat,
felrostozodasat, tartamanak megnyulasat, amplitidojanak csokkenését jelenti. Ez
sensoros potencialok esetén a teljes eltiinéshez is vezethet (faziskioltas révén).

EMG: eltérés altalaban nincs, ill. az idovel esetleg kialakuld axonvesztés jelei
lathatok.

Klinikai tiinetek: kiesési tliinetet mint paresis, atrophia, érzéskiesés onmagaban nem
okoz, de gyakran tarsul vezetési blokk, amely mar paresissel jar. Chronicus
formakban axonvesztés is tarsulhat, kovetkezményes kiesési tiinetekkel.

Okai: szerzett demyelinizacios polyneuropathiak (pl. Guillain-Barré syndroma,
CIDP, MMN).

Vezetési blokk: Koriilirt stlyos demyelinizacios kdrosodas miatt az idegrostok egy
adott ponton nem vezetnek at.

Neurographiak: a laesiotol distalisan ingerelve a valaszpotencial normalis. A
laesiotdl proximalisan ingerelve a valaszpotencial amplitidoja csokken. Az
amplitidocsokkenés mértéke aranyos az érintett rostok szdmaval. Teljes blokk esetén
a laesiotol proximalisan ingerelve valasz nem nyerhetd. Proximalisan (pl. plexusban)
elhelyezkedd blokk esetén F-hulldm nem nyerhetd. Vezetési blokkot sensoros
rostokon nehezebb kimutatni, mivel itt a fizioldgias temporalis dispersio is
jelentdsebb amplitadocsokkenést okoz.

Acut koriilirt idegsériilés esetén egy-két nappal a laesiot kovetoen vezetési blokk és
axonseriilés sem klinikailag, sem elektrofiziologialag nem kiilonitheto el. Axon
sériilés esetén a distalis amplitado a 3. naptol csdkkenni kezd majd az EMG-ben
denervacios jelek jelennek meg, klinikailag atrophia alakul ki.

EMG: denervacid nincs (ill. kevés az altalaban tarsul6 enyhe foku axonvesztés
miatt), motoros egység valtozas nincs (kivéve- a terminalis rostokat érintd blokkok
esetén MUAP polyphasia johet 1étre). Az interferencia minta redukdlt.

Klinikai tiinetek: mindig paresissel jar, de atrophia nincs (ill. csak az inaktivitas
miatt). Amennyiben vezetési blokk és temporalis dispersio egyiitt van jelen, nehéz
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lehet a kettd elkiilonitése. A vezetési blokk klinikailag mindig paresissel és az EMG-
ben redukalt interferencia mintaval jar, mig a temporalis dispersié nem.

e Okai: szerzett demyelinizacios polyneuropathiak, kompresszids neuropathiak, alagit
syndromak, irradiatios artalom. Kiilsd kompresszi6 okozta vezetési blokk alt. 6 héten
beliil oldodik.

Axonvesztés: Az axon karosodik, distalis csonkja degeneralddik és az izomban

denervacio alakul ki.

o Neurographidk: nincs eltérés, amennyiben az axonok csak egy kis része karosodik.
Nagyobb szamu axonvesztés esetén a valaszpotencial amplitadoja alacsony. Még
sulyosabb esetben a gyorsan vezetd axonok elvesztése miatt a vezetés is lassulhat.
Szintén lassan vezetnek az idegsériilés utan regeneralodott axonok. Komplett
ideglaesio esetén neurographia nem végezheto (az acut szakaszt kivéve).

Régi axonvesztés esetén, amennyiben a kollateralis reinnervatio komplett, akkor akar
jelentds axonvesztés ellenére is normalis a motoros valaszpotencial amplitudoja. A
motoros valaszpotencial amplitidoja alapvetden az 6sszehtizodd izomrostok
mennyiségét tiikrozi.

Acut axonsériilés esetén a motoros valaszpotencial amplitidoja a 3. naptol kezd el
csokkenni €s a 7. napon éri el a maximumot. A sensoros valaszpotencial amplitaddja
az 5-6. naptol kezd el csokkenni és a 10-11. napon éri el a maximumot.

e EMG: a laesiotdl szamitott két-harom hét milva denervacios jelek jelennek meg, az
interferencia minta redukalt vagy nincs akaratlagos aktivitas. Tovabbi alakulast
(reinnervatio) 1. késdbb.

o Klinikai tiinetek: mindig paresis, atrophia és érzéskiesés tarsul.

e Okai: axonalis polyneuropathiak, traumas sériilés, stlyosabb kompresszios
neuropathiak és alagut syndromak. Chronicus demyelinizacids neuropathiak idovel
mindig jarnak kisebb-nagyobb mérvii axonvesztéssel.

Ideglaesiok differencialdiagnosztikaja:

Ideglaesio formai | Demyelinizacios- | Paresis, atrophia Seddon-f. felosztas
axonalis

Uniform

vezetéslassulas Paresis, atrophia
nincs

Nem-uniform Demyelinizacios

vezetéslassulas

Vezetési blokk Paresis van, atrophia | Neurapraxia
nincs

Axonvesztés Axonalis Paresis és atrophia AXxonotmesis,
van neurotmesis

12
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V. EMG MINTAK

Acut teljes denervacio (pl. traumas ideglaesio):

e Spontan aktivitas: fibrillacids potencialok, pozitiv éles hulldmok a laesiotol szamitott
2-3 hét mulva

o Akaratlagos aktivitas: nincs

Acut részleges denervacio (pl. traumas ideglaesio, kompresszid, polyneuropathia,

motoneuron betegség):

e Spontan aktivitas: fibrillacids potencialok, pozitiv éles hullamok a laesiotdl szamitott
2-3 hét mulva.

e MUAP: normalisak

¢ Interferencia minta: redukalt

Reinnervatio teljes denervacié utan (proximo-distalis axonregeneracio):

o Spontan aktivitas: fibrillacios potencidlok, pozitiv éles hullamok. Szdmuk a
reinnervatio elorehaladaséaval csokken, mindaddig észlelhetdek, amig a reinnervatio
nem komplett.

e MUARP: a laesio helyétdl fliggden néhany honap-év mulva a regeneralddé axonok
elérik az izmot, ahol akaratlagos innervatiora eldszor néhany alacsony, polyphasias,
rovid tartami motoros egység jelenik meg ("nascens" motoros egységek). A
reinnervatio folytatasaval egyre tobb motoros egység jelenik meg, a motoros
egyseégek polyphasidja fokozatosan csokken, amplituddja nod, a laesio elotti alakjukat
visszanyerve. Késobb kollateralis reinnervacio is tarsulhat.

¢ Interferencia minta: kezdetben egyes aktivitas vagy redukalt, a reinnervatio
elorehaladédsaval egyre stribb lesz.

Reinnervatio részleges denervacio utan (kollateralis reinnervatio):

1. Zajlo kollateralis reinnervatio-

e Spontan aktivitds: A reinnervatio elorehaladdsaval a fibrillacios potencialok szama
csokken, komplex repetitiv kisiilések megjelenhetnek.

e MUAP:. A laesiot kovetden kb. hat hét mulva az épen maradt motoneuronok
terminalis rostjaibol kollateralisok nonek, a denervalt szomszédos izomrostok
reinnervaldsara. A reinnervalds az ép motoros egység sajat teriiletén beliil lehetséges.
Kollateralis reinnervatiot kovetden a motoros egység teriiletében tobb lesz a sajat
izomrost (izomrostcsoportosulas) és értelemszeriien az innervacios arany is megno.
A kollateralis reinnervatidhoz tarsulhat proximo-distalis axonregeneracio is.

Az Gjonnan kialakult idegrostok éretlenek, tokéletleniil vezetnek és gyakran
blokkolodnak, ezért a motoros egységek kezdetben deszinkronizaltak, polyphasiasak,
de nem alacsonyak mint a nascens motoros egységek. Gyakori jelenség a szatellita
potencial. Jellemzd a megnovekedett jiggle. A reinnervatio elorehaladasaval a
motoros egységek szinkronitdsa nd, polyphasiaja csokken és amplitudoja, tartama az
1izomrostcsoportosulds, a megnovekedett izomrostszam miatt nd. Ez honapokon,
éveken at tarthat.

¢ Interferencia minta: redukalt.

2. Befejezett kollateralis reinnervatio (*'chronicus neurogen minta', "'neurogen
atépiilés')- min. 4-6 honapnak kell eltelnie.
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Spontan aktivitas: nincsen vagy minimalis

MUAP:. A motoros egységek amplitidoja a normalisnal magasabb (10-15 mV feletti
"orias" potencialok johetnek létre), tartamuk altalaban megnyult és jelentdsen nem
polyphasidsak. Az amplitddo értékesebb paraméter e tekintetben mint a tartam.
Interferencia minta: redukalt.

Amennyiben a kollateralis reinnervatio komplett, akkor fibrillacids potencial, paresis,
atrophia nem észlelhetd, és az ingerlés soran nyert motoros valaszpotencial is
normalis amplitidoju, akar jelentds motoros egység vesztés ellenére is. A motoros
egyseég vesztés mértéke megbecsiilhetd abbol, hogy milyen nagyok a megmaradt
motoros egységek ill. abbdl, hogy az interferencia minta mennyire redukalt (tehat
csak az EMG iranyado).

Acut necrotizalé myopathia (pl. polymositis, inclusion body myositis, critical illness
myopathy, toxikus myopathia, gyorsan progredialé dystrophia):

Spontan aktivitds: fibrillacios potencialok, pozitiv éles hulldmok leginkabb a
proximalis és paravertebralis izmokban, de az eltérés igen foltos lehet. A fibrillacio
mennyisége a betegség aktivitasara utal. Oka- az izomrostok szegmentalis necrosisa
miatt az izomrostok denervaldodhatnak (elvesztik a véglemeziiket). A fibrillacids
potencidlok myopathidban alacsonyak lehetnek.

MUAP: kezdetben normalisak. A myopathia legkorabbi eltérése a motoros egység
polyphasia. A folyamat elorehaladasaval a MUAP polyphasia fokozodik.
Interferencia minta: normalis.

Chronicus myopathia:

Spontan aktivitas: fibrillacios potencialok alig vannak, sokszor alacsonyak. Complex
repetitiv kistilések, myotonia eldfordulhat.

MUAP: polyphasias, révid tartamu, alacsony amplitaddju motoros egységek
("myopathias egységek"). Elofordulnak azonban megnokedett tartamu és
amplitiddju motoros egységek is, ahol jelentds fokt izomrostpusztulas és
regeneracio, kovetkezményes kollateralis reinnervatio ment végbe.

Interferencia minta: korai interferencia (csak stilyos myopathidban). Vég-stadiumu
myopathidban azonban teljes motoros egységeket alkotd izomrostpusztulas is
kialakulhat, kovetkezményes redukalt interferencia mintaval.

A fentiekbdl latszik, hogv nincsenek specifikus "neurogen" és "myogen" EMG mintak,

mindig a klinikai kép, ENG és EMG egyviittesen iranyadok.
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V. AUTONOM VIZSGALATOK

1. Sympathicus borvdlasz

A bor elektromos potencialjanak valamilyen inger altal kivaltott izzadésra 1étrej6vo

valtozasat vizsgalja. A reflex mind a centralis, mind a peripherias sympathicus palyakat

vizsgalja. A vizsgalat érzékenysége kicsi. Biztosan korosként csak a hianyz6 valasz ill.

a latencia jelentds (kb. 0,5 sec-0s) oldalkiilonbsége értékelheto.

e FElvezetes- aktiv elektroda a tenyéren é€s talpon, referens elektrod a kézhaton ill.
labhaton. Az iddablak 10 sec.

e Inger- a test valamely pontjanak (pl. n. medianus) kb. 10-20 mA-es egyszeri
elektromos ingerlése, amelyrdl a beteget elore nem tajékoztatjuk. Az ingerlést kis
sziinetekkel (a habitudlodaés elkeriilése végett) tobbszor megismételjiik, a valasznak
reprodukélhaténak kell lennie.

e Paraméterek- A latencia a tenyéren kb. 1,5 sec, a talpon 2 sec. Az amplitudo 200
puV-néhany mV kozott mozog.

o [Indikaciok- autondém neuropathia, multisystemas atrophia, reflex sympathicus
dystrophia (complex regional pain syndrome) gyanuja.

2. RR intervallum varidcio

Normalisan a két szivverés (QRS) kozti 1dd nem allando, hanem kb. 4-20%-os variaciot

mutat (sinus aritmia). Ez a vagus tonust tiikkrozi. Parasympathicus (n. vagus) dysfunctio

esetén a variacid csokken ill. megszinik, nyugalmi tachycardia észlelhetd és a

szivirekvencia kiilonb6z0 ingerekre alig valtozik.

A variacio mértéke korral fokozatosan csdkken, ezért idds korban a vizsgalat értéke

kisebb. Biztosan koros, ha a variacioé 0% ill. ha hyperventillaciéra nem emelkedik meg.

o [Elvezetés- egy-egy elektroda a kézhatokon, egymashoz referalva.

o Meérés- a MUAP analizishoz hasonléan egy QRS komplexum "befogésa" torténik és
min. 20 potencial part gy(jtiink nyugalomban majd hyperventillacio alatt.
Hyperventillacio alatt a variacio no.

e Varidcio (%) kiszamolasa- a legrovidebb és leghosszabb RR intervallum kozti
kiilonbség osztva az atlag RR intervallummal. Az eredmény szorozva 100-al.

e Indikaciok- autondm neuropathia, multisystemas atrophia gyanuja.

15



VIZSGALATI PROTOKOLLOK

VIZSGALATI PROTOKOLLOK
|. MONONEUROPATHIAK

Koriilirt ideglaesio lokalizacidja altalaban:

¢ Focalis demyelinizacié- legbiztosabban akkor lehet lokalizalni, ha az ideglaesio
pathofiziologiaja focalis demyelinizaci6. Ilyenkor az ideg lefutasa mentén ENG-vel
koriilirtan vezetéslassulas, vezetési blokk mutathato6 ki. Araszold (inching)
technikéval a pathologiat 1-2 cm-es szakaszra lehet behatarolni. Ha az eltérés az ideg
proximalis szakaszan van, amely konvencionalis neurographiaval nem hozzaférhetd,
akkor az F hullam vagy magneses gyoki ingerlés utalhat a patholdgiara.

e Axonlaesio- a lokalizacié nehezebb, sokszor nem is lehet. EMG segitségével
megallapithatd, hogy az adott ideg altal ellatott izmok koziil melyek denervaltak. A
laesio a legproximalisabb denervalt izomhoz futé ag ledgazasa felett van.
Amennyiben az ideg hosszl szakaszon keresztiil nem ad le 4gat, akkor a lokalizalas
nem lehetséges (pl. n. ulnaris esetén).

Teljes denervicio (komplett ideglaesio) kritériumai: Prognosztikai szempontbo6l fontos
annak megéllapitasa, hogy egy idegsériilés komplett-e, vagy akar csak néhany axon
erejéig, de az ideg kontinuitasa megtartott. Ennek megitélése optimalisan a laesiot
kovetden 2-3 héttel lehetséges.

o Ingerlésre feliileti elektrodaval elvezetve sem motoros, sem sensoros valaszpotencial
nem nyerhetd.

e EMG-ben igen aktiv spontan aktivitas lathatd (a képernyot betdltd fibrillacios
potencialok, pozitiv €les hullamok). Akaratlagos innervatiora valo felszolitaskor
motoros egységek nem aktivalddnak.

o Ingerlésre tielektrodaval elvezetve sem nyerhetd motoros valaszpotencial.

1. Carpalis alagut syndroma (CTS)- n. medianus

N. medianus motoros rostok: C 6 - Th 1 (thenar- C 8 - Th 1)

N. medianus sensoros rostok: C 6-7

Leggyakoribb beutalési diagnozis, leggyakoribb alagit syndroma.

Pathofiziologia: focalis demyelinizacié okozta vezetéslassulas (vezetési blokk nem
jellemzd). Ez nem jar kiesési tiinetekkel, sokdig csak pozitiv tiinetek mint paraesthesia,
fajdalom van. Axonvesztés és kdvetkezményes érzéskiesés, atrophia csak elorehaladott
esetben jelentkezik.

A sensoros rostok érzékenyebbek, elsoként mindig sensoros vezetéslassulas észlelhetd.

Minimum kovetelmeény:

¢ N. medianus motoros neurographia (ingerlés a csuklonal, konyoknél, felkaron)

¢ N. medianus sensoros antidrom neurographia (elvezetés a II. ujjon, ingerlés a
csuklonal, konyoknél)

e N. ulnaris distalis motoros és sensoros neurographia (ez 6sszehasonlitasként
sziikséges, polyneuropathia kizarasara)
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Specialis Vizsgdlatok (amennyiben a fentiek eltérést nem mutattak, de a klinikai tiinetek

tipusosak):

¢ N. medianus sensoros antidrom szegmentalis neurographia- ingerlés nem csak a

csuklonal és konyoknél, hanem a tenyéren ¢€s igy csak a karpalis alagutra vonatkozo
vezetési sebességet (tenyér-csuklo) ki lehet szdmolni.
¢ N. medianus sensoros antidrom araszold technika- ingerlés a karpalis alagut mentén

1 cm-ként. Két ingerlési pont k6zott normalisan a latencia alt. nem tobb mint 0.2 ms.
¢ N. medianus antidrom sensoros neurographia a Ill., IV. ujjon elvezetve.

e Ortodrom n. medianus és ulnaris mixed nerve neurographia- ingerlés a n. medianus

ill. ulnaris tenyéri agan, elvezetés a n. medianus és ulnaris felett a csuklonal, a
tavolsag 8 cm legyen.

Carpalis alagut syndroma sulyossagi fokai:

Sulyossagi Specialis Medianus sensoros Medianus motoros

fok vizsg. neurographia neurographia

Igen enyhe koéros normalis normalis

Enyhe - distalis vezetési sebesség  normalis
csokkent, amplitudo
normalis

Mérsékelt - distalis vezetési sebesség  distalis motoros latencia
csokkent, amplitudo megnyult, amplitddo
normalis normalis

Kozepes - distalis vezetési sebesség  distalis motoros latencia
csokkent, amplitado megnyult, amplitado
csokkent normalis

Sulyos - potencial nem nyerhetd distalis motoros latencia

Igen sulyos

potencial nem nyerhetd

megnyult, amplitado
normalis v. csokkent
potencial nem nyerhetd

Amennyiben feliileti elektrodaval mar motoros potencial sem nyerhetd, akkor
taelektrodaval elvezetve kell ingerelni. Ha valasz ekkor sincs, akkor lehet kKimondani,

hogy teljes denervacié alakult ki.

Martin-Gruber anastomosis

Gyakori innervacios anomalia, a n. medianus €s ulnaris kozott 9sszekottetés van az
alkaron. Tobb formdja van, leggyakoribb az, amikor az alkaron a n. medianus feldl a n.
ulnarisba mennek motoros rostok és ezek a n. ulnarison keresztiil, a karpalis alagutat
megkeriilve jutnak el a thenarba. A n. medianus motoros neurographidja soran a
konyoknél tortént ingerléssel nyert potencial alakja megvaltozik, pozitiv indulasu lesz,
amplitiddja magasabb mint a distalis ingerléssel nyert potencialé, latenciaja szokatlanul
rovid. Vezetési sebességet ez esetben az alkaron nem lehet szdmolni.

N. interosseus anterior neuropathia
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Minden esetben stlyos axonlaesio.

Minimum kovetelmény:

¢ N. medianus motoros neurographia (normalis)

¢ N. medianus sensoros neurographia (normalis).

e EMG: APB (normalis), m. flexor pollicis longus vagy m. pronator quadratus (koros)

2. N. ulnaris laesio
N. ulnaris motoros rostok: C 8- Th 1
N. ulnaris sensoros rostok: C 8

Konyoktaji laesio

Az ideg sériilhet a sulcus ulnarisban (retroepicondylarisan) ill. a cubitalis alagitban

(konyoktol kdzvetleniil distalisan).

A pathofiziologia sokkal variabilisabb mint CTS esetén:

e leggyakoribb az axonvesztés, 6nalldoan vagy kiilonbozo tipusa focalis
demyelinizéacioval tarsulva

¢ uniform vezetéslassulas

e vezetési blokk

e nem-uniform vezetéslassulas

Az ideglaesio csak akkor lokalizalhato a konyokre, ha a pathofizioldgia focalis

demyelinizacio. Tiszta axonlaesio esetén (az esetek kb. 50%-ban) lokalizalni nem lehet.

Igen enyhe ulnaris laesio esetén (idoszakos zsibbadas, fajdalom) sokszor semmilyen

eltérés nem észlelhetd.

Minimum kovetelmény:

¢ N. ulnaris motoros neurographia (ingerlés a csuklonal, konyok alatt és felett, a
felkaron és az Erb ponton, elvezetés az ADM-bol)

e F hullam

¢ N. ulnaris sensoros neurographia (ingerlés a csuklonal, konyok alatt és felett)

e EMG- ADM

Kiegészito vizsgalatok (amennyiben a fentiek nem egyértelmuiek):

¢ N. ulnaris motoros neurographia, elvezetés a FDI-bdl

¢ N. ulnaris motoros szegmentalis neurographia, a kony6k mentén 2 cm-ként ingerelve
(araszol6 technika)

e EMG- EDI, m. flexor carpi ulnaris

e C 8- Th I radiculopathia ill. TOS kizarasara: n. medianus motoros neurographia; n.
cutaneus antebrachii medialis sensoros neurographia; APB, m. extensor indicis EMG

Kéztaji laesio

Leggyakrabban a Guyon alagitban ill. a tenyéren kiilsd kompresszi6 hatasara sériil (pl.
asztalosmunka). Tipusos, hogy csak a mély motoros &g sériil (az ADM megkimélt, a
tobbi ulnaris kiskézizom érintett) és nincs sensoros tiinet. Pathofizioldgia: legtobbszor
axonlaesio.

Minimum kovetelmény:
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¢ N. ulnaris motoros neurographia, elvezetés az ADM-bdl és az FDI-bol. A két distalis
motoros latencia kdzott normalisan a kiilonbség < 1,5 ms.

e N. ulnaris sensoros neurographia (alt. normalis)

e EMG- ADM (normalis) és FDI (kéros)

IV-V. ujj zsibbadasanak differencialdiagnosztikaja: a beutalds gyakori indoka,
okozhatja n. ulnaris laesio, TOS és C 8 - Th 1 radiculopathia. Az elkiilonités elsdsorban
akkor nehéz, ha a n. ulnaris motoros neurographia nem mutat koriilirt ideglaesiot.

e N. ulnaris laesio- nem ulnaris innervalt C 8 - Th 1 izmok normalisak, n. ulnaris
sensoros neurographia koros, n. cutaneus antebrachii medialis sensoros neurographia
normalis.

e TOS- n. cutaneus antebrachii medialis neurographia is koros (ill. gyakran csak ez
koros), sulyos esetben EMG eltérések az 6sszes C 8 - Th 1 izomban.

e C 8- Th 1 radiculopathia- n. ulnaris és cutaneus antebrachii medialis sensoros
neurographia normalis, EMG eltérések lehetnek az 6sszes C 8 - Th 1 izomban.

3. N. radialis laesio
N. radialis motoros rostok: C 5-8
N. radialis sensoros rostok: C 6-7

Humerustaji n. radialis laesio (parkpad paralizis)
Pathofiziologia: axonvesztés vagy vezetési blokk.

Minimum kovetelmény:

o N. radialis motoros neurographia (elvezetés a m. extensor indicisbol, ingerlés az
alkaron, konyoknél, felkaron és az axillaban)- axonvesztés esetén nincs eltérés vagy
alacsony a valaszpotencial; v. vezetési blokk a felkaron.

o N. radialis sensoros neurographia (elvezetés az 1. dors. spatium interosseum-bol,
ingerlés a radius mentén)- axonvesztés esetén alacsony vagy hidnyzik, vezetési blokk
esetén normalis.

e EMG- m. extensor digitorum communis, axonvesztés esetén denervalt és redukalt
vagy hianyzik az interferencia minta; vezetési blokk esetén denervacid nincs, de az
interferencia minta redukalt.

N. interosseus posterior neuropathia
Pathofiziologia: axonvesztés. Gyakran csak egy-egy fasciculust érint és
kovetkezményesen csak egy-egy izom paretikus.

Minimum kovetelmény:

¢ N. radialis motoros neurographia- koros lehet (alacsony valaszpotencial)

¢ N. radialis sensoros neurographia- normalis

e EMG- n. interosseus post. altal ell4tott izmokban neurogen jelek, de nem egyenld
mértékben (m. extensor indicis, m. extensor pollicis longus, m. extensor dig. comm.,
m. extenor digiti minimi stb.). M. brachioradialis, m. extensor carpi radialis-
normalis.

Axillataji n. radialis laesio (mankoé paralizis)
Minimum kovetelmény: mint a humerustaji laesiondl plusz m. triceps brachii EMG.
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5. N. musculocutaneus laesio

N. musculocutaneus motoros rostok: C 5-6
N. musculocutaneus sensoros rostok: C 6
Pathofiziologia: legtobbszor axonvesztés

Minimum kovetelmeény:

¢ N. musculocutaneus motoros neurographia- (elvezetés a m. biceps brachii-bol,
ingerlés az axillaban €s az Erb ponton), nincs vagy alacsony valaszpotencial

¢ N. cutaneus antebrachii lateralis sensoros neurographia- ( elvezetés az alkar antero-
lateralis oldalardl, ingerlés a konyoknél), hidnyzik vagy alacsony

e EMG- m. biceps brachii, neurogen jelek

C 5-6 radiculopathia kizarasara:.
e EMG- m. deltoideus, m. infra- vagy supraspinatus (normalis)

6. N. axillaris laesio

N. axillaris motoros rostok: C 5-6

N. axillaris sensoros rostok: C 5
Pathofiziologia: legtobbszor axonvesztés

Minimum kovetelmény:
e EMG- m. deltoideus. neurogen jelek

C 5-6 radiculopathia kizarasara:
e EMG- m. biceps brachii, m. infra- vagy supraspinatus (normalis)

7. N. suprascapularis laesio
N. suprascapularis motoros rostok: C 5-6
Pathofiziologia: legtobbszor axonvesztés

Minimum kovetelmeény:

e N. suprascapularis motoros neurographia- (elvezetés a m. supra- és infraspinatusboél
telektrodaval, ingerlés az Erb ponton)

e EMG- m. supra- és infraspinatus, neurogen jelek

C 5-6radiculopathia kizarasara:
e EMG- m. biceps brachii, m. deltoideus (normalis)

8. N. peroneus laesio
N. peroneus motoros rostok: L 4-5, S 1
N. peroneus sensoros rostok: L 5
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Fibulataji n. peroneus laesio
Pathofiziologia: vezetési blokk, axonvesztés vagy mindkettd

Minimum kovetelmeény:

e N. peroneus motoros neurographia- (elvezetés az EDB-bol, ingerlés a bokanal, fibula
fej alatt és a fossa popliteaban), vezetési blokk a fibula fejecs magassagaban; tisztan
axonvesztés esetén diffuzan alacsony valaszpotencialok.

e N. peroneus F hulldm

¢ N. peroneus superficialis sensoros neurographia- (elvezetés a két boka kozott,
ingerlés a labszaron), vezetési blokk esetén normalis, axonvesztés esetén alacsony
vagy nincs.

e EMG- m. tibialis anterior, vezetési blokk esetén kevés, axonvesztés esetén kifejezett
neurogen jelek

L 5 radiculopathia kizarasa:.
e EMG- m. gluteus medius, m. tensor fascia latae (normalis)

N. peroneus accessorius

peroneus profundus mellett részt vesz a n. peroneus accessorius is, amely a térdtajékon
valik le és a kiilboka feldl éri el az izmot. N. peroneus motoros neurographia soran a
distalis ingerléssel nyert valasz amplitidoja alacsonyabb mint a proximalis ingerléssel
nyert valaszok amplitidoja. A kiilbokanal ingerelve pedig potencidl alakul ki.

9. N. tibialis laesio
N. tibialis motoros rostok: L 5, S 1-2
N. tibialis sensoros rostok: S 1-2

Minimum kovetelmény:

¢ N. tibialis motoros neurographia- (elvezetés a m. abductor hallucisbol, ingerlés a
bokénal és a fossa poplitedban)

e N. tibialis F-hullam

o H-reflex

e EMG- m. abductor hallucis, m. gastrocnemius

Tarsalis alagit syndroma
Pathofiziologia: 4lt. axonvesztés

Minimum kovetelmeény:
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o N. tibialis motoros neurographia- (elvezetés a m. abductor hallucisbol, ingerlés a
bokanal és a fossa popliteaban), megnyult distalis motoros latencia, alacsony
valaszpotencial

e EMG- m. abductor hallucis, m. abductor digiti minimi pedis (neurogen jelek), m..

gastrocnemius (normalis)

Kiegészito vizsgalat:

¢ N. tibialis ortodrom sensoros neurographia- (elvezetés tielektrodaval a n. tibialisbol
a bokanal, ingerlés kiilon-kiilon az 1. és V. labujjnal feliileti vagy telektrodaval), sok
atlagolast igényel. A valasz sokszor egészségesekben is polyphasias. Hianyz6 vagy
jelentdsen lassult (< 30 m/s) valasz tekinthetd korosnak.

Morton neuralgia

I11-1V. labujj n. digitalis plantaris communis laesioja

¢ N. tibialis ortodrom sensoros neurographia- (elvezetés tielektrodaval a n. tibialisbol
a bokanal, ingerlés kiilon-kiilon az 6sszes ujj medialis felszinén, lehetdleg
thelektrodaval. Sok atlagolast igényel.) A III. ujj ingerlése sordn a vélasz
alacsonyabb ill. vezetési sebessége lassabb.

10. N. ischiadicus laesio

N. ischiadicus motoros rostok: L4 -S 3

N. ischiadicus sensoros rostok: L5-S 1

Pyriformis syndroma altaldban jar nem elektrofizioldgiai eltéréssel.

Minimum kovetelmény:

N. peroneus motoros neurographia és F hullam

N. tibialis motoros neurographia és F hullam

H-reflex

N. peroneus superficialis sensoros neurographia

N. suralis sensoros neurographia- (elvezetés a kiilbokanal, ingerlés labszaron hatul)
EMG- m. tibialis anterior, m. gastrocnemius

11. N. femoralis laesio
N. femoralis motoros rostok: L 2-4
N. femoralis sensoros rostok: L 4

Minimum kovetelmény:

¢ N. femoralis motoros neurographia- (elvezetés a m. vastus medialisbol, ingerlés a lig.
inguinale alatt és felett)

e EMG- m. quadriceps femoris

L 2-4 radiculopathia kizarasa:
e EMG- m. adductor magnus

12. N. facialis laesio
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N. facialis neurographia- ingerlés elektromosan a mastoidnal, magnessel a fiil mogott
(canalicularisan) €s a vertexen (corticalisan). Elvezetés a m. nasalisbol. Mindig az
ellenoldallal 6sszehasonlitva vizsgaljuk.

Bell-paresis demyelinizaciéval: mastoidealis ingerléssel normalis valasz nyerhetd,
canalicularis ingerlésnél az ingerkiiszOb megemelkedett, a valasz alacsonyabb lehet ill.
hidnyozhat is. Corticalis ingerléssel a valasz lehet normalis vagy latencidja megnyult
vagy hianyzik.

Bell-paresis axonlaesioval: 1-3. napban a fentihez hasonld kép észlelhetd. A 3. naptdl a
mastoidealis ingerléssel nyert valasz amplituddja csokken, majd kb. a 7. napon eltiinik,
ha teljes denervatio alakult ki.
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Il. RADICULOPATHIAK

A radiculopathidk diagnosztikajaban az elektrofizioldgiai vizsgalatok elsdsorban akkor
informativak, ha mar jelentds foku acut vagy chronicus motoros axonvesztés alakult ki.
Kizardlag fajdalommal vagy sensoros eltéréssel jar6 radiculopathidkban
elektrofiziologiai eltérés nincs (kivéve- S 1 radiculopathiaban, ahol a H-reflex
hianyozhat).

Altaldanos elvek:

o Pathofizioldgia: legtobbszor axonvesztés, ritkdbban vezetési blokk

e Sensoros neurographidk- normalisak, egyértelmu érzéskiesés esetén is
(preganglionaris laesio), tehat plexopathiaktol valo elkiilonitésben van szerepiik.

e Motoros neurographia- altalaban normalis, alacsony valaszpotencial csak nagyfokt
axonvesztés (min. 50%) esetén alakul ki.

e F hulldm- legtobbszor nem informativ, mivel tobb szegmentumot vizsgal egyszerre

e H-reflex- S 1 radiculopathiaban jelentds szerepe van

e EMG- az érintett gyok (myotom, szegmentum) altal ellatott izmokban axonvesztés
esetén denervacio és/vagy reinnervatio jelei. Redukalt interferencia minta csak
jelentdsebb axonvesztés esetén lathato. Teljes denervatio igen valdszintitlen.
Radiculopathidban a paravertebralis izmokban is észlelhetd spontan aktivitas (de nem
feltétleniil), mig peripherids laesioban nem. Stlyos foku vezetési blokk esetén az
izmokban denervacids, reinnervatios jelek nincsenek, de az interferencia minta
redukalt. Minimum két izmot kell megvizsgalni, amelyek azonos szegmentalis de
eltérd peripherias innervacioval rendelkeznek.

1. Cervicalis radiculopathidak
Elofordulasa gyakorisagi sorrendben: C 7 (70%), C 6 (19-25%), C 8 (4-10%), C 5 (2%),
Th 1 (nagyon ritka)

C 5: EMG- m. biceps brachii, deltoideus, supra-, infraspinatus

C 6: EMG- m. biceps brachii, deltoideus, supra-, infraspinatus; m. pronator teres és m.
triceps brachii

Sensoros neurographidak: n. cutaneus antebrachii lateralis, n. medianus dig. 1, n. radialis
superficialis

C 7: EMG- m. triceps brachii, m. flexor carpi radialis, m. pronator teres
Sensoros neurographiak: n. medianus dig. 11-111

C 8: EMG- ADM, FDI, m. extensor indicis

Motoros neurographia és F hullam- n. ulnaris
Sensoros neurographia: n. ulnaris dig. V

Th 1: EMG- APB

Motoros neurographia és F hullam- n. medianus
Sensoros neurographia- n. cutaneus antebrachii medialis

2. Lumbosacralis radiculopathiak
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Itt az eltérések gyakran kétoldaliak (pl. lumbaris canalis spinalis stenosisban). Kétoldali
L 5- S 1 laesidban a tiinetek polyneuropathiara hasonlithatnak, ez esetben a normalis
sensoros potencialok €s normalis felso végtagi vizsgalat szol bilateralisL5-S 1
radiculopathia mellett. Neheziti a helyzetet azonban az, hogy iddosebb korban a n. suralis
¢s peroneus superficialis sensoros potencidlok alacsonyabb amplitudojaak ill. ritkan
hidnyozhatnak is.

L 3-4 radiculopathia gyakran diabetesben fordul ¢ld.

S 1: EMG- m. gastrocnemius, m. gluteus maximus, m. abductor hallucis
Motoros neurographia és F hullam- n. tibialis

H reflex- nagyon érzékeny, elsdsorban az amplitado lesz koros
Sensoros neurographia- n. suralis

L 5: EMG- m. tibialis anterior, m. extensor hallucis longus, m. flexor digitorum longus,
m. gluteus medius

Motoros neurographia és F hullam- n. peroneus

Sensoros neurographia- n. peroneus superficialis

L 2-4: EMG- m. quadriceps femoris, m. adductor magnus
Motoros neurographia- n. femoralis
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I11. PLEXOPATHIAK

Pathofiziologia: thlnyomorészt axonvesztés, ritkabban vezetési blokk

Sensoros neurographidk: kitiintetett szerepiik van a plexopathia-radiculopathia
elkiilonitésében valamint a laesio magassagi diagndzisaban. Csokkent amplitido
postganglionaris axonvesztést igazol (a laesio kialakulasatol szamitott 10-11. naptdl). N.
medianus sensoros neurographia soran mindig gondolni kell az esetleg jelenlevo
karpalis alagat syndromara, amely esetben ez a sensoros potencial nem értékelhetd.
EMG: a laesio magassagi diagnozisaban valamint az axonvesztés mértékének
megitélésében jatszik donto szerepet. Min. két izmot kell megvizsgélni, de az adott
helyzettdl fiiggden ennél tobbre lehet sziikség.

Motoros neurographiak: segitenek az axonvesztés mértékének megitélésében
(amplitidocsokkenés), de szereplik itt joval kisebb mint a sensoros neurographidk ill. az
EMG-¢é.

F hullam: jelentds szerepiik van proximalis (plexus) vezetési blokk kimutatasaban.

1. Plexus brachialis

A. Supraclavicularis laesio

1. Felso plexus laesio (C 5-6 n. spinalis ramus anterior és a beldle kialakuld truncus

superior):

e Sensoros neurographiak: n. cutaneus antebrachii lateralis (100%), n. medianus dig. .
(100%), n. radialis superficialis (60%), n. medianus dig. 1l. (20%)

e Motoros neurographidk: n. musculocutaneus, n. axillaris

e EMG: distalis felso plexus- m. biceps brachii, m. deltoideus, m. brachioradialis,
proximalis felsd plexus- m. infra-, supraspinatus és az eldzdek

2. Kozépso plexus laesio (C 7 n. spinalis ramus anterior és a beldle kialakulo truncus

medius): izolaltan ritka, altaldban als6 vagy felsd plexus laesiohoz tarsul

e Sensoros neurographiak: n. medianus dig. I1. (80%), n. medianus dig. I11. (80%), n.
radialis superficialis (40%)

e EMG: m. triceps brachii, m. flexor carpi radialis, m. pronator teres (atfedés a felsd
plexussal nagy)

3. Also plexus laesio (C 8 - Th 1 n. spinalis ramus anterior €s a beldle kialakul6 truncus

inferior)

e Sensoros neurographiak: n. ulnaris dig. V. (C 8), n. cutaneus antebrachii medialis (Th
1)

e Motoros neurographiak: n. ulnaris (C 8), n. medianus (Th1), n. radialis (elvezetve a
m. extensor indicisbdl- C 8).

e F hulldm: n. ulnaris és medialis

e EMG: ADM (C 8), APB (Th 1), m. extensor indicis (C 8)

TOS

Oka: C VII csigolya ¢és 1. borda kozotti szalag (a C VII-es csigolya proc. transversariusa
elongalt lehet- nyaki borda); szlik costoclavicularis rés. Truncus inferior (C 8- Th 1)
tiinetek.

Gyakran azonban izolalt Th 1 tiinetek vannak €s a C 8 tiinetek kevésbé kifejezettek.
Ilyenkor vs. a Th 1-es n. spinalis eliilsd aga azeldtt komprimalddik még mieldtt a C 8-as
aggal egyesililne és a truncus inferiort létrehozna.

26



VIZSGALATI PROTOKOLLOK

Minimum kévetelmény:

e N. cutaneus antebrachii medialis sensoros neurographia- alacsony vagy hianyzo
valaszpotencial, dsszehasonlitva az ellenoldallal vagy a n. cutenaneus antebrachii
lateralissal (legspecifikusabb eltérés)

¢ N. ulnaris sensoros neurographia- (elvezetés az V. ujjrol), alacsony vagy hianyzo
valaszpotencial, de nem minden esetben

e EMG- APB; kevésbé érzékeny az ADM, FDI

¢ N. medianus és ulnaris motoros neurographia- csak nagyfoku axonvesztés esetén
csokken a valaszpotencial amplitadoja

e N. medianus és ulnaris F hulldm- ritkan kéros

. Infraclavicularis laesio

. Fasciculus lateralis: n. musculocutaneus és n. medianus lateralis fele alakul ki beldle
Sensoros neurographiak: n. cutaneus antebrachii lateralis, n. medianus dig. I, 11, 111
Motoros neurographiak: n. musculocutaneus

EMG: m. biceps brachii, m. pronator teres, m. flexor carpi radialis

e o o @

. Fasciculus posterior: n. radialis és axillaris alakul ki beldle
Sensoros neurographiak: n. radialis superficialis
Motoros neurographidk: n. radialis, n. axillaris
EMG: m. extensor indicis, m. extensor digitorum comm. stb., m. deltoideus

e o o N

3. Fasciculus medialis: n. ulnaris, n. cutaneus antebrachii medialis és n. medianus
medialis fele alakul ki beldle

Sensoros neurographidk: n. ulnaris dig. V, n. cutaneus antebrachii medialis
Motoros neurographidk: n. medianus és n. ulnaris

F hulldm: n. medianus, n. ulnaris

EMG: ADM, APB

Sensoros neurographiak alkalmazasa osszefoglalva:

C6 | C7 | C8 | Th1
N. cut. antebrachii lat. | N. med. dig. Il. N. uln. dig. V. | N. cut. antebrachii
N. med. dig. I. N. med. dig. 11l med.
N. rad. superf. (60%) | N. radialis superf.
(40%)
Felso plexus Ko6zépso plexus | Als6 plexus
N. cut. antebrachii lat. | N. med. dig. II. N. uln. dig. V.
N. med. dig. I. N. med. dig. I N. cut. antebrachii med.
N. rad. superf. (60%) | N. radialis superf.
(40%)
Fasciculus lateralis | Fasciculus Fasciculus medialis
posterior
N. cut. antebrachii lat. | N. radialis superf. | N. uln. dig. V.
N. med. dig. I. N. cut. antebrachii med
N. med. dig. II.
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N. med. dig. Il

EMG vizsgalatok alkalmazasa osszefoglalva:

C5 C6 C7 C8 Th1l
biceps brachii biceps brachii triceps brachii | ADM APB
deltoideus deltoideus pronator teres FDI

infra-, infra-, flexor carpi rad. | extensor indicis

supraspinatus
brachioradialis

supraspinatus
brachioradialis
pronator teres
triceps brachii
flexor carpi rad

Felso plexus Ko6zépso Als6 plexus
plexus
biceps brachii pronator teres ADM
deltoideus triceps brachii | FDI
infra-, flexor carpi rad | extensor
supraspinatus indicis
brachioradialis APB
Fasciculus Fasciculus Fasciculus
lateralis posterior medialis
biceps brachii deltoideus ADM
pronator teres extensor indicis APB

flexor carpi rad

extensor dig.
comm.
brachioradialis

2. Plexus lumbosacralis
Pathofiziologia: majdnem mindig axonvesztés

Sensoros neurographiak: diagnosztikai értékiik kisebb mint a plexus brachialis esetén

e csak két sensoros neurographia all rendelkezésre- n. suralis (S 1), n. peroneus
superficialis (L 5)

e aplexus lumbalis részrdl nincs sensoros neurographia

e 1ddsebb korban normadlisan is alacsonyak ill. esetleg hianyozhatnak, tehat
diagnosztikai értékiik kisebb.

EMG: A paravertebralis izmokban jelen levd denervacios jelek radiculopathia mellett

sz6lnak, de ezek jelenléte nem sziikségszer(, tehat hianyuk nem zar ki radiculopathiat.

Motoros neurographiak: axonvesztés mértékének megitélésére

F hullam: tibialis F hulldm hianya ill. csdkkent perzisztencidja mindig koros, de nem

differencial peripherias ideglaesio- plexus laesio - radiculopathia k6z6tt. Peroneus F

hulldm normalisan is alacsony perzisztencidju, ill. hidnyozhat is, ezért diagnosztikai

értéke kicsi.
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H- reflex: féloldali hianya, vagy jelentdsen csokkent amplitudoja koros, n. tibialis, n.
ischiadicus laesiot vagy S 1 radiculopathiat jelezhet. Idosebb korban kétoldali hianya
nem feltétleniil koros.

A. L 2-4 radiculopathia - plexus lumbalis - n. femoralis laesio elkiilonitése

e EMG- m. vastus lateralis, m. adductor longus - magnus, m. tibialis anterior,
paravertebralis izmok

e Motoros neurographia- n. femoralis

Radiculopathidban a paravertebralis izmokban denervacios jelek lehetnek, de nem

feltétleniil. Amennyiben ezek hidnyoznak nem lehet radiculopathia és plexus lumbalis

laesio kozott differencidlni.

N. femoralis laesio esetében csak a m. quadriceps-ben vannak eltérésék, n. femoralis

neurographia soran alacsony amplitadé nyerhetd (radiculopathia nem okoz ilyen mérvi

axonvesztést).

B. L 5 - S 1 radiculopathia - plexus sacralis - proximalis n. ischiadicus laesio
elkiilonitése

e Sensoros neurographiak: n. suralis, n. peroneus superficialis

Motoros neurographidk: n. peroneus, n. tibialis

F hullam: n. peroneus, n. tibialis

H-reflex

EMG: m. tibialis anterior, m. gluteus medius, m. gastrocnemius, m. abductor
hallucis, m. gluteus maximus

Radiculopathia -plexus lumbosacralis elkiilonitése: Paravertebralis izmokban észlelhetd
denervacios jelek €s/vagy normalis sensoros potencialok radiculopathia mellett szolnak.
Koros H reflex - normalis n. suralis potencial S 1 radiculopathiat igazol. Alacsony vagy
hianyz6 sensoros potencialok, valamint hianyz6 paravertebralis denervacio esetén a
radiculopathiat plexus laesiotol biztonsaggal elkiiloniteni nem lehet.

Plexus sacralis - proximalis n. ischiadicus laesio elkiilonitése: n.ischiadicus laesioban a
m. gluteus maximus és medius normalis, plexus sacralis laesioban korosak lehetnek.
Normalis vizsgalat azonban nem zar ki plexus sacralis laesiot €s nem tesz lehetove
differencialést, mivel proximalis helyzetiiknél fogva az izmok hamar
reinnervalodhatnak.
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V. POLYNEUROPATHIAK

Pathofiziologia: demyelinizéacio, axonvesztés, kevert

Az eltérések az alsé végtagon ¢és distalisan a legkifejezettebbek.

Polyneuropathia gyanuja esetén minden esetben minimum egy also és egy felsd
végtagot kell megvizsgalni.

EMG elengedhetetetlen, mivel motoros axonvesztés csak ezzel mutathat6 ki ill. a
folyamat aktivitasara, chronicitadsara ad informaciot. Egy alsé végtagi és egy felsod
végtagi distalis izmot kell minimalisan megvizsgalni. Az als6 végtagon erre az EDB
nem alkalmas, mivel gyakran mutat neurogen eltéréseket a cipdviselet miatt. Az
abductor hallucis pedig akaratlagosan nehezen innervalhatd, de a spontan aktivitas
vizsgalhato és gyakran itt észlelhetd eldszor.

Amennyiben a betegnek tisztdn sensoros tiinetei vannak €s a sensoros neurographiak
normalisak, akkor small-fiber neuropathidra, szik canalis spinalisra, vagy
myelopathidra (funicularis myelosis) kell gondolni. Normalis n. tibialis SEP funicularis
myelosist kizar.

Minimum kovetelmény:

¢ N. medianus motoros neurographia ¢és F hullam
N. medianus sensoros neurographia

N. peroneus motoros neurographia és F hullam
N. suralis neurographia

EMG- m. tibialis anterior, ADM

Kiegészito vizsgalatok:

o Lokalis pathologia kizarasa: az észlelt patholdgianak lokalis oka is lehet (pl.
radiculopathia, carpalis alagtt syndroma). Ennek gyantja esetén ki kell terjeszteni a
vizsgalatot egyéb idegekre, izmokra, esetleg a masik oldalra is.

o Tisztdn sensoros tiinetek: minél tobb sensoros neurographiat valamint H-reflexet kell
végezni. Normalis sensoros potencidlok esetén myelopathia kizarasara n. tibialis
SEP-et kell végezni.

o Blokk keresés: Guillain-Barré syndroma, CIDP, multifokalis motoros neuropathia
gyantja esetén. Neurographiat mindeniitt érdemes végezni ahol paresis van.
Amennyiben a paresis ellenére rutin neurographidval blokk nem mutathato ki, akkor
vs. proximalisan van és F hullamot, H-reflexet valamint méagneses gyoki ingerlést
kell végezni.

e Autonom tiinetek: sympathicus borvalasz, RR intervallum variacid

1. Axonalis polyneuropathia ismérvei:

e Motoros neurographidk: enyhébb esetben normalis, sulyosabb esetben alacsony
amplitodoju valaszpotencidlok, als6 végtagi hangstllyal. Chronicus axonalis
polyneuropathidban, komplett kollateralis reinnervacio esetén az amplitudé normalis.
Vezetési sebesség jelentdsen nem lassult, csak igen sulyos laesioban, a gyorsan
vezetd axonok érintettsége miatt.

e Sensoros neurographiak: alacsony vagy hianyzo6 valaszpotencialok, also végtagi
hangsullyal. Nehezito koriilmény, hogy iddsebb korban az alsé végtagon normalisan
Is alacsonyak a sensoros potencialok, esetleg hidanyozhatnak is.

e EMG: distalis és also végtagi hangsullyal zajlé denervacio, reinnervacio és/vagy
chronicus neurogen jelek lathatok.
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Diabeteses polyneuropathia jellemzoi.

e Sensoros tulsulyt, dominaldéan axonalis polyneuropathia.

e Korai jel a hianyzo als6 végtagi sensoros potencialok és H-reflex.

o Mcérsékelt vezetéslassulas is észlelhetd, alt. kifejezettebb mint mas axonalis
polyneuropathidkban.

e Gyakran tarsul kétoldali carpalis alagut syndromaval és konyoktaji ulnaris laesioval.

2. Uniform demyelinizacios polyneuropathia ismérvei: herediter polyneuropathidk

o Motoros neurographiak: vezetési sebesség az also végtagon 28-30 m/s koriil vagy
alatta, a felso végtagon 35-38 m/s koriil vagy alatta van. A distalis motoros latencia
kb. kétszerese a normalisnak. A potenciadl nem mutat temporalis dispersiot. A
vezetéslassulas az ideg egész hosszat tekintve egységes, nincs distalis-proximalis
kiilonbség. Testszerte egységesen kdrosodnak az idegek.
Idovel, axonvesztés tarsuldsaval a valaszpotencialok, foként az alsé végtagon
alacsonyak lesznek vagy hidnyoznak. Distalis temporalis dispersio is kialakulhat.

o Sensoros neurographiak: als6 végtagi sensoros potencialok alt. hianyoznak, a felsd
végtagon alacsonyak vagy hidnyoznak.

e EMG: chronicus neurogen jelek distalis hangsullyal. Fibrillacios potencialok alig
vannak, leginkabb a kisldbizmokban.

3. Nem uniform (szerzett) demyelinizdcios polyneuropathiak

(polyradiculoneuropathidk) ismérvei. Guillain-Barré syndroma, CIDP, monoclonalis

gammopathidhoz tarsul6 polyneuropathia

e Motoros neurographidk: uniform vezetéslassulas, nem uniform vezetéslassulas
(temporalis dispersio) €s vezetési blokk mind elofordulhatnak. A vezetési blokk lehet
tobbszoros egy adott idegen beliil, amely proximalisan haladva lépcsozetes
amplitadocsokkenést okoz. A temporalis dispersio is lehet progressziv, proximalisan
haladva a potencial egyre jobban felrostozodik. A vezetési blokk lehet proximalis,
ilyenkor az F hullam hianyzik. Distalis vezetési blokk esetén distalis ingerlésre is
alacsony a valaszpotencial.

e Sensoros neurographiak: alacsony vagy hidnyzé sensoros potencidlok.

e EMG: vezetési blokkok esetén redukalt interferencia minta lathat6, denervacios jelek
nélkiil. Distalis vezetési blokk MUAP polyphasidt okoz. Chronicus formékban
mindig van axonvesztés is, kovetkezményes neurogen jelekkel.

Guillain-Barré syndroma jellemzoi:

o Az eltérések igen kiilonb6zdek lehetnek egy adott idegen beliil, a kiilonb6z0 idegek
kozott ill. betegek kozott is.

e Jellemzo a sok vezetési blokk, amely a gyengeséget okozza. Kifejezett
vezetéslassulas kevésbé jellemzd. A n. tibialis gyakran érintett.

o Korai Guillain-Barré syndromaban gyakran minimalis elektrofiziologiai eltérések
vannak- pl. hianyzé H-reflex vagy koros F hullamok. Szintén korai eltérés lehet,
hogy generalizaltan alacsonyak a valaszpotencialok, amely utalhat mind distalis
vezetési blokkokra, mind axonlaesiora. Ez esetben az acut szakban demyelinizacios
ill. axonalis Guillain-Barré sy. nem kiilonithetd el egymastol.

e A sensoros eltérések kevésbé kifejezettek mint a motoros eltérések. Jellemzd, hogy a
suralis potencidl normalis, a medianus - ulnaris potencial pedig alacsony vagy
hidnyzik.
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CIDP jellemzoi:

o Az eltérések egységesebbek mint Guillain-Barré syndromaban.

o A vezetéslassulas kifejezettebb €s kevesebb vezetési blokk van mint Guillain-Barré
syndromaban.

e A sensoros potencidlok legtobbszor igen alacsonyak ill. hianyoznak.

Multifokalis motoros neuropathia perzisztalo vezetési blokkokkal jellemzoi:

e Multiplex vezetési blokkok észlelhetdek a motoros idegeken atipusos helyen: pl. n.
medianus v. ulnaris esetén az alkaron, plexus brachialis szintjén.

e Egyéb demyelinizacios eltérések a motoros idegeken.

e A sensoros potencialok normalisak.
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V. MOTONEURON BETEGSEGEK

EMG-vel csak a peripherids motoneuron vizsgalhato.
A motoneuron betegségeknek nincsenek "specifikus" EMG jelei, motoros axonvesztés
acut és chronicus jelei észlelhetoek.

Minimum kévetelmény:

N. ulnaris és medianus motoros neurographia és F hullam

N. ulnaris és medianus sensoros neurographia

N. peroneus neurographia és F hullam

N. suralis neurographia

EMG- ADM, APB, m. tibialis ant. (a tiinetek lokalizaci6jatdl fiiggden tobb izom
vizsgalatara is sziikség lehet)

Koros eltérések:

Motoros neurographidk- alacsony valaszpotencialok. (Amennyiben a folyamat igen
lassu és jelentds kollateralis reinnervacio végbement, akkor nagyfoku axonvesztés
ellenére is normalis az amplitudé.) Multifokalis motoros neuropathia (vezetési
blokkok) kizarasa miatt fontosak.

F hullam és H-reflex- ALS-ben a sulyos axonvesztés ellenére is gyakran magas
amplitadojuak és perzisztensek a tarsuld spaszticitas miatt.

Sensoros neurographiak- normalisak (kivéve Kennedy syndromaban)

EMG- dontd szerepe van. Acut és/vagy chronicus neurogen jelek észlelhetoek.
Faszcikulacio jellemzo.

1. ALS jellemzai:
e Kezdeti stadium- denervacids jelek, MUAP polyphasia, mérsékelten megnovekedett

amplitadoju MUAP-ok és mérsékelten redukalt interferencia minta lathato.
Faszcikulacio gyakori. A pathologia szegmentalis eloszlasu és alt. a kiskézizmokban
kezdodik, ill. itt a legkifejezettebb.

Split-hand syndroma- a kéz lateralis fele (APB, FDI) sulyosabb eltéréseket mutat
mint a medialis fele (ADM).

Flail-arm syndroma- cséphadaro kar. Ilyenkor a proximalis karizmok érintettek
kifejezettebben.

Elorehaladott stadium: egyre tobb motoneuron pusztulasaval a MUAP-0k
amplitidoja tovabb nd, "orids potencidlok" keletkeznek (15-20 mV-ot is elérve). A
kollateralis reinnervacio azonban nem tud 1€pést tartani a denervacidval, ezért van
stlyos paresis ¢és atrophia. Az interferencia minta jelentdsen redukaltta valik, egyes
aktivitas alakul ki. Denervacids jelek mindvégig vannak. Faszcikulacids potencialok
elofordulasa a sulyosan denervalt izmokban csokken, mivel ezeket intakt motoros
egységek generaljak.

2. Monomélidas amyotrophia (fokalis spinalis izomatrophia, benignus focalis
amyotrophia, Aran-Duchenne kor) jellemzoi:

Fiatal korban kezdddik, egyoldali kiskézizmok ¢és alkar izmok szegmentalis eloszlast
paresise ¢s atrophiaja

Igen lasst progresszio

EMG-ben kifejezett chronicus neurogen jelek; kevés zajlo denervacio; faszcikulacid
kevésbé jellemzd
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3.

e o o N

e O o0

6.

Progressziv izomatrophia jellemzoi.

Nem familiaris, tisztan peripherids generalizalt motoneuron degeneratio, lasst
progresszioval

EMG-ben generalizalt dontden chronicus neurogen jelek, complex repetitiv
kisiilések, de fibrillacids potencialok is jellemzoek.

. Familiaris spinalis izomatrophia (SMA I-1IV) jellemzoi:

SMA I-1II gyerekkorban kezdddik

SMA 1V 30-40 év felett kezdddik, altalaban a m. quadriceps-ben, lasst progresszid
SMA IV-ben chronicus neurogen jelek, de fibrillacios potencialok és faszcikulacio is
jellemzd, arcizmok megkiméltek

. Paraneoplasids peripherias motoneuron betegség jellemzoi:

Lymphomaéhoz tarsulhat.

Subacut progresszi6 ¢s altalaban az als6 végtagokat €rinti.

EMG-ben dontden az also végtagokban acut és chronicus neurogen jelek,
faszcikulacios potencidlokkal.

Az eltérések foltosak.

Kennedy syndroma jellemzoi:

Proximalis végtaggyengeség ¢és bulbaris tiinetek (peripherids motoneuron
degenaratio), endocrin tiinetek (X-recessziv)

EMG-ben chronicus neurogen jelek

Hianyzo sensoros potencidlok

Perioralis csoportos kisiilések

7. Polio és postpolio syndroma

Postpolio syndroma- a polio altal érintett izmokban progressziv gyengeség alakul ki
30-40 évvel a fertdzés utan; vs. a korfliggd, normalisan is 1étrejovo motoneuron
degeneraci6 okozza, amely a rezerv kapacitas hidnya miatt tiinetképzdové valik.
EMG-ben kifejezett chronicus neurogen jelek

Elektrofiziologialag a polio utani allapot és postpolio syndroma nem kiilonithetd el

8. Postirradiatios peripherids motoneuron degeneratio

Alt. kismedencei, lumbalis besugarzast koveti; a latencia 3 honaptol tobb mint 20
¢évig terjedhet

EMG-ben als6 végtagi acut és chronicus neurogen jelek; nagyon jellemzd a
myokimia
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V1. A NEUROMUSCULARIS JUNCTIO BETEGSEGEI

A normalis neuromuscularis junctio electrofiziologiai jellemzoi:

e Az idegimpulzus altal generalt véglemez potencial (EPP) kb. 25 mV-al az izomrost

e Lassu frekvenciaval (2-5 Hz) végzett repetitiv ingerlés soran a kozvetleniil
rendelkezésre allo Ach depletalodik, tehat a véglemezpotencial csokken, de a
biztonsagi faktor miatt a kiiszob felett marad, ezért nincs gyengeség ill. nem csokken
a valaszpotencidl amplituddja. Az Ach release csokkenése legnagyobb az elso -
masodik ingerlés kozott, majd stabilizalodik.

e Magas frekvencidval (20-50 Hz) végzett rovid repetitiv ingerlés soran (vagy erdteljes
rovid kontrakcid utan) jelentds Ca bedramlas jon 1étre, amely hatdsara megnd a
kozvetleniil rendelkezésre allo Ach mennyisége és az EPP megnd (postaktivacios
facilitacio), a valaszpotencial amplitidoja valtozatlan, kivéve ha pseudofacilitacio
jon létre. Az aktivacio hatdsa kb. 1 percig tart. Ezt kovetden az EPP csokken, mert
megint csokken a rendelkézésre allo Ach (postaktivacios exhaustio), ez kb. 4 percig
tart. A valaszpotencial amplitidoja azonban a biztonsagi faktor miatt nem csdkken.
Hosszu ideig végzett magas frekvencidju ingerlés soran az EPP fokozatosan csokken
a rendelkezésre allo Ach fokozatos depletalodasa valamint az axonok és izomrostok
progressziv refracter allapota miatt. Az EPP csokkenés mar normalis esetben is
meghaladja a biztonsagi faktort és a valaszpotencial amplitudoja csokken.

e 50-100 Hz felett végzett rovid repetitiv ingerlés soran az axonok és izomrostok
refracter ideje miatt normalis esetben is mar a masodik potencial amplitidoja
csokken.

e Pseudofacilitacio: rovid erds kontrakcid utan regisztralt motoros valaszpotencial
amplitiddja magasabb, tartama rovidebb lehet (teriilete nem valtozik). Az izomrost
akcios potencidlok szinkronitasa nagyobb, ezért a potencial temporalis dispersioja
csokken.

e A repetitiv ingerlés koros lehet nem csak a neuromuscularis junctio primer
betegségeiben, hanem zajlo reinnervatioban (éretlen junctiok) ill. myotoniaval jaro
myopathidkban is.

Minimum kovetelmény:
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A vizsgalat elott 24 6raval a Mestinont el kell hagyni. A vizsgalt teriilet homérséklete
32 fok felett legyen (hidegben a decrement mértéke kisebb ill. el is tlinhet).

A repetitiv ingerlésre kivalasztott idegek motoros neurographiaja.

Minimum 2 izom repetitiv ingerlése. Amennyiben ezek normalisak, tovabbi izmok
vizsgalata sziikséges (0sszesen 3-4). Klinikailag gyenge vagy proximalis izmokat
vizsgaljunk. Pl. m. nasalis (n. facialis), m. trapezius (n. accessorius), m. deltoideus
(n. axillaris), APB (n. medianus), ADM (n. ulnaris), EDB (n. peroneus), m.
quadriceps femoris (n. femoralis).

3 Hz-es repetitiv ingerlést végziink, 8 supramaximalis ingerlésbol alljon a sorozat.
Repetitiv ingerlés menete:

1. sorozat nyugalomban.

2. sorozat kb. 15-20 mp-es maximalis akaratlagos innervalas utan kozvetleniil.
Amennyiben az elsd sorozat utan nem volt decrement, akkor az innervalast 1 percig
végeztetjiik.

3. sorozat az aktivaci6 utan 2 perccel.

4. sorozat az aktivacié utan 4 perccel.

20 Hz-es repetitiv ingerlés Lambert-Eaton syndroma gyantja esetén jon szoba, de a
maximalis akaratlagos innervaci6 egyenértékil vele és nem fajdalmas. Ilyenkor kb.
20-40 ingerlésbdl alljon a sorozat.

1. Myasthenia gravis jellemzai:
e Postsynapticus funkciozavar, az Ach receptor antitest medialt dysfunctioja. A

biztonsagi faktor csokkent ill. elveszett.

Egyszeri ingerlésre nyert motoros valaszpotencial amplitidéja normalis. Igen sulyos
myastheniaban azonban az EPP mar nyugalomban kiiszob alatt van, ezért alacsony a
valaszpotencial.

3 Hz-es repetitiv ingerlés soran a valaszpotencial amplitaddja csokken, decrement
alakul ki, amely a normadlisan is 1étrejovd EPP csokkenést tiikrozi. A legnagyobb
amplitidoesés az elsd és masodik potencial kdzott van, ezt kovetden a decrement
mértéke csokken ill. potencial ismét noni kezd.

Egészséges emberben sosincs decrement. Mindazonaltal a technikai hibakat
figyelembe véve 10% feletti decrement szamit korosnak.

15-20 mp-es maximalis akaratlagos innervalas utan a decrement megszinik ill.
csokken (postaktivacios facilitacio). Hosszabb aktivacidé nem facilitaciot, hanem
kimertilést okozhat.

Sulyos myastheniaban, ahol mar az elsd valaszpotencidl amplitiddja alacsony,
aktivacio utdn ez megemelkedik.

2 és 4 perc mulva a decrement visszatér ill. fokozddhat (postaktivdcios exhaustio).
Enyhe myasthenia esetén eldfordulhat, hogy nyugalomban nincs decrement, de
postaktivacios exhaustiora megjelenik.

Decrementet min. két izomban kell kimutatni. Normalis repetitiv ingerlés, decrement
hianya myasthenia gravist nem zar ki, ilyenkor single-fiber EMG javasolt, ez
elsdsorban ocularis myastheniaban fordul eld. Klinikailag gyenge izomban szinte
mindig pozitiv a repetitiv ingerlés.

EMG- MUAP polyphasia ¢s fokozott jiggle észlelhetd. Myastheniahoz tarsulo
esetleges myopathia gyakorlatilag nem megitélhetd. Fibrillacios potencidlok
denervaciojat jelzi. Mestinon kezelés esetén faszcikulacios potencidlok lathatoak.
Single-fiber EMG- fokozott jitter.
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2. Kolinészteraz bénito (Mestinon) tuladagolas elektrofiziologiai jellemzoi:

Az Ach tulkindlat miatt elhuz6d6 EPP és depolarizacio jon 1étre, kovetkezményes
paresissel.

Egyszeri ingerlésre is kettds valasz johet 1étre. A masodik potencial kb. 3-6 ms-al
koveti az elsot, amplituddja sokkal alacsonyabb és kifejezettebb decrementet mutat
repetitiv ingerlésre.

3 Hz-es repetitiv ingerlésre kifejezett decrement van; postaktivacids facilitacio alig
van.

EMG-ben gyakori faszcikulacios potencialok.

3. Lambert-Eaton syndroma jellemzoi:

Presynapticus funkciozavar, Ach felszabaduldsanak a zavara. A fesziiltségfiiggd Ca
csatorndk antitest medialt dysfunctidja. A biztonsagi faktor csokkent ill. elveszett.
Egyszeri ingerlésre nyert motoros valaszpotencial amplitiddja igen alacsony (pl. n.
medianus esetén 1-3 mV). 15-20 mp-es maximalis akaratlagos innervaci6 utan
végzett egyszeri ingerlésre az amplitidoé normalizalodik, min 100%-al, de akar
1000%-al megndhet. A postaktivacios facilitacio hatasa kb. 10-20 mp-ig tart. Ez
legtobbszor onmagaban elég a diagnozishoz.

3 Hz-es repetitiv ingerlés soran a valaszpotencial amplitadoja csokken, decrement
alakul ki, mint myastheniaban.

15-20 mp-es maximalis akaratlagos innervaci6 utan végzett 3 Hz-es repetitiv ingerlés
soran az elsd valaszpotencidl amplitiddja jelentdsen megnd (100-1000%-al) és a
decrement csokken ill. megszinik (postaktivacios facilitacio).

2 és 4 perc mulva az elsd valaszpotencial amplitiidoja ismét alacsony és a decrement
visszatér ill. fokozddhat (postaktivacids exhaustio).

20 v. 50 Hz-es repetitiv ingerlés hatasara egy kezdeti decrement utan fokozatos
increment jon 1étre, a potencial amplitaddja fokozatosan eléri a maximalis
akaratlagos innervacid utan nyert magassagot.

EMG- MUAP polyphasia. A jiggle még kifejezettebb mint myasthenidban.
Single-fiber EMG- fokozott jitter, kifejezettebb mint myastheniaban.

. Botulizmus jellemzoi:

Presynapticus funkciozavar, a toxin az Ach felszabadulasat gatolja.

Az elektrofiziologiai eltérések a Lambert-Eaton syndroméban észlelteknek felelnek
meg.

Stlyos botulizmusban Ach szinte egyaltalan nem szabadul fel, kovetkezményes
denervacioval és stlyos paresissel. [lyenkor egyszeri ingerlésre valasz nem nyerheto
vagy extrém alacsony és 20 Hz-es repetitiv ingerlésre sem jon létre increment. Ez
esetben a differencialdiagnozis okozhat gondot, mivel ilyen konstellacié pl. Guillain-
Barr¢ syndroméban, sulyos motoneuron betegségben, myopathidban is eldfordul.
EMG-ben stlyos botulizmusban alig van akaratlagos aktivitds. A néhany MUAP,
amely megjelenik alacsony amplitidoju és révid tartamu, a jelentds foka izomrost
kiesés miatt.

5. Congenitalis myasthenia jellemzoi:

A neuromuscularis junctio genetikusan determinalt funkciézavara, amely annak
kiilonbdzd részeit érintheti. A tiinetek altaldban gyerekkorban kezdddnek. Antitest
nem mutathat6 ki.
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o Kilasszikus slow-channel syndroma- AD, felnottkorban is kezdodhet, a myasthenia
gravissal azonos tiinetekkel. Ach receptor ellenes antitest nincs, kolinészteraz
bénitoéra, immunszupresszioéra nem reagal. Az Ach receptorhoz kotdodd Na csatorna
elhuzdddan van nyitva, az EPP hosszabb ideig tart.

Elektrofiziologiai eltérések- mint Mestinon tiladagolaskor: egyszeri ingerlésre is
kettds valasz jon létre; 3 Hz-es repetitiv ingerlésre kifejezett decrement jon 1étre;
postaktivacios facilitacio alig van.

o Congenitalis kolinészteraz hiany- gyerekkorban kezdddik. Elektrofiziologiai
eltérések mint Mestinon tuladagolasban.

e Congenitalis Ach receptor deficiencia- kezdddhet felnottkorban is. Kolinészteraz
bénitora javul, de immunszupresszidra nem. Elektrofiziologiai eltérések mint
myasthenia gravisban.
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VIl. MYOPATHIAK

Az EMG vizsgalat korlatai:

e Talalati aranya, értéke myopathidkban kisebb mint neurogen laesiok esetén. Negativ
vizsgalat enyhébb myopathiat nem zar ki.

o Jellemzd, hogy az EMG eltérés stilyossaga parhuzamos az egyéb vizsgalati
leletekben észlelt eltérésekkel (CK, izombiopszia). Pl. normalis CK esetén
legtobbszor az EMG is normalis.

¢ Nincsenek specifikus myogen EMG eltérések.

o MUAP eltérések elsdsorban olyan myopathidkban varhatok, amelyek az
izommembrant érintik. A kontraktilis elemeket érintd myopathiakban (metabolikus
myopathidk) a motoros egységek épek maradnak.

e Tarsulo betegségek mint polyneuropathia, myasthenia gravis lehetetlenné teheti a
myopathia EMG diagnozisat.

Vizsgalatok:

o Neurographiak- myopathia gyanuja esetén mindig kell neurographiat is végezni,
neuropathia kizarasa céljabol.

e EMG- hangstly az EMG vizsgalaton van. Sokszor a koros eltérések foltosan
talalhatoak, ezért 4-5 izom vizsgalatara is sziikség lehet. Legtobb myopathidban
proximalisak az eltérések. Polymyositis gyanuja esetén egy paravertebralis izmot is
meg kell vizsgalni. [zombiopszidt mindig olyan izombdl kell venni, amelyben nem
tortént EMG vizsgalat.

o Repetitiv ingerlés- generalizalt gyengeséggel jard myopathia gyantja esetén
myasthenia gravis kizarasara fontos elvégezni. Myasthenia gravis és enyhébb
myopathia EMG jelei (polyphasias MUAP) gyakorlatilag egyformak.

A repetitiv ingerlés myotoniaval jaré izombetegségekben (myotonia congenita,
dystrophia myotonica) is koros lehet: 3 Hz feletti repetitiv ingerléssel decrement
Periodikus paralizis attakja alatt a motoros valaszpotencial amplitaddja alacsony. 5-
10 Hz-es, 10 percig tarto repetitiv ingerléssel az amplitid6 fokozatosan megnd.
McArdle betegségben 15 Hz-nél magasabb frekvenciaval és tobb mint 40 sec-ig
végzett repetitiv ingerléssel az amplitudd fokozatosan csokken és fajdalmas
kontraktura alakul ki az izomban.

e EXxercise teszt- myotoniaval jaré korképekben.

- nyugalomban n. ulnaris egy supramaximalis ingerlése

- 10 mp-es maximalis Kisujj abductio

- supramaximalis ingerlés azonnal az aktivacié utan majd 10 mp-ként egy percen

keresztiil

Dystrophia myotonicédban €s myotonia congenitaban kozvetlentil az aktivacio utan a
valaszpotencial amplittdoja lecsokken (70-80%-al), amely 30-40 mp mulva
normalizalédik.
Paramyotonia congenitaban a normalizalodas joval elhtizédobb, akar 90 percig tart.

Minimum kovetelmény:
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N. medianus motoros neurographia ¢és F hullam

N. medianus sensoros neurographia

N. peroneus motoros neurographia és F hullam

N. suralis neurographia

EMG- min. egy-egy also és felsd végtagi proximalis izom, de lehetdség szerint 4
izom vizsgalata: pl. m. deltoideus, m. biceps brachii, m. brachioradialis, m. vastus
lateralis, m. tibialis ant.

Kiegészito vizsgalatok:

Repetitiv ingerlés- generalizalt gyengeség esetén
Repetitiv ingerlés és "exercise teszt" myotonidval jaré6 myopathidban

1. Acut necrotizalo myopathia ismérvei: pl. polymositis, acut rhabdomyolysis,
inclusion body myositis, acute illness myopathy, toxikus myopathia, gyorsan
progredidlo dystrophia

Spontan aktivitds- fibrillacids potencialok, pozitiv éles hullamok leginkabb
proximalis €s paravertebralis izmokban, de lehet igen foltos vagy generalizalt. A
fibrillacid mennyisége a betegség aktivitasara utal.

MUAP valtozasok- kezdetben nincsenek vagy alig vannak. Legkorabbi eltérés a
MUAP polyphasia, amely a folyamat eldrehaladasaval fokozodik.

Interferencia minta- legtobbszor normalis.

Neurographidk, repetitiv ingerlés- normalis.

. Chronicus myopathia ismérvei:

Beszurasi aktivitdas- csokkent fibrotikusan atalakult, vég-stddiumt myopathidkban és
elektromos csenddel jar6 myopathidkban (pl. sulyos ischaemia, metabolikus
myopathidban létrejovo kontraktira alatt, periddikus paralizis attakja alatt). Egyéb
myopathidkban normalis vagy fokozott. Fibrotikusan atalakult izomban a
timozgatéaskor €szlelt ellenallas nagyobb.

Spontan aktivitas- Fibrillacios potencialok alig vannak. Ha vannak, jellemzd, hogy
alacsony amplitaddjtiak és lassu a kisiilési frekvenciajuk. Complex repetitiv
kisiilések lehetnek, a folyamat chronicitasat jelzik. Egyes myopathiakban myotoniés
kistilések észlelhetdek.

MUAP eltérések- polyphasias, rovid tartamu, alacsony amplitid6ji motoros
egységek. Elofordulnak azonban megnokedett tartamu €s amplitiddju motoros
egységek is, ahol jelentds foku izomrostpusztulas és regeneratio, kovetkezményes
kollateralis reinnervatio ment végbe. A MUAP eltérések gyakorisaga a folyamat
stlyossagat jelzi.

Interferencia minta- korai interferencia (csak silyos myopathiaban). Vég-stadiumu
myopathidban azonban teljes motoros egységeket alkotd izomrostpusztulas is lehet,
kovetkezményes redukalt interferencia mintaval.

Neurographidk- a motoros valaszpotencidlok alacsonyak lehetnek, egyébként a
neurographidk normalisak.

Repetitiv ingerlés- myotoniaval jar6 myopathidban decrement észlelhetd.

3. Egyes izombetegségek specifikus jellemzoi:
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Polymyositis- acut polymyositisben kiterjedten fibrillacios potencialok észlelhetok és
a paravertebralis izmok is érintettek. MUAP polyphasia késobb alakul ki. Kezelt,
javul6 polymyositisben a fibrillaci6 eltinik ¢s a MUAP polyphasia is mérséklodik.
Teljesen tinetmentes stadiumban nincsenek EMG eltérések.

EMG szerepe therapidra nem reagald polymyositisben: az alapbetegség aktivitasa
esetén (helytelen kezelés) tovabbra is fibrillacié észlelhetd, mig szteroid okozta
superponalddé myopathidban fibrillacio nincs.

Duchenne dystrophia- polymyositishez hasonlo EMG eltérések. A fibrillacio mértéke
kisebb, ill. igen alacsonyak lehetnek.

Inclusion body myositis- polymyositisben jellemzd eltérések vannak; a myopathias
MUAP-ok mellett azonban gyakran vannak chronicus neurogen laesiora jellemzd
MUAP-ok is. Alkarflexorok ill. 1abfej extensorok tipusosan érintettek.

Limb-girdle dystrophia- jellemzd, hogy a klinikailag érintett izmok olyan stlyosan
atrophiasak, hogy EMG-vel mar nem regisztralhato izomtevékenység. A klinikailag
normalis izmok pedig EMG-vel is épek.

Dystrophia myotonica- myopathias eltérések és myotonias kisiilés egylittes
elofordulasa, amelyek a distalis izmokban kifejezettebbek. Repetitiv ingerlésre
decrement; pozitiv exercise teszt.

Proximalis myotonids myopathia (PROMM)- az eltérések mint dystrophia
myotonicaban, de proximalis hangsullyal és a genetikai teszt normalis.

Myotonia congenita- generalizalt intenziv myotonias kistilések; repetitiv ingerlésre
decrement; pozitiv exercise teszt.

Paramyotonia congenita- myotonias kistilések; exercise teszt pozitiv és a
normalizalddas elhiz6do; az izom hitése (20-22 fokra) elektromos csendhez €s
paresishez vezet, elhiz6do normalizalodassal.

Periodikus paralizis- az attak alatt az izomban elektromos csend van €s motoros
valaszpotencial alig nyerhetd. Attakok kozott myotonids kisiilés észlelhetd. Az
exercise teszt pozitiv, de hosszu (3 perces) aktivacio utan. Idovel myopathids jelek
alakulhatnak ki.

Felnéttkori acid maltaz hiany- kevés myotonias kisiilés, leginkabb a paravertebralis
izmokban, esetleg MUAP polyphasia.

Szteroid myopathia- sokszor normalis vizsgalat, esetleg MUAP polyphasia
észlelhetd; fibrillacios potencialok sosincsenek.

Metabolikus myopathiak (glycogen tarolasi betegségek, lipid tarolasi betegségek,
mitochondrialis betegségek)- legtobbszor normalis EMG.

decrement €s fajdalmas kontraktura alakul ki. A kontraktura alatt az izomban
elektromos csend észlelhetd.

Acute illness myopathia- kiterjedt fibrillacios potencialok; akaratlagos aktivitas alig
van, vagy ha van akkor alacsony, kifejezetten polyphasias, rovid tartamia MUAP-0k
nyerhetdek; a motoros valaszpotencialok igen alacsonyak, a sensoros
valaszpotencialok normalisak. Guillain-Barré syndromatol, Lambert-Eaton
syndromatol, critical illness polyneuropathiatol kell elkiiloniteni.

End-stage myopathia- beszurasi aktivitas nincs, vagy csokkent; akaratlagos aktivitas
alig van, egy-egy igen alacsony, polyphasias, rovid tartami MUAP nyerhetd; az
interferencia minta, ha van, igen alacsony ¢és redukalt.
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VIII. IZZOMMEREVSEGGEL, GORCSOKKEL JARO ALLAPOTOK
DIFFERENCIALDIAGNOSZTIKAJA

Az akarattol fiiggetlen, folyamatos vagy iddszakosan felerdsodo izomtevékenység,
gorcs primer oka lehet az izomban, a peripherias idegben és a kozponti idegrendszerben.

Izom eredetii:

e Myotonidval jard allapotok- az izommembran hyperexcitabilitisa. EMG-vel
myotonias kisiilések észlelhetdek; repetitiv ingerlés és exercise teszt pozitiv.

e Metabolikus myopathidk- az izom terhelésre jelentkezd fajdalma, gorcse, esetenként
kontraktura, amely elektromos csenddel jar. Terheléses laktat szint.

Peripherias ideg eredetii:

e Neuromyotonia (Isaac's syndroma)- az ideg distalis részének hyperexcitabilitasa:
egyes ingerléssel kettds valasz észlelhetd; EMG-ben folyamatos aktivitas, amely
normalis motoros egységekbdl, myokimiabol, faszcikulaciobol all; a cutaneus silent
period hidnyozhat.

e Polyneuropathia, motoneuron betegségek- faszcikulacid, izomgorcsok gyakoriak

Kozponti idegrendszer eredetii:

o Stiff-man syndroma- EMG-ben folyamatos elektromos aktivitas, amely normalis
MUAP-okbol all és burst-6kben jelentkeznek. Kiilsd ingerre a burst-ok felerdsddnek.
A silent period normalis.

e Tetanus- EMG-ben folyamatos elektromos aktivitas, amely normalis MUAP-okbol
all. A cutaneus silent period hidnyzik.

e Epilepszia, myoclonus, tic, tremor, dystonia- EMG-ben a klinikai jelenségeknek
megfeleldoen normalis MUAP burst-6k lathatoak, a klinikum iranyado.

Silent period:

e Mixed nerve silent period- akaratlagos innervacio alatt végzett supramaximalis
ingerlés, elvezetés a szokottnal nagyobb iddablakkal. P1. hiivelykujj akaratlagos
abductiodja alatt a n. medianus ingerlése, elvezetés az APB-bol.

A motoros valaszpotencialt kovetdoen az EMG aktivitas atmenetileg gatlodik, "silent
period" alakul ki, amely az ingerléstol szamitva kb. 100-120 ms-ig tart. A silent
period-ot az F hullam (vagy H-reflex) kb. 25-30 ms-nal att6ri. Kb. 40-60 ms-nal az
un. "long-latency response" torheti at.

Fiziologia: a silent period elso része (az F hullam megjelenéséig) az antidrom
(ingerlés) és ortodrom (akaratlagos innervacid) kollizioja miatt van. Mésodik részét
(F hullam és LLR ko6zott) vs. Renshaw-gatlas okozza. Harmadik részét a cutaneus
afferensek okozzak.

Klinikai felhasznalds: a silent period elso részének jelenléte bizonyitja, hogy az
antidrom és ortodrom impulzusok ugyanabban a rostokban futnak. Martin-Gruber
anastomosis- az APB-t ellato rostok részben a n. ulnarisban futnak. Ez esetben a n.
ulnaris ingerléskor az APB-ben a silent period elso része megjelenik.

e Cutaneus silent period- akaratlagos innervacio alatt végzett borideg ingerlés. P1.
hiivelyku;j;j akaratlagos abductioja alatt valamelyik ujj ingerlése, elvezetés az APB-
bol. Az ingerlés intenzitdsa kb. hdromszorosa a kiiszobnek. A masseter inhibitoros
reflex is egy formaja ennek.

Kb. 70 ms-nal silent period alakul ki. A valaszért a vékony, lassan vezetd sensoros
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rostok feleldsek.

Klinikai felhaszndlas: vékony sensoros rostok vizsgalata (ezek a sensoros
neurographidk soran nem vizsgalhatok). A valaszért felelds ideg, gyokok,
intraspinalis palya integritdsanak vizsgalata, jelenléte pl. teljes ideg vagy gyoki
laesiot kizar. Tetanusban hianyzik.

Long latency response (LLR):

Fiziologia- vs. transcorticalis long loop reflex (sensoros afferens palya - sensomotoros
cortex - pyramis palya). Egészségesekben alt. csak az izom aktivacioja alatt végzett
ingerléskor jon 1étre, de ritkdn nyugalomban is észlelhetd.

Technika- mint a mixed nerve silent period.

Latencia- felsd végtagon 40-60 ms, als6 végtagon 70-80 ms.

Klinikai felhaszndlas- corticalis reflex myoclonusban fokozott.
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A normalis als6 vagy felso hatéra: atlag £ 2 SD

N. ulnaris motoros neurographia (Ludin, hdmérséklet 33°C)

Kor Distalis Konydk alatt - Konyok felett - Felkar - konyok
(évek) | latencia (7cm) csuklo konyok alatt felett
(ms) (m/s) (m/s) (m/s)
20 <3 > 45.42 > 39.95 > 47.07
30 <31 > 44.82 > 39.65 > 46.07
40 <32 > 44.22 > 39.35 > 45.07
50 <33 > 43.62 > 39.05 > 44,07
60 <34 > 43.02 > 38.75 > 44.07
70 <35 > 42.42 > 38.45 > 44,07

Erb-felkar kozott a vezetési sebesség altalaban 60-80 m/s.

ADM-FDI distalis motoros latencia kdzotti kiilonbség: < 1,5 ms (Rosler)

A valaszpotencial amplitidoja altaldban 7-10 mV, 4 mV alatt biztosan koros (sajat
tapasztalat).

N. ulnaris antidrom sensoros neurographia (Kimura, feliileti elektrodak, homérséklet
34°C)

Kor Csuklo-dig.V. Konyok alatt - csuklo  Konyok felett - konyok
(évek) (m/s) (m/s) alatt

(m/s)
13-74, m=39.1 |>44.2 >53.9 >53.9

A valaszpotencial amplitadoja 20-50 év kozott alt. 20-40 pV, 60-70 év kozott 8-20 uV.
8-10 uV alatt vehetd biztosan kérosnak (sajat tapasztalat).

N. ulnaris ortodrom sensoros neurographia (Ludin, tielektrodak, homérséklet 33°C)

Kor Csuklo-dig.V. Konyok alatt - csuklo  Konyok felett - konyok alatt
(évek) | (m/s) (m/s) (m/s)

20 > 40.77 > 56.05 >44.19

30 > 40.67 >54.75 >43.39

40 > 40.57 >53.45 > 42.59

50 > 40. 47 >52.15 >41.79

60 > 40.37 >50.85 > 40.99

70 > 40.27 > 49.55 >40.19
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N. medianus motoros neurographia (Ludin)

Kor Distalis latencia (6.5cm)  Konyok-csuklo  Felkar-konyok
(évek) | (ms) (m/s) (m/s)

20 < 3.86 >53.21 >53.24

30 <39 >50.91 >50.95

40 <3.94 > 48.61 > 48.66

50 <3.98 > 46.31 > 46.37

60 <4.02 > 44.01 > 44.08

70 <4.06 >41.71 >41.79

A valaszpotencial amplitidoja dltaldban 7-10 mV, 4 mV alatt biztosan koros (sajat
tapasztalat).

N. medianus antidrom sensoros neurographia (Ludin, feliileti elektrodak)

Kor Csuklo-dig. 1. Konyok-csuklé
(évek) | (mls) (m/s)

20 > 56.27 >59.12

30 > 53.27 >55.92

40 > 50.27 >52.72

50 > 47.27 > 49.52

60 > 44.27 > 46.32

70 >41.27 >43.12

A vélaszpotencidl amplitaddja 20-50 év kozott alt. 30-60 pV, 60-70 év kozott 10-30
uV. 10 pV alatt vehetd korosnak (sajat tapasztalat).

N. medianus ortrodrom sensoros neurographia (Ludin, tielektrodak)

Kor Csuklo-dig. 1. Konyok-csuklé
(évek) | (m/s) (m/s)

20 >49.14 > 56.3

30 > 47.29 > 54.22

40 > 45.44 >52.14

50 > 43.59 > 50.06

60 >41.74 > 47.98

70 > 39.89 >45.9

N. ulnaris és medianus legrovidebb F hullam latencia (ADM ill. APB, ingerlés a
csuklonal, Lachman, Shanani és Young)
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Testmagassag | Latencia
(cm) (ms)
150 <27
160 <28
170 <29
180 <30

Kétoldal k6zotti kiilonbség: < 2 ms
Perzisztencia: 90-100%.

Szobras: < 6 ms

N. ulnaris latenciaja alt. 1 ms-al hosszabb.

N. radialis motoros neurographia (Trojaborg és Sindrup, homérséklet 34°C)

Kor Distalis latencia (6 cm, ext. ind.) Konyok-alkar  Axilla-konyok
(évek) | (ms) (m/s) (m/s)
16-28 |[<34 > 52 > 58

N. radialis antidrom sensoros neurographia (Ma és Liveson, szobahomérséklet)

Kor Alkar-kéz
(évek) (m/s)

23-72, m=47.7 | > 53.65

A potencial amplitidoja altalaban 15-30 uV, 10 pV alatt vehetd kérosnak (sajat
tapasztalat).

N. cutaneus antebrachii lateralis sensoros neurographia (1zzo)

Kor Konyok-alkar
(évek) (m/s)

17-80, m=45.1 |>51

A potencial amplitudoja éltalaban 10-30 pV, 10 uV alatt vehetd korosnak.

N. cutaneus antebrachii medialis sensoros neurographia (1zzo)

Kor | Felkar-alkar
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(évek) | (m/s)

17-80, m=45.1 | >51

A potencial amplitudoja altalaban 5-20 uV, 5 uV alatt vehetd korosnak.

N. peroneus motoros neurographia (Ludin, hdmérséklet 33°C)

Kor Distalis latencia (7.5cm)  Cap. fib.-boka  Fossa popl.-cap. fib.
(évek) | (ms) (m/s) (m/s)

20 <4.64 >44.73 > 45.5 (Jiminez)

30 < 4.66 > 43.18

40 <4.67 >41.63

50 <4.68 > 40.08

60 <47 > 38.53

70 <4.71 > 36.98

A potencial amplitudoja ltalaban 3-6 mV, 2 mV alatt vehetd korosnak (sajat
tapasztalat).

N. tibialis motoros neurographia (Ludin, homérséklet 33°C)

Kor Distalis latencia (10 cm)  Fossa popl.
(évek) | (ms) (m/s)

20 <551 > 43.63

30 <551 >41.97

40 <5.52 >40.31

50 <5.52 > 38.65

60 <5.53 > 36.99

70 <5.53 > 35.33

A potencial amplitiddja altalaban 10-20 mV, kb. 4-5 mV alatt vehetd korosnak (sajat
tapasztalat).

N. peroneus és tibialis legrovidebb F hullam latencia (EDB ill. AH, ingerlés a
bokénal, Tonzola)

Testmagassag | Latencia
(cm) (ms)
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NORMALERTEKEK

150 <46
160 <47
170 <49
180 <51

Két oldal kozotti kiilonbség: < 2 ms

Perzisztencia: n. tibialis esetén mindig 100%, n. peroneus esetén 40-60%, de hidnyozhat
Is.

Széras: < 6 ms

A n. tibialis latenciaja altalaban 1 ms-al hosszabb.

H reflex (Lachman, Shanani és Young)

Testmagassag | Latencia
(cm) (ms)
150 <29
160 <30
170 <31
180 <32

Két oldal kozotti kiilonbség: < 2 ms.
Amplitado altalaban 5-10 mV.

N. femoralis motoros neurographia (Johnson, Wood és Powers)

Distalis latencia (ingerlés a lig. inguinale alatt, tavolsag 29-38 cm): < 7.5 ms
Vezetési ido a lig. inguinale-n keresztiil (4-6 cm): < 1.5 ms.

N. suralis antidrom sensoros neurographia (Ma és Liveson, feliileti elektrodak,
szobahomérséklet)

Kor Labszar-boka
(évek) (m/s)

17-85, m=42.2 | >40.15

A potencial amplitudoja altalaban 10-20 uV, iddsebb korban 4-5 uV, fiatalabb korban
10 pV alatt vehetd korosnak (sajat tapasztalat).

N. peroneus superficialis antidrom sensoros neurographia (Ma és Liveson, feliileti
elektrodak, szobahomeérséklet)

Kor Labszar-boka
(évek) (m/s)

23-73, m=43.8 | >41.96
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A potencial amplitidodja altalaban 5-15 uV, kb. 5 pV alatt veheto korosnak.

N. facialis neurographia (elvezetés a m. nasalisrol, Rosler)
Mastoidealis ingerlés latencidja: < 5.13 ms

Canalicularis ingerlés latencigja: < 6.4 ms

Corticalis ingerlés latenciaja: < 14.7 ms

Amplitudo: éaltalaban 1-2 mV.

N. accessorius neurographia (Ma és Gibfried)

Distalis latencia: < 3 ms.

Amplitado altalaban 3-4 mV.

RR intervallum variacié (Shanani)

Kor Variacio nyugalomban Variacio HV alatt
(évek) | (%) (%)

20 > 20 > 30

30 > 15 > 25

40 > 12 > 20

50 > 8 > 15

60 >5 > 10

70 >1 >5
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