Valasz Prof. Klivényi Péter biralatara

Tisztelettel koszonom Professzor Urnak, hogy elvallalta ,.4 peripherids idegek nagyfelbontdsii
ultrahang vizsgdlata” cimiit MTA Doktori értekezésem biralatat. Koszonom kritikai
megjegyzéseit, kérdéseit €s tdmogato szavait. Az alabbiakban szeretnék valaszolni a birdlatdban

tett megjegyzésekre és kérdésekre.

Eszrevételek, megjegyzések

Professzor ar az értekezés terjedelmét tilzonak tartja és kritikat fogalmaz meg a tekintetben,
hogy a bevezetésben tankonyvi szinti informaciokat is ismertetek. A peripherias idegek
nagyfelbontasu ultrahang vizsgalata nemzetkozi és hazai viszonylatban is viszonylag 1) eljaras
¢s véleményem szerint még nem tekinthetd standard tankonyvi ismeretanyagnak. Ezért a
bevezetésben részletesebben ismertetem magat a modszert, azonban ez csak a peripherias
idegek vizsgalataval kapcsolatos specialis részletekre terjed ki, az ultrahang vizsgalat altalanos
alapjair6l nincs sz6. Az ultrahang és electromyographias késziiléket egyiittesen abrazold fotd
célja sem természetesen maga a késziilék bemutatasa, hanem a peripherias idegbantalmak
diagnosztikdjanak 101j irdnyvonalat hivatott illusztralni, amely soran harom vizsgalomodszert, a
klinikai, elektrofiziologiai és képalkotd vizsgalatot ugyanazon 0rvos, idealis esetben egy
ilésben, egymashoz igazitva végzi és az eredményeket egylitt interpretalja. Ezen komplex
diagnosztika bevezetésében munkacsoportunknak Magyarorszagon uttor6 szerepe van.
Elismerem és sajnalom, hogy ez az tizenet csak az értekezés végén jelenik meg egyértelmii
formaban, ezen ponton a szovegkdrnyezetbdl nem tinik Ki vilagosan. A peripherids ideg
szerkezetét bemutato abra és bekezdés ténylegesen alapismeretnek szamit, a kritikat elfogadom.
Az anatomiai bekezdés a normalis peripherias ideg szonoanatomiajanak ismertetését vezeti be,

Sajnalom, ha ez tulzonak tlnt.

Az értekezés terjedelmét dontden a nagyszamu ultrahang kép néveli meg. Mivel az értekezés
egy képalkoto eljarasrol szol, a sok abra alkalmazasa részemrdl tudatos dontés volt és az egyik
cél pont az olvasd tajékozodasanak megkonnyitése volt. Ezért kiilondsen sajndlom, hogy ez
zavaronak tlint a tudomanyos eredmények értékelésekor, ill. azok elkiilonitésekor. Az egyes
alfejezetek végén az 0j tudomanyos eredményeket roviden Osszefoglaltam, ill. a formai

kovetelményeknek megfelelden az értekezés végén ez eredményeket dsszesitettem.



Professzor Ur kritikat fogalmaz meg azzal kapcsolatban, hogy az értekezésben foglalt
kozlemények egy része eseteken alapul, valamint kés6bb megjegyzi, hogy az esetkozlések
ugyan kiemelkedé jelentéségiick, de nem tesznek Ilehetévé tudomanyos igényességii
elemzéseket, 6sszehasonlitasokat. Ezt természetesen nem vitatom, azonban ritka vagy ritkabb
betegségek vizsgalatakor nincs lehetéség arra, hogy nagyobb szamu beteg bevonasaval és
statisztikai modszerek alkalmazéasaval végezziink hagyomanyos tipust elemzést. Ezekben a
betegségekben azonban az egy vagy néhany esetnél tett megfigyelések is eldre vihetik a
betegségrol alkotott tudomanyos ismereteinket és ezaltal hozzajarulnak a betegek eredményes
kezeléséhez, amely végsé soron minden orvosi vonatkozasu tudomanyos tevékenység célja.
Példaképpen munkacsoportunk egy ilyen kozlemény keretén beliil irta le els6ként a n.
ischiadicus endometriosis ultrahang jeleit, amely segit a betegség korai felismerésében és
kezelésében. EgQy masik esetkozlésink a MADSAM neuropathiar6l pedig 50 feletti
idézettséggel a MADSAM neuropathia neurosonographidjanak egyik alapkozleménye lett.

Professzor Ur megjegyzi tovabbé, hogy a kozlemények dontd része csak az elmult néhany
évben jelent meg, ezért munkdmat nem tekinti egy jelentds tudomanyos karrier lezarasanak. A
peripherias idegek ultrahang vizsgalata kb. az elmult 10-15 évben kezdett elterjedni, magam
részEérol 2011 ota foglalkozom a médszerrel, ezért a kozlemények sziikségszertien Gjkeletiiek.
Ez a munka azonban a tobb mint 20 éves elektrofiziologiai munkassagom egyenes folytatasa,
ill. kiegészitése, és természetesen magam sem tekintem lezartnak, az értekezés leadasa ota is

megjelent tobb kdzleménylink ebben a témaban.

Kérdések:

1. , A carpalis és a cubitalis alagut szindromak vizsgalatanal nem keriilt ismertetésre a
megelozo kezelés. Ismeretes, hogy az alagut szindromak kezelésére gyakran alkalmaznak
szisztémds vagy lokdlis nem-szteroid, sét szteroid gyulladascsokkentdket is. Vajon ezek
alkalmazasa (vagyis az aktudlisan fenndllo gyulladas/irritacio mértéke) nem befolyasolja-

e az eredményeket?”

A carpalis alaglt syndroma leginkabb elterjedt kezelési eljarasai kozé tartozik a csuklo
kozépallasban torténd sinezése, a lokalis kortikoszteroid injekciok adasa és a miitéti
felszabaditas (Bland JD. Treatment of carpal tunnel syndrome. Muscle Nerve 2007;
36:167-171.), azonban a mindennapi gyakorlatban a lokalis kortikoszteroid injekcidok

alkalmazasa nem 4ltalanos, a magam részérél sem tamogatom. Cubitalis alagut
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syndromaban pedig a lokalis kortikoszteroid injekcidé a gyakorlatban rendkiviil ritkan
alkalmazott kezelési eljaras, ez esetben a nem-sebészi kezelés altalaban a konyokflexio
keriilésére korlatozodik. Az altalunk vizsgalt carpalis €s cubitalis alagit syndroméban
szenvedd betegeknél ugyan nem rogzitettiik, hogy tortént-e kortikoszteroid injekcios
kezelés, de a fentiek alapjan ez csak elenyész6 szamu beteget érinthet. Tovabba, az alagut
syndromaban a kompressziotol proximalisan és/vagy distalisan az ultrahang altal észlelt
idegduzzanatot a kronikus idegkompresszido okozta ischemiaval €s a kovetkezményes
endoneurialis oedémaval (Lundborg G, et al. Nerve compression injury and increased
endoneurial fluid pressure: a "miniature compartment syndrome™. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 1983; 46:1119-1124.), ill. id6ével a kotészoveti elemek megvastagodasaval
magyarazzak ¢és nem gyulladdsos reakcidoval. Ezzel egylitt nem kizart, hogy a
kortikoszteroidok nem specifikus oedemacsokkent6 hatasa miatt valamennyire csokkenhet
az idegduzzanat mértéke egy adott betegnél. A carpalis alagit syndromat vizsgalo
tanulmanyunkban azonban a vizsgalat f6 targya az alaglt bejaratanal és kijaratanal végzett
mérések dsszehasonlitasa volt, amellyel megallapitottuk, hogy a kijaratnal az idegduzzanat
szignifikdnsan nagyobb mértékil, mint a bejaratnal és ezt az idegkompresszi6 (ellapulds)
distalis hangsulyozottsagaval magyaraztuk. Mivel a kortikoszteroid mindkét mérést
befolyasolna, a kiilonbség egy adott betegnél nem valtozna, a levont kdvetkeztetéseket nem

befolyésolna.

., Megitélésem szerint ugyancsak hatdssal lehet az alagut szindromak kapcsan észlelt
eltérésekre a tiinetek/panaszok fennallasanak ideje is. Erre vonatkozolag végeztek-e

meréseket, osszehasonlitasokat?”

A cubitalis alaglt syndromat vizsgalo tanulmanyunkban a betegek tiineteinek fennallasa
hat honapnal rovidebb volt, a carpalis alagut syndromat és a mellkas kimeneteli syndromat
vizsgalo tanulmanyunkban nem volt bevalasztasi kritérium a tiinetek fennallasi ideje. A
mellkas kimeneteli syndromaban a szonoldgiai diagndzis alapja a plexus brachialist
komprimal6 congenitalis anomalia, koros anatomiai struktara kvalitativ leirasa (,,€k-sarld
jel”), amelyet természetesen nem befolyasol a klinikai tiinetek tartama. A cubitalis és
carpalis alagat syndroma szonologiai diagndézisa az idegduzzanat mértékén, a
keresztmetszeti teriilet (CSA) nagysagan alapul, amely fiigghet a korkép sulyossagatol és
igy elméletileg a klinikai tiinetek fennallasi idejétdl is. A tlinetek fennallasanak pontos ideje

azonban sokszor nehezen meghatarozhaté. Mind carpalis, mind cubitalis alagut
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syndroméban jellemzd tapasztalat, hogy a zsibbadas sokszor mér hossza évek ota fennall
intermittalo jelleggel, majd allandésul. Tovabba a korkép stlyossaga és a tiinetek fennallasi
ideje kozti 6sszefiiggés sem egyértelmil. Egy nagyszamu esetet feldolgozo tanulmanyban
(Burke FD, et al. Relationship between the duration and severity of symptoms and the
outcome of carpal tunnel surgery. J Hand Surg Am 2006; 31:1478-1482.) nem talaltak
szignifikdns Osszefliggést a tiinetek tartama és a tlinetek sulyossaga, ill. a kézfunkcio
kozott. Talan részben ezek miatt is az irodalomban alig talalhato olyan vizsgalat, amely a
tinetek fennallasi ideje és az idegduzzanat ultrahanggal meghatarozott mértéke kozti
Osszefiiggést elemezte volna. Egy tanulmanyban (Yurdakul OV, et al. Diagnostic
significance of ultrasonographic measurements and median-ulnar ratio in carpal tunnel
syndrome: correlation with nerve conduction studies. J Clin Neurol 2016; 12:289-294.) a
tiinetek fennallasi ideje egyediil a n. medianus és n. ulnaris CSA értékének aranyaval
mutatott szignifikans pozitiv korrelaciot, amely azonban nem egy altalanosan elterjedt
paraméter. A korkép sulyossaganak legfontosabb meghataroz6 tényezdje a neuroldgiai
deficit sulyossaga (pl. érzéskiesés, izomatrophia), amelyet az elektrofiziologiai mérés
tilkroz. Az elektrofiziologiai stlyossagi kategoria és az ultrahangon mért idegduzzanat
kozti Osszefuggést gyakran vizsgaltak. Sajat vizsgalatainkban cubitalis alagut
syndromaban az idegmegnagyobbodas szignifikansan nagyobb volt a sulyos,
axonvesztéssel jard kategdridban, mig carpalis alagit syndromaban nem volt egyértelmii
ilyen Osszefliggés, bar a vizsgalat nem erre volt megtervezve. Carpalis alagut syndroméban
egyes szerzok pozitiv korrelaciot talaltak (Padua L, et al. Carpal tunnel syndrome:
ultrasound, neurophysiology, clinical and patient-oriented assessment. Clin Neurophysiol
2008; 119:2064-2069.), mas szerzOk pedig nem talaltak Osszefiiggést (Mhoon JT, et al.
Median nerve ultrasound as a screening tool in carpal tunnel syndrome: correlation of
cross-sectional area measures with electrodiagnostic abnormality. Muscle Nerve 2012;
46:871-8.) az elektrofiziologiai sulyossagi kategoria és az idegmegnagyobbodas kozott. A
tendencia azonban az, hogy minél stlyosabb az idegkarosodas, annal nagyobb az

idegduzzanat mértéke, ill. annal kifejezettebbek az ideg szerkezeti valtozasai.

Osszességében, a fentiek alapjan, véleményem szerint a tiinetek fenndllasi ideje - ha az
pontosan meghatarozhaté - és az alagit syndroma sulyossdga kozti Osszefliggés nem
egyértelmii. Tovabba a cubitalis alagit syndromaval foglalkozo6 vizsgalatunkban, ahol az
elektrofiziologiai stlyossagi kategoriakat hasonlitottuk Ossze az idegmegnagyobbodas

mértékével a tiinetek tartama tekintetében homogén betegcsoportot vizsgaltunk. Carpalis
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alagtit syndromaval foglalkozo vizsgalatunkban pedig a vizsgalat f6 targya az idegduzzanat
helye és annak anatomiai oka volt, e tekintetben a stlyossag, ill. esetleg a tiinetek tartama

kevésbé relevans.

., Neuralgias amyotrophiaval vizsgalt betegekben nem deriilt ki, hogy hany szazalékuknal
fordult elo herediter forma, ill. hogy elvégezték-e az ismert mutaciok vizsgalatat ezeknél a

betegeknél?”

A neuralgids amyotrophia ritka herediter formajaban (HNA) jellemz6 az attakok
ismétlodése €s a dominans 6roklddésmenet. Fontos azonban, hogy a sporadikus formakban
IS az irodalmi adatok alapjan kb. 25%-ban fordul elé ismétlédé attak (van Alfen N, van
Engelen BGM. The clinical spectrum of neuralgic amyotrophy in 246 cases. Brain 2006;
129:438-450.). A valasz irasanak id6pontjaban az adatbazisunk mar 77 beteget tartalmaz,
akik koziil 6sszesen 11-nél (14%) fordult el6 korabban neuralgias amyotrophiara tipusos
attak. Ezeknél a betegeknél, ill. a tobbi betegnél sem volt csaladi halmozddas, amely a
herediter eredetet felvetette volna. Kétségtelen hianyossag, hogy a betegek e tekintetben
negativ csaladi anamnesisét kiillon nem emlitettem meg. Ugyan nem Kizar6 értékii, de az
ismétlodo attakot mutatd betegeinknél a herediter eredet ellen sz6l tovabba az is, hogy mind
a 11 betegnél csak egy alkalommal fordult el6 megeldz6 attak és jellemzden sok évvel vagy
évtizedekkel korabban, mig HNA-ban tipusos a kezdetben gyakori és majd korral csokkend
frekvenciaju attakok (van Alfen N, et al. Hereditary neuralgic amyotrophy. In: Adam MP,
Ardinger HH, Pagon RA, Wallace SE, Bean LJH, Stephens K, Amemiya A, editors
GeneReviews® [Internet]. Seattle (WA): University of Washington, Seattle; 1993-
2018.2008 Feb 27 [updated 2012 Dec 6].).

Jelenleg a SEPT9 az egyetlen ismert gén, amelynek mutacioi HNA betegséghez vezetnek
(Kuhlenbaumer G, et al. Mutations in SEPT9 cause hereditary neuralgic amyotrophy. Nat
Genet 2005; 37: 1044-1046.). Azonban a HNA csaladok csak kb. 50%-anal mutathat6 ki
mutacié ebben a génben, amely genetikai heterogenitasra utal. Tovabba az sem ismert,
hogy milyen aranyban fordul elé de novo mutacié. Mindezek alapjan a HNA genetikai
diagnozisa nem teljesen megoldott és Magyarorszagon a SEPT9 mutacidvizsgalat sem

elérhetd.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Adam%20MP%5BEditor%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ardinger%20HH%5BEditor%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pagon%20RA%5BEditor%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wallace%20SE%5BEditor%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bean%20LJH%5BEditor%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Stephens%20K%5BEditor%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Amemiya%20A%5BEditor%5D

»A mellkas kimeneteli szindroma esetén 20 beteget azonositottak két helyszinen, akik koziil
15 esetben véleményeztek neurogén format. Ez a jelolt altal citalt prevalenciat
(1:1.000.000) feltételezve minimum 15 millios populaciot jelentene. Ennek mi lehet a

magyarazata?”’

A mellkas kimeneteli syndroma (TOS) pontos prevalencidjanak és incidenciajanak
meghatarozasa a korképpel kapcsolatos ellentmondasok és a korabbi diagnosztikai
bizonytalansagok miatt nem egyszer(i feladat. Valosziniileg ezen okok miatt az emlitett,
1970-b61 szarmazé citalt prevalencian kivil (Gilliatt RW, et al. Wasting of the hand
associated with a cervical rib or band. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1970; 33:615-624.)
az irodalom ujboli attekintése soran sem talaltam megbizhaté adatokat a TOS
aluldiagnosztizalt betegség ¢és vélhetden gyakrabban fordul eld, mint 1:1 000 000. Ezt
alatamasztando a vizsgalatba bevont betegeink koziil kett6nél a tiinetek mar 16-18 éve
fennalltak, ill. tobbnél tobb kiilonb6z6 mitét is tortént a TOS diagnozisanak felallitasa
elétt. Munkénk, amely soran leirtuk a TOS egyik leggyakoribb formajanak ultrahang jeleit,
hozzajarul a TOS korai diagndzisahoz és talan ezaltal a jovében a prevalencia pontosabb

meghatarozasara is lehetdség nyilik.

wUgyancsak kérdéskeént meriil fel bennem, hogy 20 beteg koziil 15 esetben neurogén format
véleményeztek, ahol definicio szerint nem tudtak mas okot kimutatni a C8-Thl axonvesztés
hatterében kimutatni. A 16. tablazat adatai szerint azonban 20 betegbdl 12-ben nyaki borda
vagy elongalt processus transversus igazolodott. Ezekrol hogy lehet kimutatni, hogy nem

dllnak kapcsolatban az axonvesztéssel?”

A 20 bevont beteg koziil 15-nél neurogen TOS-t, 5-nél pedig a nem-specifikus TOS
allapitottunk meg. A jelenleg elterjedt felosztas szerint (Ferrante MA. The thoracic outlet
syndromes. Muscle Nerve 2012; 45:780-795.) fiiggetleniil a konkrét oktol neurogen TOS
esetében, a plexus brachialis truncus inferiorjanak axonvesztése, karosodasa all fenn, mig
nem-specifikus TOS-ban nincs karosodas csak pozitiv tiinetek, mint karfajdalom és
zsibbadas. Mindkét kategoriaban a tiineteket a scalenus régié valamilyen congenitalis
anomalia lehet egy teljes, az 1. bordaval izesiilé csontos nyaki borda vagy valamilyen
fibromuscularis anomalia / koteg, amely egy csokevényes, interscalenicusan, a

kompressziotol cranialisan szabadon végz6dd nyaki bordahoz / elongalt processus
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transversushoz kapcsolodik (Roos 1-es és 2-es tipust koteg) vagy annak hidnyaban is
fennall (pl. rendellenesen tapadé m. scalenus medius). Kohortunkban egy betegnél
észleltiink teljes csontos nyaki bordat, akinél egyébként nem allt fenn axonvesztés, 11-nél
csOkevényes nyaki bordat vagy elongalt processus transversust, 8-nal pedig nem volt nyaki
borda / elongalt processus transversus. Eredményeink Osszhangban vannak Roos
megfigyelésével, miszerint a neurogén TOS leggyakoribb valodi oka nem maga a nyaki
borda, hanem a mellkas kimeneteli régi6 kiillonb6z6 congenitalis lagyrész
(fibromuscularis) anomaliai, nyaki bordaval vagy anélkiil (Roos DB. Congenital anomalies
associated with thoracic outlet syndrome. Anatomy, symptoms, diagnosis, and treatment.
Am J Surg 1976; 132:771-778.). Tehat egy csokevényes nyaki borda /elongalt proc.
transversus jelenléte esetén sem maga a nyaki borda okozza a kompressziot, hanem annak
anterior, szabadon végzddo csucsatol induld, a m. scalenus medius medialis széle mentén
az 1. bordahoz huzodo fibromuscularis koteg. Emellett az is el6fordulhat, hogy a
csokevényes borda ugyan jelen van, de egy attdl fliggetlen anomalia, pl. a m. scalenus
medius medialis tapadasa a neurogen TOS oka. Sajnalom, hogy a betegeket Gsszesitd
tablazatban a teljes és a csokevényes nyaki borda kozti kiilonbség nincs feltiintetve, csak
az eredmények szoveges targyaldsakor van ra utalas, amelyet szerencsésebb lett volna

jobban kihangsulyozni.

A demyelinisatios és axonalis polyneuropathias osszehasonlitisban a kontroll csoport és
a betegcsoport mind életkorban, mind testmagassdgban és testsulyban is szignifikansan
kiilonboztek. Ezek az adatok befolydsolhatjak a neurofiziologiai és neurosonographids

értékeket. Ennek magyardzatat kérném a jelolttol.”

A harom vizsgalati csoport (kontroll, axonalis és demyelinisatidos polyneuropathia)
demografiai paraméterei vonatkozasaban az axonalis polyneuropathids csoportnal
figyelhetd meg jelentdsebb pozitiv eltérés korban és testsulyban a masik kett6hoz képest.
A peripherias idegek CSA referencia értékeit vizsgald, az értekezésben szerepld sajat és
mas tanulmanyokban is (Cartwright MS, et al. Cross sectional area reference values for
nerve ultrasonography. Muscle Nerve 2008; 37:566-571. Zaidman CM, et al. Peripheral
nerve size in normals and patients with polyneuropathy an ultrasound study. Muscle Nerve
2009; 40:960-966. Tagliafico A, et al. C. Reliability of side-to-side ultrasound cross-
sectional area measurements of lower extremity nerves in healthy subjects. Muscle Nerve

2012; 46:717-722. Won SJ, et al. Reference values for nerve ultrasonography in the upper
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extremity. Muscle Nerve 2013; 47:864-871. Qrimli M, et al. Reference values for
ultrasonograpy of peripheral nerves. Muscle Nerve 2016; 53:538-544..) az ideg mérete és
a kiilonb6z6é demografiai paraméterek (kor, nem, testmagassag, teststly-testtomeg mutato)
kozti osszefliggés jellemzden nem konzekvens, az egyes tanulmanyok kozott, ill. az egyes
tanulmanyokon beliil a kiilonb6zé mérési pontok kozott is eltérések vannak. Cartwright
(2008) szerint a testtomeg mutatd (BMI) mutat leginkabb pozitiv korrelaciot a CSA
értékekkel, de ezt nem talalta elég erdsnek ahhoz, hogy korrekciora lenne sziikség.
Vizsgalatunkban a demyelinisatiés polyneuropathia csoportban taldltuk a legnagyobb
mértékii idegmegnagyobbodast, ahol a teststily nem kiilénbozott a kontroll csoporttél, az
axonalis csoportnal pedig alacsonyabb volt. Tehat véleményem szerint a demografiai
kiilonbségek nem befolyasoltdk az eredményeinket, amelyeket a késdbbiekben tobb
tanulmanyban is reprodukaltak (Padua L, et al. Heterogeneity of root and nerve ultrasound
pattern in CIDP patients. Clin Neurophysiol 2014; 125:160-165. Jang JH, et al. Pattern
analysis of nerve enlargement using ultrasonography in chronic inflammatory
demyelinating polyneuropathy. Clin Neurophysiol 2014; 125:1893-1899. Grimm A, et al.,
Ultrasound differentiation of axonal and demyelinating neuropathies Muscle Nerve. 2014;
50:976-83.).

»Rdaddsul a n. suralis tobb betegben nem volt azonosithato, de ezeknek a szama
ellentmondadsos a szovegben, ill. a 18. tablazatban (22 Vs. 16 beteg). Ennek tisztazasat

szintén kérnem.”

A szdvegben az szerepel, hogy 6sszesen a harom vizsgalati csoportban 22 betegnél a n.
suralis nem volt azonosithaté. A 18. tablazatban az egyes csoportoknal és idegeknél a
vizsgalt elemszamot (n) tiintettiik fel, tehat azt a szamot, ahol azonosithaté (mérhetd) volt
az ideg: n. suralis kontroll csoport 28/34, demyelinisatios polyneuropathia 8/12 és axonalis
polyneuropathia 14/26. Ebbdl kdvetkezik, hogy a n. suralis nem volt azonosithato 6 + 4 +

12 betegnél, amelynek az osszege 22.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23625758
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Qrimli%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26316047
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https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grimm%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24634226
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24634226

8.

wUgyancsak zavaro, hogy az etiologia elég heterogén volt, mind a demyelinisatios (2-3
féle), mind az axonalis csoportban (6-7 féle). Heterogén csoportokat homogénnek gondolt
kontroll csoporthoz hasonlitani kérdéses. Van-e adat arra vonatkozolag, hogy az eltéré

etiologia valamelyik mérési paramétert befolyasolja-e?”

A homogenitas-heterogenitas kérdése nagyon sok paraméter vonatkozasaban feltehetd.
Vizsgalatunk célja nem a kiilonbozé etiologiak Osszehasonlitasa, hanem a
polyneuropathiak elektrofiziologiailag jol elkiilonithetd két f6 patofiziologiai csoportjanak,
az axonalis ¢és a demyelinisatiés polyneuropathidknak az Osszehasonlitasa volt. Arra
kerestilk a valaszt, hogy a polyneuropathia axonalis vagy demyelinisatios jellege
befolyasolja-e az ideg méretét. EbbSl a szempontbol mindkét csoport homogén volt,
tovabba mindkét csoportba csak diffiz, szimmetrikus és szerzett (nem herediter)
polyneuropathias betegeket vontunk be. Az eredményeinket reprodukal6 késébbi hasonld
tanulmanyokban sem volt az etiologia homogén (Grimm A, et al., Ultrasound
differentiation of axonal and demyelinating neuropathies Muscle Nerve. 2014; 50:976-
983.).

A kiilonboz6 etiologiak kozti kiillonbséget elsésorban a demyelinisatios polyneuropathiak
esetében vizsgaltak. Osszehasonlitottak a herediter (Charcot-Marie-Tooth I. tipus) és
szerzett dysimmun polyneuropathidkat és azt talaltak, hogy a herediter neuropathiak
nagyobb mértékli és diffuzabb megnagyobbodast okoznak, mint a szerzett dysimmun
polyneuropathiak (Zaidman CM, et al. Ultrasound of inherited vs. acquired demyelinating
polyneuropathies. J Neurol 2013; 260:3115-3121. Grimm A, et al. Ultrasound pattern
sum score, homogeneity score and regional nerve enlargement index for differentiation of
demyelinating inflammatory and hereditary neuropathies. Clin Neurophysiol 2016;
127:2618-2624. Yiu EM, et al. Peripheral nerve ultrasound in pediatric Charcot-Marie-
Tooth disease type 1A. Neurology 2015; 84:569-574.). Vizsgalatunkban azonban kizartuk
a herediter eredetli polyneuropathidkat. Osszehasonlitottak, tovabba a diffuz és
multifokalis szerzett dysimmun demyelinisatios polyneuropathidkat (Grimm A, et al.
Ultrasound pattern sum score, homogeneity score and regional nerve enlargement index
for differentiation of demyelinating inflammatory and hereditary neuropathies. Clin
Neurophysiol 2016; 127:2618-2624.). Multifokalis neuropathidkban az ultrahang eltérés
jellemzden regiondlis, koriilirt, ahogy is magunk is leirtuk MADSAM neuropathiaban.
Vizsgalatunkba azonban csak a diffiiz szerzett demyelinisatios polyneuropathiakat vettiik
be.
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Axonalis  polyneuropathidk  esetében az  idegmegnagyobbodas, ill. egyéb
neurosonographias  eltérések sokkal kisebb mértékiick, mint demyelinisatios
polyneuropathidkban, az ultrahangnak a diagnosztikus folyamatban betdltott szerepe
csekély. Vélhetéen emiatt nem taldlhatdo az irodalomban olyan tanulmany, amely a
Osszehasonlitotta volna. Néhany tanulméany egyes axonalis polyneuropathia tipusokat
kiilon vizsgalt, pl. diabeteses neuropathiat (Breiner A, et al. Peripheral nerve high-
resolution ultrasound in diabetes. Muscle Nerve 2017; 55:171-178.) és amyloidosis okozta
neuropathiat (Podnar S, et al. Peripheral nerve ultrasonography in patients with
transthyretin amyloidosis. Clin Neurophysiol 2017; 128:505-511.), de ezek nem

Osszevethetok.

Végezetiil még egyszer koszonom Professzor Ur alapos munkajat és konstruktiv észrevételeit,
valamint timogatasat az értekezés nyilvanos védésre vald kitlizésében és az MTA doktora cim

odaitélésében.

Budapest, 2018. marcius 18.

Dr. Aranyi Zsuzsanna
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