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AIN: nervus interosseus anterior

ANOVA: varianciaanalizis

CHR: a CSA konyok-felkar aranya a n. ulnaris vizsgalatakor

CIDP: kronikus inflammatoros demyelinisatiés polyneuropathia

CMAP: motoros valaszpotencial

CT: szamitogépes réteganalizis

CSA: az ideg keresztmetszeti teriilete

CSA-I: a n. medianus keresztmetszeti teriilete a carpalis alagit bejaratanal a csuklonal
CSA-O: a n. medianus keresztmetszeti teriilete a carpalis alagut kijaratanal a tenyéren
DML.: distalis motoros latencia

GLM: éltalanos lineéris modell

HRUS: nagyfelbontast ultrahang

ICC: osztalyon beliili korrelacids egyiitthatd

LAPD: hosszmetszeti anterior-posterior atméré

MADSAM: multifokalis szerzett demyelinisatios sensoros és motoros neuropathia
MMN: multifokalis motoros neuropathia

MPNST: malignus peripherias ideghiively tumor

MRI: magneses rezonancias vizsgalat

NCABL: nervus cutaneus antebrachii lateralis

NCV: ideg vezetési sebesség

PFR: a CSA tenyér-alkar aranya a n. medianus vizsgalatakor

PIN: nervus interosseus posterior

SD: széras

SNAP: sensoros valaszpotencial

TOS: thoracic outlet syndrome (mellkas kimeneteli syndroma)

WFR: a CSA csuklo-alkar aranya a n. medianus vizsgalatakor




dc_1347_16

BEVEZETES

BEVEZETES

A peripherids idegrendszer korfolyamatai rendkiviil gyakori, az ¢életmindséget
jelentdsen befolyasolo korképek. Példaképpen a traumas idegsériilések becsiilt prevalencidja 2-
3% [Noble és mtsai, 1998], a polyneuropathia prevalencidja 55 év felett eléri a 8%-ot [Martyn
¢és mtsai, 1997], mig a carpalis alagit syndroma gyakorisaga kb. 5% [Atroshi és mtsai, 1999].
Ugyanakkor a peripherias idegrendszer kivalo regenerativ kapacitdsa miatt a legtobb korkép
kezelhetd vagy gyogyithat6. Mindezek alapjan a peripherids idegrendszeri kérképek pontos

diagnodzisanak kiemelkedd jelentdsége van.

A peripherids idegrendszeri korfolyamatok diagnozisaban a klinikai vizsgalat mellett
elsddleges szerepet jatszik és évtizedek oOta szinte az egyetlen vizsgalod eljaras volt az
elektrofiziologiai vizsgélat, amely a peripherias idegek elektromosan ingerelhetd elemeirdl, a
vastag myelinisalt motoros ¢és sensoros axonokrél ad funkciondlis informéciot. Az
elektrofiziologiai vizsgalat (electroneurographia €s electromyographia) sordn a mitkdé axonok
szamarol, a korfolyamat primer patholdgiai hatterérél (demyelinisatio versus axonkarosodas),
a karosodas ¢és a regeneracid idObeli viszonyairdl, valamint elsGsorban a primer
demyelinisatioval jar6 idegkarosodas esetén a laesio szintjérél kapunk informaciot. Az
elektrofiziologiai vizsgalat ugyan nélkiilozhetetlen a peripherias ideg funkciojanak
megitélésében, vannak korlatai is. Példaul primer axonvesztés, ill. az dsszes axon kéarosodasa
esetén csak ennek tényét tudjuk megallapitani, az idegkdrosodas szintjét pontosan lokalizalni
nem lehet. A masik véglet esetében is, amikor a peripherias ideget érintd korfolyamat (pl.
kompresszid) csak un. pozitiv tlineteket, fajdalmat és paraesthesiat okoz és még nem jar
funkcionalis, elektrofizioldgiailag mérhetd deficittel, az elektrofiziologiai vizsgalat nem
informativ. Tovabba, a peripherias idegrendszer proximalis Szakaszai korlatozottan
hozzaférhet6k az elektrofizioldgiai vizsgalat szamara, valamint a folyamat etiologiajardl sem
ad informaciot. Végezetiil, a peripherias ideg elektromosan nem ingerelhet6 kotészoveti elemel,
az endo-, peri- és epineurium nem vizsgalhato elektrofiziologiai modszerekkel, amelyeknek
azonban oriasi klinikai jelent0sége van, foként traumas idegkarosodasokban. Példaul, az
epineurium folytonossdganak megszakadasaval jard6 neurotmesis €s a folytonos epineurium
mellett bekovetkezett teljes axonvesztés kdzott elektrofiziologiailag differencialni nem lehet.
Ugyanakkor a neurotmesis tényének ismerete elengedhetetlen, mivel sebészi rekonstrukcio,

idegvarrat elvégzése nélkiil regeneraciora nincs esély.
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A fentiek alapjan egyértelmii, hogy az elektrofiziologiai vizsgalat csak az érem egyik oldala és
morfoldgiai informdciodra is sziikség van. Mig a kozponti idegrendszeri diagnosztikaban a
képalkotd eljarasok, a szamitdgépes réteganalizis (CT) és a magneses rezonancias vizsgalat
(MRI) mar kb. 30 éve teret hoditottak, addig e tekintetben a peripherias idegrendszeri
diagnosztikdban csak kb. az utobbi 10 évben tortént jelentOsebb eldrelépés. A peripherias
idegek MRI vizsgalata mellett megjelent a peripherias idegek nagy felbontasu ultrahang (high
resolution ultrasound — HRUS) vizsgalata is. A peripherias idegek ultrahang szamara kiilondsen
jol hozzaférhetok, mivel a legtobb, klinikai szempontbdl relevans ideg a végtagokon
feliiletesen, csont altal nem fedett teriileten fut. A vizsgalatnak azonban Korlatot szab az idegek
kis mérete és az ultrahang késziilék felbontdsa. A periférias idegek ultrahang vizsgalattal
torténd azonositasarol elészor Fornage [1988] szamolt be, de az akkori technikai feltételek
mellett az idegek részletgazdag vizsgalata még nem volt lehetséges. Az utobbi évtizedben, a
technikai fejlédéssel parhuzamosan, az ultrahang késziilékek felbontasanak és jel-zaj aranyanak
javulasaval mar egyre Kkisebb idegek ultrahangos azonositasara, valamint egyre
részletgazdagabb, az idegek belsé fascicularis architekturdjat is latni engedd ultrahang
vizsgalatra nyilt lehetéség. Igy megalakult a musculoskeletalis ultrahang egy 1j,
interdiszciplinaris aga, az ideg ultrahang, a neurosonographia, amelyrél nem tulzas allitani,
hogy forradalmasitotta a peripherias idegek korfolyamatainak diagnosztikajat, valamint a roluk
alkotott ismereteinket. Ismert korképek atértékelddtek, 0 korképeket ismertek fel, ill. ezzel
parhuzamosan 0] terapias lehet6ségek is megnyiltak. Padua és mtsai [2012] szerint az ultrahang
az esetek 42,3%-aban modositotta a diagnosztikai és terapias utvonalat, 40%-ban pedig a
diagnozis tovabbi megerdsitését tette lehetdvé. A peripherias idegrendszeri korképek
diagnosztikdjaban a neurosonographia a klinikai és az elektrofiziologiai vizsgalatot kiegészito,
de azokat nem helyettesitd modalitasként (‘harmadik dimenzioként’) 1épett a szinre [Padua és

mtsai; 2007 és 2008a]. A neurosonographia utkeresése jelenleg is zajlik.

A neurosonographia technikai feltételei

A peripherias idegek kétdimenzios B-mod ultrahangos képalkotasanak legfobb feltétele
a megfeleld térbeli felbontas és kontraszt. A felbontason beliil megkiilonboztetiink axialis €s
lateralis felbontast. Az axialis felbontas az ultrahangnyaldab vonaldban elhelyezkedd két

struktara megkiilonboztetését jelenti és a transzducer altal kibocsatott ultrahangnyalab

crer
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elhelyezkedd két struktara

Penetracio mélysége(cm)

megkiilonboztetését  jelenti és az
ultrahangnyalab szélességétél fiigg, amely
legkisebb a fokuszzonaban. Az
ultrahangnyaldb frekvencidja és a szdveti
penetrancia kozott forditott viszony all fenn:
minél nagyobb a frekvencia, annél kisebb a
penetrancia (1. dbra). Ebbdl kovetkezik,

hogy a nagy frekvencidju transzducerek a

feliletesen  fut6  idegek  vizsgalatara T oo B A S A L e A o
alkalmasak, mig a mélyebben fut6 idegekhez 1. abra. A transzducerfrekvencia és a széveti
Kisebb frekvenciaju transzducerek penetrancia kozti inverz kapcsolat

[Josef Bohm utan]
sziikségesek. A legtobb ideg vizsgalatahoz
18 MHz-es linearis transzducer az idealis, amely 550 um-es axialis és 800 pm-es lateralis
felbontast eredményez a borhoz viszonyitott 1-2 cm-es mélységben [Philips transzducer
specifikacio, www.philips.com]. Ezen felbontas mellett az idegek belso fascicularis szerkezete,
ill. kisebb intraneuralis eltérések, pl. neuromak megitélése is lehetséges. 20-22 MHz-es
transzducerek is kaphatok, amelyek a néhdny mm-es mélységben futd, igen kis atmérdji
szubkutan idegek részletgazdagabb vizsgalatara alkalmasak. A mélyebben, tobb cm-es
mélységben elhelyezkedd idegek, pl. a nervus ischiadicus vizsgalatara testalkattol fliggden 9-
12 MHz-es linearis vagy még Kkisebb frekvenciaju konvex transzducer javasolt, de
természetesen ez mar a felbontas csokkenését vonja maga utan. Ebbdl kovetkezik, hogy a
neurosonographia egyik korlatja a mélyen fekvo idegek részletgazdag vizsgalata. Eléfordul,

hogy kiilondsen kedvezétlen testalkat (talsuly) esetén a mélyen fekvo idegek azonositasa nem

lehetséges.

Az optimalis képmindség eléréséhez a megfeleld frekvenciaju transzducer mellett az ultrahang
késziilék egyes szoftveres opcioi is hozzajarulnak. Ezeken beliil a neurosonographia szamara

kiemelkedd jelentéségii az un. ‘real-time compound imaging’ mod (2. abra).
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2. dbra. A térbeli ‘compound imaging’ elve [Bianchi és Martinoli, 2007; p:10]

A hagyomanyos B-mdd ultrahang leképezés esetén csak egyetlen, a transzducerre merdleges
sugarnyalab végzi a képalkotast, mig compound imaging modban a leképezés (inszonacid) tobb
kiilonb6z6 szogben torténik és az igy nyert képeket €16 idében az ultrahang késziilék atlagolja.
Ennek kovetkeztében csokkennek a miitermékek, javul a jel-zaj arany, igy a felbontas is, és
jobban elkiiloniilnek a szoveti hatarvonalak, pl. a kiils6 és belsé epineurium élesebben

kirajzolodik (3. dbra).

3. abra. Compound imaging mod. N. medianus keresztmetszetben a carpalis alagutban (nyil)
compound imaging modban (bal oldal), ill. anélkiil (jobb oldal).

A ‘compound imaging’ mod csokkenti az in. anizotropia mértékét is (1. alabb), bar nem sziinteti
meg azt. Tovabbi szoftveres lehetdség az ‘extended field-of-view’ vagy panorama mod, amely
hosszabb szakasza is megjelenithetd egy képen. Mivel a peripherias idegek hosszu tubularis

struktarak, ez az opcio kiilondsen hasznos neurosonographiai alkalmazas soran (4. dbra).
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4. abra. Panorama mod. A n. ischiadicus kb. 11 cm-es szakasza
hosszmetszetben a glutealis redé magassagaban. Az ideget alulrol megemeli

egy nagymeéretii cysta.

A neurosonographia vizsgalati technikaja

A neurosonographiai vizsgalat egyik legfontosabb személyi feltétele, hogy a vizsgald
alapos altalanos musculoskeletalis anatomiai ismeretekkel rendelkezzen, beleértve a
keresztmetszeti anatomiat és természetesen a peripherias idegrendszer anatomiajat is. Fontos
tovabba, hogy a vizsgald ismerje a musculoskeletalis pathologia ultrahang megjelenését, hisz
az idegek gyakran a kornyezetilkkben levd musculoskeletalis betegség kovetkeztében
kéarosodnak. Ugyanakkor jelentds eldnyt jelent, ha a vizsgalo tapasztalt a peripherids idegek
korképeiben és azok elektrofiziologiai vizsgalataban is, mert igy lehet célzottan, megfeleld
stratégiaval vizsgalni. Mindezek azt mutatjdk, hogy a neurosonographia nem vélaszthato le a
musculoskeletalis ultrahangrél, de interdiszciplinaris teriiletrél van szo, amelyet altaldban -
egymast karoltve - mind radiologusok, mind elektrofiziologiai képzettséggel is rendelkezd

neuroldogusok miivelnek.

A vizsgalati stratégia felallitisa utan (a vizsgalandé idegek és teriiletek meghatarozasa) a
peripherias idegeket anatomiai tajékozodasi pontok, pl. csontos struktirdk, izmok, erek
segitségével keressiik fel, elészor az ideg vonatkozasdban keresztmetszeti képen. Pl. a n.
ulnarist a Guyon alagatban, az os pisiforme szomszédsagdban azonositjuk, majd
keresztmetszetben végigszkenneljilk az axillaig. Ezt nevezik ‘lift-technikanak’. Az ideg
lefutasa kozben valtozhat a mélysége, ezért a megfeleld lateralis felbontds megtartasa
érdekében a fokuszzona folyamatos valtoztatasara lehet sziikség. A pathologidsnak tiind

tertileteket hosszmetszetben is megvizsgaljuk, a keresztmetszeti kép kiilonbozo sikjaiban, igy
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az egyes fasciculusok kiilon vizsgéalhatok hosszmetszetben. Az ultrahang vizsgalat egyik nagy
elénye, hogy a vizsgalatot végzod orvos a vizsgalat kozben észlelt eltérésekre azonnal ‘reagalni’
tud, Ossze tudja vetni a beteg klinikai és elektrofiziologiai adataival és sziikség szerint
modosithatja a vizsgalati stratégiat, jobban fokuszalhat egyes teriiletekre vagy mas teriileteket
is bevonhat. Az azonnali visszajelzés tovabbi fontos, szinte lokalizacios értékii eleme az Gn.
szonogrdfiai Tinel jel, amely azt jelenti, hogy a transzducer altal a koros idegrészre gyakorolt
nyomas (pl. az idegkompresszido magassagaban) az ideg ellatasi teriiletében aramszer érzést,
fajdalmat valt ki. Az ultrahang vizsgalat tovabbi lehetdsége, hogy dinamikus vizsgdlatot is lehet
végezni az iziiletek, inak vagy izmok mozgasanak az idegre gyakorolt hatasanak megitélésére.
Erre példa a kony6knél a n. ulnaris esetleges luxatidjanak vizsgalata konyokflexio-extensio alatt
(5. dbra) vagy a carpalis alagutban a n. medianus kompresszidjanak vizsgalata az ujjak
extensioja-flexioja alatt, ugyanis ilyenkor anatdmiai variacioként accessoros izomhas huizodhat

be az alagttba. A dinamikus vizsgalatot érdemes rovid videofelvétel formajaban rogziteni.

Epicond

Epicond

Konyok extensio Konyok flexio

5. abra. Dinamikus vizsgalat. A n. ulnaris luxatioja a konyoknél: a konyok hajlitasakor az ideg
(keresztmetszetben, szaggatott vonal) a sulcus n. ulnarisbol az epicondylus medialison anterior
iranyban luxalédik.

Atlagos alkatii embereknél a végtagokon levd Osszes nagyobb ideg, igy a n. medianus, n.
ulnaris, n. radialis, n. tibialis, n. peroneus és n. ischiadicus teljes lefutasaban vizsgalhato.
Kivételt képez a n. ischiadicus glutealis szakasza és a n. tibialisnak a 1abszar proximalis részén
futd szakasza, amelyek mélységiik miatt nem mindenkinél hozzaférhetéek. Kisebb idegek is,
mint a n. musculocutaneus, n. interosseus posterior, n. radialis superficialis, ramus cutaneus
dorsalis n. ulnaris, digitalis idegek, n. cutaneus antebrachii medialis, n. suralis, n. peroneus
superficialis, n. cutaneus femoris lateralis is jol azonosithatoak. A felsé végtagon, mély helyzete

¢és kanyargos lefutdsa miatt legnehezebb a n. axillaris vizsgalata, de megfeleld technikaval
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legtobbszor ez is azonosithatd [Gruber és mtsai, 2014]. Az als6 végtagon a n. femoralis csak
inguinalisan, egy rovid szakaszon hozzaférheté. A fej-nyak régidban a plexus brachialis
supraclavicularis elemei, a truncusok és a ‘gyokok’ (a C5-C7 n. spinalis-ok anterior agai)
megbizhatéan vizsgalhatok [Martinoli és mtsai, 2002; Gruber és mtsai, 2007a], ill. egyes,
kedvez6 alkatt egyéneknél a C8 és a Th1 gyok is latotérbe hozhato. A n. suprascapularis kezdeti
szakasza, a Nn. accessorius, a n. vagus, ill. egyes embereknél a n. thoracicus longus C5-6-bél
ered6 része is megitélhetd. A plexus brachialis infraclavicularis elemei, a fasciculusok, mély
helyzetiik miatt mar nehezebben vizsgalhatok, de legtobbszor az a. axillaris kortil
azonosithatoak. A hasfali idegek koziil a n. ilioinguinalis és n. iliohypogastricus a hasfali

izomrétegek kozott sokszor felismerhetdk.

A musculoskeletalis ultrahang fontos r

miiterméke az anizotrépia (6. dbra), — ' P
[ >
amely elsésorban a tiikrszer(i
reflektorként viselkedo6, fibrillaris, ill.
Transzducer Reflektor

fascicularis szerkezet inakat, ill.

idegeket érinti. Az in anizotropiaja a

legnagyobb mértékii. Lényege, hogy 0 oo o i
amennyiben  az  ultrahangnyalab

beesési  (inszondciés) - sz0ge  nem 6. abra. Az anizotropia sematikus abrazoldsa
merdleges az ilyen tipust struktarara, a [http://dynamicultrasound.org/dugphysics.html
visszavert ultrahangnyaldb nem a utan/

transzducer iranyaban halad vissza, hanem attol kitér és nem éri el a transzducert. Ilyenkor a
vizsgalt struktura arteficidlisan hypoechogénné és szerkezete elmosodotta valik, amelyet
tévesen korosnak értékelhetiink (7. dbra). Ezért a vizsgalat soran mindig torekedni kell arra,
hogy az inszonacido szoge az idegre meréleges legyen, ahol az ideg a ‘legvilagosabb’,
echogenitasa a legnagyobb. Az anizotropia egyébként segithet is az idegek-inak mas

struktaraktol vald elkilonitésben is.

A neurosonographiai vizsgalat kiegészitd eleme a véraramlas vizsgalata color Doppler-rel,
amely fontos egyrészt az ideg kornyezetében levd, tajékozodasi pontként is szolgdlo erek
azonositasahoz, masrészt a hypoechogén fasciculusok vagy idegek értdl valo elkiilonitéséhez.

Tovabba, az intraneuralis vascularisatio mértéke is informativ lehet (1. alabb). A color Dopplert
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az alacsony aramlasu kis ereknek megfeleléen kell beallitani (pulzus repeticios frekvencia

500 Hz, ill. 2-3 cm/s-os aramlasi sebesség) [Kele, 2012].

7. dbra. Anizotropia. A n. medianus keresztmetszetben a csuklonal (nyil): a transzducer az idegre
merdleges (bal oldal), ill. nem merdleges (jobb oldal)

A peripherias idegek szonoanatomiaja

A peripherias idegeket axonok és Schwann sejtek, kotdszoveti elemek (endo-, peri- és
epineurium) és erek alkotjak (8. dbra). Az axonok fasciculusokba szervezddnek, a fasciculusok
pedig fasciculus csoportokba. A fasciculusok szama és mérete idegenként eltérd, ill. egy adott
ideg lefutasa soran is valtozik, mivel az ideg lefutasa mentén a fasciculusok osztodnak és
egyesiilnek. Emiatt hosszmetszetben a peripherids ideg szerkezete plexiform jellegii. Distal felé
a plexiform szerkezet csokken, a fasciculusok egyre inkdbb parhuzamossa valnak. Egy
fasciculus altalaban funkcionalisan 6sszetartozo (pl. egy adott izmot ellatd) axonokat tartalmaz
[Stewart, 2003]. A Schwann sejtek altal myelinizalt egyes axonokat basalis lamina (a Schwann
sejtek altal termelt laminin 2 + kollagén IV polymerbdl allo extracellularis matrix), a Schwann
sejt + axon + basalis lamina komplexumot pedig a kollagénbdl allé vékony endoneurium veszi
koriil. A basalis laminanak és az endoneuriumnak Kulcsfontossagu szerepe van idegsériilést
lamellak és kotdszovet (longitudinalis kollagén) alterndld koncentrikus rétegeibdl all és
alapvetden barrier funkcidja van (vér-ideg gat). Az egész ideget kiviilrél az epineurium veszi
koriil (kiils6 epineurium), amely az idegbe is beterjed, a fasciculusokat, ill.
fasciculuscsoportokat egymastol elvalasztja (belsd vagy interfascicularis epineurium).
Szemben a perineuriummal, az epineurium csak kevés sejtes elemet tartalmaz, dontéen az ideg
tengelyére ferdén futod kollagénrostokbol és elasztinbol all. A perineurium és az epineurium
eltérd felépitésébol kovetkezik, hogy az epineurium nytjtassal szemben sokkal ellenallobb, igy
kovetkezhet be az a helyzet, hogy nyujtasos (tractios) idegsériilés esetén a kiilsé epineurium

folytonos marad, mig a fasciculusok elszakadnak. [Brushart 2011]
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8. abra. A peripherids ideg anatomidja
[http://iwww.klintneuro.com.au/understanding-nerve-injury-and-recovery/ utdn]

A peripherias idegek nagy felbontasu ultrahang vizsgalata soran jol felismerhet6 a peripherias
ideg fent leirt fascicularis szerkezete. A kiils6 és az interfascicularis epineurium hyperechogén
rétegként abrdzolodik, mig a fasciculusok hypoechogén strukturak. A perineurium, az
endoneurium és természetesen az egyes axonok nem kiilonithetdk el, ehhez mar nem elegendd
a felbontas. Keresztmetszetben az ideg kerek vagy ovalis alakt, hyperechogén kiilsd
epineuriummal koriilvéve, belsejében pedig pontszeri hyperechogén (interfascicularis
epineurium) és hypoechogén (fasciculusok) részekkel, amelyek ‘méhsejtszerii’ megjelenést
adnak az idegnek. A hyperechogén kiilsé epineurium koriil szintén hyperechogén zsir- és
kotdszovet lehet, ezért az ideg kiils6 hatara sokszor nem hatarozhatdé meg pontosan.
Hosszmetszetben az ideg egy kabelszeri képlet, egymassal tobbé-kevésbé parhuzamosan futo
linearis hyperechogén (interfascicularis epineurium) és hypoechogén (fasciculusok) rétegekkel,
amely jol megkiilonboztethetd az inak nem folytonos, hyperechogén fibrillumokbol allo, un.
fibrillaris szerkezetétdl (9. dbra). Az ultrahangon abrazolodo fasciculusok nem feltétleniil
tilkrozik a fasciculusok valos szamat [Silvestri és mtsai, 1995], mivel a felbontastol és a

fasciculusok nagysagatol fliggden a szomszédos fasciculusok dsszeolvadhatnak [Kopf és mtsai,
2011].
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9. dbra. Az ideg fascicularis és az in fibrillaris echoszerkezete. A bal felsé képen a n. medianus
lathato keresztmetszetben a csuklondl, a jobb felsé képen an. ulnaris hosszmetszetben az alkaron
(nyilak). Az also két kép a m. flexor pollicis longus indt mutatja a thenarban kereszt- és
hosszmetszetben (nyilak).

Idegtol fliggden, ill. egyes idegen beliil is a fasciculusok mérete és szama valtozé. Jellemzo,

hogy a fasciculusok az ideg proximalis szakaszan nagyobbak, mint distalisan (10. dbra).

10. dbra. A n. ulnaris keresztmetszetben az alkaron (bal oldali kép) és a

felkaron (jobb oldali kép) azonos nagyitisban

Kisebb idegek monofascicularis felépitésiick lehetnek (pl. n. accessorius, digitalis idegek).
Tovabb4, a plexus brachialist alkotd cervicalis ideggyokok a gerinccsatornabol valo kilépésiik

utan kozvetleniil szintén monofascicularis jellegliek, mivel ebben a magassagban még nem
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alakul ki a fasciculusokat elvalasztd interfascicularis epineurium. A monofascicularis idegek
hyperechogén réteggel koriilvett, homogénen hypoechogén képleteknek latszanak, az erekhez

hasonldan, amelyektdl color Doppler segitségével kiilonithetok el (11. dbra).

11. dbra. A C5 cervicalis ideggyok kereszt- és hosszmetszetben. A foraminalis

kilépés utan egy rovid szakaszon az ideg monofascicularis jellegii.

A neurosonographia soran vizsgalt paraméterek és a koros ideg altalanos jellemz6i
A peripherids idegek ultrahang vizsgalatanak f6 célja az ép és a koros ideg elkiilonitése,
ill. az idegkarosodas okanak felderitése. Ehhez tobb kiilonb6zd paramétert vizsgalunk és

kiilonb6z6 szempontok szerint értékeljiik az idegeket.

Meéret. Az ideg mérete az egyik legfontosabb és egyben kvantifikalhato adat a koros és az ép
ideg elkiilonitésében. Szamos korfolyamat, pl. idegkompresszid, trauma, polyneuropathiak,
idegtumorok vezetnek az ideg segmentalis vagy diffiz megnagyobbodasahoz (12. dbra). A
megnagyobbodas oka lehet intraneuralis oedema, fibrosis, hegszovet, neuroma, intraneuralis
cysta, tumor, ill. koros myelinisatio. A leggyakrabban mért és a legmegbizhatobbnak tartott
paraméter az ideg keresztmetszeti teriilete, az Gn. cross-sectional area (CSA) [Hobson-Webb
¢s mtsai, 2012; Mayans és mtsai, 2012]. Hosszmetszetben az ideg atmérdjét, a feliiletes és a
mély hatara kozti tavolsagot mérjiik (longitudinal anterior-posterior diameter, LAPD). A mérést
a hyperechogén epineurium belsd oldalanal kezdjiik, mivel az epineurium kiils6é hatara sokszor
nem kiiloniil el jol a kornyezetétdl. A mért értékeket normalértékekhez viszonyitjuk (1. késébb).
A legtobb ideg keresztmetszeti teriilete kb. 3-15 mm? kozott van, kivéve a n. tibialis proximalis
szakaszat és a n. ischiadicust, amelyek CSA értékei a 30-60 mm?-t is elérik. Emellett egy adott
ideg kiilonboz6 szakaszait is 6ssze lehet hasonlitani €s aranyparokat felallitani, ilyen pl. a n.

medianus esetében a CSA csuklo-alkar aranya, ill. a n. ulnaris esetében a konyok-felkar aranya,
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amelyeket a carpalis alagut, ill. a cubitalis alagit syndroma szonologiai diagnézisaban
alkalmazzuk [Hobson-Webb és mtsai, 2008; Gruber és mtsai, 2010]. Ez a modszer kikiiszoboli
az interindividualis  variaci6 okozta bizonytalansagot. = Segmentalis  patholdgia,

kaliberingadozas esetén fontos, hogy a méréseket az eltérés koriil tobb ponton is elvégezziik.

CSA2 mm? CSA: 46 mm?
—— -

12. dbra. A n. medianus keresztmetszetben a felkaron. Bal oldalon normal
kontroll, jobb oldalon herediter demyelinisatios polyneuropathiaban.
A: a. brachialis

Fascicularis szerkezet és echogenitas. Az ideg fascicularis szerkezetének megvaltozasa
érzékeny mutatdja a koéros idegnek. A fascicularis szerkezet elmosddasaval parhuzamosan az
ideg fokozatosan hypoechogénné valik, ill. silyos esetben a szerkezet teljesen eltiinik, amikor
az ideg az erekhez hasonlé homogénen hypoechogén képletként abrazolodik (13. dbra). A
szerkezet elmosddasat és az echogenitas csokkenését a pathologids folyamat (pl. gyulladas vagy
kompresszio) kovetkeztében kialakuld intraneuralis oedeméaval magyarazzak [Prinz és mtsai,
2005]. Az oedema és igy az echogenitas csokkenése legtobbszor az ideg méretének
novekedésével egyiitt alakul ki, de nem feltétleniil, normalis méretli, hypoechogén ideg is
jelezhet koros folyamatot [Peer és mtsai, 2002; Padua és mtsai, 2014]. Ezért is az echogenitas
hisztogram alapu vagy mas modszerrel torténd kvantifikalasa potencidlisan hasznos lehet,
azonban technikai nehézségek miatt még nem terjedt el [Boom és Visser, 2012; Lee és mtsai,
2016]. Az echogenitas ugyanis jelentds mértékben fligg az ultrahang késziilék tipusatol, a
beallitasoktol (erdsités, dynamic range, time-gain compensation, fokuszzona) és az inszonacid
szogétol. Eldfordulhat, hogy csak egy vagy néhany szomszédos fasciculus érintett a
korfolyamatban, ilyenkor keresztmetszetben az ideg csak egy része hypoechogén (13. dbra).

Ez kiilondsen jellemzd dysimmun neuropathidkban [Padua és mtsai, 2014].
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13. abra. Bal oldal: a n. medianus részleges hypoechogenitasa a kénycknél dysimmun neuropathiaban;
Jobb oldal: n. medianus (hosszu nyil) és n. ulnaris (révid nyil) az axillaban teljesen eltiint fascicularis
szerkezettel dysimmun neuropathiaban (keresztmetszet)

A: a. brachialis-axillaris, V: v. basilica

Vascularisatio. A peripherias idegek vérellatasaért kiterjedt epineuralis és endoneuralis
¢rhalozat felelds. A két érhaldzatot a perineuriumot perforalo kommunikalo agak kotik ossze.
A vascularisatiot color Dopplerrel vizsgalhatjuk. Altalanossagban elmondhatd, hogy ép
idegben intraneuralis aramlas nem jelenitheté meg, de epineuralis erek esetenként
azonosithatéak. A wvascularisatio mértékét még nem vizsgaltdk behatoan pathologias
folyamatokban és nincsenek kvantifikalhato diagnosztikai kritériumok, de vannak arra adatok,
hogy koros idegben, pl. gyulladasos, ill. kompressziv neuropathiakban fokozott intraneuralis
vascularisatio mutathato ki [Jain és mtsai, 2009; Goedee és mtsai, 2014; Frijlink és mtsai, 2013].
Egyes peripherias idegtumorokban, féként schwannomakban is fokozott vascularisatio
jellemz6 [Gruber és mtsai, 2007b] (14. abra). Tovabba, sajat megfigyelés, hogy vélhetéen az
idegregeneracio nagyobb vérellatasi igénye miatt egy idegvarrattél vagy egy amputacios

neuromatol proximalisan fokozott intraneuralis vascularisatio latszik (15. dbra).

15



dc_1347_16

BEVEZETES

15. abra. N. ulnaris amputacios neuromdja (nyil) a felkaron, a neuromatol
proximalisan fokozott intraneuralis vascularisatioval (hosszmetszet)

Epineurium folytonossdga, vastagsaga. Az epineurium, igy az ideg folytonossaganak
megallapitasa kulcsfontossagu traumas idegsériilésekben, mivel a folytonossag helyreallitasa
nélkiil (idegvarrat) idegregeneraciora nincs esély. Az ideg vagy egy fasciculus
folytonossdganak megszakadésa (transectioja) esetén a sériiléstdl distalisan levé csonkban az
axonok a myelinhiivellyel egyiitt dezintegralodnak és felszivodnak (Waller-f. degeneracio), a
sejttest pedig azonnal regenerald lizemmodba kapcsol. Ennek kovetkeztében a sejttesttel
Osszefiiggésben maradt proximalis csonkbol az axonok kollateralisokat novesztenek és
amennyiben a proximalis és distalis csonk kozott nincs akadaly (pl. hegszovet), ill. a
folytonossagot helyreallitottak, ezek benének a distalis csonk Schwann sejt-endoneurium
tubulusaiba. Ha a regeneralodd axonkotegek nem talaljak meg az utat a distalis csonk felé,

akkor un. terminalis (amputacios) neuroma képzodik a proximalis csonkon, amely ultrahangon
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jol azonosithatd és a neurotmesis egyik o jele (16.dbra). A neuroma dezorganizalt
regeneralodo axonokat, ereket és kotoszovetet tartalmazo, fokozatosan kialakuld képzédmény,
amelynek novekedése kb. egy év utan megall [Murphey és mtsai; 1999]. Ultrahangon a
neuroma a proximalis idegcsonk kiszélesedéseként egy gomb alaku, éles szélii, homogén,
hypoechogén intraneuralis képlet, fascicularis szerkezet nélkiil, amely az idegnek ‘ebihalszert’
megjelenést ad. A neuroman beliil nem alakulnak ki degenerativ-nekrotikus folyamatra utalod
cysticus teriiletek, szemben a valodi, neoplasztikus eredetii tumorokkal (1. késébb). A distalis
csonk is fibrosis kdvetkeztében kissé megvastagszik, hypoechogénné valik, de értelemszeriien

itt neuroma nem alakulhat ki.

Epicond

16. dbra. A n. ulnaris neurotmesise a konyok magassagaban (hosszmetszet), a proximalis
csonkon termindlis neuromdval (vastag nyil). Vékony nyil: distalis csonk. A két csonk kozott
kb. 2 cm-es tavolsdag van.

Egyes korképekben eléfordul, hogy az epineurium kiilsé irritacidé hatasadra megvastagszik, pl.
az Un. snapping triceps syndroméban, amikor a n. ulnaris a konyoknél konydk flexio és extensio
soran az epicondylus medialison luxalodik (a sulcusbol anterior iranyba és vissza) [Plaikner és
mtsai, 2013]. Az irritacio helyén az epineurium hyperechogén rétege megvastagszik fibrosis

kovetkezményeként (17. dbra).

17. abra. N. ulnaris a kénycknél (hosszmetszet) snapping triceps syndromaban. Nyilak:
fibrotikusan megvastagodott epineurium (az ideg szerkezete is koros)
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Az idegkompresszio altalanos jelei. Az idegkarosodas egyik leggyakoribb oka az ideget érd
tartos kompressziv hatas, amely 1étrejohet pl. egy extraneuralis terime hatasara vagy az ideg
csontos-fibromuscularis alagutakban torténd athaladasa soran (alagit syndromak). Az ideg
kompresszidja koros folyamatok kaszkadjat inditja el [Prinz és mtsai, 2005]: a kompresszid
okozta ischemia hatasara fokozodik az endoneuralis erek permeabilitasa, amely endoneuralis
oedemahoz vezet. Ez az oedema azonban nem tud tavozni, mivel az endoneuralis térben
nincsenek nyirokerek, valamint a perineurium egy diffuzios barriert képez. Ennek hataséara
fokozatosan n0 az endoneuralis nyomas, amely 6rdogi korként tovabb fokozza az ischemiat és
végezetiil idegkarosodashoz (segmentalis demyelinisatio, axondegeneracio-regeneracid) vezet.
Ehhez az endo-, peri- és epineurium megvastagodasa, fibrosisa is tarsul. Az ultrahang

segitségével ezen eltérések részben mar in vivo vizualizalhatoak.

hosszmetszet \ l

dist prox

keresztmetszet

Thomas Schelle utan

19. dbra. A n. medianus kompresszioja a carpalis alagutban
Lun: os lunatum; Rad: radius
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A kompresszio ultrahang jelei tipusosak: a kompresszid magassagaban az ideg ellapul, &tmérdje
lecsokken, téle proximalisan és distalisan, de legtobbszor proximalis talstllyal egy révid
szakaszon pedig megné, fascicularis szerkezete elmosodik vagy eltlinik és hypoechogénné
valik (18-19. dbra). A kompressziotol proximalis és distalis duzzanat, ill. szerkezeti eltérés az
idegkompresszid okozta oedema miatt jon létre, amely a legkisebb ellendllas miatt ott a
legnagyobb mértékii, ahol a nyomas hirtelen megsziinik. A laesiotdl proximalis idegduzzanat

mértéke az idegkompresszio egyik legértékesebb indikatora [Hobson-Webb €s mtsai, 2008].

A denervdlt izom. A  neuro-
sonographia hasznos kiegészit6 eleme
a kérdéses ideg altal ellatott izmok
ultrahang vizsgalata. Az ép izom
ultrahangon dontéen hypoechogén,
amelyet hyperechogén fascia valaszt
el a tobbi izomtol, ill. a subcutistol.

Belsejében szintén hyperechogén az

1izomfasciculusokat elvalaszto

perimysium, ill. az aponeurosisok és 20. dbra. Ep izom echoszerkezete (fossa

infraspinatus). A transzducer a spina scapulae-re
merdlegesen all, ezért a m. infraspinatus (ISP)

izom keresztmetszetben hyperechogén keresztmetszetben, a m. deltoideus (DELT)

inak intramuscularis részei. Emiatt az
részekkel tarkitott hypoechogén hosszmetszetben dbrazolodik.
struktara, hosszmetszetben pedig hosszanti hyperechogén csikokat tartalmaz az

izomfasciculusoknak megfeleléen (20. abra).

Neuropathiakban az izmok vizsgalata alapvetden két szempontbol lehet informativ [Pillen és
van Alfen, 2011]: (1) ultrahanggal pontosan megallapithatd, hogy mely izmok denervaltak, (2)
¢16 idében vizsgalva megitélhetd, hogy van-e fasciculatio. A fasciculatio kimutatasaban az
izomultrahang még érzékenyebbnek bizonyult, mint az electromyographia, mivel egyszerre
nagy teriilet attekinthetd és mély, tlielektrodaval nehezen hozzaférhetd izmok is vizsgalhatok
[Pillen és van Alfen, 2011]. A denervalt izom atrophids, de emellett megvaltozik az
echoszerkezete, hyperechogénné valik és szerkezete elmosodik (21. dbra). Minél régebbi a
denervacié, annal kifejezettebb az echoszerkezet valtozasa. Evek 6ta fennalld denervacié esetén

az izom homogénen hyperechogén struktiraként abrazolodik. Ilyenkor az ultrahangnyalab
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attenualasa miatt a koros izom alatt elhelyezkedd csontcorticalis elmosodotta valik vagy nem
latszik. Az echogenitas valtozasat az izomszdvet zsiros-kotoszovetes atéplilésével magyarazzak
[Reimers és mtsai, 1993; Pillen és mtsai; 2009]. Az izom echogenitasanak kvantifikalasa
hasonlod nehézségekbe litkozik, mint az ideg esetében. A vizudlis értékelést azonban jelen

esetben nagymértékben segiti a kornyezo ép izomzattal vald 6sszehasonlitas.

21. abra. A labszar extensorizomzata proximalisan keresztmetszetben. Bal oldal: évek ota fennallo

denervdcio a n. peroneus profundus intraneuralis perineuriomdja miatt. Jobb oldal: néhany
honapja fennallo denervacio a n. peroneus profundus intraneuralis ganglioncystdaja miatt. Mindkét
betegnél a n. peroneus profundus altal ellatott m. tibialis ant. (TA) és extensor digitorum longus
(EDL) koros szerkezetii és hyperechogeén, csak eltéré mértékben, mig a n. peroneus superficialis
altal ellatott m. peroneus longus (PL) ép.
Fib: fibula

Fontos megjegyezni, hogy az izomszdvet echogenitdsdnak valtozasa nem specifikus a neurogen
eredetli denervaciora, hanem myopathidkban is hasonlé eltérés lathato. A neurogen és myogen

eredet kozott a klinikai €s az elektrofiziologiai vizsgalat differencial.
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Az izomultrahang myopathiakban
is segitségiinkre lehet, pl. a
koérfolyamatban  érintett  izmok
pontosabb meghatarozasaval
segithet a differencialdiagnozisban.
Erre példa a zarvanytestes myositis
(inclusion body myositis), amely
50 ¢év felett a leggyakoribb
izombetegség. Jellemzden a m.

quadriceps femoris-t és a felsd

végtagon a mély ujjflexorokat

22. abra. Inclusion body myositis. Alkari flexorizomzat
proximalisan ulnarisan, keresztmetszetben. Subklinikus
diagnozisa sokszor nem egyszer(i eltéerés: a m. flexor digitorum profundus (FDP) koros,

érinti. Az inclusion body myositis
feladat a megtévesztd, neurogénnek mig a m. flexor carpi ulnaris (FCU) ép echoszerkezeti.

tling elektrofiziologiai kép miatt. Ezért segitség az az észlelés, hogy inclusion body myositisben
az alkari flexorizmok koziil a m. flexor digitorum profundus kéros echoszerkezetii, mig a m.
flexor carpi ulnaris ép [Noto és mtsai, 2014]. Tovabba, sajat megfigyelés, hogy ez az ultrahang
jel subklinikusan azoknal a betegeknél is megfigyelhetd, akiknél klinikailag még nincs felsé

végtagi érintettség és kimutatasa szinte diagnosztikus értékii (22. abra).

Neurosonographia versus MR neurographia

A peripherids idegek ultrahangos képalkotdsa mellett rendelkezésre all a magneses
rezonancids alapu képalkotds is. Hagyomanyosan peripherias idegek bantalmdban MRI
vizsgalatot az ideg kornyezetében levé térfoglald vagy egyéb folyamat kizarasara végeztek.
Howe ¢és Filler szamolt be eldszor a peripherias idegek elsddleges betegségeinek vizsgalatara
is alkalmas MRI technikarol, amit MR neurographianak neveztek el [Howe és mtsai, 1992;
Filler és mtsai, 1993]. MRI-n az idegkarosodds indikdtora az ideg jelfokozodasa
zsirszuppresszioval kombinalt T2-stlyozott szekvenciakon. Térfoglalo folyamatok, pl. az
ideghtivelybdl kiinduld tumorok esetén pedig kontrasztanyaggal végzett T1-sulyozott
szekvenciakat is alkalmaznak [Kollmer és mtsai, 2015]. Mivel a legtobb ideg kisméretd,
sokszor a kornyezettdl alig elkiiloniilo struktara, a megfeleld felbontas eléréséhez nagy térerej,

3 Teslas MR késziilék és specialis tekercsek sziikségesek. Ilyen késziilékekkel végzett
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zsirszuppresszioval kombinalt 2D T2-
sulyozott, az idegre merdleges
szekvenciakkal, 2,5-3 mm-es réteg-
vastagsaggal, 0,1-0,4 x 0,1-0,4 mm-es in-
plane  felbontdssal mar az idegek
fascicularis szerkezete 1is felismerhetd
[Pham és mtsai, 2014a,b] (23. dbra). Az
MR neurographiat azonban még csak kevés

MR centrumban végzik, rutinszerlien nem

terjedt el. Ennek oka lehet tobbek kozott a

specidlis szakértelem €s technika 23. dbra. N. medianus (keresztmetszetben, nyil)

sziikségessége, az MR vizsgalatok fascicularis laesidjanak (szaggatott nyil)

) ) o ) kimutatasa MR neurographiaval
korlatozott elérhetdsége, ill. a [Pham és mtsai; 2014b]
koltségtényezok is.

A peripherias idegek képalkoto6 vizsgalatanak vonatkozasaban a nagyfelbontdsu ultrahang és az
MR neurographia elényeit és hatranyait az 1. tabldzat mutatja. A 24. abra egyazon ideg
ultrahang és MR képét mutatja, amelyen lathat6, hogy az ultrahang nagyobb felbontasban és
nagyitasban, részletgazdagabb képet ad az idegrdl, ugyanakkor az MR-en a mérési mezd

nagyobb és a kép kontrasztosabb.
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1. tablazat. A nagyfelbontasu ultrahang (HRUS) és az MR neurographia ésszehasonlitdsa

HRUS MR neurographia
Elényok Nagy felbontas Kontrasztos kép
Egy iilésben, rovid ido alatt hosszi Meélyen fekvo idegek is jol
idegszakaszok és tobb ideg vizsgalhatok
megvizsgalhato Testalkat kevésbé befolyasolja
Azonnali visszajelzés a vizsgalo Nagy 1atotér (mérési mezd)
szamara, amely alapjan a vizsgalati
stratégia rugalmasan modosithato
Szonografiai Tinel jel
Dinamikus vizsgélat lehetdsége
Konnyen elérhet6, olcso vizsgalat
Hatranyok Csont, meszes képletek mogé nem Kisebb felbontas

lat be

Mélyen fekvé idegek nehezen,
kisebb felbontassal vagy nem
vizsgalhatok

Tulsulyos testalkat neheziti a
vizsgalatot

Az echogenitas kvantifikalasa nem
megoldott

Kis latotér (mérési mezo)

Erdsen vizsgalofiiggo

Koltséges, kevésbé hozzaférhetd
vizsgalat
Specialis MRI technikat igényel

Hosszl, kevésbé rugalmasan
alakithato vizsgalat

Humerus

24. abra. A n. radialis tobbszoros konstrikcioja (torsioja) a felkaron (nyilak) Parsonage-Turner
syndromaban. Bal oldal: ultrahang; Jobb oldal: MRI [Dr. Barsi Péter]

Osszességében jelenleg a nagyfelbontasu ultrahang az elsd valasztandd képalkotd vizsgalat a

peripherias idegek korfolyamataiban, kivald felbontdsa, hozzaférhetdsége és rugalmasan
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alakithat6 alkalmazasa miatt. Szerencsés felallasban a klinikai, az elektrofiziologiai és az
ultrahang vizsgalatot ugyanazon orvos, egy helyiségben és egy iilésben elvégezheti, ahogy
klinikdnkon is (25. abra), amely jelentésen meggyorsitja a diagnosztikai folyamatot.
Mindazonaltal az MRI vizsgélat sem nélkiilozhetd, foként a mélyen fekvo idegek, pl. plexus
lumbosacralis, n. ischiadicus vizsgalatahoz, ill. kedvezétlen testalkati betegeknél.

Természetesen az ideggydkok intraspinalis szakasza pedig csak MR vizsgalattal megitélhetd.

25. abra. Neuromuscularis betegségek optimalis diagnosztikai helyisége. Egy iilésben
elvégezhetd a klinikai, az elektrofiziologiai és az ultrahang vizsgalat (a vizsgaloagy bal
oldalan az electromyographias késziilék, jobb oldalon pedig az ultrahang késziilék lathato).

A neurosonographia alkalmazasi teriiletei

A neurosonographia egy viszonylag 0j, ismeretekkel folyamatosan boviild diszciplina,
ezért pontos helye a diagnosztikai folyamatban még kdrvonalazodik. Jelen értekezés is ehhez
kivan hozzatenni, 1) indikaciés teriiletekre ravilagitva, ill. mar elfogadott teriileteken
ismereteinket kib6vitve. A jelenleg rendelkezésre 4llo irodalmi adatok alapjan a
neurosonographia helye megalapozottnak latszik a traumas neuropathiak, alagt syndromak,
egyéb eredetli, pl. musculoskeletalis betegséghez tarsuld neuropathidk és idegtumorok
diagnozisaban. Tovabba, a dysimmun neuropathiak és polyneuropathiak diagnozisaban is egyre
tobb adat tamasztja ala a neurosonographia kiegészit6 diagnosztikai szerepét. A diagnosztikai

alkalmazas mellett a neurosonographia helye a peripherias idegeket érintd ultrahang vezérelt
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beavatkozasokban, igy a regionalis anesthesidban ¢€s a terapids beavatkozasokban (pl. lokalis
szteroid adas) is ma mar elfogadott. Az emlitett betegségkategériak koziil néhanyat az
alabbiakban, a sajat tudomanyos eredményt is tartalmazo6 teriileteket pedig az értekezés érdemi

részében targyalunk.

Traumds idegkarosodasok. A kiils6 mechanikus tényezOk hatasara Kialakult idegsériilés
mechanizmusanak harom f6 formaja van: kompresszio-contusio, nyujtas (tractio) és transectio.
A sériilést kdvetd regeneraciod esélye, tehat a progndzis az életkor €s a sériilés szintje mellett
alapvetden a sériilés Sunderland-f. fokozatatol fiigg. Az idegsériilések Sunderland-f. felosztdsa
[Sunderland 1951] 6t kategoriat allit fel, a sériilt idegi alkotoelem alapjan (26. abra). Lathato,
hogy amennyiben a basalis lamina-endoneurium folytonossaga fennmarad (pl. kompressziv
sériilésnél, Sunderland I-11.), akkor beavatkozas nélkiil is spontan gyogyulas varhato. A basalis
lamina-endoneuralis tubulus vezeti a regeneralod6é axont. Az ideg kotdszoveti elemeinek
sériilésével ennek esélye romlik, teljes neurotmesis (transectio, Sunderland V.) esetén pedig
beavatkozas (idegrekonstrukcio) nélkiil nullara csokken. A kotészoveti elemek sériilése esetén
neuroma képzdodik. Jelenléte arra utal, hogy megszakadt az ideg/fasciculus folytonossaga és
sikertelen a regeneracid. Neurotmesis (Sunderland V.) esetén az ideg proximalis csonkjan
terminalis neuroma alakul ki. Amennyiben a sériilés soran az epineurium ép marad, de belsd
fascicularis szakadas tortént (Sunderland I11-1V.), akkor Gn. neuroma-in-continuity jon 1étre,
amely jellegzetes tractios idegsériilésekben.

Teljes Konzervativ
Nincsen Mitéti

*Mckinnon

26. dbra. Az idegsériilések Seddon és Sunderland-f. felosztasa
[Seddon 1942, Sunderland 1951, Mckinnon és Dellon, 1988]
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A fentiek értelmében alapvetd fontossagu a terapias terv felallitdsaban, hogy meghatarozzuk az
idegsériilés fokozatat. Ugyanakkor elektrofiziologiai modszerekkel csak Sunderland 1.
(myelinhiivelysériilés-vezetési blokk) versus Sunderland II-VI. (axonvesztés) kozott lehet
differencialni, a fasciculus vagy az ideg folytonossaga nem mindig allapithaté meg. Ebben
alapvet0 szerepe van az ultrahang vizsgalatnak. Padua és mtsai [2013a] tanulmanyaban az
ultrahang a traumas idegkarosodasok 60%-aban segitett a diagndzis felallitasaban, ill. a terapia
meghatarozasaban. Ez az arany 80% fol¢ emelkedett komplett axonvesztés esetén. A 2. tablazat

mutatja 0sszefoglalva az ultrahang korvonalazodo szerepét traumas idegsériilésekben.

2. tablazat. Az ultrahang korvonalazodo szerepe traumds idegsériilésekben

— Az idegsériilés pontos lokalizacidja

— Az ideg folytonossaganak / megszakadasanak megitélése (neurotmesis v. axonotmesis)

— Neuroma-in-continuity kimutatasa Sunderland H1-IV. sériilésben

— Idegvarrat megitélése (varratneuroma vagy varratheg képzodése) még a reinnervaciod
esedékessége elott

— Azidegsériilés / idegvarrat kdrnyezetének megitélése (pl. csontfragmentumok, hegszovet,
szerviilt hematoma, callus, osteosynthesishez hasznalt fémek)

— Kettos sériilés kimutatasa

A neurotmesis ultrahangon az ideg folytonossaganak megszakadasaban lathat6. Tovabba, a
sejttesttel Osszefiiggésben levd proximalis csonkon terminalis neuroma képzodik, amely egy
homogén, fascicularis szerkezetet nem mutatd, gomb alaku, hypoechogén képlet és az ideg
ebihalszeri kiszélesedésében nyilvanul meg (16. és 27. dbra). A neuroma enyhe nyomasa Tinel
jelet provokal. A distalis csonk is oedema-fibrosis miatt kissé kiszélesedett, ez azonban nem
valddi neuroma, hisz az 6sszekottetés a sejttesttel megsziint, az axonok felszivodtak (Waller-f.
degeneraci6). Az ultrahang vizsgalat soran tovabba megmeérhetd a két csonk k6zotti tavolsag, a
két csonk kozotti szovetek allapota (pl. hegesedés, idegentest stb.) és a terminalis neuroma
nagysaga, amelyek fontos informaciok az idegrekonstrukcié megtervezésében. Neurotmesis
esetén primer idegvarrat legtobbszor csak azonnali észlelés esetén lehetséges, a késdbbiekben
a két csonk retrakcidja, a rezekalando terminalis neuroma kialakuldsa miatt mar legtobbszor
autolog ideggrafttal lehet csak potolni a hianyt. Az iziilet teljes extensioja mellett fennalld kb.
2 cm-nél nagyobb hidny esetén, a varrat fesziilésének elkeriilése céljabol, graft sziikséges

[Deumans ¢és mtsai, 2010]. A varrat fesziilése fibrosishoz vezet, amely megakadalyozza az

crer
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Humerus

Humerus

27. abra. Termindalis neuroma ultrahang képe. A n. ulnaris iivegszilank okozta neurotmesise a
kényéknél. A felso két kép hosszmetszetben, az also képek keresztmetszetben mutatjdak az ideget.
Nagymeretii terminalis neuroma latszik (rovid nyil). A két csonk kézott hegszovet és apro
idegentestek lathatok.

Tractios idegsériilések jellegzetes kovetkezménye az in. ‘neuroma-in-continuity’. A ‘neuroma-
in-continuity’ folytonos epineurium mellett bekovetkezett bels6 idegsériilésre, a fasciculusok
megszakadasara utal. A ‘neuroma-in-continuity’ ultrahangon az ideg vagy egy fasciculus
koriilirt vagy hosszabb, hypoechogén, fascicularis szerkezet nélkiili kiszélesedéseként lathato,
megtartott epineurium, ill. idegfolytonossag mellett (28. abra). A prognézis vélhetden az
érintett fasciculusok szamatol fiigg, de sajat tapasztalat is, hogy esetenként a sulyosnak tind
morfoldgiai kép ellenére a restitucié meglepden jo. Coraci és mtsai [2015] tanulmanya szerint
csak az ideg normalis keresztmetszeténél legalabb Otszor nagyobb neuromak esetében
mutathato ki 6sszefliggés a neuroma mérete €s a funkcidkiesés, ill. annak javulasa kozott. Illyen
nagyméretli neuromaknal teljes funkciokiesés és a spontan javulds elmaradasa jellemz6, mig

kisebb neuromaknal nagyon variabilis volt a klinikai kép. Ezért ezeket a betegeket tanacsos
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kovetni és amennyiben a varhatd idétartamon beliil nem torténik reinnervacid, akkor javasolt

sebészi rekonstrukcio.

28. abra. Neuroma-in-continuity. N. interosseus posterior tractios sériilése kovetkeztében
kialakult neuroma-in-continuity a m. supinatorba valé belépésétdl kozvetleniil proximalisan
(nyil). A nagyméretii neuroma ellenére teljes funkcionalis restitiicio jott létre.

Sup: m. supinator, Rad: radius

Neurotmesis és idegvarrat soran teljes funkcionalis restittcio, ill. reinnervacié altalaban nem
varhat6. A progndzis fiigg az életkortol, a sériilés ota eltelt id6tdl, valamint a varrat és a célszerv
kozti tavolsagtol; kb. 50-60%-o0s mértékii reinnervacié mar eredményesnek szamit. A varrat
soran torekedni kell arra, hogy a
proximalis  és  distalis  csonk
fasciculusai egymassal szembe, egy
vonalba keriiljenek, valamint arra,
hogy a varrat fesziilésmentes legyen.
Ellenkez6 esetben fibrosis,

varrathegesedés, ill. varratneuroma

(a neuroma-in-continuity egy formaja)

29. abra. N. medianus varrata a csuklonal. Az
johet létre, elégtelen vagy hianyzo elegtelen reinnervacio oka a varratneuroma (nyil).

reinnervaciot eredményezve.
Mindezek felderitésében kiemelkedé szerepe van az ultrahang vizsgalatnak (29. dbra).
Tovabba, mar a reinnervacio esedékessége elott is nyerhetd olyan informacio a varratrol, amely

esetleg azonnali beavatkozast igényel, pl. a varratvégek eltolodasa vagy elszakadasa (30. dbra).
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Primer varrat utan 3 héttel

Varratrevisio utan

30. abra. A n. ulnaris vagoeszkoz okozta neurotmesise miatt primer idegvarrat (nyil) tortént a
csuklonal. A két vég azonban nem egyvonalban, hanem egymastol eltolodva latszik, amely miatt
varratrevisiot végeztek.

A peripherias idegek gyakran sériilnek csonttorések és azok miitéti kezelése soran. A mutéti
manipulacio alatt az idegek legtobbszor tractio vagy kompresszi6 révén karosodnak, a véletlen
idegtransectio ritka. Emellett mindig fontos gondolni arra, hogy az osteosynthesishez hasznalt
fémek is okozhatnak idegkarosodast, pl. az ideg beszorul a fém ald vagy azon megtorik

(31. dbra). Mindezek tisztazasaban a neurosonographianak egyértelmii szerepe van.

31. abra. N. interosseus posterior sériilés distalis biceps in reinsertio un. Endobutton
technikaval torténd miitétje soran. A biceps inhez régzitett, a radiuson keresztiil ventro-
dorsalis iranyban dathuzott fémlemez nem fekszik fel a csontra, hanem a m. supinator
allomanyan beliil taldalhato (nyil). Az ideg a fémlemez és a csont kdzott fut. Korrekcio utan
az ideglaesio gyogyult.

Sup: m. supinator
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Idegtumorok. A lagyrész terimék, tapinthatd csomok kivizsgalasaban altalaban az ultrahang az
els6vonalbeli diagnosztikai modalitds. A peripherids idegi eredetii tumorok is jellemzben
tapinthat6 lagyrész terimék formajaban hivjak fel magukra eldszor a figyelmet, mivel kezdetben
nem okoznak neurologiai deficitet. Ugyanakkor, ha a tumor idegi eredetének ismerete nélkiil

torténik a rezekcid, sulyos funkcionalis deficit alakulhat ki.

A peripherias idegi tumorok 90%-ban benignus természetiick. Két leggyakoribb formaja a
peripherias ideghiivelybdl szarmazé schwannoma és neurofibroma, amelyek altalaban lassan
novo, szoliter tumorok és Tinel jelen kiviil neurologiai tiinetet sokaig nem okoznak. A
schwannoma Schwann sejtekbdl kiindulé tumor, amely gyakoribb a fej-nyak régioban és a
végtagok flexor oldalan [Murphy és mtsai, 1999]. Egy fasciculusbdl indul ki, a tobbi fasciculust
jellemzden csak diszlokalja a tumor, ezért sebészi ellatasa soran kdnnyen lefejthetd az idegrol.
Tobbszoros schwannomak tumor-szuppresszor syndromakban, 2. tipust neurofibromatosisban
¢és schwannomatosisban fordulnak eld. A neurofibroma Schwann sejtekbdl, fibroblastokbodl és
perineuralis sejtekbdl allé tumor, amely magaban foglalja, atszovi az ideg fasciculusait, ezért
sebészi eltavolitasa sokkal nehezebb, a funkcidkiesés kockazata jelentds. Tobb forméaja 1étezik,
ezek koziil a neurosonographia szempontjabol fontos a lokalizalt, szoliter forma, valamint a
tobb ideget érintd Un. plexiform neurofibroma, amely 1. tipust neurofibromatosisban fordul eld
¢és legnagyobb eséllyel alakul at malignus tumorra [McCarron és mtsai, 1998]. Jellegzetes
neurosonographiai megjelenésiik miatt megemlitendé még a joval ritkabb neurofibrolipoma
(intraneuralis fibrolipomatosus hamartoma) és a mesenchymalis eredetii intraneuralis
perineurioma. A neurofibrolipoma egy congenitalis korkép, amely az intraneuralis zsir- és
kotészovet felszaporodasaval jar, jelentdsen megnagyobbitva az ideget. Legtobbszor a n.
medianust €rinti a csuklonal, ezért carpalis alagit syndroma tiineteit okozhatja. Az esetek
kétharmaddaban az ujjak segmentalis macrodystrophia lipomatosa elvaltozasaval,
macrodactyliaval tarsul [Murphy és mtsai, 1999]. Az intraneuralis perineurioma az idegrostokat
koncentrikusan koriilvevé perineuriumbol szarmazd tumorsejtekbdl all. A tobbi benignus
tumorral szemben az érintett ideg korai és sulyos, jellemzden motoros funkcidkiesését okozza,
valamint hosszu, akar 30 cm-es idegszakaszt is érint. Serdiiloknél fordul el6 és leggyakrabban
a n. ischiadicust, ill. annak agait, és a plexus brachialist érinti [Mauermann és mtsai, 2009]. A
peripherias ideghiivelybdl kiindulé6 malignus tumorokat 6sszefoglaloan MPNST-nek nevezik
(‘malignant peripheral nerve sheath tumor’), amely tulajdonképpen a lagyrész sarcomak egy

formaja. Az MPNST az esetek két harmadaban az 1. tipusi neurofibromatosis plexiform
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neurofibromaibdl alakul ki. Gyorsan névé tumor, amely gyorsan progrediald neurologiai

deficitet okoz.

A peripherias idegi eredetii tumorok ultrahang képe tipusos. Legfontosabb annak megallapitasa,
hogy a tumor intraneuralisan helyezkedik el, ill. distalisan és proximalisan folytonos egy
peripherias ideggel. Emellett vizsgaljuk a tumor idegen beliili elhelyezkedését (excentrikus
versus centralis), alakjat, echogenitasat, echoszerkezetét, kontarjat és vascularisatiojat
[Reynolds és mtsai, 2004; Gruber és mtsai, 2007b; Ryu és mtsai, 2015]. A 3. tablazat mutatja

Osszefoglalva a kiilonb6zo peripherias idegi tumorok ultrahang €s klinikai jellemzdit.

3. tablazat. A peripherias idegtumorok neurosonographiai jellemzdi

Schwannoma Neurofibroma  Neurofibro-  Intraneuralis MPNST
lipoma perineurioma
Alak / Fusiformis / Fusiformis / Hossza Hossza Fusiformis
elhelyezkedés centralis vagy  centralis segmentalis segmentalis
excentrikus duzzanat duzzanat
Echogenitas/ Hypoechogén  Hypoechogén Hyperechogen Hypoechogén Hypoechogén,
fascicularis / fascicularis ~ /fascicularis  inhomogén
szerkezet szerkezet szerkezet
megtartott megtartott
Kontar Eles Eles Eles Eles Eles vagy
szabalytalan
Vascularisatio ++ +() - - +++
Degenerativ ++ - - - +++
jelek
Klinikai tiinet  Tinel jel Tinel jel Tilinetmentes ~ Motoros Gyors
vagy CTS deficit progresszioju
Macrodactylia deficit

CTS: carpalis alagut syndroma

A két leggyakoribb tumor a schwannoma és a neurofibroma hasonléan hypoechogén, mogottes
hangerdsodést is mutatd, ovalis (fusiformis) alaku, éles szélii tumor, amely proximalisan és
distalisan az ideggel folytonos. A kett6é kozott ultrahanggal 100%-0s biztonsaggal nem lehet
differencialni, a végleges diagndzishoz szdvettani vizsgalat sziikséges, ugyanakkor egyes jelek

segithetnek az elkiilonitésben [Ryu és mtsai, 2015]. A schwannomak jellemzden nagyobbra
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novo, excentrikus elhelyezkedésti, az ideg ép fasciculusait komprimald, sokszor degenerativ
eltéréseket (cysticus részeket, kalcifikaciot) és fokozott vascularisatiot mutatd tumorok (32-

33. abra). A szoliter neurofibromdk pedig kisebb, centralis elhelyezkedésli, kevésbé

vascularisalt tumorok, és degenerativ eltérések sem jellemzoek (34. dbra).

32. abra. A n. peroneus superficialisbol kiindulo schwannoma (bal oldalon hosszmetszetben,
Jjobb oldalon keresztmetszetben). Fokozott vascularisatio latszik, de degenerativ jelek nincsenek.
Klinikailag csak Tinel jel.

Fib: fibula

33. dbra. ‘Ancient’ schwannoma hosszmetszetben. A plexus brachialis C5 gyokébdl kiindulo nagy
méretii (3,5 cm hosszu), excentrikus elhelyezkedésii schwannoma, amely cysticus degenerdciot és
fokozott vascularisatior mutat. A bal oldali képen lathaté a tumorral cranialisan és caudalisan
Jfolytonos C5 gyok. Neurologiai deficit nincs, csak Tinel jel.

34. abra. A n. ulnaris kismeéretii

(1,5 ¢cm hosszu) neurofibromdja (nyil)
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Az 1. tipust neurofibromatosisban eléfordulé plexiform neurofibroma az idegeket nem egyenl6
mértékben, de diffuzan érintd, gyerekkorban kezd6do, folyamatosan névd tumor. Az ilyen
betegeknél szamos idegen hosszu szakaszokon a fasciculusok véltozé mértékii, hypoechogén
megvastagodasa figyelhet6 meg, amely természetesen az ideg szabalyos architekturajat

megbontja és esetenként az ideg extrém foku megnagyobbodasat okozza (35. dbra).

35. abra. 1. tipusu neurofibromatosisban a n. ischiadicus kb. 18 cm hosszu plexiform
neurofibromdja a combon, az ideg extrém fokii megnagyobbodasdval. Norm. CSA: 0,5-1 cm?,

Keresztmetszetben jol lathato az egyes fasciculusok tumor okozta megnagyobbodasa.
Felso kép: hosszmetszet, Also kép: keresztmetszet.

A neurofibrolipoma (intraneuralis fibrolipomatosus hamartoma) ultrahangon konnyen
felismerhet6 [Ferrando és mtsai, 2014; Whittle és mtsai, 2014]. Az ideg fascicularis szerkezete
szabalyos, azonban hosszabb szakaszon az interfascicularis zsir- és kotészovet felszaporodott,
az ideg jelentés megnagyobbodasat okozva. A normalis hypoechogén fasciculusok

hyperechogén fibrolipomatosus szévetbe vannak beagyazva (36. dbra).

Az intraneuralis perineurioma ultrahang képér6l csak kevés publikalt adat all rendelkezésre
[Salvalaggio és mtsai, 2016]. A hypoechogén elvaltozas szintén az ideg hosszabb szakaszat
érinti és az ideg, ill. az egyes fasciculusok jelentés megnagyobbodasat okozza. A tumoron beliil

a fascicularis szerkezet felismerheté marad (37. dbra).
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CSA: 68 mm?

36. abra. A n. medianus neurofibrolipomaja a csuklonal, amely carpalis alagut
syndromadat okozott. A felsé képen hosszmetszetben, a bal also képen
keresztmetszetben lathato az ideg, felszaporodott hyperechogén interfascicularis
zsir- és kotoszovettel. A CSA 7-szerese a normalisnak. A kozépsé also képen a
megnagyobbodott ideg intraoperativ képe lathato. Az eltérés macrodactyliaval
tarsul (jobb also kép).

Rad: radius; Lun: os lunatum

CSA: 50 mm? Normal kontroll, CSA: 16 mm?

37. abra. A n. peroneus communis intraneuralis perineuriomdja egy 15 éves lanyndl, klinikailag
komplett n. peroneus profundus kdarosodassal, érzészavar nélkiil. Az ideg kb. 12 cm hosszan
hypoechogén és jelentésen megnagyobbodott. A fascicularis szerkezet felismerhetd, az egyes
fasciculusok is megnagyobbodottak. Felso kép: hosszmetszet; Bal also kép: keresztmetszet

BF: m. biceps femoris; Fib: fibula
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Musculoskeletalis betegségek. A musculoskeletalis betegségek két modon befolyasoljak a
peripherids idegek korfolyamatainak diagnozisat. Egyrészt a musculoskeletalis betegségek a
kornyezetiikben futd idegek masodlagos irritacidjat vagy karosodasat okozhatjak, masrészt
peripherias idegkarosodast utanozhatnak. Az ultrahangnak mindkettében donté diagnosztikai

SZerepe van.

Az idegek maésodlagos bantalmaval leggyakrabban reumatoldgiai betegségekben, mint
tenosynovitisben, rheumatoid arthritisben, az iziiletek degenerativ vagy poszttraumas
elvaltozasaiban, ill. ganglioncystak esetében talalkozunk. Jellemz6 klinikai helyzet, hogy
kezd6d6 rheumatoid arthritisben a kéz-csukld iziileti synoviumanak €s tenosynoviumanak
gyulladdsa és hypertrophidja masodlagos carpalis alagit syndromat okoz, ezért a betegek
sokszor el6szor neurologushoz keriilnek. Ilyen esetben természetesen nem elegendd a carpalis
alagut syndroma diagndzisanak felallitdsa, hanem a kivaltd okot is meg kell megnevezni és

ebben az ultrahang elengedhetetlen (38. dbra).

Flexorin

38. abra. Rheumatoid arthritishez tarsulo carpalis alagut syndroma. Az ésszes flexorin kériil
kiterjedt hypoechogén synovialis hypertrophia lathato (nyilak), amely a carpalis alagitban
térszikitd jellegii. Bal oldali kép: a carpalis alagut kijarata a tenyérnél keresztmetszetben (n.
medianus szaggatott vonallal jelolve); Jobb oldali kép: carpalis alagut hosszmetszetben, a n.
medianus feliiletesen fut
FPL: m. flexor pollicis longus ina; Lun: os lunatum; Rad: radius

El6fordul, hogy maga az ideg mély helyzete vagy Kis mérete miatt nem abrazolodik az
ultrahangon, azonban az ideg varhat6 lefutasa mentén kimutathatdo musculoskeletalis eltérés, a

klinikai képpel egyiitt értékelve elegendd a diagndzishoz (39. dbra).
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Infraspin e k - INFASPIN
; S e

Spina

39. abra. Paralabralis cysta, a n. suprascapularis részleges, elektrofiziologiailag igazolt
laesiojaval (a m. supraspinatus ép, a m. infraspinatus részlegesen denervalt). Bal oldali kép: a
valliziilet hatso része keresztmetszetben, a spinoglenoid szogletben labrum szakaddshoz tarsulo

paralabralis cystaval (nyil), amely a n. suprascapularis itt futo terminalis agat komprimalja.
Maga az ideg nem dabrazolodik. Jobb oldali kép: a fossa infraspinatus hosszmetszetben, a m.
infraspinatus denervaciora utalo koros echoszerkezetével.
Hum: humerus feje; Glen: glenoid; Delt: m. deltoideus; Ter min: m. teres minor

Nagyon gyakori musculoskeletalis eltérés a ganglioncysta, amely idegkompressziot is okozhat
(40. dbra).

40. abra. Ganglioncysta (vastag nyil) a hiivelykujj tévénél ulnarisan kereszt- (bal oldal) és
hosszmetszetben (jobb oldal), amely komprimalja a hiivelykujj ulnaris szélét ellato n. digitalis

proprius-z (vékony nyil), az ujjbegy zsibbaddasdt okozva. Hangerdsodés miatt az ideg
epineuriuma vilagosabb a ganglioncysta mégott.
PP: proximalis phalanx; FPL: m. flexor pollicis longus ina

Musculoskeletalis betegségek szamos esetben utanozhatnak neurologiai betegséget, ezért nem
ritka, hogy ezek a betegek eldszor neurologushoz keriilnek. Egyik leggyakoribb helyzet, amikor
az iziileti betegséget, pl. a coxarthrosist és a tarsuld gyulladast az inguinalis tajéki és
combfajdalom, valamint a mozgaskorlatozottsag miatt lumboischialgidval tévesztik dssze. Az

"

ultrahangon lathat6 tarsulo csipdiziileti synovitis, degenerativ eltérések ilyenkor iranyaddak
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lehetnek. Tovabba, inruptura esetében egy
adott izom miikodése kiesik, amely klinikailag
sokszor nem kiilonithetd el az idegsériilés
okozta paresist6l. Példaul, a m. flexor pollicis
longus indnak rupturdja utanozhatja a
Parsonage-Turner syndroma keretén beliil
kialakult n. interosseus anterior laesiot
(41. abra). Ez az ideg a m. flexor pollicis longust
¢s a m. flexor digitorum profundus II. ujjat
mozgatd részét innnervalja €s karosodasa az 1.
vagy II. vagy mindkét ujj distalis ujjpercének

hajlitasi gyengeségéhez vezet.

41. abra. A m. flexor pollicis longus inanak

részleges rupturdja a tenyéren (hosszu
nyil), az in proximalis részének el-
vékonyodasaval (hosszmetszet).
Valamennyi folyadék is lathato a
tenosynoviumban (rovid nyilak).
I. MC: |. metacarpus
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Referencia értékek meghatarozasa

Minden ) mddszer bevezetése soran elsddleges feladat a normalértékek meghatarozasa,
valamint a mérések megbizhatosaganak vizsgalata. Ez elengedhetetlen ahhoz, hogy a modszer
a mindennapi gyakorlatban hitelesen alkalmazhaté legyen. A bevezetésben emlitésre kertilt,
hogy a neurosonographia esetében az ideg mérete az egyik legfontosabb ¢és egyben
kvantifikalhato adat a kéros és az ép ideg elkiilonitésében. E tekintetben a leggyakrabban mért
¢s a legmegbizhatobbnak tartott paraméter az ideg keresztmetszeti teriilete (CSA).
Munkacsoportunk elsé célja volt, hogy meghatarozzuk egyszerre tobb kiilonb6zo felsd és alsd
végtagi ideg normal CSA értékeit, beleértve a ritkan vizsgalt tisztan sensoros idegeket és a
cervicalis ideggyokoket is, a kdzép-eurdpai populécioban. Emellett tovabbi célkitlizés volt ezen
mérések megbizhatdsaganak, reprodukalhatdésaganak vizsgalata egy adott vizsgalo altal, két
kiilonb6z6 vizsgald altal, valamint két kiillonboz6 ultrahang késziilékkel végzett mérések

vonatkozasaban.

A neurosonographia szerepe kiilonb6z6 kérképek diagnézisaban

A neurosonographia pontos helye a diagnosztikai folyamatban még korvonalazodik.
Tobb ezer beteg vizsgalata soran szerzett megfigyelésekkel, az eredmények retrospektiv
elemzésével, valamint elére megtervezett, prospektiv vizsgalatokkal munkacsoportunk az

alabbi betegségkategoriakban keresett valaszt a neurosonographia diagnosztikai szerepére:

— Alagut syndromak. Az alagut syndromdk, ezen beliill els6sorban a carpalis és a cubitalis
alagut syndroma gyakorisaguknak koszonhetéen az elektrofizioldgiai és neuromuscularis
rendelések forgalmanak dontd részét kiteszik. A neurosonographia megjelenésekor is ezért
ezen korképeket kezdték eldszor szisztematikusan vizsgalni és hamar kialakultak
diagnosztikai kritériumok, mint pl. carpalis alagit syndromaban az ideg CSA értékének
megnagyobbodasa a csuklonal, ill. ennek csuklé-alkar ardnya (WFR). El6zetes
megfigyelésiink alapjan azonban ezek mellett egyéb paraméterek, igy a tenyéri CSA érték,
ill. ennek tenyér-alkar aranya (PFR) még érzékenyebbek lehetnek, ezért célkitlizésiink volt
ezen paraméterek nagy betegszdmon torténd elemzése, diagnosztikai értékének
meghatarozasa. Tovabbi célunk volt az elektrofizioldgiai és az ultrahang eltérések

Osszefiiggésének vizsgalata cubitalis alagiit syndroméban.
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A carpalis és a cubitalis alagut syndroma mellett ugyan joval ritkdbb, de nehezebben
diagnosztizalhatd alagit syndroma a mellkas kimeneteli syndroma (thoracic outlet
syndrome, TOS). A TOS diagnozisa ezidaig kozvetve a klinikai és az elektrofiziologiai
eltéréseken alapult, képalkotd diagnozisa Iényegében nem létezett, a diagndzis pedig sokszor
megkésett, irreverzibilis karosodast okozva. Elbézetes megfigyeléseink alapjan azonban
TOS-ban ultrahanggal kimutathaté a kompresszio helye, a plexus brachialis érintettsége.
Célkitlizésiink volt nagyobb betegszamon az eltérés meghatarozasa és pontos leirdsa, az

ultrahang diagnosztikai értékének meghatarozasa.

— Dysimmun neuropathiak. A dysimmun neuropathidk klinikai megjelenése lehet

polyneuropathia, multifokalis neuropathia vagy mononeuropathia. A polyneuropathiakon
beliil a szerzett demyelinisatios polyneuropathiak dontéen dysimmun eredetiiek, mig az
axonalis polyneuropathidk etiologidja szertedgazobb. Egyik célkitlizésiink annak vizsgalata
volt, hogy a neurosonographia mennyiben szolgaltat olyan kiegészité informaciot, amely
hozzéajarulhat a szerzett demyelinisatiés polyneuropathidk és a szerzett axonalis
polyneuropathidk elkiilonitéséhez, igy a dysimmun polyneuropathidk diagnézisdhoz.
Tovabbi célkitlizésiink volt egyes dysimmun eredeti multifokdlis neuropathidk, a
multifokalis szerzett demyelinisatios sensoros és motoros neuropathia (MADSAM) és a
Parsonage-Turner syndroma (neuralgids amyotrophia) neurosonographiai jellemzdinek és
ezek szerepének meghatarozasa a terdpia megtervezésében.

Ritka neuropathidk. Ritka korképek esetében a nagyobb betegszamon torténd elemzés nem
lehetséges. Mindazonaltal egy vagy néhany betegen torténd megfigyelések, az adott
korképre jellemzé egyedi ultrahang eltérések leirasa jelentds szerepet jatszhat a korképek
diagnozisdban. Célunk volt a latokoriinkbe kertilt tobb ritka korkép ultrahang jeleinek

leirasa.

Minden vizsgalati helyszin helyi etikai bizottsdganak engedélyét beszereztiik. A vizsgalatokban

résztvevo szemeélyek megfeleld tajékoztatast kovetden a vizsgalathoz beleegyezésiiket adtak.
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Az ideg mérete az egyik legfontosabb adat a koros és az ép ideg elkiilonitésében. A
méret egyben egy kvantifikalhatdo adat, amely lehetové teszi a statisztikai elemzést és a
kiilonboz6 helyeken végzett vizsgalatok dsszehasonlitasat. Mindehhez azonban sziikséges a
referencia (normal) értékek meghatarozasa, valamint a mérések megbizhatosaganak igazolasa.
Keresztmetszetben mérheto az ideg szélessége (medialis-lateralis atmérd), vastagsaga (anterior-
posterior atmérd), valamint a keresztmetszeti teriilet (CSA), hosszmetszetben pedig az anterior-
posterior 4&tmérd (LAPD). Mindezek koziil leginkébb elterjedt és legmegbizhatobbnak tartott,
ill. a statisztikai elemzésekben leginkabb alkalmazott paraméter a CSA [Hobson-Webb ¢és
mtsai, 2012; Mayans és mtsai, 2012].

Tobb kozlemény publikalt normal CSA értékeket a n. medianus [Nakamichi és mtsai, 2002;
Cartwright és mtsai, 2009; Yao és mtsai, 2009; Klauser és mtsai, 2009; Arrigo és mtsai, 2015],
a n. ulnaris [Cartwright és mtsai, 2007; Omejec és mitsai, 2015], ill. egyéb idegek
vonatkozasdban [Heinemeyer és mtsai; 1999; Cartwright és mtsai, 2008; Sugimoto és mtsai;
2013; Won és mtsai, 2013; Seok ¢és mtsai, 2014; Qrimli és mtsai, 2016] kiilonb6z0 orszagokban
¢s etnikumokban. Kiilondsen a cervicalis ideggyokok normalértékeire van kevés adat [Haun és
mtsai, 2010; Sugimoto és mtsai, 2013]. A mérések megbizhatosagardl egy vizsgalo (‘intrarater-
reliability’), két vizsgald (‘interrater-reliability’) vonatkozasaban van valamennyi adat
[Alshami és mtsai; 2009; Tagliafico és mtsai; 2012; Impink és mtsai, 2010; Kluge és mtsai,
2010], de kiilonb6z6 ultrahang késziilékek (‘interequipment-reliability’) 6sszehasonlitasa még

nem tortént meg.

Célul tiztiik ki, hogy felallitsunk egy normal adatbazist a C5, C6, and C7 nyaki ideggyokok és
tobb, klinikailag relevans felso €s als6 végtagi ideg CSA értékeire a magyar, ill. kozép-europai
nemmel, testmagassaggal és testsullyal. Végezetiil vizsgaltuk a CSA mérések megbizhatosagat
(‘intrarater-reliability’,  ‘interrater-reliability’, ‘interequipment-reliability’). A  magyar
populécid normalértékeit tovabba Osszehasonlitottuk a munkacsoportunk altal a német

populécidban gyiijtott normalértékekkel.
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Modszerek

Vizsgalati alanyok

2011. majus és 2011. december kozott Osszesen 56 egészséges személyt vizsgaltunk két
kiilonb6z6é helyszinen, Budapesten a Semmelweis Egyetem Neuroldgiai Klinikajan ¢és
Németorszagban, Freibergben a Freibergi Jarasi Korhaz Neurologiai osztalyan. A vizsgalati
alanyoknal nem 4allt fenn polyneuropathidra vagy egyéb neuromuscularis betegségre utalo
panasz vagy tlinet, ill. nem szenvedtek potencidlisan polyneuropathiat okozd szisztémas
betegségben (pl. diabetes, alkoholizmus). Az alanyok demografiai adatait (kor, nem,
testmagassag, teststly) rogzitettiik. Mindkét vizsgalati helyszinen az sszes alany a kaukazusi

etnikumba tartozott.

Ultrahang vizsgalat

A mérésekhez 25 alanynal a budapesti helyszinen Philips HD15XE ultrahang késziiléket és
15 MHz-es linearis transzducert alkalmaztunk. Freibergben ugyanezen késziilékkel 10 alanyt
vizsgaltunk meg, tovabbi 21 alanyt pedig Toshiba Aplio SSA-700A késziilékkel és 12 MHz-es
linearis transzducerrel. Mindkét késziiléknél compound imaging modot alkalmaztunk (SonoCT

a Philips HD15XE és ApliPure Toshiba Aplio SSA-700A késziiléknél).

A kovetkezo 14 CSA mérést végeztiik el a fels6 és az als6 végtagon, minden esetben a bal
oldalon (42. dbra): C5, C6 and C7 cervicalis ideggyokok; n. medianus, ulnaris és radialis a
felkar kozepén; n. ulnaris a konyoknél az epicondylus medialis magassagaban; n. medianus,
ulnaris és radialis superficialis az alkar distalis harmadéban; n. medianus a csuklonal, a carpalis
alagat bejaratanal; n. peroneus communis a fibula nyakénal; n. tibialis a bokéanal; és n. suralis
a labszar proximalis részében. Ezen mérési pontok kozott voltak alagiat syndromaban gyakran
érintett helyek (n. ulnaris a cubitalis alagttban, n. medianus a carpalis alagutban), valamint
olyan helyek is, amelyek az elektrofiziologiai vizsgalat szamdra kevéssé hozzaférhetok
(cervicalis 1deggyokok). Tisztan sensoros idegként a n. suralist €s a n. radialis superficialist
valasztottuk. A vizsgalati alanyok legtobb méréshez fekvé helyzetben helyezkedtek el. A n.
peroneus communis méréséhez oldalt fekvd, mig a n. suralis esetében hason fekvd helyzetet

vettek fel.
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42. abra. A 14 mérési pont sematikus abrazoldasa [Thomas Schelle utan]

A plexus brachialis C5-7 ideggyokeinek ultrahangos azonositasahoz a Martinoli és mtsai [2002]
altal leirt technikat alkalmaztuk. Fontos megjegyezni, hogy az ,,ideggyok” megjelolés itt
pontatlan, mivel valdjaban a processus transversuson a foramenbdl kilépd n. spinalis vastag
eliils6 agat mérjiik. E16szor a C7-es gyokot azonositottuk a nyak tengelyéhez viszonyitott ferde
keresztmetszeti sikban a C VII-es csigolya magassagaban. A C VIl-es csigolya processus
transversusa kiilonbozik a tobbi cervicalis csigolyaétol, amennyiben csak egy prominens
posterior tuberculuma van, az anterior tuberculum hianyzik. Ezt kovetéen valtozatlan sikban a
transzducert cranialis iranyba mozditottuk a C VI-0s, majd a C V-6s csigolya azonositasahoz,
amelyek processus transversusa villa alaku, posterior és anterior tuberculummal. A C6-os és a
C5-06s gyok ezen villaban talalhaté (43. dbra). Az ideggyokok monofascicularis jellegi,

erekhez hasonlo6 képletek, ezért az erektdl color Doppler segitségével kiilonitettiik el dket.
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43. abra. A C5-7 cervicalis ideggyokdk azonositdsa.
*: Proc. transversusok tuberculumai. A CVII csigolyan csak egy prominens posterior tuberculum
van.
SM: m. sternocleidomastoideus; AV: a. vertebralis

A felsd ¢és alsd végtagon végzett mérési pontok meghatarozasahoz anatomiai tdmpontokat
hasznaltunk. A felkaron a n. medianust az axilla és az epicondylus medialis k6zo6tt hiizott vonal
felezGpontjaban az a. brachialis mellett azonositottuk. A n. ulnarist ugyan ebben a magassagban
medialisabban azonositottuk. A n. radialist szintén ebben a magassagban, lateralisan,
kozvetleniil a humerus felszinén a sulcus nervi radialis-ban mértiik, az a. profunda brachii
szomszédsagaban. A konyoknél a n. ulnarist a sulcus nervi ulnaris-ban mértiik, a konyok enyhe
flexidja mellett. Az alkar distalis harmadaban a n. medianust mértiik el6sz6r a m. pronator
quadratus proximalis harmadanak magassagaban, a m. flexor pollicis longus és a m. flexor
digitorum superficialis inai kdzott, majd ulnaris iranyban az a. ulnaris mellett a n. ulnarist, ill.
radialis irdnyban a n. radialis superficialist, a m. extensor carpi radialis longus és m. flexor carpi
radialis inai kozott, az a. radialis mellett. A csuklondl a n. medianust a carpalis alagut

bejaratanal, az os pisiforme magassagadban mértiik.

Az alsé végtagon a n. peroneus communist a fibula nyakdnal, az oszlastol proximalisan, a n.
tibialist a medialis bokéanal, az a. tibialis posterior mellett mértiik. A n. suralist a vadli dorsalis
oldalan, a m. gastrocnemius medialis ¢és lateralis feje kozott azonositottuk és mértiik. A

megfelelé azonositashoz esetenként sziikség volt az ideg kovetésére distalis iranyban.

Az idegek keresztmetszeti teriiletének (CSA) méréséhez az idegeket manualisan korberajzoltuk
az ultrahang késziilék un. ‘trace’ funkcidjaval, a hyperechogén epineurium bels6 oldala mentén
(44. abra). Kiilonos figyelmet forditottunk arra, hogy a transzducer (az inszonacid szoge)
merdleges legyen az idegre. Minden egyes mérési ponton a CSA-t haromszor mértiik meg és

az elemzéshez a harom mérés atlagat hasznaltuk fel.
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44. abra. CSA mérés harom kiilonbozo ponton (nyilak). Bal oldal: n. medianus az alkar distalis

harmadaban,; Kozép: n. radialis superficialis az alkar distalis harmaddaban,; Jobb oldal: n.
ulnaris a felkar kozepén
FPL: m. flexor pollicis longus; FDS: m. flexor digitorum superficialis; FDP: m. flexor digitorum
profundus; PQ: m. pronator quadratus; R: radius; AR: a. radialis; TB: m. triceps brachii, H: humerus

A vizsgalok kozotti megbizhatdsagot (interrater reliability) a vizsgalat elején értékeltiik. Két
vizsgalo egymast kovetden ugyanazon hét vizsgalati alany mind a fent részletezett 14 mérését
elvégezte. A masodik mérést végzé vizsgald nem ismerhette az elsé vizsgalo mérési
eredményeit. Az egy vizsgalon beliili megbizhatosagot (intrarater reliability) hat vizsgalati
alany bevonasaval végeztiik, amely soran egy vizsgaldo 24 o6ra kiilonbséggel ugyanazon
ultrahang késziilékkel végezte el a 14 mérést. Az ultrahang késziilékek kozti megbizhatdsagot
(interequipment reliability) egy vizsgalo mérte 8-11 hét kiilonbséggel hat vizsgalati alanyon.
El8szor a Philips, masodszor a Toshiba gépen végezte el ugyanazon méréseket. A két vizsgalati

helyszinen végzett méréseket is dsszehasonlitottuk.

Statisztikai elemzés

A vizsgalati populacié demografiai adatait leird statisztikaval jellemeztiik. Meghataroztuk a 14
mérési ponton nyert normal CSA értékek atlagat, szorasat, az atlag 95%-0s konfidencia
intervallumat, valamint a variacios egyiitthatot. A valtozok normalis eloszlasat a Shapiro-Wilk
teszttel vizsgaltuk. A CSA értékek €s a kor, nem, testmagassag és teststly kozti sszefliggést a
Spearman korrelacios egylitthato teszttel vizsgaltuk. Az értékek nemek kozti 6sszehasonlitasat
Kruskal-Wallis ANOVA probaval végeztiik. Az altalanos linearis modellt (GLM) alkalmaztuk

annak meghatarozasahoz, hogy a kor, testmagassag és testsuly figyelembe vétele mellett a CSA
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értékek szignifikans prediktora marad-e a nem. A megbizhatdsagi vizsgalatokat osztalyon
beliili korrelacios egyiitthatoval és annak 95%-0s konfidencia intervallumaval jellemeztiik. A
két orszagban begylijtott két kohort értékeit ismételt méréses varianciaanalizissel (ANOVA)

hasonlitottuk Ossze.

Eredmények
Az 4. tablazat mutatja a vizsgalati populacid demografiai jellemzdit. A magyar és a

német vizsgalati populaciok demografiai jellemz6i kozott nem volt szignifikans kiilonbség.

4. tablazat. A vizsgalati populacio demografiai adatai

Jellemzé Német Magyar P
N 31 25 -
Kor (év) 51,8+16,4 48,5+15,6 0,45
Nem (F:N) 15:16 11:14 0,74
Testsuly (kg) 75,4+13,0 79,6+18.2 0,31
Testmagassag (cm) 171+9 168+6 0,12

A CSA értékek nagyrészt normalis eloszlast mutattak, kiilon-kiilon mindkét nemben, ill. az
Osszevont populdcidban is. Az 5. tablazat a CSA, valamint a kor, testsily, testmagassag és nem
kozotti egyvaltozos Osszefiiggés statisztikai elemzését mutatja. A tablazat utols6 oszlopaban a
nem hatasanak tobbvaltozos elemzése lathatd. Lathatd, hogy az emlitett paraméterek és a CSA
értékek kozott a mérési pontok tobbségénél nem volt szignifikans dsszefiiggés, kivéve azt, hogy
a férfiaknal a felsd végtagi idegeknél szignifikdnsan nagyobb értékeket mértiink, mint néknél.
A 6. tabldzat mutatja az 6sszes vizsgalati alany mind a 14 mérési ponton nyert CSA értékeinek
leiré statisztikajat. Az atlag CSA értékek tartomanya 2 és 10 mm? kozott volt. A cervicalis

ideggyokoket €s a n. suralist megbizhatdoan nem minden alanynal sikeriilt azonositani.
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5. tablazat. A CSA ertékek egyvaltozos Spearman korrelacioja a korral, testsullyal, testmagassaggal,
valamint a nem hatasdnak vizsgalata Kruskal-Wallis ANOVA probaval és tébbvaltozos probaval

(GLM)
ldeg/mérési pont Kor Testsily Testmagassag Nem
Spearman p Spearman p Spearman p K-W GLM*
R R R ) (P)
C7 0,01 0,95 0,11 0,45 0,08 0,57 0,76 0,89
C6 0,37 0,006 -0,10 0,46 0,04 0,76 0,19 0,31
C5 0,16 0,27 -0,05 0,74 -0,12 0,41 0,18 0,91
N. medianus felkar 0,28 0,035 0,05 0,74 0,15 0,25 0,02 0,08
N. ulnaris felkar 0,21 0,12 0,12 0,38 0,07 0,62 0,03 0,03
N. radialis felkar 0,04 0,79 0,29 0,03 -0,01 0,96 0,04 0,001
N. ulnaris kényok 0,26 0,051 0,18 0,19 0,03 0,84 0,24 0,27
N. medianus alkar 0,04 0,75 0,04 0,78 -0,10 0,45 0,41 0,11
N. ulnaris alkar 0,36 0,007 0,20 0,15 -0,03 0,84 0,61 0,78
N. radialis spf. alkar 0,46 0,001 0,21 0,11 -0,01 0,99 0,06 0,21
N. medianus csuklo 0,06 0,66 0,18 0,18 0,08 0,58 0,17 0,06
N. peroneus -0,03 0,83 0,41 0,001 0,18 0,18 0,25 0,50
N. tibialis 0,19 0,16 0,35 0,008 0,31 0,02 0,02 0,23
N. suralis -0,02 0,87 0,03 0,83 -0,31 0,03 0,27 0,53

Spf: superficialis; K-W: Kruskal —Wallis egyvaltozos ANOVA a CSA értékék dsszehasonlitasara a nemek kozott; *GLM:
general linear model elemzés, amelyben a nem, kor, testsuly és testmagassag a CSA értékek lehetséges prediktorai. A nemnél
feltiintetett p értékek kor, testmagassag és teststly vonatkozasaban korrigaltak.
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6. tablazat. 14 mérési pont CSA értékei

Ideg/mérési pont N Atlag  Median SD Atlag 95%-0s Variacios

(mm?)  (mm?  (mm?) Kl-a egyiitthato
(mm?) (%)
c7 50 10,0 10,0 2,9 9,1-10,8 29,5
Cé 50 9,5 8,7 2,7 8,7-10,2 28,1
C5 52 5,6 53 1,6 51-6,0 29,1
N. medianus felkar 56 8,9 8,9 1,8 8,4-94 20,7
N. ulnaris felkar 56 6,3 6,3 1,7 58-6,8 27,1
N. radialis felkar 56 4,2 4,1 1,0 3,9-45 24,2
N. ulnaris konyok 56 7,6 7,3 2,1 7,0-8,1 27,3
N. medianus alkar 56 57 5,9 1,3 54-6,0 22,2
N. ulnaris alkar 56 5,2 5,0 1,3 49-56 25,7
N. radialis spf. alkar 56 2,3 2,0 0,7 21-25 31,2
N. medianus csuklé 56 8,5 8,4 1,8 8,0-9,0 21,4
N. peroneus 56 8,9 8,8 2,0 8,3-94 23,1
N. tibialis 56 9,6 9,1 2,2 9,0-10,2 23,4
N. suralis 50 1,8 2,0 0,6 16-19 35,7

SD: széras; KI: konfidencia intervallum

A megbizhatdsagi vizsgalatok eredményeit (interrater reliability, intrarater reliability és inter-
equipment reliability) a 45-47. abrak mutatjak. Az osztalyon beliili korrelacids egyiitthatok
(ICC) mindharom elemzésben figyelemre méltéan magasak voltak (0,86 —0,98). A két (magyar
¢és német) kohort CSA értékeinek dsszehasonlitdsakor nem mutatkozott szignifikans kiilonbség

(48. dbra).
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ICC: 0,98 (95%-0s KI: 0,97 - 0,99)

Egy pont egy alany mindkét vizsgalé altal
megmeért CSA értéket jelzik
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45. abra. A vizsgalok kozti megbizhatosag (interrater reliability) elemzése
ICC: intraclass correlation coefficient (0sztdlyon beliili korrelacios egyiitthato)

Masodik mérés (mm?)

14
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o

ICC: 0,93 (95%-0s KI: 0,895 — 0,954, p <0,001)

0 2 4 6 8 10

Elsé mérés (mm2)

46. abra. Egy vizsgalo két mérése kozti megbizhatosag (intrarater reliability)

elemzése

ICC: intraclass correlation coefficient (0sztdlyon beliili korrelacios egyiitthato)
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ICC: 0,86 (95%-0sKI: 0,79 — 0,91, p <0,001)
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47. abra. Egy vizsgalo ket kiilonbozo ultrahang késziiléken végzett

méréseinek megbizhatésaga (interequipment reliability)
ICC: intraclass correlation coefficient (0sztdlyon beliili korrelacios egyiitthato)
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48. abra. Két fiiggetlen kohort CSA értékeinek 6sszehasonlitdasa. Nincs

szignifikans kiilonbség.
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Megbeszélés

Vizsgalatunk célja volt, hogy a kozép-eurdpai kaukazusi fehér populacidban
neurosonographiai referencia értékeket (CSA) gytjtsiink 10, klinikailag gyakran érintett felsd
¢s also végtagi idegen, 6sszesen 14 mérési ponton, valamint megvizsgaljuk ezek dsszefliggését
kiilonb6z6 demografiai jellemzoékkel. Tovabba, célunk volt a vizsgalatok megbizhatésaganak
clemzése. Bar a mintanagysag nem volt Kiemelked6éen nagy, de a mért értékek normalis
eloszlasa, az atlagok sziik konfidencia intervalluma, valamint a viszonylag alacsony (altalaban
20-30%-0s) variacios egyiitthatok (6. tabldzat) mind arra utalnak, hogy a mintanagysag
statisztikai szempontbdl kielégit6 volt. Tovabba, nem mutatkozott szignifikans kiilonbség a két
egymastdl fliggetlen kohort (német €s magyar populacid) osszehasonlitasakor, amely szintén
az Osszegyljtott referencia értékek validitasat jelzi. Nem észleltiink konzekvens Osszefiiggést a
CSA értékek, valamint a kor, testmagassag ¢€s a testsuly kozott, de férfiaknal a fels6 végtagi
idegeknél szignifikdnsan nagyobb értékeket mértiink, mint ndknél. Az irodalmi adatok e
tekintetben nem teljesen egyeznek. Sajat eredményeinkhez hasonléan Heinemeyer és mtsai
[1999] nem talaltak Gsszefliggést az ideg mérete és a kor, testmagassag és testsuly kozott, de
férfiaknal szintén vastagabb felsé idegekrdl szamoltak be. Cartwright és mtsai [2008] arr6l
szamoltak be, hogy az idegméret Gsszefiiggott a testsullyal és a testtdmeg mutatoval és ez
legkifejezettebb volt a labszar proximalis részén. Tovabba, néknél kisebb idegeket talaltak,
mint férfiaknal. A dominans és nem dominéans oldal k6zott nem volt kiilonbség. Zaidman ¢€s
mtsai [2009] azt talaltak, hogy a n. medianus és ulnaris CSA értékei nagyobbak nagyobb
testmagassagnal, valamint proximalisan és az alagutaknél, de nem taléltak oldalkiilonbséget,
ill. 6sszefliggést korral. Ugyanakkor Qrimli és mtsai [2016] arrél szamoltak be, hogy a kor
befolyéasolta a CSA értékeket.

A 7. tablazatban sajat eredményeink mellett lathatd néhany olyan fontosabb tanulmany,
amelyben peripherias idegek CSA értékeire vonatkozo referencia értékeket publikaltak. Sajat
vizsgalatunk volt az els6, amely egy személyen beliil egyszerre vizsgalta a legfontosabb felsd
¢s also végtagi idegeket, beleértve tisztan sensoros idegeket és a cervicalis ideggyokoket is, egy
egészséges kozép-eurdpai populacidban. Sajat vizsgalatunkban a legtobb ideg CSA értéke 2 és
10 mm? kdzétt volt. Megjegyzendd azonban, hogy egyes, altalunk nem mért, ideg mérete ennél
joval nagyobb, pl. a n. ischiadicus CSA értéke jellemzden 40 mm? felett van [Tagliafico és
mtsai, 2012]. Szemben a CSA értékek és a kiillonb6z6 demografiai paraméterek kozotti

Osszefliggésre vonatkozo eltérd irodalmi adatokkal, a 7. tablazatban latszik, hogy a felsd
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végtagi idegek mérete viszonylag jo egyezést mutat a kiilonboz6 vizsgalatokban. Egyediil a

Cartwright és mtsai [2008] altal kozolt n. radialis CSA érték mutat eltérést, a tobbi vizsgalathoz

képest nagyobb értéket.

7. tablazat. Sajat adataink osszehasonlitasa az irodalmi adatokkal (CSA atlag+SD)

Ideg/mérési Sajat Cartwright és Zaidman és Haun és Tagliafico és Won és
pont vizsgalat mtsai, 2008 mtsai, 2009 mtsai, mtsai, 2012 mtsai, 2013
n=56 n=60 n=100 2010 n=60 n=97
n=33
c7 10,0+2,9 6,3£2,4 12,1+4,1
(a harom
Cé 9,5+2,7 fruncus 10,6443
osszevont
atlagos értéke)
C5 5,6£1,6 7,1+4,1
N. medianus 8,9+1,8 8,9+2,1 8,9+2,0 9,4+1,4 (J)
felkar
N. ulnaris 6,3£1,7 6,2+1,4 5,9+1,1 (J)
felkar
N. radialis 4,2+1,0 7,9£2,7 4,6+0,9 (J)
felkar
N. ulnaris 7,6£2,1 7,3+1,7 7,2+1,4 (J)
konyok
N. medianus 5,7£1,3 7,5€1,6 7,9+2,4 6,5+1,1 (J)
alkar
N. ulnaris 5,2+1,3 5,5+1,4 6,3+1,0 (J)
alkar
N. radialis 2,3+0,7 2,0£0,5
spf. alkar (9)**
N. medianus 8,5+1,8 9,8+2,4 9,7+1,9 8,3+1,5(J)
csuklé
N. peroneus 8,9+2,0 11,243,3 13,2+14*
N. tibialis 9,6+2,2 13,7+4,3 9,6+4*
N. suralis 1,8+0,6 5,3+1,8 3,6£11*
(distalis vadli) (distalis vadli)

Spf: superficialis; SD: szoras; *az atlagértékek standard hibajat adtak meg; J: jobb oldal; **k6nyoknél mért

51



dc_1347_16

REFERENCIA ERTEKEK

A n. radialis superficialis vonatkozasaban a kevés publikalt adat egyezést mutat sajat
értékeinkkel [ Visser 2009; Marx és mtsai, 2010]. A cervicalis ideggyokok esetében is csak igen
kevés adat all rendelkezésre. Tovabba, a plexus brachialis cervicalis ideggyokeinek ultrahangos
vizualizalasat neheziti a gyokok mély helyzete és ferde lefutasa, valamint a kedvezdtlen
testalkat is (rovid nyak, talstly). Ezért vizsgalatunkban sem lehetett mind az 56 vizsgalati
alanynal mérést végezni. Az ideg mély helyzete esetén a felbontas rosszabb, amely miatt a
mérési pontossag sziikségszertien romlik. Pl. a n. ischiadicus esetében azt talaltak, hogy a két
végtag Osszehasonlitasakor a minimalis kimutathatd kiilonbség nagyobb, mint a feliiletes
idegeknél [Tagliafico és mtsai, 2012]. Tovabbi vizsgalatok sziikségesek a cervicalis
ideggyokok normal értékeinek pontosabb meghatarozasahoz. Mindazonaltal, az eddigi adatok

alapjan megallapithatd, hogy a C5-7 gyokok mérete C5-t61 C7-ig novekedést mutat.

Az als6 végtagi idegek vonatkozasaban a mérések variabilitasa a kiilonb6zd tanulmanyokban
nagyobbnak tlinik. Itt fontos megjegyezni, hogy az alsé végtagi idegek esetében - a kdrnyezd
szovetek echogenitasi tulajdonsagai miatt — az ideg kevésbé élesen hatarolodik el a kornyezettol
(foként keresztmetszetben), amely mérési pontatlansagot eredményezhet. Tovabba, a
fibulanyaknal a n. peroneus communis ferde lefutasa miatt a transzducer kis dontése is

befolyasolhatja a keresztmetszeti teriilet mérését.

A megbizhatosagi vizsgalatok koziil a két vizsgald kozotti mérési megbizhatosag (interrater
reliability) kiemelkedden magas értéket mutatott, amely részben azzal is magyarazhat6, hogy
munkacsoportunk két vizsgaldja, akik a vizsgalatot végezték, azonos képzésben részesiiltek.
Azonban a mas tanulmanyok altal kozolt ICC értekek is jo vagy kivalo megbizhatosagot
jeleznek [Cartwright és mtsai, 2008; Haun és mtsai, 2010; Hobson-Webb és Padua, 2009]. Az
egy adott vizsgald méréseinek megbizhatdsagat (intrarater reliability) csak ritkan elemezték és
csak a n. medianus vonatkozésaban [Hobson-Webb ¢és Padua, 2009; Kluge és mtsai, 2010].
Sajat vizsgalatunkban hat betegnél 14 mérési ponton ismételte meg a mérést a vizsgalod,
beleértve a nehezebben vizsgalhato cervicalis ideggyokoket és also végtagi idegeket is, amely
magas egyezbséggel zarult (ICC érték=0,93). Vizsgalatunkban el6szor elemeztik a két
kiilonboz6 ultrahang késziilék, kiilonbozo frekvencidju transzducereivel azonos vizsgalo altal
végzett mérések megbizhatosagat (Philips vs. Toshiba, 15 MHz vs. 12 MHz transzducer),
amely szintén magas egyez6séget mutatott (ICC=0,86). Ugy tiinik a 12 és 15 MHz-es

transzducer felbontasabol vagy az eltéré késziilekbol adddo kiilonbség nem szignifikans a
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mérés tekintetében. Osszességében a harom megbizhatdsagi vizsgalat azt igazolja, hogy a
neurosonographids meérések reprodukalhatdsaga és pontossaga, akar kiilonbozd ultrahang

késziilékeken végzett mérések esetében is, képzett vizsgalok kezében kivalo.

Vizsgalatunkkal létrehoztunk a kozép-eurdpai populacioban egy olyan neurosonographiai
normalérték adatbazist, amely a késObbi vizsgalatok egyik alapfeltétele. Ugyanakkor fontos
megjegyezni, hogy a neurosonographias méréseket, kiilonosen, ha a normalértékektdl csak
kismértékli eltérés észlelhetd, mindig a klinikai és az elektrofizioldgiai adatok tiikrében kell

értelmezni.

A fejezet alapjaul szolgadlo kozlemeny:

Bohm J, Scheidl E, Bereczki D, Schelle T, Aranyi Z. High resolution ultrasonography of
peripheral nerves: measurements on 14 nerve segments in 56 healthy subjects and reliability
assessments. Ultraschall Med 2014; 35:459-467.
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ALAGUT SYNDROMAK

A Kkoriilirt peripherias idegkarosodas leggyakoribb okai kozé tartozik az ideg
kompresszidja, amelyet okozhat kiils6 kompresszio, ill. kialakulhat az ideg lefutasa mentén
talalhatd anatomiailag sziik, csontok-szalagok-izmok altal hatarolt teriileteken valo athaladas
kozben. Az utobbit alagit syndromanak hivjuk. Az alagat syndromanak sokszor az alkati
tényezOkon (alkatilag sziik alagat) kiviil egyéb oka nincs, amelyet idiopathias alagit
syndromanak neveznek. Kialakulasahoz azonban hozzajarulhat minden olyan tényez6, amely
megvaltoztatja az alagt anatomidjat vagy térsziikiiletet okoz az alaguton beliil, pl. csonttorés
és poszttraumas iziileti eltérések, synovitis vagy tenosynovitis, oedema (pl. terhesség,
lymphoedema, hypothyreosis), tagult vagy thrombotizalt erek, depozitumokkal jaro betegségek
(pl. koszvény, amyloidosis), degenerativ iziileti eltérések (pl. osteophytak), accessoros izmok
vagy egyéb anatomiai variaciok, térszlikit6 hatasu terimék (pl. ganglioncysta, tumorok) vagy
megerdltetés (pl. egyes foglalkozasok, sporttevékenységek). Polyneuropathia, pl. a diabeteses
polyneuropathia fennallasa ugyan hajlamosit6 tényez6, de nem oka az alagit syndromanak. A
leggyakoribb alaglit syndroma a n. medianus kompresszioval jaro carpalis alagat syndroma, kb.
5%-o0s prevalenciaval [Atroshi és mtsai, 1999] és 276/100 000/év incidenciaval [Mondelli és
mtsai, 2002], amelyet kovet a n. ulnaris kompressziojaval jard cubitalis alagut syndroma
21/100 000/év incidenciaval [Mondelli és mtsai, 2005]. Joval ritkabb, de éppen ezért sokszor
fel nem ismert alagut syndroma a plexus brachialis kompresszidjat okoz6 mellkas kimeneteli
syndroma (TOS), a n. interosseus posterior kompresszidjaval jar6 supinator alagit syndroma
(49. dbra) és a n. tibialis kompresszidjaval jaro tarsalis alagut syndroma (50. dabra). Mindezen
korképek diagndzisaban, megértésében és kiilondsen az anatdmiai hatteriik megismerésében, a
pontos etiologia tisztdzasaban a neurosonographidnak egyre nagyobb szerepe van. Mig a
gyakori carpalis és cubitalis alagt syndroma esetében a neurosonographia mar egy elfogadott
kiegészitd diagnosztikai modszer, addig a tobbinél még csak most korvonalazodik a

neurosonographia helye.

Az alagut syndromdk koziil munkacsoportunk részletesebben is foglalkozott a carpalis alagit
syndromaval, a cubitalis alagit syndromaval és a TOS-sal, amelyeket az alabbiakban

targyaljuk.
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49. abra. Supinator alagut syndroma. Felsé kép: a n. interosseus posterior (hosszmetszet)
duzzanata, megtoretése és kompresszidja latszik ott, ahol belép a m. supinatorba (nyil). Bal also
kép: intraoperativ képen az ideg (vastag nyil) leszoritasaért felelés Frohse arkad (vékony nyil).

Jobb also kép: a Frohse arkad atvagasa utan a kompresszio és megtoretés megsziint.
Sup: m. supinator; Rad: radius

50. abra. Tarsalis alagut syndroma. Felsé kép: n. tibialis hosszmetszetben. Tagult véna (varix)
komprimalja az ideget (nyil). Also képek: n. tibialis keresztmetszetben, a kompressziotol
proximalisan (bal) és a kompresszio magassagaban (jobb), itt mar két agra valva és mindkét ag
kifli alakira ésszenyomva.

TP: m. tibialis posterior in; FDL: m. flexor dig. longus in; FHL: m. flexor hallucis longus in; V: véna,; A:
arteria
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Carpalis alagut syndroma: uj diagnosztikai paraméter a carpalis alagut

syndroma neurosonographiai diagnézisaban

Carpalis alagit syndromaban a n. medianus a flexor retinaculum alatt a carpalis
alagitban komprimalodik, amely a kéz fajdalmas zsibbadasahoz és ligyetlenségéhez vezet. A
klinikai diagndzis megerdsitésében sokaig csak az elektrofizioldgiai vizsgalatnak volt szerepe.
[Jablecki és mtsai, 2002]. Az 1990-es évek kezdetétdl azonban megjelent a neurosonographia
mint kiegészit diagnosztikai eszk6z [Buchberger és mtsai; 1991, 1992; Beekman és Visser;
2003; Kele, 2003; Wong és mtsai, 2004; Hobson-Webb és mtsai; 2008; Padua és mtsai, 2008b;
Fowler és mtsai, 2011; Cartwright és mtsai, 2012; Descatha és mtsai, 2012). Buchberger ¢és
mtsai [1991, 1992] irtak le el6szor jellegzetes, az alagton beliili fokozott nyomassal
Osszefiiggd ultrahang eltéréseket carpalis alagit syndromdban: a n. medianus duzzanata a
carpalis alagut bejaratanal, az ideg ellapulasa az alagit distalis részében és a flexor retinaculum
palmaris részének kiboltosulasa. Az évek sordn nagy mennyiségli irodalmi adat gytilt 6ssze a
neurosonographia diagnosztikai hasznar6l carpalis alagit syndromaban. Ezen adatok
metaanalizise soran [Cartwright és mtsai, 2012; Tai és mtsai, 2012] megallapitottak, hogy ‘A’
szintli evidencia all rendelkezésre arra vonatkozodan, hogy a n. medianus keresztmetszeti
teriilete a carpalis alagut bejaratanal (CSA-I) a carpalis alagut syndroma pontos diagnosztikai
paramétere. A CSA-1 un. cut-off értéke (normalis fels6 hatara) jelent6s variaciot mutatott 8 and
14 mm? kozotti értékekkel, amely valdsziniileg az eltérd felbontastol, beallitasoktol és
vizsgalati technikaval fiigg dssze, azonban a legtdbb szerzé a 9-10 mm?-nél hiizza meg a hatart
[Tai és mtsai, 2012]. Tovabba, a CSA csukl6-alkar aranyanak alkalmazéasit (WFR) is
javasoltak, amely soran a beteg sajat kontrolljanak tekinthetd [Hobson-Webb és mtsai, 2008].

Ugyan a n. medianus (ill. altalanossagban barmilyen ideg) duzzanata a kompressziotél mind
proximalisan, mind distalisan kialakulhat, ezidag nagyon kevés figyelem iranyult a carpalis
alaglit kijaratanal, a tenyéren végzett mérésekre. Néhany vizsgalat ugyan beszamolt tobb
magassagban végzett mérésekrdl [Nakamichi és mtsai, 2002; Wong és mtsai, 2004; Chen és
mtsai, 2011], de Paliwal és mtsai [2014] kozleménye volt az elsé és egyetlen, amely
specifikusan a carpalis alagt kijaratanal végzett CSA mérés hasznaval foglalkozott. A szerzok
arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy amennyiben az alagut kijaratanal végzett mérést is
figyelembe veszik a mar bevett csuklotaji mérés mellett, a diagnosztikai érzékenység 19%-kal

nott. Nagyszdmu carpalis alagitban szenvedd betegeink mérései soran nekiink is az volt a
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benyomasunk, hogy a n. medianus duzzanata a tenyéren, a carpalis alagit elhagyasa utan
szembetlind vagy akar nagyobb mértékii, mint a bejaratnal, ill. eléfordult, hogy a csak a
kijaratnal volt duzzanat. Tovabbi benyomasunk volt, hogy a carpalis alaguton beliil a n.
medianus ellapulasa (6sszenyomésa) ltalaban legnagyobb mértékii az alagut distalis részében,
a flexor retinaculum distalis széle alatt és minél nagyobb az ideg 6sszenyomasa distalisan, annal
nagyobb a duzzanat a tenyéren, az alagut kijaratandl. Vizsgalatunk célja volt ezen
megfigyelések statisztikai elemzése, ill. azon hipotézisiink tesztelése, hogy az alagut kijaratanal
észlelt kifejezett n. medianus duzzanat a carpalis alaguton beliil a nyomas proximo-distalis

irany novekedésével fligg dssze.

Modszerek

Osszesen 87 beteg 118 kezén végzett mérések retrospektiv elemzését végeztiik el. A
vizsgalat bevalasztasi kritériumai a carpalis alagut syndroma tipusos klinikai tiinetei, valamint
elektrofiziologiai igazolasa volt. Carpalis alaglt syndromara utal6 klinikai tiinet a kéz vagy kar
zsibbadasa és fajdalma, amely éjszaka vagy bizonyos csuklopozicidkban kifejezettebb, n.
medianus teriileti érzészavar, valamint thenar atrophia és a kéz ligyetlensége. Kizarasi
kritériumok voltak egyes anatomiai variaciok (bifid ideg, az ideg korai oszlasa az alagtton
beliil), korabbi carpalis alagit miitét. Tovabba, poszttraumads, terhességgel 0sszefliggd vagy
mas szekunder carpalis alagit syndromas eseteket sem vettiink bele az elemzésbe, igy a
betegpopulacid6 homogén idiopathids carpalis alagut syndromas esetekbdl allt. A diabetes

mellitus nem volt kizard ok.

Kontrollcsoportként 23 személy 44 kezét vizsgaltuk. A kontrollszemélyeknél nem allt fenn
carpalis alagit syndroméra utal6 klinikai tiinet, elektrofiziologiai vizsgéalatot azonban nem
végeztiink. A betegekhez hasonldan kizarasi kritérium volt a bifid ideg, az ideg korai oszlasa

az alaguton beliil, ill. a korabbi carpalis alagt miitét.

Elektrofiziologiai vizsgalat

Tiz esetben az elektrofizioldgiai vizsgalatot mas intézetben végezték. A fennmarado 108 kéz
esetében a carpalis alagut syndroma igazolasahoz a kdvetkez6 vizsgalatokat végeztiik: standard
n. medianus motoros ¢és antidrom Sensoros neurographiak, valamint segmentalis antidrom
sensoros neurographia a tenyéren és a csuklondl ingerelve. A carpalis alagit syndroma

igazolasahoz és sulyossagi fokozatanak megallapitasahoz a n. medianus distalis motoros
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latenciajat (DML), a motoros valasz (CMAP) amplitadojat, a sensoros valasz (SNAP)
amplitidojat, a distalis (csuklo-ujj) sensoros vezetési sebességet €s a carpalis alaguton at mért
(tenyér-csuklo) sensoros vezetési sebességet vettiik figyelembe. Osszehasonlitasként és
polyneuropathia kizarasa c€ljabol a n. ulnaris distalis motoros és sensoros neurographiajat is
elvégeztiikk. A 8. tabldzat mutatja a carpalis alagut syndroménak az elektrofizioldgiai mérések
alapjan felallitott sulyossagi kategoriait. Az enyhe, kozepes, kozepesen sulyos, stlyos ¢€s
rendkiviil sulyos kategoriadk fokalis sensoros demyelinisationak, fokalis sensomotoros
demyelinisationak, sensoros axonvesztéssel jard fokalis demyelinisationak, sensomotoros
axonvesztéssel jard fokalis demyelinisationak és teljes sensomotoros denervacionak felelnek

meg.

8. tablazat. A carpalis alagut syndroma sulyossagi kategoriainak elektrofiziologiai kritériumai

Sulyossagi Segmentalis sensoros Sensoros Motoros
kategoéria neurographia neurographia neurographia
Enyhe tenyér-csuklo NCV | normalis normalis
Kozepes tenyér-csuklo NCV | ujj-csuklo NCV | DML norm. / enyhén?
Kozepesen sulyos tenyér-csuklo NCV | Ujj-csuklo NCV | DML1?

SNAP ampl.| SNAP ampl.| +CMAP ampl. |
Stlyos NV / SNAP ampl.| a NV DML1

tenyéren CMAP ampl.|

Rendkiviil silyos NV NV NV

NCV: ideg vezetési sebesség; DML: distalis motoros latencia; SNAP: sensoros valaszpotencial, CMAP: motoros
valaszpotencial; ampl.: amplitadé; NV: nincs valasz

Ultrahang vizsgalat

Az ultrahang vizsgalatokat Philips Epiq 5G ultrahang késziilékkel és 18-5 MHz-es linearis
transzducerrel végeztilk. A beallitdsokat a neurosonographiara optimalizaltuk, beleértve a
compound imaging mdd alkalmazasat. A betegek és a kontroll személyek a vizsgalat alatt fekvd
helyzetben voltak, az alkar szupindlt és az ujjak neutralis, félig hajlitott helyzetben voltak.
Kiilonos figyelmet forditottunk arra, hogy a vizsgalofejet az idegre merdlegesen tartsuk, az
anizotropia elkeriilése végett, amely miatt az alagit distalis részében és a tenyéren vizsgalva a
fejet donteni kellett. A CSA mérésekhez az idegeket manudlisan korberajzoltuk az ultrahang

késziilék un. ‘trace’ funkcidjaval, a hyperechogén epineurium belsé oldala mentén, a
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korabbiaknak megfelelden. A carpalis alagut bejaratanak és kijaratanak meghatarozaséhoz a
flexor retinaculumot hasznaltuk: az alagut bejaratat a flexor retinaculum proximalis szélétol
kozvetleniil proximalisan, a kijaratot pedig a flexor retinaculum distalis sz€létdl kozvetleniil
distalisan definialtuk, tehat kozvetleniil mieldtt belép az alagutba, ill. kdzvetleniil miutan kilép
az ideg az alagutbol. A vizsgalatot a csuklonal az ideg vonatkozasaban keresztmetszetben
kezdtiik. Az alagit bejaratdnal a vizsgalofej ide-oda mozgatasaval meghataroztuk és
megmértiik a legnagyobb CSA értéket (CSA-1). Ezt kdvetden az ideget az alagut kijarataig
kovettiik. Itt a CSA mérést ott végeztiik, ahol a flexor retinaculum mér nem volt vizualizalhaté
¢s az ideg az elagazas el6tt a legnagyobb volt (CSA-O). Megmértiik tovabba a n. medianus
CSA ¢értekét az alkaron is, a csuklored6tdl 12 cm-rel proximalisan. Meghataroztuk a CSA
csuklo-alkar (WFR), valamint a tenyér-alkar aranyat (PFR). Az ideg Osszenyomatasanak
(ellapulasédnak) meghatdrozasdhoz a hosszmetszeti anterio-posterior atmérét (LAPD)-t
alkalmaztuk és nem az ideg keresztmetszetének kis és nagy atmérdjébdl kiszamolt Un.
‘flattening’ aranyt, mivel a carpalis alaglton beliil a keresztmetszeti mérések az anizotropia
miatt nem megbizhatéak. Hosszmetszeti képeket készitettiink a n. medianusrol az alagut
bejaratatol a kijaratig és az LAPD értéket négy ponton mértiik: (1) az alagit bejaratanal (a fent
leirtaknak megfelelden), (2) az alagut proximalis részében, kb. az os lunatum és capitatum
hataranak magassagaban, (3) az alagit distalis részében, kozel a flexor retinaculum distalis
sz€léhez, és (4) az alagut kijaratanal (a fent leirtaknak megfeleléen). Az LAPD méréseket az
ultrahang késziilék kaliber funkciojaval végeztiik, a hyperechogén feliiletes és mély epineurium
kozott. A proximalis és distalis intracarpalis LAPD pontos mérési helyének meghatarozasanal

a legkisebb értéket vettiik figyelembe.

A kontrollcsoportban ugyanazon CSA és LAPD ultrahangos méréseket végeztiik el, mint a

betegcsoportban.

Statisztikai elemzés

A statisztikai elemzést Statistica for Windows v.12 program segitségével végeztik. A
szignifikancia szintet p <0,05-nél hataroztuk meg. A kort és a CSA-I, CSA-O, WFR, PFR és
LAPD értékeket leird statisztikaval jellemeztiik. Shapiro-Wilk W probat alkalmaztuk a
normalitas ellendrzéséhez. Normalitastol fliggden, a kor, CSA-I, CSA-O, WFR, PFR és LAPD
értékek 0sszehasonlitasat a kontroll- és a betegesoport kozott kétmintas t-probaval vagy Mann-

Whitney U probaval végeztiik. A CSA, WFR, PFR és LAPD értékek Osszehasonlitasat egy
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csoporton beliil paros t-probaval vagy paros Wilcoxon rangosszegteszttel végeztiik. A carpalis
alagit syndroma stlyossagi kategoriai kozott a WFR és PFR értékeket a Kruskal Wallis
probaval hasonlitottuk 6ssze. A CSA-l, CSA-O, WFR, PFR értékek legmagasabb
érzékenységgel €s specificitassal jard Un. ‘cut-off” értékeit (normalis felsd hatarat) ‘receiver
operating characteristic’ (ROC) elemzéssel hataroztuk meg. Kiszamoltuk a CSA-I1, CSA-O,
WFR és PFR értékek, ill. ezek kombinacioinak diagnosztikai érzékenységét, specificitasat,

pozitiv és negativ prediktiv értékeit, valamint pontossagat carpalis alagut syndromaban.

Eredmények

A vizsgalatba 87 beteg (59 n6 és 28 férfi) 118 érintett kezének (61 jobb és 57 bal) mérési
eredményeit vettiik be. A betegek atlagos kora 65,8 év volt (SD: 15,5, tartomany: 22-88 év). A
kontrollcsoport 23 személy (15 né és 8 férfi) 44 kezének mérési eredményeit tartalmazta. A
kontrollcsoport atlag életkora 60,0 év volt (SD: 15,5, tartomany: 36-91 év), amely nem
kiilonbozott szignifikansan a betegesoporttol (p=0,17, Mann-Whitney U proba).

A 9. tablazatban lathatok a betegek és a kontrollcsoport CSA értékei az alagut bejaratanal €s
kijaratandl, valamint az ezekbdl szamitott WFR és PFR aranyok. A betegek CSA értékei
mindkét mérési ponton, valamint a WFR ¢és a PFR szignifikansan nagyobbak voltak, mint a
kontrollcsoporté (p<0,001 az Osszes Osszehasonlitisban, Mann-Whitney U proba). A
betegcsoportban a CSA az alagut kijaratanal, ill. a PFR szignifikansan nagyobb volt, mint a
CSA az alagut bejaratanal, ill. a WFR (p<0,001 mindkét 6sszehasonlitasban, paros Wilcoxon
rangosszegteszt). Tovabba, a kezek 27%-anal CSA megnagyobbodas kizardlag az alagut
kijaratanal volt észlelhetd, 13%-andl pedig kizardlag az alagut bejaratanal. A
kontrollcsoportban nem volt szignifikans kiilonbség a CSA-I és a CSA-O kozott, valamint a

PFR ¢és a WFR kozott (p=0,9 mindkét 6sszehasonlitasban, paros t-proba).
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9. tablazat. A CSA-1, CSA-O, WFR és PFR median értékei a beteg- és a kontrollcsoportban

CSA-I mm? CSA-Omm? CSA-lv.CSA-O WFR PFR WFR v. PFR
(IQR) (IQR) p érték (IQR) (IQR) p érték
Beteg 15,0 18,0 p <0,001 2,2 2,7 p <0,001
(13-18,1) (14,4-21,8) (1,9-3) (2,2-3,3)
Kontroll 10,1 10,1 p=0,9 15 1,6 p=0,9
(9,2-10,8) (8,6-12) (1,4-1,7) (1,4-1,8)

CSA-I: keresztmetszeti teriilet az alagut bejaratanal; CSA-O: keresztmetszeti teriilet az alagut kijaratanal; WFR: a CSA
csuklo-alkar aranya; PFR: a CSA tenyér-alkar aranya; IQR: interkvartilis tartomany

A CSA-I, CSA-O, WEFR és PFR optimalis ‘cut-off” értékeit a 10. tabldzat mutatja.

10. tablazat. A CSA-1, CSA-O, WFR és PFR optimalis ‘cut-off” értékei

CSA-I CSA-O WFR PFR
(mm?) (mm?)

Cut-off értékek 12,6 13,2 2 2
Erzékenység 80,4% 86,2% 68,2% 80%
Specificitas 87,1% 93% 89,5% 89,6%
AUC 0,91 0,95 0,84 0,92

CSA-I: keresztmetszeti teriilet az alagit bejaratanal; CSA-O: keresztmetszeti teriilet
az alagut kijaratanal; WFR: a CSA csuklo-alkar aranya; PFR: a CSA tenyér-alkar aranya;
AUC: gorbe alatti teriilet

A 11. tablazatban a CSA-1, CSA-O, WFR és PFR, valamint ezek kombinéacidinak diagnosztikai
érzékenysége, specificitdsa, pozitiv és negativ prediktiv értékei, valamint pontossaga lathato
carpalis alaglit syndromaban. A CSA-O, ill. a CSA-O és/vagy CSA-I érzékenysége 5,1%-kal,
ill. 15,2%-kal nagyobb volt, mint CSA-I érzékenysége onmagaban. A WFR, ill. a PFR
érzékenysége kissé alacsonyabb volt, mint a CSA-I, ill. a CSA-O, de a PFR, ill. a PFR és/vagy
a WFR érzékenysége 10,2%-kal, ill. 20,4%-kal nagyobb volt, mint a WFR érzékenysége
onmagaban. Hasonldéan a pontossag is 9,9%-kal nagyobb volt, ha mind a CSA-1, mind a CSA-

O ¢értéket figyelembe vettiik, szemben a CSA-I értékkel 6nmagaban.

Az ideg az alaglt kijaratanal altalaban hypoechogénebb volt, mint a bejaratndl, de az

echogenitas kvantifikalasa nem tortént. Tovabba, az alagt kijaratanal anizotropia IS
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befolyasolhatja az ideg echogenitasat, mivel az ideg lefutasa dorsalis iranyban lejt az alaguton

beliil.
11. tablazat. Diagnosztikai érzékenység, specificitas, pozitiv és negativ prediktiv értekek a
CSA-1, CSA-O, WFR, PFR valamint ezek kombindcidja alapjan

CSA-I CSA-O CSA-1 + CSA-O WFR PFR WFR + PFR Osszes

Erzékenység 79,7% 84,8% 94,9% 68,6% 78,8% 89% 96,6%
(94/118) (100/118) (112/118) (81/118) (93/118) (105/118) (114/118)

Specificitas 86,4 % 93,2% 81,8% 90,9% 90,9% 81,8% 70,5 %

(38/48) (41/44) (36/44) (40/44) (40/44) (36/44) (31/44)

PPV 94% 97,1 % 93,3 % 95,3% 95,9% 92,9% 89,8%
(94/100) (100/103) (112/120) (81/85) (93/97) (105/113) (114/127)

NPV 61,3% 69,52% 85,7% 52% 61,5% 73,5% 88,6%

(38/62) (41/59) (36/42) (40/77) (40/65) (36/49) (31/35)

Pontossag 81,5% 87% 91,4% 74,7% 82,1% 87% 89,5%

([94+38]/162) ([100+41]/162)  ([112+36]/162)  ([81+40]/162) ([93+40)/162) ([105+36]/162) ([114+31/162)

CSA-I: keresztmetszeti teriilet az alagut bejaratanal; CSA-O: keresztmetszeti teriilet az alagut kijaratanal; WFR: a CSA
csuklé-alkar aranya; PFR: a CSA tenyér-alkar aranya; PPV: pozitiv prediktiv érték; NPV: negativ prediktiv érték; += és/vagy

LAPD mérések négy ponton torténtek, a Mdodszerek fejezetben leirtaknak megfeleléen. A beteg
és kontroll csoport median LAPD értékei a 12. tdbldzatban lathatok.

12. tablazat. LAPD értékek (mm) a beteg- és a kontrollcsoportban

Mérési pont Beteg Kontroll
(IQR) (IQR)
(1) Alagut bejarata 2,6 1,8
(2,4-2,9) (1,7-2)
(2) Proximalis alagut 2 1,8
(1,8-2,2) (1,6-2)
(3) Distalis alagut 1,1 1,6
(0,9-1,6) (1,5-1,9)
(4) Alagut kijarata 2,5 1,7
(2,2-3) (1,5-1,9)

IQR: interkvartilis tartomany

Az ideg maximalis 0sszenyomatésa (ellapulasa) harom kivételével az dsszes kézben az alagut

distalis részében volt lathat6. A harom kivételnél egy kézben izolalt proximalis kompresszio,
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egy kézben kombinalt, de proximalis hangsulyozottsagu proximalis €s distalis kompresszio,
egy kézben pedig egyenld mértékii proximalis és distalis kompresszio volt lathato. Tizenot
kézben un. proximalis ‘notch’ jel (az LAPD hirtelen lecsokkenése az os lunatum
magassagaban) volt lathatd, de egy kivételével mindegyikben distalis kompresszio is jelen volt.
A distalis kompresszionak tobb formaja volt: 1. az LAPD hirtelen lecsokkenése, altalaban a
flexor retinaculum distalis széléhez kozel (33 kéz); 2. az LAPD folyamatos csokkenése
proximalis-distalis iranyban (71 kéz); 3. distalis LAPD csokkenés proximalisan is jelenlevd
kompresszidé mellett (14 kéz). Az 51-53. dbra mutatja a harom kiilonb6z6 format. Lathat6 az
is, hogy a n. medianus duzzanata jellemz6en a tenyéren, a carpalis alaght kijaratanal nagyobb,
mint a csuklonal, a carpalis alaglt bejaratanal. Az LAPD a carpalis alagat distalis részében
szignifikansan kisebb volt, mint a carpalis alaglt proximalis részében (2. versus 3. mérési pont:
p<0,001, paros Wilcoxon rangdsszegteszt). A kontrollcsoportban a 2. és a 3. mérési pont kozott
a szamszeri kiilonbség ugyan nagyon Kicsi volt, de a kiilonbség itt is statisztikailag
szignifikansnak bizonyult (p<0,001, paros Wilcoxon rangésszegteszt). Az LAPD valtozasa
(ugrasa) az alagut bejarata és a proximalis alagut (1-2. mérési pont) kozott 0% volt a
kontrollcsoportban és 23,1% a betegcsoportban, mig az LAPD ugrasa az alagut kijarata és a
distalis alagat (4-3. mérési pont) kozott 6,3% volt a kontrollcsoportban és 127,3% a
betegcsoportban (median értékek). Statisztikailag 6sszehasonlitva az LAPD ugrasa az alagt
bejaratanal (1-2) szignifikansan kisebb volt, mint az alagut kijaratanal (4-3) (p<0,001, paros
Wilcoxon rangésszegteszt), mig a kontrollcsoportban nem volt kiilonbség (p=0,94, paros
Wilcoxon rangésszegteszt). Tovabba, az LAPD ugrasa mind az alagut bejaratanal (1-2), mind
az alagut kijaratanal (4-3) a betegcsoportban szignifikansan nagyobb volt, mint a

kontrollcsoportban (p<0,001, mindkét 6sszehasonlitasban, Mann-Whitney U proba).

Tiz esetben, ahol az elektrofiziologiai vizsgalatot mas intézetben végezték, az elektrofiziologiai
sulyossagot nem hataroztuk meg. A fennmarado 108 kéz koziil 11 rendkiviil stlyos, 45 stlyos,
16 kozepesen stlyos, 28 kozepes €s 8 enyhe foku volt. Sem a PFR, sem a WFR nem mutatott

szignifikans Osszefiiggést az elektrofiziologiai stlyossagi kategoriaval (p=0,94 és p=0,48).
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Radius

Trap

CSA: 23 mm? CSA:12.7 mm?

51. abra. Carpalis alagut syndroma proximalis és distalis kompresszioval. Felso kép:

hosszmetszet. Also képek: keresztmetszet (jobb- az alagut bejarata, bal-a kijarata).
Dist: distalis; Prox: proximalis; Rad: radialis; Uln: ulnaris; Lun: os lunatum; Cap: os capitatum; MC:
metacarpus; Trap: os trapezium,; CSA: keresztmetszeti teriilet

——
Thenar

A
-
-

CSA: 31 mm? CSA: 15 mm?

52. abra. Carpalis alagut syndroma koriilirt distalis kompresszioval.
(Magyardzatot . az 51. abrandal)
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CSA: 15.9 mm?

53. abra. Carpalis alagut syndroma distal felé folyamatosan névekvé kompresszioval.
(Magyardzatot I. az 51. abrandal)

Megbeszélés

A carpalis alagutat dorsalisan a carpalis csontok, volarisan pedig a flexor retinaculum
(ligamentum transversum carpi) hataroljak [Rotman és Donovan, 2002]. A carpalis alagit
syndroma az alagttban kialakulé6 megndvekedett nyomas kovetkezménye [Murata €s mtsai,
2007], amely a n. medianus kompresszidjahoz vezet. Kisérletes korilmények kozott
kimutattdk, hogy az ideg kronikus kompresszioja endoneuralis oedemahoz, perineuralis és
endoneuralis megvastagodashoz és mas ultrastrukturalis véaltozasokhoz vezet [Prinz és mtsai,
2005], amely az ideg megnagyobbodasat eredményezi . A nagyfelbontasu ultrahang bevezetése
lehet6vé tette, hogy ezen kompresszid okozta intraneuralis morfologiai elvaltozasokat in vivo
vizualizaljuk ¢és a diagnosztikdban felhasznaljuk. Az alagit bejaratanal kialakuld
idegduzzanatot, mint a carpalis alaguton beliili kompresszié kovetkezetes jelét mar koran
felismerték [Buchberger ¢és mtsai, 1991] ¢és a carpalis alagit syndroma ultrahang
diagnosztikajanak f6 pillére lett [Cartwright és mtsai, 2012; Tai és mtsai, 2012]. Feltételezik,
hogy a kompresszid okozta duzzanat attevédik a legkisebb ellenallasu tertiletre, igy a
retinaculum proximalis széléhez, az alaglt bejaratahoz, ahol az ideg felszabadul a nyomas aldl

[Therimadasamy és mtsai, 2012; Paliwal és mtsai, 2014]. Ugyanakkor, ez igaz a retinaculum
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distalis szélére, az alagat kijaratara is, amelyet eddig alig targyaltak. Vizsgdlatunkban
kimutattuk, hogy idiopathiés carpalis alagiit syndromaban szenvedd betegeknél a n. medianus
duzzanata mind az alagut bejaratandl, mind a kijaratanal szignifikdnsan nagyobb, mint a
kontrollcsoportban. Tovabba, a betegeknél a kijaratnal észlelt duzzanat és a keresztmetszeti
teriilet tenyér-alkar aranya (PFR) szignifikansan nagyobb volt, mint a bejaratnal észlelt
duzzanat és a csuklo-alkar arany (WFR). A kontrollcsoportban ilyen eltérés nem volt.
Megjegyzendd, hogy a kezek 27%-anél az ideg megnagyobboddsa csak a kijaratnal volt
észlelhetd, mig a kezek 13%-anal csak a bejaratnal. A carpalis alagt syndroma diagno6zisaban
a kijaratnal mért CSA értékre vonatkozo 0sszes diagnosztikai mutatd (érzékenység, specificitas,
pozitiv és negativ prediktiv érték és pontossag) nagyobb volt, mint a bejaratnal mért CSA érték
esetében. (11. tablazat). Amennyiben mind a bejaratnal, mind a kijaratnal mért CSA értéket
figyelembe vessziik, az érzékenység, ill. a pontossag 15%-kal, ill. 10%-kal nétt, a csak a
bejaratnal mért CSA érték alkalmazasahoz képest (11.tabldzat). Vizsgalatunkban a
szarmaztatott WFR ¢és PFR aranyok alkalmazasa nem jelentett szdmottevd tovabbi
diagnosztikai elényt az abszolut CSA értékekhez képest. Osszességében ezek az eredmények
azt igazoljak, hogy a n. medianus duzzanata az alagat mindkét végénél kialakul és a duzzanat
mértéke jellemzdéen még kifejezettebb az alaglt kijaratanal, mint a bejaratnal. Ez alapjan a

kijaratnal végzett mérés rutin alkalmazasa javasolt.

A carpalis alaglt kijaratanal végzett méréssel eddig kevesen foglalkoztak. Ennek lehetnek pl.
technikai okai, mivel kisebb felbontds mellett nehézségbe {litkozhet a dorsal felé lejtd
hypoechogén ideg kovetése. Tovabba, az alagit kijaratdnak anatomiai definicidja eltér a
kiilonb6zé vizsgalatokban. A tobb magassagban végzett mérésekrél beszamold korabbi
tanulmanyokban [Nakamichi és mtsai, 2002; Wong és mtsai, 2004; Chen €és mtsai, 2011], az
alaglt kijaratat és bejaratat vagy nem definialtdk egyértelmiien vagy a distalis és proximalis
alagltra tették. Sajat vizsgalatunkban az alaglt bejaratat, ill. kijaratat a flexor retinaculum
proximalis szé€létdl kozvetleniil proximalisan, ill. a distalis sz€élétdl kozvetleniil distalisan
hataroztuk meg. Ez egy fontos pont, mivel a legnagyobb mértékli duzzanat ott varhato, ahol az
ideg éppen felszabadul a nyomas alol. Nakamichi és mtsai [2002] vizsgalatdban harom CSA
mérést végeztek (az alagat proximalis, k6zéps6 és distalis részén) és megallapitottak, hogy az
ideg jelentés intracarpalis megnagyobbodast mutat. Ezt nehéz értelmezni, hisz az ideg
0sszenyomodik az alagtiton beliil. Chen €s mtsai [2011] egy ultrahangos ‘araszold’ vizsgalatot

végeztek, amely soran a carpalis alagut mentén 8 ponton mérték a n. medianus CSA értékét. A
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legnagyobb mértékli megnagyobbodast kovetkezetesen a legdistalisabb mérési pontokon, a
tenyéren mérték. Ugyan 6k nem hataroztdk meg ezen mérési pontok pontos, a flexor
retinaculum distalis széléhez viszonyitott helyét, azonban nagy valoszintiséggel megfelelnek az
altalunk alagtt kijaratként definidlt mérési pontnak és eredményeik leginkdbb tiikrozik sajat
megallapitasainkat. A kézelmultban szamoltak be el6szor az ideg izolalt megnagyobbodasarol
az alagut kijaratanal [Therimadasamy és mtsai, 2012; Paliwal és mtsai, 2014]. Hasonl6an a mi
eredményeinkhez, Paliwal és mtsai [2014] szintén kimutattdk, hogy az alaglt kijaratanal
végzett CSA mérés noveli a carpalis alagat syndroma ultrahang diagndzisanak érzékenységét,
azonban Ok nem végeztek kozvetlen Osszehasonlitast a kijaratnal és a bejaratnal végzett

mérések kozott.

Kiss¢ meglepé modon vizsgalatunkban az elektrofizioldgiai sulyossagi kategdéria nem mutatott
szignifikans Osszefliggést az ultrahang mérésekkel. Vizsgalati populdcionkban a rendkiviil
sulyos ¢és stlyos carpalis alagiit syndroma valamennyire feliil reprezentalt, felmeriil, hogy ez
befolyasolta a korrelacié vizsgalatot. E tekintetben azonban az irodalmi adatok is
ellentmondasosak. Egyesek szerint a CSA ndvekedést mutat az enyhétdl a kdzepesen sulyos
kategoriaknak megfeleléen [Chen és mtsai, 2011], masok pedig arrdl szamoltak be, hogy az
ultrahang kiegészitd, de nem bizonyit6 erejli a carpalis alagut syndroma sulyossagi fokanak
meghatarozasaban [Abrishamchi és mtsai, 2015]. Ugyanakkor Mhoon és mtsai [2012] nem
mutattak ki szignifikdns Osszefliggést az ultrahangos paraméterek és az elektrofizioldgiai
stlyossagi fokozat kozott és megallapitottak, hogy az ultrahang nem alkalmas a stlyossag

meghatarozasara.

Azon észlelésiink, hogy a n. medianus duzzanata a tenyéren, a carpalis alagut elhagyasa utan
szignifikansan nagyobb, ill. gyakrabban izolalt eltérés, mint a csuklonal, az alaglt bejaratnal
egybevagott azzal a megfigyeléssel, hogy az ideg ellapulasa (6sszenyomatasa) legkifejezettebb
altalaban az alagut distalis részében volt, amely legjobban hosszmetszeti képeken megitélhetd.
Ezt az eltérést mar a carpalis alagit syndroma ultrahang eltéréseinek elsé szisztematikus
leirasanal megemlitették [Buchberger és mtsai, 1991]. A legkisebb LAPD érték alapjan a
maximalis kompresszio (ellapulés) a vizsgalt 118 kézbdl 115 esetben distalisan volt, még azon
esetekben is, amikor a retinaculum proximalis szélénél is notch jel (benyomat) volt jelen. Az
LAPD szignifikdnsan kisebb volt az alaglt distalis, mint a proximalis szakaszdban. Normalis

esetben is a n. medianus kis mértékben ellapul proximo-distalis iranyban a carpalis alagiton
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beliil [Bianchi és Martinoli, 2007, p:446] és a kontrollcsoportban is észlelheté volt
statisztikailag szignifikans kiilonbség, azonban a szdmszerli kiilonbség elenyészd volt (1,8
versus 1,6 mm). Ennél fontosabb azonban az, hogy a betegcsoportban az alagut kijarata /
distalis alagut hataranal az LAPD ugras szignifikdnsan nagyobb volt, mint az alagat bejarata /
proximalis alagit hataranal, amely arra utal, hogy a kijaratnal nagyobb mértéki a
nyomaskiilonbség. A kontrollcsoportban nem volt szignifikans ugras az LAPD értékben egyik
végen sem, valamint nem volt szignifikans kiilonbség a két vég kozott sem. Tovabba, a legtobb
carpalis alagat syndromas kéznél az LAPD folyamatos csokkenést mutatott proximalis-distalis
iranyban, amely azt jelzi, hogy distal felé¢ az ideg progressziven ndvekvo nyomasnak van kitéve
az alagiton beliil. Ismert anatomiai tény, hogy az alagut proximalis-distalis irdnyban
progressziven besziikill és legsziikebb a hamulus ossis hamati magassagaban, amely a flexor
retinaculum distalis tapadasi pontja [Rotman és Donovan, 2002; Bianchi és Martinoli, 2007,
p:446]. Tovabba, a flexor retinaculum proximo-distalis iranyban progressziven megvastagszik,
legvastagabb distalisan ¢s ulnarisan [Pacek és mtsai, 2010; Goitz és mtsai, 2014]. Ezen
anatomiai tulajdonsdgok mind afelé mutatnak, hogy az alagiton beliil a nyomas distalisan
nagyobb. Ezt in vivo segmentalis carpalis alagut nyomasmérésekkel igazoltak is, ugyanis
kimutattdk, hogy idiopathids carpalis alagit syndromaban szenvedd betegeknél a nyomas
legmagasabb a hamulus ossis hamati magassagaban [Murata és mtsai, 2007]. Mindezt
figyelembe véve, feltételezziik, hogy az alagut bejaratdhoz képest a kijaratnal észlelt nagyobb
mértékii n. medianus duzzanat azt tiikkr6zi, hogy az alagut distalis részében nagyobb mértékii az
idegkompresszid, mint a proximalis részében. Ennek klinikai relevancidja is van, mivel
kiilonosen endoszkopos miitéteknél régota vita targya, hogy mennyire kell kiterjeszteni a flexor
retinaculum atvagasat, kiilonosen distalisan [Murata és mtsai, 2007]. A retinaculum distalis
részének, beleértve a retinaculumot a palmaris aponeurosishoz lehorgonyzé rostok inkomplett
atmetszése az elégtelen klinikai javulas oka lehet [Okutsu és mtsai, 1996; Yoshida és mtsai,
2007]. Ezt tobb esetben sajat magunk is tapasztaltuk (54. abra). Tehat, az alagut kijaratanal
¢észlelt izolalt vagy jelentds foki n. medianus duzzanat egy figyelmeztetd jel lehet a sebész

szamara, hogy kiterjesztett distalis felszabaditast végezzen.
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54. abra. Sikertelen carpalis alagut felszabaditas. A beteg tiinetei nem javultak miitéti

felszabaditas utan, mivel a retinaculum distalis része nem keriilt atmetszésre, az ideg

distalisan tovabbra is komprimalt.
Dist: distalis; Prox: proximalis; Rad: radius; Lun: os lunatum; Cap: os capitatum;

Vizsgéalatunk korlatai kozé tartozik a vizsgélat retrospektiv jellege. Tovabba, kizartuk az
elemzésbdl azokat a kezeket, ahol a n. medianus a csuklonal mar bifidus vagy az alagiton beliil
elagazik, amely valamennyi kivalasztési elfogultsdgot jelent. Ugyanakkor, mivel a legtobb kéz
megszokott anatomiai viszonyokat mutat, eredményeink a betegek dont6 részére relevans. Egy
tovabbi korlat az, hogy az elemzésbe nem vettiink be olyan betegeket, akiknek klinikailag
carpalis alagt syndromara jellemzd tiinetei voltak, de elektrofiziologiailag még nem volt

mérhetd eltérés. Tehat a nagyon enyhe esetek kiviil estek a vizsgalati betegpopulacion.

Osszefoglalva, vizsgalatunkban kimutattuk, hogy carpalis alagiit syndromaban a n. medianus
duzzanata az alagat mindkét végénél kialakul, ill. a kijaratnal, a tenyéren jellemzOen még
nagyobb mértékii és gyakrabban izolalt eltérés, mint a bejaratnal. Feltételezziik, hogy ez az
alagit anatomial viszonyaival Osszefliggésben az alaguton beliili nyomas progressziv,
proximalis-distalis irany névekedésével magyarazhat6. Eredményeink alapjan javasoljuk az
alagit kijaratanal végzett mérések rutinszerli elvégzését, amely noveli a carpalis alagit
syndroma ultrahangos diagnosztikai érzékenységét és pontossagat, valamint felhivja a sebész

figyelmét a jelentds distalis kompressziora.

A fejezet alapjaul szolgalo kozlemeny:

Csillik A, Bereczki D, Bora L, Aranyi Z. The significance of ultrasonographic carpal tunnel
outlet measurements in the diagnosis of carpal tunnel syndrome. Clin Neurophysiol 2016;
127:3516-3523.
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Cubitalis alagut syndroma: elektrofiziologiai és neurosonographiai eltérések

osszefiiggése

A n. ulnaris anatomiai okok miatt leggyakrabban a konyoknél karosodik. A konyoktaji
n. ulnaris karosodas vagy cubitalis alagiit syndroma a carpalis alagit syndroma utan a masodik
leggyakoribb alagit syndroma. Cubitalis alagiit syndromaban a neurosonographia kiilondsen
nagy segitség lehet, mivel gyakori helyzet, hogy az elektrofizioldgiai vizsgalattal nem lehet
lokalizalni az idegkarosodas magassagat, pl. dontéen axonvesztéssel jard laesiokban [Beekman
¢s mtsai, 2004a; Wiesler és mtsai, 2006; Yoon és mtsai, 2007]. Hasonldan a carpalis alagit
syndromahoz, a cubitalis alagut syndroma neurosonographiai diagnozisa is az idegnek, az
epicondylus medialis magassagdban mért keresztmetszeti atmérdjének (CSA) kéros mértékii
megnagyobbodasan, hosszmetszetben a kompresszio, a kaliberingadozés, valamint az ideg
segmentalis szerkezeti valtozasainak kimutatasan alapul. A n. ulnaris keresztmetszeti teriiletét
a konyoknél, az epicondylus medialis magassidgaban 10 mm? folstt tekintik kérosnak
[Cartwright és mtsai, 2007]. A carpalis alagit syndromaban alkalmazott csuklé-alkar (WFR),
ill. az altalunk vizsgélt tenyér-alkar (PFR) CSA aranyhoz hasonléan cubitalis alagut
syndromaban is javasoltdk a konyok-felkar arany alkalmazasat (CHR), amely 1,4 felett
tekinthetd korosnak [Gruber és mtsai, 2010].

Az idiopathids cubitalis alagit syndroma neurosonographiai spektrumat az 55-56. abrak
mutatjak. A kompresszid tipusosan az alagit distalis részében, a m. flexor carpi ulnaris eredd
két fejét 6sszekotd aponeurosis alatt jon 1étre, amelytdl proximalisan a csontos sulcus nervi
ulnarisban, az epicondylus medialis magassagaban pedig az ideg megduzzad, szerkezete
korossa valik. Az idiopathias cubitalis alagit syndroma mellett konyoktaji n. ulnaris kdrosodas
kiilonosen gyakran fordul elé poszttraumas esetekben, akar évtizedekkel az elszenvedett
konyoktorés utan (57. dbra). Ez esetben a megvaltozott anatomia, a sulcus szabalytalan

csontszerkezete és iziileti debris mind hozzajarulhatnak a kompresszio kialakulasahoz.
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Humerus

CSA: 23 mm?

55. abra. Idiopathias cubitalis alagut syndroma. A felsd kép hosszmetszetben, az also képek
keresztmetszetben mutatjdk az ideget a konydk alatt (bal alsé kép), az epicondylus magassdagdban
(also kozépso kép) és a konyok felett (jobb also kép). Nyil: kompresszio magassaga.

FCU: m. flexor carpi ulnaris; TB: m. triceps brachii; Epicond: epicondylus medialis; Olec: olecranon

56. dbra. Idiopathias cubitalis alagut syndroma harom kiilonbozo betegnél (hosszmetszet). Nyil:

kompresszio magassaga. Az anatomiai tajékozodasi pontokat lasd az 55. abraban.
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Humerus

CSA: 17 mm? CSA: 10 mm? CSA: 29 mm?

57. abra. Cubitalis alagut syndroma régi konyoktorés kévetkezményeként. Felsé kép: n. ulnaris
hosszmetszetben. A sulcust meszes szabad testek és sarjszovet tolti ki, amely az ideg
kompressziojat okozza (nyil). Keresztmetszeti also képek: az ideg a kompressziotol distalisan
(bal) és proximalisan (jobb) megnagyobbodott, a kompresszio magassagaban pedig ellapult
(kozépso).

Az elektrofiziologiai vizsgalat funkcionalis, mig az ultrahang vizsgalat morfoldgiai informaciot
szolgéltat az idegbantalomrdl. A cubitalis alagiit syndroma neurosonographia vizsgalata soran
kezdeti benyomasunk az volt, hogy a stlyosabb, jelentds axonvesztéssel jard esetekben az
ultrahang eltérések, az idegmegnagyobbodas kifejezettebb, szemben a tisztdn demyelinisatios
kéarosodassal. Korabbi ilyen iranyu vizsgalatok [Beekman és mtsai, 2004a,b; Mondelli és mtsai,
2008; Volpe és mtsai, 2009; Bayrak és mtsai, 2010] is abba az iranyba mutattak, hogy az
elektrofiziologiai sulyossag pozitiv korrelaciét mutat az idegmegnagyobbodas mértékével,
azonban ezek a tanulmanyok nem tettek egyértelml kiilonbséget a demyelinisatios €s az
axonalis karosodads kozott. Vizsgalatunkban arra voltunk kivancsiak, hogy cubitalis alagit
syndromaban kimutathat6-e statisztikailag korrelacio a két modalitas kozott, mas szoval
befolyasolja-e az idegkarosodas pathofiziologiai jellege (demyelininisatiés versus axonalis) a

morfologiai képet.

Modszerek
A vizsgélatban 46 beteg 50 cubitalis alagit syndromaval diagnosztizalt konyokét

vizsgéltuk elektrofiziologiai €s neurosonographiai modszerrel. A vizsgalat bevalasztasi
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kritériumai a kovetkezok voltak: 1) n. ulnaris laesio tipusos klinikai tiinetei (a IV-V. ujj
zsibbadas vagy érzéskiesése, a n. ulnaris altal innervalt kiskézizmok gyengesége és atrophidja,
Tinel jel a kdnyoknél); 2) a tiinetek minimum fennallasi ideje 4 hét, maximum fennallasi ideje
6 honap volt; 3) lokalizacios értéki elektrofiziologiai eltérések, amelyek konyoktaji n. ulnaris
laesiot igazoltak (fokalis vezetési sebesség lassulas vezetési blokkal vagy anélkiil) vagy nem
lokalizacios értékii n. ulnaris laesiot igazol6 elektrofiziologiai eltérések (tisztan axonvesztés) és
ultrahangon fokalis idegmegnagyobbodas a konyoknél. Kizarasi kritériumok voltak: korabban
operalt vagy poszttraumas cubitalis alagit syndroma, polyneuropathiara utalé panaszok vagy
tiinetek vagy polyneuroapthiaval gyakran tarsuld betegségek, plexus brachialis-truncus inferior

vagy C8-Thl radicularis laesionak megfeleld tiinetek (pl. m. extensor indicis gyengesége).

Az elektrofiziologiai eltérések alapjan a betegeket dontden demyelinisatiés és axonalis
idegkarosodas csoportokba soroltuk. Az axonalis csoporton beliil tovabbi két alcsoportot

hoztunk létre: tisztan sensoros axonalis karosodas és sensomotoros axonalis karosodas.

Otven kontrollszemély 87 konydkét (n. ulnaris) is megvizsgaltuk ultrahanggal. A
kontrollszemélyek nem szdmoltak be n. ulnaris laesiora utalé tiinetekrdl, ill. nem alltak fenn
naluk n. ulnaris laesio tiinetei. Tovabbd, polyneuropathidt okozd szisztémds betegség vagy
barmely mas neuromuscularis betegség is kizardo ok volt. Elektrofiziologiai vizsgalat a

kontrollszemélyeknél nem tortént.

Elektrofiziologiai vizsgalat

A betegeknél a kovetkezd elektrofiziologiai vizsgalatok torténtek: n. ulnaris motoros és
antidrom sensoros neurographia, segmentalis motoros neurographia a konyoknél és egy vagy
két n. ulnaris altal innervalt kiskézizom, pl. a m. abductor digiti minimi (ADM) vagy az els6
dorsalis interosseus izom (FDI) myographids vizsgalata. A motoros neurographianal az ADM-
bdl vezettiink el feliiletes elektrodaval és a csuklonal, a konyok alatt 4 cm-rel, a konydk felett
4 cm-rel, valamint a felkaron ingereltiink. A konyoktaji segmentalis neurographianal az
epicondylus medialist €s az olecranont 9sszekoté vonaltol 5, ill. 2,5 cm-rel distalisan, a vonal
magassagaban, valamint 2,5, ill. 5 cm-rel proximalisan ingereltiink. Az antidrom sensoros
neurographia soran gytriielektrodakkal a kisujjrol vezettiink el, a csuklonal, a konyok alatt
4 cm-rel és a konyok felett 4 cm-rel ingerelve. A neurographiak soran a konyok 90 fokban

hajlitott helyzetben volt. Dontéen fokalis demyelinisatioval jar6 cubitalis alagut syndromat
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allapitottunk meg (demyelinisatiés csoport), amennyiben a motoros vezetési sebesség
szignifikansan lecsokkent a konyoknél (>10 m/s az alkarhoz viszonyitva; [Kothari és mtsai,
1995]) vagy a konyoktdji segmentalis neurographia soran barmely ponton, vezetési blokkal
vagy anélkiil (a motoros valasz- a CMAP amplitiddjanak >20%-os csokkenése a konyoknél)
és a sensoros valasz (SNAP) amplitidoja normalis volt distalis (csuklotaji) ingerléssel.
Axonalis karosodassal jar6 cubitalis alagat syndromat allapitottunk meg (axonalis csoport),
amennyiben a SNAP amplitad6 csékkent volt (<10 uV, sensoros axonvesztésre utaldéan) vagy
mind a SNAP, mind a CMAP amplitadé csokkent volt (<10 pV és and <4 mV, sensomotoros
axonvesztésre utaléan) a csuklonal ingerelve. Az electromyographids eredményeket nem
hasznaltuk fel a demyelinisatio-axonalis karosodas elkiilonitésére, mivel az axonvesztés
mértékét legjobban a distalis CMAP / SNAP amplittdo jelzi. Minden olyan beteget az axonalis
csoportba soroltunk, akinél a CMAP / SNAP amplitudé a normalérték alatt volt, fiiggetleniil
attol, hogy kimutathato volt-e emellett demyelinisatios eltérés a konyoknél vagy sem. Az
axonalis csoportot tisztan sensoros axonalis és kevert sensomotoros axonalis csoportra

osztottuk.

Ultrahang vizsgalat

A vizsgalatot Philips HD11XE ultrahang késziilékkel végeztiik, small part szoftver és 15 MHz-
es 3 cm-es linedris transzducer segitségével. Az ultrahang vizsgalatot az elektrofiziologiai
vizsgalatot kovetd 10 napon beliil elvégeztiik. Az elektrofiziologiai €s az ultrahang vizsgalatot
legtobbszor ugyan az az orvos végezte. A beteg 1il6 helyzetben volt, karjat a vizsgaldasztalra
helyezve, a konyokot 10-20°-kal behajlitva. A konyoktdji eltérés mellett egyéb n. ulnaris
patholdgia kizardsa céljabol elsdként a n. ulnaris keresztmetszeti szkennelése tortént a csuklotol
az axillaig. Ezt kovetden a n. ulnaris keresztmetszeti teriiletének (CSA) mérését végeztiik el, az
idegek manudlis korberajzolasdval az ultrahang késziilék un. ‘trace’ funkcigjaval, a
hyperechogén epineurium belsé oldala mentén, a konyok koriil harom ponton (az epicondylus
medialis magassagaban, valamint 2 cm-rel distalisan €s proximalisan ettdl a ponttol), valamint
a felkar kozepén. Minden egyes mérési ponton harom mérés atlagolasa tortént. A konyok
kornyéki harom mérésbol a legnagyobbat (CSAmax) hasznaltuk a statisztikai elemzéshez.
Meghataroztuk a CSA konyok-felkar aranyat (CHR: CSAmax a konyoknél / CSA a felkaron).

Ugyanezen méréseket elvégeztiik a kontrollcsoportban is.
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Statisztikai vizsgalat

A valtozok normalis eloszlasat a Shapiro-Wilk probaval ellenériztiik. Az egyes csoportok
vonatkozasdban (demyeliniSatiés csoport, axonalis csoport, sensoros axonalis és kevert
sensomotoros axonalis alcsoport, kontrollcsoport) a CSAmax, a CHR értékeket és a demografiai
jellemzoket leird statisztikaval jellemeztiik. A csoportok 6sszehasonlitasat Kruskal-Wallis vagy
ANOVA probaval végeztik. Az ANOVA préba utdn a csoportok kozti paronkénti
Osszehasonlitast a post hoc Tukey probaval végeztiik. A nem normalis eloszlast mutato valtozok
esetében a paronkénti dsszehasonlitdshoz a Mann-Whitney U probat alkalmaztuk Bonferroni
korrekcioval. A CSAmax és a CHR korral, nemmel, testmagassaggal és teststullyal valo
Osszefliggés vizsgalatdhoz a Spearman-f. korrelacids egyiitthatot szamitottuk ki. A csoportok
kozti nemi eloszlast a khi-négyzet probaval elemeztiik. Tobbvaltozos elemzéshez az altalanos
linedris modellt (GML) alkalmaztuk, ahol CSAmax vagy a CHR volt a dependens valtozo és a
nem, kor, testmagassag ¢és testsuly volt a fiiggetlen prediktor. A statisztikai elemzés a Statistica
for Windows (v. 9.0, Tusca, OK) szoftver segitségével tortént. A szignifikancia szintet p <0,05-

nél hataroztuk meg.

Eredmények

A n. ulnaris laesio etioldgidja és ultrahang megjelenése

A legtobb betegnél a cubitalis alagiit syndromat idiopathidsnak mindsitettiik. Egyes betegeknél
a kovetkez0 korallapotokat azonositottuk ultrahanggal: 5 esetben a n. ulnaris patholdgias
luxacioja (5. dbra), 2 esetben heterotop osszifikacio és arthrosis, 1 esetben a konyok fokozott
valgus helyzete, 2 esetben sziik sulcus nervi ulnaris és 1 esetben a konyok hajlitott helyzetében
a n. ulnarist komprimal6 pathologias kdtoszovetes szalag. A koros idegszakasz minden esetben
hypoechogén volt, a fascicularis szerkezet elmosddasaval (55-56. abra). A legtdébb konyok
esetében (n=46; 92%) a legnagyobb CSA értéket az epicondylus medialis magassagaban
mértiik, mig két esetben a konyok alatt 2 cm-rel (6%) és csak egy esetben a konyok felett 2 cm-
rel (2%).

A n. ulnaris laesio elektrofiziologiai osztalyozasa

A 13. tablazat mutatja Osszefoglalva az elektrofiziologiai eltéréseket. Az elektrofiziologiai
vizsgalat alapjan axonalis n. ulnaris karosodast allapitottunk meg 29 esetben (demyelinisatios
jelekkel vagy anélkiil) és dontéen demyelinisatios karosodast allapitottunk meg 21 esetben. Az

axonalis csoportban tisztan sensoros axonalis karosodas latszott 13 esetben és kevert
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sensomotoros axonalis karosodas 16 esetben. Egyes, az axonalis csoportba tartozé esetekben
(8/29) a karosodas elektrofizioldgiai lokalizacidja (a hagyomanyos motoros vagy a konyoktaji
segmentalis motoros neurographia alapjan) nem volt lehetséges, azonban az ultrahang altal
¢szlelt fokalis megnagyobbodas és echoszerkezeti valtozds alapjan a laesio magassaga
megallapithaté volt, cubitalis alagit syndromat igazolva. Minden olyan esetben, ahol az

elektrofiziologiai lokalizacio lehetséges volt (a konyoktdji segmentalis motoros neurographia

alapjan legtobbszor a retroepicondylaris régioban), az ultrahangon észlelt fokalis
idegmegnagyobbodas egybeesett az elektrofiziologiai lokalizacidval.
13. tablazat. A betegek elektrofiziologiai adatai
Csoport Dist. CMAP  Dist. SNAP NCV alkar NCV NCV CMAP ampl.
ampl. ampl. (m/s) konyok konyok csokkenés a
(mV) (nv) atlag+SD (m/s) felett konyoknél
atlag+SD atlag+SD (tartomany) atlag £SD (m/s) (%)
(tartomany) (tartomany) (tartomany) atlag+SD atlag=SD
(tartomany) (tartomany)
Demyelinisatios 8,8+1,6 30,6+14,2 57,2+3,9 38,849,5 60+4,4 32,9427.4
(n=21) (5,2-11,8) (14-79) (49-63,6) (28-57,6) (50-67) (2-81)
Axonalis 5,242,8 3,2+3,66 47+8,9 35,8€10,9 52,3+7,4 15+16,45
(6sszes) (0-10,2) (0-9,8) (31,9-614)  (9-54,7) (38,8-64) (2-50)
(n=29)
Sensoros 7,7£1,2 5,44+3,4 54,2+3,9 40,9+10 57,1£3,9 6,8+3,7
axonalis (5,8-10,2) (0-9,8) (48,6-61,4)  (20,8-547)  (51,5-64) (2-12)
(n=13)
Sensomotoros 2,7+1,2 1,1£2,1 39,0+5,2 29,719 47,1+£6,8 24420,3
axonalis (0-3,8) (0-6) (31,2-51) (9-37,6) (38,8-64) (3-50)
(n=16)

Dist.=distalis (csuklotaji) ingerléssel nyert érték; CMAP=motoros valaszpotencidl; ampl.=amplitid6; SNAP=sensoros
valaszpotencial; NCV=ideg vezetési sebesség; SD=szoras
A konyoktaji segmentalis motoros neurographia eredményei nincsenek feltiintetve.

Az ultrahangos mérések és a demografiai adatok dsszefiiggése

A 14. tablazatban 1athatok a demografiai adatok. A kontroll csoportban a CSAmax nem fiiggott
a kortol (p=0,38), a testmagassagtol (p=0,08) és a testtomeg mutatotdl (BMI) (p=0,28), azonban
marginalisan szignifikans pozitiv Osszefiiggés mutatkozott a teststllyal (Spearman R=0,22,
p=0,042), valamint a CSAmax értékek férfiaknal szignifikansan nagyobbak voltak, mint n6knél
(p=0,038). A kontrollcsoportban a CHR negativ Osszefliggést mutatott a testmagassaggal
(Spearman R=-0,28, p<0,01), de nem fliggdtt a kortol (p=0,13), testsulytol (p=0,60) és a BMI-
tél (p=0,16), valamint nem volt kiilonbség a CHR értékben a nemek kozott. Nem volt

szignifikéns kiilonbség testsuly (p=0,58) ¢és BMI (p=0,88) vonatkozasaban a kontroll és a
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betegcsoport kozott, azonban szignifikdns kiilonbség mutatkozott a kor (p<0,001),

testmagassag (p=0,042) és a nem eloszlasaban (p=0,005).

14. tablazat. A kontroll- és a betegcsoportok demografiai jellemzoi

Csoport Idegek Férfi:né Kor, év Magassag, m  Testsuly, kg
szama arany (atlagzSD)  (atlag+SD) (atlag=SD)

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

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

Axonalis 29 15:14 57,749,5 1,70+0,09 79,44+9,9

(6sszes)

Sensoros 13 4:9 54,7+10,3 1,69+0,10 75,0173

axonalis

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

axonalis

Egyvaltozos elemzés soran az ultrahangos paraméterek (CSAmax €s CHR) szignifikansan
kiilonboztek a harom f6 csoport k6zott (15. tdbldzat). Paronkénti 6sszehasonlitaskor a CS Amax
szignifikdnsan nagyobb volt az axonalis csoportban, mint a kontroll- és a demyelinisatios
csoportban (p<0,001 mindkét Osszehasonlitasban) ¢és a demyelinisatios csoport is
szignifikansan kiilonb6zott a kontrollcsoporttol (p<0,01) (58. dbra). Hasonloképpen a CHR
vonatkozasdban is szignifikdns kiilonbség mutatkozott a hdrom csoport kozott (p<0,001,
15. tablazat). Paronkénti 6sszehasonlitaskor a CHR szignifikdnsan nagyobb volt az axonalis
csoportban, mint a kontroll- és a demyelinisatios csoportban (p<0,001 mindkét
Osszehasonlitasban) ¢s a demyelinisatidos csoport 1is szignifikdnsan kiilonbozott a
kontrollcsoporttdl (p<0,001) (59. dbra). Nem parametrids Bonferroni korrekcioval végzett
paronkénti dsszehasonlitaskor is hasonld eredmények sziilettek mind a CSAmax, mind a CHR

vonatkozasaban.

15. tablazat. Ultrahangos paraméterek a kontroll- és a fo betegcsoportokban

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

CSA (mm?) 7,6+1,7 10,1+2,6 15,245,8 <0,001

CHR 1,2+0,24 1,7£0,3 2,1£0,6 <0,001

CSA=keresztmetszeti teriilet a konyoknél; CHR=a CSA konyok-felkar ardnya
P: szignifikancia szint a csoportok kozott (Kruskal-Wallis ANOVA)
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59. abra. CHR a konyoknél kontrollszemélyekben és a
cubitalis alagut syndromas betegek alcsoportjiaiban

Az egyvaltozds probak eredményei alapjan tobbvaltozos elemzést is elvégeztiink az altalanos
linearis modell (GML) segitségével a CSAmax és a CHR filiggetlen prediktorainak
meghatarozasadhoz. Lehetséges prediktorként a csoportok tipusait (kontroll, demyelinisatios,
axonalis), nemet, kort, testmagassagot és testsulyt vizsgaltuk, a dependens valtozé pedig a
CSAmax ¢és a CHR érték volt. A CSAmax vonatkozasaban csak az idegkdrosodas
elektrofiziologiai tipusa mutatkozott mint szignifikans fiiggetlen prediktor (p<0,001). A CHR
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vonatkozasaban a csoport (p<0,001) és a nem (p=0,017) volt szignifikans fiiggetlen prediktor.
A noket és a férfiakat kiilon elemezve csak a csoport tipusa bizonyult a CSAmax és a CHR

szignifikans fliggetlen prediktoranak.

Az axonalis karosodas alcsoportjainak osszehasonlitasa

Az axonalis csoporton beliil elvégeztiink egy kiilon elemzést a kevert sensomotoros (n=16) és
a tisztan sensoros karosodas (n=13) csoport 6sszehasonlitasa céljabol. A CSAmax szignifikansan
kiilonbdzott a két alcsoport kozott (17,2 + 6,2 mm? a kevert és 12,8 + 4,5 mm? a tisztan axonalis
csoportban; Mann-Whitney U proba, p=0,012), azonban a CHR vonatkozasaban a kiilonbség
nem volt szignifikans (2,2 £ 0,7 mm2 és 1,9 + 0,4 mm?, Mann-Whitney U préba, p=0,33).

Megbeszélés

Cubitalis alagit syndroméaban a neurosonographiai vizsgalat sordan a n. ulnaris
konyoktaji, leggyakrabban az epicondylus medialis magassagaban kialakuld fokalis
megnagyobbodasa, echoszerkezeti elvaltozasa észlelheté [Beekman és mtsai, 2004a,b,c; Peer
¢s Bodner, 2008]. A CSA abszolut értékének megndvekedése mellett a CSA konyok-felkar
aranya (CHR) is segit a diagndzisban [Gruber és mtsai, 2010]. Tovabba, hosszmetszeti képen
legtobb esetben jol lathatd az ideg ellapuldsa a kompresszido magassagaban, leggyakrabban a
sulcus distalis részében, amelytdl proximalisan pedig hirtelen kiszélesedik, megnagyobbodik,
ott, ahol keresztmetszetben a megndvekedett CSA mérhetd (55-56. dbra). Erdekes modon, a
carpalis alagit syndromaval szemben cubitalis alagiit syndromédban a kompressziotol distalis
megnagyobbodas kevésbé jellemzd. Ez valoszinilileg a carpalis és a cubitalis alagit eltérd
nyomas- €s anatomiai viszonyaival magyardzhat6. Carpalis alagit syndroméban a nyomas
legmagasabb az alagut distalis részében ¢€s ezért a kialakuld oedema a legkisebb ellenallas felé
mozdul, a retinaculum distalis szélénél a tenyéren jelenik meg, proximalisan, a sziik
intracarpalis térben pedig jobban eloszlik. Cubitalis alagut syndroméban az oedema proximalis
iranyban tud jobban mozdulni, mivel a kompressziotol distalisan az ideg mar intramuscularisan
fut. Vizsgalatunkban szintén igazoltuk, hogy a neurosonographia képes megbizhatéan
lokalizalni az idegkarosodas helyét. Ez kiilonos jelentdséggel bir akkor, amikor az
elektrofiziologiai vizsgalat alapjan a lokalizacié nem lehetséges, pl. tisztan axonvesztéssel jard
esetekben. Vizsgalatunk f6 célja azonban az ultrahang eltérések és az idegkarosodas pathologiai

crer

illetéen két f6 csoportot alkottunk, a konyoktaji ,,dontden fokdlis demyelinisatioval” jard
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csoport, valamint a ,,Sensoros vagy Semsomotoros axonalis karosoddssal” jard csoport,
fliggetlentil attol, hogy tarsul-e hozza a koényoktajékon demyelinisatios eltérés vagy sem. A
,»dontden demyelinisatios” alatt azt értjiikk, hogy a karosodas f0 jellege demyelinisatio a
konyoknél, normalis distalis CAMP és SNAP amplitidokkal, fiiggetlen attol, hogy tarsul-e
hozza valamennyi szubklinikus, electromyographidval kimutathat6 axonvesztés. Ugyanis, még
a legtisztadbb demyelinisatiés korképekben, pl. Guillain-Barré syndromdban is latunk
valamennyi denervaciot (axonvesztést), amelynek azonban klinikai relevancidja nincsen. Az
axonalis csoportba soroltuk mind a tisztdn axonvesztéssel, mind a konyoktaji fokalis
demyelinisatioval €¢s masodlagos axonvesztéssel jaro eseteket. Ezzel, a szokvanyostol kissé
eltéré klasszifikacioval, jol elkiilonithetéek azok az esetek, ahol a patholdgia dontéen
demyelinisatio, enyhébb sulyossagu, azoktol, akiknél axonvesztés van és ezaltal stlyosabbnak
mindsithetdk. Axonvesztés esetén a regeneracio sokkal hosszabb és a prognozis rosszabb, mint

demyelinisatidban.

Vizsgéalatunkban azt talaltuk, hogy a n. ulnaris konyoktdji CSAmax értéke szignifikansan
nagyobb volt axonvesztés esetén, mint a dontéen demyelinisatios karosodassal jard csoportban
¢s mindkét csoportban szignifikansan nagyobb volt a CSAmax, mint a kontrollcsoportban. A
férfiak €s a ndk kiilon elemzésekor is ugyanezen eredmények sziilettek. Tovabba, elemeztiik az
axonalis csoport két alcsoportjat is, a tisztan sensoros és a kevert sensomotoros axonvesztéssel
jard eseteket. Ennek elméleti hattere az volt, hogy a két alcsoport eltérd sulyossagot jelez, mivel
a sensoros rostok érzékenyebbek a kompresszidra, a motoros rostok érintettsége altalaban
késobb, sulyosabb kompresszid esetén alakul ki. Vizsgalatunkban a konyoktaji CSAmax
szignifikansan nagyobb volt a kevert sensomotoros axonvesztéses, mint a tisztan sensoros
axonvesztéses csoportban. Osszességében ezek az eredmények azt jelzik, hogy cubitalis alagit
syndromaban az axonvesztéssel jar6 n. ulnaris karosodas nem csak nagyobb mértékil
idegduzzanatot okoz, mint a demyelinisatios karosodas, hanem az axonvesztés mértékével is

Osszefliggést mutat.

Korabban is vizsgaltak cubitalis alagit syndroméban az elektrofizioldgiai és neurosonographiai
adatok Osszefliggését [Beekman és mtsai, 2004a,b; Mondelli és mtsai, 2008; Volpe és mtsai,
2009; Bayrak és mtsai, 2010]. Sajat eredményeinkhez hasonl6éan Beekman és mtsai [2004a] az
LAPD mérésével azt talaltdk, hogy a n. ulnaris szignifikdnsan vastagabb volt axonvesztés

tarsuldsa, mint tisztan demyelinisatios kdrosodas esetén. Az axonalis csoport tovabbi elemzése
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azonban nem tortént. Egyik masik vizsgalatukban [Beekman és mtsai, 2004b] kiilon elemezték
a klinikailag tisztan sensoros €s sensomotoros deficittel jard betegeket és azt talaltdk, hogy
sensomotoros karosodasban a n. ulnaris atmérdje szignifikdns negativ korrelaciot mutatott a
CAMP amplitidoval. Ez is azt jelzi, hogy az axonvesztés nagyobb mértékii
idegmegnagyobbodashoz vezet. A Mondelli és mtsai [2008] vizsgalataban a CSA mérések
érzékenysége meglepden alacsony, 50% alatti volt, ez azonban a szerzok is azzal magyaraztak,
hogy a vizsgalatba nem vontak be a nem lokalizalhat6, alacsony CAMP és SNAP amplitadoval
bir6 betegeket. Mivel ezek azok a betegek, akiknél sulyosabb, axonvesztéssel jard
idegkarosodas all fenn, sajat eredményeink alapjan naluk valoszintileg nagyobb CSA értékeket
mértek volna. Vizsgéalatukban szignifikdns Osszefliggést talaltak a CSA értékek és az
elektrofiziologiai sulyossagi skala pontszama kozott. Ez azonban nem hasonlithatd dssze
kozvetleniil sajat vizsgalatunkkal, mivel az altaluk felallitott elektrofizioldgiai sulyossagi skéala
nem vette figyelembe a distalis CMAP amplitudot, az axonvesztés legfébb jelét, hanem a
konyoktaji vezetési sebesség csokkenésre €s vezetési blokkra Osszpontositottak. Tehat,
eredményeik dontden csak azt jelzik, hogy a CSA korreldl a demyelinisatio mértékével. A
Volpe és mtsai [2009] altal végzett vizsgalatban szintén azt talaltdk, hogy a CSA szignifikansan
korrelal a neurographidk eredményeivel, azonban az altaluk feléllitott stilyossagi skala nem
differencialt a demyelinisatidés és az axonvesztéssel jard csoport kozott (a ,,sulyos” csoport
magaban foglalta mind a nagyfokt vezetési blokkal, mind a nagyfokt axonvesztéssel jard
eseteket). Hasonldan Bayrak és mtsai [2010] szignifikans Osszefiiggésrél szamoltak be az
elektrofiziologiai sulyossagi skala pontszdma és a konyoktdji CSA kozott, azonban itt sem
differencialtak egyértelmiien a demyelinisatiés és az axonalis laesiok kozott. Osszességében
ezen megel6z06 vizsgalatok mind abba az iranyba mutatnak, hogy cubitalis alagut syndromaban
minél stlyosabb az idegkdrosodéds elektrofizioldgiailag, annal nagyobb mértékii az
idegduzzanat a konyoknél. Ezekben a vizsgalatokban azonban a ,,stlyossag” definicigja nem
volt egységes, ezért nem volt egyértelmil, hogy az idegkarosodas jellege (demyelinisatios vagy
axonalis) hogyan befolyasolja az ultrahang eltéréseket. Az altalunk feléllitott elektrofiziologiai
klasszifikacio segitségével kimutattuk, hogy az idegmegnagyobbodas mértéke (CSA mérések
alapjan) nagyobb axonvesztés esetén, mint a dontéen demyelinisatioval jaro esetekben. A CSA

mérésekkel 0sszhangban a konyok-felkar ardany (CHR) elemzés is hasonl6 eredményt mutatott.

Az axonvesztés esetén in vivo észlelt nagyobb mértékii duzzanat valoszinli magyarazatat

kisérletes vizsgalatok adjak [Powell és Myers, 1986], amelyekben kimutattdk, hogy az
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axondegeneraci6 nagyobb mértékli endoneuralis oedemaval jar. Késdbbi stadiumokban a koros
folyamatok kaszkadja (oedema-ischemia-demyelinisatio-remyelinisatio-axondegeneracio-

fibrosis) az ideg progressziv megvastagodasahoz vezet.

Osszefoglalva, eredményeink arra utalnak, hogy cubitalis alagiut syndromaban lokalizacios
értéke mellett az ultrahang altal kimutatott idegduzzanat mértéke is relevans informacio az
axonvesztés mértékének megitélésében, amelynek prognosztikai jelentdsége van és a beteg
tovabbi ellatasat is meghatarozza. Vizsgalatunk korlatai koz¢é tartozik az, hogy az ultrahangot
végz6 orvos nem volt ‘vak’ az elektrofiziologiai eredményeket illetéen. Emellett
vizsgalatunkba csak 6 honapnal révidebb ideje fennallo tiinetekkel bird betegeket vettlink be,

ezért eredményeink elsdsorban a subacut cubitalis alagit syndromara érvényesek.

A fejezet alapjaul szolgadlo kézlemény | absztrakt:
Scheidl E, Bohm J, Farbaky Z, Aranyi Z, Simé M, Bereczki D. High resolution peripheral
nerve ultrasound in carpal tunnel syndrome and ulnar neuropathy at the elbow: First

experiences in Hungary. Eur J Neurol 2011; 18 (Suppl. 2): 326.

Scheidl E, Bohm J, Farbaky Z, Simo M, Bereczki D, Aranyi Z. Ultrasonography of ulnar
neuropathy at the elbow: axonal involvement leads to greater nerve swelling than

demyelinating nerve lesion. Clin Neurophysiol 2013; 124:619-625.
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A thoracic outlet syndroma (TOS) neurosonographiai jelei

Thoracic outlet syndroma (mellkas kimeneteli syndroma, TOS) alatt a plexus brachialis
vagy az arteria / vena subclavia kompresszidjat értjiikk a mellkas kimenetel barmely pontjan,
amely magaban foglalja az interscalenicus, a costoclavicularis és a subcoracoidealis régiot
[Peete és mtsai, 1956]. A jelenleg hasznalatos felosztas szerint 6t kiilonb6z6 klinikai syndromat
kiilonboztetliink meg: arterias vascularis TOS, vénas vascularis TOS, traumas neurovascularis
TOS, valddi neurogén TOS és nem specifikus TOS [Wilbourn 1999; Ferrante 2012]. Neurogén
TOS-ban a plexus brachialis kompresszidja jellemzdéen az interscalenicus haromszogben jon
létre, amely a plexus harom truncusa koziil a truncus inferiort vagy az azt alkotdé C8 és Thl
‘gyokok’ (n. spinalis anterior againak) distalis szakaszat érinti. Ennek megfelelden a neurogén
TOS jellegzetes klinikai tiinetegyiittese az érintett oldalon C8-Thl sensomotoros axonvesztés
kovetkeztében a thenar €s az 1. dorsalis interosseus kiskézizom szelektiv sorvadasaval és
paresisével, valamint az alkar és a kéz medialis oldaldnak érzészavaraval jar [Gilliatt és mtsai,
1970]. Emellett a betegek gyakran beszdmolnak az érintett kar diffiz fajdalmarol és nehezen
megfogalmazhaté faradékonysagarol, amelyet a kar elevacidja rendszerint provokal. A
neurogén TOS elektrofiziologiai kritériuma a posztganglionaris C8-Thl sensomotoros
axonvesztés kimutatdsa, amely legtobbszor a Thl részt kifejezettebben érinti [Tsao és mtsai,
2014]. Az Gn. nem specifikus TOS egy vitatott kategoria, amely csak szubjektiv tiinetekkel,
mint a kar fajdalmaval, zsibbadasaval és faradékonysagaval jar, neurologiai deficit (paresis,

érzéskiesés) nélkiil.

A TOS okaként hagyomanyosan a mellkas kimeneteli régio congenitalis anomaliait, ill.
nyaki bordat tették feleléssé [Roos 1976]. Azonban, figyelembe véve, hogy az altalanos
populécioban a nyaki borda becsiilt prevalencidja 0,5-2% [Ferrante 2012; Viertel €s mtsai,
2012], mig a neurogén TOS prevalencidgja 1 per egy millié [Gilliatt és mtsai, 1970],
statisztikailag a nyaki borda jelenléte onmagaban nem diagnosztikai értékii neurogén TOS-ban
[Ferrante 2012; Weber és Criado, 2014]. Ugy tiinik a nyaki borda jelenléte szorosabb
Osszefiiggést mutat az arterias vascularis TOS-sal, az arteria subclavia kompresszidjaval
[Weber és Criado, 2014]. A TOS betegek sebészetében rendkiviili tapasztalattal bird Roos hivta
fel eldszor a figyelmet arra, hogy a neurogén TOS valddi oka a mellkas kimeneteli régio

kiilonboz6 congenitalis fibromuscularis anomalidi, nyaki bordaval vagy anélkiil [Roos 1976;
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Roos 1980; Brantigan és Roos, 2004]. Roos 10 kiilénb6zd, a truncus inferiort érintd
fibromuscularis kéteget irt le, ill. beszamolt tovabbi 7, a truncus superiort €s mediust érintd
kotegrdl is [Roos 1976; Brantigan és Roos, 2004]. Ezeket a ‘Roos kotegeket’ eredetileg sebészi
uton és cadaver Vizsgalatokban azonositottdk, azonban jelenleg mar rendelkezésre allnak
modern képalkoto eljarasok is, mint pl. az MRI és a nagyfelbontasu ultrahang (HRUS), amelyek
segitségével akar mutét eldtt is azonosithatéak lennének. Ez nagyban segitené a korkép
diagnodzisat. MRI-vel kapcsolatos valamennyi adat mar rendelkezésre all [ Aralasmak és mtsai,
2012; Luigetti €s mtsai, 2012; Matur és mtsai, 2013; Yildizgoren és mtsai, 2014; Singh és mtsai,
2014; Baumer ¢s mtsai, 2014; Magill és mtsai, 2015; Poretti és mtsai, 2015], mig az ultrahang
alkalmazasaval kapcsolatban csak egy esetbemutatas jelent meg [Simon és mtsai, 2013], az
ultrahang elérhetdsége, konnyed alkalmazhatosaga és a peripherias idegrendszeri korképek
diagnodzisaban betoltott egyre novekvo szerepe ellenére. Vizsgalatunkban neurogén és nem

specifikus TOS tiineteit mutato betegek ultrahang vizsgalatanak eredményeit elemeztiik.

Modszerek

Betegek

Retrospektiv elemzésiink husz, 2014 ¢és 2016 kozott két kiilonbozd helyszinen egymadst
kovetden vizsgalt beteget foglal magaban (16. tabldzat). A vizsgalat bevalasztasi kritériumai
koz¢ tartoztak a TOS-ra jellemz06 panaszok és klinikai tiinetek, valamint egyéb, a panaszokkal
esetleg Osszefiiggésbe hozhato korképek, pl. carpalis alagat syndroma, n. ulnaris laesio és C8-
Th1 radiculopathia kizarasa. Minden betegnél klinikai, elektrofizioldgiai és ultrahang vizsgélat,
valamint nyaki borda, ill. a VII. nyakcsigolya elongélt processus transversusanak kizarasa
céljabol nyaki gerinc rontgen vizsgalat tortént. Amennyiben differencidldiagnosztikailag
sziikségesnek itéltiik, egyéb vizsgalatot, pl. nyaki gerinc MRI vizsgalatot is elvégeztiink.
‘Neurogén TOS’ diagnozisat allitottuk fel, amennyiben mas okkal nem magyarazhato
posztganglionaris C8-Th1 axonvesztés egyértelmii klinikai és elektrofizioldgiai jelei fennalltak.
‘Nem specifikus TOS’ diagnoézisat allitottuk fel, ha a beteg TOS-ra jellemzé szubjektiv
tiinetekrél szamolt be, de neuroldgiai deficit (C8-Thl karosodas klinikai jelei) nem volt,
fliggetleniil attol, hogy TOS-ra jellemzd elektrofiziologiai eltérés tarsult-e vagy sem. A TOS-t
felveté szubjektiv tiinetek kozé tartozott a kar fajdalma és zsibbaddsa, foként a kar
felemelésekor, a kar faradékonysaga és Tinel jel a fossa supraclavicularisban. A zsibbadas
jellemzden az alkar és a kéz medialis (ulnaris) oldalat érinti, de egyes betegek nem képesek

pontosan lokalizalni az érzést. Provokalo teszteket, pl. a Roos probat (felemelt kar stressz
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tesztet) nem alkalmaztunk a diagnozisban, mivel ezek megbizhatdsaga vitatott [Plewa és

Delinger, 1998]. Nyolc betegnél tortént TOS miitét.

Elektrofiziologiai vizsgalat

A TOS-ra patognomikus posztganglionaris C8-Thl axonvesztés kimutatasa céljabol minden
betegnél elvégeztiik a n. medianus €s ulnaris motoros €s sensoros neurographiajat, F hullammal
kiegészitve, valamint a n. cutaneus antebrachii medialis neurographidjat, mindegyiket az
ellenoldallal 6sszehasonlitva. Tovabbi vizsgalatok sziikségességét, pl. a C8-Thl szegmentum
altal innervalt kiskéz- és alkari izmok tlielektrodas myographias vizsgalatat egyedi alapon

dontottik el.

Ultrahang vizsgalat

Az ultrahang vizsgalatokat Philips HD15 XE ultrahang késziilékkel és 12-5 MHz-es 50 mm-es
linearis transzducerrel, Philips Epiq 5G ultrahang késziilékkel és 18-5 MHz-es linearis
transzducerrel, valamint Siemens Acuson Antaris 5.0 ultrahang késziilékkel és 13 MHz-es
linearis transzducerrel végeztiik. A beallitasokat neurosonographiara optimalizaltuk, beleértve
a compound imaging mod alkalmazasat. Minden betegnél a plexus brachialis teljes
supraclavicularis szakaszat megvizsgaltuk a kordbban leirt technikdnak megfelelden [Martinoli
¢s mtsai, 2002; Gruber és mtsai, 2007]. Az axialis (keresztmetszeti) vizsgalatot a fossa
supraclavicularisban kezdtiik, ahol eldszor kozvetleniil az a. subclavia mellett azonositottuk a
plexus brachialis truncus inferior-jat, majd folytattuk cranialis iranyban egészen a C5 gyok
szintjéig. A régid érképleteinek azonositdsdhoz color Dopplert alkalmaztunk. Kiilonds
figyelemmel vizsgaltuk a truncus inferiort, ill. a kornyezetében levo struktirakat. Az ultrahang
gép ‘trace’ funkcidjanak segitségével megmértiik a truncus inferior keresztmetszeti teriiletét
(CSA) a koros eltérés magassagaban. Proximalis (cranialis) iranyban a truncus inferior
felbomlik az 6t alkotd C8 és Thl gydkre, amelyeket azonban mély helyzetiik és megbizhatatlan
azonositasuk miatt nem meértiik. Elemeztilk a truncus inferior alakjat, amely normalisan
kerekded, valamint fascicularis szerkezetét és echogenitasat a plexus brachialis tobbi eleméhez
(truncus superior és medius) viszonyitva. A transzducer altal a koros teriiletre gyakorolt
nyomassal megvizsgaltuk, hogy kivalthaté-e un. szonografiai Tinel jel. A tiinetmentes
ellenoldalt is megvizsgaltuk barmilyen koros eltérés, ill. szonografiai Tinel jel irdnyaban, de itt

CSA mérést nem végeztiink.

85



dc_1347_16

ALAGUT SYNDROMAK

Egy nem ¢és kor szerint illesztett kontrollcsoport ultrahang vizsgélatat is elvégeztiik a truncus
inferior CSA normalértékének meghatarozasahoz, valamint a supraclavicularis régidéban
el6forduld esetleges tiinetmentes koros eltérés, ill. szonografiai Tinel jel elemzése céljabol. A
kontrollszemélyeknél nem 4llt fenn TOS-ra utald szubjektiv vagy objektiv tiinet.
Elektrofizioldgiai vizsgalat nem tortént. Minden kontrollszemélynél a mérést jobb oldalon

végeztik.

Statisztikai elemzés

A betegek ¢€s a kontrollszemélyek koranak, a TOS betegek tiinetkezdéskor fennallo koranak,
valamint a betegek ¢és kontrollszemélyek truncus inferior CSA értékének leirasdhoz leiro
statisztikat alkalmaztunk (atlag, szérds és tartomany). A kontroll- és betegcsoport koranak és
CSA értékének Osszehasonlitdsahoz kétmintas t-probat alkalmaztunk. Kétmintas Fisher-f.
egzakt probaval vizsgaltuk a TOS-ra jellemz6 klinikai tlinetek (beleértve mind a neurogén,
mind a nem specifikus TOS-t) és az ék-sarlo jel kozti, valamint a szonografiai Tinel jel és az
¢k-sarlo jel kozti oOsszefiiggést. A TOS-ra jellemzd klinikai tiinetek vonatkozasadban
kiszamoltuk az ék-sarl6 jel és a szonografiai Tinel jel érzékenységét €s pozitiv prediktiv értékét.
Az €k-sarlo jel és a szonografiai Tinel jel elemzéséhez 6sszevontuk a kontrollcsoportot és a
betegcsoport tiinetmentes oldalat. A statisztikai szignifikancia hatara p <0,05 volt. A statisztikai

elemzéshez a GraphPad szoftvert alkalmaztuk.

Eredmények

A betegcsoportba 20 ndbeteg (atlag ¢életkor 40,4 = 14,9 év, tartomany: 19-74 év), a
kontrollcsoportba 25 n6 (atlag életkor 38,9 + 9,8 év, tartomany: 17-51 év) tartozott. A két
csoport életkoraban nem volt szignifikans kiilonbség (p=0,6917). A 16. tdbldzat mutatja az
Osszes beteg demografiai, klinikai, elektrofiziologiai és radiografiai adatait, és a truncus inferior
CSA értékét. A betegcsoportban a tiinetek kezdetekor az atlagos életkor 34,9 + 13,5 ¢év
(tartomany: 14-69 év) volt. Minden beteg jobbkezes volt és a tiinetek minden betegnél
egyoldaliak voltak. A 20 beteg koziil 17-nél jobb oldali, 3-nal bal oldali tiinetek voltak. Tizenot
betegnél ‘neurogén TOS-t’ diagnosztizaltunk, posztganglionaris C8-Th1 axonvesztés klinikai
és elektrofizioldgiai jeleivel. A C8 érintettség jellemzden kisebb mértékii volt, mind a Thl
érintettsége. A 60. dbra egy neurogén TOS beteg TOS-ra jellemz6 tipusos elektrofizioldgiai

eltéréseit mutatja. Ot betegnél, ahol klinikai deficit nem volt észlelhetd, ‘nem-specifikus TOS-
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t” diagnosztizaltunk. Ezen betegek koziil ketténél szubklinikus C8-Thl axonvesztés

elektrofiziologiai jeleit észleltiik.

16. tablazat. A betegek demografiai, klinikai, elektrofiziologiai és radiogrdfiai jellemzdi

Eset Kor  Tartam Oldal Neurolégiai Fajdalom EDX Trunc. inf. Rontgen Miitét
szama  (év) (év) J/B) deficit (C8-Th1 CSA (nyaki borda
axonvesztés) (mm?) / elongalt C7)

1 64 16 J Thl>C8 - Thl>C8 29 c7 -
2 27 1 B Thl>C8 - Thl>C8 47 - -
3 38 1 B Thl>C8 + Thl>C8 40 Borda +
4 36 <1 J Thl>C8 + Thl1>C8 40 - -
5 37 3 J Thl>C8 - Thl>C8 20 Borda -
6 28 5 B Thl>C8 - Thl>C8 50 Borda -
7 27 3 J - + Th1 (sens) 45 - -
8 46 10 J - + - 20 Borda -
9 40 2 J - + C8-Th1 (sens) 25 Cc7 -
10 19 2 J - + - 22 - -
11 74 5 J Thl>C8 - Thl>C8 29 - +
12 43 2 J Thl>C8 + Thl>C8 34 - +
13 54 5 J Thl>C8 + Thl>C8 30 Borda +
14 49 15 J Thl>C8 + Thl>C8 36 C7 +
15 53 3 J Thl-C8 + C8-Thl 34 - -
16 43 2 J Thl>C8 + Thl>C8 22 - -
17 57 13 J C8-Thl - C8-Thl 30 Cc7 +
18 21 2 J C8-Thl - C8-Thl 37 Cc7 +
19 24 2 J C8-Thl + C8-Thl 32 Borda +
20 28 14 J - + - 30 Borda -

J: jobb; B: bal; CSA: keresztmetszeti teriilet; sens: csak sensoros; EDX: elektrofiziologiai vizsgalat; trunc. inf.: truncus inferior
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60. abra. Tipusos elektrofiziologiai eltérések neurogén TOS-ban. A 6. sz. beteg motoros és

sensoros neurographidi. Az érintett bal oldalon a C8-Thl (truncus inferior) ellatasi teriiletében

az ellenoldalhoz képest alacsony amplitudoju motoros és sensoros valaszok lathatok,

axonvesztesre utaloan.
B: bal; J: jobb; NV: nincs valasz

Ultrahang vizsgalat

Egy betegnél (20. sz. beteg) az érintett
oldalon egy nagyméretli csontos nyaki
borda latszott, amely az 1. bordaval
izesiilt. A borda eliilsd, izesiilé vége
felfelé benyomult a fossa
supraclavicularis-ba  és  lateralis
iranybol komprimalta az a. subclaviat,
valamint  alulr6l megemelte ¢és
komprimalta a plexus brachialis truncus
inferior-jat  (61. abra). A  truncus

inferior megnagyobbodott és

61. abra. A plexus brachialist komprimalo nyaki

borda. Egy nagyméretii nyaki borda csontos, izesiilo,

eliilsé vége (nyil), amely dedomborodik a fossa
supraclavicularisba és alulrél megemeli és
komprimalja a plexus brachialis (potyozott vonal)
truncus inferiorjat.
AS: m. scalenus anterior; Art: a. subclavia
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hypoechogén volt. A betegnél neurologiai deficit nem volt (nem specifikus TOS), azonban
Raynaud jelenségrdl is beszamolt az érintett oldalon. A masik oldalon egy kisebb, az 1.
bordaval nem izesiil6 nyaki borda latszott, amely nem kertiilt kapcsolatba a plexus brachialissal,

ill. az a. subclaviaval.

A fennmaradé 19 betegnél a fossa supraclavicularisban, a scalenus izmok 1. bordan torténd
tapadasatol kissé cranialisan, a m. scalenus medius medialis oldalan egy ¢k alaku,
hyperechogén fibromuscularis struktira a plexus brachialis truncus inferior-jat lateralis
iranybol benyomta, amely miatt a truncus inferior sarl6 alakot vett fel (62-63. abra). Tovabba,
a kompresszi6 magassagaban a truncus inferior hypoechogén volt, elmosodott fascicularis
szerkezettel, valamint a kontrollcsoporttal Gsszehasonlitva szignifikdnsan megnagyobbodott
volt. A truncus inferior atlag CSA értéke a kompresszié magassagaban, beleértve a teljes sarld
alaku struktarat, 32,6 + 8,7 mm? (tartomany: 20-50 mm?) volt a betegcsoportban és 16,7 +
3,9 mm? (tartomény: 9-23 mm?) a kontrollcsoportban. A kiilénbség statisztikailag szignifikans
volt (p<0,0001). Négy betegnél hasonld, de kevésbé szembetiind ‘ék-sarld jel’ latszott a
latszott, amennyiben az arteria subclavia és a plexus brachialis kozott tapadt az 1. bordan. A
kontrollcsoportban ‘€k-sarlo jel” vagy egyéb anomalia nem fordult el6. A TOS-ra jellemzd
klinikai tiinetek (beleértve a neurogén és a nem specifikus TOS-t is) és az ‘€k-sarl6 jel’ kozotti
Osszefiiggés erdsen szignifikans volt (p<0,0001). A TOS-ra jellemzd klinikai tlinetek
vonatkozasdban (beleértve a neurogén és a nem specifikus TOS-t is) az ‘ék-sarlo jel’
érzékenysége 95%, pozitiv prediktiv értéke pedig 82,6% volt kohortunkban. Az ‘¢k-sarlo jel’

.....

subclavia és a plexus brachialis kozott tapadt az 1. bordan (63. dbra, B kép).

Két betegnél (1. és 5. sz. beteg) a hyperechogén csuccsal bird fibromuscularis struktira az a.
azonban vascularis tiinetekkel nem jart. A fent emlitett 20. sz. beteg, akinél csontos, izesiild
nyaki borda latszott, a nyaki borda az a. subclaviat is komprimalta, amely ez esetben vascularis

tiinettel, Raynaud jelenséggel is jart.
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62. abra. Az ‘ék-sarlo jel’ spektruma. A truncus inferior (pottyozott vonal) keresztmetszeti képe a
fossa supraclavicularisban (A: normalis kontroll; B. 4. sz. beteg; C: 5. sz. beteg; D. 1. sz. beteg;
E: 6. sz. beteg; F: 12. sz. beteg). A m. scalenus medius medialis oldaldn egy hyperechogén

fibromuscularis struktura benyomja az a. subclavia szomszédsagaban talalhato truncus inferiort.
Med: medialis; Lat: lateralis; AS: m. scalenus anterior; MS: m. scalenus medius; Art: a. subclavia; csillag
(*): a fibromuscularis struktiura hyperechogén csicsa

Ot betegnél a hyperechogén fibromuscularis struktiira cranialis vége egy csontos, hangarnyékot
ado struktiraban végzodott. Ezen 6t beteg koziil mindegyiknél a nyaki gerinc rontgen vagy egy
nyaki bordat vagy egy elongalt CVII processus transversust mutatott. A fennmarad6

betegeknél, a hyperechogén fibromuscularis struktara cranialisan fokozatosan beleolvadt a m.

scalenus mediusba.
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63. abra. Az ‘ék-sarlo jel’ nem specifikus TOS-ban (A: 9. sz. beteg; B: 10. sz. beteg). A B képen a
m. scalenus anterior szabalytalan tapadasa is megfigyelheto (a plexus brachialistol medialisan
nem az a. subclavia, hanem a m. scalenus anterior lathato).

Med: medialis; Lat: lateralis; AS: m. scalenus anterior; MS: m. scalenus medius; Art: a. subclavia; csillag
(*): a fibromuscularis struktira hyperechogén csiucsa

64. abra. A hyperechogén fibromuscularis struktira benyomja az a. subclaviat (5. sz. beteg, a 62C
képtdl caudalisan). A. color Doppler nélkiil, B: color Dopplerrel. Ebben a magassdgban a
truncus inferior kerekded (potyozott vonal).

Med: medialis; Lat: lateralis; AS: m. scalenus anterior; MS: m. scalenus medius; Art: a. subclavia; csillag
(*): a fibromuscularis struktiura hyperechogén csicsa

A m. scalenus medius tapadasa normalisan az 1. bordan a plexus brachialistol lateralis-posterior
iranyban talalhato, amely egyben az interscalenicus haromszog lateralis hatara is (62. dbra, A
kép). Hat betegnél ez a tapadas a szokottnal medialisabban, anterior iranyban latszott,
beterjedve az 1. borda, valamint az a. subclavia-plexus brachialis kozé, ezzel megemelve ezeket
a képleteket (65. dbra). Ezen anatoémiai helyzet relativ térsziikiiletet okoz az interscalenicus

haromszog caudalis részében.
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Plexus

1. borda™

65. abra. A m. scalenus medius szabalytalan tapadasa (A: 1. sz. beteg; B: 5. sz. beteg). Am.
scalenus medius (potyozott vonal) a szokottndl medialisabban tapad és elemeli az a. subclaviat és
a plexus brachialist az 1. bordatol.

Med: medialis; Lat: lateralis; AS: m. scalenus anterior; MS: m. scalenus medius; Art: a. subclavia; csillag
(*): a fibromuscularis struktira hyperechogen csucsa

Supraclavicularis ‘szonografiai Tinel’ jelet észleltiink az érintett oldalon 10 betegnél az “ék-
sarlo jellel” Osszefliggésben, valamint az izesiilé csontos nyaki bordaval bir6 betegnél. Ezen
betegeknél a transzducerrel ranyomva az ‘ék-sarld’ struktirara / nyaki bordara erds, sugarzo,
elektromos dramszerii f4jdalom és zsibbadas provokalddott a karban vagy a vallrégioban. Ezt
sosem észleltiik a kontroll személyeknél, ill. a TOS betegek nem érintett oldalan, beleértve
azokat a betegeket is, akiknél a nem érintett oldalon is ‘€k-sarld jel’ latszott. A szonografiai
Tinel jel és az ‘€k-sarlo jel” kozti dsszefiiggés erdsen szignifikans volt (p<0,0001). A neurogén
¢és nem specifikus TOS-ra jellemz6 klinikai tiinetek vonatkozasaban a supraclavicularis Tinel

jel érzékenysége 55%, pozitiv prediktiv értéke pedig 100% volt kohortunkban.

Sebészi eredmények

Nyolc betegnél tortént miitét (16. tablazat). A tobbi beteg esetében a beteg vagy elutasitotta a
miitétet vagy még miitét eldtt all. A 3. sz. betegnél az egész m. scalenus medius kemény ¢és
fibrotikusan 4talakult volt és scalenotomiat végeztek. A 11-14. és a 17. sz. betegnél egy
kemény, fibrotikus szalagot talaltak a m. scalenus medius medialis szélénél, amely benyomta a
plexus brachialis truncus inferiorjat, homokoraszerti alakot eredményezve. A ligamentumot
rezekaltdk (66. dbra). A 18. sz. betegnél a m. scalenus medius medialis szélénél futo
ligamentum a CVII csigolya elongalt processus transversusahoz kapcsolodott. A ligamentumot

rezekaltdk. A 19. sz. betegnél a m. scalenus medius medialis szélénél futd ligamentum nyaki
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bordahoz kapcsolddott, azonban csak a nyaki bordat tavolitottak el. A miitét utin mindegyik

beteg jelentdsen csokkent fajdalomrdl €s zsibbadasrol szamolt be.

ROOS szalag

Duzzadt truncus inferior

- : . Sl 7
" v
. ~ d . A%
{9 3 ;
] Duzzadt truncus inferior -
ROOS szalag rezekalva, az <% a
alatta lev zsir Jthat -

- ; Atruncus inferiop
A koagulalt és rezekalt v

@ korabbi benyomata

ligamentum vége

66. abra. Az ‘ék-sarlo jel’ intraoperativ igazoldsa. A: 17. beteg ‘ék-sarlo jele’ (a truncus inferiort
potyozott vonal jeloli). B-D: Egymadst kdvetd intraoperativ lépések.
Med: medialis; Lat: lateralis; AS: m. scalenus anterior; MS: m. scalenus medius; Art: a. subclavia; csillag
(*): a fibromuscularis struktiira hyperechogen csucsa

Megbeszélés

A 20 TOS beteget magaban foglald kohortunkban egyértelmii a n6i nem dominanciaja,
a tiinetek korai kezdete fiatal vagy kozépkorban, ill. a jobb (dominans) kéz preferencidlis
érintettsége. Tizendt betegnél ‘neurogén TOS-t” diagnosztizaltunk, posztganglionaris C8-Th1l
axonvesztés klinikai és elektrofiziologiai jeleivel, 5 beteget pedig a ‘nem-specifikus TOS’
kategoriaba soroltuk, akiknél csak szubjektiv tiinetek voltak, szubklinikus elektrofiziologiai
eltérésekkel vagy anélkiil. A ‘nem-specifikus TOS’ kategoriaba sorolt betegek koziil egynél

egy nagyméretli, az 1. bordaval izesiil6 csontos nyaki borda komprimalta a plexus brachialist
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(61. dbra). A fennmaradd 19 betegnél egy
jellegzetes, altalunk ‘ék-sarlo jelnek’ (wedge-
sickle sign) elnevezett ultrahang eltérést talaltunk
(62-63. dbra, 67. dbra). Az ‘ék’ a m. scalenus
medius caudalis medialis sz€élénél lathato cstcsos,
hyperechogén  (fibrotikus)  fibromuscularis
struktlrara utal, amely a fossa
supraclavicularisban lateralis iranybol benyomja
(komprimélja) a m. scalenus medius és az a.

subclavia kozott elhelyezkedd plexus brachialis

truncus inferiorjat. A ‘sarld’ a truncus inferiornak

1. borda

a benyomat miatt felvett keresztmetszeti alakjara
utal. Tovabba megfigyelheté volt a truncus

inferior szignifikans megnagyobbodasa, 67. dbra. Az ‘Ch-sarld jel” sematikus
hypoechogenitasa és a fascicularis szerkezet abrazolasa [Thomas Schelle utdn]
Art: a. subclavia; TI: truncus inferior; csillag
(*): a fibromuscularis struktura hyperechogen
idegkompresszié  4altalanos  ultrahang  jelei csicsa

[Hobson-Webb ¢és mtsai, 2012]. A “ék-sarlo jel’

elmosodasa. Ez utdbbi eltérések az

négy TOS beteg nem érintett oldalan is 1atszott, azonban egy kontrollszemélynél sem, amely
felveti a bilateralis el6fordulds genetikai hajlamat. A neurogén és nem specifikus TOS-ra
jellemzd klinikai tiinetek vonatkozasaban az ‘ék-sarld jel” érzékenysége 95%, pozitiv prediktiv
értéke pedig 82,6% volt ebben a kohortban. A supraclavicularis szonogréfiai Tinel jel szintén
fontos jel volt, amelynek érzékenysége alacsonyabb (55%), azonban pozitiv prediktiv értéke
100%. A fibromuscularis struktira hasonloképpen az a. subclaviat is benyomhatja (64. dbra),
esetlegesen vascularis tiineteket okozva. Emellett a primer vascularis TOS is okozhat az arteria
zsibbadasa, amely a nem specifikus TOS tiineteire hasonlit. A kohortunkban levé két olyan
betegnél, akiknél az ‘€k-sarld jel” mellett az a. Subclavia benyomata is megfigyelhet6 volt, a
tiinetek egyértelmiien neurologiai jellegliek voltak, sulyos foku C8-Th1 axonvesztéssel, tarsulo
vascularis tiinetek nélkiil. Ugyanakkor azon nem specifikus TOS tiineteit mutatd betegnél,
akinél mind a plexus brachialis, mind az a. subclavia kompressziojat csontos nyaki borda
okozta, vascularis tiinetek (Raynaud jelenség) is fennalltak. Beszamoltak arrol, hogy a csontos

nyaki borda relevanciaja nagyobb arterias vascularis TOS-ban [Weber és Criado, 2014]. Ennél
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a betegnél a tiinetek neurogén (plexus brachialis) vagy arterids eredete nem kiiloniil el

egyértelmuien.

Az éltalunk ultrahangon észlelt, a fossa supraclavicularisban a truncus inferior és a m. scalenus
medius kozott elhelyezkedd fibromuscularis struktara megfelelhet a Roos [1980] altal mitéti
vagy cadaver anyagon leirt, a Th1 gyokot vagy a truncus inferiort komprimalé 10 kiilonboz6
fibromuscularis koteg koziil tobbnek is. Az 1. tipusu kotegnél egy feszes fibrotikus szalag koti
Ossze a csOkevényes nyaki bordat az 1. borda kozéps6 részével, a tuberculum scaleni-t6l
posterior iranyban tapadva. A 2. tipusban a kéteg nem egy nyaki bordar6l, hanem a C VI1I-es
csigolya elongalt processus transversusarol ered. Ot betegiinknél, akinél ‘ék-sarld jel’ latszott,
a fibromuscularis struktira cranialis vége egy hangarnyékot add csontos struktiraban
végzOdott. Mivel ezen betegek koziil mindegyiknél rtg vizsgalat nyaki bordat vagy elongalt
processus transversust mutatott, az interscalenicus régioban a kompressziotol proximalisan
megjelend csontos struktira nagy valosziniiséggel a nyaki borda vagy az elongdlt processus
transversus eliilsd hegyének felelt meg. Tehat, ezen betegeknél valdszintlileg 1. vagy 2. tipust
kotegek felelések a kompresszidért. A tobbi, ‘ék-sarld jelet” mutatd betegnél az ék alaku
fibromuscularis struktira cranialis irdnyban fokozatosan beleolvadt a m. scalenus mediusba.
Ezen esetekben a tobbi Roos koteg (3-10. tipus) meriil fel, de ezek ultrahanggal biztonsaggal
nem kiilonithetdk el. Roos szerint [1976] a 3. tipus (az 1. borda nyakatdl az 1. borda belso
oldalaig, a tuberculum scaleni-tdl posterior irdnyban huz6dé fibromuscularis koteg) a
leggyakrabban el6forduld fibromuscularis anomalia. Emellett megemlitendé még a 4. tipus,
amelynél a m. scalenus medius medialis széle éles, fibrotikusan megvastagodott és altalaban az
izomnak a szokottnal medialisabb tapadasaval egyiittjar. Az izom medialis (anterior iranyt)
tapadasakor tulajdonképpen a m. scalenus medius és anterior k6z0s, parittyaszerli, V alaku
tapadasa jon létre az a. subclavia és a plexus brachialis alatt az 1. bordan (65. dbra), megemelve
ezeket a képleteket. Ezen anatomiai helyzet relativ térszikiilet okoz a fossa
supraclavicularisban €és a legcaudalisabban és legmélyebben elhelyezkedd truncus inferior
kompresszidjahoz hozzgjarulhat, kiilondsen, ha a m. scalenus mediusnak éles, fibrotikus a
medialis széle. Kohortunkban ezt az anomaliat 1. vagy 2. tipusu koteggel bird betegeknél is
észleltiik, ahol tovabbi faktor lehet a kompresszié kialakuldsdban. Tovabba, a 10. sz. betegnél
a m. scalenus anterior koros tapadasat észleltiik az 1. borddn az a. subclavia és a plexus
brachialis kozott, tehat ez esetben a truncus inferior kompresszidja a m. scalenus anterior és

medius kozott jott 1étre (63. abra, B kép).
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A truncus inferior kompresszioja hatterében a fibromuscularis struktara miitét el6tti azonositasa
kiilonosen fontos a vitatott ‘nem specifikus TOS’ kategdriaban. Kohortunkban szonografiai
Tinel jellel tarsuld ‘ék-sarlo jelet’ lattunk négy olyan betegnél, akinél csak szubjektiv tiinetek,
a karba sugarzo fajdalom és zsibbadas volt jelen, neuroldgiai deficit nélkiil (63. dbra).
Hasonloképpen egy 14 beteget magéaban foglald sebészeti tanulményban azt talaltdk, hogy
koros fibromuscularis kotegek komprimaltak a truncus inferiort olyan betegeknél, akiknél csak
fajdalom, sensoros tiinetek és supraclavicularis Tinel jel allt fenn [Liu és mtsai, 1995]. Tovabba,
egy a kozelmultban publikalt tanulmanyban harom ‘nem specifikus TOS’ betegnél MRI
vizsgalattal azonositottak a truncus inferior kompressziojat [ Baumer és mtsai, 2014]. Mindezek
alapjan sziikség lehet a ‘nem specifikus TOS’ kategoria érvényesességének tjragondolasara.
Azok a betegek, akik a TOS tipusos szubjektiv tiineteir6l szamolnak be és akiknél képalkotod
modszerrel kimutathatd a truncus inferior kompresszidja, véleményiink szerint a ‘neurogén
TOS’ kategoriaba tartoznak. A ‘nem specifikus TOS’ a neurogén TOS korai stadiumanak
tekinthetd. Ennek egyértelmii klinikai relevancidja van, mivel mar jelentds foka C8-Thl
axonvesztés esetén a mitéttel elsdsorban csak a progresszid megallitdsa lehetséges; a nagy
tavolsag miatt a proximo-distalis regeneracid esélye kicsi [Ferrante 2012]. Egy retrospektiv
elemzésben azt talaltdk, hogy a mar atrophidval jaréo TOS betegek miitétje utan a betegek kozel
50%-aban csak minimalis javulas mutatkozott [Marty és mtsai, 2012]. Ezek ismeretében a TOS
betegek korai azonositasa a c€l, amelyben a képalkotdé modszereknek, mint az ultrahangnak €s
az MRI-nek [Aralasmak és mtsai, 2012; Luigetti és mtsai, 2012; Matur és mtsai, 2013;
Yildizgbren és mtsai, 2014; Singh és mtsai, 2014; Baumer és mtsai, 2014; Magill és mtsai,
2015; Poretti és mtsai, 2015] fontos szerepe lehet. Az ultrahang konnyebben hozzaférhetd

modalitas, azonban kedvezdtlen testalkat esetén az MRI lehet a megfeleld valasztas.

Vizsgalatunk korlatai koz¢é tartozik az elemzés retrospektiv jellege, valamint az, hogy nem

minden betegnél tortént miitét a fibromuscularis anomalia igazolasara.

Osszefoglalva vizsgalatunk ultrahangos bizonyitékot szolgaltat Roos azon megfigyelésére,
hogy a neurogén TOS legfobb okai az interscalenicus haromszogben talalhaté congenitalis
fibromuscularis anomaliak. Beszamolunk egy 0j és jellegzetes ultrahang eltérésrol, az ‘ék-sarlo
jelrol’, amely képi bizonyitéka a TOS-t okoz6 fibromuscularis kotegeknek ¢és igy a

diagnozisnak. Ez kiilondsen hasznos azoknal a betegeknél, akiknél még nincs neuroldgiai
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deficit €és ezaltal a diagnozis nehezebb. Ugyanakkor fontos a korai diagndzis, mivel a TOS

okozta neurologiai deficit legtobbszor irreverzibilis.

A fejezet alapjaul szolgadlo kozlemeény:

Aranyi Z, Csillik A, Bohm J, Schelle T. Ultrasonographic identification of fibromuscular bands
associated with neurogenic thoracic outlet syndrome: the ‘wedge-sickle’ sign. Ultrasound Med
Biol 2016; 42:2357-2366.

97



dc_1347_16

DYSIMMUN NEUROPATHIAK

DYSIMMUN NEUROPATHIAK

Az immunrendszer koéros mikodésével Osszefiiggd peripherias idegrendszeri
korképeket Osszefoglaloan dysimmun neuropathidknak hivjuk. Dysimmun neuropathidk
el6fordulhatnak Onélléan, amikor csak a peripherids idegrendszer betegszik meg vagy
szisztémas immunbetegségek részjelenségei lehetnek (68. dbra). Klinikai megjelenésiik lehet
polyneuropathia (a peripherias idegek szimmetrikus vagy aszimmetrikus diffiz érintettsége),
multifokalis neuropathia (néhany peripheridas ideg izolalt ¢érintettsége) vagy akar

mononeuropathia (csak egy ideg érintettsége).

Csak a peripherias idegrendszer érintett Szisztémas immunbetegségekhez tarsulo

neuropathiak
— CIDP és variansai (pl. MADSAM) Primer szisztémas vasculitisek (pl. ANCA-
asszocialt vasculitisek, polyarteritis nodosa)
Krénikus —4  Multifokalis motoros neuropathia (MMN) Szekunder szisztémas vasculitisek (pl. infekciok,
gyogyszer)
L Nem szisztémas vasculitises neuropathia Kot8szdveti betegségek (pl. Sjdgren syndroma,
(NSVN) SLE)
_ Guillain-Barré syndroma és variansai Plasma sejt dyscrasiak / dysproteinémias
(pl. Miller Fisher sy., AMAN) neuropathiak egyes formai (pl. MGUS-IgM anti-
Akut, MAG neuropathia)
IonaRalsos Parsonage-Turner syndroma (neuralgias Szolid tumorokhoz tarsulé paraneoplasias
amyotrophia, idiopathias plexitis) neuropathiak, ganglionopathiak (pl. anti-Hu poz.

sensoros neuropathia vagy MISP)

Bell-paresis? Izolalt szemmozgato agyideg
laesiok? Neuritis vestibularis?

68. abra. Dysimmun neuropathiak felosztasa
CIDP: chronicus inflammatoros demyelinisatiés polyneuropathia; MADSAM: multifokalis demyelinisatios
SeNsoros eés motoros neuropathia; AMAN: acut motoros axonalis neuropathia; MISP: malignus
inflammatoros sensoros polyganglionopathia, MGUS: monoclonalis gammopathia kérdéses
Jjelentéséggel; SLE: systemas lupus erythematosus, ANCA: antineutrofil citoplazmatikus antitest; MAG:
mielin-asszocidlt glikoprotein

Mivel a legtobb dysimmun neuropathia kezelhetd, a pontos diagnozis felallitasa
elengedhetetlen. A diagnosztikai folyamat egyik elemeként, az elektrofiziologiai vizsgalat és
az altalanos kivizsgaldas mellett, az utobbi iddben megjelent a neurosonographia is.
Altaldnossagban dysimmun neuropathiakban jellemz6é neurosonographiai eltérés az idegek
segmentalis (fokalis vagy multifokalis) megnagyobbodasa, valamint a fascicularis szerkezet és

az echogenitas megvaltozasa (69-70. dbra).
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69. dbra. Multifokalis motoros neuropathia (MMN). Evek 6ta fenndllé n. radialis és n. ulnaris
motoros laesio, perzisztalo vezetési blokkokkal. Felso kép: n. radialis hosszmetszetben a felkar
distalis harmadaban, ahol jol lathato az ideg segmentalis megnagyobbodasa és koros
fascicularis szerkezete (szaggatott vonal). A laesio megfelel a vezetési blokk helyének. Also
képek: n. radialis keresztmetszetben a laesio magassagaban (bal) és téle proximalisan (jobb).
Hum: humerus, CSA: keresztmetszeti teriilet

Az eltérések azonban Kifejezett variabilitast mutatnak mind betegek kozott, mind egy adott
betegnél a kiilonboz6 idegek, ill. egy ideg kiilonb6z6 szakaszai kozott is [Padua és mtsai,
2013b]. Az idegek mérete a tumorokban vagy a herediter demyelinisatios polyneuropathiakban
latott hatalmas mérettdl [Grimm és mtsai, 2016] a normalisig terjedhet. A fascicularis szerkezet
¢s az echogenitds is a normalistol a fascicularis szerkezet teljes eltlinéséig, az egynemiien
hypoechogén megjelenésig terjedhet, de dysimmun neuropathidkban kiilondsen jellemzd a
részleges, csak egy vagy néhany fasciculust érintd eltérés. Az utdbbi esetben egy idegen beliil
egyes fasciculusok normalisak, mig masok megnagyobbodottak, hypoechogének vagy akar
hyperechogének [Padua és mtsai, 2014]. Itt megjegyzendd, hogy egy megnagyobbodott
fasciculus észlelése tiikrozhet ténylegesen egy megnagyobbodott fasciculust, de tobb egymastol
nem elkiilonithetd, 6sszeolvadd hypoechogén fasciculust is. Tovabba, az ultrahang eltérések és
az elektrofiziologiai eltérések kozti egyezés is valtozo. Mig egyes szerzOk statisztikailag
szignifikans  Osszefliggést mutattak ki  kronikus  inflammatoros  demyelinisatios
polyneuropathiaban (CIDP) a vezetési sebesség és a CSA kozott [Jang és mtsai; 2014; Di
Pasquale és mtsai, 2015], multifokalis motoros neuropathiadban (MMN) csak gyenge korrelaciot

igazoltak [Kerasnoudis és mtsai, 2014a,b]. Sajat tapasztalat is, hogy el6fordulnak olyan esetek
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CIDP-ben és MMN-ben is, ahol a jelentOs elektrofizioldgiai eltérés ellenére is a morfologiai
kép normalis. Ennek ellenkezdje is igaz, eléfordul, hogy klinikailag és elektrofiziologiailag ép
idegszakaszokon figyelhetok meg szubklinikus ultrahang eltérések. Végezetiil, az alkalmazott
immunkezelés is befolydsolhatja az ultrahang eltéréseket, de itt sem egységes a kép. Egyes
szerzOk arr6l szadmoltak be, hogy a remisszioval parhuzamosan az ultrahang eltérések
csokkennek [Zaidman és mtsai, 2014; Tanaka ¢és mtsai, 2016], ugyanakkor Padua és mtsai
[2014] inkabb a betegség tartamaval mutattak ki Gsszefliggést. Sajat tapasztalat, hogy egyes
dysimmun neuropathidkban remisszié ellenére is fennmaradnak az eltérések (I. késébb).
Osszességében a neurosonographia szerepe a dysimmun neuropathidk diagndzisdban még
intenziv vizsgalat targya.

——Antmed

Humerus

N. axillaris

e

—
R —

Radius

N. interosseus posterior

CSA: 39 mm?

70. abra. Lymphoplasmocytas lymphomahoz tarsulé IgM anti-MAG demyelinisatios polyneuropathia.
Felso kep: A n. axillaris segmentalis megnagyobbodasa proximalisan (hosszmetszet). Kozépso kép: A
n. interosseus posterior segmentalis megnagyobboddsa proximalisan, a m. supinatorba valo belépése
magassagaban (hosszmetszet). Also képek: A C5 gyok foraminalis kilépése utan jelentdsen,
egyenetleniil megnagyobbodott (bal oldali kép hosszmetszet, jobb oldali kép keresztmetszet, szaggatott
vonal). Norm. C5 CSA <10 mm?.
Sup: m. supinator; SCM: m. sternocleidomastoideus; CCA: a. carotis communis; CSA: keresztmetszeti teriilet
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A dysimmun neuropathiak koziil munkacsoportunk részletesebben is foglalkozott a CIDP
(kronikus inflammatoros demyelinisatidos polyneuropathia), ill. variansainak €s a neuralgias

amyotrophia neurosonographidjaval, amelyeket a kovetkez6 fejezetekben targyaljuk.
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Szerzett demyelinisatios és axonalis polyneuropathiiak 6sszehasonlitasa

Polyneuropathia alatt a peripherias idegrendszer szisztémas megbetegedését értjiik,
amelynek szamtalan oka lehet. A szerzett polyneuropathidk koziil gyakoribbak a primeren
axonkarosodassal jaro polyneuropathiak (pl. diabeteses vagy toxikus eredettel), mint a primeren
demyelinisatioval jaré polyneuropathiak, amelyek dontéen dysimmun eredetiick (pl. CIDP). A
két csoport kozott elektrofiziologiailag Iehet differencialni, amely azonban nem minden esetben
egyértelmi, pl. CIDP korai stadiumaban vagy ellenkezdleg jelentds szekunder axonvesztéssel
jard késoi stddiumban. A neurosonographia egy lehetséges U modszer, amely segithet a
differencidldiagnézisban. Vannak arra vonatkozo eldzetes adatok, hogy axonalis
polyneuropathiakban az idegmegnagyobbodas mértéke kisebb, ill. nem annyira jellemz6, mint
demyelinisatids polyneuropathidkban [Zaidman és mtsai, 2009; Rajabally ¢s mtsai, 2012], ill.
ismert, hogy CIDP-ben nagyon valtozo, esetenként jelentds mértékii idegmegnagyobbodas
¢észlelhetd [Padua és mtsai, 2013b], de a kozvetlen Osszehasonlitds hianyzik. Prospektiv
vizsgalatunk célja volt, hogy tobb felso €s alsé végtagi ideg, beleértve tisztan sensoros idegeket
¢s a plexus brachialist is, szisztematikus ultrahangos mérésével statisztikailag 6sszehasonlitsuk
a szerzett demyelinisatios és axonalis polyneuropathiaban szenvedd betegeket egymassal, ill.

kontrollcsoporttal is.

Modszerek

Betegek

A prospektiv vizsgélatba 2011. aprilis és oktober kozott 38 szerzett diffiz szimmetrikus
polyneuropathiaban szenvedd beteget vontunk be. A diagndzis a betegség klinikai tiinetein és
az elektrofiziologiai vizsgalaton alapult. A kontrollcsoportba 34 egészséges személyt vontunk
be, akiknél sem polyneuropathiara utaldé panasz ¢és tiinet, sem polyneuropathidval
Osszefiiggésbe hozhatd szisztémds betegség nem allt fent. A kontrollszemélyeknél csak

ultrahang vizsgélat tortént, elektrofiziologiai vizsgalat nem.

Az elektrofiziologiai kritériumok alapjan a betegeket a kdvetkezd csoportokba soroltuk: diffuiz
sensomotoros axonalis polyneuropathia (n=26) ¢és diffuz sensomotoros demyelinisatios
polyneuropathia (n=12). A demyelinisatios csoportban 9 betegnél CIDP diagnozisat allitottak
fel, 3 betegnél egyéb eredetili volt. Az axonalis csoportban a polyneuropathia okai koz¢é tartozott

a diabetes mellitus (n=11), az uremia (n=1), a kronikus alkoholizmus (n=5), a B12 vitaminhidny
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(n=2), a kemoterapia (n=2), ill. 5 esetben az ok ismeretlen volt. A vizsgélatbol kizartuk a
herediter neuropathidban szenvedd betegeket, ill. a mononeuropathia multiplex formaban
jelentkez6 polyneuropathias betegeket. A kontroll- és betegcsoportok demografiai jellemzoit a

17. tabldzat mutatja.

17. tablazat. A kontroll- és betegcsoportok demografiai jellemzdi

Csoport Alanyok  Férfi: Kor, év Testmagassag, m  Testsuly, kg

szama N6 (atlag + SD) (atlag + SD) (atlag + SD)
Kontroll 34 12:22 50,6 +£17,2 1,67+6,3 77,6 +£17,6
Axonalis 224 64,2+105 1,77+89 86,8 + 15,4

polyneuropathia

Demyelinisatios

. 8:4 465+ 7,7 1,71+8,0 78,1+175
polyneuropathia

SD: széras

Elektrofiziologiai vizsgalat

Az elektrofizioldgiai vizsgalat standard technika szerint tortént és a kovetkezd elemekbdl allt:
n. medianus és ulnaris motoros és sensoros neurographidja, F hullammal kiegészitve, n.
peroneus és tibialis motoros neurographiaja, F hullammal kiegészitve, n. suralis neurographia
¢s legalabb két izom tlielektrodas (altaldban a m. abductor digiti minimi és a m. tibialis anterior)
myographids vizsgalata. Amennyiben az egyértelmii kategorizalas (demyelinisatios versus
axonalis) megkivanta, tovabbi idegeket is megvizsgaltunk. Altaldnossagban a legtobb betegnél
a bal oldalt vizsgaltuk. Az axonalis és demyelinisatios polyneuropathia diagnozisat standard
kritériumok alapjan Allitottuk fel [Sander és Latov, 2003; Tankisi és mtsai, 2005]. A
neurographiak értékeléséhez laboratoriumunk sajat normalértékeit alkalmaztuk. A normalis

hatara atlag + 2,5 SD volt.

Ultrahang vizsgalat

Az ultrahang vizsgalatokhoz Philips HD15XE Pure Wave ultrahang késziiléket és 15 MHz-es
3cm-es linearis transzducert alkalmaztunk. A beadllitasokat az idegek vizsgalatdhoz
optimalizaltuk, beleértve a compound imaging mdd alkalmazésat. Az elektrofizioldgiai €és az
ultrahang vizsgélat kozott nem telt el tobb, mint 10 nap. Az ultrahang vizsgéalatot olyan személy

végezte, aki nem ismerte a klinikai és az elektrofiziologiai adatokat. Az ultrahangos méréseket
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is csak az egyik, az elektrofiziologiai vizsgalattal azonos oldalon végeztiik el, mivel a
polyneuropathia minden betegnél diffiz volt. A kovetkezo felsd végtagi idegek keresztmetszeti
terliletének (CSA) mérését végeztiik el a megjeldlt magassagban: cervicalis ideggyokok (C5,
C6, C7) kozvetleniil az intervertebralis foramen elhagyasa utan; n. medianus a felkar kozepén,
az alkar distalis harmadaban (kozvetleniil a m. pronator quadratustdl proximalisan) €s a
csuklondl (az os pisiforme magassadgaban); n. ulnaris a felkar kézepén, a konyoknél (az
epicondylus medialis magassagaban) és az alkar kdzepén; n. radialis a felkar kozepén (a sulcus
nervi radialis magassagaban); €és n. radialis superficialis, a processus styloideus radii-t6l 7-
8 cm-rel proximalisan. Az als6 végtagon a kovetkezd idegek CSA mérését végeztiik el a
megjelolt magassagban: n. peroneus communis a fibulafejecsnél; n. tibialis a belbokénal; és n.
suralis a labszaron distalisan. A cervicalis gyokok (elsdsorban a C7) és a n. suralis azonositasa
alkati okok miatt nem minden esetben volt lehetséges (az elemszamot lasd a 18. tablazatban).
A kontrollcsoportban szintén egyoldali méréseket végeztiink a fent leirt mérési pontokon.
Irodalmi adatok alapjan nincs szignifikans oldalkiilonbség az idegek méretében egészséges
személyeknél [Zaidman és mtsai, 2009]. A méréseket az ideg hyperechogén szélén beliil
végeztik és kiilondsen figyeltiink arra, hogy a transzducer az idegre merdlegesen alljon az
anizotropia elkertilése végett. Minden egyes mérési ponton harom mérést végeztiink és ezek

atlagat vettiik a kontroll- és betegcsoport csoportatlaganak és szoérasanak meghatarozasahoz.

Statisztikai elemzés

A valtozok normalitasat Shapiro-Wilk probaval vizsgaltuk. A normal eloszlast valtozok
Osszehasonlitasat a csoportok kozott ANOVA teszttel végeztiik. Paronkénti 6sszehasonlitashoz
post-hoc Tukey probat alkalmaztunk. A nem normal eloszlast valtozok csoportok kozotti
Osszehasonlitasat a Mann-Whitney U prébaval, ill. Kruskal-Wallis ANOVA teszttel végeztiik.
A CSA fiiggetlen prediktorainak (csoport, nem, kor, testmagassag, testsuly) meghatarozasahoz
az altalanos lineéaris modellt (GLM) alkalmaztuk. A statisztikai szignifikancia szintjét p<0,05-
nél hataroztuk meg. A statisztikai elemzéshez a Statistica for Windows v. 9.0 (StatSoft, Tulsa,

OK) szoftvert alkalmaztuk.

Eredmények
A kontroll- és a betegcsoportok CSA értékel és a csoportok dsszehasonlitasa
Huszonkét vizsgalati személynél a n. suralis nem volt azonosithaté és alkati okok (talsuly) miatt

néhany vizsgélati személynél a cervicalis ideggydkok nem voltak vizsgalhatok (a C5 7
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személynél, a C6 6 személynél és a C7 15 személynél). A betegcsoportok €s a kontrollcsoport
kozott szignifikans kiillonbség mutatkozott testmagassag, kor, testmagassag €s nemi eloszlas
vonatkozasdban, de ezek a faktorok nem bizonyultak a CSA fiiggetlen prediktorainak a GLM
elemzés alapjan. Minden vizsgalt ideg esetében a polyneuropathia tipusa (kontroll,

demyelinisatios, ill. axonalis) volt a CSA {6 prediktora. A kontroll- és a betegcsoportok atlagos

CSA értékeit a kiilonb6z6 mérési pontokon a 18. tdbldzat és a 71. adbra mutatja.

18. tablazat. A kontroll- és betegcsoportok CSA értékei (datlag + szords) és a csoportok kézotti statisztikai

osszehasonlitasok p értékei

Ideg / mérési CSA (mm?) p-érték Tukey proba
pont Kontroll Demyelinisatios Axonalis p-érték  Demyel. Axonalis Demyel.
n=34 n=12 n=26 ANOVA VS. VS, VS,
kontroll ~ kontroll  axonalis
Cc7 96+£29 16,7+8,1 122+27 <0,001* <0,001* 0,12 0,02*
(n=28) (n=11) (n=18)
C6 8,8+23 15,8 +6,7 12,2+35 <0,001* <0,001* 0,007* 0,02*
(n=30) (n=12) (n=24)
C5 54+12 11,4+95 74+£24 <0,001* <0,001* 0,21 0,03*
(n=30) (n=12) (n=23)
N. medianus
Felkar 89+18 15,2+6,3 11,2+32 <0,001* <0,001* 0,03* 0,004*
(n=34) (n=12) (n=26)
Alkar 59+12 10,2+ 4,2 7,7+1,8 <0,001* <0,001* 0,007*  0,003*
(n=34) (n=12) (n=26)
Csuklé 8,4+17 14,1+3,3 10,7+2,9 <0,001* <0,001* 0,002*  <0,001*
(n=34) (n=12) (n=26)
N. ulnaris
Felkar 65+16 10,4+ 4,5 8,2+23 <0,001* <0,001* 0,03* 0,04*
(n=34) (n=12) (n=26)
Konyok 76+21 11,3+4,9 10,0+2,8 <0,001* 0,001* 0,007* 0,45
(n=34) (n=12) (n=26)
Alkar 55+1,3 72+32 6,7+1,7 0,008* 0,02* 0,03* 0,73
(n=34) (n=12) (n=26)
N. radialis 44+1,0 58+19 6,3+2,6 0,001* 0,45 0,007* 0,74
(n=34) (n=12) (n=26)
N. radialis spf. 24+0,8 3,0+0,9 3,0+£0,9 0,03* 0,16 0,04* 0,99
(n=34) (n=12) (n=26)
N. peroneus 9,1+1,9 126 +7,3 11,3+4,0 0,02* 0,03* 0,09 0,65
(n=34) (n=12) (n=26)
N. tibialis 93+21 18,1+8,3 218+72 <0,001* <0,001*  <0,001* 0,16
(n=34) (n=12) (n=26)
N. suralis 2,0+0,4 2,3+0,9 24+1,3 0,24 - - -
(n=28) (n=8) (n=14)

CSA: keresztmetszeti teriilet; ANOVA: varianciaanalizis; *: statisztikailag szignifikans
Vastagon kiemelt: azok az idegek és a hozzatartozd CSA és p értékek a demyelinisatios csoportban, amelyek az axonalis
csoporthoz képest tovabbi szignifikans kiilonbséget mutatnak
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71. abra. Atlagos CSA értékek a kiilonbozé mérési pontokon a kontroll- és a
betegcsoportokban. D: demyelinisatios; A: axonalis

A kontrollcsoportban a CSA értékek 2,0 + 0,4 mm? (n. suralis) és 9,6 = 2,9 mm? (C7 gyok)
kozott terjedtek. A kontroll- és betegecsoportok CSA értékeinek dsszehasonlitasakor a n. suralis
kivételével minden egyes mérési ponton erdsen szignifikdns kiilonbség mutatkozott.
Altalanossagban a CSA értékek a kontrollcsoportban voltak a legalacsonyabbak, a
polyneuropathiat pedig az idegek megnagyobbodasa jellemezte. Post hoc paronkénti
Osszehasonlitas soran a kovetkezd mintazat mutatkozott:

e A demyelinisatids és axonalis polyneuropathia csoportban hasonldé mértékii CSA
novekedés volt észlelhetd a n. ulnaris konyok €s alkari mérési pontjan, ill. a n. radialis
(felkar), a n. radialis superficialis (alkar), a n. peroneus (fibulafejecs) és a n. tibialis
(boka) vonatkozasaban

e A demyelinisatios polyneuropathia csoportban szignifikdnsan nagyobb CSA novekedés
volt kimutathaté az axonalis csoporthoz képest a n. medianus felkar, alkar, csukld
mérési pontjan, a n. ulnaris felkar mérési pontjan, valamint a C5, C6 és C7 gyokok

vonatkozasaban, tehat elsdsorban a felsé végtagon proximalisan (72. dbra)

106



dc_1347_16

DYSIMMUN NEUROPATHIAK

72. abra. Egy CIDP-ben szenvedd beteg kiilonbozo idegeinek ultrahangos mérései.
(a) Jelentdsen megnagyobbodott cervicalis gyokok keresztmetszetben, a C6-os gyok
(nyil) CSA értéke 39 mm?; (b) Megnagyobbodott n. radialis keresztmetszetben (CSA:

9 mm?) és (C) hosszmetszetben, kaliberingadozassal; (d) megnagyobbodott n. medianus
az alkaron hosszmetszetben (max. atmérd 3,7 mm)

Kvalitativ morfologiai elemzés

A demyelinisatios polyneuropathia csoportban a 9 CIDP-
ben szenvedd beteg koziil 6tnél segmentalis kaliber
valtozasok voltak lathatok tobb idegen is, valamint az
egyes fasciculusok megnagyobbodasa is megfigyelhetd
volt. Az axonalis polyneuropathia csoportban a n. tibialis
a bokanal minden betegnél megnagyobbodott volt és
jellemzéen inhomogén hyperechogén megjelenése volt
(73. abra).

73. abra. N. tibialis a bokanal

Tizenhdrom  axonalis és 3  demyelinisatios  @xonalis polyneuropathidiban. Az
ideg kissé megnagyobbodott

polyneuropathiés betegnél elektrofiziologiailag igazolt (CSA: 18 mm?) és hyperechogén
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alagat syndroma is kimutathato volt (11 carpalis alagit syndroma, 4 cubitalis alagit syndroma,

1 betegnél mindkettd), annak megfeleld ultrahang eltéréssel.

Megbeszélés

Vizsgalatunkban szerzett diffiz sensomotoros demyelinisatios és axonalis
polyneuropathiaban szenvedd betegek, valamint egészséges kontrollszemélyek részletes, tobb
fels6 és also végtagi ideg és cervicalis ideggyok neurosonographids méréseit hasonlitottuk
Ossze. Statisztikailag szignifikdns kiilonbség mutatkozott minden egyes mérési pont
vonatkozasaban, kivéve a n. suralist, amikor a kontroll- és betegcsoportokat egészében
hasonlitottuk 6ssze. A legkisebb atlagos CSA értékeket a kontrollcsoportban mértiikk. A
kiilonbség nem érte el a szignifikans hatart a n. suralis esetében, azonban ezt az ideget csak
kevés vizsgalati alanynal sikeriilt azonositani. Ezek az eredmények megfelelnek a korabbi
neurosonographiai kozléseknek, amelyek alapjan kimondhatd, hogy a koros ideg legfobb
jellemzéje az ideg ultrahanggal mérhetdé megnagyobbodasa. A részletes paronkénti
Osszehasonlitdsban azonban kiilonbséget észleltiink az idegmegnagyobbodas eloszldsdban a
demyelinisatios és az axonalis polyneuropathias csoport k6zott. A demyelinisatios csoportban
egy tovabbi, nagyobb mértékli megnagyobbodast talaltunk a felsé végtagi idegek proximalis
szakaszain, beleértve a cervicalis ideggyokoket. Ez arra utal, hogy a felsé végtagi idegek
proximalis  szakaszai preferencidlisan érintettek  diffiz  szerzett demyelinisatios
polyneuropathidban, igy a kronikus inflammatoros demyelinisatidos polyneuropathidban

(CIDP), amely betegeink tobbségét kitette.

A demyelinisatids €és axonalis polyneuropathidk kozott nagyszamu idegen torténd kozvetlen
Osszehasonlitast vizsgalatunkat megeldzéen még nem végeztek. Zaidman és mtsai [2009] a n.
medianuson és ulnarison végeztek méréseket demyelinisatiés és axonalis polyneuropathids
betegeknél és szintén azt talaltdk, hogy az idegméret altaldban nagyobb volt demyelinisatios,
mint axonalis polyneuropathiaban. Hasonloan, Rajabally és mtsai [2012] beszamoltak arrol,
hogy a n. medianus szignifikansan nagyobb méretli CIDP-ben, mint sensoros axonalis
polyneuropathidban, de 6k csak a n. medianus distalis szakaszait vizsgaltak. Egy a vizsgalatunk
utan megjelent tanulmanyban arrdl szamoltak be, hogy a szisztematikus ultrahangos CSA
mérés segitség a demyelinisatio kimutatdsdban, szemben az axonalis polyneuropathidval
[Grimm ¢és mtsai, 2014]. A vizsgalatunkban kimutatott fels6 végtagi proximalis

hangsulyozottsdg Osszhangban van korabbi MRI vizsgalatokkal, amely sordn a spinalis
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crer

[Crino és mtsai, 1993; Duggins és mtsai, 1999]. Tovabba, egy korai ultrahang vizsgalatban is a
CIDP betegek 70%-anal a C5-7 gyokok hypertrophidjat irtak le, amely Osszefiiggott a spinalis
gyokok érintettségének egy markerével, a liquor dsszfehérje szintjével [Matsuoka és mtsai,
2004]. Vizsgalatunkban az als6 végtagi idegek proximalis szakaszat az akkori technikai
lehetdségek miatt nem vizsgaltuk, de az MRI eredmények alapjan valdsziniisithetd, hogy az
als6 végtagon is hasonld mintazat van. Egy kés6bb megjelent tanulmanyban CIDP betegek és
egészséges személyek 0sszehasonlitasakor reprodukaltdk az altalunk észlelteket, miszerint az

idegmegnagyobbodas proximalis hangstlyt mutat CIDP-ben [Jang és mtsai, 2014].

Vizsgalatunk egy masik figyelemre méltd észlelése a n. tibialis jellegzetes echoszerkezeti
eltérése a bokanal axonalis polyneuropathiaban. Ezeknél a betegeknél a n. tibialis inhomogén,
hyperechogén megjelenésii volt, a szabalyos fascicularis szerkezet elmosodasaval. Ennek
jelentdségérol és okarol csak spekulélni lehet, pl. felmeriil, hogy az axonalis polyneuropathiak
hossztsagfiiggod jellegét tiikrozi. Az irodalomban csak igen kevés axonalis polyneuropathiara
vonatkoz6 neurosonographiai adat talalhat6. Riazi és mtsai [2012] nagyszdmu diabeteses
axonalis polyneuropathiaban szenvedd betegnél vizsgaltdk a n. tibialist a bokanal, amelynek
szignifikdns megnagyobbodasat észlelték kontrollszemélyekkel dsszehasonlitva. A szerzok
ugyan nem kommentaltdk, de a kozzétett ultrahang képen jol lathatdé a n. tibialis

hyperechogenitisa, hasonloan az altalunk észleltekhez.

Osszefoglalva, a nagy felbontdsi ultrahanggal mért idegmegnagyobbodéds eloszlisanak
mintazata eltér demyelinisatios ¢és axonalis polyneuropathidkban: demyelinisatios
polyneuropathiaban jellemzd a cervicalis 1deggyokok és a felsd végtagi idegek proximalis
szakaszanak nagyobb mértékli megnagyobbodasa, mig axonalis polyneuropathiaban diffiz és
kisebb mértékli megnagyobbodas és a n. tibialis distalis szakaszanak koros echoszerkezete
jellemz6. Vizsgalatunk korlatai kozé tartozik a demyelinisatios polyneuropathia csoport
alacsony esetszama, de Osszességében ugy tiinik, hogy CIDP-ben a patholdgids folyamat az
idegek proximalis szakaszat kifejezettebben érinti. Ennek kdvetkeztében a spinalis gyokok, a
plexus brachialis és a felsd végtagi idegek rutinszerti képalkot6 vizsgéalata a CIDP diagnosztikai

folyamatéanak fontos eleme lehet.
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Neurosonographia MADSAM neuropathiaban

A multifokalis szerzett sensomotoros neuropathia (MADSAM) vagy Lewis-Sumner
syndroma egy CIDP variansnak tekintett ritka dysimmun neuropathia. Szemben a CIDP-vel,
amely ugyan sokszor aszimmetrikus, de diffuz tiinetekkel jar, a MADSAM egy vagy néhany
peripherias ideg izolalt érintettsége miatt mononeuropathia multiplex forméjaban jelentkezik.
Hatterében az érintett idegek atipusos, nem kompresszidnak kitett helyen kialakul6, kezelés
nélkiil legtobbszor perzisztaldé sensomotoros vezetési blokkja (fokalis demyelinisatios
karosodasa) all. A klinikailag nem érintett idegek és idegszakaszok elektrofiziologiailag kozel

épek, mig CIDP-ben a demyelinisatios elektrofiziologiai eltérések is diffuzak.

Tanulmanyunkban két beteg tartos kovetése soran a MADSAM neurosonographiai

jellegzetességeit elemeztiik.

1. beteg

Az els6 neurosonographiai vizsgalat idején 41 éves férfibetegnél harom évvel korabban
(2009-ben) kezdddott betegsége bal oldali sensomotoros n. peroneus communis laesioval,
amely a fibulafejecs magassdgaban kimutatott vezetési blokkal tarsult. Ezt kovetden fél év
mulva bal oldali sensomotoros n. ulnaris laesio is kialakult, amelyhez az alkaron, a csuklotol
13 cm-rel proximalisan a rostok kozel 95%-kat érintd sensomotoros vezetési blokk tarsult
(74. dbra). A n. peroneus kontroll vizsgalata valtozatlan blokkot mutatott, a tobbi ideg
elektrofiziologiai vizsgalatakor pedig csak minimalis demyelinisatios eltérések latszottak
(megnyult bal n. medianus F hullam latencia, vezetési sebesség csokkenés a jobb n. ulnarison
a konyoknél) és szamottevd axonvesztés az érintett idegeken sem volt. Mindkét ideglaesio
fajdalmatlanul alakult ki. Mindezek alapjan MADSAM betegség diagnozisat allitottuk fel. Az
antigangliozid antitestek koziil az anti-GM1 és GD1b pozitiv volt, amely a folyamat dysimmun
eredetét tamogatja, bar ez nem kritérium. Egyéb kivizsgalasa részeként a PMP22 gén genetikai
vizsgalataval a klinikailag hasonl6an megjelend kompresszids paresisre hajlamosito herediter
neuropathia (HNPP), valamint monoclonalis gammopathia, ill. szisztémds immunbetegség

kizardsa megtortént. A liquorfehérje mérsékelt emelkedést mutatott.

A beteg kezelése 2010-ben kezd6dott eldszor per os 1 mg/tskg kortikoszteroiddal, amely mellett

a n. ulnaris és peroneus laesio prompt megsziint €s a beteg remisszioba kertilt. Mar a teljes
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remisszio fazisaban, fenntartott kezelés mellett azonban bal oldali n. radialis laesio 1épett fel,
ezuttal azonban igen erds, két hétig tartd fajdalommal tarsulva. Szintén szokatlan volt, hogy
azonnal jelentds axonvesztést észleltiink. Ekkoriban azonban ezt a tlinetet is a MADSAM
részjelenségének tartottuk, ezért terapiavaltds, el0szor plasmapheresis, majd intravénds
immunglobulin kezelés elinditasa tortént. Klinikailag a n. radialis laesio, foként az ujjak

extensios ereje csak minimalis javulast mutatott, egyébként a beteg remisszidban maradt.

Az els6é neurosonographiai vizsgalat a fenti események utan egy évvel, 2011-ben tortént. Ekkor
kontroll elektrofiziologiai vizsgalat sordn a n. peroneus communis ¢és ulnaris motoros
neurographiaja teljesen normalis volt, a kordbban észlelt vezetési blokkok teljes egészében
megsziintek (74. abra). A n. ulnaris sensoros valasz amplitadoja csokkent volt, mérsékelt foka
sensoros axonvesztésre utaléan. A bal n. radialis vizsgalatakor jelentds foku distalis
axonvesztést észleltiink, a tobbi vizsgalt ideg normalis volt. Az ultrahang vizsgalatot Philips
HD15XE Pure Wave ultrahang késziilékkel és 15 MHz-es 3 cm-es linearis transzducerrel
végzetiik. A bedllitdsokat az idegek vizsgalatdhoz optimalizaltuk, compound imaging méd
alkalmazasaval is. A vizsgalat a bal n. ulnaris fokalis megnagyobbodasat és koros szerkezetét
mutatta az alkaron, a kordbbi vezetési blokknak megfeleld lokalizdcioban. Az ideg
keresztmetszeti teriilete (CSA) 11,2 mm? volt a csuklotél 13 cm-re, mig az alkar proximalis
szakaszan 5,9 mm?2. A bal n. peroneus esetében szintén a korabbi vezetési blokknak megfeleld
lokalizacioban a fossa poplitea distalis részén fokalis megnagyobbodas €s koros echoszerkezet

latszott, a fascicularis szerkezet teljesen eltiint (74. abra).
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2009 2011 2011

2009 2011 2011

74. dbra. Az. 1. beteg motoros neurographidi és a hozzdtartozo ultrahang képei. (A) A bal n.
ulnaris motoros és (B) a bal n. peroneus vezetési blokkja az alkaron, ill. a fibulafejecs és a fossa
poplitea kézott 2009-ben, amely 2011-ben mdar nem latszik. Az ultrahang mindkét ideg esetében
a korabbi blokknak megfeleléen mutat segmentalis megnagyobbodast és koros szerkezetet (nyil).

A bal n. radialis esetében a felkar
k6zépsé harmadaban, a sulcus n.
radialisnak megfeleléen az ideg
homokoraszerti elvaltozasat

talaltuk (korilirt konstrikcio, két

oldalan jelentds meg- :

nagyobbodassal) (75. dbra). Ezt | it

akkor még a MADSAM CSA: 18 mm?

részjelenségének tartottuk, 75. dbra. 1. beteg bal n. radialis ultrahang képe kereszt-

(bal oldal) és hosszmetszetben (jobb oldal) a felkaron. Az
ideg koriilirt konstrikcioja (nyil) lathato, amelytol
soran,  figyelembe véve a distalisan és proximalisan jelentésen megnagyobbodott.

kialakulasanak a MADSAM-tol Norm. CSA: <5 mm?

azonban a beteg késobbi kovetése

teljesen eltérd jellegét, a n. radialis laesio okaként tarsuld, szintén dysimmun eredet(i neuralgias

amyotrophiat véleményeztiink (1. a neuralgids amyotrophiarol szol6 kovetkezd fejezetet).

A beteg immunglobulin kezelését négy év remisszio utan 2014-ben felfiiggesztettiik. Ekkor, ill.
2015-ben is, valtozatlanul remisszidban, 6t évvel a funkcionalis restiticid utan kontroll

ultrahang soran a n. ulnaris (76. dbra) és n. peroneus valtozatlan ultrahang képét talaltuk.
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76. abra. 1. beteg, bal n. ulnaris (alkar) 2015-ben. Felsé kép: hosszmetszet (két nyil kozott
segmentalis megnagyobbodas és koros szerkezet). Also képek: keresztmetszet (szaggatott vonal) a
laesio magassdgaban (bal) és attdl proximalisan (jobb)

FCU: m. flexor carpi ulnaris; FDP: m. flexor digitorum profundus; A: a. ulnaris

2016-ban ismét bal oldali n. ulnaris sensomotoros laesio alakult ki, azonban ezuttal az
elektrofiziologiai vizsgalat a vezetési blokkot nem a korabbi lokalizacioban, az alkaron, hanem
proximalisan, az axillaiban (a felkar proximalis harmadatdl proximalisan) mutatta. Ennek
megfeleléen ultrahang vizsgalattal az axillaban tobb cm-es szakaszon a n. ulnaris segmentalis
megnagyobbodasat és fascicularis szerkezetének eltiinését észleltik (77. dbra). Az alkari
eltérés valtozatlan volt. A 2014-t61 a kontroll ultrahang vizsgalatok Philips Epiq 5G
késziilekkel, 18-5 MHz-es linedris transzducerrel torténtek. Az immunglobulin kezelést

Ujrainditottuk.
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CSA*19 mm?

77. abra. 1. beteg, bal n. ulnaris (axilla) 2016-ban. Felsé kép: hosszmetszet (két nyil kozott
segmentalis megnagyobbodas és koros szerkezet). Also kép: keresztmetszet (szaggatott vonal),
ahol az ideg a szomszédos ereckkel teljesen azonos megjelenésii, szerkezete nem felismerheto.
Norm. CSA: <7 mm?; CB: m. coracobrachialis; AA: a. axillaris; VB: v. basilica

2. beteg

Az elsd neurosonographiai vizsgélat idején 51 éves ndbetegnél egy évvel kordbban,
2010-ben kezd6dott betegsége bal oldali sensomotoros n. ulnaris laesioval, amelyet részleges,
csak sensoros jobb oldali n. medianus laesio kovetett. Hat honappal késdbb bal oldali
sensomotoros n. peroneus laesio tarsult. A beteget eldszor 2011-ben vizsgaltuk.
Elektrofiziologiai vizsgalattal a bal n. ulnaris jelentds foku sensomotoros vezetési blokkjat
mutattuk ki a felkar proximalis harmadaban (78. dbra). A jobb n. medianus F hullam latenciaja
megnyult volt, amely enyhe foka proximalis demyelinisatiora utalt. A bal n. peroneus
communis neurographidja a fossa poplitea szintjéig normalis volt (eddig hozzaférhetd az ideg
elektromos ingerlés szdmara), azonban magneses lumbalis gyoki ingerléssel a m. tibialis
anteriorbdl elvezetve, az ellenoldalhoz képest szignifikdnsan hosszabb latencidja és
alacsonyabb amplitid6ju, valamint fokozott temporalis dispersiot mutatd valaszt nyertiink. Ez
a n. peroneus demyelinisatios karosodasat jelezte a fossa popliteatol proximalisan, azonban
elektrofiziologiailag ennél kdzelebbi lokalizaciéo nem volt lehetséges. Szamottevd axonvesztés
egyik érintett idegen sem volt. Egyéb vizsgalatai koziil kiemelendd, hogy az antigangliozid

antitestek koziil az anti-GQ1b gyengén pozitiv volt.
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Az ultrahang vizsgalathoz Philips HD15XE Pure Wave ultrahang késziiléket és 15 MHz-es
3 cm-es linearis transzducert alkalmaztunk. A bal n. ulnaris vizsgalatakor az epicondylus
medialistél 13 cm-rel proximalisan, a vezetési blokk magassaganak megfelelden az ideg
segmentalis megnagyobbodasat és koros szerkezetét észleltiik. A bal n. peroneus communis
vizsgalatakor a fossa poplitea proximalis részében, hasonloképpen az ideg segmentalis
megnagyobbodasat és koros szerkezetét észleltiik (78. abra). Ezek mellett mindkét n.

medianuson is enyhe fokl segmentalis megnagyobbodas latszott a felkaron.

Bal n. ulnaris Bal n. peroneus

78. abra. 2. beteg, a bal n. ulnaris és a bal n. peroneus motoros neurographidi és a hozzatartozo
ultrahang képei 2011-ben. A n. ulnaris vezetési blokk helyének megfelelden (felkar) az ideg
segmentalis megnagyobboddsa és koros szerkezete ldtszik. A n. peroneus neurographidja normalis
(a laesio proximalisabban van), az ultrahangon a fossa poplitea proximalis részében lathato az
ideg segmentalis megnagyobbodasa és koros szerkezete.

A fentiek alapjan MADSAM betegség diagnozisat allitottuk fel. A beteg az immunkezelést nem
fogadta el. Néhany honapon beliil spontan remisszid 1épett fel, azonban fél év mulva a tiinetek
részben visszatértek. A beteg ismételt vizsgalatara 2015-ben keriilt sor. Ekkor a bal kéz
igyetlenségét és zsibbadasat, a jobb kéz zsibbadasat €s a bal 1ab zsibbadasat jelezte, de a 1abfe;
ereje megtartott volt, amely szamottevo n. peroneus vezetési blokkot kizart. Elektrofiziologiai
vizsgalat soran a bal n. ulnaris és medianus sensomotoros vezetési blokkja mutatkozott a
felkaron. Kontroll ultrahang vizsgélat (Philips Epiq 5G késziilék, 18-5MHz-es linearis
transzducer) egyrészt a korabbiaknak megfeleléen a bal n. ulnaris hosszi szakaszat érintd
segmentalis megnagyobbodasat és koros szerkezetét mutatta a felkaron, a jelenleg is

kimutathato vezetési blokknak megfeleléen. Emellett jelenleg a bal n. medianus segmentalis
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megnagyobbodasa és koros szerkezete a felkaron sokkal kifejezettebb volt, korreldlva az

ujonnan kialakult vezetési blokkal (79. dbra).

CSA=30 mm?
ey

79. abra. 2. beteg, a bal n. medianus a felkaron, 2015-ben. Felsd kép: hosszmetszet (két nyil
kozott segmentalis megnagyobbodas és koros szerkezet). Also kép: keresztmetszet.
Norm. CSA: <9 mm?,

A bal n. peroneus esetében szintén a korabbi eltérésnek megfelelden, a fossa popliteaban, az
ideg jelent6s foku segmentaliS megnagyobbodasa és koros szerkezete 1atszott, annak ellenére,
hogy eztttal ezen az idegen vezetési blokk nem volt. Az eltérés még a n. peroneus n.
ischiadicuson beliili szakaszaban is latszott, ahol jol elkiiloniilt a n. ischiadicus koros szerkezetii
n. peroneus és a normalis szerkezetli n. tibialis része (80. dbra). A jobb n. medianus jelentds
fokt megnagyobbodasa latszott az axillaban, ahol a fascicularis szerkezet kivehetd, de az egyes
fasciculusok megnagyobbodottak voltak (81. dbra). A jobb n. musculocutaneuson is

segmentalis megnagyobbodas latszott, amely egy tiinetmentes ideg volt (81. abra).
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N. ischiadicus w " CSA: 14 mm?

80. abra. 2. beteg, a bal n. peroneus a fossa popliteaban, 2015-ben. Felso kép: hosszmetszet (a
fossa popliteaban a m. biceps femoris alatt segmentalis megnagyobbodas és koros szerkezet).
Also képek: keresztmetszet (a fibulandl ép, a fossa popliteaban koros szerkezet).

BF: m. biceps femoris; Fem: femur, Tib: tibia, Fib: fibula.

—==N_musculocutaneus
— ——

- = —— -

81. dbra. 2. beteg, a jobb n. musculocutaneus és n. medianus az axillaban, 2015-ben. Felsé kép:
n. musculocutaneus hosszmetszetben (az ideg proximalis szakaszanak segmentalis
megnagyobbodasa lathato). Also kép: n. medianus keresztmetszetben (jelentdsen
megnagyobbodott ideg, duzzadt fasciculusok).

Norm. CSA: <9 mm?; CB: m. coracobrachialis; AA: a. axillaris
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Megbeszélés

Vizsgalatunk alapjan megallapithato, hogy MADSAM neuropathidban szoros
Osszefliggés all fenn a klinikai tiinetekért felelds, elektrofiziologiailag kimutathatd vezetési
blokk és az ultrahang eltérések kozott. Ultrahangon a blokknak megfelelé lokalizacioban a
dysimmun neuropathidkban jellemzd, egyébként nem specifikus segmentalis (fokalis)
megnagyobbodas ¢és szerkezeti eltérés lathatdo. A szerkezeti eltérés megnyilvanulhat a
fascicularis szerkezet teljes elmosddottsagaban (77. és 79. abra), amikor az ideg az erekre
hasonléan homogénen hypoechogén, vagy a fascicularis szerkezet felismerhetd marad, de a
fasciculusok duzzadtak (81. dbra). Vizsgalatunk arra is ramutat, hogy az ultrahang eltérés
segithet a laesio pontos lokalizacidjaban akkor, amikor az az elektromos ingerlés szamara nem
hozzaférhet6 helyen van (2. beteg n. peroneus laesidja, 78. és 80. dbra). Dysimmun
neuropathiakban a fokalis ultrahang eltérés és a vezetési blokk kozti korrelaciorol viszonylag
kevés irodalmi adat all rendelkezésre. CIDP-ben fokalis fascicularis megnagyobbodast
mutattak ki a vezetési blokk helyén egy-egy betegnél [Granata és mtsai, 2009; Imamura és
mtsai, 2009]. Tanulmanyunkat megel6z6en MADSAM neuropathidban egy esetben irtak le
hasonlo eltérést [Smith és mtsai; 2008], ill. tanulmanyunk megjelenése utan tobb szerzo is
reprodukalta eredményeinket [ Simon ¢és Kiernan, 2015; Tanaka és mtsai; 2016]. A MADSAM-
hoz hasonléan multifokalis megjelenéssel és vezetési blokkokkal bird, de ugyanakkor nem
CIDP variansnak tartott MMN-ben az Osszefiiggés kevésbé tlinik szorosnak. Egy korai
tanulmanyban MNN-ben multifokalis megnagyobbodasokat irtak le, azonban itt inkabb azt
hangsulyoztak, hogy ez a klinikailag és elektrofiziologiailag nem érintett idegszakaszokon is
eléfordul [Beekman 2005], egy masikban pedig az elektrofiziologiai és az ultrahang eltérések
kozott csak gyenge korrelaciot talaltak [Kerasnoudis és mtsai, 2014b]. Ugyanakkor itt is leirnak
olyan eseteket, ahol a vezetési blokk €s az ultrahang eltérés egybeesik [Kerasnoudis és mtsai,
2014a], ahogy az altalunk bemutatott esetben is (69. abra). Feltételezhetd, hogy MADSAM-
ban— a CIDP-hez hasonléoan — a segmentalis demyelinisatiohoz tarsuld, felszaporodott
endoneuralis kotdszovettel és Schwann sejt proliferacioval jaro ,hagymalevél” képzddmeny,
ill. subperineuralis vagy endoneuralis oedema a felel6s az idegmegnagyobbodasért [Matsuda
€s mtsai, 1996; Sabatelli és mtsai, 1996].

Vizsgalatunk masik eredménye, hogy a vezetési blokkal lokalizacioban korrelald fokalis
ultrahang eltérés az adott idegszakasz teljes funkcionalis restiticidja utan is tartosan fennmarad,

utdlag is jelezve a korabbi vezetési blokk helyét. A betegeket tanulmanyunk megjelenése utan
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is kovettiik ¢s az 1. betegnél kezelés €s remisszio ellenére hat évvel késébb is lathato az eltérés
a n. ulnaris alkari szakaszan, a 2. betegnél pedig spontan remisszid ellenére a n. peroneus
eltérése valtozatlanul fennmaradt. Mindezek alapjan feltételezhetjiik, hogy irreverzibilis
morfologiai elvaltozasrol van sz6. Egy frissen megjelent tanulméanyban az altalunk észleltekkel
ellentétben sikeres kezelés utan a morfoldgiai elvaltozas regresszidjat irtak le egy MADSAM
betegnél [Tanaka ¢és mtsai, 2016]. A szerzok is felvetik, hogy ez az ellentmondas valoszintlileg
a tiinetek kezdete ¢s a kezelés elinditasa kozt eltelt iddvel magyaradzhat6. Tanulmanyunkban az
1. betegnél tobb mint egy év telt el a kezelés elkezdése elott, a mésodiknal pedig nem is tortént
kezelés, mig az altaluk leirt esetben pedig hat honap telt el a kezelés elkezdése elott.
Feltételezheté, hogy az immunmodulans kezelés csak a betegség kezdeti stadiumaban
befolyasolja a morfologiai elvaltozasokat, azonban tovabbi betegek elemzése a sziikséges

ennek tisztazasahoz.

Osszefoglalva, tanulmanyunk és az irodalmi adatok alapjan ugy tiinik, hogy a demyelinisatiéval
jar6é dysimmun neuropathidk koziil MADSAM neuropathidban a legszorosabb az 0sszefliggés
a vezetési blokk formdjaban megnyilvanuld elektrofizioldgiai eltérés és az ultrahang
vizsgalattal dokumentalt morfoldgiai elvaltozas kozott. A morfologiai elvaltozas az érintett
idegszakasz funkcionalis restiticidja utan is fennmarad, amely alapjan utdlag is lehet

azonositani a korabban érintett idegszakaszt.

A fejezet alapjaul szolgadlo kozlemény:

Scheidl E, Bohm J, Simo M, Rozsa C, Bereznai B, Kovacs T, Aranyi Z. Ultrasonography of
MADSAM neuropathy: focal nerve enlargements at sites of existing and resolved conduction
blocks. Neuromuscul Disord 2012; 22:627-631.
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A neuralgias amyotrophia (Parsonage-Turner syndroma) ultrahang eltérései

A neuralgids amyotrophia, amely Parsonage-Turner syndroma vagy idiopathias plexitis
néven is ismert, egy rendkiviil tipusos megjelenésii acut, monofazisos, mono- vagy multifokalis
dysimmun neuropathia. A korkép acut, nagyon erds, a vallra vagy a karra lokalizalodo
neuropathias fajdalommal kezdddik, amelyhez a plexus brachialisbol ered6 egy vagy tobb ideg
vagy ritkdn mas ideg sulyos foku axonvesztése és kovetkezményes neurologiai deficit,
leggyakrabban a proximalis, ill. scapulohumeralis izmok gyengesége tarsul [van Alfen 2011].
A legfrissebb adatok alapjan a neuralgias amyotrophia incidencidja 1/1000/év, amely sokkal
gyakoribb, mint azt kordbban gondoltdk [van Alfen és mtsai, 2015]. A neuralgias amyotrophia
kb. 10%-ban herediter, amelyet ismétl6do attakok és autoszomalis dominans 6roklédésmenet
jellemez. Az érintett csalddok tobb mint 50%-anal a SEPT9 génben mutathatdo ki mutécio
[Kuhlenbaumer és mtsai; 2005]. Az idiopathias (sporadikus) formaban is 25%-ban ismétlddnek
az attakok [van Alfen és van Engelen, 2006], amely ebben a formaban is az egyéni genetikai
hajlam részbeni szerepére utal. A betegség autoimmun-gyulladasos jellegét szovettani
vizsgalatok [Suarez és mitsai; 1996], valamint a Guillain-Barré syndromaban is ismert, az
immunrendszert befolyasoldo megel6z6 események, mint pl. infekcid, mitét, sziilés és fizikai
megerdltetés tamogatjik. Osszességében, a leglijabb elmélet szerint a neuralgids amyotrophia
kornyezeti hatasok (infekciok, immunrendszeri triggerek), az idegeket érintd6 mechanikus
faktorok (repetitiv vagy megerdltetd fizikai tevékenység kovetkeztében az idegek trakcidja és
kompresszidja) és az egyéni genetikai fogékonysag kolcsonhatasa kdvetkeztében jon 1étre [van

Eijk és mtsai, 2016].

Neuralgids amyotrophidban az erds neuropathids fajdalom jellemzéen néhdny héten beliil
szlinik, az idegkarosodas pedig honapok-évek alatt gyogyul. A prognézist altaldban
kedvezOnek tartottdk, azonban egy nagy esetszamu tanulmany ramutatott arra, hogy a betegek
kozel kétharmada tartdsan fenndllo tiinetekrdl szamol be és tobb, mint 20%-uknal szignifikdns
rezidualis gyengeség is fennmarad [van Alfen és van Engelen, 2006]. Az egyes betegeknél
¢észlelt elégtelen idegregeneracioé oka ismeretlen, azonban a kdzelmultban megjelent néhany

tanulmany e tekintetben iranyadoé lehet [Pan és mtsai, 2011, 2014; Wu és mtsai, 2014]. Ezekben
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egy sajatos intraoperativ  eltérésrol, a
,,homokoraszerii fascicularis konstrikciorol”
szamoltak be (82. abra) olyan betegek fels6
végtagi idegeinek miitéti feltarasakor, akiknél
Neuralgias amyotrophiara tipusos tiinetek
jelentkeztek, spontdn gyogyulas nélkiil.
Visszatekintve, az idegek vagy

idegfasciculusok ,,homokoraszerii fascicularis

konstrikcigjat” 1966 Ota szamos sebészi

82. abra. ,, Homokoraszerii fascicularis
konstrikcio” [Wu és mtsai, 2014]

esettanulmanyban leirtak kiilonbozé idegek,
igy a n. interosseus posterior (PIN) [Abe és
mtsai, 1966; Wilhelm 1970; Nagumo és mtsai, 1992; Hashizume és mtsai, 1993; Kotani ¢és
mtsai, 1995; Omura és mtsai, 2001; Vastamaki 2002; Yongwei és mtsai; 2003; Umehara ¢és
mtsai, 2003; Ochi és mtsai, 2011, 2012], a n. medianus és n. interosseus anterior (AIN) [Omura
és mtsai, 2001; Ochi és mtsai, 2012; Nakamura és mtsai; 1992; Hosi és mtsai; 1993; Haussmann
¢s Patel, 1996; Nagano és mtsai; 1996; Yamamoto és mtsai, 1999], a n. radialis f6torzse
[Yongwei ¢és mtsai; 2003; Yamamoto és mtsai, 2000], a n. musculocutaneus [Wu és mtsai;
2010], valamint a n. suprascapularis ¢és axillaris [Vigasio €s Marcoccio, 2009] miitéti
feltarasakor. Ahol tortént szovettani vizsgalat, gyulladasos eltérések latszottak. A mutétek soran
neurolysist vagy rezekcidot ¢és ideggraft implantacidt végeztek, altaldban kielégitd
regeneracioval [Pan és mtsai, 2014; Wu és mtsai, 2014]. Az eltérés és a neuralgias amyotrophia
kozotti Osszefiiggést azonban el6szor csak 2011-ben, Pan és mtsai vetették fel. Tovabba,
ritkabban azt is leirtak, hogy az ideg torsidja (csavarodasa) is tarsulhat [Vispo és mtsai, 1994;
Fernandez és mtsai, 2001; Yasunaga és mtsai; 2003; Guerra €s Schroeder, 2011]. Ochi és mtsai
[2011] az idegen intraoperativ megjelenése alapjan egy osztalyozast is felallitottak, négy

kategoriaval: behtizodas, behtuzodas-duzzanat, rotacio és rotacio-duzzanat.

Erdekes médon a peripherias idegek ezen sajatos eltérései, a konstrikcié és a torsio, valamint
lehetséges okai egyaltalan nem keriiltek a neurologusok latokorébe, amelyet azonban a
nagyfelbontdst ultrahang bevezetése megvaltoztathat. Az ultrahang is képes a miitétnél észlelt
homokoraszerii konstrikciot kimutatni [Wu és mtsai, 2014; Rossey-Marec és mtsai, 2004;
Nakashima ¢s mtsai, 2014]. Egy kozelmultban megjelent kézleményben pedig 11 miitétileg

igazolt idegtorsioval jard esetben mind az ultrahang, mind az MRI kimutatta a homokoraszerii
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elvaltozast az idegen [Qi és mtsai, 2013]. Osszességében tehat van arra utalo adat, hogy a
konstrikcid és a torsio jelensége Osszefligg a neuralgias amyotrophiaval, azonban még nem
vizsgaltak szisztematikusan a neuralgids amyotrophidban észlelhetd ultrahang eltéréseket.
Tovabba, egy ilyen vizsgalatnak a klinikai diagnézisbol kell kiindulnia és nem forditva.
Tanulmanyunkban neuralgids amyotrophiaval diagnosztizalt betegek ultrahang eltéréseinek
retrospektiv elemzését végeztiik el. Tovabba, az ultrahang eltéréseket dsszevetettiik a klinikai
kimenetellel, ill. a mitét soran észlelt eltéréssel. Végezetiil, az ideg konstrikcidjanak ¢és

torsiojanak lehetséges mechanizmusat is targyaljuk.

Modszerek

Betegek

2012 és 2016 kozott Osszesen 44 neuralgids amyotrophiaban szenvedd beteg ultrahang
vizsgalatara keriilt sor. A betegek koziil 6 beteget két németorszagi helyszinen, 38 beteget pedig
a Semmelweis Egyetem Neurologiai Klinikajan vizsgaltunk. Minden betegnél tortént klinikai,
elektrofiziologiai és ultrahang vizsgalat. Sziikség szerint, egyéni elbiralas alapjan tovabbi
vizsgalatok is torténtek egyéb korképek kizardsa céljabol. A diagnodzist a tipusos klinikai
tiinetek alapjan allitottuk fel, mivel jelenleg nem &ll rendelkezésre olyan kiegészitd vizsgalat,

amely megfeleld biztonsaggal a korképet megerdsiti vagy kizarja [van Eijk és mtsai, 2016].

Ultrahang vizsgalat

A 44 beteg koziil 29 beteget Philips Epiq 5G ultrahangkésziilékkel és 18-5 MHz-es linearis
transzducerrel vizsgaltuk. A fennmarado betegek vizsgalatahoz Philips HD15 XE Pure Wave
késziileket és 12-5 MHz-es 50 mm-es linedris transzducert, Siemens Acuson Antaris 5.0
késziiléket és 13 MHz-es linearis transzducert, valamint Toshiba Aplio SSA-700A késziiléket
¢és 12 MHz-es linearis transzducert alkalmaztunk. A beallitasokat mindegyik késziiléknél a
neurosonographidra optimalizaltuk, beleértve a compound imaging mod alkalmazéasat. Az
Osszes betegnél a klinikailag ¢érintett ideg/ek teljes, hozzaférhetd szakaszat el0szor
keresztmetszetben vizsgaltuk, pl. a n. medianus és radialis esetében a csuklotol az axillaig
szkennelve. A plexus brachialis supraclavicularis, interscalenicus és paravertebralis szakaszat
is minden betegnél megvizsgaltuk. A koros részeknél hosszmetszeti képeket is készitettiink.
Rogzitettiik a koros eltérés helyét, kiterjedését és jellegét, beleértve a méret, az echogenitas €s

a fascicularis szerkezet valtozasat. Statisztikai elemzéshez khi-négyzet tesztet alkalmaztunk.
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Eredmények

A Dbetegek (29 férfi és 15 nd) atlagéletkora 39,1 + 13,5 év volt. A 44 beteg koziil 8
betegnél (18,2%) a neuralgids amyotrophia ismétlédo volt. Két betegnél (4,5%) a tiineteket nem
elézte meg fajdalom. A megeldz6 események megoszlasa a kdvetkezd volt: fizikai megerdltetés
11 (25%), mitét 8 (18%), infekcio 5 (11%), sziilés 2 (4,5%), autoimmun betegség (MADSAM
neuropathia) 1 (2%) és ismeretlen 17 betegnél (39%). A 44 beteg koziil 31 betegnél egy ideg
volt érintett, 12-nél kettd és egynél harom. Igy Gsszesen 58 érintett ideget elemeztiink. A
klinikailag érintett idegeket és a hozzajuk tartozé esetszamot a 19. tablazat elsé két oszlopa
mutatja. A leggyakrabban érintett ideg a n. interosseus anterior (AIN) volt. A nagyobb fels
végtagi idegek koziil a n. ulnaris érintettsége nem fordult eld. A tiinetek egy esetben voltak
kétoldaliak, kétoldali AIN laesioval. Az elektrofizioldgiai vizsgalat jellemzden az érintett
idegek sulyos foku axonvesztését mutatta, motoros tulsullyal. Nyolc betegnél a spontidn

gyogyulas elmaradasa miatt mitétre Kertilt sor.

Ultrahang eltérések

A 19. tablazat és a 83. abra 6sszesitve mutatja az érintett idegeken észlelt ultrahang eltérések
megoszlasat. Az 58 érintett ideg koziil 14 esetben (24%) nem talaltunk korjelzd eltérést.
Kiemelendd, hogy ezek koziil 7 esetben a n. thoracicus longus volt érintett, amelynek csak a
C5 és C6 gyokbol eredd kezdeti, a m. scalenus mediust atfur6 része vizsgalhatd, a clavicula
mogotti és a hosszh infraclavicularis szakasza mar nem. A n. suprascapularis (2 eset) is csak
részlegesen, a n. axillaris (2 eset) pedig szintén technikailag nehezen és részlegesen vizsgalhatd
ideg. A fennmarado 44 idegen észlelt ultrahang eltérésnek négy formajat kiilonitettiik el (/9. és

20. tablazat). Az eltérések egy betegen, de egy idegen beliil is kombinalodhatnak.

Az ideg vagy fasciculus segmentalis megnagyobbodasdt és/vagy koros szerkezetét, |ll.
echogenitasat figyeltik meg 24 esetben (41%) (84. dbra). Kiilonosen jellemz6 volt a
fascicularis érintettség, amely azt jelenti, hogy a klinikailag érintett ideg a leagazasatol
proximalisan, a f6térzson beliil, még fasciculus formajaban volt hypoechogén és duzzadt
(84. abra). Ezt els6sorban AIN, PIN, ill. n. cutaneus antebrachii lateralis laesioban fordult eld,
ahol a koros fasciculust a n. medianuson, a n. radialison, ill. a n. musculocutaneuson beliil

mutatkozott, az érintett ideg ledgazasatol proximalisan.
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19. tablazat. A neuralgias amyotrophia esetek ultrahang eltéréseinek dsszesitése: 44 beteg 58

érintett ideggel
Klinikailag érintett Esetszam Ultrahang eltérés
ideg (Bssz) Nincs Duzzanat/ Inkomplett  Komplett
kéros konstrikcio  konstrikcio
szerkezet (torsio)
konstrikcio
nélkiil
N. radialis (f6torzs)? 9 1 3 5(2%)
PIN 2 1 1(1%)
N. radialis superficialis 1 1
N. medianus 2 2
AIN 15 2 10 2 1
N. thoracicus longus 9 7 2
N. suprascapularis 7 2 2 3
N. musculocutaneus 3 1 1 1(1%)
NCABL 1 1(1%)
N. axillaris 4 2 1 1
N. dorsalis scapulae 1 1
N. accessorius 3 3
Truncus superior 1 1
Ossz 58 14 24 10(1%) 10(4%)

aN. radialis laesio esetén a PIN funkcié jellemzden kifejezettebben volt érintett.
*Fascicularis 0sszefonddas is tarsul a konstrikcidhoz/torsiohoz, 6sszesen 6t idegnél.
PIN: n. interosseus posterior; AIN: n. interosseus anterior; NCABL: n. cutaneus antebrachii lateralis
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Neuralgias amyotrophiaban érintett idegek
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83. abra. Neuralgias amyotrophiaban érintett idegek és az ultrahang eltérések megosziasa
AIN: n. interosseus anterior; PIN: n. interosseus posterior; NCABL: n. cutaneus antebrachii lateralis

20. tablazat. A neuralgias amyotrophiaban tipusos ultrahang eltérések osszefoglaldsa

Ultrahang eltérés Leiras
Segmentalis — Fascicularis szerkezet elmosddasa, hypoechogenitas
megnagyobbodas — Jellemzd a fascicularis érintettség, pl. AIN laesioban: a

f6torzson beliil egy fasciculus megnagyobbodott

Homokoraszeri inkomplett  — Koriilirt behuzddas az idegen, amely legjobban
konstrikcié hosszmetszetben lathatod
— Az ideg belso részének folytonossaga a sziik szakasznal is
felismerhetd

— A sziikiilet mindkét oldalan, féként proximalisan az ideg
ballonszertien kitagult, duzzadt

Homokoraszerii komplett — Koriilirt komplett, hyperechogén behtizodas az idegen,
konstrikcié (torsio) amely legjobban hosszmetszetben lathato
— Az ideg belso folytonossaga megszakad
— A behuzodas mindkét oldalan, féként proximalisan az
ideg ballonszertien kitagult, duzzadt

Fascicularis 6sszefonodas — A fasciculusok egymaskoré valo csavarodasa egy idegen
beliil
— Legjobban lassu keresztmetszeti szkennelés soran latszik
— Hosszmetszetben a fasciculusok keresztezddése lathato

126



dc_1347_16

DYSIMMUN NEUROPATHIAK

Lev scap
2 EVSCAD.
— Le p

————
=="“M. brachialis -

—— 4 CSA: 3,3 mm? = CSA: 0,6 mm? ™

-—

Jobb ™. Bal

N. medianus N. accessorius

84. abra. Segmentalis megnagyobbodas / fascicularis érintettség. Harom kiilonbozo ideg, hdarom
kiilonbozo betegtol. A felso képen a n. interosseus posterior hosszmetszetben (bal) és
keresztmetszetben (jobb). Az ideg hosszu segmentalis duzzanata latszik a m. supinatorba valo
belepésekor, ill. kilepéskor (nyilak). Bal also kép: n. medianus a felkaron, egy nagy hypoechogén
fasciculussal AIN laesioval tarsulva (szaggatott vonal). Jobb alsé kép: n. accessorius az érintett
jobb oldalon jelentésen megnagyobbodott (nyilak)

PIN: n. interosseus posterior; Sup: m. supinator, Rad: radius; Lev. scap: m. levator scapulae

Tiz esetben (17,2%) inkomplett fokadlis behuzoddst, ‘konstrikciot’ figyeltink meg, amelytol
foként proximalisan, de distalisan is az ideg rovid szakaszon ballonszeriien kitagult. A kéros
szakasznak hosszmetszetben jellegzetes ‘homokoraszeri’ megjelenése volt (85-86. abra). A
konstrikcid inkomplett, mivel az ideg belsé hypoechogén részének folytonossaga felismerhetd

volt a sziik szakaszndl is.

Tiz esetben (17,2%) komplett fokalis hyperechogén behuzodast, ‘konstrikciot’ figyeltiink meg,
amelytdl foként proximalisan, de distalisan is az ideg révid szakaszon ballonszeriien kitagult.
A behuzodast 6vez6 duzzanat és ezért hosszmetszetben a ‘homokoraszer(i’ megjelenés még
kifejezettebb volt, mint inkomplett konstrikcidban (87. dbra). A behuzddas magassagaban az
ideg belsé részének folytonossaga nem volt megallapithato. Mind az inkomplett, mind a
komplett konstrikcié is lehet tobbszords és legjobban hosszmetszetben ismerhetd fel.
Keresztmetszeti szkenneléskor konstrikcio esetén az latszott, hogy az ideg hirtelen kitagult,
majd a behtizodds magassagéaban eltiint és szinte azonnal Gjra megjelent. Ez az eltérés a 10-bdl
5 esetben a n. radialis fotorzsét érintette és a miitéti feltaras alapjan a behtizédas pontjan az ideg
/ fasciculus megcsavarodasaval, torsigjdval tarsult (87. abra). Harom betegnél (n. radialis, ill.

PIN laesio) a laesio magassagaban Tinel jelet észleltiink.
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85. abra. Inkomplett konstrikcio. N. musculocutaneus az axillaban, hosszmetszetben. Nyil:
inkomplett konstrikcio, amelytdl foként proximalisan az ideg hosszu szakaszon duzzadlt,
irregularis konturi. (Also kép: nagyobb nagyitas)

86. abra. Egy fasciculus segmentalis megnagyobbodasa versus inkomplett konstrikcioja a n.
medianuson beliil a felkaron, klinikailag AIN laesioval, két kiilonbozo betegnél. Bal:
segmentalis megnagyobbodas (nyilak). Jobb: inkomplett konstrikcio (nyil).

Ot esetben (8,6%) egy altalunk Un. fascicularis ésszefonéddsnak nevezett jelenséget is lattunk,
amely alatt a fasciculusok egymaés koré csavarodasat értjiik. Ez legjobban lassu keresztmetszeti
szkenneléskor latszott, amikor a fasciculusok az idegen beliil 360 fokot fordultak, helyet

cseréltek, akar tobbszor is. Hosszmetszetben nehezebb volt megitélhetd, ilyenkor a fasciculusok
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keresztez6dése latszott. Harom ilyen eset mitéti feltarasa soran az latszott, mintha a
fasciculusokat 0sszesodortdk volna (88. dbra). Ez az eltérés 4 esetben komplett, 1 esetben

inkomplett konstrikciéhoz tarsult. Harom esetben a n. radialis, két esetben pedig a n.

musculocutaneus volt érintett.

87. abra. Komplett konstrikcio (torsio), homokoraszerii megjelenéssel. Harom kiilonbozdo
beteg n. radialis torsidja lathato ultrahangon (bal oldal) (nyilak) és miitéti feltardskor (jobb
oldal) (hosszu nyilak). A két felsé betegnél a torsio a n. radialis fotérzsét, az also betegnél a
PIN fasciculust érinti. Az also beteg intraoperativ képénél az is latszik, hogy egy masik, nem

duzzadt fasciculus a PIN fasciculus koriil rotalodik (rovid nyilak).

88. abra. Fascicularis osszefonodas. N. radialis egymas koré csavarodott fasciculusainak
(nyilak) ultrahang (hosszmetszet) és intraoperativ képe.
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A megeldzé események és az ultrahang eltérések kapcsolata

A 89. dbra mutatja az ultrahang kategoriak és a neuralgias amyotrophiat megel6z6 események
eloszlasat. Nem volt statisztikailag szignifikans Osszefliggés az ultrahang eltérések és a
megel6z6 események kozott (p=0,34), azonban egy tendencia megfigyelhetd. Fizikai
megerdltetés /nehéz fizikai munka torsio esetében 50%-ban fordult eld, mig ez az arany 14%,
33%, 20%, ill. 20% volt a ‘nincs’, ‘duzzanat / koros szerkezet’, ‘inkomplett konstrikcié’, ill. a

‘fascicularis 0sszefonodas’ kategoridkban.

A megel6z6 események és az ultrahang eltérések

megoszlasa
25
20
15
10
5 —
0 —
Nincs Duzzanat / kéros Inkomplett Komplett konstrikcid Fascicularis
szerkezet konstrikcio (torsio) Osszefonddas
B Fizikai megerGltetés B M(tét ® Infekcid Szlilés W Autoimmun betegség M Nincs

89. abra. A megelozo események megoszlasa a kiilonbozo ultrahang kategoriakban

A klinikai kimenetel és az ultrahang eltérések kapcsolata

A Klinikai kimenetel a legteljesebben a ‘komplett konstrikcio (torsio)’ kategoériaban
dokumentalt, ahol minden beteg min. 6 hénapos kovetése rendelkezésre allt. A 10 beteg koziil
haromnal 4 évnél hosszabb (max. 9 év) a tlinetek kezdetéhez viszonyitott kovetésrdl volt
informacio, a tobbinél ez a tartam 6 és 15 honap kozott volt. Spontan teljes restitucio egyik
betegnél sem kovetkezett be, a reinnervacido mértéke minden betegnél csekély vagy hianyzo
volt. A tarsul6 funkcionalis deficit a tobbi izom kompenzaldsatol fliggott, jellemzd volt, hogy

a proximalis izmok paresise esetén (pl. n. axillaris vagy, n. musculocutaneus laesio) a
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kompenzacidé nagymértékli volt, mig az ujjak érintettsége esetén (pl. PIN vagy AIN laesio)

csekély.

Az ‘inkomplett konstrikcid’ kategoriaban 3 beteg (4 ideg) esetében van 6 honapnal hosszabb
kovetésrdl informacio. Ezek koziil egy betegnél (n. suprascapularis €s n. radialis laesio) masfél
¢év utan mindkét ideg gyogyult. Egy masik betegnél (n. musculocutaneus laesio, 85. dbra) 9
hoénap utan a reinnervacié megindult, majd folytatoédott. A harmadik betegnél az AIN laesio 10

honap utan sem mutat javulast.

A ‘nincs eltérés’ és a ‘duzzanat / kéros szerkezet’ kategoriat 0sszevonva 0sszesen 13 beteg (15
ideg) esetében van 6 honapnal hosszabb kdvetésrdl informacio. Ezek koziil 9 ideg gydgyultnak

vagy kozel gyogyultnak mindsithetd, 4 részlegesen gyogyult, 2 nem gyogyult.

gy osszesen 29 ideg vonatkozasaban van min. 6 honapos kovetési informacio. A fent
részletezett harom csoport kozott a klinikai kimenetelt illetéen statisztikailag szignifikans
kiilonbség mutathat6 ki (p=0,000797).

Miiteti eredmények és kimenetel

A komplett konstrikciot mutatd 10 beteg koziil 8 betegnél tortént miitét. Egy betegnél (AIN
laesio) a 9 éves fennallas miatt, egy masiknal (n. radialis superficialis laesio) pedig a csak
sensoros tlinetek miatt nem javasoltuk a miitétet. A miitétre keriilé betegek koziil hat esetben a
n. radialis vagy PIN, egy esetben a n. musculocutaneus, egy esetben pedig a n. axillaris volt
érintett. Minden mitétre keriilé betegnél, a laesio helye és a reinnervaland6 izmok kozotti
tavolsagot is figyelembe véve, elegendd id6t vartunk az esetleges spontan reinnervacio
bekovetkeztéhez, a minimum kovetési id6 a mitét elétt hat honap volt. A hat n. radialis / PIN
laesio koziil harom esetben a miitét soran a felkar kozépsé harmadéaban a n. radialis f6torzsén
egyszeri vagy tObbszori torsiok latszottak a stlyos konstrikciok mentén, az ultrahang
eltéréseknek megfelelden (87. abra). Ezek koziil az egyik beteg volt a MADSAM fejezetben
emlitett beteg. Ennél a betegnél és egy masiknal neurolysist, detorsiot €s az epineurium kidltését
végezték el, a harmadik betegnél pedig a legproximalisabb torsio helyén a sulyosan besziikiilt
idegszakaszt rezekaltak és end-to-end varratot végeztek. A fennmarad6 harom n. radialis / PIN
laesios betegnél a miitét sordn a n. radialis epineuriumanak megnyitdsakor a felkar distalis

harmadaban nem a f6torzs, hanem a PIN fasciculus konstrikcigjat és torsigjat észlelték,
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valamint mindharom esetben megfigyelhetd volt a fasciculusok egymas koriili csavarodésa, az
ultrahang eltéréseknek megfelelden (87-88. és 90-91. dbra). Ezek koziil egy betegnél detorsio
¢és fixatio tortént, a masik két betegnél a konstrikcio/torsio helyét rezekaltak és end-to-end
varratot végeztek. A n. musculocutaneus laesioval bird betegnél a miitéti feltaras tal distalis

volt, ezért a konstrikcio helye nem keriilt 1atotérbe. A n. axillaris laesidval bir6 betegnél a stilyos

konstrikcié magassagaban neurolysist végeztek.

90. abra. Felso képek: A PIN fasciculus torsioja kézvetleniil a n. radialis oszldsatol proximalisan
(nyil). Az intraoperativ képen a fasciculusok egymas koré csavarodasa is megfigyelheto.
Also képek: A miitét utani kontroll ultrahang soran madr nem latszik konstrikcio (nyil- korabbi
konstrikcio helye). A PIN funckio (ujjxextensio) négy honappal a miitét utan mar teljes.

91. abra. A n. radialis PIN fasciculus torsiojanak és fascicularis osszefonoddas intraoperativ képe
az epineurium felnyitdasa utan (bal), majd a fasciculusok kicsavarasa és a konstrikcio rezekcioja és
varrata (nyil) utan (jobb). Az ultrahang képet lasd a 87. abraban.
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Két beteg rezekalt idegszakaszanak szovettani vizsgéalata mindkét esetben sulyos, az ideg
folytonossagat megszakitd fibrosist mutatott, ill. az egyiknél gyulladasos sejtinfiltratum is

latszott.

A mitéten atesett betegek kimenetele a kdvetkezd volt. A hat n. radialis érintettséggel jaro eset
koziil haromnal, akiknél a torsio nem a fotorzset, hanem a PIN fasciculust érintette és
fascicularis 0sszefonddas is tarsult, a kéz funkciodja, az ujjak extensioja helyreallt, a betegek
minden korabbi tevékenységiik elvégzésére (pl. gitarozas) ismét képesek lettek. A 90. abraban
bemutatott betegnél detorsio és fixatio utan két és fél honappal megindult a reinnervacioé és
négy honap utan az ujjextensio, a kézfunkcié helyreallt, mig a tiinetek kialakulasa és a mutét
kozott eltelt egy évben nem volt reinnervacio jele. A masik két betegnél a konstrikcio olyan
mértékli volt, hogy rezekciot kellett végezni, naluk a reinnervécio lassabban, 6 honap mulva
indult meg és masfél év utan valt teljessé. A n. radialis f6torzsét érintd torsidval jaré harom
beteg koziil a MADSAM neuropathidban szenvedd betegnél masfél év utan szdmottevd
reinnervacid nem kovetkezett be, mindazonaltal a beteg a kéziigyesség minimalis javuldsat
tapasztalta. Ez esetben azonban, mivel a miitét a tiinetek kialakulasa utan négy évvel tortént,
eleve minimalis volt az esély a javulasra. A beteg ennek ellenére vallalta a miitétet. A masik
két betegnél részleges javulds kovetkezett be. A n. musculocutaneus laesioval biro betegnél a
mitéti feltaras soran érdemi beavatkozas nem tortént, kdvetése soran azonban egy év mulva
részleges, kb. 40-50%-os reinnervacid kovetkezett be, amely véglegesnek tekinthetd. A n.
axillaris laesioval biré betegnél a miitét utan 9 honappal szintén részleges, a m. deltoideus

posterior részének reinnervacidja lathato.

Megbeszélés

A sebészek altal évtizedek ota publikalt sajatos intraoperativ eltérés a ,,homokoraszerti
fascicularis konstrikcid” és a neuralgias amyotrophia kozti lehetséges kapcsolatot Pan és mtsai
elészor 201 1-ben, majd nagyobb betegszamon végzett elemzés alapjan 2014-ben vetették fel.
A szerzok megfigyelték, hogy ez az intraoperativ eltérés a 42 beteg koziil 41-nél neuralgias
amyotrophia-szer( klinikai képpel parosult. Tovabba, minden esetben, ahol szovettani vizsgalat
rendelkezésre allt CD8 pozitiv T sejtekbdl 4llo gyulladasos sejtinfiltratum latszott. A szerzok
arra a kovetkeztetésre jutottak, hogy a homokoraszerti fascicularis konstrikcio a ,,neuralgids
amyotrophia keretébe tartozé” entitas. Arra is egyre tobb adat van, hogy ezen eltérések

kezelésére a sebészi modszer hatékonyabb, mint a konzervativ [Wu és mtsai, 2014]. Tehat
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Osszességében kezd vilagossa valni, hogy a homokoéraszerti konstrikcioval / torsioval jard
spontéan ideglaesio egyaltalan nem ritka, a neuralgias amyotrophia részjelensége lehet, valamint
sebészi kezelés nélkiil kedvezdtlen prognozisu. Tovabba, felmertil, hogy ez az eltérés részben

felelds lehet a neuralgias amyotrophidban szenvedd egyes betegek kedvezdtlen kimeneteléért.

Ugyan mar masok is ramutattak arra, hogy a homokoéraszerii konstrikcio és a torsio
nagyfelbontasu ultrahanggal is kimutathatd [Wu és mtsai, 2014; Rossey-Marec és mtsai, 2004;
Nakashima ¢s mtsai, 2014; Qi és mtsai, 2013], azonban a neuralgids amyotrophiaban észlelhetd
ultrahangeltéréseket még sosem elemezték szisztematikusan. Tanulmanyunkban kisérletet
tettink a neuralgias amyotrophia ultrahanggal kimutathatd morfologiai jeleinek
kategorizalasara. Mivel a korkép diagnozisa mindeddig tisztan a klinikai tiineteken alapult, ezek
ismerete megkonnyitheti a diagnosztikai folyamatot, ill. egy el6zetes keretet szolgaltatna a

sikeres kezelés megtervezéséhez.

A 19. és 20. tabldzatban foglaltuk 0ssze a 44 beteg 58 érintett idegébdl allo kohortunkban
¢szlelt ultrahangeltérések kategoridit. 14 ideg esetében nem talaltunk korjelzd eltérést, de
kiemelendd, hogy ezek nagyrészt olyan idegek voltak, amelyek helyzetiiknél vagy méretiiknél
fogva nehezen vagy egyaltalan nem megkozelithetéek ultrahanggal. A fennmaradé 44 idegen
¢észlelt ultrahang eltérések négy formajat kiilonitettiik el. A leggyakrabban (40%-ban) észlelt
eltérés az ideg vagy fasciculus segmentalis megnagyobbodasa és/vagy koros szerkezete volt
(84. abra), amely nem specifikus, mas dysimmun neuropathidkban is gyakran latott eltérés
[Padua és mtsai; 2014]. Ezen beliil azonban van egy entitds, amely gy tlinik a neuralgias
amyotrophia egy jellegzetes altipusa €s egyben leggyakrabban eléfordulé formaja: az egy- vagy
kétoldali AIN laesio, amelyhez a n. medianus proximalis szakaszaban észlelt segmentalis
fascicularis megnagyobbodas tarsul. A koros fasciculus minden bizonnyal a konyok alatt levalo
AIN ag még f6torzson beliili része. A n. medianus fascicularis karosodasat AIN laesioban MRI
vizsgalattal is kimutattdk [Pham és mtsai, 2014b], bar a szerzk nem allapitottak meg

kapcsolatot ezen entitds és a neuralgias amyotrophia kozott.

Az érintett idegek 35%-4anal az idegen mindkét oldalon ballonszerli duzzanattal ovezett fokalis
behuzddast észleltiink, amely megfelel a korabban szamos alkalommal leirt intraoperativ
eltérésnek, a ,,homokodraszerii konstrikcionak”. Ezen esetek felénél a konstrikcid inkomplett

volt (85. dbra), amely azt jelenti, hogy a behuzddas magassagaban hosszmetszetben az ideg
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belsé folytonossaga felismerheté maradt, mig a masik felénél a konstrikci6 teljes volt, azaz az
idegen egy hyperechogén teljes leflizédést észleltiink (87. dbra). Tovabba, ez utdbbi eseteink
80%-anal mutéti feltaras is tortént, amely igazolta a stlyos konstrikciot és az ideg vagy
fasciculus torsiojat (87. abra). Az ultrahangon homokoraszeri megjelenéssel bird komplett
konstrikcié és a mitétileg igazolt idegtorsio kapcsolatat egy korabbi tanulmany is
megallapitotta [Qi és mtsai, 2013], bar az eltérést nem hoztak Gsszefiiggésbe a neuralgias
amyotrophiaval. A komplett konstrikcido / torsio és a kedvezétlen klinikai kimenetel, a
reinnervacid elmaradasa kozott statisztikailag szignifikans Osszefliggés mutatkozott.
Betegeinknél minimum fél éves kdvetés utan sem kovetkezett be spontan reinnervacio, ill. volt,
akinél tobb éves kovetés utan sem. Ez az intraoperativ megjelenés ismeretében nem meglepd,
mivel a konstrikcid magassagaban sulyosan elvékonyodott, fibrotikusan megkeményedett,
megcsavarodott idegek / fasciculusok latszottak. Ezeket a szakaszokat tobb esetben rezekalni
is kellett, majd idegvarrattal ujra egyesiteni a végeket. A miitott betegek koziil harom betegnél
teljes gyogyulas kovetkezett be. Harom betegnél, akiknél a torsio mar évek Ota fennallt
részleges javulds mutatkozott, amely nem meglepd, hisz hosszan fennall6 idegkéarosodas esetén
csekély a reinnervacio esélye. Egy betegnél (n. axillaris laesio) 9 honap utan még csak

minimalis reinnervacid lathatd.

Ot idegnél egy kiilonds, eddig nem kozolt eltérést, az altalunk fascicularis 6sszefonddasnak
nevezett jelenséget is észleltiink (88. abra). Ezt az jelenti, hogy a koros szakasz lassu
keresztmetszeti szkennelése soran a fasciculusok az idegen beliil helyet cserélnek, egymas koriil
360 fokban forognak, akar tobbszor egymas utan is. Miitéti feltarasa soran a fasciculusok
egymas koré valo csavarodésa latszott, mintha a fasciculusokat 6sszesodortak volna. Mind az

0t esetben ez a jelenség konstrikcidohoz / torsidhoz tarsult.

A fent leirt ultrahang eltérések koziil a konstrikcidt / torsidt és a fascicularis dsszefonddast ez
1daig mas dysimmun vagy egyéb neuropathidban még nem észlelték. Felmertil tehat, hogy ezek
a jelenségek neuralgias amyotrophiara specifikusak és akéar diagnosztikai markerként is
alkalmazhatoak. Kialakulasuk mechanizmusat illetéen a gyulladdsos mechanizmus nagy
valoszinliséggel szerepet jatszik, figyelembe véve a neuralgids amyotrophia pathologiailag
igazolt dysimmun, gyulladasos eredetét [Suarez és mtsai; 1996], valamint a konstrikci6 / torsio
miutétileg kezelt eseteinél a rezekalt szakaszoknal észlelt gyulladasos eltéréseket [Pan és mtsai,

2011 és 2014; Guerra és Schroeder, 2011; Wu és mtsai, 2014]. Feltételezhetden a gyulladassal
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Osszefliggd oedema elO6szor segmentalis N .
Fajdalom Gyulladas

megnagyobbodast okoz. A gyulladas
kovetkeztében adhézidk, a fasciculusok ﬂ

_,._ﬁﬁl

letapadasa is kialakulhat, amely a
fasciculusok / ideg elvékonyodésahoz és HESHERSIRIIE a0 | RaHstEk
konstrikcidjdhoz vezethet [Pan és mtsai,
2014]. Lundborg [2003] szerint a ——— — g
konstrikcio mértékének fokozodasaval a _ _ L ,

Nincs reinnervacio Torsio
torsio esélye is nd. Ochi és mtsai [2011] is
a torsiot a konstrikcid egy forméajanak
tartottdk.  Feltételezziik, hogy az sl e A

Thomas Schelle utan

inkomplett konstrikcio a torsio prekurzora
92. abra. A konstrikcio és a torsio feltételezett

(92. dbra). A mindennapokbdl vett példaval )
mechanizmusa

illusztralva, amennyiben egy rudat a

hossztengelye mentén megcsavarunk, a csavarodas pontja a rud legvékonyabb, legkevésbé
ellenallé pontjan fog létre jonni. Ugyanakkor egyaltalan miért jonne létre csavarodas egy
idegen? Valoszinii, hogy egyéb tényezok, pl. az ideg kanyargés lefutdsa vagy a végtag rotacios
mozgasa, fizikai megerdltetése is szerepet jatszhat. A torsios eseteink koziil harom esetben a n.
radialis fOtorzse volt érintett a felkar kozépsd harmadaban, ahol az ideg a sulcus nervi
radialisban kanyarog, mig harom esetben a n. radialis distalis, a konyokhoz kozeli szakasza volt
érintett, ahol az ideg rotacios mozgasnak van kitéve. Tovabba, ugyan statisztikailag nem
szignifikans, de a torsios esetek 50%-aban a tiineteket megel6z6 jelenség a fizikai meger6ltetés

volt, mig a tobbi kategoriaban ez az arany 14-34% volt.

Osszefoglalva, tanulmanyunkban a neuralgids amyotrophia ultrahangon észlelt morfologiai
eltéréseit elemeztiik és kategorizaltuk. Az eltérések stlyossagi sorrendben az ideg / fasciculus
segmentalis megnagyobbodasatol, az inkomplett konstrikcion at a komplett konstrikcioig /
torsioig terjedtek, amellyel parhuzamosan a kezelés a konzervativtol a miitéti kezelésig
valtozik. Igy a neuralgids amyotrophia abba a kiilonleges helyzetbe keriilt, hogy gyulladasos
neuropathiaként miitéti kezelést igényelhet. A mitéti kezelést igényld betegek csoportjanak
pontos meghatarozasahoz még tovabbi vizsgalatok sziikségesek; jelenleg megfeleléen jarunk
el, ha a mitéti indikacidé felallitasa el6tt minden egyes betegnél az esetleges spontan

reinnervacid bekovetkeztéhez sziikséges idOtartamot kivarjuk. A konstrikcid, torsio és
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fascicularis Osszefonodas jelen tudasunk szerint a neuralgids amyotrophiara specifikus
eltérések, amelyek igy akar diagnosztikai markerként is alkalmazhatok. Ez kiilondsen jol jon
egy olyan korképnél, ahol ez idaig a diagnodzis kizarolag a klinikai tiineteken alapult. Ezek az
eltérések tovabba arra is magyarazatot adhatnak, hogy miért észlelhetd rezidualis gyengeség a

neuralgids amyotrophias betegek egy jelentds részénél.

A fejezet alapjaul szolgadlo kozlemény | absztrakt:
Aranyi Z, Csillik A, Dévay K, Rosero M, Barsi P, Bohm J, Schelle T. Ultrasonographic
identification of nerve pathology in neuralgic amyotrophy: Enlargement, constriction,

fascicular entwinement, and torsion. Muscle Nerve 2015; 52:503-511.

Aranyi Z, Csillik A, Dévay K, Rosero M, Barsi P, Bohm J, Schelle T. Ultrasonographic signs
of Parsonage-Turner syndrome. 5" International Course and Conference on Neuromuscular

Ultrasonography, 22-24 September 2016, Ljubljana, Slovenia.
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A n. ischiadicus endometriosis ultrahang eltérései

Az endometrium méhen kiviili megjelenését endometriosisnak hivjuk. Az
endometriosis a peripherias idegeket, elsdsorban a plexus lumbosacralist és a n. ischiadicust is
érintheti. A n. ischiadicus endometriosis egy ritka és nehezen felismerhetd korkép, mivel tiinetei
hasonlitanak a joval gyakoribb, mindennapos lumbalis discus hernia okozta radicularis
kompresszidhoz. A korképet el6szor 1946-ban irtak le [Schlicke], majd késébb tobbszor is
beszamoltak rola [Denton és Sherrill, 1955; Takata és Takahashi, 1994; DeCesare és Yeko,
1995; Fedele és mtsai, 1999; Hettler és mtsai, 2006; Floyd és mtsai; 2011; Ceccaroni és mtsai,
2011; Ghezzi és mtsai; 2012]. Klinikailag jellemz6 a tipusos iSiaszos tiinettan, neurologiai
deficittel vagy anélkiil, azonban a fajdalom jellemzden catamenialis jellegii, ciklikusan, a
menstruaciés ciklussal Osszefiiggve jelentkezik. A n. ischiadicus patholdgia képalkotod
vizsgalattal valé kimutatasa mellett a tiinetek catamenialis jellege a legfontosabb eleme a
diagnozisnak. A betegség végso igazolasa a szovettani vizsgalaton €s a kezelésre adott kedvezo

valaszon alapul.

Ez idaig a n. ischiadicus endometriosis képalkotd diagndzisa az MRI vizsgalatot jelentette.
mtsai, 1990]. Késébb az MRI technika fejlédése és a MR neurographia bevezetése lehetové
tette az ideg kozvetlen vizualizalasat endometriosisban [Pham és mtsai, 2010; Floyd és mtsai;
2011; Siquara de Sousa és mtsai; 2015a; Capek és mtsai, 2016]. Azonban id6kézben megjelent
a nagyfelbontasti ultrahang is, amely az MRI-hez képest konnyebben hozzaférhetd és
alkalmazhat6 vizsgalati modszer. Tanulmanyunkban, két beteg kapcsan, eldszor szamolunk be

a n. ischiadicus endometriosis ultrahang eltéréseirdl.

Modszerek

A n. ischiadicus ultrahang vizsgalatat Philips Epiq 5G ultrahang késziilékkel és 12-
5 MHz-es 50 mme-es lineéris transzducerrel végeztiikk. A beallitdsokat a neurosonographiara
optimalizaltuk, beleértve a compound imaging mod alkalmazésat. Az ideget teljes lefutasaban,

a fossa popliteatol a glutealis régidig, az idegnek a medencébdl vald kilépési pontjaig
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vizsgaltuk, mind kereszt-, mind hosszmetszetben. A vascularisatiot color Dopplerrel néztiik.

Osszehasonlitas céljabol megvizsgaltuk az ellenoldali, ép n. ischiadicust is.

1. beteg

Az 50 éves szabalyosan menstruald nébeteg korel6zményében nem fordult el6 endometriosis.
Az ultrahang vizsgalatot megel6z6 15 honapban a beteg a jobb glutealis régiotol a labfejig
sugarzd fajdalmat tapasztalt. A fajdalomnak feltiind catamenialis jellege volt, a vérzés elso
napjan kezdddve, majd fokozatosan feler6sdodve az 6todik napon mar szinte elviselhetetlenné
valt és Osszesen kb. két hétig tartott. Ezt egy két hetes tiinetmentes idészak kovette, majd elolrél
kezd6édott és ciklikusan ismétlédott. Kivizsgalasa soran neurologiai deficit nem volt. Lumbalis
gerinc MRI relevans eltérést nem mutatott. E16szor piriformis syndromara gondoltak, ezért a
tiinetkezdet utan hat honappal megmiitotték, a m. piriformis tapado inat levalasztottdk a
trochanter majorrol. A miitét sordn a n. ischiadicus nem kertilt latotérbe. A fajdalom a miitét
utdn nem sziint, ezért a kivizsgélas folytatodott. A n. ischiadicusra centralt kismedencei MRI
vizsgalat soran a jobb ovarium magassagaban induld, a plexus lumbosacralis mentén egészen a
n. ischiadicus extrapelvicus szakaszaig huz6do, zsirelnyomasos szekvencidkon magas jelet adéd
¢s a kontrasztot inhomogénen halmoz6 laesiot taldltak, de ennek természetét nem tudtik

mejeldlni (93. dbra).

%

T2 sulyozott, zsirelnyomasos axialis kép

T1 sulyozott kontrasztos axialis kép

93. abra. 1. beteg kismedencei MRI vizsgalata. A jobb n. ischiadicus extrapelvicus szakasza és
kozvetlen kornyezete (nyilak) megnagyobbodott és fokozott jelet ad.

Ultrahang vizsgalat

A vizsgalat a menstruacios ciklus 7. napjan tortént, tehat a tiinettel jard idészakaszban. Az ideg
teljes lefutdsaban azonosithatdo volt. Distal fel6l proximalis irdnyban haladva a tuber

ischiadicum szintjétdl kissé proximalisan kezdédéen az ideg megnagyobbodotta valt és egy
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hypoechogén, inhomogén, szabalytalan kontura terime vette koriil (94-95. dbra). Az egész
eltérés keresztmetszeti teriilete 1,3-1,5 cm? volt. Keresztmetszeti (axialis) képeken a laesion
beliil az ideg mélyen és lateralisan helyezkedett el (94. dbra), azonban a medencébdl valo
kilépési pont felé¢ haladva az ideg egyre kevésbé volt elkiilonithetd az 6t kortilvevd eltéréstol.
Az egész eltérést egy hyperechogén teriilet vette koriil, amely fibrosist vetett fel. Hosszmetszeti
képeken a laesion beliil elhelyezkedd ideg distalis szakaszan még felismerhetd volt az ideg

fascicularis szerkezete (95. abra). A laesioban vascularisatio nem mutatkozott.

Kezelés elbtt Kezelés utan

CSA: 0,25 cm? CSA: 1,53 cm? CSA: 0,21 cm? CSA:0,5cm?

94. abra. 1. beteg ultrahang vizsgalata. A jobb és bal n. ischiadicus keresztmetszeti képe a tuber
ischiadicum szintjétdl kissé proximalisan (szaggatott vonal az ideget / laesiot jelzi). Jobb oldalon
kezelés elott egy nagy hypoechogén laesio veszi koriil az ideget, amelyen beliil az ideg lateralisan

lathato (nyil). Kezelés utan az ideg még megnagyobbodott, de szerkezete ép és a hypoechogén laesio
eltiint.
R: jobb; L: bal; GM: m. gluteus maximus; QF: m. quadratus femoris; 1B: 0s ischii; CSA: keresztmetszeti teriilet

Ez az eltérés, figyelembe véve a catamenialis isidszos tlinettant és a korabbi kismedencei MRI
vizsgalat eredményét is, a n. ischiadicust érintd endometriosis alapos gyanujat keltette. A
ndgyogyasz elfogadta az endometriosis diagnozisat szovettani megerdsités nélkiil is és vallalta
a beteg ilyen irdnyu kezelését. A betegnél 3,75 mg triptorelint, egy GnRH agonistat allitottak
be, amelyet havonta intramuscularis injekcié formajaban adagoltak. A masodik injekcid utan a
betegnek leallt a menstrudcids ciklusa és ezzel parhuzamosan a tlinetei teljes egészében
megsziintek. A megszokott protokoll szerint dsszesen hat injekciot kapott, majd hossza tava

kezelésként 2 mg/nap dienogesztet, egy szintetikus oralis progeszteront allitottak be.
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Kezelés el6tt

Kezelés utan

95. abra. 1. beteg ultrahang vizsgalata. A jobb n. ischiadicus hosszmetszeti képe gyogyszeres
kezelés elott és utan. Kezelés eldtt az ideg a medencébdl valo kilépés utan egy, az ideget szorosan
kéveté hypoechogén laesioban vész el, amely kezelés utan eltiint, az ideg ismét jol azonosithato.
GM: m. gluteus maximus

Kontroll ultrahang vizsgalat hat honappal a kezelése elkezdése utan, arteficialis menopauza

alatt

A jobb n. ischiadicus szerkezete a glutealis régioban ekkorra normalizalodott, beleértve a
legproximalisabb részét, ahol kilép a medencébdl, valamint az ideget koriilvevé hypoechogén
laesio mar nem latszott (94-95. dbra). Az ideg azonban az ellenoldallal 6sszehasonlitva még

megnagyobbodott volt (94. abra).
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2. beteg

A 46 éves szabalyosan menstrualdo nobeteg az ultrahang vizsgalatot megelézéen hét évvel
stlyos bal oldali isidszos tiinetek kialakuladsat tapasztalta. Lumbalis gerinc MRI relevéans
eltérést nem mutatott. Az intenziv fijdalom néhany honap utan fokozatosan alabbhagyott, de
enyhe mértékben fennmaradt, a menstruaciods vérzés alatt kis mértékben felerdsddve. A tiinetek
kezdete utan harom évvel accidentalisan egy bal oldali ovarium cystat talaltak, amelyet mitéti
uton eltavolitottak és az ovarium endometriosisa igazolddott. A miitét utdn ugyan beallitottak
gyogyszeres kezelést (dienogeszt), de ezt beteg intolerancia miatt elhagyta és azota is kezelés
nélkiil van. A miitét utan nem sokkal a fajdalom feler6sodott €s ezuttal egyértelmii catamenialis
jelleget oOltott, a vérzés elsé napjan kezdddden és 10 nappal késébb alabbhagyva. Ezzel
egyidejiileg a bal labfej progressziv dorsalflexids gyengesége is kialakult. A tlinetek miatt a
beteg munkaképtelen lett és a fajdalmas periodusban csaladja ellatasara szorult. Kontroll
kismedence MRI a bal ovarium mogotti teriiletrdl induld, az extrapelvicus régiodig huzodo
gyongysorszer(i cysticus laesiokat mutatott, extraovarialis, extrapelvicus endometriosisra
utaldan. Tovabbi 1épések nem torténtek. Az ultrahang vizsgalat idépontjaban, neuroldgiai
vizsgalat soran n. peroneus communis laesiora utaldoan a bal ladbfej dorsalflexidjanak és
észleltiik. A plantarflexidé (n. tibialis funkcid) ép volt. Elektrofiziologiai vizsgalat ennek
megfelelden a n. peroneus communis jelentds fokt, de inkomplett sensomotoros axonvesztését

mutatta, mig a n. tibialis ép volt.

Ultrahang vizsgalat

A vizsgalat a menstrudcios ciklus kozepén, tehat a fajjdalommentes periodusban tortént. Distal
fel6l proximalis irdnyban haladva az ideg ép volt a glutealis reddig. A tuber ischiadicum
szintjétdl kissé distalisan kezd6dden és azzal szoros Osszefiiggésben, egy nagyméretii (kb.
3x4 cm-es), szabalytalan, hypoechogén laesio jelent meg a n. ischiadicustdl medialisan és
feliiletesen, amely koriilolelte az ideget €és egészen a medencébdl valo kilépési pontjaig
hazodott (96. dbra). A laesion belill az ideg csak distalisan, egy rovid szakaszon volt
azonosithatd. A laesioban vascularisatio nem mutatkozott. A m. gluteus maximus

echoszerkezete koros volt.

A fenti eltérés alapjan, az ¢€letmindségét jelentdsen befolydsold tiinetek miatt a beteg a

gyogyszeres kezelés Gjrainditasat fontolja.
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96. abra. 2. beteg ultrahang vizsgalata. A jobb és bal n. ischiadicus hosszmetszetben. Bal oldalon

egy nagyméretii hypoechogén laesio infiltralja a m. gluteus maximust (nyilak) és korbeveszi a n.
ischiadicust a medencébdl valo kilépés utan. Az ideg legproximalisabb szakasza nem azonosithato.
A m. gluteus maximus atrophias és koros szerkezetii.

GM: m. gluteus maximus

Megbeszélés

A n. ischiadicust érinté endometriosis képalkoto diagnozisa ez idaig az MRI vizsgéalaton
alapult [Moeser és mtsai, 1990; Pham és mtsai, 2010; Floyd és mtsai; 2011; Siquara de Sousa
¢s mtsai; 2015; Capek és mtsai, 2016], amely az ideg megnagyobbodasat €és fokozott
jelintenzitasat mutathatja. Capek €s mtsai [2016] a menstruacids ciklussal parhuzamosan
valtozd méretli részben extraneuralis, részben intraneuralis cystakat is leirtak.
Tanulmanyunkban elészor szamolunk be a n. ischiadicus endometriosis ultrahang eltéréseirdl
két catamenialis isiaszban szenvedd ndbeteg kapcsan. Mindkét esetben glutealisan a n.
ischiadicus medencébdl vald kilépési pontjatdl kezdédéen egy a n. ischiadicus proximalis

szakaszat koriiloleld, az ideget kdvetd szabalytalan, hypoechogén laesio latszott. Az eltérés a
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klinikai adatok ¢€s az elsé betegnél a terapiara adott valasz alapjan endometriomanak felelt meg.
A laesio legproximalisabb részénél, ahol a n. ischiadicus elhagyja a kismedencét és a n.
ischiadicus mar nem azonosithato a laesion beliil, a laesio intraneuralis terjedése nem kizart. A
lacsio distalisabb részében azonban mindkét esetben az ideg fascicularis szerkezete
felismerheté volt, az ideg elkiiloniilt a laesiotol (94-96. dbra). Tehat a n. ischiadicus
endometriosis ultrahangon konnyen megkiilonboztethetd egyes mas peripheridas ideg
bantalmaktol, pl. benignus ideghiively tumoroktdl, intraneuralis ganglioncystaktol ¢és
dysimmun neuropathiaktol a kovetkezd jellegzetességek alapjan: a laesio a legnagyobb
kiterjedésti a n. ischiadicus medencébdl valo kilépési pontjanal; a laesio nagyobbrészt
extraneuralis, a perineuralis térben terjed, szabalytalan konthrt és az ideget koriiloleli; az ideg
fascicularis szerkezete megtartott marad mindaddig, amig a laesion beliill még felismerhetd.
Ugyanakkor az emlitett koérképekben a laesio szigorGian intraneuralis, és segmentalis
megnagyobbodassal és koros szerkezettel jar [Hobson-Webb és mtsai; 2012]. Ebben a régidban
an. ischiadicus tovabbi lehetséges koroka lehet az ischioglutealis bursitis és a malignus lagyrész
tumorok. Ischioglutealis bursitis esetében a cysticus laesio distalisabban, a tuber ischiadicum
magassagaban lathato, amely az ideget inkabb diszlokalja vagy komprimalja és nem koriildleli.
Elméletileg a malignus tumorok és az endometrioma elkiilonitése mar nehezebb, mivel a
malignus lagyrész tumorok is szabalytalan, extraneuralis, de intraneuralis terjedést is mutatd
laesiok lehetnek. A klinikai adatok, mint pl. gyorsan n6vé glutealis terime, a catamenialis jelleg

hidnya és a korel6zménybdl ismert malignus betegs€g, azonban iranyaddak.

Az elsd betegnél, akinél a korelézményben nem volt ismert az endometriosis, az ultrahang
fontos szerepet jatszott a diagnoézisban, mas korok, pl. schwannoma kizarasaval. Az
endometriosis gyogyszeres kezelése a laesio dramai szonomorfoldgiai regresszidjahoz vezetett,
parhuzamosan a catamenialis isiasz teljes megsziinésével (94-95. dbra). Kezelés utan a kezelés
el6tt nagyobb részt extraneuralis elhelyezkedésti laesio mar nem volt felismerhet6 és az ideg
szerkezete normalizalodott. A kezelésre adott kedvezd klinikai és szonomorfoldgiai valasz
tulajdonképpen az endometriosis utdlagos igazolasdnak is tekinthetd. Tovabba, a laesio
regresszidjanak ultrahangos igazoladsa és az ideg szerkezetének normalizalodasa a sebészeti

feltarastol is megkimélte a beteget.

A n. ischiadicus endometriosis az olyan korfolyamatok egyik példaja, ahol a peripherias ideg,

3

mint egy ‘sin’, egy természetes anatdmiai Utvonal a koros szovet terjedésére szolgal.
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Megfigyelték példaul a malignus folyamatok [Capek és mtsai, 2015] és a synovialis folyadék
[Spinner ¢és mtsai, 2003] perineuralis terjedését is. A n. ischiadicus endometriosis esetében az
endometrium a kismedencébdl ered és az idegi palyak mentén, a plexus lumbosacralis, majd a
n. ischiadicus mentén kiterjed a glutealis régioba. Ezt mindkét betegiinknél a kismedence MRI
vizsgalata igazolta, ill. masok is beszamoltak rola [Siquara de Sousa és mtsai, 2015a,b; Capek
¢s mtsai; 2016]. Az irodalomban nem szamoltak be olyan a peripherias ideg endometriosisarol,
amely nem a kismedencébdl ered. A peripheridas ideg endometriosisanak lehetséges
mechanizmusat illetéen a kozelmultban felvetették a perineuralis terjedés elméletét [Siquara de
Sousa és mtsai, 2015a,b; Capek és mtsai; 2016]. Az elmélet szerint a plexus lumbosacralis és a
n. ischiadicus endometriosisa a méhiirbol ered, amely el6sz6r a méh autondm idegei mentén a
plexus sacralisba terjed, majd innen distalisan a n. ischiadicus vagy proximalisan a spinalis
idegek felé halad tovabb. Ez a mechanizmus felmeriil elsé betegiinknél, ahol az idegen kiviil
mas struktirat nem érintett az endometriosis. Maésodik betegiinknél, ahol az ovarium
endometriosisadt miitétileg igazoltak, valosziniibb, hogy a kismedencén beliil, de extrauterin

elhelyezkedésti endometrium kdzvetleniil infiltralta az idegeket.

Osszefoglalva, tanulmanyunk rdmutat arra, hogy az ultrahang egy jol alkalmazhaté képalkoto
modszer a n. ischiadicus vizsgalatira, amikor a klinikai tiinetek alapjan n. ischiadicus
endometriosis gyanuja meriil fel. Tovabba, a laesio gyogyszeres kezelésre bekdvetkezo
jatszhat és megkimélheti a beteget egy invaziv biopsziatol, ill. dekompressziv miitéttél. A n.
ischiadicus korfolyamataiban az MRI szerepe ugyan vitathatatlan, f6ként a medencén beliili
terjedés megitélésére ¢és a kedvezotlen testalkatth betegek vizsgalatanal, azonban az ultrahang
konnyebben hozzaférhetd, egyszeriibben elvégezhetd vizsgalat €s nagyobb felbontasban

mutatja az ideget.

A fejezet alapjaul szolgalo kozlemény:
Aranyi Z, Polyak I, Toth N, Vermes G, Gécsei Z. Ultrasonography of sciatic nerve
endometriosis. Muscle Nerve 2016; 54:500-505.
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Acutan kialakulé n. peroneus intraneuralis ganglioncysta elektrofiziolégiai

és ultrahang eltérései

Az intraneuralis ganglioncysta egy ritka, valdsziniileg sokszor nem felismert,
ugyanakkor kezelhetd peripherias idegbantalom. Leggyakrabban a n. peroneus communist
érinti a fibulafejecs magassagaban [Spinner és mtsai, 2009]. A Spinner-féle un. ‘k6z0s iziileti
(synovialis) elmélet’ szerint az intraneuralis ganglioncystak ugy alakulnak ki, hogy az idegnek
egy synovialis izliletet ellatd dgan keresztiil synovialis folyadék tor be az ideg epineuriumaba,
amelyet az iziileti tok szakadasa tesz lehetévé (97. abra) [Spinner és mtsai, 2003, 2007, 2009].
Miutan a folyadék betort az iziileti 4g epineuriumaba, proximalis irdnyban haladva disszekalja
a kiilsé vagy interfascicularis epineuriumot ¢és eléri az ideg f6torzsét, majd idoével cystak
kialakulasdhoz vezethet. Az intraneuralis mucinézus synovialis folyadék az idegfasciculusok
kompresszidjat és karosodasat okozza. A Spinner-féle teorianak terapias vonzata is van, mivel
a korképet sikeresen lehet kezelni a synovialis folyadék forrasanak eliminalasaval, tehat az ideg
izlileti dganak kiiktatasaval és/vagy a n. peroneus esetében a proximalis tibiofibularis iziilet

rezekalasaval [Spinner és mtsai, 2010]. Ellenkez0 esetben a tiinetek kitjulasa varhato.

C

97. dbra. A n. peroneus intraneuralis ganglioncysta kialakuldsanak mechanizmusa a Spinner-féle
elmélet szerint. A ganglioncysta (csillag) a proximalis tibiofibularis iziiletbol (nyilhegy) a rekurrens
iziileti agon (hajlitott nyil) keresztiil eloszor a n. peroneus profundusba (fekete nyil), majd a n. peroneus
communisba (fehér nyil) aszcendal fokozatosan. [Bianchi és Martinoli, 2007; p:699]
Pl: m. peroneus longus; Bf: m. biceps femoris
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Spinner elmélete az idegek MRI vizsgalatan alapult. [Spinner és mtsai, 2003, 2009]. Az
intraneuralis ganglioncysta ultrahang eltéréseir6l ugyanakkor csak kevés adat van [Leijten és
mtsai; 1992; Visser 2006; Schilg és mtsai, 2014]. Hypoechogén, megnagyobbodott ideget és
intraneuralis cysticus laesiokat irtak le. Klinikailag a betegek nagy részénél subacut vagy
kronikus n. peroneus laesio tlinetei alakulnak ki, 12 honapos atlagos tiinettartammal [Desy és
mtsai, 2016]. Tanulmanyunkban két olyan betegrél szamolunk be, akiknél a betegség acutan
alakult ki, jellegzetes, az eddigiektdl eltérd ultrahang, valamint klinikai és elektrofiziologiai

eltérésekkel.

Moddszerek

A n. peroneus communis elektrofizioldgiai megitéléséhez a n. peroneus communis tobb
izombol, a m. extensor digitorum brevisb6l, a m. tibialis anteriorbdl és a m. peroneus longusbol
elvezetett motoros neurographidjat, a m. tibialis anterior és a m. peroneus longus myographias

vizsgalatat, valamint a n. peroneus superficialis sensoros neurographiajat végeztiik el.

A n. peroneus ultrahang vizsgalatat Philips HD15XE Pure Wave ultrahang késziilékkel és 12-
5 MHz-es 50 mme-es linearis transzducerrel (elsé beteg elsé vizsgalata), ill. Philips Epiq 5G
ultrahang késziilékkel és 18-5 MHz-es linearis transzducerrel végeztiik (az Osszes tobbi
vizsgalat). A bedllitasokat a neurosonographiara optimalizaltuk, beleértve a compound imaging
mod alkalmazasat. A n. peroneus communist a n. ischiadicusbol val6 leagazasatol, a comb
distalis részétdl a fibulafejecsig, majd innen az ideg oszlasatol a n. peroneus profundus és
superficialis proximalis szakaszat vizsgaltuk. Keresztmetszeti és hosszmetszeti képeket is
rogzitettiink. Tovabba, a fibula proximalis anterior oldalan a fibuldhoz viszonyitott
hosszmetszeti képeket is készitettlink, mivel a n. peroneus profundusbol leagazo, a proximalis
tibiofibularis iziiletet ellatd, rekurrens iziileti ag itt lathatd keresztmetszetben [Bianchi és

Martinoli, 2007, pp:697-700].

1. beteg

Az 58 éves aktivan sportold férfibetegnél egy héttel egy sitira utan hirtelen igen erds fajdalom
jelentkezett a jobb fossa poplitedban, amely lesugérzott a labszarra. A fajdalomhoz a labfe;j
dorsalflexios bénulasa tarsult. A beteget elészor hét nappal a tiinetkezdet utan vizsgaltuk,
amikor a fajdalom mar megsziint. Neuroldgiai vizsgalat sordn a labfej sulyos foku dorsalflexios

gyengeségét észleltiik, mig a labfej plantarflexidja és pronacidja, valamint az érzés a labfejen
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¢s a labszar lateralis oldalan normalis volt. A klinikai tlineteknek megfeleléen az
elektrofiziologiai vizsgalat a n. peroneus profundus kozel teljes axonvesztését igazolta, mig a
n. peroneus superficialis ép volt: zajlo denervécioé és alacsony CMAP valaszok a m. extensor
digitorum brevisben €és a m. tibialis anteriorban; normalis CMAP a m. peroneus longusbol
elvezetve; vezetési blokk nem volt, a vezetési sebesség nem csokkent szamottevden; és

normalis VoIt n. peroneus superficialis sensoros valasza.

Ultrahang vizsgalat

Kb. a fossa poplitea kozEépso részétdl kezdddden distal felé a jobb n. peroneus communis kiilsé
epineurimaban, a fasciculusokat ‘félhold’ formaban koriil6leld, valamint interfascicularisan is
nagy mennyiségli echomentes folyadék latszott, amely az ideg jelentds megnagyobbodasat
eredményezte (98. dbra, A-D). Az ideg legnagyobb CSA értéke 55 mm? volt (norm. <13 mm?).
Az oszlas utan a n. peroneus profundus is jelentdsen megnagyobbodott és hypoechogén,

ugyanakkor a n. peroneus superficialis normalis volt.

o119 Cm
\0,376.am,
"

98. abra. Az 1. beteg ultrahang képei egy héttel (A-D) és két héttel (E-G) a tiinetek kialakuldsa
utan (elsé epizod). A: A jobb n. peroneus communis hosszmetszetben. A fibulafejecsnél a
transzducer a n. peroneus profundus irdanydba van forditva. B-D: A n. peroneus communis
keresztmetszetben (szaggatott vonal) a fossa poplitea kdzépsé részén (B), a fossa poplitea
distalis részén (C) és a fibulafejecsnél (D). Intraneuralis echomentes folyadék lathato a
fasciculusok kozott és a fasciculusokat félhold alakban koriilvéve. E-G: A B-D képeknek
megfelelé magassagokban egy héttel késdbb. A folyadék mennyisége jelentésen lecsokkent.
BF: m. biceps femoris; GN: m. gastrocnemius lateralis; Fib: fibula
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A fibula proximalis anterior oldalan egy nagy
echomentes cysta latszott, amely a szintén jelentdsen
megnagyobbodott rekurrens iziileti dgnak felelt meg
(99. dbra). Az egy héttel kés6bb elvégzett kontroll
vizsgalat soran az intraneuralis folyadék mennyisége
nagymértékben csokkent (CSA: 10-28 mm?) (98. dbra,
E-G). Ekkor a n. peroneus communison beliill mar

elkiiloniilt a koros, hypoechogén n. peroneus profundus ~ 99- dbra. Az 1. beteg kitagult iziileti
aga keresztmetszetben (nyil)

PL: m. peroneus longus; Fib: fibula

rész (98. abra, G) és a n. peroneus profundus tovabbra is
jelentésen megnagyobbodott volt, amely arra utalt, hogy

a folyadék a n. peroneus profunduson keresztiil tort be az idegbe.

Két honappal késdbb a betegnél miitétet végeztek, de csak neurolysis tortént. A tiinetek
fokozatosan javultak és fél évvel késobb a labfej dorsalflexios ereje kb. 80%-ban helyreallt,
tiinetek teljesen azonos moddon recidivaltak és izolalt, kozel teljes axonvesztéssel jard n.
peroneus profundus laesio alakult ki ismét dtmeneti fajdalommal kisérve. Ezen masodik epizod
utan is jelentds mennyiségi folyadék latszott a n. peroneus communison és profunduson beliil,
azonban a folyadék nem terjedt olyan messze proximalisan, valamint az ideg konturja
szabalytalanabb volt (100. dbra, A). Keresztmetszeti képen a n. peroneus communison beliil jol
elkiiloniilt az ép superficialis és a koros profundus rész. A n. peroneus communis profundus
felében mind a félhold alak kiils6, mind a bels6 folyadék jol latszott (100. abra, B).

A masodik epizdd utan harom honappal a beteget ismét megmiitotték, amely soran
megnagyobbodott n. peroneus communist talaltak. A szintén megnagyobbodott iziileti adgat
levalasztottdk a fotorzsrol. A masodik mitét utan egy honappal elvégzett ultrahang vizsgalat
soran mind a n. peroneus communis, mind a profundus méretének dramai csokkenését figyeltiik
meg ¢és az ideg fascicularis szerkezete is normalizalédott (100. dbra, C-D). A miitét utan 6t

honappal a labfej dorsalflexios erejének kb. 50%-a visszatért, ismételt regeneraciora utaldan.
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100. dbra. Az 1. beteg ultrahang képei a masodik epizéd utdn, a miitét elétt (A-B) és utan (C-D).
A-B: 4 jobb n. peroneus communis hosszmetszetben (A) és keresztmetszetben (B). Az ideget

ismét folyadeék tolti ki. Keresztmetszetben elkiiloniil a koros profundus és az ép superficialis rész.
C-D: 4 folyadék mennyisége és az ideg mérete nagymértékben csékkent, az ideg fascicularis
szerkezete is felismerheto.
Fib: fibula

2. beteg

Az 57 éves ndbetegnek kétoldali térdiziilet arthrosisa évek ota ismert volt. A vizsgélatot
megeldzden két honappal jaras kdzben hirtelen igen erds, elektromos aramszerli fijdalom
jelentkezett a jobb térdtdl a labfejig sugarzoan, amelyhez a labfej dorsalflexios bénulasa tarsult.
A fajdalom néhany napon beliil megsziint, azonban a bénulas tartés maradt. A klinikai és az
elektrofiziologiai vizsgalat eredménye lényegében azonos volt az 1. betegnél észleltekkel, a
jobb n. peroneus profundus kozel teljes axonvesztését €és ép n. peroneus superficialist

észleltiink.

Ultrahang vizsgalat

Kb. a fossa poplitea kozépsé részétdl kezdodden distal felé a jobb n. peroneus communis,
valamint a n. peroneus profundus jelentésen megnagyobbodott volt (max. CSA: 33 mm?) a
foként interfascicularisan ¢€s kisebb mértékben a kiilsd epineuriumban felgyiilemlett

echomentes folyadék miatt (101. dbra, A-D). Keresztmetszeti képen a n. peroneus communis
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distalis részében a hypoechogén és megnagyobbodott profundus rész jol elkiiloniilt az ép
superficialis részt6l (101. dbra, B-C). Proximalisabban pedig itt is megfigyeltik a kiilsé
epineuriumban, félhold jelként megjelend, valamint a fasciculusokat széttold interfascicularis

folyadék (101. dbra, D).

101. abra. A 2. beteg ultrahang képei a miitét elott (A-D) és utan (E).

A: A jobb n. peroneus communis hosszmetszetben. A fibulafejecsnél a transzducer a n. peroneus
profundus iranydaba van forditva. Az ideg megnagyobbodott, hypoechogén. B-D:
Keresztmetszetben proximalisan (D) lathato jol, hogy fasciculusok kozott és félhold alakban
koriilottiik folyadek van. E: Miitét utan az ideg mérete jelentiosen lecsokkent.

Fib: fibula; GN: m. gastrocnemius; PL: m. peroneus longus; BF: m. biceps femoris

A fibula proximalis anterior oldalan, a fibula és a m.
peroneus longus kozott két echomentes cysticus eltérés
latszott, amelyek a kitagult rekurrens iziileti agnak feleltek
meg (102. dbra). Mivel az iziileti ag U-alakban kanyarodik

vissza a n. peroneus profundusbol proximal felé, a

proximalis tibiofibularis iziilet felé (97. dbra), a fibula 102. ébra. A 2. beteg kitdgult

rekurrens iziileti dga (nyilak)
PL: m. peroneus longus; Fib: fibula
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hossztengelyével parhuzamos szkennelés soran kétszer is megjelenhet keresztmetszetben.

Ot honappal a tiinetek kezdete utdn a beteg miitétre keriilt, amely sordn megnagyobbodott n.
peroneus communist talaltak. Az iziileti 4g szintén jelentésen megnagyobbodott €s cysticus
jellegli volt, amelyet rezekaltak. A miitét utan egy honappal elvégzett ultrahang vizsgalat soran
még latszott valamennyi folyadék a n. peroneus communisban, azonban mind a n. peroneus
communis, mind a profundus méretének jelentds csokkenését figyeltilk meg és a szerkezet is
szabalyosabba valt (101. abra, E). A fibula proximalis anterior oldalan a két cysticus eltérés

mar nem latszott.

Megbeszélés

Tanulméanyunkban két eset kapcsan elemeztiik az acutan kialakulé intraneuralis
ganglioncysta klinikai, elektrofiziologiai és ultrahang eltéréseit. A Klinikai és elektrofiziologiai
kép mindkét betegnél rendkiviil hasonl6 és jellegzetes volt: acutan kialakul6, de néhédny napon
beliil sziind, erds, a térdbdl a ldbszarra sugarzd neuropathias fajdalom és a n. peroneus
profundus izolalt, jelentds axonvesztéssel jaré karosodasa, megtartott n. peroneus superficialis
funkcio mellett. A n. peroneus profundus izolalt érintettsége a proximalis tibiofibularis iziiletet
innervald iziileti 4g anatomidjaval, valamint a Spinner-féle un. ‘k6z0s iziileti (synovialis)
elmélettel’ [Spinner és mtsai; 2003, 2007, 2009] magyarazhat6. Mivel az U-alakban proximal
felé visszakanyarodo iziileti ag, amelyen keresztiil a synovialis folyadék betor az idegbe, a n.
peroneus profundusbol ered (97. dbra), el6szor a mély ag lesz érintett. Innen a folyadék
aszcendal a fotorzs, a n. peroneus communis fel¢. Kiilonds azonban, hogy a laesio jelentds
proximalis kiterjedése, a n. peroneus communis latvdnyos morfologiai eltérése ellenére a n.

peroneus superficialis funkcidja mindkét betegnél ép maradt.

Az ultrahang eltéréseket illetéen a korabban leirt intraneuralis cysticus eltérések [Visser 2006;
Schilg és mtsai, 2014] helyett intraneuralis szabad folyadék felgyiilemlését figyeltiik meg.
Keresztmetszetben jol lathatd, hogy a folyadék részben a kiilsd epineuriumon beliil, a
fasciculusokat félhold alakban koriilolelve (‘félhold jel’) (98. abra, B-C; 100. dbra, B;
101. abra, D), ill. részben az interfascicularis epineuriumon beliil, a fasciculusokat széttolva
(98. dbra, A-D; 100. dbra, A-B; 101. dbra, A, D) jelenik meg. A félhold alaku epineuralis
folyadékgyiilem (‘félhold jel’) az intraneuralis ganglioncystak MRI vizsgalataiban leirt un.
‘pecsétgyliri jel’ [Spinner ¢és mtsai; 2008] ultrahangos megfeleléjének tekinthetd. A
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morfologiai eltérés a n. peroneus profundust és communist érintette, proximal fel¢ a fossa
poplitea kozépsod részeig terjedve, azonban a n. peroneus superficialis ép volt, a klinikai és
elektrofiziologiai eltérésekkel Osszhangban. Keresztmetszetben a n. peroneus communison
beliil is elkiiloniilt az ép superficialis a koros profundus résztdl (98. dbra, G, 100. abra, B;
101. dbra, B-C). A folyadék az 1. betegnél rovid id6n beliil spontan regressziot mutatott, ill.
mindkét betegnél miitét utan mind a n. peroneus communis, mind a profundus mérete jelentdsen
csoOkkent és a fascicularis szerkezet is részben normalizalddott, amely a folyadék szabad

mozgésara utal az idegen beliil.

Ezek az ultrahang eltérések arra utalnak, hogy a rekurrens iziileti 4gon keresztiil synovialis
folyadék tort be n. peroneus profundusba, ill. innen proximal felé a f6torzsbe, valdsziniileg a
proximalis tibiofibularis iziilet tokjanak, az iziiletben uralkodd nyomas hirtelen emelkedése
miatt bekdvetkezett rupturaja miatt. Ez az esemény Osszefiigghet kisebb traumaval (1. beteg)
vagy degenerativ iziileti betegséggel (2. beteg). Spinner és mtsai [2007] is hangstlyoztdk a
folyamat dinamikus jellegét, amely fluktudléo nyomasviszonyokkal magyarazhatd. Szemben az
altalunk leirt acut eseteket, ahol intraneuralis szabad folyadék figyelheté meg, kronikus klinikai
lefolyast mutat6 betegeknél az intraneuralis synovialis folyadék koriil elkezdddik a lagyrészek
szerviilése, kotdszovetes burok képzddik a folyadék koriil, cystdk kialakuldsdhoz vezetve
[Spinner és mtsai, 2003]. Ez hasonl6 a szintén synovialis iziiletekkel vagy a tenosynoviummal

Osszefliggd kozonséges ganglioncystak kialakuldsanak mechanizmuséhoz.

Osszefoglalva, tanulméanyunk alapjan megallapithato, hogy a nem traumas eredetii, hirtelen
fellépd, izolalt, fajdalommal és jelentds axonvesztéssel jard n. peroneus profundus laesio igen
nagy valdszinliséggel acut intraneuralis n. peroneus ganglioncystat jelez, amely konnyen
diagnosztizalhato ultrahanggal. Ezen acut esetekben az ideg jelentds megnagyobbodésa és
hypoechogenitasa mellett jellegzetes ultrahang eltérések, mint a ‘félhold jel’, valamint a n.
peroneus communison belill elkiiloniild koros profundus és ép superficialis rész 1is
megfigyelhetd. Elsé betegiink esete tovabba arra is ramutat, hogy megfeleld kezelés, a

synovialis folyadék forrasanak kiiktatdsa hidnyaban, a korkép recidivalhat.

A fejezet alapjaul szolgalo kozlemény:
Aranyi Z, Rosero M, Dévay K. Electrophysiology and ultrasonograpy of acute intraneural
peroneal nerve ganglion. Clin Neurophysiol 2016; 127:2500-2502.
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Anatomiai variacioval magyarazott szokatlan ultrahang eltérés traumas

idegkarosodast kovetéen

A nagyfelbontast ultrahangnak fontos szerepe van a traumds idegkarosodasok
kivizsgalasaban (lasd Bevezetés fejezetet). Padua és mtsai [2013] tanulmanyaban az ultrahang
a traumas idegkarosodasok 60%-ban segitett a diagnozis felallitisdban, ill. a terapia
meghatarozasaban. Az ideg / fasciculus folytonossdganak megszakadasa ultrahanggal is jol
azonosithaté neuromaképzOdéshez vezethet, amely lényegében az ideg folytonossdganak
helyreallitasara tett sikertelen probalkozast jelez [Sunderland 1990]. Az egész ideg vagy néhany
fasciculus folytonossaganak megszakadasa esetén az ideg regeneral6do tizemmodba kapcesol és
a proximalis csonknal axonkollateralisok kezdenek el kindni, ill. a Schwann sejtek
proliferacidja indul el. Amennyiben a regeneral6oddé axonok nem talaljak az utat a distalis
csonkhoz (Sunderland 1V-V. fokozatu sériilés) kialakul egy kotdszovettel atszott dezorganizalt
képz6dmény, a neuroma. Teljes neurotmesis esetén Un. terminalis neuroma (27. dbra),
megtartott epineurium mellett bekovetkezett fascicularis ruptura esetén pedig tin. neuroma-in-
continuity (28. dbra) alakul ki. Neuroma természetesen csak a sejttesttel Osszefiiggésben
maradod axonokbol fejlodhet ki, a laesiotol distalis csonkban az axonok felbomlanak és
felszivodnak. Tanulmanyunkban egy olyan esetet mutatunk be, ahol ultrahanggal meglepd
modon tobbszords neuroma-in-continuity képzodést figyeltink meg egy ideg komplett

transectigjat kovetden a laesiotol distalis csonkban.

Modszerek
Az elektrofiziologiai vizsgalat soran standard motoros és sensoros neurographiak,

valamint myographiak torténtek.

Az ultrahang vizsgalatot Philips HD15XE Pure Wave ultrahang késziilékkel és 12-5 MHz-es
50 mm-es linedris transzducerrel, ill. Philips Epiq 5G ultrahang késziilékkel és 18-5 MHz-es
linearis transzducerrel végeztilk. A bedllitdsokat a neurosonographidra optimalizéltuk,
beleértve a compound imaging mdd alkalmazasat. Az Osszes sériilt ideget teljes lefutasukban

eldszor keresztmetszetben, majd a koros helyeken hosszmetszetben is vizsgaltuk.
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Beteg

A 41 éves férfibeteg munkahelyén a jobb kar sulyos sériilését szenvedte el. Egy forgo
alkatrészhez kapcsolodd drot a konyok feletti hatsd lagyrészek sulyos roncsoldsat okozta,
valamint emellett erésen megrantotta a karjat, a beteget a karjanal fogva a f6ldon huzta tobb
méteren at. Az alkaron kdzvetlen sériilés nem tortént. Az izmok sériilése mellett a jobb n. ulnaris
neurotmesise alakult ki a konyoktdl proximalisan, amelyet primer varrattal ellattak. Ot
honappal a sériilés, ill. idegvarrat utan a klinikai €s elektrofiziologiai vizsgalat a n. ulnaris teljes
axonvesztését mutatta, regeneracio jelei nélkiil, amely azonban ekkor még nem volt varhato. A
n. ulnaris sériilése mellett sulyos foku, de inkomplett n. radialis és enyhébb foku n. medianus

axonvesztést is észleltiink.

Ultrahang vizsgilat

A jobb n. radialist, n. interosseus posteriort, n. radialis superficialist, n. medianust és n. ulnarist
vizsgaltuk. A n. radialis f6torzse a felkaron ép volt. Az alkaron a n. interosseus posterioron,
kozvetleniil a m. supinatorba vald belépésétél proximalisan jelentés foku fusiformis,
hypoechogén megvastagodas latszott, amelyben fascicularis szerkezet nem volt felismerhetd.
Az eltérés neuroma-in-continuity-nek megfelelt (28. dbra). A n. radialis superficialis
vizsgalatakor, a konyoktdl a csukloig tobbszords, valtozo, de jelentds mértékii megvastagodasa
latszott, amely az idegnek szabalytalan gyongyfiizérszerii megjelenést kolcsonzott.
Keresztmetszetben az egyes fasciculusok valtozé mértékii megnagyobbodasa latszott
(103. dbra). A laesio echogenitasa a normalis hypoechogén fasciculusoknal kissé fokozottabb

volt. A laesio t6bbsz6rds neuroma-in-continuity-nek megfelelt.
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CSA: 4 mm? . CSA: 16 mm?

103. abra. N. radialis superficialis keresztmetszetben két kiilonbozé magassagban az alkaron. Bal
oldalon normalis méretii és szerkezetii, jobb oldalon neuroma-in-continuity latszik, amely az egyes
fasciculusokat eltéré mértékben érinti.

Rad: radius

A n. medianus vizsgalatakor is a n. radialis superficialishoz hasonléan az alkaron tobb
kiilonb6z6 magassagban valtoz6 méretli és az egyes fasciculusokat valtozo mértékben érintd
neuroma-in-continuity-nek megfelelé eltérések latszottak. A legnagyobb laesio az alkar

proximalis részében volt, ott ahol az ideg kilép a m. pronator teres aldl (104. dbra).

104. dbra. N. medianus hosszmetszetben a pronator aredban. Nyilak: neuroma-in-continuity.
FDS: m. flexor digitorum superficialis; PT: m. pronator teres

A legsulyosabban sériilt n. ulnaris vizsgalatakor kétfajta laesiot figyeltiink meg: (1) egy
nagymeéretli, elnyljtott, ebihalra emlékeztetd termindlis neuroma a primer idegvarrat
magassagaban, a konyoktdl proximalisan (CSA: 90-100 mm?), amelynek érintése Tinel jelet

valtott ki (105. dbra); (2) az ideg lefutasa mentén tobb magassagban, a felkaron, a
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neurotmesistdl (terminalis neuromatol) proximalisan, de az alkaron, a neurotmesistol distalisan
is a n. radialis superficialishoz és n. medianushoz hasonlé valtozé méretli és az egyes
fasciculusokat valtoz6 mértékben érintd neuroma-in-continuity-nek megfeleld eltérések
latszottak. Az alkari szakaszon a legnagyobb laesio az alkar distalis harmadaban, 8 cm hosszan

nyult el (legnagyobb CSA: 33 mm?) (106. dbra).

A beteget a vizsgalat utdn ismét megmiittték, a n. ulnaris terminélis neuromajat rezekaltak és
n. suralis graft implantaitummal rekonstrudltak az ideget. A beteg harom éves kovetése sordn a
n. medianus és n. radialis funkcio helyreallt. A n. ulnaris vonatkozasaban csak
elektrofiziologiailag kimutathatd, néhany axont ¢érintd, funkcionalisan nem relevans
reinnervacio jott 1étre, amely allapot az eltelt id6 alapjan véglegesnek tekinthetd. A n. radialis
superficialis, n. medianus és Nn. ulnaris t6bbszords neuroma-in-continuity laesioi valtozatlan
ultrahang képet mutattak a kdvetés soran. A n. ulnaris varratandl a masodik miitét utan is az

els6hoz hasonld méretii terminalis neuroma fejlédott Ki.

Humerus

Humerus

CSA: 90 mm?

105. abra. N. ulnaris terminalis neuromdaja a konyoktél proximalisan a varratnal,
hosszmetszetben (felsé kép, nyilak) és keresztmetszetben (also kép, szaggatott vonal).
Norm CSA: <6-8 mm?
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CSA: 26,5 mm? ==

106. dbra. N. ulnaris neuroma-in-continuity laesioja az alkar distalis harmaddaban
hosszmetszetben (felsé kép, nyilak) és keresztmetszetben (jobb also kép, szaggatott vonal). Bal
also kép: ép ideg egy masik magassagban.

Norm CSA: <6-8 mm?; A: a. ulnaris

Megbeszélés

Beteglink a jobb fels6 végtagi idegek tobbszords €s komplex sériilését szenvedte el. A
n. ulnaris direkt, neurotmesissel jard és terminalis neuroma kialakulasahoz vezetd sériilése
mellett tobb idegen szamos neuroma-in-continuity-nek megfelel6 laesio latszott. Ez utobbi arra
utal, hogy roncsol6 felkari lagyrészsériilés mellett a kart igen erdteljes nyujtod hatés is érte,
amely az idegek tractios sériilését eredményezte. Neuroma-in-continuity akkor jon létre, ha
nyujtas hatasanak a rugalmasabb epineurium még ellendll, azonban a sejtes elemekbdl allo,
kevésbé rugalmas perineurium, az egyes fasciculusok rupturdlnak. A termindlis neuroma és a
neuroma-in-continuity ultrahangon homogén, szerkezet nélkiili, az ép fasciculusnal kissé
fokozottabb echogenitast intraneuralis képletek. A termindlis neuroma azonban jellemzdéen
nagyobb és benne az egyes fasciculusok mar nem kiilonithetdk el, mig a neuroma-in-continuity
a fasciculust respektalja és keresztmetszetben a kiilonboz0 mértékben érintett fasciculusok
megkiilonboztethetdk. Figyelemre méltod, hogy a két fajta neuroma progndzisa meglehetdsen
eltért egymastol. Betegilinknél a tobbszoros, nagyméretli neuroma-in-continuity-k ellenére a n.
radialis és n. medianus funkcioja helyreallt, mig a a terminalis neuromaval bir6 n. ulnaris
esetében a regeneracio nem kovetkezett be. Coraci és mtsai [2015] tanulmanya szerint csak az
ideg normalis keresztmetszeténél legalabb 6tszor nagyobb neuroma-in-continuity-k esetében

varhat6 a spontan javulas elmaradésa, kisebb neuromaknal nagyon variabilis a klinikai kép.
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Esetiink kiilonlegessége, hogy meglepd modon a n. ulnaris vizsgalatakor a neurotmesistol
distalisan is az alkaron tObbszorés neuroma-in-continuity képzodést figyeltink meg. Ez
elméletileg nem lehetséges, mivel itt a neurotmesistdl distalisan nincsenek axonok, amelyekbdl
a neuroma kialakulhatna. Amennyiben a felkaron elvégzett idegvarrat sikeres lett volna és rajta
keresztiil az axonregeneracio elindulhatott volna, akkor sem érhették volna el a regeneral6do
axonok az alkart 6t honappal a sériilés utan. Tovabba, a nagy terminalis neuroma a varrat
sikertelenségét is mutatta. Igy egyediili magyarazat az észlelt jelenségre, hogy a n. ulnaris alkari
szakasza anastomosis révén mashonnan is kapott axonokat. Elektrofiziologusok szdmara jol
ismert anatomiai variacié az Gn. Martin-Gruber anastomosis, amely a n. medianust és a n.
ulnarist koti 6ssze az alkaron €s a n. ulnaris felé szallit motoros axonokat. Masképpen kifejezve
a n. ulnaris egyes fasciculusai a n. medianus-szal haladnak egészen az alkarig és csak itt
keriilnek at az anastomosis révén a n. ulnarishoz, tehat ezek az axonok egy proximalis n. ulnaris
sériilés esetén megkiméltek maradnak. Az anastomosis egyik formaja a thenarbol elvezetett n.
medianus motoros neurographidja sordn észlelhetd, amennyiben a konyoknél ingerelve
nagyobb amplituddju valasz nyerhetd, mint a csuklonal ingerelve, mivel a konyoknél a n.

ulnaris axonjai és igy a thenar ulnaris izmai is ingeriiletbe kertilnek (107. dbra).

N. medianus motoros neurographiaja

——— T T T T T T
s sme

54 mvV

L_/\\/ csuklo

'SMV 7,3 mVv
————e N. medianus
o N. ulnaris M
AA
Anastomosis SU

107. abra. Martin-Gruber anastomosis sematikusan (bal oldal) /Preston és Shapiro, 2013; p:65]

és n. medianus motoros neurographidaja Martin-Gruber anastomosis jelenléte esetén (jobb oldal)
G1-G2: elvezeté elektrodok; Sw: n. medianus stimuldacioja, Su: n. ulnaris stimuldcoja
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Martin-Gruber anastomosis az emberek 15-30%-anal az egyik vagy mindkét oldalon jelen van
[Lee és mtsai; 2005; Cho és mtsai, 2013]. Betegiink esetében a Martin-Gruber anastomosis
megmagyarazna az alkaron jelenlevd, a proximalis neurotmesis altal nem érintett axonokat,
amelyek ugyanakkor tractios sériilést szenvedtek. Ugy tiinik, hogy betegiinknél a komplett n.
ulnaris laesio két kiilonb6z6 sériilés kombinalt hatasa: neurotmesis a konyokt6l proximalisan
¢s a fennmaradd anasztomizalé axonok tractios karosodasa az alkaron. Emellett a
neurotmesist6l proximalisan is kialakult tractios karosodas. A Martin-Gruber anastomosis
elektrofiziologiai bizonyitasa betegilinknél az érintett oldalon nem volt lehetséges, mivel az
0sszes n. ulnaris axon karosodott. Az ép ellenoldalon azonban kimutathat6 volt, amely ugyan
nem bizonyito ereji, de figyelemre mélto. A Martin-Gruber anastomosis ultrahangos igazolasa
szintén nehéz, mivel igen kis idegrdl van sz6. Eddigi betegeink koziil 0sszesen egy, nem
traumas betegnél sikeriilt ultrahanggal is vizualizalni az anastomosist, akinél a monofascicularis
anasztomizald ideg a n. medianusrdl a pronator areaban valt le és az arteria ulnarissal egyiitt

haladt keresztbe at az alkaron a n. ulnarishoz (108. dbra).

108. dbra. Martin-Gruber anastomosis (nyilak) az alkaron keresztmetszetben (bal) és
hosszmetszetben (jobb) egy masik betegnél.
A: a. ulnaris; NU: n. ulnaris; FDS: m. flexor digitorum superficialis; FDP: m. flexor digitorum
profundus

Osszefoglalva, traumés idegkdrosodasban az ultrahang vizsgilat egyik f& szerepe a
neuromaképzddés kimutatdsa, amellyel lokalizélni lehet a sériilést, ill. képes a varrat
sikertelenségét a reinnervacid esedékessége el6tt jelezni. Tovabba, mint esetiinkben, az ideg

»kettos sériilését” is felfedheti, ill. kdzvetve innervacids anomalia jelenlétére utalhat.
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A fejezet alapjaul szolgalo kozlemény:
Aranyi Z, Bohm J. Unusual ultrasonographic findings after nerve trauma explained by Martin-

Gruber anastomosis. Clin Neurophysiol 2015; 126:427-428.
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Palmaris brevis spazmus

A palmaris brevis spazmus egy ritka korkép,
amely a tenyér m. palmaris brevis izmanak spontan,
akaratlan és szabalytalan kontrakcidjaval jar. A m.
palmaris brevis egy vékony, téglalap alakll izom a
tenyér ulnaris oldalan, amely a flexor
retinaculumrol és a palmaris aponeurosisrol ered €s
a hypothenar bérében tapad (109. dbra). Az izom
nem akaratlagos kontroll alatt all, a m. abductor
digiti minimi egyidejiileg Osszehtizodva a flexor
retinaculum ¢és palmaris aponeurosis megfeszitését

¢s a kisujj abdukciojakor a hypothenar borének

behtizodéasat eredményezi. Ez az egyetlen izom,

amelyet a n. ulnaris egyébként érzéfunkcioju 109. dbra. M. palmaris brevis
superficialis 4ga 14t el. A kéz dsszes tbbi n. ulnaris  [https://quizlet.com/80433223/upper-
altal innervalt izmat a mély ag latja el. A palmaris extremity-flash-cards/]

brevis spazmust el6szor 1976-ban irtak le [Satya-Murti és Layzer, 1976] és azdta csak
néhanyszor szdmoltak be rola [Loron és mtsai; 1985; Serratrice és mtsai, 1995; Liguori €s mtsai,
2003; Tarsy és mtsai, 2004; Eswaradass és mtsai; 2014]. A hemifacialis spazmussal analog
korkép, mivel mindkét korképet a peripherids idegek fokozott ingerlékenységével
magyarazzak. Hemifacialis spazmusban a n. facialis, palmaris brevis spazmusban a n. ulnaris
akaratlan kisiilései akaratlan izomrandulasokat okoznak. Betegiinknél az éveken at fel nem
ismert palmaris brevis spazmust ultrahanggal diagnosztizaltuk és botulinum toxinnal sikeresen

kezeltuk.

Modszerek
Az elektrofiziologiai vizsgdlat sordn standard motoros és sensoros neurographidk,

valamint myographiak torténtek.

Az ultrahang vizsgalatot Philips HD15XE Pure Wave ultrahang késziilékkel és 12-5 MHz-es
50 mm-es linearis transzducerrel végeztiik. A bedllitdisokat a neurosonographiara

optimalizaltuk, beleértve a compound imaging mod alkalmazésat.
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Beteg

A 29 éves nébeteg 0t évvel a vizsgalat el6tt a bal csukld tenosynovitise miatt csukldsint viselt
harom héten keresztiil. A beteg érezte, hogy a sin nyomja a csuklo ulnaris volaris oldalat, majd
a 4-5. ujj zsibbadasa és a kéz ulnaris sz€lén akaratlan rangasok jelentkeztek. A sin levétele utan
néhany honapon beliil a zsibbadas elmult, azonban a rangas 6t éven keresztiil sem sziint, sziinet
nélkiil folyamatosan fennallt. Fizikalis vizsgalatakor folyamatos, nem ritmusos, a bor

behuzodasaval jaro rangasokat figyeltiink meg a hypothenarnal (110. abra).

110. abra. Palmaris brevis spasmus. A jobb oldali képen lathato a hypothenar bérének

behuzodasa (nyil).

An. ulnaris funkcioja klinikailag ép volt, ill. egyéb neurolégiai eltérés sem volt. Hasonloképpen
a n. ulnaris elektrofiziologiai vizsgalata is normalis volt, a superficialis ag funkciojat jelzo
sensoros valasz sem kiilonbozott az ellenoldaltol. Egyetlen koros eltérésként a hypothenar
tlielektrodds myographias vizsgalata soran spontdn, nem ritmusos egyes vagy csoportos
motoros egység kisiiléseket vezettiink el a lathatd rangasokkal egyidében, azonban a kdzelség
¢és volumenvezetés lehetdsége miatt nem lehetett eldonteni, hogy a kisiilések a hypothenar

izmaibol vagy a feliiletesebb m. palmaris brevis-bél eredtek-e.

Ultrahang vizsgilat

A bal n. ulnarist a csuklotol az axillaig vizsgalva koros eltérés nem latszott, a csuklonal sem,
ill. az ellenoldallal 6sszehasonlitva sem (111. dbra). A hypothenar felett vizsgalva a hypothenar
feletti szubkutan rétegben, a fasciatdl kozvetleniil feliiletesen finom elmozdulasokat,
rangasokat figyeltiink meg, mig a fasciatol mélyebben, magaban a hypothenar izomcsoportban
nem. Ez arra utalt, hogy az izomrangéasok a szubkutan rétegben tapadé m. palmaris brevis-bol

eredtek. Magat a vékony, néhany izomnyalabbdl alld6 m. palmaris brevis-t a subcutis
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hypoechogén szovetétdl allo képen biztonsaggal nem lehetett elkiiloniteni, csak az

elmozdulasbol lehetett azonositani az izmot (112. dbra). A mozgast vide6 formajaban

rogzitettiik.

111. abra. A bal n. ulnaris (szaggatott vonal) a csuklonal szonomorfologiailag ép.
A: a. ulnaris; Pi: os pisiforme

Os pisiform

112. abra. Hypothenar hosszmetszetben. Nyilak: m. palmaris brevis.

A fentiek alapjan palmaris brevis spazmust diagnosztizaltunk, amely jelen esetben a n. ulnaris
superficialis aganak 6t évvel kordbban elszenvedett kompressziv artalménak egyetlen hosszu
tavu rezidualis tiinete volt. A kezdetben fennallo érzészavar spontan megsziint. Ugyan a rangas
a beteget zavarta, figyelembe véve a korkép benignus jellegét, szisztémas kezelést, mint
carbamazepint nem allitottunk be. A m. palmaris brevis kémiai denervacidja céljabol lokalis
botulinum toxin kezelést javasoltunk, amelyet a beteg elfogadott. A sziikséges engedélyek

beszerzése utan 40 egység botulinum toxint adtunk be, amely a rangas teljes megsziinését
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eredményezte. Mellékhatasként a kisujj enyhe foku abdukcidés gyengesége is kialakult,
feltehetéen a gyogyszernek a hypothenarba torténd diffuzioja miatt. Kilenc honappal késébb
minimalis rdngas visszatért, amely a beteg szamara még toleralhat6 volt, igy egyeldre a kezelés
megismétlésének elhalasztasa mellett dontottiink. A kisujj abdukcids gyengesége megsziint. Az

esetleges jovobeni kezelések soran kisebb dozisu botulinum toxin beadasat tervezziik.

Megbeszélés

A palmaris brevis spazmus idiopathias lehet vagy kiilonb6z6 eredetii n. ulnaris laesiohoz
tarsulhat [Serratrice és mtsai, 1995; Eswaradass és mtsai, 2014]. Munkahelyi artalomként, a
szamitogép egér, ill. billentylizet hasznalata soran a csuklora gyakorolt nyomas kovetkeztében
is kialakulhat [Liguori és mtsai, 2003]. Erdekes modon a legtobb esetben a n. ulnaris
miikodészavar egyetlen tiinete, ahogy esetiinkben is. Az akaratlan izommozgas mechanizmusa
nem ismert, azonban — a hemifacialis spazmushoz hasonléan — legnagyobb valdsziniiséggel a
sériilt axonok 4ltal generalt ectopids akcidos potencidlok és ephapticus transzmisszié all a
hattérben [Serratrice és mtsai, 1995; Liguori és mtsai, 2003]. Hemifacialis spazmusban azonban
a neurovascularis kompresszié allando, mig palmaris brevis spazmusban, ahogy esetiinkben is,
a kompresszid atmeneti volt, de a kisiiléseket generald superficialis 4g vagy a bel6le eredd kis
muscularis ag sériilése végleges. Ez meglepd, mivel a legtobb esetben az ideg 4tmeneti
kompresszidjahoz tarsuld neurologiai deficit spontan megsziinik. Elképzelhetd, hogy enyhe

fibrosis jott 1étre a kompresszio helyén, amely a kis idegag allando irritaciojat okozza.

A korkeép a klinikai tiinetek alapjan gyanithatd, de tanulmanyunkkal ravilagitunk arra, hogy az
elektrofiziologiai vizsgalattal szemben ultrahanggal egyértelmiien kimutathat6 a rangasban
érintett izom €s igy a korkép igazolhato. Ez is egy példa arra, hogy az izom / izmok ultrahang
vizsgalata hozzajarulhat a neuropathia diagnozisahoz. Amennyiben a beteg a kezelést igényli,
a botulinum toxin sikeresen alkalmazhato, ahogy esetlinkben észleltiik, ill. egy masik esetben

IS beszamoltak rola [Tarsy és mtsai, 2004].

A fejezet alapjaul szolgadlo kozlemény:
Aranyi Z, Kovdcs T. Palmaris brevis spasm: identified by high resolution ultrasound and
treated by botulinum toxin. J Neurol Sci 2015, 358:507-508.
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Magyarorszagon elsdként létrehoztunk egy olyan munkacsoportot, amely a peripherias
idegek korképeinek komplex kivizsgalasat végzi, harom modalitds, a klinikai, az
elektrofiziologiai és a kozelmultban bevezetett neurosonographiai vizsgalat eredményeinek
integralasaval. Az ennek részeként végzett nagyszdmu neurosonographiai vizsgalat soran
szerzett megfigyeléseken, ill. retrospektiv és prospektiv vizsgalatokon alapul6 j tudomanyos

eredményeinket €s a hozzajuk kapcsolodo klinikai elonyoket az aldbbiakban foglaljuk 6ssze:

1. Létrehoztunk egy kdzép-eurdpai neurosonographiai normalérték adatbazist.

2. A carpalis alagat syndroma neurosonographiai diagnozisaban bevezettink egy Uj

diagnosztikai paramétert.

3. Cubitalis alagit syndromédban meghataroztuk az idegduzzanat mértéke és a funkcionalis

karosodas tipusa kozti 6sszefiiggést.

4. Elsoékeént irtuk le a thoracic outlet syndroma (TOS) specifikus ultrahang eltérését, az ‘ék-
sarlo jelet’, amely az eddig dontden kozvetve, klinikailag és elektrofiziologiailag
diagnosztizalt TOS kozvetlen ultrahangos képi bizonyitasat teszi lehetévé. Ezaltal a
betegség mar korai, csak aspecifikus szubjektiv tiinetekkel biré stadiumban

diagnosztizalhato és igy a funkciokiesés megel6zhetd.

5. Meghataroztuk a szerzett demyelinisatiés és axonalis polyneuropathidkban észlelt
idegmegnagyobbodas eltérdé mintazatat, amely polyneuropathidk, kiilondsen a dysimmun

polyneuropathiak diagnozisanak egy elemeként szolgalhat.

6. Leirtuk egy ritka dysimmun mononeuropathia, a MADSAM neuropathia jellegzetes

ultrahang eltéréseit.

7. Elséként leirtuk és Osszegeztiik a neuralgias amyotrophia (Parsonage-Turner syndroma)
specifikus ultrahang eltéréseit, amelyek diagnosztikai és prognosztikai markerként
szolgalhatnak, az eddig csak klinikai kritériumok alapjan diagnosztizalhato korképnél.
Eredményeink alapjan felhivtuk a figyelmet arra is, hogy ebben a gyulladasos
neuropathiaban egyes esetekben a megfeleld funkcionalis restiticié érdekében miitétre

lehet sziikség. A miitétre keriil6 betegek korének meghatarozasa az Gijonnan leirt ultrahang
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jelek alapjan lehetséges. Magyarorszagon elsOként megszerveztilk ezen betegek miitéti

ellatasat.

8. Elsoként leirtuk a n. ischiadicus endometriosis ultrahang eltéréseit, amelyek mind a

diagnozisban, mind a terdpia hatdsossdganak megitélésében szerepet jatszhatnak.

9. Elsoként leirtuk az acut n. peroneus intraneuralis ganglioncysta specifikus ultrahang

eltéréseit. Magyarorszagon els6ként megszerveztiik ezen betegek specialis miitéti ellatasat.

10. Kimutattuk az ultrahang szerepét palmaris brevis spazmusban.

Az értekezésben szerepld Osszes ultrahang kép sajat vizsgalatokbodl szarmazik.
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A DOKTORI ERTEKEZES ALAPJAUL SZOLGALO KOZLEMENYEK
JEGYZEKE

Angol nyelvii, impakt faktorral rendelkezé, nemzetkozi tudomanyos folydiratokban

megjelent eredeti kozlemények:

Scheidl E, Bohm J, Sim6 M, Rézsa C, Bereznai B, Kovacs T, Aranyi Z. Ultrasonography of
MADSAM neuropathy: focal nerve enlargements at sites of existing and resolved conduction
blocks. Neuromuscul Disord 2012; 22:627-631.

Scheidl E, Bohm J, Farbaky Z, Simé6 M, Bereczki D, Aranyi Z. Ultrasonography of ulnar
neuropathy at the elbow: axonal involvement leads to greater nerve swelling than demyelinating
nerve lesion. Clin Neurophysiol 2013; 124:619-625.

Bohm J, Scheidl E, Bereczki D, Schelle T, Aranyi Z. High resolution ultrasonography of
peripheral nerves: measurements on 14 nerve segments in 56 healthy subjects and reliability
assessments. Ultraschall Med 2014; 35:459-467.

Scheidl E, Bohm J, Sim6 M, Bereznai B, Bereczki D, Aranyi Z. Different patterns of nerve
enlargement in polyneuropathy-subtypes as detected by ultrasonography. Ultrasound Med Biol
2014; 40:1138-1145.

Aranyi Z, Bohm J. Unusual ultrasonographic findings after nerve trauma explained by Martin-

Gruber anastomosis. Clin Neurophysiol 2015; 126:427-428.

Aranyi Z, Csillik A, Dévay K, Rosero M, Barsi P, Bohm J, Schelle T. Ultrasonographic
identification of nerve pathology in neuralgic amyotrophy: Enlargement, constriction,

fascicular entwinement, and torsion. Muscle Nerve 2015; 52:503-511.

Aranyi Z, Kovacs T. Palmaris brevis spasm: identified by high resolution ultrasound and

treated by botulinum toxin. J Neurol Sci 2015, 358:507-508.
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Aranyi Z, Rosero M, Dévay K. Electrophysiology and ultrasonograpy of acute intraneural

peroneal nerve ganglion. Clin Neurophysiol 2016; 127:2500-2502.

Aranyi Z, Polydk I, Téth N, Vermes G, Gocsei Z. Ultrasonography of sciatic nerve
endometriosis. Muscle Nerve 2016; 54:500-505.

Aranyi Z, Csillik A Bohm J, Schelle T. Ultrasonographic identification of fibromuscular bands

associated with neurogenic thoracic outlet syndrome: the ‘wedge-sickle’ sign. Ultrasound Med

Biol 2016; 42:2357-2366.

Csillik A, Bereczki D, Bora L, Aranyi Z. The significance of ultrasonographic carpal tunnel
outlet measurements in the diagnosis of carpal tunnel syndrome. Clin Neurophysiol 2016;
127:3516-3523.

Magyar nyelvii, impakt faktorral rendelkezd, magyarorszagi tudomanyos folydéiratban

megjelent eredeti kozlemény:

Scheidl E, Bohm J, Farbaky Zs, Debreczeni R, Bereczki D, Aranyi Zs. A nagy felbontast ideg-
ultrahang vizsgalatok jelentdésége a periférias idegek betegségeinek diagnosztikajaban.

Ideggydgy Sz 2013; 66:4-13.

Absztraktok:

Scheidl E, Bohm J, Farbaky Z, Aranyi Z, Sim6 M, Bereczki D. High resolution peripheral

nerve ultrasound in carpal tunnel syndrome and ulnar neuropathy at the elbow: First experiences

in Hungary. Eur J Neurol 2011; 18 (Suppl. 2): 326.

Scheidl E, Bohm J, Simé M, Bereznai B, Bereczki D, Aranyi Z. High resolution peripheral
nerve ultrasound in polyneuropathies. Eur J Neurol 2012; 19 (Suppl. 1):779.
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Aranyi Z, Csillik A, Dévay K, Rosero M, Barsi P, Bohm J, Schelle T. Ultrasonographic signs
of Parsonage-Turner syndrome. 5" International Course and Conference on Neuromuscular

Ultrasonography, 22-24 September 2016, Ljubljana, Slovenia.

A doktori értekezés alapjaul szolgalo kozlemények osszesitett impakt faktora: 34.052
A doktori értekezés alapjaul szolgalo kozlemények idézettsége: 96 (87 fiiggetlen)
(2016. november 10.)
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Koszonettel tartozom Prof. Dr. Bereczki Danielnek, a Semmelweis Egyetem Neurologiai
Klinika igazgatojanak, akinek a legnagyobb érdeme van abban, hogy a klinikan a
neurosonographia modszere bevezetésre keriilt, aki felismerte a modszerben rejlé lehetdséget
¢s szorgalmazta alkalmazasat. Koszondm neki tovabba nem sziind emberi és Szakmali

tamogatasat.

Koszonettel tartozom Dr. Josef Bohm-nek, aki a ‘mesterem’, akitél a neurosonographia
modszerét megtanultam. Dr. Josef Bohm hatartalan lelkesedése, embersége és Onzetlensége
kiemelkedd szerepet jatszott abban, hogy szamomra is a neurosonographia szinte szenvedély

¢s szakmai palyafutadsom kiemelkedd allomasa lett.

Koszonettel tartozom a neurosonographiai munkacsoportunk minden tagjanak, Dr. Josef
Bohmnek, Dr. Scheidl Erikanak, Dr. Thomas Schelle-nek és Dr. Csillik Anitanak, valamint
az Osszes tobbi tarsszerzOmnek. A tudomanyos munka minden esetben csapatmunka, az

értekezés az ¢ érdemiik is és nélkiililk nem johetett volna 1étre.

Koszonettel tartozom Dr. Dévay Katalin és Dr. Rosero Maja kézsebész kollégandknek, akik
merték vallalni, hogy ismeretlen terepen, Magyarorszagon elsdként végezzenek bizonyos
peripherids ideg miitéteket és ezaltal igen jelentds mértékben hozzdjarultak az 1

neurosonographiai eredményeink alatamasztasahoz.

Koszonettel tartozom a Semmelweis Egyetem Neurologiai Klinika korabbi igazgatoinak, Prof.
Dr. Csanda Endrének és Prof. Dr. Szirmai Imrének, akik szakmai palyafutdsomat
megalapoztak és folyamatosan tamogattak. A neurologia iranti szenvedélyes elkotelezettségiik

mindenki szdmdra példaértékii.

Koszonettel tartozom az elektrofiziologiai laboratorium asszisztensndinek, Némethné
Kézsmarki Mariannanak és Bizané Hanyecz Agnesnek, akikkel tobb évtizedes kozos
munka kot 0ssze, valamint Gulyas Katalinnak és Gyongy Tiindének. Mindannyian jelentos
szerepet jatszottak az elektrofiziologiai €s a neurosonographiai vizsgalatok megszervezésében

¢s gordiilékeny lebonyolitasaban.
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Koszonettel tartozom az Osszes, a tudomanyos koézleményekben szerepld és nem szerepld

betegnek, akik nélkiil 4j eredmények nem sziilethettek volna.

Végezetiil a neurosonographiai tudomanyos munkam és ez az értekezés nem johetett volna 1étre
a Nemzeti Agykutatasi Program (NAP B) keretén beliil elnyert palyazat (KTIA NAP 13-2-
2014-0012) tamogatasa nélkiil. A palyazat révén megalakult a Semmelweis Egyetem
Neurolégiai Klinikajan az MTA-SE NAP B Peripherias Idegrendszeri Kutatocsoport, amelynek
vezetdjekeént négy éven keresztiil idom jelentds részEt a neurosonographidnak szentelhettem. A

palyazat a tudomanyos munka minden targyi és személyi feltételét biztositotta.
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