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Polinevropaatiad ja nende diagnoosimise
tédnapievased kriteeriumid
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polineuropaatiad, klassifikatsioon, vormid, kliiniline ja neurofiisioloogiline diagnoosimine

Poliineuropaatiad on suhteliselt suure levimusega haigusteriihm, mille diagnoosimine ei ole alati
lihtne. Lisaks kliiniliste avalduste tundmisele on paljudel juhtudel véltimatu elektrofisioloogiliste
uvurimismeetodite rakendamine. Viimastest kasutatakse perifeersete nédrvide juhtivuskiiruse
m&dtmist ja néel-elektromiiograafiat. Uksnes nende vétete rakendamine véimaldab eristada
kahjustuse aksonaalset vs demieliniseerivat vormi, hinnata perifeersete nérvide haaratuse raskust
ja otsustada haigusjuhu prognoosi ile. Elektrofiisioloogiliste meetodite rakendamine on eriti vajalik
poletikuliste polineuropaatiate ja périlike vormide korral.

Uldandmed ja vormid

Maiste. Poliineuropaatia on perifeerset nérvi-
sisteemi sisteemselt haarav haigus, mille puhul
kahjustuvad aksonid v&i mieliinkest. Kéige
sagedamini kahjustuvad mieliniseerunud ja
mieliinita kiud Ghel ajal nii sensoorsetes kui
motoorsetes ndrvides. Harvem kahjustub ainult
teatud tiipi aksonite rihm, néiteks mieliniseerunud
sensoorsed kiud.

Polineuropaatiate levimus on 2,4% ehk 2400
juhtu 100 000 inimese kohta ja see suureneb vanuse
kasvuga kuni 8%ni ehk 8000 juhuni 100 000 inimese
kohta (1). Seega on vanemas eas esinev
polineuropaatia iks fisioloogilise vananemisega
seotud ilmingutest. Polineuropaatia on harva
iseseisev haigus, kuid ta v&ib kaasneda paljude
tervisehdiretega.

Etioloogia. Polineuropaatia péhjuseks vaivad
olla toksilised, metaboolsed, pdletikulised ja
avtoimmuunsed tegurid ning ka pdrilikud
mehhanismid, mille puhul vastav patoloogia on
kas haiguse ainus manifestatsioon (nditeks Charcot'-
Marie-Toothi t&bi) vé6i osa laialdasemast pato-
loogiast (nditeks mitokondriaalsed haigused,
leukodiistroofiad ja porfiiria; vt tabel 1).

Patofiisioloogia. Polineuropaatiate korral on
patoloogiline protsess méneti halvasti méistetav.
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Siiski on teada kolm perifeersete néarvikiudude
kahjustuse erinevat vormi: aksonaalne, demieli-
niseeriv ja nende kombinatsioon. Primaarselt
aksonaalsete polineuropaatiate korral on
kahjustunud sensoorsete véi motoorsete nérvide
koosseisus olevad aksonid. Kuivérd enamik
perifeerseid ndrve sisaldavad mélemat tiiipi kiude,
madrab kliinilise pildi vastavate aksonite
prevaleeriv kahjustus, mis haarab esmalt nérvi
distaalsemat osa, sest pikemad néarvikiud
kahjustuvad ildjuhul rohkem. Edasi kulgeb protsess
aksonis proksimaalsemale poole, kuid seejuures
on see kahjustus alati kergem (nn distaalne/
proksimaalne gradient). Tavaliselt kahjustuvad
jalad varem kui kéed ning jéseme distaalne
kahjustus domineerib. Suurem osa juhte (ile 90%)
on aksonaalsed polineuropaatiad. Demielinisee-
rivad polineuropaatiad jaotuvad omakorda
kaheks pshirihmaks: périlikud ja omandatud.
Omandatud poliineuropaatiad on ildiselt seotud
autoimmuunmehhanismidega ja nende puhul
avalduvad neurogradfiliselt kindlakstehtavad
juhtivuseblokid, mis périlikel vormidel puuduvad.
Juhtivuseblokk on motoorse nérvi distaalsel ja
proksimaalsel stimulatsioonil ilmneva vastuse
amplituudi erinevus, mida véljendatakse
protsentides (2).

Primaarselt demieliniseerivate poliineuro-
paatiate korral on kahjustatud aksonite mieliintupp.



Tabel 1. Polineuropaatiate klassifikatsioon etioloogia jdrgi

Toksilised tegurid
(kemoterapeutikumid)

Metaboolsed haigused

Paérilikud haigused
leukodustroofia

Autoimmuunhaigused

puridoksiini (B¢-vitamiini) ligkasutamine, alkohol, ravimid

diabeet, ureemia, porfiitria

Charcot’-Marie-Toothi tobi, HKNP (hereditaarne komrpessioonineuropaatia),

Guillian’-Barré stindroomi erivormid (akuutne ja krooniline poluradikuliit),

paraneoplastiline poliineuropaatia, gammopaatia

Siisteemhaigustega
kaasnevad

Sjogreni stindroom, reuma, sklerodermia, polyarteritis nodosa

Tabel 2. Polineuropaatiate anatoomiline klassifikatsioon

Aksonopaatiad

ureemia, diabeet, Charcot’-Marie-Toothi téve 2. tulp, ravimid (kemoterapeutikumid),

alkohol, kemikaalid, miieloom, kopsuvahk

Miielinopaatiad

Guillian’-Barré stiindroom (akuutne ja krooniline vorm), leukodustroofia, Charcot’-Marie-

Toothi téve 1. tlitip, HKNP (hereditaarsed mé6duvad kompressioonineuropaatiad), difteeria

Neuronopaatiad

sensoorsed neuronopaatiad maligniteedist, sensoorne neuronopaatia puridoksiinist

Piki narvi kulgu esinevad mitmesed kolded ning
kahjustus tekib seetdttu nii distaalsel kui
proksimaalse pool. Haaratud on nii jalad kui kéed
ja kahjustuse raskuse aste ei pruugi nérvi eri osades
nii selgelt avalduda. Puhtalt aksonaalseid véi
demiieliniseerivaid polineuropaatiaid esineb siiski
harva; sagedamini on kahjustus kombineeritud
mélemast, kuigi Uks neist domineerib. Seetéttu
kaasneb segatiipi kahjustuse korral valdavalt
aksonaalsele protsessile ka demiieliniseeriv ja
vastupidi.

Klassifikatsioon. Polineuropaatiate kik vormid
jaotatakse anatoomilise klassifikatsiooni alusel
kolme riihma (3). Vastav klassifikatsioon on esitatud
tabelis 2.

Narvide haaratuse alusel eristatakse genera-
liseerunud simmeetrilisi ja lokaalseid v&i mitme-
koldelisi asimmeetrilisi polineuropaatiaid.
Tabelis 2 mainitud neuronopaatia hélmab
vastavate (nii sensoorsete kui motoorsete) neuronite
kehade haaratust seljaajus. Seetsttu eristatakse
naiteks ka Charcot'-Marie-Toothi t6ve nn spinaalseid
vorme (4).

Kulg. Polineuropaatiad on oma kulult akuutsed
v&i kroonilised. Akuutselt kulgevad protsessid

kestavad pédevi ja nédalaid. Kroonilist kulgu
iseloomustab kuid jo aastaid kestev protsess.
Kokkuleppeliselt peetakse polineuropaatiat
krooniliseks, kui haiguse algusest on m&édunud
véhemalt 7 kuud.

Jargnevalt on kirjeldatud sagedamini esinevate
polineuropaatiate isedrasusi.

Diabeetiline polineuropaatia. Liane
kultuuri areaalis on diabeet kéige sagedamini
esinev poliineuropaatia p&hijus (5). Polineuro-
paatia kaasneb vérdselt diabeedi mélema tiibiga.
8%-| teist tiipi diabeediga haigetest on selle
haiguse diagnoosimise ajaks juba kujunenud
polineuropaatia (6). Téendoliselt on diabeet
nendel haigetel kulgenud varjatult aastaid enne
haiguse kindlakstegemist ja kaasnev poliineuro-
paatia on aeglaselt kujunenud.

Kaikidest avaldub
polineuropaatia 30%-| (7). Diabeedi kestus ja

diabeedihaigetest

patsiendi kérge iga suurendavad polineuro-
paatiasse haigestumise ohtu. Nii on nditeks 25 aastat
diabeeti pddenutest polineuropaatia 50% (8).
Diabeetiline polineuropaatia on olemuselt
distaalne aksonaalne kahjustus, mis haarab nii
sensoorseid kui motoorseid kiude. Selle vormi
patogenees ei ole tanaseni |6plikult selge,
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Joonis 1. Pes cavus Charcot’-Marie-Toothi tévega haigel.

tdendoliselt on pdhjuseks mitme eri mehhanismi
toime (isheemia, rasvhapete metaboolsed
muutused jm).

Toksilised poliineuropaatiad. Ksige
sagedamini esinevaks toksiliseks teguriks on
alkohol, millest tingitud polineuropaatia
kahjustab nii sensoorseid kui motoorseid
aksoneid. Patogeneesis on téendoliselt olulisem
alkoholi otsene toksiline toime, kuid oma osa on
kroonilistel alkohoolikutel ka ebapiisaval
toitumisel ja B -vitamiini defitsiidil. Kroonilistest
alkohoolikutest umbes 10%- on poliineuropaatia (9).
Muudest toksilistest teguritest, mis p&hjustavad
motoorset ja sensoorset polineuropaatiat, on
olulised tsiitostaatikumid (vinkristiin), akriil-
amiidi monomeerid, plii, triklooretileen;
ravimitest veel nitrofurantoiin, isoniasiid,
etambutool (10).

Immuunmehhanismidel péhinevad
poliineuropaatiad. Selle rihma sagedasim
vorm on polisradikuliit - Guillain’-Barré siindroom
(GBS), mille esmashaigestumus on 1-2 juhtu
100 000 inimese kohta aastas. Etioloogilised
tegurid on mittespetsiifilised: Glemiste hingamis-
teede infektsioone pohjustavad viirused, enteriiti
pohjustav Campylobacter jejuni, mikoplasma-
infektsioonid, HIV, A-hepatiit, siinnitus, vakisineeri-
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Joonis 2. Motoorse juhtekiiruse mootmine n. tibialis'el.
Punktid tihistavad stimulatsioonikohti.

mine, mitmesugused operatsioonid. Esmane kaebus
on jalgades distaalselt algav tuimus, millega
kaasneb valu; sensoorsetele kaebustele lisandub
nérkus, mis algab samuti distaalselt. 10%- haigetest
algab nérkus katest, 15%-1 on haaratud néo
miimilised lihased kas ihe- vé6i mélemapoolselt.
Guillain’-Barré sindroom v&ib kulgeda nn
astsendeeruva vormina (Landry vorm), mille puhul
lisaks jasemete ja ndo ulatuslikele motoorika-
hairetele lisandub kerelihaskonna nérkus ning haige
v&ib hingamismuskulatuuri nérkuse téttu surra.
Ohtlik aeg méddub akuutsel vormil 4 nadalaga,
kroonilise vormi korral kestab progresseerumine
ile 8 nadala. Haiguse alguses prevaleerib
motoorsete ndrvide kahjustus, kus esineb
juhtivusblokke (11), hiljem kahjustuvad ka
sensoorsed ndrvid.

Kriitilises seisundis haige poliineuro-
paatia (critical illness polyneuropathy).
Intensiivravi vajavatel haigetel, kes on pikka aega
respiraatorist sdltuvad ja kellel on sepsis ning
mitme organi puudulikkus ning kellel selline olukord
on kestnud ile 4 nédala, on risk polineuropaatia
tekkeks. See polineuropaatia vorm on aksonaalne
ja sellest tingitud lihasndrkus on distaalne, kuid
sageli on seda patsiendi seisundi t6ttu raske
hinnata. Mé&nikord kaasneb ka n. phrenicus'e
kahijustus ja tundlikkuse héire jdsemetel distaalselt.
Polineuropaatia paranemine séltub eelkdige
p&hihaiguse kulust: kui patsient paraneb, on
polineuropaatia taandarengu

rahuldav (12).

prognoos



Tabel 3. Sensoorsed ja motoorsed simptomid

Sensoorsed siimptomid
Positiivne sipelgatunne, valu
Negatiivne tuimus, mitmete tundeliikide nérgenemine

Motoorsed siimptomid
Positiivne fastsikulatsioonid, lihaskrambid
Negatiivne parees, atroofia

Haigused, millele lisandub poliineuro-
paatia. Vaskuliidid, mis kaasnevad mitme
haigusega, nagu siisteemne /lupus erythematosus,
Sidgreni sindroom ja polyarteritis nodosa,
pohjustavad aksonaalset polineuropaatiat. 50%|
polyarteritis nodosa haigetest esineb
polineuropaatia (13). Viimane esineb ka ligikaudu
5%-| reumahaigetest, kusjuures polineuropaatia
pdhjuseks on taas nérve varustavate arterite
vaskuliit, kuid tihti jdédvad polineuropaatia
kaebused ja avaldused neil reumaatiliste

kaebuste varju.

Périlikud poliineuropaatiad on périlike
haiguste rithm, mis oli tuntud Charcot’-Marie-Toothi
tdvena ja mille puhul viimastel aastatel kasutatakse
ka hereditaarse sensoormotoorse poliineuropaatia
(HSMN)
demijeliniseerivad (HMSN 1. tiip) ja osa on
aksonaalsed (HMSN 2. tiip). Diagnoos
kinnitatakse elektromiiograafia ja DNA-testi alusel.

moistet. Suurem osa neist on

Périlike neuropaatiate rihma kuulub veel
hereditaarne kompressioonineuropaatia - HKNP
(HNPP, hereditary neuropathy with liability to
pressure palsies). See on {ldiselt healoomuline
vorm, mille puhul patsiendil esinevad nérvide
mitmestest mé&duvatest kahjustustest tingitud
pareesid, mis ménikord avalduvad juba
teismeliseeas ning sagenevad ea kasvuga (14).

Poliineuropaatiate diagnostika

Kaebused. Sensoorsed hdired on hasti tuntud
kinda- vai sokikujulise tundlikkuse hairena jcsemetel.
Need algavad distaalselt ja kuude véi aastate
jooksul levivad ilespoole, haarates jarjest
proksimaalsemaid jGsemeosi. Autonoomse
nérvisisteemi hairete ilminguna véivad esineda

higistamine, ortostaatiline hipotensioon,
impotentsus, kdhukinnisus véi -lahtisus.

Sensoorsed ja motoorsed simptomid jaotatakse
negatiivseteks, mis on p&hjustatud denervatsioonist
v&i juhtivuseblokist erinevates nérvikivdudes, ja
positiivseteks, mis on p&hjustatud seljaaju eessarve
motoneuroni véi primaarse sensoorse neuroni
patoloogilise aktiivsuse sekundaarsest kasvamisest
(vt tabel 3).

Paresteesiad ja valu on sensoorsed positiivsed
simptomid. Paresteesia on nn sensoorse hiku
spontaanselt genereeritud aisting pinnu- ja
kilmatundena labajalgades ning labakétes voi
“sipelgate jooksmisena” varvastes ja sérmedes.
Neuropaatiline valu véib olla krooniline vai
paroksismaalne. Lihaskrambid on motoorsed
avaldused, mis seisnevad lihaste valulikes
kontraktsioonides. Lihaskrampe peetakse ildiselt
perifeerse |dhtega ndhtuseks, kuid nende
mehhanism ei ole |&plikult selge.

Negatiivsed simptomid on sensoorsed
negatiivsed ilmingud, mis on tingitud sensoorse kiu
juhtivuse blokist v&i degeneratsioonist, mille puhul
on hairitud k&ik tundekvaliteedid. Motoorsed
negatiivsed ilmingud on denervatsioonindhud
lihases, mille tagajdrjel tekib lihaste kdhetumine
(atroofia) ja I&tv halvatus.

Kliiniline pilt. K68lus- ja periostaalreflekside
ndrgenemine ja kadumine on esmaseid motoorseid
avaldusi, alates tavaliselt kannarefleksidest ning
haarates hiliem pélvereflekse. Lihasndrkus (parees)
ja atroofia algab jésemetel distaalselt ning levib
proksimaalsele. Uldjuhul kahjustuvad jalad varem
kui kded. Lisaks véheneb véi kaob vibratsiooni-
tundlikkus ning nérgeneb valu- ja temperatuuri-
tundlikkus. Kliinilises pildis on veel oluline péérata
tahelepanu p&iavélvi kuju ja suurvarba asendile,
nende muutuste olemasolu on viide péarilikele
polineuropaatiatele (vt jn 1).

Diagnoosimine. Killalt sageli on véimalik
polineuropaatiat diagnoosida ainult kaebuste ja
kliinilise pildi alusel. Siiski on ka sobiva kliinilise
pildi korral tavaliselt vajalik kliiniliste neuro-
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Tabel 4. Neurograafilised erinevused demieliniseeriva ja aksonaalse polineuropaatia korral

AKSONAALNE

DEMUELINISEERIV

Sensoorse e neuraalse aktsioonipotentsiaali
amplituud on véike.

Motoorse e lihasvastuse aktsioonipotentsiaali
amplituud on véike.

Motoorne ja sensoorne juhtekiirus on
normildhedane véi kergelt aeglustunud kuni 30%.

Motoorne aktsioonipotentsiaal pikeneb ule
7 ms (norm 2—4 ms).

Motoorne ja sensoorne juhtekiirus on aeglustunud ule 30%.

Esineb juhtivuseblokk, kus distaalsel ja proksimaalsel stimulatsioonil
saadud motoorse vastuse amplituudi erinevus katel on Ule 25% ja

jalgadel tle 40%.

Juhtivuseblokk puudub.

F-lainete latentsajad aeglustuvad.

Motoorse aktsioonipotentsiaali amplituud on normis véi veidi
vaiksem.

F-lainete arv véheneb v6i puudub.

fisioloogiliste uuringute kasutamine. Elektro-
diagnostilised véimalused selleks on neurograafia
ja ndel-elektromiograafia, mis annavad ilevaate
olemasolevast haigusest, selle raskusastmest,
ulatusest ja sageli ka patofisioloogiast.
Neurograafia on sensoorse ja motoorse
juhtekiiruse md&d&tmine perifeerses ndrvis.
Stimuleerides sensoorset véi motoorset nérvi
vastavates punktides, méodetakse erineva
latentsajaga elektrilisi aktsioonipotentsiaale.
Stimulatsioonipunktide vahe jérgi saab arvutada
juhtekiiruse vastavas segmendis (vt in 2). Vastav
nditaja véliendab juhtekiirust meetrit sekundis (m/s)
ja selle gradfiline kujutis on esitatud joonisel 3.
Stimuleerides motoorset nérvi, kulgeb osa impulsse
lisaks distaalses suunas kulgevale impulssvoolule
ka narvi proksimaalses suunas ja seejdrel labi
seljaaju eessarve motoneuronite tagasi perifeeriasse,
véimaldades mésta hilisvastustena tuntud elektrilisi
potentsiaale nagu F-ja A-laineid (vt jn 4A ja 4B).
Neurograafial on polineuropaatiate diag-
nostikas juhtiv osa. Selle abil m&&ddetavate
elektriliste parameetrite abil on véimalik eristada,
kas tegemist on narvikiv véi selle mijeliintupe
kahjustusega. Aksonaalse ja demieliniseeriva
kahjustuse neurogradfilised erinevused on esitatud
tabelis 4. Neurograafia kdige tundlikumad
parameetrid on motoorsete ndarvide juhtekiirus ja
F-lainete latentsaeg ning sensoorsete nérvide
aktsioonipotentsiaalide amplituudid. Auto-
immuunsete poliineuropaatiate korral on oluline

juhtivusebloki ilmnemine motoorsetel narvidel.
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Néel-elektromiograafia on bioelektrilise
aktiivsuse registreerimine erinevatelt lihastelt;
seejuures hinnatakse spontaanseid bioelektrilisi
avaldusi rahuolekus ja tépotentsiaale td&taval
ehk kontraktsioonis oleval lihasel (vt jn 5A ja 5B).
Elektromiograafial on polineuropaatiate
diagnostikas tdiendav ehk abistav osa. Meetod
véimaldab eristada kahjustuse erinevaid astmeid
lihastes, andes ilevaate protsessi kestusest.
Seejuures eristatakse kahjustuse j&rgmisi
staadiumeid:

* akuutne staadium - denervatsiooni
avaldused uvuritavatel lihastel on véljendunud
rahuolekus, nende té&potentsiaalide kvantitatiivsed

nditajad on normis;

Joonis 3. Sensoorse juhtekiiruse méotmisel registreeritud
akisioonipotentsiaal. Latentsaega tihistab jame joon, mille
ajaline pikenemine nditab juhtivuse aeglustumist.



Joonis 4A. Hilisvastused n. tibialis’el. 20 erineval stimu-
latsioonil registreeritud F-lained (nool) erineva amplituudi
ja latentsajaga.

ilmneb kall

denervatsioonindhte, kuid tunduvalt vahem kui

e subakuutne staadium -

akuutses perioodis ja lihaste t6&potentsiaalidel
avalduvad algava kollateraalse reinnervatsiooni
tunnused;

* inaktiivne staadium - lihaste denervat-
siooniavaldusi ei ole, kuid kollateraalse reinnervat-
siooni tunnused on véljendunud.

See meetod vdimaldab mddrata neuro-
geense kahjustuse astme, mis jaotub kergeks,
méodukaks ja véljendunuks, kus lihaste
miogeneesis on ilmunud vastavalt vaiksemad,
keskmised véi valjendunud motoorihiku
potentsiaalide véljalangemise n&hud. See
eeldab motooriihiku potentsiaalide kvantita-
tiivset registreerimist.

Polineuropaatia diagnoosimiseks kasutatakse
erinevaid uuringupakette. Taiendavateks vurimis-
meetoditeks on veel vibratsiooni- ja temperatuuri-
tundlikkuse mo&6tmine ning autonoomse
ndrvisisteemi talitlust hindavad erinevad vétted,
ménikord naha ja nérvi biopsia. Eristatakse nn
kitsast ja laialdast vuringupaketti. Kitsa paketi
korral tehakse ainult elekiromiiogradfiline uuring,
laialdase korral hinnatakse lisaks vibratsiooni- ja
temperatuuritundlikkusele ka autonoomse
nérvisisteemi talitlust. Uks sagedamini esinevatest —
diabeetiline polinauropaatia - vajaks vuringuks
just laialdast paketti.

Joonis 4B. Hilisvastused n. tibialis’el. 20 erineval stimu-
latsioonil registreeritud A-lained (nool) konstantse amplituudi
ja latentsajaga.

Polineuropaatiat tuleks eristada kolmest
haiguserihmast. Nendeks on mielopaatiad;
lumbosakraalpiirkonna radikulopaatiad, mille
puhul on ménikord haaratud mitmed nérvijuured;
ja miopaatiad (pdrilikud lihashaigused). Kliinilise
pildi ja sarnaste kaebuste tattu aitab diagnoosimisel
elektroneuromiiograafia, mille puhul viimati
mainitud juhtude uuring toob esile sensoorse kiu
normaalse juhtivuse, mis polineuropaatiate korral
on alati muutunud.

Arusaadavalt aitavad diferentsiaaldiagnoosi-
misel ka muud meetodid nagu magnetresonantsto-
mograafia, lihasbiopsia ja mitmesugused
biokeemilised analiisid.

Elektrodiagnostilise uuringu kaalutlemisel on
oluline eristada haigeid, kellel on polineuropaatia
kahtlus. Ule 10 aasta kestnud diabeediga patsient
ei vaja kiiret elekirodiagnostikat, kroonilist ja
pikaaegset kulgu arvestades vajavad nad esmast
adekvaatset kliinilist diagnostikat, et teha kindlaks
polineuropaatia olemasolu, raskusaste, vorm ja
VEKi (vaegurluse ekspertiisi komisjon) suunamise
vajadus. Toksilised polineuropaatiad (alkohol) ei
vaja ldjuhul elektrodiagnostikat, pigem tuleb seda
teha erijuhtudel: kui kiisimuseks on VEKi suunamine,
diferentsiaaldiagnostilised raskused ja tegemist on
nooremas keskeas oleva patsiendiga. Seevastu on
hereditaarsed polineuropaatiad oma kulu ja
kaebuste téttu, milles puudub valu ja sageli ka
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Joonis 5A. Normaalne miiogramm M. tibialis anterior'il.

poliineuropaadtiale iseloomulik kliiniline pilt, raskesti
diagnoositavad. Kahjuks ei saada ildarstid neid
tavaliselt elektrodiagnostika tegemisele, sest selleks
ndib puuduvat otsene vajadus. Seetdttu on vaja
tdhelepanu pédrata patsientide geneetilisele
taustale ja objektiivses leius esinevale pes cavus'ele
ning haamervarvastele. Kui tekib pariliku
polineuropaatia kahtlus, peaks tingimata jérgnema
saatmine elektroneuromiiogradfilisele uuringule.
Elektrodiagnostikat vajavad siis esimesel
véimalusel ka patsiendi l&hisugulased.

Kiiret, esimestel 66pdevadel teostatavat
elektrodiagnostikat on vaja siis, kui on
poliradikuliidi kahtlus; haigel on kiiresti
progresseeruv tuimus ja nérkus, mis algab
jalgadest; ja diagnoosimisel selguvad demieli-
niseeriva kahjustuse néhud koos konduktsiooni- ehk
juhtivuseblokiga. See véimaldab kohe alustada
ravi, milleks on plasmaferees, steroidravi vai
immunoglobuliinid. P&letikulised polineuropaatiad
on ainuke rithm, kus on véimalik rakendada
spetsiifilist ravi - sellest tulenebki kiiresti
rakendatava ja heatasemelise elektrodiagnostika
vajadus.
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Joonis 5B. Neurogeenne kahjustus M. tibialis anterior'il
(motoorishiku potentsiaalide kestuse ja amplituudi muutus).

Elektrodiagnostilised naitajad on alati
korrelatsioonis nii bioloogiliste (vanus, pikkus ja
sugu) kui ka fiusikaliste teguritega (jasemete
temperatuur), millega tuleb alati arvestada, enne
kui I6pptulemus formuleeritakse.

Efektiivse elektroneuromiograafilise vuringu
tegemiseks on vaja:

* alustada uuringut kindla strateegiaga, et
edukalt lahendada diagnostiline probleem;

* yurida mélemat kehapoolt, nii haiget kui tervet,
mitte piirduda vaid haige jGsemega;

* pidada silmas, et neurofiisioloogiline uurimine
on asendamatu varaste, subkliiniliste juhtude
hindamisel, kui kliinilised avaldused veel puuduvad,
kuid kérvalekalded on juba elekirodiagnostiliselt
mésdetavad;

* interpreteerida saadud tulemuste Sigesti,
kusjuures alati tuleb arvesse vétta fiisikalisi ja
bioloogilisi tegureid, mis méjutavad elektrilisi
parameetreid (johedad kded ja jalad, lapsed ja
taiskasvanud, eakas ja noor patsient);

* vajadusel teha kordusuuringuid, kuid nende
optimaalne intervall on véhemalt 3-6 kuud.
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Polyneuropathies: contemporary diagnostic criteria

This review describes the main clinical features and
diagnostic criteria of polyneuropathies. A distal
distribution of motor and sensory deficit is the most
common pattern observed in this rather prevalent but
sometimes subclinical neuropathy. Nerve conduction
studies help delinate the extent and distribution of the
neural lesion and distinguish two major categories of
peripheral nerve disease: demyelination and axonal
degeneration. Combination of nerve conduction studies

with needle electromyography enables to determine
the differential diagnosis and outcome of a particular
case.

Neurophysiological investigations are mandatory in
cases of acute inflammatory polyneuropathies as well
as in heredodegenerative types.
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