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Uvod: Akutni zanétliva demyelinizaéni polyradikuloneuritida (AIDP) je nejéastéjsi jednotkou v rdmci Guillain Barrého syndromu (GBS)
v nasi zemi. Jedna se o rychle progreduijici periferni polyneuropatii s areflexii, proteinocytologickou disociaci v likvoru a charakteris-
tickym nalezem v klinické elektromyografii (EMG). K diagnostice AIDP je pouzivano nékolik diagnostickych kritérii s riznou vytéznosti.
Cilem predlozené prace bylo srovnat vysledky vlastniho souboru s literarnimi kritérii a diskutovat jejich senzitivitu a specificitu zejména
v Gasnych fazich onemocnéni.

Materidl, metodika: Autofi pfedkladaji soubor 16 pacient(i s diagnézou AIDP, vySetfenych EMG v letech 2000-2005 a hodnocenych retro-
spektivné podle nékolika ve svété pouzivanych diagnostickych kritérii. Zaroven byly studovany parametry jednotlivych nervil v konduké-
nich studiich, likvorovy nalez a anamnéza predchazejiciho inzultu.

Vysledky: Jako nejcastéji spinéna v kondukénich studiich vysla diagnosticka kritéria autorti J. Meulstee, F. G. A. van der Meché and the
Dutch Guillain-Barré Study Group 1995, jako nejméné spinéna vysla kritéria od autor?i J. W. Albers, J. J. Kelly 1989. Nej¢astéji postizeny
byly u téchto pacientil nasledujici parametry — H reflex, F-vina n. peroneus a n. tibialis, distalni motoricka latence n. tibialis a n. peroneus.
Casteéné bloky vedeni byly nalezeny u 11 % motorickych nervd, v jehlové elektromyografii byla ve svalech zaznamenana neéetna spon-
tanni aktivita, a to jiz v 1. tydnu po zac¢atku onemocnéni. Celkova bilkovina 1. tyden byla normalni u 38 % pacientd a ve druhém u 25%.
Mononuklearni pleocytéza do 10 elementd na mikrolitr likvoru byla zaznamenana u 88 % pacient(i, anamnézu pfedchazejiciho inzultu pfed
zacatkem onemocnéni (infekce, liraz, operace) bylo mozno zjistit u 63 % pacientd.

Diskuse: Nase EMG vysledky u skupiny 16 pacientt jsou v korelaci s dostupnou literaturou ve spinéni ¢i nespinéni vy$e uvedenych me-
zinarodnich diagnostickych kriterii AIDP. V dobré korelaci je zjisténi vysoké senzitivity alterace H-reflexti a F-vin v kondukénich studiich,
nejméné v souladu s literaturou je ¢etnost nami zjisténych bloki vedeni. Tato diskrepance muze byt jisté také zplsobena malym poétem
pacient(i v naSem souboru. Ostatni zjisténé - likvorologické parametry a anamnéza pfedchazejiciho inzultu nevybocuiji z obecné pfijima-

ného obrazu tohoto onemocnéni.
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Seznam zkratek

AIDP - akutni zanétliva demyelinizaéni polyradiku-
loneuritida

AMAN - akutni motoricka axonalni neuropatie

AMSAN — motoricko-senzitivni axondlni neuropatie

CMAP — amplituda sumaéniho akéniho potencialu

EMG - elektromyografie

OUvod

Guillain-Barré syndrom Ize jednoduse defino-
vat jako rychle progredujici polyneuropatii s areflexii,
pficemZ se jedna o heterogenni skupinu onemoc-
néni. V jeho ramci rozliujeme nasledujici jednotky
— akutni zanétlivou demyelinizaéni polyradikuloneu-
ritidu (AIDP), akutni motorickou axonalni neuropatii
(AMAN), akutni motoricko-senzitivni axonalni neuro-
patii (AMSAN) a Miller- Fisher(iv syndrom (1). Inciden-
ce GBS se odhaduje na 0,4-4/100000 obyvatel a rok
(13, 16, 18), vyskytuje se celosvétové, postihuje jak
déti tak dospélé, v kterémkoliv véku s lehkou preva-
hou postizeni muzd. Podkladem tohoto onemocnéni
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je patologicka imunitni reakce namifena proti viastni
periferni nervové soustavé rezultujici z pfedchoziho
styku s infekénim agens, které je nositelem podob-
nych antigend, jaké jsou obsazeny v nervové sousta-
vé (13). Anamnesticky az u 66 % pacient( (4, 9, 13, 16,
18) Ize zjistit pfedchézejici infekci nebo jiny insult, a to
do 30 dnd pfed zaCatkem prvnich symptomd nemoci.
NejCast8ji se jedna o infekci cest dychacich, gastroin-
testinalniho traktu, o¢kovani, operacni zakrok. Etio-
logicky se mlZe jednat jak o virovou, tak bakteridini
infekci (campylobacter jejuni, HIV, borrelie, influenza,
coxsackie viry, EBV, CMV, hepatitida A, mycoplasma
pneumoniae), nebo mliZe byt v anamnéze systémové
onemocnéni (lupus erythematosus, leukémie, mdze
se ovSem také vzécnéji jednat o paraneoplasticky
pfiznak). Z laboratornich metod je nejdlleZitéjsi roz-
bor cerebrospinalniho likvoru, ve kterém se nachazi
proteinocytologickd disociace a EMG. Prognéza
onemocnéni je sice Casto v literatufe uvadéna i pfes
dramaticky prlibéh jako celkové dobrd, je ale potfeba
si uvédomit, Ze jde o velmi vaZnou nemoc, kterd mlze
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koncit exitem. Progrese onemocnéni od po&atku sym-
ptom0 probiha do 4 tydnl, nasleduje obdobi stabili-
zace 67 do 4 tydn( a onemocnéni pokraGuje regresi
neurologického deficitu s rdznou mirou dpravy (18).
Stran prognézy nasledného deficitu jedna prospek-
tivné provedena studie s 297 pacienty uvadi u 71%
regresi klinického stavu, 16% rezidudini postizeni
a u 11% Umrti (16). Ostatni autofi Gmrti uvadéji mezi
1-18%, recentni publikace se kloni spiSe k 10% (13)
(v téchto procentech jsou ovSem zahrnuty vSechny
formy GBS). Jako Spatné prognostické faktory jsou
uvadény vysoky vek, axonalni forma GBS s téz8im
deficitem, pfedchazejici infekce campylobacter jejuni
a pozitivni protilatky 1gG anti-GM1 (11, 16). Jako nej-
Castéjsi pfiCina smrti je uvadéna arytmie a respiraCni
insuficience. Pokracujici regresi deficitu Ize u vétsiny
pacient(l oekavat béhem 1 az 2 let, nékdy i déle, coz
materapeutické konsekvence v rehabilitaci (16). LéCbu
je potieba zahdjit co nejdfive, nejlépe 1. tyden od po-
¢atku onemocnéni. V soucasné dobé jsou pouzivany
dvé ekvivalentni strategie —intravendzni imunoglobu-
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lin a plasmaferéza. Pacient s GBS jednoznaéné patfi
na jednotku intenzivni péce, a to pfedevsim z divodu
autonomni nerovnovahy, moznosti dechové insufici-
ence. Nesmime podcenit moznost hluboké Zilni trom-
bdzy s daldimi nésledky, parézy gastrointestindiniho
traktu (gastroparéza, ileus), zkosti a deprese (z piné-
ho zdravi t&Zce postizeny pacient). Casné a intenzivni
rehabilitace je zasadnim prvkem v terapii (18).

AIDP je nejcastéji popisovand jednotka v ramci
GBS, v zapadni Evropé se v jeho ramci vyskytuje
v 85-90%, ale naopak v zemich vychodni Asie (Cina,
Japonsko) pouze v 20-40% (13). Jedna se o multifo-
kalni zanétlivé postizeni periferni nervové soustavy
véetné kofen. Cilem patologicky nastavené imunity
jsou zde Schwannovy bufiky a myelin s naslednou
demyelinizaci, histologicky je patrnd multifokalni mo-
nonukledrni infiltrace, axony jsou klasicky uSetfeny,
nebo v dal$im pribéhu nemoci sekundarné v névaz-
nosti na demyelinizaci degeneruji. Klinicky jsou zde
nejprve predilekéné postizeny distalni svaly pfed pro-
ximalnimi, je pozorovatelny ascendentni relativné sy-
metricky pribéh paréz (Landryho obrna), areflexie na
koncetinach s ataxii. TiZe postizeni mlize byt r(izné od
velmi lehké (napf. oslabena pouze dorsaini flexe no-
hou) po t&zké formy (kvadruplegie s bulbarni sympto-
matologif). Casto jsou v Gvodu & v priib&hu senzitivni
symptomy — parestezie, hypestezie, kofenové bolesti,
coz nékdy muze imitovat kofenovy syndrom a pro ne-
zkuSeného |ékarfe pusobit diagnostické potize. Nékdy
mize byt pfitomna mirnd meningealni iritace. Stran
postizeni hlavovych nerv( je nejcastéji alterovan licni
nerv (Gasto oboustranné), nerv podjazykovy a nervy
postranniho smiSeného systému. Klinické pfiznaky
v8ak mohou vzéacnéji zacit i na hornich koncetinach,
na proximalnich svalech ¢&i hlavovych nervech. M-
ze byt také soucasny rozvoj postizeni proximalniho
a distalniho svalstva (predilekce distalniho postizeni
uvedena vySe tedy neni absolutnim pravidlem kdyz je
zdaleka nejcastéjsi). V 65-80% je pfitomno postizeni
autonomniho systému (tachykardie, bradykardie, asy-
stolie, hypertenze, hypotenze, ortostatickd hypotenze,
ileus, obstipace, gastroparéza, pupilarni abnormality,
profuzni poceni) (13, 16).

EMG v diagnostice GBS

Vyznam EMG v diagnostice GBS je znacny. Vy-
Setfeni ovéfuje klinicky vyféenou diagnézu a mlze
rozhodnout o diagnéze pokud jsou (napf. z likvorolo-
gického ndlezu) rozpaky. Miller-Fischerlv syndrom
ma charakteristicky klinicky obraz, ostatni formy
GBS (AIDP, AMAN, AMSAN) Ize vSak jisté rozliit
pouze pomoci EMG. Elektrofyziologickym korelatem
AIDP je demyelinizaCni postizeni periferni nervové
soustavy (od kofene po periferni nerv) v konduke-
nich studiich. Teprve sekundarné, a v zavislosti na
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tizi prdbéhu onemocnéni, nastupuji znamky akutni
denervace svalu (akutni axonalni postizeni v jehlo-
vé elektromyografii). V dal$im prdbéhu, ve stadiu
rekonvalescence v zavislosti na ¢ase a na probéhlé
denervaci, nachazime reinervaéni zmény.

Na druhou stranu je potfeba uvést, ze EMG ma
také sva omezeni. AIDP ma v EMG obraze svij vy-
voj, a zvIasté v pocatku onemocnéni mize byt EMG
negativni, nebo nemusi EMG splfiovat pozadovana
diagnosticka (vySetfujici laboratofi pouzivand) krité-
ria pro demyelinizaCni postizeni. Také v nékterych
vzacnych pfipadech (nevybavné kondukéni studie)
nelze rozliSit mezi axonopatii a demyelinizaci. EMG
tedy nem(Ze vylougit zmifiovana onemocnéni.

Cilem na3i prace bylo srovnat vysledky vlast-
niho souboru s literdrnimi diagnostickymi  kritérii
a diskutovat jejich senzitivitu a specificitu zejména
v Easnych fazich onemocnéni.

Materidl, metodika

Do sledovaného souboru bylo zahrnuto 16 paci-
entt s AIDP, ktefi byli hospitalizovani na I. neurolo-
gické klinice Lékarské fakulty Masarykovy univerzity
a Fakultni nemocnice u sv. Anny v Brné v letech
2000-2005, pfitemz spravnost diagnézy AIDP by-
la dana typickou anamnézou, klinickym obrazem,
likvorologickym nalezem a znamkami demyelinizag-
niho postizeni v kondukénich studiich. V souboru by-
lo 13 muzl ve véku 18-69 let a 3 zeny ve véku 64-74
let. Primérny vék pacientt byl 46,8 roku (SD +- 17,5
roku). Pacienti s jinou formou GBS nebyli do souboru
zahrnuti. V tomto souboru pacientll jsme retrospek-
tivné pétrali po anamnéze pfedchoziho inzultu (napf.
anamnéza infekce aj.), v likvorologickém nalezu hod-
notili celkovou bilkovinu, pocet mononuklear( a pfi
EMG vySetieni ndlezy pfi vySetfeni kondukéni studii
a pfi jehlové elektromyografii.

Pfi hodnoceni kritérii v tomto souboru byla pfe-
dem vylougena méfeni s méné nez 3 vySetfenymi
motorickymi nervy. EMG nalezy jsme srovnali podle
nize uvedenych vybranych kritérii pro demyeliniza¢-
ni onemocnéni (vzdy uveden jen prvni autor, rok
publikace a odkaz na literaturuy):

Al-Shekhlee A. 2005 (4), Cornblath D.R. 1990
(8), Meulstee J. 1995 (14), The ltalian Guillain-Barré
Study Group 1996 (16), Ho T. W. 1995 (11), Albers
J. W 1989 (3).

Komentar k vybranym studiim: U kriterii Ho T. W.
1995 (11) byly hodnoceny pouze studie provedené
do 14 dni od pocatku onemocnéni (toto ¢asové
omezeni je soucasti kritérii) a u kritérii Al-Shekhlee
A. 2005 (4) jako spInénd kritéria byl po¢itan EMG
nélez, ktery vySel v kategorii ,highly suggestive* ne-
bo ,definite.

Zcela samostatng, vedle téchto kritérii, jsme sle-
dovali hodnoty motorickych vidken 96 nervil na dol-
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nich a hornich koncetinach (n. tibialis, n. peroneus, n.
medianus, n. ulnaris). Za blok vedeni jsme povazovali
pokles negativni komponenty amplitudy pfi proximal-
nim, oproti distalnimu méfeni o 30 %, bez pfitomnosti
¢asové disperze. Na rozdil od vétSiny kritérii jsme ne-
brali ohled na to, zda je blok vedeni v predilekénich
oblastech (hlavicka fibuly, loket v pfipadé n. ulnaris),
u zadného pacienta v§ak nebyla znama pfedchazejici
anamnéza lokdini neuropatie. Déle byla sledovéna
spontanni aktivita v jehlové elektromyografii. Za nor-
mu jsme povazovali v této praci hodnoty, které jsou
pouzivany v nasi laboratofi. VétSinou pochazeji od
autort dila Prakticka elektromyografie (12). Lehce od-
liné hodnoty (pfi zachovani vzdalenosti stimulacnich
a aktivacnich elektrod) jsou pouzity pouze u distalni
motorické latence n. medianus (4,35 ms misto 4,3ms),
distalni motorické latence n. ulnaris (3,45ms misto
3,7ms) a rychlosti vedeni u n. ulnaris na pfediokti
(54,5m/s oproti 48m/s) a pies loket (42,7 m/s oproti
47m/s). Nervus ulnaris byl pfes loket stimulovan vzdy
pfi flexi v lokti 90 stupnid. Na minimalni latenci F vin
n. tibialis a n. peroneus byla jako norma brana laten-
ce 54ms, u H reflexti m. soleus 33ms. Nami pouZzité
normy nevybocuji pfili§ z obecné pfijimanych norem
fady autor(l — napF. pfehled normélnich limitd vede-
ni motorickym nervem od rliznych autor(i v publikaci
Prakticka elektromyografie (12).

Vysledky

Anamnéza

Predchézejici inzult (do 30 dnli pfed pocéatkem
prvnich symptomd AIDP) bylo mozno anamnesticky
zjistit u 63 % pacientd, pfi¢emz nejcastéji se jednalo
0 prijmové onemocnéni, déle v sestupném pofadi
infekce cest dychacich, znamky celkové virdzy, ve
tfech pfipadech pfedchazel Graz i operacni zakrok.
Casové predchazel inzult vétsinou (u 70 % pacientd,
ktef{ inzult udavali) do 14 dn{ pfed zacatkem AIDP.

Klinicky obraz

U 3 (18,8 %) pacienttl v naem souboru se v pri-
béhu nemoci vyvinula lehka paraparéza dolnich
koncetin, u 4 (25 %) lehka kvadruparéza, u 5 (31,3 %)
stfedné tézk4 paréza na dolnich konetinach a lehka
na hornich koncetinach, u 1 pacienta (6,3 %) tézka
paréza dolnich koncetin a stfedné tézka na hornich
konéetinach. 3 pacienti (18,8 %) méli tézkou parézu
v kvadrudistribuci s bulbarni symptomatologii, fize-
nou ventilaci z téchto 3 pacientll potfebovali pre-
chodné 2 (tedy 12,5% z celkového souboru), zadny
pacient nezemfel. Kompletni areflexii v kvadrudistri-
buci mélo 8 (50 %) pacient, dalSich 8 pacientl (50 %)
meélo areflexii pouze na dolnich konCetinach, z toho
2 (12,5%) pouze akralné (v distribuci L5-S2). Regre-
se neurologického deficitu zacala u nasich pacientt
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pramémé za 20 dni od po¢atku onemocnéni, pfiro-
zeny priibéh onemocnéni byl ale modifikovan terapif
— 12 pacientt (75 %) dostalo plasmaferézu, 1 pacient
(6,3 %) intravenozni imunoglobulin.

Likvorologické vysetreni

U v8ech 16 pacientt byla v pribéhu hospitaliza-
ce celkem 25x provedena lumbalni punkce — LP (né-
ktefi pacienti méli opakovanou LP), pfi¢emz v 1. tyd-
nu onemocnéni byla provedena 13x, ve 2. tydnu 8x,
ve 3. tydnu 3x a po 3. tydnu byla provedena LP 1x
(viz tabulka 1 a 2).

Primémd hodnota celkové bilkoviny u vSech
meéfeni byla 1000 mg/l. Hodnota celkové bilkoviny
(pokud se vzala vSechna vySetfeni nezavisle na Ca-
se z dvaceti péti LP) byla v norméinim rozmezi, tj. do
450mg/l likvoru, v 28% pfipadu, v ostatnich pfipa-
dech (72 %) se pohybovala v rozmezi 534-3 336 mg/|
z 25 provedenych LP (posledni sloupec tabulky 1).
Pokud jsme provedené vySetieni Casoveé rozdélili, pak
celkové bilkovina v 1. tydnu byla v normé v 38% z 13
provedenych LP (u ostatnich pacient(i se pohybovala
od 534mg -2769mg/l), 2. tyden byla v normalnim
rozmezi u 25% z 8 provedenych LP (v ostatnich pfi-
padech v rozmezi 766-3336mg/l) a ve 3. tydnu byla
zvySena u vSech 3 provedenych LP a to v rozmezi
738-1331mg/l (viz 2.-5. sloupec tabulky 1).

Déle byl sledovan poéet mononuklearti v 1 pl li-
kvoru. Celkové (hodnoty 25 lumbdlnich punkci) 0 az
5 elementd na 1 pl likvoru vykazovalo 68 % provede-
nych LP, od 5-10 elementtl 20% LP a u 3 provede-
nych LP (12%) byla zaznamenéna hodnota (vzdy u ji-
ného pacienta) 15, 29, 34 elementti /1 pl (viz tabulka 2
—posledni sloupec). Pfi ¢asovém rozdéleni (vzhledem
k zac¢atku onemocnéni) hodnoty do 5 mononuklear(
na 1 pl likvoru vykazovalo v 1. tydnu 69% z 13 pro-
vedenych LP, ve 2. tydnu 50% z 8 provedenych LP
a ve 3. tydnu 100 % z provedenych 3 LP. Po 21 dnech
od vzniku prvnich potizi byla provedena jen 1 LP, kte-

ra vykazovala také normalini nalez. Do kategorie od
5-10 elementd v likvoru se v 1. tydnu zafadilo 23%
vySetfeni ze 13 LP, 2. tyden 25% vySetfeni z 8 LP.
Do kategorie nad 10 elementt v likvoru se 1. tyden
zafadilo 8% z provedenych 13 LP a ve 2. tydnu 25%
z 8 provedenych LP. (viz tabulka 2 sloupce 2--5).

EMG ndlezy

Celkem bylo provedeno u 16 pacientd 22 hod-
notitelnych EMG vySetfeni (byla vylouéena piedem
méfeni s méné nez 3 vySetfenymi motorickymi ner-
vy), v nich bylo zahruto 96 motorickych a 62 sen-
zitivnich nerva.

Spinéni posuzovanych kritérii v kondukénich
studiich vySla nésledovné: celkové nezévisle na
Case jako nejcastéji splnéna byla kritéria podle
Meulstee et al. (1995) — u 13 EMG vySetfeni z 22
(59,1%). Dale v sestupném pofadi (uvadén jen prvni
autor nebo skupina a rok publikace) Amer Al-Shek-
hlee (2005) — 9 z 22 vySetfeni (40,9%), The Italian
Guillain-Barré Study Group (1996) — 9 z 22 vySet-
feni (40,9 %), Ho (1995) - 6 z 22 vySetfeni (27,3 %),
Cornblath (1990) — 5 z 22 vySetfeni (22,7 %). Jako
nejméné spinénd vysla kritéria od autor( Alberse
a Kellyho z roku 1989 — celkem 3 vySetfeni z celko-
vych 22 EMG (13,6 %).

Do 7 dni po zagatku onemocnéni bylo prove-
deno 5 EMG hodnotitelnych vySetfeni, 8.-14. den
6 vySetieni a mezi 15 a 21 dny 5 vySetfeni. 1. tyden
odpovidala nejlépe kritéria dle Meulstee et al. (1995)
-3z 5 vySeteni (60,0 %), 2. tyden shodné Meulstee
et al. (1995) a Ho et al. (1995) - 4 ze 6 vySetfeni
(66,7 %) a 3. tyden odpovidala shodné nejlépe kri-
téria dle Meulstee et al. (1995), Amer Al-Shekhlee
(2005) a The ltalian Guillain-Barré Study Group
(1996) — 3 ze 5 vySetieni (60,0 %). (viz tabulka 3).

Zcela samostatné vedle téchto kritérii jsme
sledovali jednotlivé hodnoty motorickych viaken 96
vySetfenych pfevazné motorickych nerv( (n. tibialis,
n. peroneus, n. medianus, n. ulnaris). Hodnoceni

Tabulka 1. Vysledky celkové bilkoviny (25 lumbalnich punkci u 16 pacientl s AIDP)

0-7 dni 7-14 dni
Pocet LP 13 8
CB do 450mg/I 38% 25%
CB nad 450 mg/| 62% 75%

14-21 dni od 21 dnti celkem
3 1 25
0% 0% 28%
100% 100% 2%

CB - celkova bilkovina, LP - lumbdlini punkce. Uvedené hodnoty dni se tykaji po¢tu dni od vzniku prvnich klinickych pfiznak( AIDP.

Tabulka 2. Vysledky mononuklearni pleocytézy (25 lumbalnich punkci u 16 pacientt s AIDP)

0-7 dni 7-14 dni
Pocet LP 13 8
BB 0-5/ul 69% 50%
BB 5-10/ul 23% 25%
BB nad 10/ul 8% 25%

14-21 dni od 21 dnti celkem
3 1 25
100% 100% 68%
0% 0% 20%
0% 0% 12%

BB - pocet elementi na 1 pl likvoru, LP — lumbalni punkce. Uvedené hodnoty dni se tykaji poctu dni od vzniku prvnich klinickych pfi-

znak{ AIDP.
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jednotlivych parametrd kondukénich studii u téchto
4 nervll (bez ¢asového rozliseni od pocétku onemoc-
néni) uvadi tabulka 4, 5, 6, 7. U sledovanych para-
metr( je zde udan pocet vySetfeni, poCet vybavnych
a nevybavnych odpovédi z téchto méfeni, primérné
hodnoty a smérodatné odchylky z vybavenych od-
povédi, pouzité normy (respektive horni nebo dolni
limit normy). Vzdy na poslednich 4 fadcich tabulky je
zde procentudlné udano kolik z vybavenych vySet-
feni (u motorickych vldken nerv() pfekraéuje normu
(horni nebo dolni limit normy) o 10, 20, 30 a 40 %.

Je potfeba jesSté jednou upozornit, ze pocet
vySetfeni u jednotlivych sledovanych parametrd
se lisi (fadek 2 tabulky 4, 5, 6, 7). Nejvice je toto
patrno v tabulce 4, kde byla distalni motoricka la-
tence (DML) u n. tibialis vySetfena 24x a amplituda
sumacéniho svalového akéniho potenciélu (CMAP)
pfi stimulaci v zakolenni jamce (oznacena jako amp.
proximalné) pouze 9x. Procenta nevybavnosti Ci vy-
bavnosti a dal$i vypocty a hodnoty se vztahuiji k to-
muto konkrétnimu poctu vySetfeni. U tohoto pfikladu
tedy z 24 méfeni DML byl tento parametr nevybaven
ve 13% a 87% vybaven byl (tabulka 4, sloupec 4,
fadek 3 a 4) a u CMAP n. tibialis pfi stimulaci v za-
kolenni jamce (oznaceno jako amp. proximalng)
z 9 méfeni byla CMAP nevybavena 0% a vybavena
ve 100% - ve vSech 9 méfeni (tabulka 4, sloupec
7, fadek 3 a 4). Nastava tak urcité zkresleni (13%
nevybavenych odpovédi CMAP pii stimulaci v ob-
lasti kotniku, oproti 0% nevybavenych pfi stimulaci
v zakolenni jamce). Tyto poCty méfeni u jednotlivych
méFenych parametrd je potfeba brat v potaz.

Ve skupiné nevybavnych odpovédi byla nej-
Castéji postizena F vina n. peroneus (nevybavnost
v 37 %) a H-reflex (nevybavnost v 31 %). Ve skupiné
vybavenych odpovédi, pokud jsme jako demyeliniza-
ci hodnotili parametry, které piekro€ily hranici 30 %
pod dolni & nad horni limit normy, byly nej¢astéji po-
stizeny: latence H-reflexu (78 %), minimalni latence
F viny n. peroneus (68 %), minimalni latence F - viny
n. tibialis (47 %), distéini motoricka latence n. tibialis
(43 %), distalni motoricka latence n. peroneus (41 %),
distalni motoricka latence n. medianus (36 %).

Bloky vedeni byly hodnoceny u 96 motoric-
kych nerv, jako ¢astecny blok vedeni byl povazo-
van pokles amplitudy u proximdlni oproti distalni
stimulaci 0 30%, jako absolutni blok vedeni Upln
nevybavnost potencidlu. Celkem bylo zaznamena-
no 11 ¢astecnych blokd (11% motorickych nerva)
a 5 absolutnich blokii vedeni (5% motorickych
nervll). V 11 &astecnych blocich vedeni je zafazen
1krat blok vedeni pfes hlavi¢ku fibuly, v oblasti lokte
blok vedeni v naSem souboru zaznamenan nebyl.
Bloky byly pfitomny u vSech 4 studovanych nerva,
nejCastéji zaznamenany byly na bérci u n. peroneus
(5 blokd vedeni).
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Tabulka 3. poéet EMG vySetieni v ¢asovém rozliSeni od pocatku prvnich neurologickych symptomu

a spInéni EMG kritérii nize uvedenych autort (pracovnich skupin).

pocetvy-  Cornblath ~ AmerAl- Italian Meulstee Ho 1995 Albers a
Setfeni 1990 Shekhlee Group 1995 Kelly 1989
2005 1996
0-7 dnd 5 0 1 1 3 2 0
8-14 dnl 6 3 3 2 4 4 1
15-21 dnd 5 1 3 3 3 1
22 dnl a déle 6 1 2 3 3 1
celkem 22 5 9 9 13 6 3

Tabulka 4. EMG vySetfeni n. tibialis

n. tibialis LatenceH Amplitu- DML Fvina amp. dis- amp. pro- MCV

(ms) daH (ms) (ms) talné ximalné (m/s)
(mV) (mV) (mV)

Pocet vySetreni 42 42 24 23 24 9 24

nevybaveno % 31% 31% 13% 17% 13% 0% 13%

vybaveno % 69% 69% 87% 83% 87% 100% 87%

z vybavenych priméma 37,9 1,2 5,9 65,3 5,0 2,2 41,0

hodnota

z vybavenych sméro- 5,9 1,0 1,5 8,2 51 1,3 74

datnd odchylka

H/D norma 33 52 54 2,5 4

z vybavenych

pfesahlo H/D normu

010% 90% 62 % 79% 48% 28%

020% 79% 52% 68% 43% 5%

030% 78% 43% 47% 33% 5%

040% 66 % 33% 42% 24% 5%

Latence H-latence H reflexu, amplituda H-amplituda H reflexu, DML- distalni motorickd latence (vzddlenost stimulace 10cm), amp.
distainé —amplituda pfi stimulaci v oblasti kotniku, amp. proximalné — amplituda pfi stimulaci v zakolenni jamce, MCV —rychlost vedeni
na bérci, H/D norma — horni nebo dolni limit normy, aktivni povrchova elektroda byla umisténa na m. abductor hallucis

Tabulka 5. EMG vySetfeni n. peroneus

N. peroneus DML F vina amp. amp.pod  amp. nad Mcv MCV pies

(ms) (ms) distalné fibulou fibulou bérec fibulu
(mV) (mV) (mV) (m/s) (m/s)

Pocet vySetfeni 31 30 31 17 1 31 24

nevybaveno % 6% 37% 6% 0% 0% 6% 0%

vybaveno % 94 % 63% 94% 100% 100% 94% 100%

z vybavenych 6,4 60,2 3,9 3,3 3,8 40,3 41,6

primérnd hodnota

z vybavenych 2,9 8,1 2,6 2,4 24 51 8,5

smérodatna odchylka

H/D norma 47 54 2 45

z vybavenych

pfesahlo H/D normu

010% 66 % 95% 28% 55%

020% 41% 84% 21% 21%

030% 4% 68% 21% 3%

040% 31% 63% 14% 0%

DML - distalni motoricka latence (vzdalenost stimulace 7,5cm), amp dist. — amplituda pfi stimulaci v oblasti kotniku, amp. pod fibu-
lou — amplituda pfi stimulaci pod caput fibulae, amp. nad fibulou. — amplituda pfi stimulaci nad caput fibulae, MCV bérec — rychlost

vedeni na bérci, MCV pfes fibulu - rychlost vedeni pfes fibulu, H/D norma — horni nebo dolni limit normy, aktivni povrchova elektro-
da umisténa nad m. extensor digitorum brevis

Jehlové EMG byla provedena u 13 pacientl a vy-
Setfeno ji bylo celkem 58 svall. V jehlové EMG méli
3 pacienti z 13 vySetfenych (23 %) premorbidné zmé-

nény terén chronickou axonopatii a u vSech 3 byla
zaznamenana ojedinéld spontanni aktivita z toho
v 1 pfipadé 1. tyden po zacatku prvnich sympto-
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md. U premorbidné zdravych pacientl (10 pacient(
z 13 vySetfenych, tj. 77 %) byla ojedinéla spontanni
aktivita zaznamenéna také ve 3 pfipadech, z toho
v 1 pfipadé také prvni tyden po zagétku klinickych
pfiznak(. Masivnéjsi vyskyt spontanni aktivity za-
znamendn nebyl. Ojedinéld spontanni aktivita v na-
Sem pfipadé znamena ojedinélé fibrilace ¢&i pozitivni
ostré viny na 1 az 2 mistech z 5 az 10 vySetfenych
mist, neznamend zéplavu téchto potencialli na téch-
to pozitivné vySetfenych mistech a zéroven nejde
0 spontanni aktivitu v ndvaznosti na inzerci.

Diskuze

Ve svété (i v naSich EMG laboratofich) je pouzi-
vano nékolik kritérii pro demyelinizaéni onemocnéni
(néktera vybrana kritéria jsou uvedena vyse), v za-
vislosti na tradici a zkuSenosti daného pracovisté
Ci lékare. Nékdy vySettujici |ékar kritéria nepouziva
a vyjadfuje se, zda EMG koreluje s navrhovanou di-
agnozou AIDP. Neni vSeobecné pochybnosti o spe-
cificité vySe testovanych kritérii pro demyelinizaéni
postizeni, problémem je jejich senzitivita, zvlasté pfi
vySetiovani v prvnich tydnech rozvoje AIDP.

V naSem souboru 16 pacientl nejvice senzitivni
byla pfi hodnoceni kondukénich studif kritéria autor(
J. Meulstee, F. G. A. van der Meché and the Dutch
Guillain-Barré Study Group 1995, a to i v prvnim
adruhémtydnu od po¢atku onemocnéni. Prvni tyden
splnila kritéria 3 méfeni z 5 (60,0%), 2. tyden 4 ze 6
(66,7 %), celkové bez Gasového rozliSeni od zacatku
symptomd AIDP byla kritéria spinéna z 59,1% (13
z 22 provedenych EMG). Naopak jako nejméné spl-
nénd vysla kritéria od autor J. W. Albers, J. J. Kelly
1989. Prvni tyden z 5 vySetfeni kritéria nebyla spl-
néna v zadném pfipadé (0 %), 2. tyden z 6 vySetfeni
v 1 pfipadé (16,7 %) a celkové byla spinéna ve 3 z 22
vySetfeni (13,6 %).

Tento vysledek je velmi zhruba ve shodé s publi-
kacemi, které také posuzovaly senzitivitu jednotlivych
mezinarodnich kritérii, ale na daleko vétsim soubo-
ru pacientli. Senzitivita kritérii Alberse a Kellyho je
udavana v publikacich v rozmezi 15%—-41% (1, 9,
14). Senzitivita kritérii Meulsteeho a jeho pracovni
skupiny (na jejich vlastnim souboru 135 pacienttl) je
uvedena 72%. (14).

Déle jsme sledovali jednotlivé parametry kon-
dukénich studii bez ¢asového rozliseni od pocatku
onemocnéni. Ve skupiné nevybavnych odpovédi
byla nejCastéji F- vina n. peroneus (nevybavnost
v 37%) a H- reflex (nevybavnost v 31 %). Tento typ
nélezu — absence sledované odpovédi - je ale pro-
blematicky pfi rozliSeni demyelinizaéni a axonalni
Iéze, pokud je zéroven alterovdn CMAP. U druhé
skupiny (kde byly vSechny odpovédi vybavné) jsme
stanovili hranici pro demyelinizaci pfi pfekroéeni hra-
nice horniho ¢i dolniho limitu normdlu o 30% (pro
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Tabulka 6. EMG vySetfeni n. medianus

N. medianus DML F vina amp. amp. Mcv Mcv

(ms) (ms) distalné proximalné pred. paze
(mV) (mV) (m/s) (m/s)

Pocet vySetreni 14 13 13 5 13 8

nevybaveno % 0% 0% 0% 0% 0% 0%

vybaveno % 100% 100% 100% 100% 100% 100%

z vybavenych pri- 53 32,3 5,0 47 50,8 52,6

mérna hodnota

z vybavenych smé- 1,7 4,43 3,0 3,7 11,0 8,7

rodatna odchylka

H/D norma 4,35 31 4 47

z vybavenych

presahlo H/D normu

010% 43% 38% 46% 15%

020% 43% 23% 38% 8%

030% 36% 15% 23% 8%

040% 36% 8% 23% 0%

DML - distaini motoricka latence (vzdélenost stimulace 6,5cm), am
malné- amplituda pfi stimulaci v oblasti lokte, MCV

p distalné — amplituda pfi stimulaci v oblasti zapésti, amp. proxi-

pfed. — rychlost vedeni na pfedlokti, MCV paze - rychlost vedeni na distalnim Useku paze, H/D norma - horni nebo dolni limit normy,
aktivni povrchova elektroda umisténa nad M. abductor pollicis brevis

Tabulka 7. EMG nalezy n. ulnaris

N. ulnaris DML F vina amp.dis- amp.pod amp.nad McVv MCV

(ms) (ms) talné loktem loktem predlokti loket
(mV) (mV) (mV) (m/s) (m/s)

Pocet vySetieni 27 26 27 13 1 27 22

nevybaveno % 0% 12% 0% 0% 0% 0% 0%

vybaveno % 100% 88% 100% 100% 100% 100% 100%

z vybavenych pri- 3,77 32,5 75 7,0 78 51,0 46,4

mérna hodnota

z vybavenych sméro- 1,1 4,6 44 43 4,2 10,2 12,2

datna odchylka

H/D norma 3,45 31 6,2 54,5 42,7

z vybavenych

presahlo H/D normu

010% 33% 43% 37% 44% 27%

020% 30% 26% 33% 19% 14%

030% 26% 21% 30% 1% 9%

040% 22% 13% 26% 4% 9%

DML - distalni motoricka latence (vzdalenost stimulace 7 ¢cm), amp distalné-amplituda pfi stimulaci v oblasti zapés-
ti, amp. pod loktem- amplituda pfi stimulaci pod sulcus nervi ulnaris, amp. nad loktem- amplituda pfi stimulaci nad
sulcus nervi ulnaris, MCV pfed. - rychlost vedeni na predlokti, MCV loket — rychlost vedeni pies loket, H/D norma -
horni nebo dolni limit normy, aktivni povrchova elektroda umisténa nad M. abductor digiti minimi

vSechny posuzované odpovédi). Znaéna ¢ast publi-
kovanych kritérii stanovuje hranici pro demyelinizaci
mirnéji, takZe pfi pfekroéeni této ndmi stanovené
hranice si miiZzeme byt relativné jisti stran rozliSeni
mezi demyelinizaci a axonopatii. Nej¢astéji postize-
né (tedy nejvice senzitivni) byly nasledujici parame-
try — latence H-reflexu (78 %), minimalni latence F
—viny n. peroneus (68 %), minimaini latence F - viny
n. tibialis (47 %), distalni motoricka latence n. tibialis
(43 %), distalni motoricka latence n. peroneus (41 %)
a distalni motoricka latence n. medianus (36 %).
Naopak nejméné Casto bylo postizeni (Cili tento
parametr byl u nasich pacientli nejméné senzitivni)
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rychlost vedeni n. peroneus na bérci (3%), rychlost
vedeni n. tibialis na bérci (5%) a rychlost vedeni n.
medianus na predlokti (8 %). Castecné bloky vedeni
byly pfitomny u pouhych 11% motorickych nerva,
pfiéemz jeden z nich byl pfi vedeni pfes hlavicku
fibuly a zadny nebyl pfi vedeni pfes loket.

Vysoky vyskyt abnormalit F — vin a H-reflex(
je v dobré korelaci s ostatnimi publikacemi, a to
i v brzké fazi rozvoje onemocnéni (17), 0 néco méné
v korelaci je vyskyt nami zjisténych bloku vedeni.
Bloky vedeni jsou v dostupné literatufe uvadény
v zévislosti na délce onemocnéni od 10% do 39%
motorickych nervl (1, 4, 9, 10, 17). Divodem niz-
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§iho vyskytu ndmi zjisténych blokd mdze byt maly
soubor nasich pacientli, nebo také v jednotlivych
pfipadech neprovedena stimulace nervu maximalné
proximalné, kterd by méla byt zasadnim pravidlem.
Nékdy je v literatufe popisovana frekvence vysky-
tu blok( vedeni jesté daleko vy$si — napf. 88 % (6),
nicméné v této praci je pouZito jako kritérium bloku
vedeni, snizeni negativni komponenty amplitudy pfi
proximalni stimulaci oproti distalni o 15%, kdeZto
v naSem souboru byla pro diagnostiku bloku vedeni
pouzita podminka snizeni 0 30%. V nékterych kri-
tériich pro demyelinizaci je pfi posuzovani blokd ve-
deni podminkou vynechani predisponovanych mist
(hlavicka fibuly u n. peroneus, loket u n. ulnaris, ob-
last karpalniho tunelu u n. medianus). Nami zjisténé
bloky vedeni jsou pfevazné v lokalizaci jiné a nabizi
se tedy otdzka, zda tyto predisponované oblasti pfi
hodnoceni nevynechdvat, pokud neexistuje u paci-
enta anamnéza lokalni neuropatie.

Zajimavym zji$ténim je nalez ojedinélé spontanni
aktivity u 2 pacientd jiz prvni tyden po anamnesticky
udanych prvnich symptomech onemocnéni. V do-
stupné literatufe je objeveni se akutni axonopatie zmi-
novano v kontrastu s timto vétsinou 2. az 5. tyden po
prvnich symptomech (2, 12). Z provedenych vySetfeni
se zda, ze ke spontanni aktivité v jehlové EMG maji
vice pfedpoklad pacienti s premorbidné zménénym
terénem chronickou axonopatii, nez pacienti premor-
bidné zdravi, nicméné pocet pacientd vySetfenych
v naSem souboru je velmi maly k takového Uvaze.

Pfestoze EMG v akutni diagnostice AIDP ma
své pevné a nezastupitelné misto (po klinickém a li-
kvorologickém vySetfeni), je potfeba mit na paméti
moznost jeho negativniho nalezu (v malém procentu)
(5), nebo pfi demyelinizaénim nalezu v kondukénich
studiich nesplnéni kritérii pro demyelinizaci. Dale je
na zvazeni kazdého vysetfujiciho elektromyografis-
ni demyelinizaéniho postizeni na zakladé v literatufe
dostupnych mezinarodnich diagnostickych kritérii,
zejména pak s opatrnosti pfistupovat k jejich abso-
lutni validité. Toto Ize napf. demonstrovat na mozna
nejCastéji citovanych a uzivanych diagnostickych
kritériich dle Alberse a Kellyho z roku 1989, ktera
dle nadeho srovnani s ostatnimi dostupnymi kritérii
vychazeji jako nejméné senzitivni.
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