PREHLEDNY REFERAT

Patofyziologie bloku vedeni
u neuromuskularnich chorob

Pathophysiology of Conduction Block in Neuromuscular Diseases

Souhrn

Pro vedeni vzruchu v perifernich nervech je nezbytna polarizace membrany axonu. Pfimé-
fend excitabilita membrany je podminéna spravnou funkci iontovych kandlt. U myelinizo-
vanych nervl je mozno v rdmci jednoho segmentu diferencovat oblast nodalni, parano-
dalni, juxtaparanodalni a internodalni. Nejcastéji se vyskytujici sodikové kanaly je mozno
rozdélit na 3 rlizné typy s nejvétsi hustotou vyskytu v nodalni oblasti. Mezi draslikovymi ka-
nély je nutno rozlisit rovnéz 3 podskupiny kanall, které jsou napétové fizené. Rychlé K* ka-
nély se vyhradné vyskytuji v juxtaparanoddlnim segmentu. Testovani iontovych kanall
a excitability membrany je mozné pomoci techniky dvojstimuld ¢i metodou zjistovani pra-
hového elektrotonu. Blok vedenf Ize délit na aktivité zavisly ¢i na aktivné nezavisly. Nalezy
u chronické demyeliniza¢ni polyneuritidy, multifokalni motorické neuropatie a kompresivni
mononeuropatie jsou uvedeny jako klinické pripady.

Abstract

Polarization of axonal membrane is necessary for impulse conduction in peripheral nerve
fibres. Smooth functioning of ion channels is responsible for proper excitability of axonal
membrane. Myelinated fibres allow for differentiating various regions of one segment, i.e.
nodal, paranodal, juxtaparanodal and internodal. Among the most frequent sodium chan-
nels, there are 3 types with the highest occurrence in the nodal region. Potassium chan-
nels can be divided into 3 voltage-operated subtypes. Appearance of fast K* channels is
limited to juxtaparanodal segment. Testing of ion channels and membrane excitability is
possible with the use of double-stimulation technique or with the threshold electrotonus
assessment. Conduction block can be divided into , activity dependent” and , activity inde-
pendent”. We present patients with chronic demyelinating polyneuritis, multifocal motor
neuropathy and compressive mononeuropathy as clinical case reports.
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PATOFYZIOLOGIE BLOKU VEDENI U NEUROMUSKULARNICH CHOROB

Uvod

Blok vedeni se bé&Zné stanovuje pfi neu-
rografii motorickych vidken. Elektromyo-
grafista se snazi rozpoznat typ bloku ve-
deni, dedukovat patofyziologické podklady
a v klinicko-fyziologické korelaci v zavéru
svého vysetfeni predava tuto svou pred-
stavu klinikovi. Pravé pri reseni klinicko-
fyziologické korelace a pod vlivem no-
vych informaci jsme dosli k zavéru, Ze nase
predstavy o fyziologii vedeni vzruchu a pa-
tofyziologii rtznych blokl vedeni jsou za-
staralé. A tato osobni zkusenost byla
podnétem k tomu, Ze jsme se rozhodli
upozornit na pokroky v ndzorech na ex-
citabilitu nervu, jeji testovani a na ulohu
iontovych kanald. Nové poznatky umozni
|épe porozumét této dulezité problema-
tice v EMG laboratofi.

Historie

Jiz ve 30. letech minulého stoleti byla tes-
tovana drazdivost nervd, a to pomoci IT
krivky (intenzita — trvani stimulu) se sta-

novenim reobaze (prahova intenzita)
a chronaxie (trvani stimulu dvojnasobné
intenzity reobaze). Teprve pozdéji byla ke
sledovani excitability nervu pouZita mo-
toricka neurografie. Prilomem v testovani
excitability raznych perifernich nervi bylo
vypracovani poloautomatizovaného pro-
gramu, kdy testovani prahového elektro-
tonu nervového vldkna jiz trva pouze
5 minut [1]. V soucasnosti jsou zdokona-
lovany metody vyuZitelné v praxi — meto-
da dvojstimulll a zejména technika testo-
vani prahového elektrotonu [2,3].

Zakladni mechanizmy

pro rozvoj bloku vedeni
Bezpecnostni faktor

Zakladem vedeni vzruchu myelinizova-
nym nervem je tvorba ak¢niho potencialu
na Ranviérové zafezu proudem Na* iont(
dovnitf, preskok internodia pravodnym
elektromagnetickym vinénim (vedeni
vzruchu, , driving current”) a depolarizace
membrany sousedniho Ranviérova zafezu

az k ,prahu”, kdy dojde k otevieni Na*
kanalu (obr. 1). Bezpec¢nostni faktor (BF)
je mozno matematicky vyjadrit: BF = dri-
ving current/prah. Za fyziologickych pod-
minek se generuje 5Skrat vétsi intenzita
proudu nez by byla potfebna k dosazeni
prahového napéti na sousednim Ranvié-
rové zarezu. BF je tedy 5,0. Avsak demye-
linizace s nizsi intenzitou proudu ¢ hy-
perpolarizace nodalni axolemy sousedniho
zarezu maze vést k podstatnému snizeni
BF. PFi vyrazngjsi aktivité pak muize dojit
k pfechodnému bloku vedeni. Pfi poklesu
BF pod 1,0 dojde k fixnimu bloku vedeni
[3].

Ranviérovy zarezy a internodia

Obaly myelinovanych vlaken jsou pevné
zakotveny v paranodalni oblasti a striktné
oddéluji oblast juxtaparanodalni's rychlymi
draslikovymi kanaly od oblasti nodalni s na-
pétové fizenymi Na* kanaly. Hustota Na*
kanall v oblasti nodu je az 2 000/um? [4].
Obr. 2 ukazuje prafez myelinizovanym
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Obr. 1. Aké¢ni potencidl s vyznacenim casového vztahu i poctu otevienych kanall pro Na® napétoveé fizeni kanaly a po-

malé K+ kanaly (volné dle Ganonga) [4].
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Obr. 2. Longitudinalni prarez myelinizovanym vlaknem s vyznacenim jednotlivych usekd vldkna i lokalizace iontovych
kanald. Nodalni usek s napétové fizenymi Na* kandly, paranodalni Usek s ,, ukotvenim” myelinovych pochev a juxta-
paranodalni usek s K* kandly (volné dle Nodery a Kajiho) [2].

vldknem s jednotlivymi Useky vcetné lo-
kalizace iontovych kanald.

Sodikové kanaly

Na* kandly je mozno klasifikovat na te-
trodotoxinem blokované ¢ rezistentni (a to
jen na nemyelinizovanych vlidknech auto-
nomnich i vedoucich bolest). Pouze napé-
tové fizené sodikové kanaly (Na* 1,6 sub-
typu) jsou odpovédné za saltatorni vedeni
vzruchu a velmi rychle se inaktivuji, aby
se zabranilo repetitivnim vybojlim axonu.
Absolutni refrakternf perioda, kdy ani silny
depolarizujici podnét nevede k aktivaci
axonu, odpovida periodé inaktivace Na*
kandll. Jen 5 % sodikovych kandlt se
inaktivuje pomalu a tyto kanaly jsou zod-
povédné za trvaly influx sodikovych iontd.
Perzistentni Na* kanaly urcuji stupen po-
larizace a excitability nervovych vidken
a jsou vice vyjadreny v senzitivnich vlak-
nech [2].

Draslikové kanaly

PFi srovnani s Na* kanaly je pouze 30 %
K+ kanall s pomalou kinetikou otevieno
v klidu. Otevreni dalsich kaliovych kanalG
je zavislé na membranovém potencialu
(napétové fizené K* kanaly) ¢i na dalsich
metabolickych faktorech. K* kandly Ize roz-
délit na 3 podskupiny: rychlé kandly, po-
malé kanaly a dovnitf vedouci kanaly —
Lvyrovndvace dovnitf” dle Ganonga (in-

ward rectifier channels — IRC) [2,4]. Ote-
vienim rychlych K* kanalt se zacind repo-
larizace. Avsak vlastni podil K* kanall je
na repolarizaci axonu periferniho nervu
zanedbatelny, ta je zalezitosti uzavéru i
inaktivace napétové fizenych Na* kanall
a prostupnosti iontd pfes perzistentni
Na* kandly. Rychlé K* kanaly jsou lokali-
zovany v juxtaparanodalnim dseku a pfi
demyelinizaci vede jejich aktivita ke sni-
Zeni intenzity vedeni vzruchu.

Pomalé K+ kanaly se oteviraji asi 10 ms
po depolarizaci a zUstavaji otevieny zhruba
po 100 ms. Nachazeji se difuzné na axonu
s maximem v oblasti Ranviérova zarezu.
Vzhledem ke své pomalé kinetice majf
jen omezenou roli v saltatornim vedeni
vzruchu, ale jsou dulezité v udrzovani kli-
dového membranového potencidlu. Re-
petitivni stimulace aktivuje otevieni po-
malych K* kanald a ty zabraniuji excesivni
excitabilité membrany. Pfi mutaci poma-
lych K+ kanalt se vyskytuji myokymie a ab-
normalni funkce tohoto kanalu je spojo-
vana se zvysenou excitabilitou u ALS.

Dovnitf vedouci K* kanaly jsou aktivo-
vany hyperpolarizaci a jejich funkci je
vstup K* a dalsich kationtd do axonu. Pritom
draslik vstupuje proti svému koncentrac-
nimu gradientu. Zapojenim téchto ,vy-
rovnavacl dovnitf” dojde ke snizeni hy-
perpolarizace a s tim spojené velmi nizké
excitability membrany nervu. Aktivace

Na*K* pumpy vede k vypumpovani iontd
sodikd z intracelularniho prostoru a k in-
fluxu iontd drasliku do burky. Za 3 vy-
pumpované ionty Na* vstoupi timto me-
chanizmem do bunky pouze 2 ionty K*.
Dojde tak k hyperpolarizaci membrany.
Funkce ,,vyrovnavacl dovniti” je vyraznéjsi
u senzitivnich vlaken, coz mUze vysvétlit
chybéni senzitivnich symptom0 u multi-
fokalni motorické neuropatie s bloky ve-
denf a s Cisté motorickymi priznaky [2,4,5].
Tab. 1 shrnuje typy, lokalizaci a zakladni
charakteristiku jednotlivych iontovych
kanall v membrané axonu.

Zmény drazdivosti axonu

v pribéhu vedeni vzruchu

Po dosazeni prahové hodnoty depolari-
zace dojde k influxu Na* iontd do buriky,
a tim k depolarizaci vldkna. Od tohoto
momentu zacind ,repolarizacni faze”,
kterd ma nékolik stadii (obr. 3). Pri zkou-
mani jednotlivych déju této repolarizacni
faze se zejména pouziva metoda dvojsti-
mul [1]. Refrakterni perioda zacinajici
depolarizaci membrany se rozdéluje na
absolutni refrakterni periodu (ARF, abso-
lute refractory period) a relativni refrak-
terni periodu (RRF, relative refractory pe-
riod). V pribéhu ARF, trvajici asi 2 ms,
nedojde ke stimulaci axonu ani velmi sil-
nymi stimuly. Podkladem je kratkodoba
inaktivace napétoveé fizenych Na* kanald.
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Tab. 1. lontové kanaly na membrané axonu.

lontovy kanal Lokalizace Charakteristika
Na*, tetrodotoxin rezistentni nemyelinizovana vldkna vegetativni, bolest
Na*, tetrodotoxin senzitivni difuzné s maximem na Ranviérové zarezu rozhodujici pro saltatorni vedeni vzruchu
Na*, perzistentni nodus i internodium repolarizace
K*, pomaly (pomaly vyrovnavac) difuzné a vice nodalné klidova polarizace
K, rychly juxtaparanodalni oblast stabilizace membrany (depolarizaci
indukované nasledné potencialy)
K* (vyrovnavac dovnitr) difuzni branf hyperpolarizaci membrany
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Obr. 3. Zmény drazdivosti axonu v pribéhu vedeni vzruchu. Po absolutni refrakterni fazi nasleduje relativni refrak-

terni faze, supernormalni perioda, pozdni subnormalni perioda. Jsou vyznaceny role jednotlivych kanall. (volné dle
Ganonga a Nodery a Kajiho) [4,2].
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Pak nasleduje RRF, ve které postupné do-
chazi k restituci Na* kanalt, které jsou
inaktivovany depolarizaci a znovu nabyvajf
svou excitabilitu. RRF trva 3-4 ms a silné
stimuly jiz mohou vyvolat akéni potencidl,
i kdyz trva snizend axondlni drazdivost.
Po ukonceni RRF nasleduje 10-30 ms tr-
vajici perioda zvysené drazdivosti axonu,
kdy je prah depolarizace snizen. Tato faze
se nazyva supernormalni perioda, ktera je
charakterizovana hyperpolarizaci mem-
brany . Na elektrickych charakteristikach,
a zejména na ukonceni této periody, se
podili internodium, a to ,, depolarizujicim
naslednym potencidlem”. Myelinova po-
chva je podle této teorie ¢astecné pro-
stupna pro elektrické proudy vznikajici
v juxtaparanodalni oblasti [2,6]. Vzhledem
k hyperpolarizaci membrany v Ranviérové
zafezu je potreba silngjsich stimuld pro
saltatorni vedeni vzruchu. Tyto silné sti-
muly zvysi proud z internodia pres mye-
lin. Perzistentni Na* kanaly se také podi-
leji na supernormalni periodé. Po této
periodé nasleduje , pozdni subnormalni
perioda”, kdy se membrana axonu de-
polarizuje a excitabilita se vraci k normé.
Depolarizace membrany stimuluje pomalé
K+ kanaly, které ukoncuji tuto periodu tr-
vajici asi 100 ms. Nasleduje klidovy stav
s klidovou stabilni polarizaci membrany
axonu [7].

Charakteristiky vedeni

perifernim nervem

Axon s obaly je v klidu charakterizovan
vlastnostmi kabelu — kapacitou a elektric-
kym odporem. Vzhledem k tomu, Ze je
struktura axolemy i membrany myelinové
pochvy tvofena dvojvrstvou lipidd, je timto
kapacita vldkna témér konstantni. Hlav-
nim faktorem ovliviujicim chovani mem-
bran je ménici se elektricky odpor. Na kli-
dovém potencidlu membrany v Ranviérové
zarezu se podili rovnéz K+ kanaly v oblasti
internodia. Cim vice je membrana depo-
larizovana, tim vice K* kandll se otevie
k dosazeni pfimérené klidové polarizace.
Rezistence membrany se zvysuje s hyper-
polarizaci a snizuje s depolarizaci [2,3].

Blok vedeni
V motorickych i senzitivnich vldknech do-
chazi riznymi patofyziologickymi pochody

Tab. 2. Typy bloku vedeni (volné dle Kuwabary) [3].

1. Klidové pfitomny blok vedenf
2. Na aktivité zavisly blok vedenf

2 stimuly refrakterni
20 stimuld hyperpolarizace membrany
> 20 stimuld hyperpolarizace membrany

inaktivace Na* kanald
aktivace pomalych K* kanall
aktivace Na*/K* pumpy

ke vzniku bloku vedeni, ktery méa rizné
trvani, je zavisly na aktivité a postihuje
rlzné Useky nervd (tab. 2). Patofyziolo-
gickym podkladem vedeni zavislého na
aktivité je hyperpolarizace membrany
axonu v oblasti léze myelinové pochvy.
Tento blok vedeni je moZno vyvolat sé-
riemi stimul® o frekvenci 10-20 Hz. Tato
frekvence odpovida frekvenci ,paleni”
motoneuront pfi volni kontrakci (10 az
30 Hz) a vede k akumulaci Na* uvnitf
axond, nasledné ke stimulaci Na*K* pumpy,
a timto mechanizmem ke konecné hy-
perpolarizaci membrany. Dojde ke zvyseni
spoustéci Urovné akeniho potencidlu — zvy-
seni prahu pro otevreni Na* kanall, ke
snizeni bezpec¢nostniho faktoru a k za-
blokovani vedeni.

Nemocni s demyelinizaéni neuropatif si
Casto stézuji na zvysenou Unavu svald pfi
zatézi, kterou mzeme klinicky pozoro-
vat i hodnotit (napf. na ru¢nim vigori-
metru je pfi opakovaném stisku zietelny
pokles svalové sily). Usilovna kontrakce
svalll vede k aktivaci Na*K* pumpy, k hy-
perpolarizaci membrany a ke zvyseni
prahu. U zdravych osob s bezpe¢nostnim
faktorem 5 je intenzita generovaného
proudu dostatecné velkd, takze nedojde
k bloku vedeni. U demyeliniza¢nich po-
ruch s Unikem proudd pres defektni
myelin je bezpecnostni faktor jiz klidové
snizen na 1,0-1,4, a tak voIni kontrakci vy-
volana hyperpolarizace membrany o 40 %
jiz vede k bloku vedeni [3].

Blok vedeni u raznych
onemocnéni

Blok u syndromu Guillaina

a Barrého (GBS)

U axonalni formy (zejména AMAN) do-
chazi k prekvapivé rychlému zlepsovani,
které nelze pficist obvyklému reinervac-
nimu procesu. U téchto nemocnych je
signifikantné zvySena refrakternost (vy-

razné zvysen prah pro stimulaci v RRF), coz
vysvétluje poruchu vedeni distalné od
mista stimulace. Zanétlivd autoimunitni
ataka smérfuje proti relativné prostupné
krevné-nervové bariéfe v distélnich seg-
mentech nervl a blokuje napétim fizené
Na‘kandly, coZ vede k poruse vedeni
vzruchu.

U demyelinizacni formy se v inicidlnim
stadiu uvolni axoglialni zakotveni myeli-
novych pochev v paranodalnim Useku,
vznika vétsi disperze Na* kanald, a ze-
jména rozsifenim vyskytu K* kandld az na
nodalni segment dojde ke snizeni ampli-
tudy proudu. Dochdzi ke snizeni hodnoty
bezpecnostniho faktoru a aZ k rozvoji bloku
vedeni zavislého na aktivité, ale pfitom-
ného nakonec i v klidu (klidové fazi pre-
nosu vzruchu) [8-11].

Blok u CIDP

Vzhledem k demyeliniza¢nimu charakteru
postiZzeni je zvysen prah stimulace v dU-
sledku zvyseni elektrické kapacity pfi pa-
ranodalni demyelinizaci. V pribéhu dal-
Sich atak zanétu dochazi ke snizeni
bezpecnostniho faktoru s typickym roz-
vojem bloku vedeni zavislého na aktivité
[12,13].

U 51letého muZze (obr. 4) se v pribéhu
9 mésicd rozvinula v asymetrickou cha-
bou kvadruparézu s asymetrickou poru-
chou ¢iti a bolestmi. Nemocny splfioval
kritéria CIDP. Pfi prvnim EMG vysetreni
jsme zjistili M-odpovédi s nizkou amplitu-
dou n. ulnaris vpravo (3,4 mV) s blokem
vedeni na predlokti a pazi v¢etné desyn-
chronizace signalu. Po 14 dnech po intra-
vendzni aplikaci IgG v davce 2 g/kg doslo
k podstatnému zlepseni klinického a EMG
nalezu (amplituda M-odpovédi byla
7,7 mV). Pfes zatéZovy test i opakovanou
stimulaci jsme blok zavisly na aktivité
neprokazali.
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Obr. 4a. U 51letého muze s 9 mésica trvajici asymetrickou chabou kvadruparézou s poruchami ¢iti byla diagnos-
tikovana CIDP — motoricky neurogram n. ulnaris vpravo pred |écbou.

— e

R ULNARIS - ADM

2 R ULNARIS - ADM |
Lat Ampl. Dur. Area
Sites ms my ms mVms
1. Wrist [ 925 77| 1060 447
Wirist 1 2.BEbow | 2385 53| 1280 352
100ms 5mY, 3. AElbow | 26,05 | 41| 1490 337
4. Axilla | 3385 32] 1535[ 302
5.EP
B.Elhow 2 I I | r
100ms 5mv Distance Lat Dif Velocity Temp.
Segments cm ms mis °C
A Elbow 3 1= | 65| 95| |
St sy L2 =1 | 29[ 1460[ 199
3.2 | 1| 220 500]
‘ 4.3 [ 22 780[ 282]
— Axilla 4 5 .4 I I | (
ms Smv
) { « !

Obr. 4b. U 51letého muze s 9 mésicl trvajici asymetrickou chabou kvadruparézou s poruchami ¢iti byla diagnos-
tikovana CIDP — motoricky neurogram n. ulnaris vpravo 14 dnl po intravendézni |é¢bé imunoglobulinem.

Blok u multifokalni motorické
neuropatie (VIMN)

MMN je charakterizovdna motorickym
postizenim s pomalu progredujici svalo-
vou slabosti, atrofiemi a fascikulacemi.
Cisté motorické axondlni postizeni s vy-
skytem bloku vedeni a normalnim neuro-
fyziologickym nélezem pfi vysetieni sen-
zitivnich vldken je parametrem, ktery MMN
odliuje od dalsich nemoci. Neurofyziolo-
gickym ekvivalentem svalové Unavnosti
je na aktivité zavisly blok vedeni. Pfi po-
drobnéjsim vysetieni excitability a praho-

vého elektrotonu byla v misté demyelini-
zace nalezena depolarizace a v okolnich
zachovalych myelinizovanych segmen-
tech hyperpolarizace [3]. Fokalni demye-
linizace u MMN porusi krevné nervovou
bariéru a zvysi extracelularni koncentraci
K*, coz je silnym podnétem pro aktivaci
Na*K* pumpy. Pomoci této pumpy dojde
k hyperpolarizaci membrany axonu
i v mistech tésné naléhajicich na demye-
linizovany segment. Lokalizace Na*K*
pumpy i nevykonnost ,vyrovnavace do-
vniti” u motorickych vlaken je podkla-

dem pro rozvoj bloku motorickych vlia-
ken, zatimco u senzitivnich vidken k ma-
nifestaci tohoto bloku nedojde [14-17].
K prikazu bloku vedenf je mozno vyuZi-
vat koliznich technik, a to zejména pfi lo-
kalizaci bloku v proximalnich Usecich
nervu, v oblasti plexu a korent [18,19].
Testovani maximalni volni kontrakce
s rozvojem bloku vedeni prokazuje na
aktivité zavisly blok vedeni [20]. Vy3etio-
vanim elektrotonu s urcenim vztahu
mezi intenzitou proudu a prahu Ize déle
rozliSit na aktivité zavisly blok vedeni na
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R MEDIANUS - APB

=~ R MEDIANUS - APB |

_ Lat Ampl. Dur. Area

Sites ms my ms mvms

1. Zapésti | 430 108 620 37

2. Loket [ 1285 02 1040 0
3. Axila | | | |
o 4.EP | | | |
Zapisti 1 5. C8 Root | | | |

50ms Smv
Distance Lat Diff Velocity  Temp.
Segments cm ms m/s °c

1.0 [ 8[ 430] |
2.1 [ 22 855 257
Loket 2 3.2 I | | |
50ms 500pV 4.3 l | | |
5-4 | I ! |

Obr. 5a. U 44letého muze se rozvinulo asymetrické oslabeni vech ¢tyr koncetin. Bez poruch ¢iti — motoricka neuro-

grafie n. medianus vpravo s prukazem tézsiho bloku vedeni.

R MEDIANUS - Digit Il

-l R MEDIANUS - Digit Il
Rec. Site Latency Pk Amp Amp Pk-
Sites ms uy Y
1. Wrist [ [ 310 404 677
2. Elbow n [ 665 248[ 378
15ms ZDu\i"
Distance Lat Diff Velocity Temp.
Segments cm ms m/s °C
1.0 | 16 310] 516
2.1 [ 23] 355] 648]
4
\ /,J—f—“’ 15ms 2nu\5
N

Obr. 5b. U 44letého muze se rozvinulo asymetrické oslabeni viech ¢tyf koncetin. Bez poruch ¢iti — senzitivni neuro-

gram n. medianus v mezich 3ir§i normy.

hyperpolariza¢ni, depolariza¢ni ¢i smiseny
[21].

Na obr. 5 uvadime EMG nélezy u 44le-
tého muze, u kterého se rozvinulo asymet-
rické oslabeni viech ¢ty koncetin. V ana-
mnéze ani v klinickém nalezu nemél poru-
chu ¢iti. Motorickd neurografie n. medianus
vpravo prokazuije tézky blok vedeni na pred-
lokti. (Je patrny pokles amplitudy M-odpo-
védi z 10,9 mV na 0,2 mV). Senzitivni neuro-
gram n. medianus je v mezich $irsi normy.

Blok u SKT a kompresivnich
neuropatii

Pres intenzivni vyzkum je dosud patofy-
ziologie syndromu karpélniho tunelu

v mnohém nejasnad. Z nalez( v3ak vy-
plyva, Ze stupen zpomaleni vedeni nenf
vzdy v korelaci se stupném demyelini-
zace. Pli extenzi ruky dochézi k depolari-
zaci axonu u nemocnych se syndromem
karpalniho tunelu, a to na podkladé
snizeni supernormality i zvyseni refrak-
ternosti. Na podkladé téchto nélezd je
mozno usoudit, Ze i lehké syndromy
karpalniho tunelu by mohly byt zptso-
beny spiSe prechodnym depolariza¢nim
blokem pfi poruse Na‘K* pumpy nez
demyeliniza¢ni lézi. U dalsich UZinovych
¢i kompresivnich syndromd je mozno
predkladat podobny mechanizmus léze
[22].

Uvadime priklad 17leté studentky
(obr. 6), kterd tvrdé usnula po predchozi
oslavé a rano zjistila oslabeni levé ruky.
V klinickém ndlezu byla pfitomna velmi
téZka motoricka i senzitivni léze n. radialis
vlevo z oblasti stfedni paze, ischemicko-
kompresivniho typu. Pfi motorické neu-
rografii byla nalezena velmi nizk4 a mirné
polyfazickd M-odpovéd i z m. extensor dig.
indicis proprius (0,5 mV). Po 6 tydnech jiz
doslo k navratu pIné funkce a odeznél blok
vedenf (amplituda M-odpovédi byla 6,3 mV).

Zaver
Podkladem pro uvazovani elektromyo-
grafisty i klinika pfi hodnoceni chorob
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L RADIAL - EIP

= L RADIAL -EIP |
_ Lat Ampl. Dur. Area
Sites ms my ms mvms
1.Forearm | 240 | 05| 325] 08
. 2. Elhow | 380 06| 320 10
orearm 1
F0ma 2y 3. Upper Arm | | [ [
4. Axilla | | | l
5. EP | l l |
Distance Lat Dif Velocity  Temp.
Segments cm ms m/s °C
1.0 [ 10 240] |
2.1 | 1M 140 786 |
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Obr. 6a. 17letd studentka s mononeuropatii n. radialis vlevo — motorickd neurografie n. radialis (registrace M-od-
povédi z m. extensor indicis proprius) po vzniku motorické i senzitivni Iéze (ischemicko-kompresivni typ).

L RADIAL - EIP

(5]

2l L RADIAL -EIP
Lat Ampl. Dur. Area
Sites ms my ms mVms
1.Forearm | 355 63 820 307
2. Elbow [ 500 52 820 237
3. Upper Arm | [ | |
4. Axilla | [ | |
5.EP [ | | |
50ms 5my Distance Lat Dif Velocity  Temp.
Segments cm ms m/s °C
S | LI | 7] 355] I
50ms Smy 2.1 [ 11 | 145 | 759 I
3.2 | I | l
4-3 [ | I

Obr. 6b. 17letd studentka s mononeuropatii n. radialis vlevo — po 6 tydnech blok vedeni odeznél.

s poruchami vedeni motorickych i sen-
zitivnich vldken perifernich nervd by méla
byt znalost soucasnych predstav o ion-
tovych kandlech, mikrostrukture axonu
i obald, elektrickych vlastnostech nervo-
vych vlaken i parametry veden( vzruchu.
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