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POLYNEUROPATI —

riktlinjer for utredning
och remittering

De flesta patienter med polyneuropati kan
fardigutredas inom primarvarden medan
en mindre andel med en mer komplicerad
klinisk bild beh&ver remitteras vidare till
neurologisk klinik for fortsatt utredning
och behandling. Féljande utredningsplan pa
primarvardsniva foreslas som en grund for
utredning och underlag till primarvardens
beslut om remittering av komplicerade fall.

Riktlinjerna 4r utarbetade av Svenska Neuropatigruppen
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UTREDNINGSPLAN:

. Anamnes

Hereditet for polyneuropati: Ovriga sjukdomar
Toxiska faktorer: Alkohol, yrkesexponering for
kemikalier och |6sningsmedel

Lakemedel: Nitrofurantoin, ciprofloxacin, metronida-
zol, amiodaron, disulfiram, cytostatika

Forlopp: Subakut eller smygande debut, snabb eller
langsam progress, skov

Vilka symtom dominerar: Sensoriska, motoriska,
autonoma

Il. Status

Kénselnedsattning — distribution
distalt, symmetriskt

Svaghet — distribution

distalt, symmetriskt, proximalt i benen
Muskelatrofi

Balansstorning (ataxi)

Reflexstatus

I1l. Basal labstatus

Blodstatus, inklusive MCV, MCH

Na, K, Ca-korrigerat, kreatinin

Leverstatus,ev. CDT

fB-glukos, HbAIC

TSH, fritt T4

B12, folsyra, ev. homocystein alt. metylmalonat

SR, plasma-elfores, (M-komponent)
ANA



Exempel pa polyneuropatier vars etiologi kan avsl6jas

genom en utvidgad utredning:

D)

2)

3)

4)

Hereditdr polyneuropati: Charcot-Marie-Tooths sjukdom
(CMT), hereditdr sensorisk och autonom neuropati (HSAN)
och familjar amyloid neuropati (FAP)

Inflammatoriska polyneuropatier (behandlingsbara):

Akut inflammatorisk demyeliniserande polyradikuloneuropati
(AIDP = Guillain-Barré syndrom/GBS)

Kronisk inflammatorisk demyeliniserande polyradikuloneuro-
pati (CIDP)

Multifokal motorisk neuropati (MMN)

Polyneuropati sekundart till paraprotein (MGUS-relaterad
neuropati)

Vaskulit-utlést neuropati och polyneuropatier sekundart till
inflammatorisk systemsjukdom

Paraneoplastisk polyneuropati

Metabola/mitokondriella polyneuropatier (oftast behand-
lingsbara): Polyneuropati sekundart till nedsatt glukostolerans,
adrenomyeloneuropati, Refsums sjukdom, Fabry, porfyri eller
mitokondriell sjukdom

Ovriga: Polyneuropati sekundrt till celiaki, toxiska faktorer mm

Kéannetecken for patienter med polyneuropati
som bor remitteras fér en utvidgad utredning:

D)
2)

9)

Ung debutélder

Forekomst av en kind polyneuropati eller polyneuropati-
symtom i slakten

Akut eller subakut debut, snabb eller subakut progress
Rent motoriska symtom och statusfynd

Forekomst av paraprotein i blod och/eller urin
Forekomst av muskelsvaghet i proximala benmuskler (laren)
Forekomst av tydlig muskelatrofi i ben och armar efter en
relativt kort sjukdomstid (6—24 manader)

Forekomst av samtidiga CNS-symtom, multipel organ-
paver kan av oklar genes, autonom paverkan
Neurofysiologiskt fynd talande fér en demyeliniserande
neuropati

10) Neurofysiologiskt fynd talande fér multipla mononeuriter



Samband mellan tidigare naimnda kdnnetecken
och slutdiagnos

1,2,9) Hereditdr polyneuropati
3,9) Akut debut: GBS

Subakut debut: Samtliga inflammatoriska neuropatier
utom GBS
) MMN

) MGUS-relaterad polyneuropati

) CIDP, vaskulitutlost neuropati, FAP, hereditar neuropati
7,10) CIDP, MMN, FAP

) Metabol/mitokondriell neuropati: HSAN

)  Vaskulitutlést neuropati och polyneuropatier vid inflam-
matorisk systemsjukdom

Kliniska kannetecken for inflammatoriska
polyneuropatier

GBS: Akut insittande motorisk svaghet och sensoriska symtom
i benen med progress till armar samt ibland till kranialnerver.
Paverkan pa andningsmuskler och autonom dysfunktion vanlig.
Areflexi/hyporeflexi. Den progressiva fasen varar maximalt

4 veckor.

CIDP: Subakut insdttande mattlig-uttalad svaghet i benen engage-
rande dven larmuskler, domningar i benen samt uppvandring

av svaghet till hiander (ibland hela armen). Areflexi/hyporeflexi.
Den progressiva fasen varar minst 8 veckor.

MMN: Subakut eller kroniskt progressiv svaghet och muskelatrofi
med debut ofta i ena armen och spridning 6ver tid till den andra.
Tydlig asymmetri av symtom ar vanlig. Debut ibland i benen.
Reflexer kan variera mellan normala och bortfallna.
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