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Sammendrag

Bakgrunn. Kronisk polynevropati er en 
vanlig sykdom med forskjellig klinisk 
presentasjon og ulik årsakbakgrunn. 
Denne oversiktsartikkelen er ment å gi 
leger uten nevromuskulær spesialkom-
petanse en veiledning i utredning og 
diagnostikk av kronisk polynevropati.

Materiale og metode. Artikkelen er 
basert på en gjennomgang av litteratur 
identifisert ved søk i PubMed med 
termene «peripheral neuropathy», 
«cause», «investigation». Dessuten er 
det brukt lærebøker og egen klinisk 
erfaring.

Resultater og fortolkning. Pasienter 
med polynevropati bør gjenomgå en 
begrenset rutinemessig utredning, hvor 
det må kartlegges om pasienten har 
diabetes mellitus, om det er en heredi-
tær årsak eller om tilstanden kan skyl-
des alkohol, nevrotoksiske stoffer, 
Sjögrens syndrom eller nyresvikt. Hvis 
anamnesen er negativ, bør man rekvi-
rere undersøkelse av glukose, hemo-
globin, leukocytter, trombocytter, senk-
ning, kreatinin, ALAT, GT, vitamin B12, 
serumelektroforese, TSH og tyroksin. 
Hvis rutineutredningen er negativ, bør 
videre utredning styres ut fra klinisk 
type og funn ved nevrografi. Domine-
rende sensorisk type med langsomt 
progredierende distal nummenhet eller 
smerter i beina kan ofte klassifiseres 
som kryptogen uten flere prøver. Poly-
nevropatier med subakutt debut, pro-
gredierende pareser, asymmetriske 
funn, proksimale pareser, selektiv 
sensorisk fiberaffeksjon, demyelinise-
rende patologiske funn eller andre 
organmanifestasjoner har forskjellige 
årsaksspektre og bør utredes med 
henblikk på dette.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Kronisk polynevropati har en prevalens på
om lag 3 %, det er altså en vanlig sykdom
(1). Der er mange forskjellige kliniske typer,
og den vanligste, som i denne artikkelen
kalles dominerende sensorisk polynevro-
pati, er kjennetegnet av langsomt progre-
dierende distale, symmetriske, sensoriske
symptomer. Ved dominerende sensorisk
polynevropati har pasienten nummenhet
eller smerter i føttene, uten fremtredende
pareser, men nevrografi viser subklinisk
motorisk affeksjon (2). Et mindretall av pa-
sientene med polynevropati presenterer seg
på andre måter, for eksempel med subakutt
debut, progredierende pareser eller ataksi,
proksimale pareser, fokale og asymmetriske
pareser eller selektiv affeksjon av sensoriske
eller motoriske fibre klinisk og nevrogra-
fisk.

Det er mange årsaker til polynevropati.
De vanligste er diabetes, alkoholmisbruk og
arv (ved hereditær type), eller det kan være
nevrotoksiske årsaker. Der man ikke kan
identifisere årsaken, kalles sykdommen
kryptogen. Disse utgjør en stor gruppe –
omtrent 50 % av kronisk dominerende sen-
soriske polynevropatier er kryptogene. Hvis
det foreligger kliniske motoriske utfall, er
det økt sjanse for å finne årsak til sykdom-
men og dermed en behandling (3).

Blodprøver er viktig i årsaksutredningen.
Antallet potensielt nyttige prøver er sti-
gende, men den diagnostiske nytteverdien
varierer betydelig med klinisk type og funn
ved nevrografi. Standardisert prøvetaking
og bruk av store «prøvebatterier» ved alle
typer polynevropati er uhensiktsmessig. På
den annen side kan man ved å ta for få prøver
overse årsaker og dermed ikke finne riktig
behandling. I litteraturen er det anbefalt
ulike strukturerte tilnærminger hvor utred-
ningen styres ut fra klinisk og nevrografisk
klassifisering (3–5).

Klinisk praksis ved utredning av polynev-
ropati synes å variere, og det tas både for

mange og for få prøver (5, 6). Årsaken er tro-
lig at det kreves en viss erfaring med nevro-
muskulære sykdommer for å kunne nyttig-
gjøre seg algoritmene i en travel hverdag.
Denne oversiktsartikkelen er ment å gi leger
uten nevromuskulær spesialkompetanse en
praktisk veiledning i utredning og diagnos-
tikk av kronisk polynevropati.

Materiale og metode
Artikkelen er basert på en gjennomgang
av litteratur funnet ved søk i PubMed på
ordene «peripheral neuropathy», «cause» og
«investigation», i tillegg til lærebøker samt
egen kliniske nevrologiske erfaring. Det er
lagt spesiell vekt på en foreliggende veileder
for utredning av polynevropati (5, 6).

Initial utredning
Alle med klinisk polynevropati bør henvises
til nevrografi (6, 7). Hvis nevrografiresulta-
tet er normalt, bør man vurdere henvisning
til nevrolog for videre utredning. De som har
polynevropati med subakutt debut, raskt
progredierende symptomer, pareser eller
ustøhet, bør henvises til nevrolog. Kronisk
dominerende sensorisk polynevropati som
presenterer seg med symmetrisk nummen-
het eller smerter i føttene, kan primært utre-
des i allmennpraksis. I visse tilfeller vil årsa-
ken være åpenbar eller kunne avdekkes med
anamnese, og da er det ikke nødvendig å ta
prøver med tanke på andre, mindre sannsyn-
lige årsaker. Det gjelder ved kjent diabetes,
nyresvikt, der pasienten har nære slektnin-
ger med liknende polynevropati, tidsmessig
relasjon mellom symptomene og ekspone-
ring for nevrotoksiske medikamenter eller
sikkert alkoholmisbruk. Alkoholforbruk
kartlegges best ved bruk av et kort struktu-
rert intervju, for eksempel AUDIT (The

! Hovedbudskap

■ Årsakene til kronisk polynevropati 
varierer med klinisk type

■ Utredningen kan struktureres, mål-
rettes og gjøres trinnvis uten at det 
går utover diagnostisk treffsikkerhet

■ Hos de fleste pasienter med polynevro-
patier med kronisk, symmetrisk og 
dominerende sensorisk utbredelse 
finner man ingen spesifikk årsak, og 
det er tilstrekkelig med en begrenset 
utredning
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Alcohol Use Disorder Identification Test),
eventuelt supplert med biomarkøren karbo-
hydratfattig transferrin (CDT).

Hvis anamnesen ikke avdekker noen sik-
ker årsak, anbefales følgende blodprøver
rutinemessig: fastende glukose (eventuelt
etter peroral glukosebelastning), hemoglo-
bin, leukocytter, trombocytter, senkning,
kreatinin, ALAT, GT, vitamin B12, s-elektro-
forese, TSH og tyroksin. Polynevropati
ved diabetes, hypotyreose eller lavt vitamin
B12-nivå kan håndteres i allmennpraksis

med behandling av grunnsykdommen. Ved
påvist M-komponent i serum eller uavklart
årsak anbefales henvisning til nevrolog for
videre utredning.

Glukose
Diabetes type 2 kan være subklinisk i lang tid
og debutere med polynevropati (8). Nivået av
fastende blodglukose kan være bare lett
forhøyet, eller bare forhøyet etter peroral
glukosebelastning. Opptil 62 % av dem med
antatt kryptogen sensorisk polynevropati har

udiagnostisert unormale verdier for fastende
glukose, mot ca. 30 % i aldersmatchede kon-
trollpopulasjoner (9). Alle med dominerende
sensorisk polynevropati bør derfor utredes
med peroral glukosebelastning hvis fastende
glukose er innenfor normale verdier. Fas-
tende glukose > 11,1 mmol/l to timer etter
peroral belastning er diagnostisk for dia-
betes, og en verdi på 7,8–11,1 mmol/l viser
nedsatt glukosetoleranse. Det er foreløpig
uklart om unormal glukosemetabolisme i seg
selv kan forårsake polynevropati. Det er mu-

Figur 1

Praktiske retningslinjer for utredning av kronisk polynevropati. Skjemaet bygger dels på retningslinjer fra Vrancken og medarbeidere (6)
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lig at assosierte faktorer som høye triglyse-
rider, hypertensjon eller høy kroppsmasse-
indeks er viktigere (10). Verdien av å påvise
asymptomatisk diabetes og nedsatt glukose-
toleranse ligger i at livsstilsintervensjon kan
gi redusert risiko for kardiovaskulære kom-
plikasjoner og utvikling til diabetes.

Vitamin B12
Man finner mangel på vitamin B12 hos
2–8 % av polynevropatipasientene. Pasien-
ter med vitamin B12 i nedre normalområde
og forhøyet metylmalonsyre (MMA) og ho-
mocystein kan respondere på substitusjons-
behandling. Det anbefales derfor måling av
metylmalonsyre og homocystein hvis nivået
av vitamin B12 er lavere enn 300 pg/ml (11).

Serum-proteinelektroforese
Serum-proteinelektroforese anbefales som
rutineutredning ved polynevropati fordi om
lag 10 % av pasientene har monoklonalt im-
munglobulin (M-komponent). Hematolo-
gisk utredning av et slikt funn er nødvendig
fordi om lag 9 % av dem med M-komponent
og polynevropati har hematologisk malign
sykdom. M-komponent kan også være asso-
siert med amyloidose. Hvis pasienten ikke
har allmennsymptomer, anemi, hyperkalse-
mi, nyresvikt eller osteolytiske lesjoner ved
røntgen av skjelettet, M-komponentnivået er
< 30 g/l og stabilt og plasmacelleinfiltrasjo-
nen i beinmarg er mindre enn 10 %, betegnes
tilstanden som MGUS (monoclonal gammo-
pathy of undetermined significance). Pa-
sienter med polynevropati og MGUS-lidelse
må følges, fordi om lag 10 % gjennomgår
malign transformasjon i løpet av tre år (12).

Negativ rutinemessig utredning
Hvis anamnesen ikke avdekker noen årsak
og rutineprøvene er negative, styres videre
utredning etter nevrografifunn, type klinisk
polynevropati og andre kliniske forhold, som
skissert i figur 1 (6). Nevrografien viser de-
myeliniserende patologisk tilstand hos om-
trent 10 % (13). Mulige årsaker er i så fall be-
grenset til kronisk inflammatorisk demyeli-
niserende polynevropati (CIDP) og andre
sjeldne inflammatoriske typer eller til heredi-
tær type (Charcot-Marie-Tooth type 1 eller
type X). Ved disse tilstandene kan det også
være aksonskade sekundært til demyelinise-
ring. Hos det store flertallet av polynevro-
patipasienter er det aksonale skader med
flere mulige årsaker (fig 1). Diabetes melli-
tus og uremi kan gi litt forvirrende nevrogra-
fifunn med påfallende lave ledningshastighe-
ter, selv om skaden primært er aksonal. Nev-
rografi er også viktig for å avgjøre om det er
selektiv affeksjon av sensoriske eller moto-
riske fibre. I det følgende presenteres utfyl-
lende kommentarer til hvordan klinisk type
kan bidra til å strukturere årsaksutredningen.

Debut
Polynevropatier som debuterer akutt eller
subakutt og progredierer over dager eller

uker, har et begrenset årsaksspekter (tab 1).
Debut i annen eller tredje dekade og svært
langsom progrediering – pasienten har ofte
vanskelig for å fastsette debuttidspunktet
nøyaktig – tyder på hereditær årsak. Heredi-
tære polynevropatier er underdiagnostisert.
Det kan være vanskelig å få frem en positiv
slektsanamnese, blant annet fordi bare 30 %
av de rammede oppsøker lege. Funn av hulfot
og hammertær taler sterkt for hereditær årsak
(3). Hereditær polynevropati, særlig den
aksonale typen (Charcot-Marie-Tooth type 2,
CMT2), kan debutere etter 60 års alder (2, 3).

Klinisk utbredelse
Dominerende sensorisk polynevropati. Den-
ne typen, også kalt lengdeavhengig poly-
nevropati, begynner distalt og symmetrisk i
føttene med smerter eller nummenhet som
kryper langsomt oppover. Hendene rammes
først når symptomene er nådd knærne, fordi
nervelengden er omtrent lik i hender og knær.
Symptomene er rent eller dominerende
sensoriske, men nevrofysiologisk finnes sub-
klinisk affeksjon av motoriske nerver med
skader i n. peroneus som vanligste funn samt
patologisk sensorisk n. suralis-respons (7).
Noen får etter hvert langsomt progredierende
pareser i tær og ankler. Der er flere mulige
årsaker til denne typen polynevropati (tab 1,
fig 1), men mange av dem er svært sjeldne.
Utredning utover de foreslåtte rutineprøver
anbefales bare hos pasienter som har andre
symptomer eller organmanifestasjoner.

Asymmetri. Polynevropatier som begyn-
ner i ett bein eller én arm, rammer fokalt i
nerver eller nervepleksus. Når tilstanden har
vart en stund, kan utfallene etter hvert bli
nokså symmetriske. En av de vanligste årsa-
kene til asymmetrisk polynevropati er diabe-
tes mellitus type 2. Vaskulittisk nevropati er
oftest ledd i systemisk vaskulitt, men kan
være begrenset til det perifere nervesystem
og innebære normale blodprøver. En vasku-
litt kan i sjelden tilfeller være sekundær til
infeksjon eller medikamentbruk. I tabell 1 er
det vist andre årsaker til asymmetrisk poly-
nevropati.

Proksimale symmetriske pareser. Sym-
metriske pareser som omfatter både proksi-
mal og distal muskulatur, skyldes oftest
kronisk inflammatorisk demyeliniserende
polynevropati, som gir multifokal inflam-
matorisk demyelinisering langs hele nerve-
lengden, fra nerverøttene og perifert. Porfyri
kan også gi proksimale pareser, men nevro-
grafien viser da aksonal skade.

Selektiv fiberaffeksjon
Selektiv sensorisk polynevropati. Poly-
nevropatier som bare rammer sensoriske
fibre, både klinisk og nevrografisk, er sjeld-
ne, men det er viktige å identifisere disse på
grunn av et spesielt årsaksspekter. Selektiv
sensorisk polynevropati, også kalt sensorisk
nevronopati eller ganglionitt, innebærer ofte
en subakutt, asymmetrisk debut med raskt
progredierende symptomer, mye smerter og

etter hvert invalidiserende ataksi. Dette skyl-
des som regel paraneoplasi, Sjögrens syn-
drom eller toksiner eller det er en hereditær
årsak (tab 1). En del er kryptogene (5).

Selektiv eller dominerende motorisk.
Multifokal motorisk nevropati (MMN) er en
sjelden inflammatorisk polynevropati som
bare rammer motoriske fibre. Den kan be-
handles. Denne nevropatien starter med
langsomt progredierende asymmetriske dis-
tale pareser, oftest i én arm. Omtrent halv-
parten av pasientene har høyt nivå av IgM-
antistoffer mot gangliosidet GM1. Diagno-
sen baseres på nevrografi med påvisning av
fokal demyelinisering (14). Motornevron
sykdom kan ha en liknende klinisk presenta-
sjon, men der er det normal nevrografi og et
mer progredierende forløp. Dominerende
motorisk polynevropati, der paresene er mer
imponerende enn sensibilitetstapet, er ikke
fullt så sjeldent. De med subakutt debut kan
skyldes kronisk inflammatorisk demyelini-
serende polynevropati, vaskulitt, toksiner
(bly, vinkristin, dapson), porfyri, «critical
illness»-polynevropati eller paraneoplasi.
Der det er svært langsom progrediering, er
sykdommen hereditær eller kryptogen.

Tynnfibernevropati. Polynevropati med
selektiv affeksjon av de tynneste nervefibre-
ne kjennetegnes av mye smerter, redusert
smertesans og temperatursans, autonome
symptomer og normal nevrografi. Noen bru-
ker kvantitativ sensorisk testing (QST) i
diagnostikken, men nytteverdien av dette er
uavklart (7). Ren tynnfibernevropati er sjel-
dent. Årsaken kan være diabetes, amyloi-
dose, toksiner eller sjeldne hereditære syk-
dommer, slik som hereditær sensorisk og
autonom nevropati (HSAN). Hos mange er
nevropatien kryptogen.

Spesiell utredning
Enkelte undersøkelser er kun aktuelle hvis
pasienten har spesielle nevropatityper eller
tilleggssymptomer.

Spinalpunksjon
Undersøkelse av spinalvæsken er nyttig ved
demyeliniserende dominerende motorisk
polynevropati, som gir mistanke om kronisk
inflammatorisk demyeliniserende polynevro-
pati, og ved asymmetrisk aksonal polynevro-
pati, som kan gi mistanke om nevroborreliose.
Undersøkelsen anbefales ikke ved domine-
rende sensorisk polynevropati (15).

Malignitetsutredning
Kronisk dominerende sensorisk polynevro-
pati er svært sjelden forårsaket av asympto-
matisk cancer (16). Rutinemessig maligni-
tetsutredning anbefales derfor ikke. De aller
fleste paraneoplastiske polynevropatier er av
selektiv sensorisk type (klinisk og nevrogra-
fisk) med progredierende forløp, mye smer-
ter og ataksi. Selektiv motorisk eller domi-
nerende motorisk polynevropati med raskt
progredierende forløp kan også være para-
neoplastisk. Mange har samtidig symptomer
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fra sentralnervesystemet (encefalopati, mye-
lopati eller cerebellar ataksi). Ved paraneo-
plasisuspekt polynevropati anbefales utred-
ning med CT thorax og CT abdomen. Ved
ekstra sterk mistanke, for eksempel ved
påvisning av nevronantistoffer, bør man
gjøre bronkoskopi og følge opp ved negativt
undersøkelsesresultat.

Nevronantistoffer
Nevronantistoffer er spesifikke cancermar-
kører med relativt lav sensitivitet. Undersø-
kelse bør rekvireres ved selektiv sensorisk
og raskt progredierende motorisk polynev-
ropati, men nevronantistoffundersøkelse har
svært lav diagnostisk nytteverdi ved vanlig
dominerende sensorisk polynevropati. Ved
omtrent halvparten av paraneoplastiske
polynevropatier er det påvisbare nevronanti-
stoffer. Der finnes forskjellige typer, hvorav
Hu-antistoffer og CRMP 5-antistoffer er as-
sosiert med perifer nevropati. Det er ikke
nødvendig å spesifisere subtype ved rekvire-
ring av nevronantistoffanalyse fra Nevro-
Revma-laboratoriet ved Haukeland Univer-
sitetssjukehus, fordi det gjøres screening-
undersøkelse på alle (Christian Vedeler,
personlig meddelelse).

Nerveantistoffer
Antistoff mot myelinassosiert glykoprotein
(MAG). MAG-antistoffer er aktuelt ved
demyeliniserende polynevropati med distale
symmetriske utfall, såkalt distal akkvirert
demyeliniserende symmetrisk polynevro-
pati (DADS), som er en variant av kronisk
inflammatorisk demyeliniserende polynev-
ropati. Mange med denne tilstanden har

IgM-M-komponent, og de fleste som har
MAG-antistoffer har langsomt progredie-
rende sensoriske symptomer med velbevart
gangfunksjon (17). Ved pareser eller alvor-
lig sensorisk ataksi kan det være aktuelt
å forsøke immunmodulerende behandling.

Antistoff mot gangliosider. Høyt nivå av
GM1-antistoffer er spesifikt for og diagnos-
tisk nyttig ved multifokal motorisk nevro-
pati, en sjelden nevropatitype som kjenne-
tegnes av asymmetriske, langsomt progre-
dierende, rent motoriske utfall. GM1-
antistoffer, andre gangliosidantistoffer og
sulfatidantistoffer kan finnes i lavt nivå nor-
malt og ved ikke-inflammatoriske polynev-
ropatier. De har lav diagnostisk nytteverdi
ved uselektert kronisk polynevropati (2).

Sjögrens syndrom og andre 
revmatologiske sykdommer
Sjögrens syndrom kan debutere med kronisk
sensorisk polynevropati (18). Hvis anamne-
sen gir mistanke om tørre slimhinner, anbe-
fales antistoffutredning (SS-A, SS-B, RF og
ANA) og måling av tåreproduksjonen med
Schirmers test. Spyttkjertelbiopsi er indisert
ved nedsatt tåreproduksjon selv om anti-
stoffutredningen er negativ. Måling av ANA,
RF og ANCA anbefales bare ved begrunnet
mistanke om vaskulitt eller revmatisk syk-
dom (19).

Sarkoidose
Sarkoidose er en multisystemsykdom som
kan presentere seg med hjernenerveutfall, i
sjeldne tilfeller med asymmetrisk eller do-
minerende sensorisk polynevropati. De aller
fleste har andre symptomer på sarkoidose,

for eksempel hoste, dyspné, utslett, ledd-
smerter eller øyesymptomer. Ved klinisk
mistanke anbefales røntgen thorax og må-
ling av angiotensinkonverterende enzym
(ACE). Men ACE-måling er lite sensitivt,
og ved sterk mistanke bør det gjøres bred
organutredning og biopsi.

Vitaminer
Vitaminundersøkelse, utover vitamin B12-
nivå, anbefales bare hvis der er andre holde-
punkter for vitaminmangel. Måling av tia-
minnivå (vitamin B1) kan være aktuelt ved
mistanke om alkoholisme, ved gastrointesti-
nale symptomer eller der det er andre holde-
punkter for malabsorpsjon (3, 20). Mangel
på pyridoksin (vitamin B6) kan oppstå ved
bruk av isoniazid eller hydralazin og alko-
holisme. Overdosering av vitamin B6 kan gi
selektiv sensorisk polynevropati med ataksi.
Måling av vitamin E anbefales ikke ved iso-
lert polynevropati, fordi vitamin E-mangel
omtrent alltid gir tilleggssymptomer i form
av myelopati eller cerebellar ataksi.

Cøliaki
Pasienter med cøliaki kan få forskjellige
nevrologiske komplikasjoner (21). Det er
rapportert økt forekomst av antigliadin- og
antitransglutaminaseantistoffer hos poly-
nevropatipasienter, men de aller fleste har
enten kjent cøliaki, mangler biopsiverifise-
ring av cøliakidiagnosen, har cerebellar
ataksi eller usikker nevropatidiagnose. I use-
lekterte populasjoner av polynevropatipa-
sienter er det neppe økt forekomst av cøliaki
(22). Cøliakiutredning er derfor bare aktuelt
hvis pasienten har diaré eller malabsorpsjon
eller hvis det er cerebellar ataksi i tillegg til
polynevropati.

Infeksjoner
Borrelia. Borreliainfeksjon i nervesystemet
gir oftest subakutt kranial nevropati eller
smertefull asymmetrisk polynevropati med
forhøyet celletall og produksjon av borre-
liaantistoffer i cerebrospinalvæsken. I sjeld-
ne tilfeller ses en kronisk perifer nevropati
som er asymmetrisk og knyttet til et karakte-
ristisk hudutslett – kronisk atrofisk akroder-
matitt. Cerebrospinalvæsken er da normal,
men det er markert forhøyet nivå av borre-
liaantistoffer i serum. Ifølge amerikansk lit-
teratur kan også borreliainfeksjon gi «kro-
nisk diffus polynevropati» (23). Dette er
ikke rapportert i Europa. En norsk studie har
vist at i endemisk område er forekomsten av
borreliaantistoffer i serum like høy (ca.
20 %) ved kryptogene polynevropatier,
polynevropatier av kjent årsak og hos friske
kontrollpersoner (24). Det taler for at kro-
nisk dominerende sensorisk polynevropati
svært sjelden er forårsaket av borreliainfek-
sjon. Måling av borreliaantistoffer i serum
har lav diagnostisk nytteverdi ved denne
typen, fordi positiv prøve mest sannsynlig
avspeiler tidligere gjennomgått infeksjon
uten relevans for polynevropatien.

Tabell 1 Årsaker ved polynevropatier med forskjellige kliniske trekk

Kliniske trekk Årsak

Subakutt debut Vaskulitt, diabetes mellitus, kronisk inflammatorisk 
demyeliniserende polynevropati, alkohol, toksisk 
(f.eks. medikamenter),paraneoplasi, porfyri

Symmetrisk dominerende sensorisk 
(nevrografisk sensorimotorisk)

Diabetes mellitus, alkohol, toksiner, nyresvikt, here-
ditær, vitamin B12-mangel, hypotyreose, kryptogen
Hvis andre organmanifestasjoner: Sjögrens syn-
drom, reumatoid artritt, systemisk lupus erythema-
tosus, sarkoidose, hiv, cøliaki, vitamin B1-mangel, 
kronisk obstruktiv lungesykdom, Crohn sykdom, 
ulcerøs kolitt, sjeldne metabolske

Asymmetrisk utbredelse Diabetes mellitus, vaskulitt, kronisk inflammatorisk 
demyeliniserende polynevropati (asymmetrisk 
variant), borrelia, lepra, sarkoidose, porfyri, heredi-
tær nevropati med trykkpareser, cancerinfiltrasjon, 
iskemi, paraneoplasi 

Proksimale, symmetriske pareser Kronisk inflammatorisk demyeliniserende poly-
nevropati, porfyri

Selektiv sensorisk (klinisk og nevrografisk) Paraneoplasi, Sjögrens syndrom, hereditær, 
toksiner, kryptogen

Dominerende motorisk Kronisk inflammatorisk demyeliniserende poly-
nevropati , vaskulitt, «critical illness»-polynevropati, 
porfyri, toksisk (inkludert alkohol), paraneoplastisk, 
hereditær, kryptogen

Selektiv motorisk (klinisk og nevrografisk) Multifokal motor nevropati, motornevronsykdom 
(amyotrofisk lateral sklerose) 
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Hiv. Asymptomatisk hivinfeksjon kan i
sjeldne tilfeller debutere med Guillain-Barrés
syndrom, kronisk inflammatorisk demye-
liniserende polynevropati eller asymmetrisk
vaskulittisk polynevropati. Dominerende
sensorisk symmetrisk polynevropati ses ho-
vedsakelig i sen fase av sykdommen eller som
komplikasjon til antiretroviral behandling.

Lepra. Lepraforekomsten er fortsatt høy i
deler av Asia og Sør-Amerika. Tuberkuløs
lepra presenterer seg med ett eller to avgren-
sede hudområder med opphevet sensibilitet
for smerte, sentral hypopigmentering og
erytematøs randsone. Underliggende nerver
kan rammes og gi pareser. Lepromatøs lepra
gir sensibilitetstap som initialt rammer
ørene og strekkesiden av ekstremitetene. Ut-
bredelsen er helt annerledes enn den distale
symmetriske ved dominerende sensorisk
polynevropati.

Suralisnervebiopsi
Biopsi av n. suralis er nyttig ved mistanke om
vaskulitt, det vil si ved aksonal polynevropati
med subakutt debut, progredierende pareser
eller asymmetriske utfall. Den har lav dia-
gnostisk nytteverdi ved uselektert kronisk
polynevropati, og den gir lite tilleggsinfor-
masjon der det er mistanke om kronisk in-
flammatorisk demyeliniserende polynevro-
pati (25). Det er en viss risiko for varig plag-
som nevropatisk smerte etter biopsien.

Sjeldne hereditære 
og metabolske polynevropatier
Muligheten for sjeldne metabolske eller
hereditære typer bør vurderes ved alle typer
progredierende uavklart polynevropati med
andre organmanifestasjoner, også ved nega-
tiv familieanamnese.

Amyloidose (primær eller familiær) bør
mistenkes ved M-komponent i serum eller
urin, nedsatt allmenntilstand, kardiomyopati
eller annen organmanifestasjon og der det er
mange autonome symptomer. Amyloidose
kan påvises i biopsi av rectumslimhinne
eller underhudsfett.

Fabrys sykdom bør mistenkes hos unge
menn med tynnfibernevropati og intense
brennende smerter i hender og føtter. Syk-
dommen påvises med måling av α-galakto-
sidase A-aktivitet i leukocytter.

Tangier-sykdom kan presentere seg med
remitterende asymmetrisk, dominerende
sensorisk polynevropati eller brakial nevro-
pati. Den påvises ved lavt HDL-kolesterol-
nivå i serum. Nevropatier assosiert med
symptomer fra sentralnervesystemet kan
skyldes spinocerebellar ataksi, hereditær
spastisk paraparese eller leukodystrofier.

Kryptogen polynevropati
I mange polynevropatitilfeller finner man
ikke årsaken uansett hvor grundig man utre-
der. Det kan være forskjellige uidentifiser-
bare genetiske, degenerative, toksiske eller
metabolske forstyrrelser som ligger bak (10,
26). Andelen kryptogene i publiserte mate-

rialer varierer mellom 11 % og 74 %, sann-
synligvis på grunn av forskjeller i pasient-
seleksjon og utredningspraksis (6, 27–31).
Blant uselekterte polynevropatipasienter
ved generelle nevrologiavdelinger ligger
andelen sannsynligvis mellom 35 % og
50 %.

De fleste har et nokså ensartet klinisk bil-
de med dominerende sensorisk type og lang-
som progrediering. Hvis det ikke er tilleggs-
symptomer, er det nok med rutinemessig ut-
redning som skissert i algoritmen for å stille
diagnosen. Ellers må utredningen styres
etter tilleggssymptomer, klinisk type og
funn ved nevrografi. Ved dominerende
sensorisk type er det unødvendig å følge opp
med gjentatt årsaksutredning hvis ikke det
kommer nye symptomer eller uventet pro-
grediering. Langtidsoppfølging viser at de
fleste som får endret diagnose, har hereditær
polynevropati (32, 33). Når årsaksutrednin-
gen er fullført, er det viktig å informere pa-
sienten om sykdommen. Det gir trygghet å
vite at manglende årsaksavklaring er vanlig,
at det sannsynligvis skyldes genetiske for-
hold og ikke en farlige uoppdaget sykdom,
og at dominerende sensorisk type innebærer
god prognose med svært langsom progredie-
ring og høy sannsynlighet for bevart gang-
funksjon (2, 31). En del er plaget av nevro-
patiske smerter og bør tilbys medikamentell
behandling for det.

Avslutning
Evaluering av prinsippet som den foreslåtte
tilnærmingen bygger på, viser at den gir
gevinst i form redusert tidsbruk og færre
unødvendige prøver (6). Den er ikke godt
studert med tanke på diagnostisk treffsikker-
het, og den er ikke sammenliknet med andre
utredningsalgoritmer. Noen vil nok hevde at
forenklet utredning vil kunne føre til under-
diagnostisering. Faren vurderes som liten
hvis man er påpasselig med å registrere og
utrede tilleggssymptomer, revurdere diagno-
sen hvis nevropatien progredierer, og even-
tuelt henvise pasienten til avdeling med nev-
romuskulær spesialkompetanse hvis man
ikke finner årsaken ved andre kliniske typer
enn den dominerende sensoriske.
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