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Kommentar

Perifer nevropati og vaskulitt

Vaskulitt er en sykdom med inflamma-

torisk nekrose av blodkar og iskemisk
skade av affisert vev. Tilstanden kan veare
systemisk og ramme flere organer eller vaere
begrenset til ett enkelt organ. Den kan veare
primer eller sekundeer til infeksjon, medika-
menter, toksiner, malign sykdom eller bin-
devevssykdommer. Denne kasuistikken
minner oss om at systemisk vaskulitt ofte
rammer perifere nerver og at nevropati kan
veere en tidlig eller presenterende manifesta-
sjon (1). Vaskulitt kan ogséd vere begrenset
til perifere nerver og gi sdkalt ikke-syste-
misk vaskulittnevropati (2, 3). Perifer nev-
ropati er en vanlig tilstand med mange muli-
ge drsaker. Vaskulitt er en av de sjeldne, og
kasuistikken illustrerer hvordan kartlegging
av kliniske utfall og nevrofysiologiske funn
kan bidra til arsaksutredningen.

For & diagnostisere vaskulittnevropati
kreves vanligvis nervebiopsi, og n. suralis er
mest brukt. Undersekelsen er imidlertid res-
surskrevende og beheftet med varige bivirk-
ninger, slik som sensibilitetstap (100 %) og
smerter (ca. 30 %). Sensitiviteten er lav (ca.
50 %) (4). Den ber derfor begrenses til nev-
ropati der andre arsaker er utelukket, og der
symptomene er progredierende og hemmen-
de. Det viktige forste steget i diagnostisering
av vaskulittnevropati er & gjenkjenne det kli-
niske bildet som er typisk for eller forenlig
med tilstanden.

Det typiske forlepet er subakutt debut
med raskt progredierende pareser og nedsatt
hudsensibilitet. Et mindre stormende forlap
med langsom progresjon over méaneder og ar
er imidlertid ikke uvanlig. Symptomene er
asymmetriske ved debut, fordi vaskulitt
rammer fokalt i enkeltnerver (mononevritis
multiplex). Men symptomene kan flyte
sammen og gi relativt symmetrisk affeksjon,
ettersom flere nerver rammes. I de fleste til-
fellene debuterer sykdommen med distale
pareser i beina, men i prinsippet kan alle ner-
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ver rammes. Hjernenerveaffeksjon og pare-
ser proksimalt i ekstremitetene kan fore-
komme. Noen pasienter kan fa rent senso-
riske symptomer distalt i ekstremitetene (5).
Nevropatiske smerter er vanlig, men ikke
obligat.

Nevrografi viser alltid aksonal nevropati
med et generalisert eller multifokalt preg.
Funnene er ofte mer uttalt enn de kliniske
forhold tilsier og ofte mest uttalt i underek-
stremitene, serlig i peroneusnervene. Forbi-
géende ledningsblokk kan forekomme pga.
fersk iskemisk nerveskade og pagaende
wallersk degenerasjon.

De fleste pasienter med systemisk vasku-
littnevropati har allmennsymptomer, som
okt trettbarhet, vekttap, artralgier eller feber,
og symptomer fra andre organsystemer, for
eksempel luftveissymptomer, hematuri,
magesmerter eller utslett. De aller fleste har
forhagyet SR, og hos mange pavises vasku-
littmarkerer 1 blod, bl.a. antinukleare anti-
stoffer (ANA), revmatoid faktor og antiney-
trofile cytoplasmaautoantistoffer (ANCA).
Pasienter med ikke-systemisk vaskulittnev-
ropati kan ogsd ha allmennsymptomer
(50%) og lett til moderat forheyet SR
(60 %), men er oftest uten positive vaskulitt-
markerer i blod. ANCA péavises hos 11 %,
ANA hos 30% og revmatoid faktor hos
13 %. Mindre enn 10 % har inflammasjons-
tegn i spinalveasken (2).

Diagnostikk av vaskulittnevropati baseres
pd en samlet vurdering av kliniske funn,
nevrografi, laboratoriefunn og biopsi. Fol-
gende nekkelspersmél kan vaere nyttige: Er
det kliniske bildet typisk eller forenlig med
vaskulittnevropati? Er det nevrografiske
mensteret typisk eller forenlig med vasku-
littnevropati? Er andre arsaker til asymme-
trisk eller subakutt nevropati utelukket, slik
som diabetes, inflammatorisk demyelinise-
rende type, Lyme-sykdom, paraneoplasi,
sarkoidose og porfyri? Har pasienten sym-

ptomer fra andre organsystemer? Er det la-
boratoriefunn som stetter diagnosen vasku-
litt?
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