( KAZUISTIKY )

HEREDITARNA NEUROPATIA SO SKLONOM K TLAKOVYM OBRNAM -
KAZUISTIKA

Gabriel Hajas', Branislav Vesely', Miroslav Brozman', Peter Resko?, Helena Polakova®, Ludevit
Kadasi®

"Neurologicka klinika, Fakultna nemocnica v Nitre a Fakulta socialnych vied
a zdravotnictva UKF v Nitre

?Katedra molekularnej biologie, Prirodovedecka fakulta, UK Bratislava

3Ustav molekularnej fyziologie a genetiky, Slovenska akadémia vied, Bratislava

Hereditarna neuropatia so sklonom k tlakovym obrnam (HNPP), najlahsia forma CMT choroby, sa prejavuje epizodickymi
rekurentnymi periférnymi obrnami, ktorym casto predchadza nepatrna trauma na vulnerabilnych miestach. V prvej kazuistike
popisujeme pripad muza s viacerymi urazmi v anamnéze, ktory bol povodne poukazany na neurologicku Kkliniku pre slabost
oboch ruk s atrofiami interosealneho svalstva. Klinicky a EMG nalez napovedal o obojstrannej lézii n. ulnaris s blokom
vedenia v oblasti sulkus n. ulnaris. Stav sme hodnotili ako bilateralny uzinovy syndrom n. ulnaris v oblasti lakta. Neurochirur-
gicky vykon laktového nervu nepriniesol ocakavany benefit. Vzhl'adom na vyvoj slabosti a atrofii aj na dolnych koncatinach
neskor suponujeme hereditarnu neuropatiu. DNA analyza potvrdila deléciu v oblasti 17p11.2, ktora obsahuje gén pre periférny
myelinovy protein 22 (PMP22). Potvrdila sa tak HNPP. Druhym pripadom je dcéra menovaného pacienta, s obrazom oboj-
stranného syndromu karpalneho tunela. VzhI'adom na klinicky stav a rodinni anamnézu suponujeme takisto HNPP, vysledok
DNA analyzy vsak este nie je k dispozicii. Véasnou a spravnou diagnostikou HNPP mézeme predist zbytocnym operacnym
zakrokom v oblasti uzin a pacient moze byt informovany o svojej diagnoze, prognéze a type dedicnosti.

KIicové slova: hereditarna neuropatia so sklonom k tlakovym obrnam (HNPP), molekularna genetika, elektromyografia,
diagnostika

HEREDITARY NEUROPATHY WITH LIABILITY TO PRESSURE PALSIES - CASE REPORT

Hereditary neuropathy with liability to pressure palsies (HNPP), the mildest form of CMT disease, is manifested by episodic,
recurrent peripheral nerve palsy, which is often preceded by history of minor trauma at vulnerable sites. In the first report we
describe a case of man with history of several injuries. The patient was initially presented to the Clinic of Neurology for upper
limb weakness and atrophy of interosseal muscles. Clinical and EMG findings indicated for bilateral lesion of ulnar nerves
with partial conduction block in the elbow region. The condition was considered as the bilateral ulnar nerv entrapment at the
elbow. Neurosurgery of ulnar nerve didn "t provide excepted benefit. Due to a development of weakness and atrophy of the legs,
we consecutive supposed hereditary neuropathy. DNA analysis confirmed deletion in 17p11.2 region, that contains the gene for
peripheral myelin protein 22 (PMP 22). HNPP was thus established. In the second case we describe the daughter of the above
named patient, who presented with a bilateral carpal tunnel syndrome. Given the clinical and EMG findings we assumed HNPP,
the result of the DNA analysis still is not available. We can avoid unnecessary surgery at the entrapment regions by the early and
correct diagnosis of HNPP. The patients can thus be informed about their diagnosis, prognosis ant type of inheritance.
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Uvod

Charcot-Marie-Toothova choroba (CMT) je geneticky
heterogénnou skupinou ochoreni, ktoré maju podobny kli-
nicky fenotyp. CMT je charakterizované ubudanim sval-
stva a slabostou distalnych koncatinovych svalov, zvyCajne
s akralnou poruchou citlivosti, deformitami skeletu a zni-
Zenim, Ci uplnym vyhasnutim $lachovych reflexov. Prvé
priznaky choroby sa objavuju v prvych dekadach zivota
a priebeh je pomaly progresivny®.

Jednym zo subtypov CMT, ktory ma trochu odlis§ny kli-
nicky obraz, je hereditdrna neuropatia so sklonom k tlako-
vym obrnam (HNPP). Ochorenie ma autozomalne domi-

nantnu formu dedi¢nosti a klinicky ide o najlahsiu formu
ochorenia CMT. Prvé priznaky sa objavuju najcCastejSie
v 2. alebo 3. dekade. Typickym prejavom HNPP su opa-
kované nebolestivé parézy v oblasti réznych periférnych
nervov, najcastejsie n. ulnaris a n. peroneus, menej ¢asto
n. radialis alebo brachialneho plexu. Dizka trvania paréz,
ako aj uprava senzitivneho ¢i motorického deficitu, je va-
riabilna. V porovnani s CMT1A (najcastejSia forma CMT)
chybaju deformity néh typu pes cavus, reflexy byvaju zni-
Zené alebo chybaju a poruchy citlivosti st nenapadné s vy-
nimkou akutneho ataku postihujuceho prislusny nerv®.
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Obrazok 1. Nerovnomerna crossing-over pocas meidzy
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Vicsina pripadov HNPP je spojena s vel'kou interstici-
alnou deléciou v oblasti 17p11.2, ktora obsahuje gén pre
periférny myelinovy protein 22 (PMP22). V tom istom re-
gione je u Charcot-Marie-Tooth 1A (CMT1A) duplikacia,
¢o sved¢i o tom, Ze dve rozne poruchy mozu byt reciproc-
nymi produktmi nerovnakej rekombinacie (crossing-over)
pocas meidzy® (obrazok 1).

Vodivostné §tudie periférnych nervov (NCS) preukazu-
ju fokalnu (multifokalnu) demyelinizaénu 1éziu prislusnych
periférnych nervov so spomalenim rychlosti senzitivneho
aj motorického vedenia. Typicky EMG preukaze parcialne
bloky vedenia v oblastiach fyziologickych uzin - u klinicky
postihnutych, ale aj asymptomatickych nervov“>9. Okrem
toho EMG vySetrenie va¢Sinou potvrdi aj distalnu symet-
ricku polyneuropatiu.

Histopatologicky sa v periférnych nervoch pacientov
s HNPP odhaluju tzv. ,tomakula® - abnormalne fokal-
ne ,klobasovité“ zhrubnutia myelinovej posvy. Diagnoza
HNPP sa v suCasnosti stanovuje v drvivej va¢§ine pripa-
dov genetickym testovanim, preto sa biopsia nervu indi-
kuje len zriedka?39,

V naSej praci prezentujeme kazuistiky 2 pacientov
(otca a jeho dcéry) s HNPP, pricom u otca bola diagnoza
potvrdena aj DNA analyzou.

Obrazok 2. ,Drapovitd“ ruka s atrofiou interosealnych svalov

Kazuistika 1

54 r. muz s opakovanymi urazmi v anamnéze (1993
autonehoda - zlomenina panvy a I. predkolenia, 2006 pad
zo stromu - kompresivna fraktura Th 12), po implantacii
TEP I. bedrového kibu (2008) sa intermitentne stazoval
na tfpnutie oboch hornych konc¢atin uz pred vyse 15 rokmi,
nebol vSak kvoli tymto tazkostiam kompletne vySetrovany.
V oktébri 2009 bol poukazany na neuromyologicku ambu-
lanciu FN Nitra. Stazoval sa na 2 roky trvajliicu, postupne
progredujicu asymetricku slabost oboch hornych konca-
tin s prevahou vlavo. Vyrazne sa naruSila ichopova funk-
cia lavej ruky. Pri prijati na neurologicku kliniku (novem-
ber 2009) zistujeme svalové hypotrofie hornych koncatin
s maximom v oblasti interosealneho svalstva, §lachovu hy-
poreflexiu pravej hornej koncatiny a vyraznu hyporeflexiu
az areflexiu na lavej hornej koncatine (obrazok 2). Usku-
to¢nenie abdukcie prstov ako aj ,Stipky“ na lavej ruke je
prakticky nemozné. Dalej zistujeme taktilnu hypestézu
v inervacnej oblasti n. ulnaris bilateralne. Bolesti pacient
neudava, objektivny nalez na dolnych koncatinach hod-
notime ako primerany. Nalez na mozgovych nervoch, re¢
a chodza pacienta su v medziach normy.

MRI krénej chrbtice preukazala osteochondrézu C4-7,
bez prejavov myelopatie. Vodivostné studie (NCS) preuka-
zali vyrazne prediZené distalne motorické a senzitivne la-
tencie n. ulnaris obojstranne (menej aj n. medianus vlavo),
vyznamne spomalenu rychlost vedenia n. ulnaris oboj-
stranne a parcialne konduk¢éné bloky vedenia oboch n. ul-
naris v oblasti lakta (sulkus n. ulnaris). EMG nalez sme
hodnotili ako bilateralnu multifokalnu demyeliniza¢nu 1¢-
ziu n. ulnaris obojstranne (obrazok 3). Vysetrenie likvoru
preukazalo normalnu koncentraciu proteinov (0.380g/1)
ako aj normalny pocet buniek (2/3). VySetrenie oligoklo-
nalnej skladby bielkovin likvoru nebolo v tom ¢ase indiko-
vané. Klinicky stav bol zhodnoteny ako uZinovy syndrom
n. ulnaris obojstranne v oblasti lakfa. Elektrofyziologic-
ké vysledky vodivosti nervov na hornych koncatinach su
zhrnuté v tabulkach 1 a 2. Konzultovany neurochirurg
indikoval operac¢nu reviziu. Bola realizovana deliberacia
a transpozicia n. ulnaris v oblasti sulkus n. ulnaris - najprv
na lavej strane (marec 2010) a potom aj na pravej strane
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Obrazok 3. EMG nélez bloku vedenia motorickych viaken n. ulnaris (august 2010). V postoperacnom obdobi sa len prechodne

a nevyznamne zlepSil klinicky stav - zmiernili sa paresté-
zie prstov na rukach.

Pri neurologickej kontrole o 3 mesiace (november 2010)
pretrvavaju parestézie a slabost hornych koncatin a vratane
prstov, pacient sa vak prvykrat stazuje na tfpnutie dolnych
konc¢atin a tinavu noh pri chédzi. Na hornych koncatinach
pretrvava pribliZne rovnaky nalez oproti predchadzajucemu
obdobiu, zistujeme hypotrofiu tenaru, hypotenaru a intero-
sealnych svalov na rukach. Na dolnych koncatinach zistuje-
me miernu asymetrickd hypotrofiu svalov predkoleni (viac
vpravo), patologicku konfiguraciu chodidiel (pes cavus) ako
aj taktilnu, algicku hypestézu v inervacnej oblasti n. fibula-
ris vpravo (obrazok 4).

EMG potvrdzuje pretrvavajucu demyelinizacnu 1éziu
oboch n. ulnaris, navySe, uz aj n. medianus vlavo. Kon-
dukc¢né bloky na hornych koncatinach sa uz nedaja jedno-
znacéne verifikovat, vedenie nervov je difizne spomalené.
Pri EMG vySetreni dolnych koncatin sme verifikovali
POV afibrilacie v m. tibialis anterior obojstranne a m. tri-
ceps surae vpravo. Rychlost vedenia n. suralis a n. fibula-
ris je obojstranne spomalena s parcidlnym blokom vedenia
v oblasti capitulum fibulae vpravo. Na zaklade klinického
priebehu a EMG nalezov sme stav hodnotili ako axonal-
no-demyelinizaénu neuropatiu. Vyslovili sme podozrenie
na hereditarny typ neuropatie, uvaZzujeme o hereditarnej
senzitivno-motorickej neuropatii (HSMN), resp. o heredi-
tarnej neuropatii so sklonom k tlakovym obrnam (HNPP),
ako aj o moznosti ochorenia motorického neurénu (MND).
Pacienta sme odoslali na genetické vySetrenie so zamera-

Obrézok 4. ,Pes cavus® s atrofiou metatarzalnych svalov

Tabufka 1. Vodivost motorickych viaken nervov hornych konéatin
(v Case diagndzy)

DML C!VIAP QMAP QMAP RV RV
(ms) stim.Z | stim.PL | stim. NL PL NL

(mV) (mV) (mV) (m/s) | (m/s)
ulnaris L 10,2 0,5 0,5 0,2 35 10
ulnaris R 3,8 49 4,6 2,4 4 34
medianus L 4,0 52 - 5,0 - 45
medianus R 41 6,5 - 6,2 - 46

Legenda: DML - distdlna motorickd latencia; CMAP — sumacny svalovy akcny
potencidl; stim. Z — elektricka stimuldcia v zapésti; stim. PL - stimuldcia pod
laktom; stim. NL - stimuldcia nad laktom; RV — rychlost vedenia

Tabufka 2. Vodivost senzitivnych vidken nervov hornych konéatin
(v case diagndzy)

SNAP | SNAP RV RV

stim. Z | stim. NL z P
(uv) (uv) (m/s) | (m/s)

ulnaris L nevybavny potencidl - - -

DSL
(ms)

ulnaris R 4,0 17 10 31 38
medianus L 2,7 24 16 44 47
medianus R 2,8 25 18 48 51

Legenda: DSL - distdlna senzitivna latencia; SNAP — senzitivny nervovy akcny
potencidl; stim. Z — elektrickd stimuldcia v zapésti; stim. NL - stimuldcia nad
laktom; Z - zapéstie; P — predlaktie; RV - rychlost vedenia
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nim na hereditarny typ neuropatie. Indikovali sme vySet-
renie motorickych evokovanych potencialov (MEP), kto-
ré preukazalo normalny centralny konduk¢ny cas, ako aj
normalnu amplitadu evokovanych odpovedi. Magneticka
rezonancia mozgu preukazala 9-10 drobnych (T2 - dark
fluid - hyperintenzitnych) lozisk v bielej hmote hemisfér,
ktoré boli radiolégom popisané ako ,najskor demyelini-
zacného typu“ (obrazok 5). Vizualne a kmefniovo-sluchové
evokované potenciadly preukazali normalny nalez.

DNA diagnostiku vykonalo bratislavské pracovisko
Genexpres, s.r.0. VySetrenie genomu pacienta bolo zamera-
né gén pre PMP22, ktory sa nachadza na 17. chromozéme
(region 17p11.2). Urcéenie poctu képii génu bolo uskutoc-
nené kvantitativnou PCR analyzou. U pacienta bola pre-
ukazana delécia génu PMP22, ¢iselna AACt hodnota bola
0,52 (obrazok 6). Klinicky stav pacienta bol uzavrety ako
HNPP.

Kazuistika 2

30 r. pacientka, dcéra vysSie menovaného pacienta (ka-
zuistika 1), bez pozoruhodnej osobnej anamnézy, bola na
neurologické vySetrenie odporucena svojim otcom (februar
2011). Subjektivne sa stazZovala na vySe roka trvajuce pares-
tézie a pichanie 1.-3. prsta oboch ruk, najmi vo veCernych
hodinach, ktoré jej rusili spanok. Objektivne neurologicky
zistujeme pozitivny Tinnelov priznak, vyraznejSie na l'avej
strane a lahku taktilnu a algick hypestézu na palmarne;j
strane 1.-3. prsta oboch ruk. Elektroneurografia preukaza-
la znamky fokalnej demyeliniza¢nej l1ézie senzitivnych aj
motorickych vlakien n. medianus obojstranne. Vzhladom
na pozitivnu rodinnu anamnézu HNPP, klinicky stav a vys-
ledky EMG vySetrenia sme indikovali genetické vySetrenie
probandky. Pacientka v nasledujicom obdobi fyzicky Set-
rila ruky, lokalne si aplikovala antireumatické masti, takis-
to uzivala peroralne antireumatika a aescin. Pri neurolo-

Obrazok 5. Magneticka rezonancia mozgu — sekvencia T2-dark fluid - viacpo-
Cetné loziska v bielej hmote subkortikélne

gickej kontrole v septembri 2011 sme zistili pretrvavanie
klinického a EMG nalezu v inerva¢nej oblasti n. medianus
obojstranne, navyse zistujeme fokalnu demyelinizacnu 1é-
ziu n. ulnaris vlavo s parcialnym blokom vedenia v oblasti
lakfa. Pacientka zostava v sledovani naSej ambulancie,
¢akame na vysledok DNA analyzy.

Diskusia

Hereditarna neuropatia so sklonom k tlakovym obr-
nam (HNPP) je porucha s autozomalne-dominantnou for-
mou dedi¢nosti charakterizovana asymetrickou distalnou
senzitivno-motorickou neuropatiou v kombinacii s mono-
neuropatiami, ktoré vznikajui za prispenia mikrotraum vo
fyziologickych uzinach postihnutych nervov(®. Podobne
aj Windebank a kol. (1993) vo svojej praci potvrdzuju,
Ze vzniku periférnych paréz Casto predchadza drobna
trauma na vulnarabilnom miesteV. Nas pacient (kazuisti-
ka 1) v minulosti prekonal viacero va¢Sich aj drobnych tra-
zov, ¢o mohlo urychlit vznik periférnych obfn na predispo-
novanych miestach.

HNPP je vyrazne poddiagnostikovanou chorobou. Kli-
nicky obraz tohto ochorenia je totiZ podobny inym nozo-
logickym jednotkam a spektrum ,falo$nych diagnéz® je tu
velmi Siroké. Okrem typickych kompresivnych neuropatii
(syndrom karpalneho tunela, syndrém tarzalneho tunela,
Panasova obrna), sa moze diagnéza HNPP _skryvat® pod
dalS§imi diagnézami, ako tranzitérna pozi¢na senzitivna
neuropatia, CMT-neuropatia, chronicka senzitivna polyneu-
ropatia, mononeuropatia multiplex, rekurentnd brachialna
plexopatia, diabeticka mononeuropatia, 1ézia kranialnych
nervov, CIDP, lumbalna radikulopatia, ¢i dokonca demyeli-
nizac¢né ochorenie CNS7®,

Treba spomentt, ze HNPP ma heterogénnejsi fenotyp,
ako sa v minulosti predpokladalo, a niektoré pripady sa pre-
zentuju ako chronicka generalizovana (senzomotoricka) ne-
uropatia®. V pripade nasho prvého pacienta bol klinicky
obraz kombinaciou viacerych mononeuropatii (n. ulnaris,
n. medianus, n. peroneus) s distalnou senzo-motorickou
polyneuropatiou. Pacient podstupil dve neurochirurgické
operacie ulnarneho nervu v oblasti lakta, ktoré neprinies-
li zelany benefit pre pacienta.

U druhej pacientky je terajSi ndlez charakterizovany
predovsetkym obojstrannou fokalnou 1éziou n. medianus
v oblasti zapésti. Sucasne prebiehajucu polyneuropatiu sme
u nej nepotvrdili, Co moZe potvrdzovat poznatok, Ze gene-
ralizovana neuropatia sa objavuje v porovnani s mononeu-
ropatiou s ur¢itym oneskorenim. V niektorych pripadoch
moZe byt syndrém karpalneho tunela jedinym klinickym
prejavom HNPPU¥,

Obrazok 6. Schematické zobrazenie delécie génu 17p11.2
PMP-22
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Co sa tyka koincidencie hereditarnych neuropatii s iny-
mi ochoreniami, zndma je asociacia Charcot-Marie-To-
othovej choroby s ochoreniami motorického neurénu®,
ako aj koincidencia CMT s demyelinizaCnymi 1éziami
v bielej hmote mozgu. Aj u nasho pacienta (kazuistika 1)
MRI mozgu odhalilo viacpoCetné drobné 1ézie v bielej
hmote hemisfér, najma subkortikalne, ktoré sa napadne po-
dobaju na demyelinizaéné plaky. Uloha PMP22 v perifér-
nych nervovych vlaknach je znama, protein je integralnou
sucastou bazalnej membrany nervovych vlaken, ma ulohu
v zmysle stabilizacie myelinu a jeho ochrany pred posko-
denim. Amato a kol.?” vsak v roku 1996 obratil pozornost
na asociaciu poskodenia centralneho a periférneho nervo-
vého systému u pacientov s HNPP, a tak vlastne iniciovali
diskusiu o ulohe proteinu PMP22 v CNS. Tato otazka sa
v dalSich rokoch §tudovala na zvieracich modeloch. Po-
tvrdila sa pritomnost PMP22 v mozgovych a miechovych
motoneurdénoch potkanov a mysi“'®. Signifikancia expresie
proteinu PMP22 v CNS u l'udi je sice nejasna, ale podla
vyskumov by sa tento protein mohol zapajat do procesu
regulacie bunkového rastu®. Presna povaha strukturalne-
ho a funkéného poskodenia CNS u pacientov s HNPP zo-
stava tak nadalej nevysvetlena, ked'ze chybaju autoptické
studie u Tudi.

Napriek autozomalne-dominantnému sposobu dedic-
nosti, az 40 % pacientov s HNPP reprezentuje izolované pri-
pady"”. Ako uz bolo popisané v literature, chybanie zna-
mej familiarnej (rodinnej) anamnézy nevylucuje diagnozu
HNPP. Negativna rodinna anamnéza je bezna a sporadic-
ké pripady HNPP boli referované az u 21 % postihnutych
rodin. Identifikacia nosiCov je tieZ komplikovana a vycha-
dza z faktu, Ze priblizne 50 % oséb s delécioul7pll.2 moze
byt asymptomatickych®.

Vicsina pacientov s HNPP (85 %) ma 1.5-Mb deléciu
na chromozome 17pll.2, ktory zahfna gén pre PMP22
(periférny myelinovy protein). MenSie percento HNPP pa-
cientov ma posuvnu (frameshift) mutaciu génu pre PMP22;
pacienti s frame-shift mutaciou maju tendenciu mat kli-
nicky tazsi fenotyp so zrejmymi prejavmi generalizovanej
polyneuropatie'®. Raritne boli referované aj bodové muta-
cie PMP22 génu, ktoré rezultovali do familiarneho HNPP
fenotypu, rovnako ako spontanne mutacie PMP22 génu
vyustujuce do izolovanych pripadov HNPP®?, Nas pacient
v kazuistike €. 1 spada prave do tej najpocetnejsej skupiny -
s typickou 1.5-Mb intersticidlnou deléciou na chromozome
17 (17p11.2). Genetické testovanie na PMP22 (duplikacia,
delécia, mutacie) je aj u nas komer¢ne dostupné. Primera-
na uroven klinického podozrenia a komplexné elektrofyzi-
ologické vySetrenie moze viest k spravnej diagnoze.

Z patologického hladiska tzv. tomakuld, povazované za
charakteristicky histologicky nalez u HNPP, nie su patogno-
mické pre HNPP. Existuju pacienti s HNPP, kde tomakula
neboli potvrdené, na druhej strane, ten isty histologicky
nalez bol potvrdeny u inych hereditarnych a ziskanych ne-
uropatii.

Ide o druhy publikovany pripad pacienta s geneticky
potvrdenou HNPP v Slovenskej republike. Kurca a kol.
v roku 1999 ako prvi na Slovensku publikovali kazuistiku
rodiny (otec a dcéra) s DNA verifikovanou HNPP®D,

Zaver

Na zaklade klinického obrazu, EMG nalezu a vysledku
DNA analyzy sme u pacienta stanovili diagnézu hereditar-
nej neuropatie so sklonom k tlakovym obrnam. Ide o dru-
hy publikovany pripad s touto diagnézou v Slovenskej re-
publike.

Stanovenie spravnej diagnozy HNPP vyZzaduje rozpoz-
nanie pacienta s podozrivou anamnézou, elektrodiagnos-
tické testy symptomatickych aj asymptomatickych nervov,
potom cielené genetické testovanie. KIi¢om k diagndze
moZe byt zistenie kondukénych blokov u viacerych perifér-
nych nervov, najma v oblasti fyziologickych uzin.

Zavaznost ochorenia znacne kolise a je rozdielna dokon-
ca u pokrvnych pribuznych. Preto je podrobné EMG vySet-
renie v rukach skuseného elektromyografistu rozhodujtice
na odliSenie tohto ochorenia od podobnych pripadov, ako
aj na detekciu asymptomatickych pripadov. Diagnosticky
proces si vyZaduje aj spravnu identifikaciu CMT subtypu,
¢o je dolezité pre adekvatne genetické poradenstvo, prog-
nostiku a diferenciaciu od inych ziskanych alebo vrodenych
neuropatii. Stanovenim spravnej diagnozy mozZeme predist
zbyto¢nych proceduram a chirurgickym zakrokom.

Dlhodoba prognoza HNPP je variabilna. Stanovenie
vCasnej diagnozy poskytuje moznost prevencie axonalnej
straty (zly prognosticky faktor) a zniZuje morbiditu pocas
pacientovej edukacie. Je dolezité upozornit pacientov, Ze sa
musia vyhybat opakovanym (aj drobnym) arazom, dlhodo-
bej kompresii ¢i imobilizacii koncatin. Tieto skuto¢nosti
by mohli spustit ¢i urychlit poSkodenie jednotlivych peri-
férnych nervov vo fyziologickych uzinach alebo na mies-
tach vystavenych kompresii.
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