
CONSENSUS KLINISCH NEUROFYSIOLOGISCHE (KNF)-DIAGNOSTIEK VAN POLYNEUROPATHIE 
 

Op 27-10-1995 organiseerde de Nederlandse Vereniging voor KNF een consensusbijeenkomst over de KNF diagnostiek van 

polyneuropathie (PNP) o.l.v. van Gert van Dijk en Hessel Franssen. Hieronder treft a een overzicht aan van de voorstellen 

waarover wel en waarover geen consensus is bereikt. In dezelfde periode organiseerde het lnteruniversitair -Steunpunt 

Neuromusculair Onderzoek een consensusbespreking over diagnostiek van CIDP en werd de werkgroep Standaardisering van 

KNF onderzoek bij polyneuropathie opgericht. 
 

Inleiding 

De KNF-diagnostiek is gebaseerd op de volgende vragen: (1) is er sprake van een PNP?, (2) zo ja, is de PNP axonaal of 

demyeliniserend?, (3) Indien demyeliniserend, is er uniforme of multifocale demyelinisatie? Beantwoording van deze vragen is 

van belang voor differentiële diagnostiek en therapie (Donofrio en Albers 1990). 
 

Om deze vragen to kunnen beantwoorden dienen betrekkelijk veel zenuwen (bijvoorbeeld in 3 extremiteiten) to worden 

onderzocht: het "poly"-karakter moet uit de gedane metingen kunnen blijken. Het onderzoek moet zowel motorisch als sensibele 

zenuwen omvatten en er moeten zowel proximale als distale zenuwsegmenten worden onderzocht. Met het naaldonderzoek 

wordt beoogd axonale degeneratie aan to tonen die compatibel 

is met PNP. 

Geleidingsonderzoek 

aan één zijde:   stimulatie: 

- H-reflex m. soleus of achillespeesreflex (APR) knie 

- n. tibialis motorisch enkel, knie 

 (F-waves) enkel 

- n. suralis   kuit 

aan de andere zijde: 

- n. peronaeus motorisch enkel, dist. fibulakop, knie 

-  F-waves enkel 

- n. medianus of n. ulnaris motorisch pols, elleboog, oksel 

 F-waves pols 

 sensibel pols 
 
 
Opmerkinqen: 

- Stimuleer 16-20 keer om een indruk over de verschillende F-waves to krijgen. - H-reflex: 

voordeel: goede normale waarden; nadeel: pijnlijk, langdurig. 

APR: voordeel: snel, niet pijnlijk; nadeel: minder goede normale waarden. 

- Als H-reflex of APR afwijkend is, test F-waves door stimulatie van de n. tibialis om na to gaan of de afwijking in het 

motorische of sensibele deel van de reflexboog zit. 

- Als de Compound Muscle Action Potential (CMAP) van de m. ext. dig. brev. niet opwekbaar is, test geleiding naar de m. 

tibialis ant. 

- Als CMAPs na stimulatie van beenzenuwen niet opwekbaar zijn, test extra armzenuw. - Bij carpale 

tunnel syndroom, test n. ulnaris, bij ulnarisneuropathie, test n. medianus. 

- Bij voornamelijk sensibele neuropathie, onderzoek extra sensibele zenuwen. 

- In het algemeen geldt: bij ernstige klinische uitval, test minst aangedane zenuwen; bij lichte klinische uitvai, test sterkst 

aangedane zenuwen. 
 

Van de CMAP en Compound Sensory Nerve Action Potential (CSNAP) na distale stimulatie dient, naast de latentie, ook de 

amplitude to worden gemeten. De responsies dienen in 1 afbeelding met gelijke tijdsbasis en gevoeligheid to worden 

weergegeven. Wanneer er bij motorisch geleidingsonderzoek "op het oog" sprake is van abnormale amplitudereductie (zie 

hieronder) dan moeten oppervlakte en amplitude van alle CMAPs gemeten worden. 
 
 
Naaldonderzoek 

Gesuggereerd is dat 6-7 spieren moeten worden onderzocht (Donofrio en Albers 1990, Albers 1993). Aangezien dit belastend is 

voor de patiënt is het volgende schema voorgesteld. 
 

Aan één zijde: 

m. tibialis anterior 

m. interosseus dorsalis I (hand) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
  

 

Opmerkinqen: 

- Indien de m. tibialis ant. afwijkingen toont, onderzoek de m. gastrocnemius caput laterale (want deze spier wordt door een 

andere zenuw en een ander segment geïnnerveerd) en een onderbeenspier aan de andere zijde. 

- Indien de m. interosseus afwijkingen toont, onderzoek de m. abductor pollicis brevis (pijnlijk!) of de m. flexor carpi radialis. 

- Voor scoring van de hoeveelheid spontane spiervezelactiviteit zijn 2, helaas polyinterpreteerbare, stelsels bekend (Albers et 

al. 1985, Kimura 1989). Het volgende stelsel is voorgesteld 

graad 0 geen 

 1 op 1 plaats niet in de 

 2 op 2 plaatsen  eindplaatzone 

 3 op 3 of meer plaatsen 

een "+" toevoegen als de basislijn geheel wordt gevuld met spontane spiervezelactiviteit. 

 
Afleidelectroden 

De CMAP wordt altijd met oppervlakte-electroden afgeleid. Afleiding met grote oppervlakte-electroden (7.69 cm2) heeft wellicht 

belangrijke voordelen (Van Dijk et al. 1994, Tjon-A-Tsien et al., ter perse). Aangezien niet alle onderzoeksresultaten bekend zijn 

werd hierover geen consensus bereikt. Afleiding van de CMAP met een concentrische naald is onjuist om de volgende redenen 

(Slomic et al. 1968, Horning et al. 1972, Maryniak et al. 1989): (1) Pijnlijkheid, (2) De naald beweegt na contractie van de 

spier, zodat na iedere stimulus andere motorunitpotential (MUP)-activiteit wordt geregistreerd, (3) Slechts een deel van de 

MUP-activiteit wordt geregistreerd waardoor geen goede indruk over de totale MUP-activiteit in de spier wordt verkregen en 

waardoor bijvoorbeeld geleidingsblokkade kan worden gemist, (4) Bij een naaldafleiding is de latentie van de CMAP niet 

nauwkeurig to bepalen omdat deze een stukje spiervezelgeleiding kan bevatten. Het voordeel van een scherpere deflectie ten 

opzichte van de afleiding met huidelectroden valt hierbij in het niet. Ook de Compound Sensory Action Potential (CSNAP) dient 

i.h.a. met oppervlakte-electroden to worden afgeleid. Wanneer meting van de n. suralis-CSNAP met oppervlakte-electroden 

onbetrouwbaar is (bijvoorbeeld bij enkeloedeem) kan worden afgeleid met 2 monopolaire naaldelectroden. 

 
Criteria voor demyelinisatie 

Ideaal is dat criteria voor demyelinisatie worden vastgesteld op basis van PA- en geleidings onderzoek bij patiënten met een 

demyeliniserende PNP, patiënten met een axonale PNP en normalen. Dergelijk onderzoek (steeds bij een zenuwtemperatuur 

van ca. 37°C) is verricht voor maximale geleidingssnelheid (v max) en distale motorische latentie (DML) (McDonald 1963, Cragg 

en Thomas 1964, McLeod et al. 1973, Buchtal en Behse 1977). Op grond hiervan zijn later grenzen vastgesteld voor v max, 

DML en kortste F-wave latentie waarbuiten de waarden wijzen op demyelinisatie (Albers et al. 1985, Report from an Ad Hoc 

Subcommittee of the American Academy of Neurology AIDS Task Force 1991, Bromberg 1991). Met betrekking tot geleidings-

blokkade en abnormale temporele dispersie is bovenstaand ideaal niet bereikt (Feasby et al. 1985, Rhee et al. 1990, Lange et 

al. 1992). Tot betere gegevens bekend zijn gelden de volgende grenzen voor demyelinisatie (alleen motorische geleiding): 

(1) v max < 75% van de ondergrens van normaal. (2) DML > 130% van de bovengrens van normaal. (3) kortste F-wave of 

F-M latentie > 130% van de bovengrens van normaal. (4) geleidingsblokkade en/of abnormale temporele dispersie (amplitude 

reductie proximaal t.o.v. distaal > 30%; voor de n. peronaeus en de n. tibialis geldt > 40%). (5) zekere geleidingsblokkade in 

tenminste enkele vezels (CMAP-oppervlakte proximaal ten opzichte van distaal > 50%). 

- amplitude- of oppervlakte-reductie proximaal ten opzichte van distaal is: (waarde 

distaal - waarde proximaal) x 100% / waarde distaal 

- bij een ondergrens van v voor een armzenuw van 50 en voor een beenzenuw van 40 m/s zijn de grenzen voor 

demyelinisatie respectievelijk 38 en 30 m/s. 

 
Temperatuur 

Om de volgende redenen dient de zenuwtemperatuur van de onderzochte extremiteit zo dicht mogelijk bij 37°C to liggen: 

(1) criteria voor demyelinisatie gelden voor 37 °C, (2) er wordt niet ten onrechte besloten tot het bestaan van een PNP bij 

vertraagde geleiding in een koude extremiteit, (3) geleidingsblokkade wordt beter gedetecteerd (Davis et al. 1975, Franssen et 

al. 1995), (4) geen vormverandering van de CMAP door koude (Denys 1991), (5) spontane spiervezelactiviteit wordt beter 

gedetecteerd (Denys 1991, Notermans et al. 1994). 

 
Als de huidtemperatuur bij de pols of de enkel bij binnenkomst van de patiënt kleiner is dan 32°C, dient eerst minstens 20 

minuten opgewarmd to worden in water van 37°C (Franssen en Wieneke 1994). Een infrarode lamp is niet geschikt voor 

opwarming (Geerlings en Mechelse 1985). Het toepassen van rekenkundige correctie van de v max is to ontraden omdat bij 

sommige neuropathieën de v max minder sterk met de temperatuur verandert dan normaal (Davis et al. 1975, Notermans et al. 

1994). Mocht niet opgewarmd kunnen worden (bijvoorbeeld bij een bedlegerige patiënt) dan dienen ohgecorrigeerde 

variabelen en de huidtemperaratuur te worden vermeld. 



Geen consensus 

Over de volgende punten werd geen consensus bereikt. 

- Correctie van v max voor lichaamslengte. Ideaal zou zijn dot er voor iedere lichaamslengte normale 

 waarden beschikbaar zijn. 

- Meebetrekken van de stimulussterkte die nodig is voor supramaximale stimulatie voor diagnostische 

 doeleinden (kan o.a. op demyelinisatie wijzen). 
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