Upprepade forlamningar — Overvag
hereditar tryckkanslig neuropati!

2-3/100 000 invanare. Ur genetisk ted
retisk synvinkel havdas dock att sjukdo
mens prevalens motsvarar den for Cha
cot—Marie—Tooths sjukdom (CMT 1A),
dvs 1/5000-6000 [2].

Sjukdomen kan ge sig tillkénna i alls
aldrar, men i halften av fallen sker deby
ten fore 20-arsaldern, och man oc
kvinnor drabbas lika [1]. Kliniskt har
patienterna inga andra stigmata foru
om att pes cavus finns rapporterat hg
40-50 procent [2-4].

Hereditar tryckkanslig neu-
ropati &r en autosomalt domi-
nant neuropati, dar patienten
vid lindrigt tryck mot eller
dragning i perifera nerver eller
plexus drabbas av langvariga
men dvergaende smartfria peri-
fera forlamningar eller k&nsel-
bortfall.

Sjukdomen ar sannolikt inte
helt ovanlig, men underdiagnos-
tiserad. Den neurofysiologiska
undersokningen visar typiska
forandringar, oftast aven i
asymtomatiska fall. Sjukdomen
kan numera genetiskt diagnosti-
seras.

FALLBESKRIVNINGAR

Fall 1

Flicka som i 18-arsaldern borjadg
drabbas av akut pAkommande smartfr
férlamningar i hdger arms skulderre
gion, oftast utlést av »gammeldans» dg
patienten haft armarna om kavaljeren

Oberoende av varandra beskrev Dlgals. Durationen pa svaghetsepisoder
Jong och Davies 1947 respektive 195#rde sig om 2—3 veckor. Hon sokte aky
ett arftligt tillstdnd med aterkommandevid den tredje episoden och uppvisad
perifera forlamningar eller domningarda en nastan total pares i hoger skuldr
orsakade av minimala traumata mot denattlig svaghet i biceps och latt i tri-
perifera nerverna. Tillstdndet har darefeeps, alltsd omfattande myotome
ter blivit valkarakteriserat kliniskt, his- C5-C7.
tologiskt, neurofysiologiskt och nyli-  Vid neurologisk undersékning fann
gen aven genetiskt. Varierande namman areflexi i hdger arm samt avsakng
har anvants men det som fatt storst slagv hoger quadricepsreflex. Kanseln va
kraft ar »hereditary neuropathy with li-latt nedsatt lateralt pa 6verarmen sar
ability to pressure palsies», HNPP; pélnart pa underarmen.
svenska hereditar tryckkanslig neuro- Patienten angav ingen hereditete”
pati. andra sjukdomar. Hon genomgick mi

Prevalensen ar oséker — vid en littesiv utredning med bland annat kollag
raturgenomgang 1982 fanns endast Ssprover, Borrelia och virusserologir
familjer med 274 patienter rapporteradporfyriprover, lungréntgen, magnetrs
[1]. En rad rapporter har emellertidssonanstomografi(MRT)-undersokning
kommit sedan dess, och sannolikt &v hjarna, halsrygg och plexus braclw
sjukdomen betydligt vanligare an maris, samtliga utan anméarkning. Sen(8
tidigare trott, men underdlagnostlserawnder utrednlngen framkom att fade;
| Jamtlands 1an med 135 000 invanarkaft tv& episoder av plexuspares i UP

finns tre sékra fall av symtomatiska padomen.

tienter, vilket ger en prevalens om Vid neurofysiologisk undersoknlng
fann man en generaliserad men asyr
metrisk neurogen affektion i form av
nagot laga ledningshastigheter, pafa
n lande langa distala sensoriska latens
Forfattare (méats over handleden) i handerna, a
LARS JOHAN LIEDHOLM saknad av sensoriska ulnaris-svar [
leg lakare, overldkare i neurologihtger sida samt laga sensoriska nerv
och klinisk neurofysiologi, neuro- suralis-amplituder i benen.
logmottagningen och neurofysiolo-  Elektromyografi (EMG) visade akti-
giskt laboratorium, Ostersundsva neurogena férandringar i form a
sjukhus. spontanaktivitet (denervationsaktivitet,
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Figur 1. »Teased fibre»-preparat
uppvisande flera tomaculi (pilarna).
(Bilden publiceras med tillstand av
professor Susan Hall, Division of
Anatomy and Cell Biology, Guy’s
Hospital, London). Typiskt for arftlig
tryckkanslig neuropati &r stora fokala
uppdrivningar av nervernas myelin.
Utifran det korvliknande utseendet har
begreppet tomakulds neuropati myntats
(av latinets tomaculum, korv).
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inom hogr sidas C5-C7-omrade merTabell I. De vanligaste lesionerna vid tryckneuropati samt rapporterade skademekanismer [1,
7]. Ett fatal fall med symtom fran nervi femoralis, trigeminus, facialis, occipitalis och cochlearis

nomala fynd i 6vigt.

Kombindgionen & heweditet ot
neupfysiologiska fynd gjode dt here-
ditar tryckkanslig neuopdi slutligen
misstanktes. Dignosen elifierades
med gnetisk anals. Innan dignosen
stélldes dabbades péenten & yttedi-
gare tva pleuspaeser

Hon har sedenema utwedlat fler
symtom, t & vid spelande\aTV-spel da
tumspetsara kan ara domnade iléra
vedor. Om pdienten harihgrama ned
stukna i byxfickoma eller benendes-
lagda for lang kan hon cksa dabbas
av flera vedkors domningskéansla.

Fall 2

55-aig man, papa till fickan i fall 1.
Han har under vaplikten samt vid ett
senae tillfalle haft vanstesidig plexus
pares med lera vedkors dugtion; enda
symtom m spoadiska pagstesier i
vanster stda.

Neurofysiologisk undesdkning vi

finns ocksé beskrivna.

Nerv Frekvens, procent Skademekanism

Peroneus 35-48 Sitta med benen i kors,
knastdende, somn i sidolage.

Ulnaris 20-24 Tryck mot armbagen, rodd m m.

Brakialplexus 9-27 Sémn med armen ovanfor
huvudet eller under kroppen.
Ryggsacksbarande, golvtorkning,
fiol- eller cellospel m m.

Radialis 4-9 Tryck mot 6verarmens
baksida vid s6mn eller vila,
grasmatteklippning m m.

Medianus 4-8 Mjolkning, stickning, cykling
(i princip de situationer som
utléser besvar hos patienter med
karpaltunnelsyndrom).

Fingernerver 6 Saxhantering, ha fingrarna
instuckna i byxfickorna.

Ischiadicus 5 Overdriven flexion i hoftleden
under framéatbojning etc.

Fotnerver 3 Tranga skor eller skidpjaxor.

sade gneellt 1att sénkta ledningshas neuopai samt idand som ecidiveran

tigheter samt latt till mattligt fidngda
F-respons (ett matt pa vens lednings
hastighet &&n poximalt).

Distala motoiska laenser ar uttala
forlangda i nevus peoneus biléeralt.
Mattligt forlangda distala motmka
och sensdska lgenser féelag i nevus
ulnais och mediamis bilaeralt. Sam
mantaet gav den neunfysiologiska
undesokningen intrycket av en genee-
liserad, asymmeisk polyneuopdi.

Fall 3

30-aig kvinna som sedan 17s#t
dem haft tva—te episoder per ar om cir
ka 2 manader duetion med domning
och s\aghetskansla i olikaxtremiteter
Patienten far langariga kanselbdfall i
tumme eller pelkhger vid klippning
med sax, iihgertoppana vid tyyck mot

hart foremal, i benen vid sittande med De newer som oftast @dbbas ar de

benen i lors, langs handens ulrsida
vid sittande med anbagama mot hér
undetag samt i staidn vid baande &
hada eller trang slor.
Neunofysiologiska undesokningar
har pavisalatt till mattligt sankta ner
ledningshastigheter bdéangda F-e-
spons, med oppotioneligt férlangda
distala motaska ot sensdska laen

de poyneuopdi liknande konisk in

flammaorisk denyeliniseande po}-

neuopai (CIDP) [5]. Det &r oksa \an

ligt att anlagsbaare funna medegnetisk
anays i samband med slaktundék

ningar &r kliniskt helt symtomia eller
endast har lindga symtom [2].

Tryckneuropati

Typiskt ar & paienten utedlar en
akut—subakut fdamning ot/eller kan
selbotfall vid ett minimalt tauma eller
dragning i nev, men &en langsam pa
resutedling finns beskiven. Folam-
ningen ar smafri och gar oftast i e
gress inom dgar till vedor [3].

Pemanent kaftnedséttning ifins
dodk rappotterad speciellt efter upger
pade félamnings@isoder s& pogno-
sen &r inte digat god [1, 3].

som ligger dar etemt tryck kan sle,

ofta mot unddiggande benstrktur, t ex

peroneus oh ulnars. For de anligaste
newlesionena ot rapporterade skade
mekanismerse Bbell I.

Brakialplexuslesion
Aven skyddade nerstrukturer som
plexus badialis ar kanslig od har

ser samt lokal ledningshastighetssankycks traktion i plexus vara den huvud
sakliga utlésande mekanismen. SasomHNPP eftesom sma mangder pfeert
Vid EMG-undestkning patrdades fall 1 kan pleuspaesen upptrada vid myelinprotein 22, PMP-22 (se nedan),

ning i newus ulnais i hoger ambage.

endast disleta neungena forandngar.

»gammeldans» medm@en uppyft Gver

neuofysiologiska forandingar kan
dessa vid newoffysiologisk undesok
ning vid xkempelvis misstar&kkom kar
paltunnelsyndsm »accidentellt» upp
visa en oftklarad poyneuopdibild.
Ibland uppvisar &n symtomaska
paienter en klinisk bild féenlig med
polyneunpaidiagnos [8] ot en del pa
tienter far €laktigt dignosen Char
cot—Mare—Tooths sjukdom (CMT),
speciellt de som uppvisar pevuaa [2].
| en undestkning & CMT i nora Sve-
rige visade sig 7 pcent ha HNPP vid
DNA-analys (Bengt-Herik Holmbeg,
Hamdsand pes medl, 1997).
Undestundom kan sjukdomen ha ett
recidiverande félopp med gnenlise
rade symtom, vilkt ofta lett till en &l-
aktig diggnos & kronisk infammao-
risk denyeliniseande pofneuopdi
(CIDP) [5, 9, 10].

Centralnervds denyelinisering

Nyligen har oksa mppotterats at
MRT kan pavisa degeliniseing i cen
trala nevsystemet vid HNPP [5]. Detta
ar inget unikt for denna sjukdom utan
finns &en ppotterat vid anda peife-
ra denyeliniseande poyneuopdier
sédsom CIDP

Ur teometisk sywinkel finns fout-
séttningr for ett kausalt samband vid

sannolikt &en inns i centala nevsy-

Med DNA-anals pavisades den forkavaljerens ael. Citka 10-20 pocent stemet.

HNPP typiska deletionen.

KLINIK

Newforlamningama vid HNPP kan
kliniskt upptrada ilera olika ormer —
som uppepade mononeopdaier, plex-
uspaeser kronisk genenliserad poy-
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av HNPP-pdienter har pleus bacdia
lislesion som i vissall &r den enda el
ler initiala maniéstaionen & HNPP [2,
6, 7].

Generell polyneuropati
Eftersom kliniskt asymtoméska
paienter ofta uppvisar @nealiseade

DIFFERENTIALDIA GNOSER

Tryckneuropéti

En vanlig tiyckorsakad newnpdi
kraver i regel ett mer betydande véld
Patienten angr ej arftlighet, ok neun-
fysiologisk undesdkning visar ejgne »
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ralisemde forandngar. Naurligtvis
kan en sadan ftamning \ara forsta
symtomet hos en HNPP4ent, ot
kand heeditet behoer inte foeligga.
Den neuofysiologiska undestkning
en Wir darfér enda sattettskilja mel
lan »friska» med tyckparser ob
HNPPR

En okad nerskdrhet med beniég-
het till paes kan aen forligga vid &-
empelvis didetesnewpdi, CIDP o
hereditda neuopaier som CMT ob
Déjeiine—Sottas sjukdomar [8].

Spontana miltipla peifera newle-
sioner kan &m ses vid mononeopa-
thia nultiplex, ett deskiptivt tillstand
som kan bey pa b a vaskuliter infek-
tioner o immunmedieade tillstand
[11].

Neuralgisk amyotr ofi

(plexusneurit)

Den kliniska bilden vid neaigisk
amyotrofi &r en akut—subakut pakr
men paes pa gund & engiggemang &
plexus badialis eller peifera ner
ver/nergrenar Utlbsande waler ar
vanligen immunologiska stoningar sa
som ryligen genomgangn infektion et
ler opesrtion. Den ar féenad megvan
ligen svéa, smator i skulder och am-
regionen ot &r nastan aldy recidive-
rande Ett fatal &l av smatfria paeser
finns do& beskivna [12].

Hereditar neuralgisk

amyotrofi (HNA)

Slakter med atéommande newai-
gisk anyotrofi med autosomalt domi
nant arftlighetsgangirfns beskivna.
Dessa ptenteis symtom liknar i 6ugt
dem som féekommer vid den spadis
ka formen & neuarlgisk amyotrofi (se

vorprotein, ot mer tydligt dergelini-
seande newpdi neuofysiologiskt,

med klat sénkta ledningshastigheter

aven i poximala nevseggment.

ningshastigheter dcgeneell polyneu
ropdi rappoterade [8].

Trots kliniskt fokala symtom uppvi
sar pdéientena alltsd gnenlisemde

neuofysiologiska foérandingar, ocd
awven kliniskt symtomfia sléktingr kan
GENETIK uppvisa samma neoflysiologiska bild
HNPP &r autosomalt dominant ned[1, 18]. Rtientena har ofta en @ivikt
arvd med fullstandig penetns men av fynd pa den sensiska sidan, med
med \arierande &pressvitet. Ett g laga sensdska swarsamplituder ol
nombiott i sjukdomens gnetik slecde ledningshastigheter [24, 25].
1993, nar manykkades pavisa en 1,5 Konduktionskock (innebar at ett
megabaser stor deletion owrtfande registrerat motoiskt s\ar &r asevar
kromosom 17p11.2-12 [17], ett fyndnhdge vid distal &n vid mximal stinu-
som sedan bekrats av fler studier lering Gver en ner, som teken pa
[4]. delar & nevimpulsena Hockeras) har
Det som gor detta sa iessant arta  rapporterats vid HNPP men da anli-
samma sekens ar duplicerd vid CMT gen pa de lokaligener dar seganliga
1A och at dessa tva sjukdomar ar desk entigpment-stéllen ifins sasom i
forsta mppotterade som ar associgte ambage, handled ol vid fibulahuvu

till samma g@nsekens — i det enaflet
allts& en deletion, i det araden duph
kation.

Majoriteten & HNPP-pgienter har
denna 1,5 ngebases deletion, men
inte alla. De newfysiologiska od kli-
niska fynden ar ddclika i bage gup-

det [3, 26]. \anligaste londuktions
blocksstalle vid HNPP har angts till
newus ulnais i ambagshojd [25].
Konduktionstock ses typiskt vid
multifokalt denyeliniselande péfera
newsjukdomar tex Guillain—Barés
syndom od CIDR, och kan ses vidd

pema med eller utan deletion [18]. Anakala nev-enttapment, men ej vid uni

lysen kan i Serige H a utféras vid &-
delningen for klinisk genetik, Nor-
lands Unversitetssjukhus, Umea.
Nymutation as gendeékten ty&s
inte vara helt wanlig o kan foklara
spoiadiska &ll av HNPP [4, 17, 19].
Sekwensen innehallersmen for per
fert myelinprotein 22 (PMP-22) dtér
uppenbdigen & betydelse for neer-
nas nomala nyeliniseing. PMP-22 ar
ett 22kD nyelinprotein som nastan ute
slutande ihns i det pdfera newsyste
met, ot endast i mcket liten oméit-
ning i det centila nevsystemets e
lin. Sannolikt poduceas PMP-22 a

ovan), B a sméator, och har samma typ Schwann-cellena od det har spekule

av utlésande moment, dmfor allt in
fektioner Till skillnad fran neualgisk
amyotrofi som huvudsaklign debbar
vuxna sler symtomdbuten vid HNA
ofta i bandomen.

Patienter med H)\ har ofta ¢smor
fa diag i form av tatt sittande Gon, kort-
vuxenhet, picanthused, ansikts-
asymmeti; liten mun od patiell syn
daktyli [13, 14].

rats i &t PMP-22 RM\ nedieglerar celt
delning hos dessa [20, 21]. Under

form denyeliniseing vid exempelvis
CMT 1A.

Elektomyografi (EMG) kan visa
denevationsaktvitet oth neupgent
forandiade motoiska enhetspotentialer
i saval aficierade som ike aficierade
muskler ett teken pa & &ven en axe
nal skada faeligger [1, 3].

Distal myelinaffektion

De féldngda distala l@nsena eller
ldga newledningshastighetaa Ower
hand- ot fotled kan tolkas pa tva satt:
som antingn en distalt accentusat dif
fus myelinpdwerkan eller en &mbina
tion av peiifera tryckskador

De neuofysiologiska paametama
med lang@ 6\verledningstider (eller 13a

pression & genen skulle d& kunna leddedningshastigheter) &v handleden

till hypemyeliniseing.

Genen for PMP-22 tys vara arg6-
rande for om HNPRska utedlas, da
aven minde nutaioner ométtande
denna gn oksa gett sjukdomen [22].

Vid en annanade heeditdia mote
riska-sensaska neuopdiermna, HMSN

Vad som skiljer mot HNPP ar alltsdll eller Déjeine—Sottas sjukdonirins

framst foekomsten & sméator och av-
saknademageneasliseade neurfysio-
logiska forandingar vid HNA. Dessa
paienter har inte heller nag nutaion
i PMP-22-genen [15, 16], dt rnyligen
har man lokaliset HNA-genen till den

ocksa en punktmtaion i PMP-22-g-
nen gppotterad [23].

NEUROFYSIOLOGI
Framfor allt ses en oppotionetig

och nomala ledningshastigheter i -un
deramen kan g ett fosta intyck av
kampaltunnelsyndsm i kombinaion
med ulnais-entapment i Gupns ka
nal.

For dt stka diferentiea mellan
dessa undsbktes ledningshastigheten
i nevus ulnais ytliga sensaska pat
mam gen lontra den dosala kutana
grenen (villen ej passar genom Guy
ons kanal) hos tvd sadanatipater
samt hos en pient med naltipel sen
solisk fraktioneing av nevus media
nus 6\er handleden (s k »ihing»), for

distala l&n@ amen p& komosom 17, sankning ® ledningshastigheter (elleratt se om nagt distinkt laenshopp

troligen 17q24 eller 17925 [14].

Kr onisk inflammatorisk

demyeliniserande polyneuropati

(CIDP)

Vanligen malignae fodopp, mer
symmetiskt enggemang steyrat lik-
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forlangning & distala laenser) i de
mest peifera nevsegmenten, alltsa
Over handled defotled [18]. Lednings

motswarande kapaltunneln kunde
identifieras.

Resultget Hev att bagye ulnaisgre-

hastighetera kan ara nomala eller latt nama hade samma ledningshastighet
sankta i de mximala sgmenten utom respektve at nagn entepment-punkt
dar londuktionskock foreligger [3, ejkunde sgransas pa neus medians.
24]. I flera fall finns makant séanktaled Teoiin at det ror sig om en distalt domi
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nerande difus nyelinpawerkan foefal-
ler sdledesara den iktiga.

HISTOPATOLOGI

Typiskt for HNPP vid mikoskopisk
undesotkning ar sta fokala uppdwv-
ningar av nevemas nyelin, beskivna
forsta gangn & Behse ob medarbeta
re 1972 [24]. D& dessa uppdringar
ser lorvliknande ut (kgur 1) nyntades
begreppet tomakulds neapdi (I toma
culum, korv) av Madrid och Bradley
1975 [27].

Elektronmikroskopiskt ses inom to
maculi éwerfiédiga intena od extema
myelinslingor och &en dgeneegtion av
myelinlamellena med pasrkan pa ax
onet [3, 8, 27].

Tomaculi &r dok inte specika for
HNPP utanifins iappotterade &en vid
HNA, CMT 1A, samt newpai vid mo-
noklonal @mmopé av IgM-typ [18].
Tomakulos newpai ar alltsd inte syno
nymt med HNPPvilket gor en del aler
litteratur svatolkad aseende HNPPs
kliniska maniéstaioner

TERAPI

Behandlingn ar i fésta hand fda
byggande Det &r viktigt & paienten
instrueras om skademekanismer o
att vara forsiktig i dessa situ@ner for
att undvika framtida rya fodamningar.
| fall av pemanenta uttaladeokduk
tionsHock lokalisermde till entepment-
punkter har newlys eller tansposition
rekommendegts [25, 28].

*

Undelstjknin@n har gnomfots

rent familial brachial plexus palsies as the Summary

only clinical expression of »tomaculous» | i t palsi

neuropathy. Eur Neurol 1989; 29: 61-6. n cases ot recurrent palsies,
consider HNPP.
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14.Pellegrino JE, Rebbeck TR, Brown MJ,
Bird TD, Chance PF. Mapping of hereditary
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Cell 1993; 72: 143-51.
18.Amato AA, Gronseth GS, Callerame KJ,
Kagan-Hallet KS, Bryan WW, Barohn RJ.
Tomaculous neuropathy: a clinical and elec
trophysiological study in patients with and
without 1,5 Mb deletions in chromosome
17p11.2. Muscle Nerve 1996; 19: 16-22.
19.Reisecker F, Leblhuber F, Lexner R, Rad
ner G, Rosenkranz W, Wagner K. A spo-
radic form of hereditary neuropathy with li
ability to pressure palsies: clinical, eleetro
diagnostic, and molecular genetic findings.
Neurology 1994; 44: 753-5.
20.Snipes GJ, Suter U, Welcher AA, Shooter
EM. Characterization of a novel peripheral
nervous system myelin protein (PMP-
22/SR13). J Cell Biol 1992; 117: 225-38.
Schenone A, Nobbio L, Mandich P, Bello

Lars Johan Liedholm

17.

21.

med stod fran Jamtlands lans landstings ne E, Abbruzzese M, Aymar F et al. Under

forsknings- ob utwedlingsfond Ett
tad till professor Susan Hall, Giy/’
Hospital, London, som stéllt bilden till
forfogande

Referenser

1. Meier C, Moll C. Hereditary neuropathy
with liability to pressure palsies. Report of

expression of messenger RNA for periph
eral myelin protein 22 in hereditary neuro
pathy with liability to pressure palsies. Neu
rology 1997; 48: 445-9.

22.Chapon F, Diraison P, Lechevalier B, €ha

zot G, Viader F, Bonnebouche C et al-He
reditary neuropathy with liability to pres-
sure palsies with a partial deletion of the re
gion often duplicated in Charcot-Marie-
Tooth disease, type 1A. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 1996; 61: 535-6.

two families and review of the literature. J24.Behse F, Buchthal F, Carlsen F, Knappeis

Neurol 1982; 228: 73-95.

2. Pareyson D, Scaioli V, Taroni F, Botti S,
Lorenzetti D, Solari A et al. Phenotypic het
erogeneity in hereditary neuropathy with li

GG. Hereditary neuropathy with liability to
pressure palsies. Electrophysiological and
histopathological aspects. Brain 1972; 95:
777-94.

ability to pressure palsies associated witR5. Magistris MR, Roth G. Long-lasting cen

chromosome 17p11.2-12 deletion. Neurol
ogy 1996; 46: 1133-7.
3. Verhagen WIM, Gabreéls-Festen AAWM,

duction block in hereditary neuropathy with
liability to pressure palsies. Neurology
1985; 35: 1639-41.

van Wensen PJM, Joosten EMG, Vingerho26. Sellman MS, Mayer RF. Conduction block

ets HM, Gabreéls FIM et al. Hereditary neu
ropathy with liability to pressure palsies: a
clinical, electroneurophysiological and
morphological study. J
116: 176-84.
4.Verhalle D, Lofgren A, Nelis E, Dehaene |,

Theys P, Lammens M et al. Deletion in the

CMT1A locus on chromosome 17p11.2 in
hereditary neuropathy with liability to pres

in hereditary neuropathy with susceptibility
to pressure palsies. Muscle Nerve 1987; 10:
621-5.

Neurol Sci 1993;27.Madrid R, Bradley WG. The pathology of

neuropathies with focal thickening of the
myelin sheath (tomaculous neuropathy). J
Neurol Sci 1975; 25: 415-48.

En fullstandig litteraturlista kan erhallas

sure palsies. Ann Neurol 1994; 35: 704-8. frn 6verlékare Lars Johan Liedholm, Neuro
6. Martinelli P, Fabbri R, Moretto G, Gabelli logmottagningen, Medicinkliniken, Ostersunds
ni AS, D'Aléssandro R Rizzuto N. Reeur sjukhus, 83B3 Ostersund.

LAKARTIDNINGEN * VOLYM 95 « NR 14 + 1998

1531



