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Wprowadzenie: Polineuropatiajest 
często występującym zespołem obja­
wów klinicznych, wynikającym z 
uszkodzenia wielu nerwów obwodo­
wych. Etiologia polineuropatii jest 
zróżnicowana. Istotną rolę w diagno­
styce polineuropatii odgrywa badanie 
elektrofizjologiczne. Celem pracy było 
określenie jak często polineuropatia 
jest potwierdzana w badaniu elektro- 
fizjologicznym, jakie przyczyny poli­
neuropatii są rozpoznawane u chorych 
przyjmowanych z tego powodu do 
szpitala oraz określenie obrazu klinicz­
nego i elektrofizjologicznego najczęst­
szych typów polineuropatii. Materiał i 
metody: Analizie poddano chorych z 
podejrzeniem polineuropatii diagnozo­
wanych w Oddziale Chorób Nerwowo- 
Mięśniowych Kliniki Neurologii Szpita­
la Uniwersyteckiego w Krakowie. Po- 
lineuropatię w badaniu elektrofizjolo- 
gicznym rozpoznawano w przypadku 
stwierdzenia uszkodzenia co najmniej 
dwóch nerwów obwodowych, w miej­
scach nie narażonych na ucisk. W cią­
gu analizowanych 7 miesięcy, w Od­
dziale Chorób Nerwowo-Mięśniowych 
Kliniki Neurologii było hospitalizowa­
nych 52 chorych, którzy zostali skie­
rowani do Pracowni Elektromiografii z 
rozpoznaniem lub podejrzeniem poli­
neuropatii. Wyniki: Badanie elektrofi­
zjologiczne potwierdziło polineuropa- 
tię u 28 chorych (54%). Prawdopodob­
ną etiologię polineuropatii określono 
u 16 chorych (57% chorych z polineu- 
ropatią potwierdzoną elektrofizjolo- 
gicznie), najczęściej były to: polineu­
ropatia cukrzycowa, zapalna oraz dzie­
dziczna. Przyczyny polineuropatii nie 
ustalono u nieco mniej niż połowy cho­
rych. Polineuropatia idiopatyczna ce­
chowała się powoli postępującym 
przebiegiem, z symetrycznym uszko­
dzeniem aksonalnym włókien rucho­
wych i czuciowych. Wnioski: U pacjen­
tów kierowanych do oddziału neurolo­
gicznego w celu diagnostyki polineuro­
patii rozpoznawane są: polineuropatia 
o niejasnej etiologii, cukrzycowa, zapal­
na oraz dziedziczna. Polineuropatia o 
niejasnej etiologii wciąż jest rozpozna­
wana u nieco mniej niż połowy chorych, 
mimo pogłębionej diagnostyki. 

Background: Polyneuropathy is a 
common disorder due to damage of 
several peripheral nerves, with heter­
ogenous etiology. Electrophysiological 
studies play important role in evalua­
tion of r olyneuropathy. The aim of the 
study v as to determine the prevalence 
of electrophysiologically-confirmed 
polyneuropathy, to demonstrate the 
main etiolog es of hospital-referred 
polyneuropathies and to characterize 
the clinical and electrophysiological 
presentatior of the most common 
types of polvneuropathy. Material and 
methods: he analyzed group con­
sisted of patients with suspected 
polyneuropathy admitted to the Neu­
romuscular Unit of Department of Neu­
rology, University Hospital in Cracow. 
Polyneuropathy was confirmed when 
nerve conduction studies demon­
strated at least two peripheral nerves 
to be affected, excluding lesions at 
entrapment sites. During the analyzed 
period (seven months) 52 patients hos­
pitalized in Neuromuscular Unit were 
referred to Electromyography Labora­
tory for evaluation of polyneuropathy. 
Electrophysiological tests confirmed 
polyneuropathy in 28 patients (54%). 
Results: The etiology of polyneuropa­
thy was defined in 16 patients (57% of 
patients with electrophysiologicaily- 
confirmed polyneuropathy), the most 
common etiologies were: diabetic, in­
flammatory and hereditary polyneu­
ropathy. Polyneuropathy was recog­
nized as idiopathic in slightly less than 
half of the patients. The idiopathic 
polyneuropathy was slowly progress­
ing, with symmetric axonal involve­
ment of sensory and motor nerve 
fibers. Conclusions: The most often 
diagnosis were cryptogenic, diabetic, 
inflammatory and hereditary neuropa­
thies. Cryptogenic neuropathy was di­
agnosed in almost one half of patients. 
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Wstęp
Polineuropatia jest zespołem objawów 

klinicznych wynikającym z uszkodzenia wie­
lu nerwów obwodowych. W typowej postaci 
polineuropatii dochodzi do symetrycznego 
uszkodzenia nerwów obwodowych, w więk­
szym stopniu przejawiającego się w kończy­
nach dolnych niż górnych, o stopniowo na­
rastającym nasileniu. 

Objawy mogą mieć jednak rozkład nie­
symetryczny i niezależny od długości włó­
kien - wtedy mówimy o wieloogniskowej 
mononeuropatii. Objawy polineuropatii 
mogą wynikać z uszkodzenia włókien rucho­
wych, czuciowych i autonomicznych. Wśród 
objawów podmiotowych polineuropatii wy­
różniono objawy pozytywne i negatywne. Do 
pozytywnych objawów czuciowych należą: 
parestezje (przykre doznania czuciowe 
pojawiające się bez udziału jawnego bodź­
ca, opisywane przez chorych jako mrowie­
nie, palenie, pieczenie lub uczucie ucisku), 
allodynia (odczuwanie bodźców nie powo­
dujących bólu jako bolesne), hiperalgezja 
(bolesna nadwrażliwość na bodźce uszka­
dzające). Krańcową formą zaburzeń pozy­
tywnych jest ból neuropatyczny - ma on cha­
rakter przenikliwy, palący, rozrywający lub 
kłujący, nasila się w spoczynku. Pozytywne 
objawy ruchowe to kurcze mięśniowe, fa- 
scykulacje, miokimie, drżenie. Objawy ne­
gatywne stanowią deficyty ruchowe (niedo­
włady) i czuciowe (niedoczulica). 

Typowe objawy przedmiotowe polineu­
ropatii to zaburzenia czucia o rozkładzie 
skarpetek i rękawiczek, niedowład mięśni 
dystalnych, w pierwszej kolejności kończyn 
dolnych i w większym stopniu dotyczący 
prostowników niż zginaczy (chodzenie na 
piętach jest upośledzone wcześniej niż cho­
dzenie na palcach), osłabienie lub zniesie­
nie odruchów ścięgnistych, zaburzenia czu­
cia wibracji i ułożenia, ataksja czuciowa, 
ruchy pseudoatetotyczne, dodatnia próba 
Romberga. 

Większość polineuropatii powoduje mie­
szane deficyty czuciowo-ruchowe; jednak 
pewne typy polineuropatii można powiązać 
z dominującymi objawami ruchowymi lub 
czuciowymi. Objawy ruchowe dominują w 
ostrych i przewlekłych zapalnych neuropa- 
tiach demielinizacyjnych, dziedzicznych 
neuropatiach czuciowych i ruchowych (cho­
roby z kręgu Charcot-Marie-Tooth), neuro­
patiach w przebiegu porfirii, szpiczaka mno­
giego czy w zatruciu ołowiem lub związka­
mi fosfoorganicznymi. Objawy czuciowe 
natomiast dominują m. in. w neuropatiach 
cukrzycowych, paranowotworowych, w ze­
spole Sjógrena, w dysproteinemiach, nie­
doborze witaminy B12, neuropatii w prze­
biegu AIDS, neuropatiach związanych z 
działaniem niepożądanym leków np. cispla- 
tyny czy pirydoksyny. 

Polineuropatia jest dość rozpowszech­
nionym zespołem objawów. Doniesienia na 
temat częstości występowania polineuropa­
tii są różne w zależności od przyjętej defini­
cji i kryteriów rozpoznania. W badaniu oce­
niającym częstość występowania przewle­
kłej symetrycznej polineuropatii u osób w 
wieku powyżej 55 lat przeprowadzonym w 
dwóch regionach we Włoszech, częstość tę 
oszacowano na 8% osób odwiedzających 
lekarzy pierwszego kontaktu [2]. W innej 

pracy epidemiologicznej, oceniającej czę­
stość występowania neuropatii obwodowej 
(nie tylko polineuropatii) w populacji ogól­
nej na terenie Bombaju, stwierdzono wystę­
powanie neuropatii u 2, 4% populacji [3]. 
Cukrzyca jest najczęstszą przyczyną poli­
neuropatii w populacji europejskiej [5], inne 
częste przyczyny to m. in. nadużywanie al­
koholu, choroby genetyczne, procesy au- 
toimmunologiczne i zapalne, niedożywienie, 
leki, choroby endokrynologiczne, toksyny, 
choroby nowotworowe czy amyloidoza. 
Mimo ogromnej różnorodności możliwych 
czynników uszkadzających, odpowiedź ner­
wu na uszkodzenie sprowadza się do kilku 
reakcji: zwyrodnienia typu Waltera, aksono- 
patii, neuronopatii (pierwotne zwyrodnienie 
ciała neuronu) lub demielinizacji. Stąd ob­
raz kliniczny polineuropatii mimo heterogen- 
nej etiologii jest względnie jednolity. 

Ze względu na mnogość przyczyn ze­
społu polineuropatycznego diagnostyka róż­
nicowa musi być ukierunkowana na podsta­
wie wywiadu chorobowego, badania neu­
rologicznego oraz badań elektrofizjologicz- 
nych. Kluczowe pytania, na które musi od­
powiedzieć klinicysta to: jaki jest przebieg 
polineuropatii (ostry, podostry, przewlekły, 
skokowy czy rzutowo-postępujący), jakie 
objawy są obecne i jakie dominują (rucho­
we, czuciowe czy autonomiczne), jaki jest 
rozkład objawów (dystalny wstępujący, prok- 
symalny, wieloogniskowy, symetryczny czy 
asymetryczny), czy w rodzinie były przypad­
ki polineuropatii, jakie choroby współistnie­
ją u pacjenta, czy występowało narażenie 
na czynniki toksyczne lub leki związane z 
podwyższonym ryzykiem uszkodzenia ner­
wów obwodowych. 

Istotną rolę w diagnostyce polineuropatii 
odgrywa badanie elektrofizjologiczne. Ba­
danie to służy potwierdzeniu polineuropatii, 
pozwala na określenie jakie włókna są 
uszkodzone, ocenę rozległości i ciężkości 
procesu, określenie patofizjologii uszkodze­
nia (aksonopatia versus mielinopatia) oraz 
jego dynamiki. W tym celu wykonuje się 
badanie przewodnictwa ruchowego i czu­
ciowego w kilku nerwach obwodowych z 
oceną takich parametrów jak: latencja koń­
cowa, amplituda odpowiedzi, szybkość 
przewodzenia, latencja fali F, a także bada­
nie elektromiograficzne. 

Informacje uzyskane z badania podmio­
towego, przedmiotowego i elektrofizjologicz- 
nego pozwalają zawęzić krąg możliwych 
rozpoznań i zaplanować odpowiednie ba­
dania laboratoryjne w celu określenia cho­
roby leżącej u podłoża polineuropatii. 

Neurolog w swojej praktyce często spo­
tyka pacjentów z dolegliwościami sugeru­
jącymi polineuropatię. Po wysunięciu takie­
go podejrzenia oraz wykonaniu panelu ba­
dań podstawowych zwykle kieruje chorego 
na badanie elektrofizjologiczne. Dalej, w 
zależności od wyników wykonanych badań, 
określa potrzebę pogłębienia diagnostyki w 
celu znalezienia przyczyny zespołu polineu­
ropatycznego i zleca odpowiednie badania. 
Niekiedy zdarza się jednak, że badanie elek­
trofizjologiczne nie potwierdza polineuro­
patii. W takich przypadkach wytłumacze­
niem objawów może być zajęcie cienkich, 
niezmielinizowanych włókien nerwowych - 
neuropatía cienkich włókien (standardowe 

badania elektrofizjologiczne oceniają prze­
wodzenie w „grubych”, zmielinizowanych 
włóknach nerwowych i w przypadkach neu­
ropatii cienkich włókien wyniki tych badań 
nie wykazują odchyleń od normy). Czasem 
objawy mylnie sugerujące polineuropatię 
mogą wystąpić w chorobach rdzenia kręgo­
wego, czy np. w przebiegu hipokaliemii [1]. 

Celem tej pracy było określenie jak czę­
sto polineuropatia jest potwierdzana w ba­
daniu elektrofizjologicznym, jakie przyczy­
ny polineuropatii są rozpoznawane u cho­
rych przyjmowanych z tego powodu do szpi­
tala oraz określenie obrazu klinicznego i 
elektrofizjologicznego najczęstszych typów 
polineuropatii. 

Materiał i metody
Praca ma charakter retrospektywny. Analizie pod­

dano chorych hospitalizowanych w Oddziale Chorób 
Nerwowo-Mięśniowych Kliniki Neurologii Szpitala Uni­
wersyteckiego w Krakowie w okresie od 01. 10. 2010 do 
30. 04. 2011. Kryterium włączającym do badania było roz­
poznanie wstępne na skierowaniu do Pracowni Elektro- 
miografii: polineuropatia lub podejrzenie polineuropatii. 
Dokonano przeglądu dokumentacji medycznej tych cho­
rych z uwzględnieniem objawów podmiotowych i ich cza­
su trwania oraz objawów stwierdzanych w badaniu neu­
rologicznym. Dokładnej analizie poddano wyniki badań 
elektrofizjologicznych. Badanie elektrofizjologiczne w 
przypadku każdego chorego obejmowało badanie prze­
wodnictwa czuciowego w nerwie łydkowym, strzałkowym 
powierzchownym, pośrodkowym i łokciowym oraz prze­
wodnictwa ruchowego w nerwie strzałkowym, piszcze­
lowym, pośrodkowym i łokciowym. W przypadku niepra­
widłowych wyników przewodnictwa w jednej kończynie, 
badano też analogiczny nerw w kończynie przeciwstron- 
nej. Oceniając parametry przewodzenia brano pod uwa­
gę: latencję końcową odpowiedzi, amplitudę odpowie­
dzi, szybkość przewodzenia, latencję minimalną fali F. 
W przypadku nieprawidłowych wyników przewodnictwa 
u większości chorych wykonywano również badanie elek­
tromiograficzne obejmujące co najmniej dwa mięśnie: 
piszczelowy przedni i międzykostny grzbietowy I. Poli- 
neuropalię w badaniu elektrofizjologicznym rozpoznawa­
no w przypadku stwierdzenia uszkodzenia co najmniej 
dwóch nerwów obwodowych, w miejscach nie narażo­
nych na ucisk. W zależności od rodzaju nieprawidłowo­
ści w badaniu elektrofizjologicznym dokonywano rozróż­
nienia na polineuropatię aksonalną (w przypadku stwier­
dzenia obniżonej amplitudy odpowiedzi ruchowych 
CMAP (compound muscle action potential) lub czucio­
wych SNAP (sensory nerve action potential) przy prawi­
dłowej lub nieznacznie zwolnionej szybkości przewodze­
nia) I demielinizacyjną (w przypadku gdy stwierdzano 
wydłużenie latencji końcowej odpowiedzi ruchowych lub 
czuciowych i latencji fali F powyżej 120% górnej granicy 
normy, zwolnienie szybkości przewodzenia poniżej 70% 
dolnej granicy normy lub blok przewodzenia)[7]. Następ­
nie przeanalizowano wyniki pozostałych badań dodat­
kowych (obejmowały one morfologię krwi obwodowej, 
OB, próby wątrobowe i nerkowe, stężenie glukozy w 
surowicy na czczo, poziom witaminy B12 w surowicy, 
hormony tarczycy, w wybranych przypadkach również 
test doustnego obciążenia glukozą, elektroforezę białek 
surowicy, przeciwciała przeciwjądrowe, badanie płynu 
mózgowo-rdzeniowego, badania genetyczne) i ostatecz­
ne rozpoznania. 

Wyniki
W ciągu analizowanego okresu siedmiu 

miesięcy, w Oddziale Chorób Nerwowo-Mię­
śniowych Kliniki Neurologii było hospitalizo­
wanych 52 chorych, którzy zostali skiero­
wani do Pracowni Elektromiografii z rozpo­
znaniem lub podejrzeniem polineuropatii. 
W badanej grupie było 24 mężczyzn i 28 
kobiet, w wieku od 20 do 90 lat (średnia wie­
ku 57 lat). Najczęstsze objawy podmiotowe
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Tabela I
Charakterystyka poiineuropatii ze znanej przyczyny. 
Characteristic of polyneuropathies with known cause. 

Przyczyna polineuropatii
Liczba 

chorych
Obraz kliniczny

Obraz elektrofizjologiczny

Cukrzyca oraz niedobór 
witaminy B12

2
Symetryczna polineuropatią czuciowo-ruchowa 
zależna od długości włókien, ataksja czuciowa

Uszkodzenie włókien ruchowych i czuciowych, aksonalne, przewlekłe, 
bez aktywnego odnerwienia

Cukrzyca lub upośledzona 
tolerancja glukozy

4
Symetryczna polineuropatią czuciowo-ruchowa 

zależna od długości włókien
Uszkodzenie włókien ruchowych i czuciowych, aksonalne, przewlekłe, 

bez aktywnego odnerwienia

Przewlekła zapalna 
polineuropatią 

dem ielinizacyjna
3

Symetryczna polineuropatią czuciowo-ruchowa, 
ataksja czuciowa

Uszkodzenie włókien ruchowych i czuciowych, pierwotnie demielinizacyjne, 
u jednego chorego odnerwienie + przewlekle zmiany neurogenne, u jednego 

- tylko przewlekle zmiany neurogenne, u jednego nie stwierdzono zmian 
neurogennych w mięśniach

Zespół Guillain-Barre 1
Symetryczna polineuropatią czuciowo-ruchowa, 

ataksja czuciowa
Uszkodzenie włókien ruchowych i czuciowych, demielinizacyjne, 

bez zmian neurogennych w mięśniach

Polineuropatią dziedziczna 4
U 3 chorych symetryczna, u jednej - 

niesymetryczna, czuciowo-ruchowa, dominujące 
objawy ruchowe

Uszkodzenie włókien ruchowych i czuciowych, u 3 chorych - pierwotnie 
demielinizacyjne, u jednego chorego - aksonalne, z odnerwieniem 

i przewlekłym uszkodzeniem neurogennym u jednego chorego, 
tylko przewlekłymi zmianami u dwóch i bez zmian neurogennych 

w mięśniach u jednej chorej

Wirusowe zapalenie wątroby 
typu C, borelioza

1 Symetryczna polineuropatią czuciowa Uszkodzenie włókien czuciowych, aksonalne

Zespół paranowolworowy
1

Symetryczna polineuropatią czuciowa, wybitne 
zaburzenia czucia głębokiego

Uszkodzenie włókien czuciowych (brak odpowiedzi SNAP)

Tabela II
Charakterystyka neuropatii z niejasnej przyczyny. 
Characteristic of polyneuropathy with unknown cause. 

Pacjent Pleć Wiek Podmiotowo Przedmiotowo NCS EMG

1 k 70
Ból, parestezje, osłabienie 

kkd i kkg
Niedowład czterokończynowy dystalny z osłabionymi odruchami, 

zaburzenia czucia głębokiego
Polineuropatią aksonalna 

czuciowo-ruchowa
Nie wykonano

2 m 56
Ból, parestezje, osłabienie 

kkd
Niedowład czterokończynowy dystalny z osłabionymi odruchami, 

zaburzenia czucia głębokiego, ataksja czuciowa, allodynia
Polineuropatią aksonalna 

czuciowo-ruchowa

Przewlekłe zmiany 
neurogenne 
+aktywne 

odnerwienie

3 k 33
Parestezje, osłabienie 

kończyn dolnych, 
kurcze mięśniowe

Niedoczulica "skarpetki-rękawiczki", niedowład dystalny kkd 
z osłabionymi odruchami, zaburzenia czucia głębokiego, 

ataksja czuciowa

Polineuropatią aksonalna 
czuciowo-ruchowa

Przewlekle zmiany 
neurogenne 
+aktywne 

odnerwienie

4 m 75
Ból, parestezje, 

kurcze mięśniowe, 
zaburzenia równowagi

Niedoczulica "skarpetki-rękawiczki", osłabione odruchy w kkd, 
zaburzenia czucia głębokiego, ataksja czuciowa

Polineuropatią aksonalna 
czuciowo-ruchowa

Przewlekle zmiany 
neurogenne

5 m 63
Osłabienie kończyn 
dolnych, zaburzenia 

równowagi

Niedowład kkd, osłabione odruchy w kkd i kkg, zaburzenia czucia 
głębokiego i ataksja czuciowa

Polineuropatią aksonalno- 
dem ielinizacyjna 

czuciowo-ruchowa

Przewlekle zmiany 
neurogenne

6 m 50
Upośledzenie czucia, 

zaburzenia równowagi
Niedoczulica "skarpetki-rękawiczki", osłabione odruchy w kkd i kkg, 

zaburzenia czucia głębokiego, ataksja czuciowa

Polineuropatią 
dem ielin izacyjno-a ksonalna, 

czuciowo-ruchowa

Przewlekłe zmiany 
neurogenne

7 m 82
Ból, parestezje, 
osłabienie kkd, 

zaburzenia równowagi
Niedowład kkd, zaburzenia czucia głębokiego

Polineuropatią aksonalna 
czuciowo-ruchowa

Przewlekle zmiany 
neurogenne 
+aktywne 

odnerwienie

8 m 86
Parestezje, osłabienie 

kkg i kkd

Niedoczulica "skarpetki-rękawiczki", niedowład dystalny kkd, 
osłabione odruchy w kkg i kkd, zaburzenia czucia głębokiego, 

ataksja czuciowa

Polineuropatią aksonalna 
czuciowo-ruchowa

Przewlekłe zmiany 
neurogenne

9 k 68
Upośledzenie czucia, 

zaburzenia równowagi

Niedoczulica "skarpetki-rękawiczki", niedowład dystalny kkd, 
osłabione odruchy w kkg i kkd, zaburzenia czucia głębokiego, 

ataksja czuciowa

Polineuropatią aksonalna 
czuciowo-ruchowa

Przewlekłe zmiany 
neurogenne 
+aktywne 

odnerwienie

10 k 55
Ból, parestezje, osłabienie 

kkd i kkg, upośledzenie 
czucia

Niedoczulica "skarpetki-rękawiczki", niedowład dystalny kkg i kkd 
z osłabionymi odruchami, zaburzenia czucia głębokiego

Polineuropatią aksonalna 
czuciowo-ruchowa

Przewlekłe zmiany 
neurogenne

11 k 62 parestezje
Niedoczulica "skarpetki-rękawiczki", osłabione odruchy w kkg i kkd, 

zaburzenia czucia głębokiego
Polineuropatią aksonalna 

czuciowa
Bez zmian

12 m 54
Parestezje, 

osłabienie kkd i kkg
Niedoczulica "skarpetki-rękawiczki", osłabione odruchy w kkg i kkd

Polineuropatią aksonalna 
czuciowa

Bez zmian

i przedmiotowe występujące u chorych 
przedstawione są na rycinach 1 i 2. 

Badanie elektrofizjologiczne potwierdzi­
ło polineuropatię u 28 chorych (54%). Spo­

śród chorych z potwierdzoną elektrofizjolo- 
gicznie polineuropatią u 24 stwierdzono 
uszkodzenie włókien czuciowych i rucho­
wych nerwów obwodowych, u 4 tylko włó­

kien czuciowych. Polineuropatię aksonalną 
lub mieszaną- pierwotnie aksonalnąz wtór­
nym uszkodzeniem mieliny rozpoznano u 20 
chorych (71 % chorych z polineuropatią), po-
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Objawy podmiotowe zgłaszane przez chorych z podejrzeniem polineuropatii. 
Symptoms reported by patients with suspected polyneuropathy. 

Rycina 2
Objawy przedmiotowe stwierdzane u chorych z podejrzeniem polineuropatii. 
Examination findings in patients with suspected polyneuropathy. 

lineuropatię pierwotnie demielinizacyjną- u 
8 chorych (29% chorych z polineuropatią). 
U 14 chorych z nieprawidłowym wynikiem 
badania przewodnictwa nerwowego w ba­
daniu elektromiograficznym stwierdzono 
przewlekłe zmiany neurogenne (zubożony 
zapis wysiłkowy, cechy dokonanej reinerwa- 
cji w postaci zwiększenia obszaru jednostek 
ruchowych), bez cech aktywnego odnerwie- 
nia, u 6 chorych rejestrowano odnerwienie 
(fibrylacje, dodatnie fale ostre) współistnie­
jące z cechami przewlekłego uszkodzenia 
neurogennego. U 6 chorych badanie elek- 
tromiograficzne było prawidłowe - byli to 
chorzy z czysto demielinizacyjną polineuro­
patią lub z uszkodzeniem aksonów tylko 
włókien czuciowych. U 2 chorych nie wyko­
nano badania mięśni. 

Prawdopodobną przyczynę polineuropa­
tii określono u 16 chorych (57% chorych z 
polineuropatią potwierdzoną elektrofizjolo- 
gicznie). 

U dwóch chorych stwierdzono współist­
nienie cukrzycy i niedoboru witaminy B12. U 
dwóch kolejnych chorych rozpoznano poli­
neuropatię cukrzycową, u dwóch pacjentów 
stwierdzono upośledzoną tolerancję glukozy. 
Badanie przewodnictwa nerwowego wykaza­
ło u tych chorych pierwotnie aksonalną poli­
neuropatię czuciowo-ruchową zależną od 
długości włókien. W badaniu elektromiogra­
ficznym stwierdzono cechy przewlekłego 
uszkodzenia neurogennego w mięśniach 
dystalnych, bez aktywnego odnerwienia. 

U czterech chorych rozpoznano nabytą 
zapalną poliradikuloneuropatię demieliniza­

cyjną - u trzech chorych przewlekłą, u jed­
nego chorego ostrą (zespół Guillain-Barre). 
Nabyta zapalna polineuropatią demieliniza­
cyjną została rozpoznana na podstawie ob­
razu klinicznego, badania elektrofizjologicz- 
nego (w przypadkach przewlekłej zapalnej 
polineuropatii demielinizacyjnej posłużono 
się kryteriami rozpoznania zaproponowany­
mi przez Amerykańską Akademię Neurolo­
gii [4]) oraz badania płynu mózgowo-rdze­
niowego. 

U czterech chorych rozpoznano polineu- 
ropatię dziedziczną. Trzy osoby z tej grupy 
miały polineuropatię pierwotnie demieliniza­
cyjną, u jednej z nich uzyskano dodatni 
wynik badania genetycznego w kierunku 
wrodzonej neuropatii z nadwrażliwością na 
ucisk. U pozostałych dwóch osób na pod­
stawie obrazu klinicznego i elektrofizjolo- 
gicznego rozpoznano chorobę Charcot-Ma- 
rie-Tooth typu 1. U jednego chorego z wie­
loletnim przebiegiem choroby i dodatnim wy­
wiadem rodzinnym stwierdzono w badaniu 
elektrofizjologicznym przewlekłe uszkodze­
nie pierwotnie aksonalne nerwów obwodo­
wych. 

U jednego chorego skarżącego się na 
ból i parestezje kończyn dolnych występu­
jące od dwóch lat, u którego w badaniu neu­
rologicznym stwierdzono niedoczulicę, osła­
bione odruchy ścięgniste w czterech koń­
czynach, zaburzenia czucia głębokiego i 
ataksję czuciową a w badaniu elektrofizjo­
logicznym - aksonalną polineuropatię czu­
ciową - rozpoznano dwie choroby mogące 
leżeć u podłoża polineuropatii: wirusowe 

zapalenie wątroby typu C oraz boreliozę. U 
jednej chorej z zaburzeniami chodu i rów­
nowagi, osłabionymi odruchami ścięgnisty- 
mi i wybitnymi zaburzeniami czucia głębo­
kiego, w badaniu elektrofizjologicznym nie 
rejestrowano odpowiedzi czuciowych 
(SNAP) przy stymulacji nerwów obwodo­
wych, przy prawidłowych odpowiedziach 
CMAP i prawidłowym EMG. U tej chorej roz­
poznano neuronopatię czuciową skojarzo­
ną z rakiem drobnokomórkowym płuc. 

Podsumowanie obrazu klinicznego i 
elektrofizjologicznego chorych z określoną 
przyczyną polineuropatii przedstawiono w 
tabeli I. 

U 12 chorych z polineuropatią potwier­
dzoną badaniem elektrofizjologicznym 
(43%) nie określono przyczyny uszkodze­
nia nerwów obwodowych. Byli to chorzy w 
wieku od 33 do 86 lat (średnia wieku: 63 
lata). Najczęstszymi objawami zgłaszany­
mi przez tych chorych były parestezje oraz 
osłabienie kończyn dolnych, występujące od 
kilku lat (czas trwania objawów: od 2 do 8 
lat). Badanie elektrofizjologiczne u 8 cho­
rych wykazało polineuropatię aksonalną 
czuciowo-ruchową u dwóch chorych akso­
nalną neuropatię czuciową u dwóch cho­
rych polineuropatię czuciowo-ruchową o 
mieszanym typie uszkodzenia - u jednego 
chorego pierwotnie demielinizacyjnym z 
wtórnym uszkodzeniem aksonalnym, u dru­
giego - aksonalno-demielinizacyjną Szcze­
gółowa charakterystyka chorych z polineu­
ropatią o niejasnej etiologii znajduje się w 
tabeli II. 

U 9 chorych badanie przewodnictwa 
nerwowego nie było prawidłowe, wynik jed­
nak nie spełniał kryteriów rozpoznania poli­
neuropatii lub wskazywał na inne rozpozna­
nie. U 6 chorych stwierdzono w badaniu 
elektrofizjologicznym jedynie zespoły z uci­
sku (zespół cieśni nadgarstka, zespół row­
ka nerwu łokciowego, uszkodzenie nerwu 
strzałkowego w okolicy głowy strzałki). U 
jednej chorej z tej grupy, z jednostronnym 
zespołem cieśni nadgarstka w badaniu elek­
trofizjologicznym, rozpoznano jednak na 
podstawie obrazu klinicznego polineuropa­
tię - o niejasnej etiologii. U jednej chorej re­
jestrowano potencjał czuciowy o obniżonej 
amplitudzie przy stymulacji nerwu łydkowe­
go po jednej stronie, poza tym badanie elek­
trofizjologiczne nie wykazało odchyleń, ale 
na podstawie obrazu klinicznego również u 
tej chorej rozpoznano polineuropatię cukrzy­
cową. U jednego chorego rozpoznano ra- 
dikulopatię, u jednej chorej chorobę neuro­
nu ruchowego. 

U 15 spośród wszystkich analizowanych 
chorych (29%) badanie przewodnictwa ner­
wowego było prawidłowe. U chorych tych 
ostatecznie rozpoznano: miopatię (dwóch 
chorych), mielopatię szyjną(dwóch chorych), 
fibromialgię (dwóch chorych), chorobę zwy­
rodnieniową kręgosłupa z wielopoziomową 
dyskopatią (2 chorych). U siedmiu chorych 
nie ustalono ostatecznie rozpoznania. 

Omówienie
Spośród 52 chorych przyjętych do szpi­

tala z podejrzeniem polineuropatii, ostatecz­
nie postawiono to rozpoznanie u 30 chorych 
(58%). U 28 chorych polineuropatią została 
potwierdzona w badaniu elektrofizjologicz- 
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nym, u dwóch chorych rozpoznano polineu- 
ropatię mimo braku typowego obrazu elek- 
trofizjologicznego (u jednej chorej stwierdzo­
no tylko jednostronny zespół cieśni nad­
garstka, u drugiej jedynie obniżoną ampli­
tudę potencjału czuciowego przy stymulacji 
nerwu łydkowego po jednej stronie). U po­
zostałych 22 chorych rozpoznano: uszko­
dzenie pojedynczego nerwu w miejscu na­
rażonym na ucisk (5 chorych), radikulopa- 
tię (1 chory), chorobę neuronu ruchowego 
(1 osoba), miopatię (dwie osoby), mielopa- 
tię szyjną (dwóch chorych), fibromialgię 
(dwóch chorych), chorobę zwyrodnieniową 
kręgosłupa z wielopoziomową dyskopatią 
(dwóch chorych), zaburzenia nerwowo-mię- 
śniowe nieokreślone (7 chorych). 

W omawianej grupie odsetek chorych, 
u których nie potwierdzono polineuropatii, 
jest wysoki. W pracy przedstawiającej przy­
czyny polineuropatii w populacji starszych 
osób, zaledwie u 4% pacjentów kierowanych 
do ośrodka referencyjnego w Nowym Jorku 
z podejrzeniem polineuropatii badanie elek- 
trofizjologiczne było prawidłowe [14]. Obja­
wy sugerujące polineuropatię mogą wystę­
pować w wielu innych schorzeniach i roz­
różnienie na podstawie obrazu klinicznego 
bywa niekiedy trudne. Do takich schorzeń 
należą: mielopatia szyjna, radikulopatia, 
choroby mięśni, a niekiedy nawet zaburze­
nia elektrolitowe czy zespół hiperwentyla- 
cyjny [5, 16]. Inną przyczyną rozbieżności 
pomiędzy obrazem klinicznym, wskazują­
cym na polineuropatię a prawidłowym ba­
daniem elektrofizjologicznym, może być 
zajęcie wyłącznie cienkich, niezmielinizowa- 
nych włókien nerwowych. W obrazie klinicz­
nym neuropatii cienkich włókien dominują 
pozytywne objawy czuciowe, częsty jest ból 
neuropatyczny. W swojej typowej postaci 
jest to neuropatía zależna od długości włó­
kien, zatem objawy najbardziej wyrażone są 
w dystalnych odcinkach kończyn dolnych. 
Poza włóknami czuciowymi, często zajęte 
są też włókna autonomiczne. Ten rodzaj 
neuropatii częściej występuje u pacjentów 
po 60 roku życia. W badaniu neurologicz­
nym stwierdza się jedynie upośledzone czu­
cie bólu i temperatury na stopach, możliwe 
jest upośledzenie czucia wibracji - ale tylko 
na poziomie paluchów i osłabienie lub znie­
sienie odruchów skokowych. Inne objawy 
wskazujące na uszkodzenie włókien nerwo­
wych o dużej średnicy wykluczają rozpozna­
nie neuropatii cienkich włókien [8]. W neu­
ropatii cienkich włókien badanie przewod­
nictwa nerwowego i elektromiograficzne są 
prawidłowe. Rozpoznanie tego typu neuro­
patii jest stawiane na podstawie typowego 
obrazu klinicznego, prawidłowego badanie 
przewodnictwa nerwowego oraz nieprawi­
dłowych wyników badań oceniających funk­
cję cienkich włókien nerwowych. Do badań 
tych należą: ilościowe badania czucia, ilo­
ściowy odruchowy test potowydzielniczny 
(quantitative sudomotor axon reflex test - 
QSART) oraz biopsja skóry z oceną gęsto­
ści śródnaskórkowych włókien nerwowych. 
Badania te nie sąjednak szeroko dostępne 
i w związku z tym nie są stosowane w ruty­
nowej diagnostyce. 

Wraz ze starzeniem się organizmu upo­
śledzeniu ulegająfunkcje czuciowe, np. pod­
wyższa się próg czucia wibracji. Tego typu 

zmiany mogą dotyczyć też innych modalno- 
ści czucia, np. temperatury [4, 9]. Według 
niektórych autorów brak odruchów skoko­
wych widuje się często u zdrowych osób 
powyżej 65 roku życia. Wynika stąd, że roz­
poznawanie polineuropatii u pacjentów w 
starszym wieku, jest szczególnie trudne i 
wymaga uwzględnienia zmian będących 
naturalnym elementem procesu starzenia. 

Wśród najczęstszych przyczyn objawów 
polineuropatycznych w omawianej grupie 
chorych znalazły się: cukrzyca lub niepra­
widłowa tolerancja glukozy, neuropatía za­
palna demielinizacyjna oraz neuropatía dzie­
dziczna. Te trzy rodzaje neuropatii (cukrzy­
cowa, zapalna, dziedziczna) okazały się rów­
nież najczęstsze w dużej grupie chorych 
norweskich przyjmowanych do szpitala w 
celu diagnostyki polineuropatii [12]. We 
wspomnianej grupie u chorych z cukrzycą 
dość często rozpoznawano współistniejącą 
inną potencjalną przyczynę polineuropatii jak 
niedoczynność tarczycy, nadużywanie alko­
holu, niedobór witaminy B12. W naszej gru­
pie chorych u dwóch osób stwierdzono 
współwystępowanie cukrzycy i niedoboru 
witaminy B12. Wzorzec kliniczny i obraz 
elektrofizjologiczny u chorych z cukrzycąlub 
nieprawidłową tolerancją glukozy był zgod­
ny z najczęstszą postacią neuropatii cukrzy­
cowej: dystalnąsymetrycznąneuropatiąak- 
sonalną czuciowo-ruchową z dominujący­
mi objawami czuciowymi [18]. W analizowa­
nej grupie chorych znalazły się cztery osoby 
z nabytązapalnąpolineuropatiądemielinizacyj- 
ną-jedna z zespołem Guillain-Barre, trzy z prze­
wlekłą zapalną polineuropatią demielinizacyjną 
(PZPD). W stosunku do całej omawianej grupy 
pacjenci z PZPD stanowią wysoki odsetek, nie 
odzwierciedlający rzeczywistej częstości wystę­
powania tej choroby w populacji (częstość ta 
wynosi 2-7/100000 [13, 10]). Wynikać to może z 
faktu, że chorzy ci z powodu znacznej niespraw­
ności szybciej kierowani są do ośrodków refe­
rencyjnych w celu dokładnej diagnostyki. Podob­
nie może być w przypadku neuropatii warunko­
wanych genetycznie. Ograniczeniem niniejszej 
pracy, nie pozwalającym wyciągać jednoznacz­
nych wniosków epidemiologicznych, jest mała 
liczba wszystkich włączonych do analizy cho­
rych. Ponadto ponieważ w pracy skoncentro­
wano się na chorych diagnozowanych w szpita­
lu, wyniki nie muszą odzwierciedlać częstości 
występowania poszczególnych przyczyn poli­
neuropatii w populacji ogólnej (np. brak w anali­
zowanej grupie chorych z polineuropatią alko­
holową). 

U 43% chorych z polineuropatią nie okre­
ślono jej przyczyny. Przyjmuje się, że etiolo­
gia polineuropatii pozostaje niejasna u 10- 
40% chorych diagnozowanych z tego powo­
du w ośrodkach specjalistycznych [11, 15, 17]. 
Idiopatyczna polineuropatią typowo manife­
stuje się symetrycznymi powoli postępują­
cymi objawami czuciowymi lub czuciowo- 
ruchowymi, często jest bolesna. Występuje 
zwykle w starszym wieku. Badanie elektrofi- 
zjologiczne wykazuje uszkodzenie aksonal- 
ne [6]. W naszym materiale obraz klinicz- 
no-elektrofizjologiczny idiopatycznej polineu­
ropatii był zbliżony do tego opisu - była to 
symetryczna, najczęściej aksonalna polineu- 
ropatia czuciowo-ruchowa, rzadziej tylko 
czuciowa. Nieco mniej niż połowa chorych 
skarżyła się na ból. U większości chorych z 

polineuropatiąo nieustalonej etiologii w ba­
daniu przewodnictwa nerwowego stwier­
dzano uszkodzenie aksonalne, ale u dwóch 
chorych rozpoznano uszkodzenie aksonal- 
no-demielinizacyjne. W pracy Rudolph i wsp. 
zmiany aksonalno-demielinizacyjne obser­
wowano u 1/5 chorych z idiopatyczną poli­
neuropatią zatem ten typ uszkodzenia może 
leżeć częściej niż do tej pory sądzono u pod­
łoża idiopatycznej polineuropatii. 

Wnioski
Rozpoznanie polineuropatii na gruncie 

klinicznym wymaga zebrania dokładnego 
wywiadu i starannego badania neurologicz­
nego, najlepiej przez doświadczonego w tej 
dziedzinie specjalistę. U pacjentów kiero­
wanych do oddziału neurologicznego w celu 
diagnostyki polineuropatii, najczęściej osta­
tecznie rozpoznawane są: polineuropatią o 
niejasnej etiologii, cukrzycowa, zapalna 
oraz dziedziczna. Polineuropatią o niejasnej 
etiologii wciąż jest rozpoznawana u nieco 
mniej niż połowy chorych, mimo pogłębio­
nej diagnostyki. Typowo jest to polineuro- 
patia aksonalna, zależna od długości włó­
kien, czuciowo-ruchowa, o powoli postępu­
jącym przebiegu. 
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