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Kliniczna i elektrofizjologiczna
charakterystyka pacjentow przyjmowanych
do szpitala z podejrzeniem polineuropatii

Wprowadzenie: Polineuropatiajest
czesto wystepujacym zespotem obja-
wow klinicznych, wynikajgcym z
uszkodzenia wielu nerwéw obwodo-
wych. Etiologia polineuropatii jest
zréznicowana. Istotng role w diagno-
styce polineuropatii odgrywa badanie
elektrofizjologiczne. Celem pracy byto
okreslenie jak czesto polineuropatia
jest potwierdzana w badaniu elektro-
fizjologicznym, jakie przyczyny poli-
neuropatii sg rozpoznawane u chorych
przyjmowanych z tego powodu do
szpitala oraz okreslenie obrazu klinicz-
nego i elektrofizjologicznego najczest-
szych typow polineuropatii. Materiat i
metody: Analizie poddano chorych z
podejrzeniem polineuropatii diagnozo-
wanych w Oddziale Choréb Nerwowo-
Miesniowych Kliniki Neurologii Szpita-
la Uniwersyteckiego w Krakowie. Po-
lineuropatie w badaniu elektrofizjolo-
gicznym rozpoznawano w przypadku
stwierdzenia uszkodzenia co najmniegj
dwoéch nerwéw obwodowych, w miej-
scach nie narazonych na ucisk. W cia-
gu analizowanych 7 miesiecy, w Od-
dziale Choréb Nerwowo-Miesniowych
Kliniki Neurologii byto hospitalizowa-
nych 52 chorych, ktorzy zostali skie-
rowani do Pracowni Elektromiografii z
rozpoznaniem lub podejrzeniem poli-
neuropatii. Wyniki: Badanie elektrofi-
zjologiczne potwierdzito polineuropa-
tie u 28 chorych (54%). Prawdopodob-
ng etiologie polineuropatii okreslono
u 16 chorych (57% chorych z polineu-
ropatig potwierdzong elektrofizjolo-
gicznie), najczesciej byly to: polineu-
ropatia cukrzycowa, zapalna oraz dzie-
dziczna. Przyczyny polineuropatii nie
ustalono u nieco mniej niz potowy cho-
rych. Polineuropatia idiopatyczna ce-
chowata sie powoli postepujacym
przebiegiem, z symetrycznym uszko-
dzeniem aksonalnym wiékien rucho-
wych i czuciowych. Wnioski: U pacjen-
téw kierowanych do oddziatu neurolo-
gicznego w celu diagnostyki polineuro-
patii rozpoznawane sg: polineuropatia
0 niejasnej etiologii, cukrzycowa, zapal-
na oraz dziedziczna. Polineuropatia o
niejasnej etiologii wcigz jest rozpozna-
wana u nieco mniej niz potowy chorych,
mimo pogtebionej diagnostyki.
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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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Wstep

Polineuropatia jest zespotem objawéw
klinicznych wynikajacym z uszkodzenia wie-
lu nerwéw obwodowych. W typowej postaci
polineuropatii dochodzi do symetrycznego
uszkodzenia nerwéw obwodowych, w wigk-
szym stopniu przejawiajacego sie w konczy-
nach dolnych niz gérnych, o stopniowo na-
rastajgcym nasileniu.

Objawy moga miec jednak rozktad nie-
symetryczny i niezalezny od diugosci wio-
kien - wtedy méwimy o wieloogniskowej
mononeuropatii. Objawy polineuropatii
mogq wynikac¢ z uszkodzenia widkien rucho-
wych, czuciowych i autonomicznych. Wsréd
objawow podmiotowych polineuropatii wy-
rézniono objawy pozytywne i negatywne. Do
pozytywnych objawdw czuciowych naleza:
parestezje (przykre doznania czuciowe
pojawiajace sie bez udziatu jawnego bodz-
ca, opisywane przez chorych jako mrowie-
nie, palenie, pieczenie lub uczucie ucisku),
allodynia (odczuwanie bodzcéw nie powo-
dujacych bélu jako bolesne), hiperalgezja
(bolesna nadwrazliwo$¢ na bodzce uszka-
dzajace). Krancowa formg zaburzen pozy-
tywnych jest bél neuropatyczny - ma on cha-
rakter przenikliwy, palacy, rozrywajacy lub
ktujacy, nasila sie w spoczynku. Pozytywne
objawy ruchowe to kurcze migsniowe, fa-
scykulacje, miokimie, drzenie. Objawy ne-
gatywne stanowig deficyty ruchowe (niedo-
wiady) i czuciowe (niedoczulica).

Typowe objawy przedmiotowe polineu-
ropatii to zaburzenia czucia o rozktadzie
skarpetek i rekawiczek, niedowtad migsni
dystalnych, w pierwszej kolejnosci konczyn
dolnych i w wigkszym stopniu dotyczacy
prostownikéw niz zginaczy (chodzenie na
pietach jest uposledzone wczesniej niz cho-
dzenie na palcach), ostabienie lub zniesie-
nie odruchow $ciegnistych, zaburzenia czu-
cia wibracji i utozenia, ataksja czuciowa,
ruchy pseudoatetotyczne, dodatnia proba
Romberga.

Wiekszoé¢ polineuropatii powoduje mie-
szane deficyty czuciowo-ruchowe; jednak
pewne typy polineuropatii mozna powigzaé
Z dominujacymi objawami ruchowymi lub
czuciowymi. Objawy ruchowe dominujg w
ostrych i przewlektych zapalnych neuropa-
tiach demielinizacyjnych, dziedzicznych
neuropatiach czuciowych i ruchowych (cho-
roby z kregu Charcot-Marie-Tooth), neuro-
patiach w przebiegu porfirii, szpiczaka mno-
giego czy w zatruciu olowiem lub zwigzka-
mi fosfoorganicznymi. Objawy czuciowe
natomiast dominujg m.in. w neuropatiach
cukrzycowych, paranowotworowych, w ze-
spole Sjogrena, w dysproteinemiach, nie-
doborze witaminy B12, neuropatii w prze-
biegu AIDS, neuropatiach zwiazanych z
dziataniem niepozadanym lekow np. cispla-
tyny czy pirydoksyny.

Polineuropatia jest dos¢ rozpowszech-
nionym zespotem objawow. Doniesienia na
temat czestosci wystepowania polineuropa-
tii s3 rézne w zaleznosci od przyjetej defini-
CJ] i kryteriow rozpoznania. W badaniu oce-
niajacym czesto$é wystepowania przewle-
klej symetrycznej polineuropatii u 0séb w
wieku powyzej 55 lat przeprowadzonym w
dwaéch regionach we Wioszech, czestoscé te
0szacowano na 8% osob odwiedzajacych
lekarzy pierwszego kontaktu [2]. W innej
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pracy epidemiologicznej, oceniajacej cze-
stos¢ wystepowania neuropatii obwodowej
(nie tylko polineuropatii) w populacji ogol-
nej na terenie Bombaju, stwierdzono wyste-
powanie neuropatii u 2,4% populacji [3].
Cukrzyca jest najczestszg przyczyng poli-
neuropatii w populacji europejskiej [5], inne
czeste przyczyny to m.in. naduzywanie al-
koholu, choroby genetyczne, procesy au-
toimmunologiczne i zapalne, niedozywienie,
leki, choroby endokrynologiczne, toksyny,
choroby nowotworowe czy amyloidoza.
Mimo ogromnej réznorodnosci mozliwych
czynnikow uszkadzajacych, odpowiedz ner-
wu na uszkodzenie sprowadza sie do kilku
reakcji: zwyrodnienia typu Wallera, aksono-
patii, neuronopatii (pierwotne zwyrodnienie
ciata neuronu) lub demielinizacji. Stad ob-
raz kliniczny polineuropatii mimo heterogen-
nej etiologii jest wzglednie jednolity.

Ze wzgledu na mnogos¢ przyczyn ze-
spotu polineuropatycznego diagnostyka roz-
nicowa musi by¢ ukierunkowana na podsta-
wie wywiadu chorobowego, badania neu-
rologicznego oraz badan elektrofizjologicz-
nych. Kluczowe pytania, na ktére musi od-
powiedzie¢ klinicysta to: jaki jest przebieg
polineuropatii (ostry, podostry, przewlekty,
skokowy czy rzutowo-postepujacy), jakie
objawy sg obecne i jakie dominujg (rucho-
we, czuciowe czy autonomiczne), jaki jest
rozkiad objawow (dystalny wstepujacy, prok-
symalny, wieloogniskowy, symetryczny czy
asymetryczny), czy w rodzinie byty przypad-
ki polineuropatii, jakie choroby wspdtistnie-
ja u pacjenta, czy wystepowato narazenie
na czynniki toksyczne lub leki zwigzane z
podwyzszonym ryzykiem uszkodzenia ner-
wow obwodowych.

Istotng role w diagnostyce polineuropatii
odgrywa badanie elektrofizjologiczne. Ba-
danie to stuzy potwierdzeniu polineuropatii,
pozwala na okreslenie jakie widkna sg
uszkodzone, ocene rozlegiosci i ciezkosci
procesu, okreslenie patofizjologii uszkodze-
nia (aksonopatia versus mielinopatia) oraz
jego dynamiki. W tym celu wykonuje sig
badanie przewodnictwa ruchowego i czu-
ciowego w kilku nerwach obwodowych z
ocena takich parametrow jak: latencja kon-
cowa, amplituda odpowiedzi, szybkos¢
przewodzenia, latencja fali F, a takze bada-
nie elektromiograficzne.

Informacje uzyskane z badania podmio-
towego, przedmiotowego i elektrofizjologicz-
nego pozwalaja zawezi¢ krag mozliwych
rozpoznan i zaplanowac odpowiednie ba-
dania laboratoryjne w celu okreslenia cho-
roby lezacej u podioza polineuropatii.

Neurolog w swojej praktyce czesto spo-
tyka pacjentow z dolegliwosciami sugeru-
jacymi polineuropatie. Po wysunigciu takie-
go podejrzenia oraz wykonaniu panelu ba-
dan podstawowych zwykle kieruje chorego
na badanie elektrofizjologiczne. Dalej, w
zaleznosci od wynikow wykonanych badan,
okresla potrzebe pogtebienia diagnostyki w
celu znalezienia przyczyny zespotu polineu-
ropatycznego i zleca odpowiednie badania.
Niekiedy zdarza sie jednak, ze badanie elek-
trofizjologiczne nie potwierdza polineuro-
patii. W takich przypadkach wytlumacze-
niem objawow moze by¢ zajecie cienkich,
niezmielinizowanych widkien nerwowych -
neuropatia cienkich widkien (standardowe

badania elektrofizjologiczne oceniajq prze-
wodzenie w ,grubych”, zmielinizowanych
widknach nerwowych i w przypadkach neu-
ropatii cienkich widkien wyniki tych badan
nie wykazujg odchylen od normy). Czasem
objawy mylnie sugerujace polineuropatie
mogq wystapi¢ w chorobach rdzenia krego-
wego, czy np. w przebiegu hipokaliemii [1].

Celem tej pracy byto okreslenie jak cze-
sto polineuropatia jest potwierdzana w ba-
daniu elektrofizjologicznym, jakie przyczy-
ny polineuropatii sg rozpoznawane u cho-
rych przyjmowanych z tego powodu do szpi-
tala oraz okreslenie obrazu klinicznego i
elektrofizjologicznego najczestszych typow
polineuropatii.

Materiat i metody

Praca ma charakter retrospektywny. Analizie pod-
dano chorych hospitalizowanych w Oddziale Chorob
Nerwowo-Migsniowych Kliniki Neurologii Szpitala Uni-
wersyteckiego w Krakowie w okresie od 01.10.2010 do
30.04.2011. Kryterium wigczajacym do badania bylo roz-
poznanie wstepne na skierowaniu do Pracowni Elektro-
miografii: polineuropalia lub podejrzenie polineuropalii.
Dokonano przegladu dokumentacji medycznej tych cho-
rych z uwzglednieniem objawdw podmiotowych iich cza-
su trwania oraz objawéw stwierdzanych w badaniu neu-
rologicznym. Dokladnej analizie poddano wyniki badan
elektrofizjologicznych. Badanie elektrofizjologiczne w
przypadku kazdego chorego obejmowato badanie prze-
wodnictwa czuciowego w nerwie lydkowym, strzatkowym
powierzchownym, posrodkowym i fokciowym oraz prze-
wodnictwa ruchowego w nerwie strzatkowym, piszcze-
lowym, posrodkowym i tokciowym. W przypadku niepra-
widlowych wynikéw przewodnictwa w jednej koriczynie,
badano tez analogiczny nerw w koniczynie przeciwstron-
nej. Oceniajac parametry przewodzenia brano pod uwa-
ge: latencje koricowg odpowiedzi, amplitude odpowie-
dzi, szybko$¢ przewodzenia, latencje minimalng fali F.
W przypadku nieprawidlowych wynikéw przewodnictwa
u wiekszosci chorych wykonywano réwniez badanie elek-
tromiograficzne obejmujace co najmniej dwa migsnie:
piszczelowy przedni i miedzykostny grzbietowy I. Poli-
neuropalie w badaniu elektrofizjologicznym rozpoznawa-
no w przypadku stwierdzenia uszkodzenia co najmniej
dwoch nerwéw obwodowych, w miejscach nie narazo-
nych na ucisk. W zaleznosci od rodzaju nieprawidlowo-
$ci w badaniu elektrofizjologicznym dokonywano rozroz-
nienia na polineuropatie aksonalna (w przypadku stwier-
dzenia obnizonej amplitudy odpowiedzi ruchowych
CMAP (compound muscle action potential) lub czucio-
wych SNAP (sensory nerve action potential) przy prawi-
diowej lub nieznacznie zwolnionej szybkosci przewodze-
nia) i demielinizacyjng (w przypadku gdy stwierdzano
wydtuzenie latencji koncowej odpowiedzi ruchowych lub
czuciowych i latencii fali F powyzej 120% gornej granicy
normy, zwolnienie szybkosci przewodzenia ponizej 70%
dolnej granicy normy lub blok przewodzenia)(7). Nastep-
nie przeanalizowano wyniki pozostalych badan dodat-
kowych (obejmowaly one morfologie¢ krwi obwodowej,
0B, praby watrobowe i nerkowe, stezenie glukozy w
surowicy na czczo, poziom witaminy B12 w surowicy,
hormony tarczycy, w wybranych przypadkach réwniez
test doustnego obciazenia glukoza, elektroforeze biatek
surowicy, przeciwciala przeciwjgdrowe, badanie ptynu
moézgowo-rdzeniowego, badania genetyczne) i ostatecz-
ne rozpoznania.

Wyniki

W ciagu analizowanego okresu siedmiu
miesiecy, w Oddziale Choréb Nerwowo-Mig-
$niowych Kliniki Neurologii byto hospitalizo-
wanych 52 chorych, ktérzy zostali skiero-
wani do Pracowni Elektromiografii z rozpo-
znaniem lub podejrzeniem polineuropatii.
W badanej grupie bylo 24 mezczyzn i 28
kobiet, w wieku od 20 do 90 lat (Srednia wie-
ku 57 lat). Najczestsze objawy podmiotowe
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Tabela |
Charakterystyka polineuropatii ze znanej przyczyny.
Characterislic of polyneuropathies with known cause.

) . Liczba . Obraz elektrofizjologiczny
Przyczynf vpohneuropalu - chorycL Obraz kliniczny
Cukrzyca oraz niedobor 2 Symeiryczna polineuropatia czuciowo-ruchowa Uszkodzenie widkien ruchowych i czuciowych, aksonalne, przewlekte,
witaminy B12 zalezna od dtugosci widkien, ataksja czuciowa bez aktywnego odnerwienia
Cukrzyca [ub uposledzona 4 Symetryczna polineuropatia czuciowo-ruchowa Uszkodzenie wiokien ruchowych i czuciowych, aksonalne, przewleke,

tolerancja glukozy zalezna od diugosci widkien bez aklywnego odnerwienia

Uszkodzenie widkien ruchowych i czuciowych, pierwotnie demielinizacyjne,
u jednego chorego odnerwienie + przewlekle zmiany neurogenne, u jednego
- tylko przewlekte zmiany neurogenne, u jednego nie stwierdzono zmian
neurogennych w migsniach

Przewlekta zapalna
polineuropatia 3
demielinizacyjna

Symetryczna polineuropatia czuciowo-ruchowa,
ataksja czuciowa

A Symetryczna polineuropatia czuciowo-ruchowa, Uszkodzenie witkien ruchowych i czuciowych, demielinizacyjne,
Zespdt Guillain-Barre 1 . ) . S
- ataksja czuciowa bez zmian neurogennych w migsniach
Uszkodzenie widkien ruchowych i czuciowych, u 3 chorych - pierwotnie
U 3 chorych symetryczna, u jednej - demielinizacyjne, u jednego chorego - aksonalne, z odnerwieniem
Polineuropatia dziedziczna 4 niesymetryczna, czuciowo-ruchowa, dominujace i przewleklym uszkodzeniem neurogennym u jednego chorego,

objawy ruchowe tylko przewleklymi zmianami u dwoch i bez zmian neurogennych

w migsniach u jednej chorej

Wirusowe zapalenie watroby

typu C, borelioza 1 Symetryczna polineuropatia czuciowa

Uszkodzenie widkien czuciowych, aksonalne

Zespdt paranowoltworowy

1 Symetryczna polineuropatia czuciowa, wybitne

zaburzenia czucia gtebokiego

Uszkodzenie widkien czuciowych (brak odpowiedzi SNAP)

Tabela ll

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

Pacjent | Pte¢ | Wiek Podmiotowo Przedmiotowo NCS EMG
Bal, parestezje, ostabienie | Niedowlad czterokoriczynowy dystalny z ostabionymi odruchami, Polineuropatia aksonalna .
1 k |70 k ) ) ) ) Nie wykonano
kkd i kkg zaburzenia czucia glebokiego czuciowo-ruchowa
Przewlekte zmiany
? m | 56 Bol, parestezje, ostabienie | Niedowlfad czterokoriczynowy dystalny z ostabionymi odruchami, Polineuropatia aksonalna neurogenne
kkd zaburzenia czucia gtebokiego, ataksja czuciowa, allodynia czuciowo-ruchowa +aktywne
odnerwienie |
Parestezje, osfabienie Niedoczulica "skampetki-rekawiczki’, niedowtad dystalny kkd ) . Przewlekle zmiany
. . . ) . . ) Polineuropatia aksonalna neurogenne
3 k | 33 koriczyn dolnych, z osfabionymi odruchami, zaburzenia czucia gtgbokiego, )
- : . czuciowo-fuchowa +aktywne
kurcze migsniowe ataksja czuciowa -
odnerwienie
Bal, parg.jteye, Niedoczulica "skarpetki-rekawiczki", oslabione odruchy w kkd, Polineuropatia aksonalna | Przewlekle zmiany
4 m| 75 kurcze migsniowe, ) . ) ) ; )
L . zaburzenia czucia glebokiego, ataksja czuciowa czuciowo-ruchowa neurogenne
zaburzenia réwnowagi
Ostabienie konczyp Niedowtad kkd, ostabione odruchy w kkd i kkg, zaburzenia czucia Po||neuropql|§ akspnalno- Przewlekle zmiany
5 m | 63 dolnych, zaburzenia N ) . demielinizacyjna
. ) glebokiego i ataksja czuciowa . neurogenne
rownowagi czuciowo-ruchowa
Uposledzenie czucia, Niedoczulica "skarpetki-rekawiczki’, ostabione odruchy w kkd i kkg, . P 9||negropat|a Przewlekte zmiany
6 m | 50 o ) . . ' . h demielinizacyjno-aksonaina,
zaburzenia rownowagi zaburzenia czucia glgbokiego, ataksja czuciowa . neurogenne
czuciowo-ruchowa i
. . Przewlekte zmiany
B, parestezie, Polineuropatia aksonalna neurogenne
7 m | 82 osfabienie kkd, Niedowtad kkd, zaburzenia czucia gtebokiego op g
B . czuciowo-ruchowa +aktywne
zaburzenia réwnowagi -
odnerwienie
Pareslezje, ostabienie N|edp caulica skarpelkl-rgkamczm ' nledgwlad stlalny I.(kd‘ Polineuropatia aksonalna | Przewlekte zmiany
8 m | 86 ; ostabione odruchy w kkg i kkd, zaburzenia czucia gtebokiego, .
kkg i kkd . . czuciowo-ruchowa neurogenne
ataksja czuciowa B
N Niedoczulica "skarpetkirekawiczk, niedowtad dystainy kkd, . . Przewlekie zmiany
Uposledzenie czucia, ) A . . . Polineuropatia aksonalna neurogenne
9 k | 68 o . ostabione odruchy w kkg i kkd, zaburzenia czucia gtebokiego, )
zaburzenia rownowagi . . czuciowo-ruchowa +aktywne
ataksja czuciowa -
odnerwienie
Bal, pareslezle, ’oslablep e Niedoczulica "skampetki-rekawiczki’, niedowtad dystalny kkg i kkd Polineuropatia aksonalna | Przewlekte zmiany
10 k | 55| kkdikkg, uposledzenie . ; . . . . ;
czucia z oslabionymi odruchami, zaburzenia czucia gtebokiego czuciowo-ruchowa neurogenne
1 ) parestezie Niedoczulica skarpetkl-rekamczkl . os{ablong odruchy w kkg i kkd, Pohneuropat!a aksonalna Bez zmian
zaburzenia czucia glebokiego czuciowa _
Parestezje, . - . I . . Polineuropalia aksonalna :
12 m | 54 ostabienie kkd i kkg Niedoczulica “skampetki-rekawiczki’, ostabione odruchy w kkg i kkd czuciowa Bez zmian

i przedmiotowe wystepujace u chorych

przedstawione sg na rycinach 1i 2.

Badanie elektrofizjologiczne potwierdzi-
fo polineuropatie u 28 chorych (54%). Spo-
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$rod chorych z potwierdzong elektrofizjolo-
gicznie polineuropatia u 24 stwierdzono
uszkodzenie widkien czuciowych i rucho-
wych nerwéw obwodowych, u 4 tylko wio-
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kien czuciowych. Polineuropatie aksonalna
lub mieszana - pierwotnie aksonalna z wtor-
nym uszkodzeniem mieliny rozpoznano u 20
chorych (71% chorych z polineuropatia), po-
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Objawy podmiotowe zgtaszane 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.

lineuropatie pierwotnie demielinizacyjna- u
8 chorych (29% chorych z polineuropatia).
U 14 chorych z nieprawidtiowym wynikiem
badania przewodnictwa nerwowego w ba-
daniu elektromiograficznym stwierdzono
przewlekle zmiany neurogenne (zubozony
zapis wysitkowy, cechy dokonanej reinerwa-
cji w postaci zwiekszenia obszaru jednostek
ruchowych), bez cech aktywnego odnerwie-
nia, u 6 chorych rejestrowano odnerwienie
(fibrylacje, dodatnie fale ostre) wspotistnie-
jace z cechami przewlektego uszkodzenia
neurogennego. U 6 chorych badanie elek-
tromiograficzne byto prawidiowe - byli to
chorzy z czysto demielinizacyjna polineuro-
patig lub z uszkodzeniem aksonéw tylko
wiékien czuciowych. U 2 chorych nie wyko-
nano badania mies$ni.

Prawdopodobna przyczyne polineuropa-
tii okreslono u 16 chorych (57% chorych z
polineuropatig potwierdzong elektrofizjolo-
gicznie).

U dwoch chorych stwierdzono wspétist-
nienie cukrzycy i niedoboru witaminy B12. U
dwdch kolejnych chorych rozpoznano poli-
neuropatie cukrzycowa, u dwdéch pacjentéw
stwierdzono uposledzonatolerancje glukozy.
Badanie przewodnictwa nerwowego wykaza-
o u tych chorych pierwotnie aksonalna poli-
neuropatie czuciowo-ruchowag zalezng od
dtugosci wtdkien. W badaniu elektromiogra-
ficznym stwierdzono cechy przewlekiego
uszkodzenia neurogennego w miesniach
dystalnych, bez aktywnego odnerwienia.

U czterech chorych rozpoznano nabyta
zapalngpoliradikuloneuropatie demieliniza-
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cyjna - u trzech chorych przewlekia, ujed-
nego chorego ostrg (zesp6t Guillain-Barre).
Nabyta zapalna polineuropatig demieliniza-
cyjna zostata rozpoznana na podstawie ob-
razu klinicznego, badania elektrofizjologicz-
nego (w przypadkach przewleklej zapalnej
polineuropatii demielinizacyjnej postuzono
sie kryteriami rozpoznania zaproponowany-
mi przez Amerykanskg Akademie Neurolo-
gii [4]) oraz badania ptynu mézgowo-rdze-
niowego.

U czterech chorych rozpoznano polineu-
ropatie dziedziczng. Trzy osoby z tej grupy
mialy polineuropatie pierwotnie demieliniza-
cyjna, u jednej z nich uzyskano dodatni
wynik badania genetycznego w kierunku
wrodzonej neuropatii z nadwrazliwosciag na
ucisk. U pozostatych dwéch os6b na pod-
stawie obrazu klinicznego i elektrofizjolo-
gicznego rozpoznano chorobe Charcot-Ma-
rie-Tooth typu 1. U jednego chorego z wie-
loletnim przebiegiem choroby i dodatnim wy-
wiadem rodzinnym stwierdzono w badaniu
elektrofizjologicznym przewlekte uszkodze-
nie pierwotnie aksonalne nerwéw obwodo-
wych.

U jednego chorego skarzacego sie na
bél i parestezje konczyn dolnych wystepu-
jace od dwdch lat, u ktérego w badaniu neu-
rologicznym stwierdzono niedoczulice, osta-
bione odruchy $ciegniste w czterech kon-
czynach, zaburzenia czucia gtebokiego i
ataksje czuciowa a w badaniu elektrofizjo-
logicznym - aksonalng polineuropatie czu-
ciowg - rozpoznano dwie choroby mogace
leze¢ u podioza polineuropatii: wirusowe

zapalenie watroby typu C oraz borelioze. U
jednej chorej z zaburzeniami chodu i réw-
nowagi, ostabionymi odruchami $ciegnisty-
mi i wybitnymi zaburzeniami czucia gtebo-
kiego, w badaniu elektrofizjologicznym nie
rejestrowano odpowiedzi czuciowych
(SNAP) przy stymulacji nerwéw obwodo-
wych, przy prawidtowych odpowiedziach
CMAP i prawidlowym EMG. U tej chorej roz-
poznano neuronopatie czuciowa skojarzo-
ng z rakiem drobnokomérkowym ptluc.

Podsumowanie obrazu klinicznego i
elektrofizjologicznego chorych z okreslong
przyczyna polineuropatii przedstawiono w
tabeli 1.

U 12 chorych z polineuropatig potwier-
dzong badaniem elektrofizjologicznym
(43%) nie okreslono przyczyny uszkodze-
nia nerwéw obwodowych. Byli to chorzy w
wieku od 33 do 86 lat (Srednia wieku: 63
lata). Najczestszymi objawami zgtaszany-
mi przez tych chorych byly parestezje oraz
ostabienie koriczyn dolnych, wystepujace od
kilku lat (czas trwania objawéw: od 2 do 8
lat). Badanie elektrofizjologiczne u 8 cho-
rych wykazato polineuropatie aksonalng
czuciowo-ruchowag u dwéch chorych akso-
nalng neuropatie czuciowg u dwéch cho-
rych polineuropatie czuciowo-ruchowa o
mieszanym typie uszkodzenia - u jednego
chorego pierwotnie demielinizacyjnym z
wtérnym uszkodzeniem aksonalnym, u dru-
giego - aksonalno-demielinizacyjng Szcze-
gotowa charakterystyka chorych z polineu-
ropatig o niejasnej etiologii znajduje sie w
tabeli Il.

U 9 chorych badanie przewodnictwa
nerwowedo nie byto prawidtowe, wynik jed-
nak nie spetniat kryteriw rozpoznania poli-
neuropatii lub wskazywat na inne rozpozna-
nie. U 6 chorych stwierdzono w badaniu
elektrofizjologicznym jedynie zespoty z uci-
sku (zesp6t ciesni nadgarstka, zespot row-
ka nerwu tokciowego, uszkodzenie nerwu
strzatkowego w okolicy gtowy strzatki). U
jednej chorej z tej grupy, z jednostronnym
zespotem cie$ni nadgarstka w badaniu elek-
trofizjologicznym, rozpoznano jednak na
podstawie obrazu klinicznego polineuropa-
tie - o0 niejasnej etiologii. U jednej chorej re-
jestrowano potencjat czuciowy o obnizonej
amplitudzie przy stymulacji nerwu tydkowe-
go pojednej stronie, poza tym badanie elek-
trofizjologiczne nie wykazato odchylen, ale
na podstawie obrazu klinicznego réwniez u
tej chorej rozpoznano polineuropatie cukrzy-
cowa. U jednego chorego rozpoznano ra-
dikulopatie, u jednej chorej chorobe neuro-
nu ruchowego.

U 15 sposréd wszystkich analizowanych
chorych (29%) badanie przewodnictwa ner-
wowego byto prawidtowe. U chorych tych
ostatecznie rozpoznano: miopatie (dwoéch
chorych), mielopatie szyjng(dwéch chorych),
fibromialgie (dwoch chorych), chorobe zwy-
rodnieniowg kregostupa z wielopoziomowa
dyskopatig (2 chorych). U siedmiu chorych
nie ustalono ostatecznie rozpoznania.

Omowienie

Sposrdd 52 chorych przyjetych do szpi-
tala z podejrzeniem polineuropatii, ostatecz-
nie postawiono to rozpoznanie u 30 chorych
(58%). U 28 chorych polineuropatig zostata
potwierdzona w badaniu elektrofizjologicz-
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nym, u dwoch chorych rozpoznano polineu-
ropatie mimo braku typowego obrazu elek-
trofizjologicznego (u jednej chorej stwierdzo-
no tylko jednostronny zespét ciesni nad-
garstka, u drugiej jedynie obnizong ampli-
tude potencjatu czuciowego przy stymulacji
nerwu tydkowego po jednej stronie). U po-
zostatych 22 chorych rozpoznano: uszko-
dzenie pojedynczego nerwu w miejscu na-
razonym na ucisk (5 chorych), radikulopa-
tie (1 chory), chorobe neuronu ruchowego
(1 osoba), miopatie (dwie osoby), mielopa-
tie szyjng (dwoch chorych), fibromialgie
(dwoch chorych), chorobe zwyrodnieniowg,
kregostupa z wielopoziomowaq dyskopatig
(dwoch chorych), zaburzenia nerwowo-mie-
sniowe nieokreslone (7 chorych).

W omawianej grupie odsetek chorych,
u ktorych nie potwierdzono polineuropatii,
jest wysoki. W pracy przedstawiajacej przy-
czyny polineuropatii w populacji starszych
0sob, zaledwie u 4% pacjentow kierowanych
do osrodka referencyjnego w Nowym Jorku
z podejrzeniem polineuropatii badanie elek-
trofizjologiczne byto prawidiowe [14]. Obja-
wy sugerujace polineuropatie moga wyste-
powaé w wielu innych schorzeniach i roz-
réznienie na podstawie obrazu klinicznego
bywa niekiedy trudne. Do takich schorzen
naleza: mielopatia szyjna, radikulopatia,
choroby migsni, a niekiedy nawet zaburze-
nia elektrolitowe czy zespdt hiperwentyla-
cyjny [5,16]. Inng przyczyng rozbieznosci
pomiedzy obrazem klinicznym, wskazuja-
cym na polineuropatie a prawidtowym ba-
daniem elektrofizjologicznym, moze by¢
zajecie wytacznie cienkich, niezmielinizowa-
nych widkien nerwowych. W obrazie klinicz-
nym neuropatii cienkich wtékien dominuja
pozytywne objawy czuciowe, czesty jest bol
neuropatyczny. W swojej typowej postaci
jest to neuropatia zalezna od dtugosci wto-
kien, zatem objawy najbardziej wyrazone sa
w dystalnych odcinkach koriczyn dolnych.
Poza widknami czuciowymi, czesto zajete
sg tez widkna autonomiczne. Ten rodzaj
neuropatii czesciej wystepuje u pacjentow
po 60 roku zycia. W badaniu neurologicz-
nym stwierdza sie jedynie uposledzone czu-
cie bolu i temperatury na stopach, mozliwe
jest uposledzenie czucia wibracji - ale tylko
na poziomie paluchéw i ostabienie lub znie-
sienie odruchéw skokowych. Inne objawy
wskazujgce na uszkodzenie wiokien nerwo-
wych o duzej srednicy wykluczajq rozpozna-
nie neuropatii cienkich wtdkien [8]. W neu-
ropatii cienkich widkien badanie przewod-
nictwa nerwowego i elektromiograficzne sg
prawidlowe. Rozpoznanie tego typu neuro-
patii jest stawiane na podstawie typowego
obrazu klinicznego, prawidlowego badanie
przewodnictwa nerwowego oraz nieprawi-
dtowych wynikéw badan oceniajacych funk-
cje cienkich witokien nerwowych. Do badan
tych nalezga: ilosciowe badania czucia, ilo-
$ciowy odruchowy test potowydzielniczny
(quantitative sudomotor axon reflex test -
QSART) oraz biopsja skéry z oceng gesto-
$ci srodnaskorkowych wtokien nerwowych.
Badania te nie sg jednak szeroko dostepne
i w zwigzku z tym nie sg stosowane w ruty-
nowej diagnostyce.

Wraz ze starzeniem sie organizmu upo-
sledzeniu ulegaja funkcje czuciowe, np. pod-
wyzsza sie prog czucia wibracji. Tego typu
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zmiany mogaq dotyczy¢ tez innych modalno-
$ci czucia, np. temperatury [4,9]. Wediug
niektérych autoréw brak odruchéw skoko-
wych widuje sie czesto u zdrowych os6b
powyzej 65 roku zycia. Wynika stad, ze roz-
poznawanie polineuropatii u pacjentow w
starszym wieku, jest szczegolnie trudne i
wymaga uwzglednienia zmian bedacych
naturalnym elementem procesu starzenia.

Wsrod najczestszych przyczyn objawow
polineuropatycznych w omawianej grupie
chorych znalazly sie: cukrzyca lub niepra-
widtowa tolerancja glukozy, neuropatia za-
palna demielinizacyjna oraz neuropatia dzie-
dziczna. Te trzy rodzaje neuropatii (cukrzy-
cowa, zapalna, dziedziczna) okazaty sie réw-
niez najczestsze w duzej grupie chorych
norweskich przyjmowanych do szpitala w
celu diagnostyki polineuropatii [12]. We
wspomnianej grupie u chorych z cukrzycg
dosc¢ czesto rozpoznawano wspotistniejacq
inng potencjalna przyczyne polineuropatii jak
niedoczynnos¢ tarczycy, naduzywanie alko-
holu, niedobér witaminy B12. W naszej gru-
pie chorych u dwoch oséb stwierdzono
wspotwystepowanie cukrzycy i niedoboru
witaminy B12. Wzorzec kliniczny i obraz
elektrofizjologiczny u chorych z cukrzyca lub
nieprawidtowg tolerancjq glukozy byt zgod-
ny z najczestsza postacig neuropatii cukrzy-
cowej: dystalng symetryczna neuropatia ak-
sonalng czuciowo-ruchowa, z dominujacy-
mi objawami czuciowymi [18]. W analizowa-
nej grupie chorych znalazly sie cztery osoby
z nabytg zapalna polineuropatig demielinizacyj-
ng - jedna z zespotem Guillain-Barre, trzy z prze-
wlekig zapalna polineuropatig demielinizacyjng
(PZPD). W stosunku do catej omawianej grupy
pacjenci z PZPD stanowig wysoki odsetek, nie
odzwierciedlajacy rzeczywistej czestosci wyste-
powania tej choroby w populacji (czestos¢ ta
wynosi 2-7/100000 [13,10]). Wynikac to moze z
faktu, ze chorzy ciz powodu znacznej niespraw-
nosci szybciej kierowani sg do osrodkéw refe-
rencyjnych w celu doktadnej diagnostyki. Podob-
nie moze by¢ w przypadku neuropatii warunko-
wanych genetycznie. Ograniczeniem niniejszej
pracy, nie pozwalajacym wyciagac jednoznacz-
nych wnioskéw epidemiologicznych, jest mata
liczba wszystkich wiaczonych do analizy cho-
rych. Ponadto poniewaz w pracy skoncentro-
wano si¢ na chorych diagnozowanych w szpita-
lu, wyniki nie muszg odzwierciedlac czestosci
wystepowania poszczegdlnych przyczyn poli-
neuropatii w populacji ogélnej (np. brak w anali-
zowanej grupie chorych z polineuropatig alko-
holowa).

U 43% chorych z polineuropatig nie okre-
slono jej przyczyny. Przyjmuje sie, ze etiolo-
gia polineuropatii pozostaje niejasna u 10-
40% chorych diagnozowanych z tego powo-
du w osrodkach specjalistycznych [11,15,17].
Idiopatyczna polineuropatia typowo manife-
stuje sie symetrycznymi powoli postepuja-
cymi objawami czuciowymi lub czuciowo-
ruchowymi, czesto jest bolesna. Wystepuje
zwykle w starszym wieku. Badanie elektrofi-
zjologiczne wykazuje uszkodzenie aksonal-
ne [6]. W naszym materiale obraz klinicz-
no-elektrofizjologiczny idiopatycznej polineu-
ropatii byt zblizony do tego opisu - byta to
symetryczna, najczesciej aksonalna polineu-
ropatia czuciowo-ruchowa, rzadziej tylko
czuciowa. Nieco mniej niz potowa chorych
skarzyta sie na bol. U wiekszosci chorych z
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polineuropatig o nieustalonej etiologii w ba-
daniu przewodnictwa nerwowego stwier-
dzano uszkodzenie aksonalne, ale u dwoch
chorych rozpoznano uszkodzenie aksonal-
no-demielinizacyjne. W pracy Rudolph i wsp.
zmiany aksonalno-demielinizacyjne obser-
wowano u 1/5 chorych z idiopatyczng poli-
neuropatig, zatem ten typ uszkodzenia moze
leze¢ czesciej niz do tej pory sadzono u pod-
toza idiopatycznej polineuropatii.

Whioski

Rozpoznanie polineuropatii na gruncie
klinicznym wymaga zebrania doktadnego
wywiadu i starannego badania neurologicz-
nego, najlepiej przez doswiadczonego w tej
dziedzinie specjaliste. U pacjentéow kiero-
wanych do oddziatu neurologicznego w celu
diagnostyki polineuropatii, najczesciej osta-
tecznie rozpoznawane sa: polineuropatia o
niejasnej etiologii, cukrzycowa, zapalna
oraz dziedziczna. Polineuropatia o niejasne;j
etiologii wcigz jest rozpoznawana u nieco
mniej niz potowy chorych, mimo pogtebio-
nej diagnostyki. Typowo jest to polineuro-
patia aksonalna, zalezna od dtugosci wto-
kien, czuciowo-ruchowa, o powoli postepu-
jacym przebiegu.
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