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Diagnostyka neurofizjologiczna
uszkodzen neuronu obwodowego

Barbara Emeryk-Szajewska

Klinika Neurologiczna Akademii Medycznej w Warszawie

STRESZCZENIE

Diagnostyka neurofizjologiczna uszkodzen neuronu obwodowego
obejmuije badania elektromiograficzne (EMG) i elektroneurograficz-
ne (ENG). Badania te u wigkszosci chorych pozwalajg na ustalenie
lokalizacji uszkodzenia: czy dotyczy ono pierwotnie widkna migs-
niowego (uszkodzenie miogenne) czy komorki ruchowej rogu przed-
niego rdzenia, korzenia lub nerwu obwodowego (uszkodzenie neu-
rogenne). Rdznicowanie uszkodzenia na poziomie rogow przednich
rdzenia, korzeni i nerwow obwodowych na podstawie EMG nie jest
tatwe, gdyz wynik badania w tych przypadkach jest podobny. Po-
mocne jest wtedy badanie ENG. W niniejszej pracy przedstawiono
zmiany neurofizjologiczne stwierdzane w rdznych typach uszkodzen
neurogennych i miogennych.

Stowa kluczowe: neuron obwodowy, uszkodzenia neurogenne,
elektromiografia, elektroneurografia

Wstep

Neuron obwodowy definiuje sie jako uktad, kt6-
ry sktada sie z komorek ruchowych rogu przednie-
go rdzenia kregowego (lub opuszki), ich wypustek
aksonalnych i efektora, czyli wiékna mie$niowego.

W klinicznej diagnostyce choréb nerwowo-mie-
$niowych niezmiernie wazne jest stwierdzenie,
czy u badanego chorego uszkodzenie dotyczy pier-
wotnie wlékien miesniowych (uszkodzenie pier-
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wotnie miesniowe) czy tez komérek rogu przed-
niego lub ich akson6w (uszkodzenie neurogenne).
O lokalizacji uszkodzenia mozna wstepnie wnio-
skowac na podstawie takich cech klinicznych, jak
rozklad niedowladu i zaniku lub przerostu mies-
ni, zachowanie si¢ odruch6w i inne objawy. Oczy-
wiscie wazny jest wywiad zebrany od chorego,
wiek zachorowania oraz pelny obraz kliniczny.
Dane te sg jednak niewystarczajace i dla pewnej
diagnostyki lokalizacyjnej konieczne jest badanie
neurofizjologiczne: elektromiografia (EMG) i elek-
troneurografia (ENG). Konieczna jest elektromio-
grafia elementarna (z uzyciem elektrod iglowych),
ilosciowa. Pozwala ona na iloSciowa ocene wy-
branych parametréw czynnego potencjatu jednost-
ki ruchowej (PCJR) i zapisu wysitkowego [1-5].
Klasyczne badanie EMG sklada sie z trzech cze-
S$ci: oceny czynnosci spoczynkowej, oceny PCJR
podczas stabego ruchu dowolnego oraz oceny za-
pisu wysitkowego.

Czynnos$¢ spoczynkowa

W zdrowym mie$niu w spoczynku nie obserwu-
je sie czynnosci bioelektrycznej. Niekiedy jednak
bezposrednio po wkluciu pojawiaja sie niespecyficz-
ne potencjaty wklucia, pozbawione znaczenia dia-
gnostycznego. Czasem obserwuje sie réwniez poten-
cjaly plytki, najczesciej gdy elektroda odbiorcza jest
umieszczona w poblizu strefy ptytkowej — one réw-
niez nie majg znaczenia diagnostycznego. Dla uszko-
dzenia neurogennego, zaréwno na poziomie komor-
ki rogu przedniego, jak nerwéw obwodowych, cha-
rakterystyczna jest obecnos¢ fibrylacji i dodatnich
fal ostrych, swiadczgcych o odnerwieniu. Wystepuja
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Rycina 1. Czynnos$¢ spoczynkowa w przypadku stwardnienia zanikowego bocznego
— widoczne liczne fibrylacje i dodatnie fale ostre oraz dwukrotnie fascykulacje

rowniez fascykulacje, nalezace do czynnosci spo-
czynkowej, ale niezwigzane z odnerwieniem. Me-
chanizm ich powstawania jest niejasny; wystepuja
szczegblnie czesto w uszkodzeniach rdzenia, na
przyklad w stwardnieniu zanikowym bocznym
(SLA, sclerosis lateralis amyotrophica) [1-7]. Niekie-
dy pojawiajg sie w mig$niu zdrowym, jako tak zwa-
ne fascykulacje tagodne, nie towarzyszg im wtedy
zmiany w podstawowym zapisie EMG [4, 6, 7]. Na
rycinie 1 przedstawiono rézne rodzaje rejestrowa-
nej czynnosci spoczynkowe;j.

Mimo ze oméwione wytadowania spoczynkowe
sa charakterystyczne dla uszkodzenia neuronu
obwodowego raczej o charakterze ostrym, nalezy
pamietaé, ze moga one, co prawda rzadko, poja-
wiaé sie w uszkodzeniach miogennych, na przy-
ktad w zapaleniu wielomieéniowym czy w dystro-
fii Duchenne’a; jest to prawdopodobnie zwigzane
z podraznieniem i uszkodzeniem blony komérko-
wej w tych chorobach [1, 4, 6, 8]. Nalezy tez wspo-
mnieé¢ o wyladowaniach — ciggach miotonicznych
charakterystycznych dla zespotéw miotonicznych.
[ustruje je rycina 2.

Sa to ciggi wyladowan PCJR, o czestotliwosci 50—
—-150 Hz, zwykle o szybko narastajgcej na poczat-
ku i powoli opadajacej przy zakonczeniu ciggu am-
plitudzie wyladowan. Charakterystyczny jest dla
nich ,dzwiek pikujacego samolotu”. Rozstrzygaja
one w diagnostyce zespoléw miotonicznych, takich
jak miotonia wrodzona Thomsena, miotonia wro-
dzona Beckera, dystrofia miotoniczna Steinerta i in-

ne. Natomiast w przewleklych uszkodzeniach neu-
ronu obwodowego, na przyklad w rdzeniowym za-
niku miesni, chorobie Charcot-Marie-Tooth (CMT),
a takze w niektérych uszkodzeniach pierwotnie mies-
niowych moga wystepowac ciagi rzekomomiotonicz-
ne, ktére rozpoczynaja sie i koncza nagle, a czas ich
trwania jest dos¢ dlugi — dluzszy niz w prawdzi-
wych ciggach miotonicznych [3, 9, 10]. Przedstawio-
no je narycinie 3.

Ciagi miotoniczne i rzekomomiotoniczne nigdy
nie wystepujg w zdrowym mie$niu — zawsze
swiadcza o patologii, ale nie sg swoiste dla rodzaju
i lokalizacji uszkodzenia.

Ocena potencjatu czynnej jednostki ruchowej

Ocene potencjalu czynnej jednostki ruchowej
(PCJR) przeprowadza sie podczas stabego urucho-
mienia mieénia, kiedy w zapisie udaje sie wyizolo-
wac poszczegdlne potencjaly i zmierzy¢ ich wybra-
ne parametry. Zazwyczaj w badaniach diagnostycz-
nych ocenia sie amplitude potencjaléw (w uV), czas
ich trwania (w ms), pole (uV X ms), ksztalt i stabil-
noéc. Istnieja r6zne metody tej oceny; sa to metody
automatyczne oparte na systemach komputerowych
[11-13].

Potencjal czynnej jednostki ruchowej, bedacy
odzwierciedleniem czynno$ci jednostki ruchowej
(JR), zmienia sie inaczej w uszkodzeniu neuronu
obwodowego, w poréwnaniu z uszkodzeniem jego
efektora, tj. w procesach miogennych. W tych ostat-
nich uszkodzenie dotyczy losowo poszczeg6lnych
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Rycina 2. Ciggi miotoniczne w chorobie Thomsena — widoczny nagty poczatek ciggu i
powolny spadek jego amplitudy przy koncu ciggu
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Rycina 3. Cigg rzekomomiotoniczny w przypadku rdzeniowego zaniku migéni — widoczny
nagly poczatek ciggu i nagte jego zakonczenie

wlékien mieéniowych nalezgcych do r6znych mo-
toneuronéw. Ré6zne wiékna sg uszkodzone w réz-
nym stopniu, a wiele z nich ulega catkowitemu
zniszczeniu. Natomiast liczba motoneuronéw nie
maleje. Dlatego w uszkodzeniu miogennym jed-
nostka ruchowa sktada sie z mniejszej niz normal-
na liczby widkien miesniowych, przy zachowanej
jednoczesnie liczbie JR. Wplywa to na ,wielkos$¢”
PCJR; ich amplituda ulega obnizeniu, czas trwania
potencjalow — skréceniu, a pole, bedace iloczy-
nem amplitudy i czasu trwania — zmniejszeniu:
potencjaly staja sie niskie, male i krétkie (ryc. 4).

W uszkodzeniu neuronu obwodowego dochodzi
rowniez do zmian parametréw PCJR, ale mecha-
nizm ich powstawania jest zupelnie inny. Zwykle
w poczatkowym okresie pojawia sie odnerwienie,
a wkrétce, w §lad za nim, reinnerwacja [1, 2].
W procesach neurogennych uszkodzenie dotyczy
calych motoneuronéw, a wiec ich liczba zmniej-
sza sie. Zaoszczedzone, nietkniete procesem cho-
robowym motoneurony wysyltaja, prawdopodobnie
pod wplywem bodZcow chemotaktycznych, kola-
terale, ktére reinnerwuja uprzednio odnerwione
wlékna miesniowe, nalezace przedtem do znisz-
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Rycina 4. Zapis w przypadku dystrofii miesniowej postepujgcej — widoczne potencjaty
o niskiej amplitudzie i krotkim czasie trwania; u dotu bogaty zapis wysitkowy o cechach

interferencji patologicznej

czonych w trakcie procesu chorobowego motoneu-
rondéw. Dlatego liczba wiékien miesniowych w ob-
rebie tych motoneuronéw wzrasta, a wiec zwiek-
sza sie terytorium i gesto$¢ JR, co skutkuje powiek-
szeniem PCJR. Podwyzsza sig jego amplituda, wy-
dtuza sie czas trwania i zwieksza sie pole poten-
cjatu, co ilustruje rycina 5.

Zmiany te wystepuja zar6wno w uszkodzeniach
na poziomie nerwéw obwodowych, jak rdzenia
kregowego. Jest to szczegblnie wyrazne w proce-
sach przewleklych, na przyktad w rdzeniowym
zaniku miesni czy pozostalosciach po przebytym
poliomyelitis. Obraz taki jest typowy dla niektérych
stadiéw SLA, dla okresu czynnej, pelnej reinner-
wacji. W p6zniejszych stadiach dochodzi do roz-
padu JR i powtérnego odnerwienia reinnerwowa-
nych uprzednio wiékien miesniowych. Dochodzi
wowczas do zmniejszenia terytorium JR i wobec
tego do zmniejszenia PCJR. Dlatego ocena zapisu
EMG w SLA, tak wazna dla rozpoznania, wymaga
szczegblnej uwagi i do§wiadczenia [14-17].

Podobne zmiany, to znaczy powiekszenie PCJR,
wystepuja w neuropatiach aksonalnych. W neuro-
patiach demielinizacyjnych zmiany zapisu sg nie-
charakterystyczne i wynikaja raczej z dotaczenia
sie uszkodzenia aksonalnego w przebiegu przewle-
ktego procesu chorobowego. Nalezy pamietaé, ze

wiekszos¢ przewlektych polineuropatii ma charak-
ter mieszany — demielinizacyjno-aksonalny.
Waznymi cechami sa réwniez zmiana ksztaltu
i niestabilno$¢ PCJR. Zmiana ksztaltu przejawia sie
zwiekszeniem odsetka potencjatéw wielofazowych,
tj. majacych wiecej niz 4 fazy. Dla powstania prawi-
dtowego dwufazowego lub tréjfazowego potencjatu
konieczne jest synchroniczne wyladowanie poten-
cjatéw generowane w poszczegdélnych wiéknach
miesniowych. W wyniku nieréwnomiernego uszko-
dzenia wiékien nerwowych w nerwie obwodowym,
w reinnerwujacych kolateralach, a takze we wlok-
nach miesniowych, w réznym czasie, generowane
sa i przewodzone pobudzenia, ktére niesynchronicz-
nie dochodza do elektrody odbiorczej, tworzac zde-
synchronizowane potencjaly wielofazowe. W dal-
szym przebiegu procesu chorobowego dochodzi do
jeszcze wyrazniejszej dezintegracji JR, wiekszej de-
synchronizacji PCJR i tworzenia potencjatéw ztozo-
nych, czyli satelitarnych. Sa to czeste zjawiska neu-
rofizjologiczne, ktére wystepuja jednak zaréwno
w uszkodzeniach neurogennych, jak i miogennych,
sq wiec nieswoiste i nie maja znaczenia réznicuja-
cego miedzy tymi dwiema grupami uszkodzen. Na-
tomiast niestabilnos¢ PCJR, polegajaca na zmienno-
Sci ksztattu potencjalu w kolejnych wytadowaniach,
jest charakterystyczna dla uszkodzen neurogennych
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Rycina 5. Zapis w przypadku rdzeniowego zaniku mie$ni — widoczne wielkie potencjaty
rdzeniowe o wysokiej amplitudzie i diugim czasie trwania; u dotu posredni ubogi zapis

wysitkowy

w okresie §wiezej, czynnej reinnerwacji. W tym sta-
dium zaréwno niedojrzate kolaterale, jak niedojrza-
te synapsy nerwowo-mie$niowe, tworzace sie pod-
czas reinnerwacji, przewodza pobudzenia réznie
w réznym czasie, co skutkuje ciaglta zmiang ksztal-
tu potencjatu w czasie. Zmian takich nie obserwuje
sie w uszkodzeniach miogennych [8, 13].

Ocena zapisu wysitkowego

Nastepnym etapem badania EMG jest ocena za-
pisu wysitkowego podczas maksymalnego skurczu
przeciw oporowi. W miare stopniowego uruchamia-
nia mie$nia od stabego ruchu do maksymalnego
wysitku dochodzi do rekrutacji czasowej (zwiek-
szenie czestotliwos$ci wytadowan) i przestrzennej
(powigkszenie liczby czynnych JR od niskoprogo-
wych do wysokoprogowych). W zdrowym miesniu
istnieje pewna proporcja miedzy stopniem urucho-
mienia mie$nia a bogactwem zapisu wysitkowego.
Nazywa sie to prawidlowa gradacja.

W uszkodzeniach pierwotnie migsniowych gra-
dacja jest zaburzona i juz podczas stabego ruchu
dochodzi do rekrutacji prawie wszystkich PCJR,
a zapis jest nadmiernie bogaty w stosunku do ni-
ktego ruchu. Jest to tak zwana interferencja patolo-
giczna, u ktérej podstaw leza procesy kompensa-
cyjne [4, 6, 8].

W procesach neurogennych, w wyniku zmniej-
szenia sie liczby motoneuronéw, zapis uzyskiwany

zarowno podczas stabego, jak i maksymalnego ru-
chu jest zwykle posredni ubogi lub prosty, to zna-
czy sklada sie z wytadowan zaledwie kilku lub jed-
nego PCJR. W zapisie wysilkowym ocenia sie jego
gestosé (w Hz) oraz amplitude. Gestosé w zapisie
neurogennym jest wyraZnie zmniejszona, natomiast
amplituda zapisu wysitkowego zmienia sie, zalez-
nie od stadium i nasilenia procesu chorobowego.
Na ogo6t jednak, zwtaszcza w przewleklych proce-
sach rdzeniowych, amplituda jest podwyzszona. Sg
to wazne cechy pomocne w réznicowaniu miedzy
zapisem prawidlowym, neurogennym i miogennym.
Elektromiografia umozliwia wiec r6znicowanie mie-
dzy procesem neurogennym i miogennym, chociaz
niekiedy, w przypadkach niezaawansowanych
o zmianach dyskretnych, nie jest to tatwe. W uszko-
dzeniach neuronu obwodowego zachodzi réwniez
konieczno$¢ réznicowania miedzy uszkodzeniem na
poziomie komérki rogu przedniego rdzenia a uszko-
dzeniem na poziomie nerwu obwodowego. Jest to
ogromnie wazne dla ustalenia klinicznego rozpozna-
nia, na przyktad w réznicowaniu miedzy neuropa-
tia, zwlaszcza neuropatia ruchowa a SLA. W tym
réznicowaniu pomocna jest ENG.

Elektroneurografia

Badanie stymulacyjne nerwéw obwodowych stu-
zy do oceny szybkosci przewodzenia w ich wiéknach
ruchowych i czuciowych, latencji koncowej wtékien
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ruchowych, a takze ksztaltu i amplitudy odpowiedzi
ruchowych ([compound action potential], odpowiedz
M — CMAP) i czuciowych. Ponadto oznacza sie fale
F, oceniajac jej latencje, frekwencje i chronodysper-
sje; badanie to jest ogromnie pomocne w ocenie ksob-
nych odcinkéw ruchowych wiékien nerwu obwodo-
wego, niedostepnych w zwyklym badaniu stymula-
cyjnym. Stwierdzenie zmian pod postacig zwolnie-
nia szybkosci przewodzenia, niekiedy wydtuzenia
latencji koncowej, obnizenia amplitudy odpowiedzi
ruchowej i czuciowej, przemawia za uszkodzeniem
na poziomie nerwéw obwodowych, wskazujac na
obecno$¢ neuropatii [4, 5]. Za pomoca badania ENG
wiékien ruchowych i czuciowych mozna stwierdzié,
czy jest to polineuropatia wylgcznie ruchowa czy czu-
ciowa, czy tez najczestsza — mieszana. Elektroneu-
rografia umozliwia réwniez ocene charakteru usz-
kodzenia, wskazujac, czy jest to uszkodzenie demie-
linizacyjne czy aksonalne. Obraz ENG w polineuro-
patiach demielinizacyjnych charakteryzuje sie
znacznym zwolnieniem szybko$ci przewodzenia
(< 35,0 m/s we widknach ruchowych nerwu posrod-
kowego), wydtuzeniem latencji konicowej i homo-
gennos$ciag zmian, to znaczy zmiany sa podobne
w wielu nerwach czuciowych i ruchowych oraz
w réznych odcinkach tych nerwéw. Ponadto wys-
tepuja zmiany w ocenianych parametrach fali F
— wydluza sie jej latencja, zwieksza sie chronody-
spersja, zmniejsza sie frekwencja, niekiedy w ogéle
nie udaje sie jej odebraé. Ksztatt odpowiedzi rucho-
wej jest czesto zmieniony, zdesynchronizowany, ale

oY Lsomr] Left Ulnaris

jej amplituda jest zwykle do$¢ dobrze zachowana. Jed-
nak przy znacznym nasileniu procesu czesto w ogé-
le nie uzyskuje sie odpowiedzi czuciowych, zwlasz-
cza z nerwu lydkowego. Takie zmiany sg typowe dla
choroby CMT typu I, dziedzicznej polineuropatii
uciskowej i innych polineuropatii demielinizacyj-
nych. W neuropatiach aksonalnych, przeciwnie —
zwolnienie szybkosci przewodzenia jest nieznaczne
lub moze go w ogéle nie by¢, natomiast stwierdza sie
znaczne obnizenie amplitudy odpowiedzi ruchowych
i czuciowych. Przykladem moze by¢ choroba CMT
typu Il i wiekszos¢ neuropatii toksycznych [1, 2, 4, 5].
Waznym objawem stwierdzanym w badaniu nerwéw
obwodowych, zwlaszcza w uszkodzeniach demieli-
nizacyjnych nabytych, jest blok przewodzenia. Pole-
ga on na obecnosci przeszkody w przewodzeniu,
w okreslonym odcinku nerwu obwodowego, spowo-
dowanej prawdopodobnie zmiang demielinizacyjna.
Objawem elektrofizjologicznym bloku przewodzenia
jest r6znica amplitud odpowiedzi ruchowej (CMAP)
podczas stymulacji w punkcie odsiebnym i ksobnym.
Amplituda i pole odpowiedzi ruchowej uzyskane
poprzez stymulacje w punkcie ksobnym sa nizsze (co
najmniej o 50%), niz amplituda i pole uzyskane po-
przez stymulacje w punkcie odsiebnym. Swiadczy
to o obecnosci przeszkody powodujacej blok prze-
wodzenia na odcinku miedzy punktami stymulacji.
Rycina 6 przedstawia blok przewodzenia u chorego
z zespolem Guillaina-Barrégo.

Kryteria elektrofizjologiczne rozpoznawania blo-
ku przewodzenia sa rézne, ale ich przedstawienie
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Rycina 6. Blok przewodzenia w nerwie fokciowym w przypadku zespotu Guillaina-Barrégo
— widoczne wyrazne obnizenie amplitudy odpowiedzi ruchowej podczas stymulacji
w punktach ksobnych w poréwnaniu z odsiebnymi
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przekracza ramy tego artykutu [3, 18-20].

Réznicowanie miedzy neuropatiami a uszkodze-
niem na poziomie rdzenia ma praktyczne znacze-
nie w diagnostyce klinicznej. Szczegdlnie waznym
przyktadem jest réznicowanie miedzy SLA a neu-
ropatia ruchowg z blokiem przewodzenia. Ta ostat-
nia ma podloze immunologiczne i poddaje sie le-
czeniu immunoglobulinami, a wczesne jej rozpo-
znanie ma znaczenie rokownicze [20-23]. Nalezy
jednak pamieta¢, ze przy uszkodzeniu komérek
rogu przedniego, na przyktad w SLA, moga sie po-
jawi¢ wtérne zmiany aksonalne w nerwach obwo-
dowych uchwytne w badaniu ENG [6, 24]. Sg one
na ogol niewielkie i przejawiaja sie obnizeniem
amplitudy odpowiedzi ruchowych. Obnizenie am-
plitudy odpowiedzi ruchowych moze réwniez za-
leze¢ od znacznego zaniku efektora migsniowego.
Wszystkie te czynniki nalezy rozwazy¢ przy réz-
nicowaniu miedzy uszkodzeniem na poziomie ko-
morki rogu przedniego i neuropatig. Nalezy wresz-
cie pamietaé, ze dla wiarygodnego wyniku bada-
nia EMG i ENG i dla potwierdzenia uszkodzenia
neuronu obwodowego wazny jest wlasciwy wybor
miesni i nerwéw zaleconych do tych badan przez
klinicyste. Wazne jest tez rozszerzenie programu
badania w miare potrzeby przez wykonujgcego
badanie elektromiografiste.

Podsumowanie

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze umiejet-
ne zaprogramowanie i wykonanie badan EMG
i ENG u wiekszosci chorych pozwala na ustalenie
rodzaju uszkodzenia (neurogenne czy miogenne?),
jego lokalizacji (komérka rogu przedniego czy nerw
obwodowy?), natomiast nie umozliwia ustalenia
rozpoznania nozologicznego.
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