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Badanie neurologiczne
w Swietle nowoczesnej diagnostyki

Teofan M. Domzat
Klinika Neurologii Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie

Semiologia neurologiczna powstala i rozwinela sie wraz
z neurologia w XIX wieku, dajac medycynie imponujaca
mozliwos¢ szczegétowej diagnostyki, opartej na drobnych,
niedostrzegalnych dla innych objawach. Przy tej okazji
warto przypomnie¢ nazwiska wybitnych twércow najwaz-
niejszych szkét neurologicznych, w ktérych powstawata
nowa specjalnosé oraz opisywano nowe objawy i zespoty
neurologiczne. Za ojca neurologii uwazany jest Tomas
Willis (1628-1675), autor licznych opiséw miastenii i in-
nych choréb, objawéw, odkrywca kota tetniczego na pod-
stawie mozgu. Willis pierwszy uzyl nazwy ,neurologia” dla
przyszlej specjalnosci. Pierwszym nauczycielem akademic-
kim, profesorem i kierownikiem katedry neurologii byt Jean
Martin Charcot (1825-1883) uwazany za twdérce neurolo-
gii. Stworzy! on szkole semiologii neurologicznej. W tym
samym czasie (1880) powstawala szkota londynska oraz
stynny National Hospital przy Queen Square, ktérej zato-
zycielem byt William Gowers, wspélnie z Jacksonem i Fer-
rierem. W tym samym okresie w Niemczech powstata szko-
fa berlinska reprezentowana przez Westphala i jego na-
stepce Oppenheima (1890). Na ziemiach polskich réwniez
powstawaly szkoly neurologiczne szczebla akademickie-
go. W 1905 roku jako pierwsza powstata szkota krakow-
ska pod kierownictwem Piltza, ktérego uczniowie objeli
wiekszos¢ stanowisk klinicznych i ordynatorskich w Pol-
sce okresu miedzywojennego. W tym samym roku powstata
szkola lwowska kierowana przez Halbana. Dopiero po
I wojnie Swiatowej powstala szkota wilenska kierowana
przez Wladyczke (1918), szkota poznanska (Borowiecki,
1920) oraz warszawska (Orzechowski, 1921). Najstynniej-
szym polskim tworca neurologii oraz $wiatowej stawy
uczonym, obok znanego wszystkim J6zefa Babinskiego
(zyjacego i pracujacego w Paryzu), byt Edward Flatau, od
1904 roku ordynator oddzialu neurologicznego Szpitala
Starozakonnych na Czystem. Tworzyli oni podwaliny se-
miologii neurologicznej, opisujac r6zne objawy i zespoty,
ktérych wartosé¢ diagnostyczna weryfikowano nastepnie
badaniem morfologicznym. Dzi$§ wiele objawéw neurolo-
gicznych, opisywanych niezwykle starannie przez twor-
c6w semiologii, ma mniejsza warto$¢ niz przypisywali im
autorzy. Wiele z nich juz zapomniano i nie sa juz na co
dzien opisywane w badaniu neurologicznym. Z objawéw
tych najwieksza warto§¢ ma wciagz objaw Babinskiego.
Rozw6j nowoczesnej diagnostyki zmniejszyl zaintereso-
wanie badaniem fizykalnym, pokladajac wieksze zaufa-
nie w wynikach badan pomocniczych, szczegélnie w me-
todach obrazowania. To zaufanie bardzo ograniczylo spo-
s6b myslenia diagnostycznego i oddalito chorego od leka-
rza, przenoszac ciezar diagnostyczny w rece pracownikéw
laboratoriéw. Diagnostyka neurologiczna oparta na bada-
niu jest jednak nadal podstawa w rozpoznaniu wielu
choréb uktadu nerwowego, migdzy innymi choréb ukla-
du pozapiramidowego, zespoléw bélowych, padaczki

i migreny. Badanie neurologiczne przybliza lekarza do cho-
rego, co ma réwniez znacznie psychologiczne, owocujace
wieksza skutecznoscia terapeutyczna. Z tego tez powodu
ranga i znaczenie badania neurologicznego podnoszone
sg dzi$ na niektérych konferencjach i sesjach naukowych,
a jedna z nich jest obecna sesja szkoleniowo-naukowa
Polskiego Towarzystwa Neurologicznego. Rozpoczynajac
te sesje, chce zwréci¢ uwage stuchaczy na pewne zasady
dotyczace badania i rozumowania neurologicznego pro-
wadzacego do rozpoznania i dalszego postepowania z cho-
rym. Sa to zasady dawniej nauczane szczegélowo, dzis
znane raczej starszej generacji neurologéw, czesto jednak
pomijane z powodu pospiechu, braku do§wiadczenia oraz
wiedzy o ich znaczeniu lub po prostu z lekcewazenia.

Wywiad chorobowy w neurologii ma szczegélne zna-
czenie, poniewaz wiele choréb rozpozna¢ mozna juz na
podstawie informacji uzyskanych od chorego lub oséb
Z jego otoczenia. Wywiad na poczatku jest spontaniczny,
w przypadku ustalonego podejrzenia powinien by¢ umie-
jetnie ukierunkowany przez lekarza.

Badanie fizykalne, poprzedzone wlasciwie przeprowa-
dzonym wywiadem, opiera si¢ na podstawowym, dawnym
schemacie badania lekarskiego wyrazanym wzorem 4 X O,
tj. ogladanie, obmacywanie, ostukiwanie i ostuchiwanie.
Ogladanie rozpoczyna sie juz w momencie wejscia chore-
go do gabinetu i prowadzone jest przez caly czas badania.
Ostukiwanie to badanie odruchéw i objawéw. Obmacy-
wanie dotyczy napiecia miesniowego, punktéw bolesnych,
objaw6éw oponowych, korzeniowych itp. Osluchiwanie jest
elementem badania ogélnego (ci$nienie krwi, serce),
a w neurologii jest malo stosowane, gdyz zapomina sie
o szmerach w zwezonej tetnicy szyjnej lub ostuchiwaniu
czaszki albo miesni (!). Podrecznikowy status neurologicz-
ny nie jest obecnie stosowany w praktyce. Odr6zni¢ nale-
zy badanie dydaktyczne, pelne, podrecznikowe, od bada-
nia orientacyjnego i celowanego, ktére najczesciej stoso-
wane sa w praktyce neurologa. W badaniu orientacyjnym
— skréconym sprawdza sie najwazniejsze elementy, od-
ruchy, funkgcje itp. i stosuje sie je rutynowo w badaniach
przegladowych, orzeczniczych, oceniajacych przydatnosé
zawodowg itp., zwykle u oséb bez wywiadu neurologicz-
nego. Kazdy dos§wiadczony neurolog ma swéj wlasny sche-
mat takiego skréconego badania. Badanie celowane prze-
prowadza lekarz, kierujgc sie danymi z wywiadu i skupia-
jac sie na wykryciu choroby oraz jej przyczyny.

Uzyskane z wywiadu informacje i zebrane objawy
stwierdzone badaniem sg abecadlem, ktérym postuguje sie
lekarz w logicznym mys$leniu, prowadzacym do podsu-
mowania. Logiczne myslenie neurologiczne jest dzis naj-
stabszym punktem praktyki neurologicznej, dlatego war-
to postugiwac sie schematami, ulatwiajacymi wlasciwa
kolejnos¢ ,,rozumowania neurologicznego” (pojecie sto-
sowane przez dawnych neurologéw, stosowane podczas
konsyliéw lekarskich). Zebrane dane sktadaja sie na ob-
raz zespolu neurologicznego, ktérego morfologiczna loka-
lizacje nalezy ustali¢. Zesp6l moze by¢ zwigzany z uszko-
dzeniem mozgu (jednej pétkuli lub obu), jader podkoro-
wych, pnia mézgowego, rdzenia kregowego, ogona kon-
skiego, korzeni lub nerwéw obwodowych w splotach badz
w czeéci obwodowej. Stwierdzone objawy zawsze stara-
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my sie odnies¢ do jednego ogniska. Jesli nie mozna ich
powiazaé z jednym ogniskiem, to moze sa to zmiany roz-
siane lub rozlane, dotyczace wigkszego obszaru ukladu
nerwowego (np. zmiany zapalne, demielinizacyjne, zwy-
rodnieniowe) lub sa to zmiany wybiérczo dotyczace jed-
nego uktadu (np. pozapiramidowego, ruchowego, czucio-
wego lub mézdzku).

Dalszym etapem rozumowania jest wskazanie na przy-
puszczalny proces patologiczny odpowiedzialny za po-
wstanie zespolu. Jest to mozliwe w wiekszosci przypad-
kéw, jesli sie¢ nad tym zastanowimy. Taki tok myslenia
prowadzi do wyboru odpowiednich diagnostycznych ba-
dan pomocniczych w celu ustalenia rozpoznania choro-
by. Brak tego etapu mys$lenia prowadzi do rutyny, ktérej
skutkiem jest wykonywanie wszystkich dostepnych, cze-
sto niepotrzebnych badan, co podnosi koszt procesu dia-
gnostycznego. Takg bezmyslnos¢ widuje si¢ codziennie,
przegladajac karty informacyjne, historie choréb i r6zna
dokumentacje ambulatoryjna. Gorsza sytuacja jest zleca-
nie badan niezgodne z logika, spowodowane elementar-
nym brakiem wiedzy medycznej.

We wstepnym rozumowaniu nie chodzi o postawienie
pelnego rozpoznania, lecz o wskazanie procesu patologicz-
nego odpowiedzialnego za stwierdzony obraz choroby.
Takich proceséw jest kilka i zar6wno wywiad chorobowy,
jak i obraz kliniczny moga sugerowac, czy jest to: proces
naczyniowy, nowotworowy, zapalny, zwyrodnieniowy,
urazowy czy toksyczny.

Zakonczeniem takiego rozumowania jest postawienie
wstepnego rozpoznania i zlecenie pomocniczych badan
laboratoryjnych, ktére moga potwierdzi¢ lub wykluczy¢
proces chorobowy odpowiedzialny za objawy kliniczne.
Kazde badanie dodatkowe musi by¢ przemyslane i przed
skierowaniem nalezy postawi¢ pytanie, co mi da wynik
pozytywny, a co negatywny. Lekarz kierujacy musi znac
warto$¢ takiego badania w danym przypadku. Uzyskany
wynik badania nalezy skonfrontowa¢ z obrazem chorobo-
wym i oceni¢ w jakim stopniu jest on zgodny z tym obra-
zem, a w jakim nie. Jeéli nie, to nalezy ustali¢, ktére obja-
wy kliniczne sg niezgodne i czy ich wartos¢ jest wieksza
lub mniejsza od wartosci badania pomocniczego. Jest to
niezwykle wazne, gdyz niewlasciwa interpretacja i prze-
sadne zaufanie do wyniku badania prowadzi czesto do
btednego postepowania leczniczego, nawet operacyjnego.
Znane mi sg przypadki zenujacego braku wiedzy anato-
micznej niezbednej neurologowi, czego przyktadem jest
zlecenie badania odcinka ledZwiowo-krzyzowego w rezo-
nansie magnetycznym choremu z porazeniem spastycz-
nym konczyn dolnych. Nagminng rutyna jest kierowanie
chorych z zawrotami glowy na badanie radiologiczne kre-
gostupa szyjnego, chociaz kazdemu wiadomo, ze zmiany
zwyrodnieniowe nie ttumacza ich przyczyny i sq obecne
prawie u kazdego po 50. roku zycia. Istniejq liczne, razace
przyktady nadmiernej wiary w wynik badania pomocni-
czego i stawiania jego warto$ci wyzej badania przedmio-
towego. Znane sa przypadki jamistosci rdzenia operowa-
ne jako dyskopatia szyjna czy usuwanie torbieli podpaje-
czynéwkowej jako domniemanej przyczyny migreny.
W jednym z osrodkéw rozpoznano polineuropatie bez kli-
nicznych objaw6éw u chorego z ewidentnym zespotem po-

zapiramidowym, poniewaz tylko w badaniu EMG byly
zmiany. Bledem nadmiernej wiary w wynik badania labo-
ratoryjnego jest wlaczenie leczenia przeciwpadaczkowe-
go w przypadku zmian napadowych w badaniu EEG, po-
mimo braku napadéw padaczkowych w wywiadzie oraz
wciaz czesto zalecane profilaktyczne podawanie lumina-
lu po urazach gltowy. Przyktady te dowodza braku wtasci-
wej oceny warto$ci badania neurologicznego, sa wynikiem
zaniedbania, rutyny lub braku odpowiedniej wiedzy me-
dyczne;j.

Brak zmian w badaniach laboratoryjnych nie oznacza
braku choroby lub psychogennego podioza dolegliwosci.
Przykladem moze by¢ chory z narkolepsja i katapleksja,
hospitalizowany w osrodku akademickim i wypisany jako
nerwica, z prawidlowymi wynikami badan. Wsréd wielu
skarg nerwicowych zbagatelizowano informacje o ,,senno-
$ci” i chwilowych ,zastabnieciach”.

Przytoczone powyzej przyklady $wiadcza o obnizeniu
znaczenia badania fizykalnego i obrazu klinicznego cho-
roby na rzecz wynikéw uzyskanych w badaniach labora-
toryjnych.

Badanie neurologiczne u chorych
na stwardnienie rozsiane
w Swietle nowych metod diagnostycznych

Adam Stepien
Klinika Neurologii Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie

Niewiele jest jednostek chorobowych w neurologii, kté-
re lepiej obrazuja zmiany w kryteriach ich rozpoznawa-
nia w przebiegu lat niz stwardnienie rozsiane (SM). Byly
one zmieniane i udoskonalane wraz z rozwojem technik
neuroobrazowych i badan biochemicznych. Tym niemniej
jedna zasada pozostaje trwalg — jest nia wieloognisko-
wo$¢ zmian ujawniana w czasie trwania choroby. Klasycz-
na juz triada objawéw (nazywana triadg Charcota) obej-
mujaca ataksje, drzenie zamiarowe i oczoplas nie byta
wystarczajaca do postawienia rozpoznania, ktére byto
mozliwe dopiero na podstawie analizy czasu trwania
i przebiegu choroby. Kilka jednostek chorobowych, ktére
uprzednio uwazano za warianty choroby, zostalo uzna-
nych za odrebne jednostki chorobowe, jak np. poprzecz-
ne zapalenie rdzenia, ostre rozsiane zapalenie mézgu
i rdzenia (ADEM) czy zapalenie rdzenia i nerwéw wzro-
kowych (choroba Devica). Uzywane przez lata kryteria
Schumachera (1965) i Posera (1983) nie sa juz stosowane.
Obowiazujace obecnie kryteria diagnostyczne sa w wielu
przypadkach klinicznych niezadowalajace. Bazuja one
w duzej mierze na wyniku badania rezonansem magne-
tycznym, a w mniejszym stopniu na badaniu klinicznym.
7 uwagi na swoja czulo$¢ i nieinwazyjnos¢ badanie to
uznawane jest za najlepsza metode potwierdzajaca SM.
Jego wada jest brak swoistosci. Podobne zmiany mozna
stwierdzi¢ w uszkodzeniach naczyniowych, w zapaleniu
naczyn, w migrenie, a takze u os6b zdrowych. Zmiany
ogniskowe typowe dla SM moga wystepowaé bez towa-
rzyszacych im objawéw klinicznych. Nie u wszystkich
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0s6b z wykrytymi przypadkowo zmianami w badaniu MR,
niemymi klinicznie nastepuje progresja do pewnego kli-
nicznie SM. W konsekwencji opieranie sie jedynie na jego
wyniku moze prowadzi¢ do mylnego rozpoznania. Nadal
zatem o rozpoznaniu decyduje obraz kliniczny i wyczu-
cie badajacego. Tym niemniej wystepowanie bezobjawo-
wych zmian ogniskowych w badaniu MR, spetniajacych
kryteria radiologiczne rozpoznawania choroby wedlug
Barkhofa zwieksza ryzyko wystapienia klinicznych obja-
woéw SM. U tych chorych, z izolowanym epizodem kli-
nicznym, z odpowiadajgcym zespolem objawéw w bada-
niu klinicznym, decydujace znaczenie przypisuje sie dzi-
siaj badaniu rezonansem magnetycznym. Istnieje duza roz-
bieznos$¢ w opiniach dotyczacych ilosci, umiejscowienia
i jakosci zmian stwierdzanych w tym badaniu, jaka po-
winna by¢ uznana za wystarczajaca do postawienia pew-
nego rozpoznania choroby. U oséb, u ktérych badanie to
sugeruje rozpoznanie SM, staje sie ono klinicznie pew-
nym u 11% wedtug kryteriéw diagnostycznych Posera
iu 37% chorych ocenianych wedtug kryteriow McDonalda.
Oparte jest ono wéweczas na stwierdzeniu zmian demieli-
nizacyjnych w réznej lokalizacji, powstatych w przestrze-
ni czasu. W kryteriach Posera wymagane bylo wystapie-
nie nowego epizodu klinicznego do spetnienia kryteriéw
rozpoznawczych. W nowszych — kryteriach McDonalda
— dopuszcza sie powstanie nowych zmian w badaniu MR
mo6zgu lub rdzenia, zwlaszcza w odcinku szyjnym, do spel-
nienia wymogow diagnostycznych. Znaczenie obrazu kli-
nicznego u chorego, a zwlaszcza wystepowanie drobnych
objawéw klinicznych odsuniete zostalo na plan dalszy,
w odréznieniu od badan radiologicznych, ktére staja sie
podstawa w ustaleniu rozpoznania. Przyjmuje sie, Ze nowo
powstale ogniska demielinizacyjne uwidocznione w cza-
sie T2 i wzmacniajace si¢ po podaniu kontrastu z gadoli-
nium, w okresie trzech miesiecy od pierwszego epizodu
klinicznego, sa wystarczajace do uwzglednienia ich jako
rozproszone w czasie zmiany radiologiczne, co potwier-
dza rozpoznanie SM. Réznorodnos¢ objawéw klinicznych
wystepujacych w SM jest znaczna i prawie wszystkie zna-
ne objawy neurologiczne byly w jego przebiegu opisywa-
ne. Schorzenie to pozostaje jednak choroba mieliny, a za-
tem niektore objawy uszkodzenia istoty szarej (neuronéw)
wystepuja rzadko i zazwyczaj w p6Znym okresie choroby.
Zalicza sie do nich otepienie, afazje, napady padaczkowe
czy bdl. Najczestszymi objawami wystepujacymi w pierw-
szym okresie sa zaburzenia ruchowe (45%), zaburzenia
widzenia i zapalenie nerwu wzrokowego (40%), zaburze-
nia czucia (35%), zaburzenia czynnosci pnia mézgu (30%),
ataksja mézdzkowa i drzenie mézdzkowe (25%), zaburze-
nia zwieraczy (20%), zawroty gtowy (9%) oraz zaburzenia
ze strony zwieraczy (10%). Istnieja jednak objawy, kt6-
rych wystepowanie, zwlaszcza u oséb mtodych, od same-
go poczatku sugeruje SM. Zaliczy¢ do nich mozna zapale-
nie nerwu wzrokowego, porazenie miedzyjadrowe, brak
odruchéw brzusznych, nawrotowos$é¢ objawéw i ich po-
garszanie sie w przypadku wzrostu temperatury ciata.

W poczatkowym okresie przebieg choroby jest trudny
do przewidzenia, zréznicowany, z reguly po pewnym czasie
udaje sie go zakwalifikowa¢ do jednego z czterech rodza-
jow: nawracajaco-zwalniajacego, wtérnie postepujacego,

pierwotnie postepujacego, postepujaco-nawracajacego.
Obecnie nie ma mozliwosci przewidzenia przebiegu cho-
roby, zwlaszcza po jej pierwszym epizodzie. Na podsta-
wie wieloletnich obserwacji klinicznych przyjmuje sie jed-
nak, ze lepsze rokowanie majg osoby o wczesniejszym
wieku zachorowania, u ktérych wystepuja zaburzenia czu-
cia jako pierwszy objaw choroby, jak réwniez o przebiegu
nawracajaco-zwalniajacym oraz osoby, u ktérych w bada-
niu metodg rezonansu magnetycznego na poczatku stwier-
dza sie pojedyncze ogniska demielinizacyjne. Pacjenci
z fagodnym SM i wigksza objetoscia zmian chorobowych
sg jednak prawdopodobnie obarczeni wigkszym ryzykiem
klinicznego pogorszenia w przysztosci. Dla nasilenia nie-
sprawnos$ci neurologicznej wieksze znaczenie ma umiej-
scowienie ogniska demielinizacyjnego w istotnym klinicz-
nie obszarze ukltadu nerwowego niz ogélne rozprzestrze-
nienie zmian.

Niski poziom niesprawnosci ruchowej w kilkanascie
lat po klinicznym ujawnieniu sie choroby nie stanowi
czynnika predykcyjnego dalszej jej ewolucji u danego pa-
cjenta. Najczesciej stosowanym narzedziem do badania
przebiegu stwardnienia rozsianego pozostaje obrazowanie
metoda MR.

Woeczesne rozpoznanie choroby ma obecnie istotne zna-
czenie, wigksze niz w latach ubieglych, gdyz pozwala na
wlaczenie leczenia zwalniajacego przebieg choroby, jak-
kolwiek rzeczywiste korzysci wynikajace z tak prowadzo-
nego wieloletniego leczenia s wciaz analizowane. Wsp61-
czesne kryteria rozpoznawania choroby, 1aczace w sobie
kryteria kliniczne i radiologiczne oraz badanie ptynu mé-
zgowo-rdzeniowego, jak i potencjatéw wywotanych po-
zwalaja z duzym prawdopodobienstwem ustali¢ rozpozna-
nie. Wiekszos$¢ chorych (80%) spetniajacych kryteria
McDolalda w okresie 12 miesiecy doswiadcza kolejnego
epizodu chorobowego, co potwierdza uzytecznosé¢ tych
kryteriéw w codziennej praktyce klinicznej.

Badanie neurologiczne — zahurzenia chodu

Jarostaw Stawek

Gdanski Uniwersytet Medyczny
Szpital Specijalistyczny $w. Wojciecha w Gdansku

Zaburzenia chodu wystepuja u okoto 15% populacji
w wieku 60 lat. Po 85. rz. tylko okolo 18% ludzi chodzi
prawidlowo [1]. Zaburzenia chodu, poza oczywistym po-
gorszeniem jakosci zycia ludzi starszych, zwiazanym
z ograniczong mobilnoscia, maja istotne skutki medyczne
w postaci groznych upadkéw, ztaman oraz krwiakow przy-
moézgowych powstatych w ich konsekwencji. Chéd czto-
wieka sktada sie z 3 waznych elementéw: ruchu, zwiaza-
nego z rozpoczeciem chodu i naprzemiennym, rytmicz-
nym ruchem konczyn dolnych, utrzymania réwnowagi
w czasie chodzenia oraz adaptacji do otoczenia (oceny
i integracji bodZzcéw wzrokowych, stuchowych, przedsion-
kowych, mézdzkowych i czuciowych — np. ksztattu pod-
oza). Niemal wszystkie pietra uktadu nerwowego sa od-
powiedzialne za prawidtowy chéd. Generatory chodu zlo-
kalizowane sa w korze czolowej, pniu mézgu, a takze
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w rdzeniu kregowym. Co wiecej, mimo ze chdéd jest czyn-
noécia mechaniczna, w ostatnim czasie podnosi sie pro-
blem jego $cistej integracji z funkcjami poznawczymi. Pra-
widlowy chéd wymaga oceny sytuacji przestrzennej (orien-
tacja wzrokowo-przestrzenna), zaplanowania kolejnych
czynno$ci ruchowych (funkcje wykonawcze), nawigacii,
uwagi, oceny ryzyka, ostroznosci (ocena zagrozen). Kla-
sycznym przyktadem integracji miedzy chodem a zdolno-

§ciami poznawczymi jest umiejetnos¢ wykonywania

w czasie chodu jednoczesnie innej czynnos$ci np. méwie-

nia. Brak tej umiejetnosci (ang. stop walking when talking)

jest zapowiedzia pogorszenia chodu i upadkéw. U cho-
rych w starszym wieku dochodzi takze do zaniku okresle-
nia czynnosci priorytetowej przy jednoczesnym wykony-
waniu kilku czynnosci (ch6d moze nie by¢ uznany za czyn-

noé¢ najwazniejsza i moze dojs¢ do upadku) [2].

Za prawidlowy chéd odpowiedzialne sg takze czynni-
ki emocjonalne. W badaniach udowodniono zwiekszone
ryzyko upadkéw u oséb z depresja, lekiem oraz szczegdl-
nie paradoksalnie, strachem przed upadkami [3].

Chéd chorego jest na tyle specyficzny, ze niekiedy wi-
dzac jak chory wchodzi do gabinetu, mozemy zaryzyko-
wacé rozpoznanie schorzenia. Badanie chodu powinno sig
jednak odbywaé¢ w odpowiednio duzym pomieszczeniu,
najlepiej na korytarzu.

Charakterystyczne wzorce chodu staly sie podstawa
klasyfikacji r6znych typéw chodu:

* chéd analgetyczny (powodujacy utykanie, np. w radi-
kulopatii);

* chéd hemiparetyczny (koszacy, zwykle po udarze mézgu);

* chéd paraparetyczny (spastyczny, nozycowy, z krzy-
zowaniem konczyn dolnych, ugieciem w stawach ko-
lanowych, chdd z pociaganiem stopami, slyszalne ,,po-
wléczenie palcéw stép”, np. w mbzgowym porazeniu
dziecigcym, wrodzonych zespolach paraparezy spa-
stycznej, w paraparetycznej postaci stwardnienia roz-
sianego);

* chéd koguci, bociani, brodzacy (zwiazany z opadaniem
stopy, np. w rwie kulszowej porazennej czy uszkodze-
niu nerwu strzatkowego);

* chéd kaczkowaty (kolyszacy, np. w dystrofiach mie-
$niowych, w zwyrodnieniu stawéw biodrowych);

* chéd przedsionkowy (zbaczanie w okreslonym kierun-
ku, dodatnia préba Romberga);

* chéd ataktyczny (czuciowy z ,,przytupem” pieta o pod-
toze, niezbornoscia — w polineuropatiach i zaburze-
niach sznuréw tylnych, np. w przebiegu alkoholizmu);

* ch6d mézdzkowy (chwiejnosé, chéd na szerokiej pod-
stawie, niezborno$¢, np. w ataksjach mézdzkowych);

* chéd plasawiczy (ruchy dodatkowe, ,taneczne” w trak-
cie chodu, np. w plasawicy Huntingtona, w dyskine-
zach plasawiczych w chorobie Parkinsona);

e chéd hipokinetyczny (ze sztywnoscia, trudnoscia w
odrywaniu stép od podtoza — tzw. szuranie, spowol-
nieniem, skréceniem kroku, przymrozeniami, np. w
chorobie Parkinsona, parkinsonizmie naczyniowym);

* chéd ostrozny (,chodzenie po lodzie”, powolnosé, chéd
na szerokiej podstawie, gwaltowna poprawa przy
wsparciu z zewnatrz);

e chéd psychogenny (chéd dziwaczny — tzw. bizarre gait,
niepasujacy do znanych wzorcéw chodu, zmienny
w szybkosci i morfologii ruchéw, nienaturalny, popra-
wiajacy sie po odwrdceniu uwagi, niepowodujacy zwy-
kle upadkéw i obrazen, cechujacy sie nienaturalnym
spowolnieniem, naglym ugieciem kolan, charaktery-
styczny dla zaburzen konwersyjnych);

e ché6d w zaburzeniach tzw. wyzszego poziomu (ang. hi-
gher level gait disorder) (znaczne zaburzenia réwnowa-
gi, dodatni tzw. test pociagania (zwykle do tylu [ang.
pull test], np. w chorobie Parkinsona), padanie ,,jak kto-
da” (np. w postepujacym porazeniu ponadjadrowym),
nieprawidtowe synergie, krzyzowanie koriczyn dolnych
i liczne zawahania oraz przymrozenia (np. przy prze-
chodzeniu przez waskie przejécia — charakterystycz-
ne dla zaawansowanej choroby Parkinsona), apraksja
chodu (na lezaco chory wykonuje ruchy naprzemien-
ne w sposob rytmiczny, ptynny, np. tzw. rowerek, po-
stawiony nie moze rozpoczaé chodu (np. w parkinso-
nizmie naczyniowym, wodogltowiu normotensyjnym),
dodatkowo: zaburzenia w wykonywaniu dwéch czyn-
nodci niezaleznie (tzw. dual tasks), objawy czolowe,
zaburzenia funkcji wykonawczych i upadki).

Badanie chodu powinno uwzgledniac:

e ogladanie chorego (istotne jest badanie konczyn dol-
nych, jak i koficzyn gérnych: utrata balansowania jed-
nej konczyny, czesto z dystonicznym, zgieciowym jej
ustawieniem jest charakterystyczna dla choroby Par-
kinsona, zaniku wieloukladowego czy zwyrodnienia
korowo-podstawnego, balansowanie zachowane przy
obecnych zaburzeniach chodu (ang. lower body parkin-
sonism) jest z kolei charakterystyczne dla parkinsoni-
Zmu naczyniowego;

* ocene dlugosci kroku, jego rytmicznosci, szybkosci,
stopnia unoszenia koniczyn dolnych w czasie chodzenia;

e ocene chodu jako catosci (harmonijnej wspétpracy roz-
nych czesci ciata w czasie chodu, ptynnosci ruchéw
— rozfragmentowanie ruchu jest charakterystyczne dla
apraksji chodu, calkowita dezorganizacja dla chodu
psychogennego);

* czynniki prowokujace zaburzenia chodu (np. jednocze-
sne moéwienie), chéd po linii (tzw. tip-top), padanie
w jedna strone — typowe dla zaburzen przedsionko-
wych, chéd do tytu, chéd na palcach, na pigtach (oce-
na niedowladu zginaczy grzbietowych i podeszwowych
stép), chéd z zamknietymi oczami (nasilenie zaburzen
w ataksji w przebiegu neuropatii czuciowej);

e czynniki wspomagajace (np. chodzik moze spowodo-
wacé nagla poprawe w tzw. chodzie ostroznym, zwykle
jest mato przydatny w apraksji chodu [higher level gait
disorder]);

* ocene testu pociaggania (ang. pull test) — nalezy wyko-
nywac ostroznie — najlepiej kiedy badajacy ma za soba
$ciane, uniemozliwiajaca upadek zar6wno badanego jak
i badajacego, inny wariant — podparcie plecéw cho-
rego i nagte zwolnienie, lub pociagniecie tylko jedne-
go ramienia, lepiej nasladujace sytuacje zyciowe, pro-
wadzace do upadkow (typowy dla zespoléw parkin-
sonowskich);

www.ppn.viamedica.pl

75



Polski Przeglad Neurologiczny, 2010, tom 6, supl. A

* ocene postawy: pochylona do przodu (choroba Parkin-
sona), ekstremalnie pochylona do przodu — tzw. kamp-
tokormia (choroba Parkinsona, parkinsonizm naczynio-
wy, zaburzenia psychogenne), pochylenie do przodu
i jednego boku (tzw. zespdt krzywej wiezy w Pizie
— charakterystyczny dla zaniku wielouktadowego), po-
chylenie gtowy ku przodowi (anterocollis — zanik wie-
louktadowy) lub tytowi (retrocollis — postepujace po-
razenie ponadjadrowe), dystonia konczyny gornej i jej
lewitowanie (zjawisko obcej koficzyny) w zwyrodnie-
niu korowo-podstawnym;

* niekiedy wykonuje sie dodatkowo testy ,na czas”, jak
Up-and-Go Test.

Badanie chodu powinno by¢ zawsze elementem cato-
$ciowego badania neurologicznego, uzupelnionego bada-
niem neuropsychologicznym.
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Znaczenie objawu Bahinskiego (odruchu
paluchowego) w praktyce klinicznej

Jacek Staszewski
Klinika Neurologii Wojskowego Instytutu Medycznego w Warszawie

Najwazniejszym objawem patologicznym stwierdza-
nym w zaburzeniach funkcji uktadu nerwowego jest bez
watpienia objaw Babinskiego. Chociaz pierwsze doniesie-
nie z 1896 roku dotyczace odkrycia ,,odruchu paluchowe-
go” liczylo zaledwie 28 wierszy, objaw Babiniskiego szyb-
ko zostal uznany za podstawowy dowdéd kliniczny prze-
mawiajacy za obecnoscig uszkodzenia drég piramidowych,
co pozwalalo 6wczesnym neurologom m.in. na wyklucze-
nie histerycznego tla objawéw [1]. W warunkach fizjolo-
gicznych, w odpowiedzi na draznienie skéry zewnetrznej
powierzchni podeszwy wyzwalany jest odruch podeszwo-
wy, na ktéry sklada sie zgiecie podeszwowe wszystkich
palcéw wraz ze skurczem przednich miesni uda. W przy-
padku uszkodzenia drogi korowo-rdzeniowej pojawia sie
objaw Babinskiego, bedacy polisynaptycznym odruchem
skérnym, wyzwalanym na skutek ustania hamujacego
dzialania kory mézgu na rdzen. Polega on na tonicznym,
grzbietowym zgieciu palucha wywolanym skurczem mie-
$nia prostownika dtugiego palucha [2]. Cecha znamiennag
jest powtarzalno$¢ objawu oraz natychmiastowy powrét
palucha do potozenia wyjsciowego po ustaniu draznienia.
Zbyt silne (b6lowe) draznienie skéry podeszwy moze ma-
skowa¢ wystapienie objawu Babiniskiego poprzez wyzwo-
lenie obronnego, czynnego ruchu zgiecia podeszwowego
wszystkich palcéw. W roku 1903 Jézef Babinski uzupet-
nil swoj pierwotny opis o ,objaw odwodzenia palcow”
nazywany réwniez ,objawem wachlarza”. Jest to objaw
towarzyszacy ruchowi palucha ku goérze, ale nie jest to

warunek niezbedny dla rozpoznania objawu Babinskie-
go, gdyz moze on takze wystepowac u oséb zdrowych [3].
Dodatkowo wystepuje takze réwnoczesny skurcz innych
mie$ni zginaczy konczyny dolnej (przede wszystkim mie-
$nia piszczelowego przedniego i napinacza powiezi sze-
rokiej), spowodowany wlaczeniem m. prostownika dtu-
giego palucha w synergie zgieciowa koniczyny dolnej. Uzy-
wanie okre$lenia ,,negatywny objaw Babinskiego” dla opi-
sania fizjologicznego odruchu podeszwowego nie jest po-
prawne.

Badanie odruchu podeszwowego jest wciaz podstawo-
wym elementem badania neurologicznego. Czasem nie
wnosi wiecej informacji w stosunku do juz zebranych da-
nych z wywiadu lub do innych dominujacych objawéw
klinicznych. Przykladowo u chorego z niedowtadem po-
fowiczym i ze stwierdzanymi w badaniach neuroobrazo-
wych (mézgu lub rdzenia kregowego) zmianach w obre-
bie drogi piramidowej. Jednak u innych chorych obecnosé
objawu Babinskiego moze by¢ wczesnym, nawet jedynym
objawem uszkodzenia gérnego motoneuronu spowodowa-
nego np. zmianami zwyrodnieniowymi, demielinizacyj-
nymi lub podraznieniowymi. Objaw Babiniskiego jest od-
ruchem fizjologicznym wylacznie wéréd matych dzieci
z niedojrzalymi, niezmielinizowanymi drogami piramido-
wymi. Wystapienie objawu Babinskiego po 3. rz. jest uzna-
wane za wiarygodny, 100-procentowy, swoisty dowéd
dysfunkcji (organicznej lub czynnosciowej) uktadu pira-
midowego. W przeprowadzonym badaniu populacyjnym
obejmujacym 2000 zdrowych mezczyzn w wieku 18-
—25 lat obecno$¢ objawu Babinskiego stwierdzono tylko
u 2 badanych (0,1%) [4]. W innym badaniu u 3850 zdro-
wych zotnierzy, u zadnego z nich nie stwierdzono objawu
Babiniskiego [5]. Jednakze w analizie 200 oséb w pode-
sztym wieku (> 85. rz.), nieobcigzonych wywiadem cho-
réb wspdlistniejacych, jego wystepowanie odnotowano
u 12% [6]. Nie wykonywano jednak diagnostyki obrazo-
wej w celu wykluczenia uszkodzenia osrodkowego ukta-
du nerwowego, ani nie prowadzono dluzszej obserwacji
badanych. Inna przyczyna tych rozbieznosci jest mozliwa
nieprawidlowa interpretacja objawu, a takze zwigzany
z tym problem zmiennosci ocen miedzy obserwatorami.
W przeprowadzonych réznych analizach zgodno$¢ ocen
wystepowania objawu Babiniskiego w tej samej grupie cho-
rych, wyrazana warto$cig x przyjmowala szeroki zakres
warto$ci — od 0,09 (zgodnoé¢ przypadkowa) do 0,98 (wy-
soka zgodno$é). Na przyklad w pracy Millera i wsp. [7]
stopien zgodnych i prawidlowych ocen byl wyzszy wsréd
badajacych lekarzy internistéw (x = 0,36) niz neurologéw
(k = 0,28)! R6znice w interpretacji moga by¢ spowodowa-
ne badaniem wytacznie reakcji zgieciowej palucha, bez
uwzglednienia wspdlistniejacego skurczu innych miesni
zginaczy konczyny dolnej, na co zwracal uwage sam Ba-
binski [8]. Napotykane trudno$ci w ocenie ruchu prosto-
wania palucha podczas draznienia podeszwy sa prawdo-
podobnie przyczyna stosowania przez klinicystéw okre-
$lenia ,tendencja do objawu Babinskiego”. Wydaje sie, ze
nie jest to prawidlowe sformulowanie w ujeciu semantycz-
nym, jak i fizjologicznym, gdyz nie ma stanéw posred-
nich pomiedzy wystgpowaniem lub brakiem objawu lub
odruchu. W razie trudnosci interpretacyjnych bardziej
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poprawnym okresleniem bylaby ,tendencja do zgiecia
grzbietowego palucha” [9].

Prawidlowe wyniki badan neuroradiologicznych u cho-
rych ze stwierdzanym izolowanym objawem Babinskiego
nie $wiadcza o prawidtowej funkcji drég piramidowych.
W ostrej fazie udaru niedokrwiennego mézgu badanie re-
zonansu magnetycznego (MR) z opcja DWI, uwazane za
najczulsza metode wykrywajaca wczesne zmiany niedo-
krwienne, moze nie wykaza¢ nieprawidlowosci w okoto
12% przypadkow, zwlaszcza w udarach lakunarnych lub
udarach pnia mézgu [10]. Podobnie u okolo 5% chorych
spetniajacych kliniczne kryteria stwardnienia rozsianego
nie stwierdza sie zmian w badaniu MR [11]. Czulo$¢ obja-
wu Babinskiego w potwierdzonych badaniami obrazowy-
mi uszkodzeniach ukladu piramidowego szacuje sie na
90%. Wynika to z przemijajacego sttumienia aktywnosci
drég odruchu zgiecia, rzutujacych do miesnia prostowni-
ka dtugiego palucha, spowodowanego np. ostrym stanem
chorobowym (np. we wczesnej fazie udaru mézgu lub
uszkodzeniu rdzenia), niedowtadem samego miesnia (spo-
wodowanym porazeniem nerwu strzatkowego z ucisku lub
chorobg neuronu ruchowego), jak réwniez znieksztalcenia-
mi staw6éw pod postacia koslawego palucha [12]. W przy-
padku czesciowego uszkodzenia drég piramidowych, ob-
jaw Babiniskiego moze takze nie wystapic, jesli zaoszcze-
dzone sa wtékna z projekcja do konczyny dolnej [13]. Przy
obecnosci objaw6éw pozapiramidowych istotne jest rozréz-
nienie objawu Babiniskiego od spontanicznie wystepuja-
cego grzbietowego prostowania palucha w stopie prazko-
wiowej. W zwiazku z ograniczeniami czasowymi aktual-
nie przywiazuje sie wieksze znaczenie do wynikéw ba-
dan dodatkowych, zwtaszcza neuroobrazowych niz do
dlugotrwatego i szczegélowego badania neurologicznego.
Przy prawidlowym wyniku badan radiologicznych, wy-
stapienie objawu Babiniskiego moze by¢ kluczowe w po-
stawieniu prawidlowego rozpoznania, gdy dominujg kli-
nicznie objawy: pozapiramidowe (np. w zaniku wieloukta-

dowym), neuropatii ruchowo-czuciowej (choroba Charco-
ta-Marie’a-Tootha typu V), ataksji (ataksja Friedreicha) czy
zaburzen czucia glebokiego (zwyrodnienie sznurowe rdze-
nia). Podobna, wysoka warto$¢ diagnostyczna ma stwier-
dzenie objawu Babinskiego towarzyszacego objawom
uszkodzenia dolnego neuronu ruchowego, co stwierdza
sie u 30-50% chorych z klasycznym fenotypem stward-
nienia zanikowego bocznego [14].

Ponad 100 lat od odkrycia odruchu paluchowego przez
Jézefa Babinskiego, objaw ten pozostaje podstawowym
elementem semiologii neurologicznej, a jego przydatnosc
kliniczng dobrze oddaja stowa innego wielkiego neurolo-
ga, W. Landaua, ktéry stwierdzit, ze objaw Babinskiego
jest ,darem Boga dla neurologéw” [15].
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