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  PRZEDMOWA DO II WYDANIA


  Szanowni Państwo, Mili Studenci!


  Oddajemy do rąk Państwa drugie już wydanie podręcznika pod bezpretensjonalnym tytułem Neurologia – tym razem w nowej, znacznie zmienionej szacie.


  Uprzednia edycja, z 2006 roku, spełniła chyba już swoje zadanie – służyła wiernie kilku rocznikom studentów zarówno na zajęciach z neurologii, jak i – mamy nadzieję – przed egzaminem.


  Czas biegnie nieubłaganie dla wszystkich; wszelako jest on wyjątkowo surowy dla autorów i redaktorów publikacji książkowych, powinni oni bowiem zdawać sobie sprawę z nieuchronnego postępu wiedzy i – jeżeli chcą w jakiejkolwiek mierze istnieć na rynku wydawniczym – muszą rewidować i unowocześniać wydawane monografie i podręczniki.


  Ta konstatacja przyświecała nam, gdy przed ponad rokiem zdecydowaliśmy się na przygotowanie drugiego, znacznie zmienionego wydania Neurologii z odnowionym składem autorskim. Istotnym novum jest możliwość skorzystania ze strony internetowej: www.neurologia.pzwl.pl, zawierającej fotogramy, zdjęcia, uzupełnienia tabelaryczne oraz filmy poświęcone badaniu neurologicznemu i stanom patologicznym w neurologii klinicznej.


  Podręcznik zachował uprzedni układ, jednak podzielono go na dwa tomy; tom pierwszy obejmuje część wstępną, w tomie drugim zamieszczono zasadniczą część kliniczną i część uzupełniającą – nie mniej ważną dla zainteresowanych neurologią. Podobnie jak w pierwszym wydaniu, treści uzupełniające dla danych rozdziałów – choć istotne merytorycznie – pisane są drobnym drukiem. W końcowej części drugiego tomu podręcznika znajduje się test zawierający 70 pytań jednokrotnego wyboru (dostępny również na stronie internetowej), przy którego rozwiązywaniu można zrekapitulować wiedzę wyniesioną z lektury książki. Odpowiedzi na każde z pytań testu zawarte są w treści podręcznika.


  Klucz do rozwiązania zadań testowych otwiera się prostym pytaniem – zabawnie nie-medycznym.


  Jak w przypadku poprzedniego wydania, także i teraz liczymy na uwagi od Czytelników – będą one podstawą do wprowadzenia zmian w potencjalnych, kolejnych wydaniach książki.


  Życzymy miłej i owocnej lektury …
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  prof. dr hab. med. Wojciech Kozubski 
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  prof. dr hab. med. Paweł P. Liberski


  Poznań, Łódź 2013


  PRZEDMOWA DO I WYDANIA


  Oddajemy do rąk naszych Czytelników nowy podręcznik neurologii klinicznej. W założeniu zarówno redaktorów, autorów, jak i wydawcy ma być on wstępem do studiowania neurologii na wydziałach lekarskich uczelni medycznych.


  Książka mieści w sobie dwie główne części. Pierwsza to część wstępna, propedeutyczna, zaznajamiająca Czytelnika z diagnostyką neurologiczną – zbieraniem wywiadu, badaniem fizykalnym, rolą badań laboratoryjnych, zawierająca również podstawowe wiadomości o zespołach klinicznych w neurologii, a także roli badania neuropatologicznego i neuropsychologicznego w diagnostyce chorób układu nerwowego.


  W części drugiej, klinicznej, omówione są najczęstsze choroby (jednostki nozologiczne i zespoły objawowe) występujące w neurologii, w aspekcie epidemiologii, patofizjologii, objawów klinicznych, diagnostyki i leczenia.


  W obu częściach wiadomości wykraczające poza zakres uznany przez redaktorów za podstawowy zaznaczono mniejszym drukiem – informacje te są równie ważne, choć nie podstawowe, przeznaczone dla bardziej zainteresowanych neurologią jako dziedziną wiedzy klinicznej.


  Na końcu każdego rozdziału znajdują się wskazówki bibliograficzne – zalecane pozycje, na podstawie których zainteresowany Czytelnik może wzbogacić wiadomości zaznaczone w podręczniku.


  Wśród autorów książki znajdują się neurolodzy, neuropatolodzy, psychiatrzy i psycholodzy kliniczni z terenu całego kraju, zajmujący się opisywanymi przez siebie zagadnieniami.


  Ostatnią częścią podręcznika jest Addendum. Zawiera ona wiadomości dodatkowe – dla studentów zainteresowanych neurologią, stanowiące w istocie addendum (dodatek) do tradycyjnie rozumianych zagadnień neurologii klinicznej: działania niepożądane leków w neurologii, objawy psychopatologiczne w przypadku chorób układu nerwowego i neurologiczne w przypadku chorób narządów wewnętrznych oraz wiadomości na temat najczęściej spotykanych encefalopatii.


  Do podręcznika dołączony jest test sprawdzający zdobytą wiedzę. W dobie rozpowszechnienia (zwłaszcza wśród młodych ludzi) komputerów osobistych jego forma – płyta kompaktowa – nie powinna stanowić przeszkody technologicznej. Test umożliwia, co oczywiste, samosprawdzenie nabytych w podręczniku wiadomości.


  Ostatnią częścią podręcznika jest płyta kompaktowa ilustrująca wybrane stany kliniczne w neurologii, przygotowana tak, aby zainteresowany Czytelnik mógł naocznie zorientować się w obrazie klinicznym wybranych objawów.


  Dziękujemy wszystkim Autorom – w szczególności młodym (i bardzo młodym) współpracownikom z Katedry i Kliniki Neurologicznej Akademii Medycznej w Poznaniu – bez których zaangażowania, talentu i pracowitości książka ta nie powstałaby.


  Czekamy na wszystkie, nawet te najbardziej krytyczne uwagi od Czytelników – postaramy się je uwzględnić w następnych wydaniach tej książki.


  Wojciech Kozubski, Paweł P. Liberski


  CZĘŚĆ 1 WPROWADZENIE DO NEUROLOGII


  JANUSZ MORYŚ ROZDZIAŁ 1 ANATOMIA CZYNNOŚCIOWA OŚRODKOWEGO UKŁADU NERWOWEGO


  W rozdziale przedstawiony zostanie zarys anatomii czynnościowej ośrodkowego układu nerwowego (o.u.n.) z uwzględnieniem głównych układów, niezbędnych do zrozumienia objawów obserwowanych w schorzeniach tego układu. Szczegółowe dane dotyczące budowy struktur czytelnik z łatwością znajdzie w licznych opracowaniach, zarówno polskojęzycznych, jak i anglojęzycznych (patrz spis piśmiennictwa).


  UKŁAD RUCHU


  Układ ruchu złożony jest ze struktur położonych na różnych poziomach o.u.n., których wzajemne współdziałanie pozwala na prawidłowe wykonywanie dowolnej czynności, utrzymanie postawy ciała oraz koordynacji ruchów.


  UKŁAD PIRAMIDOWY


  Szlakami ruchowymi nazywamy zstępujące drogi ruchowe, rozpoczynające się w dużych neuronach piramidowych kory ruchowej mózgu lub pnia mózgu, a dochodzące do neuronów α ruchowych rogów przednich rdzenia kręgowego. Aksony rozpoczynające się w tych neuronach dochodzą przez korzenie przednie nerwu rdzeniowego, jego pień a następnie gałęzie do włókien mięśniowych, kontrolując postawę, napięcie mięśniowe, reakcje odruchowe i przede wszystkim ruchy dowolne ciała.


  Główną częścią tych dróg jest układ piramidowy, do którego zaliczamy drogę korowo-rdzeniową i drogę korowo-jądrową. Obie drogi mają podobny przebieg w przodomózgowiu i śródmózgowiu. Rozpoczynają się głównie w korze ruchowej płata czołowego, która położona jest w zakręcie przedśrodkowym. Ma ona typową sześciowarstwową budowę kory nowej, w której szczególnie rozwinięte są warstwy piramidowe (III i V). Włókna ruchowe (aksony) biorą początek w komórkach ruchowych Betza, z których wychodzące aksony kierują się do odnogi tylnej lub kolana torebki wewnętrznej przez wieniec promienisty, a następnie biegną przez część brzuszną konaru mózgu. Lokalizują się tutaj w położonej w części przedniej odnodze; bezpośrednio za nimi położona jest istota czarna (substantia nigra). Składa się ona z dwóch części: zbitej i siatkowatej. Część zbita jest miejscem produkcji dopaminy. Grzbietowo od istoty czarnej, w nakrywce, znajduje się jądro czerwienne (nucleus ruber).


  Na wysokości mostu włókna drogi piramidowej położone są w części brzusznej (podstawnej) tej struktury. Ułożone są tutaj w pęczki włókien podłużnych. Poprzedzielane są one włóknami biegnącymi poprzecznie oraz nieregularnie rozmieszczonymi między nimi komórkami nerwowymi tworzącymi jądra mostu. Włókna poprzeczne tworzą drogi dochodzące do móżdżku przez jego konar środkowy, a będące kontynuacją dróg korowo-mostowych.


  W pniu mózgu od drogi piramidowej odłączają się włókna korowo-jądrowe do poszczególnych jąder ruchowych nerwów czaszkowych.
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    Rycina 1.1.


    Schemat przedstawiający ogólną organizację układu ruchowego. (Wszystkie ryciny w tym rozdziale wykonała mgr sylwia Ścisłowska).
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    Rycina 1.2.


    Lokalizacja ośrodków ruchowych w korze mózgu oraz przebieg drogi korowo-rdzeniowej.

  


  W rdzeniu przedłużonym mieszczą się jądra nerwów czaszkowych: ruchowe – nerwu językowo-gardłowego (n. IX) i błędnego (n. X), wspólnie tworząc jądro dwuznaczne (nucleus ambiguus) oraz jądro nerwu podjęzykowego (nucleus n. hypoglossi; n. XII).


  W części grzbietowej mostu znajdują się jądra: ruchowe – nerwu trójdzielnego (nucleus motorius nervi trigemini; n. V), odwodzącego (nucleus nervi abducentis; n. VI) i twarzowego (nucleus nervi facialis; n. VII). W śródmózgowiu do przodu od istoty szarej środkowej położone są jądra nerwu okoruchowego (nucleus nervi oculomotorii) i bloczkowego (nucleus nervi trochlearis) oraz pęczek podłużny przyśrodkowy (fasciculus longitudinalis medialis).


  Rozróżnia się cztery jądra nerwu okoruchowego:


  [image: ] jądro główne nerwu okoruchowego (nucleus principalis n. oculomotorii), największe, jest ośrodkiem ruchowym większości mięśni zewnętrznych gałki ocznej;


  [image: ] jądro środkowe nerwu okoruchowego (nucleus centralis n. oculomotorii), położone w płaszczyźnie pośrodkowej między jądrami głównymi, odpowiadające prawdopodobnie za zbieżne ruchy gałek ocznych;


  [image: ] jądro ogonowe środkowe n. okoruchowego (nucleus caudalis centralis n. oculomotorii), położone poniżej jądra głównego;


  [image: ] jądro dodatkowe, czyli autonomiczne, nerwu okoruchowego (nucleus accessorius autonomicus n. oculomotorii jądro Westphala-Edingera), leżące ku tyłowi od jądra głównego, jest przywspółczulnym ośrodkiem związanym z czynnością mięśni wewnętrznych gałki ocznej.
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    Rycina 1.3.


    Lokalizacja jąder nerwów czaszkowych w pniu mózgu.

  


  Do większości jąder nerwów czaszkowych dochodzą skrzyżowane włókna z półkuli przeciwnej oraz włókna nieskrzyżowane. Do dolnej części jądra nerwu twarzowego (kontrolującego mięśnie dolnej części twarzy) oraz do jądra nerwu podjęzykowego (unerwiającego mięśnie języka) dochodzą aksony drogi korowo-jądrowej wyłącznie z przeciwstronnej półkuli mózgu, do górnej części jądra nerwu twarzowego (mięśnie mimiczne górnej części twarzy) dochodzą natomiast informacje z obu półkul mózgu.


  W dolnym odcinku pnia mózgu włókna drogi korowo-rdzeniowej biegną przez piramidę rdzenia przedłużonego. Na pograniczu rdzenia kręgowego większość włókien przechodzi na drugą stronę, tworząc skrzyżowanie piramid (decussatio pyramidum). Poniżej skrzyżowania piramid obecne są dwie drogi korowo-rdzeniowe – boczna, zawierająca włókna skrzyżowane, położona w sznurze bocznym rdzenia (80–85% włókien), oraz przednia (15–20% włókien), zawierająca włókna nieskrzyżowane, biegnące w sznurze przednim.


  JĄDRA PODSTAWY TZW. UKŁAD POZAPIRAMIDOWY


  Drugą ważną grupą struktur niezbędnych do prawidłowego wykonania czynności ruchowych są jądra podstawy, niektóre jądra wzgórza oraz móżdżek.


  We wnętrzu półkul mózgu znajdują się struktury należące do tzw. układu pozapiramidowego – ciało prążkowane (corpus striatum). Ciało prążkowane zawiera dwie rozwojowo różne części – prążkowie (striatum), pochodzące z kresomózgowia, i gałkę bladą (globus pallidus) powstałą z międzymózgowia. Prążkowie składa się z jądra ogoniastego (nucleus caudatus) i skorupy (putamen). Jądro ogoniaste w swym przebiegu towarzyszy komorze bocznej; można w nim rozróżnić głowę, trzon oraz ogon. Od skorupy oddzielają je włókna torebki wewnętrznej. Skorupa tworzy wspólnie z gałką bladą jądro soczewkowate (nucleus lentiformis). Gałka blada podzielona jest na dwie części przez blaszkę rdzenną przyśrodkową – na gałkę bladą przyśrodkową i boczną.


  Ciało prążkowane jest zasadniczą częścią tzw. układu pozapiramidowego, którego działanie opiera się na układzie pętli neuronalnych.


  Pętle neuronalne występujące między strukturami półkuli mózgu tworzą złożony kompleks połączeń łączących ze sobą różne części jąder podstawy ze wzgórzem, niskowzgórzem, istotą czarną i korą mózgu.


  Biorąc pod uwagę znaczenie czynnościowe struktur położonych poza półkulą mózgu, dwie z nich odgrywają kluczową rolę w regulacji napięcia mięśniowego, precyzji ruchów oraz płynności wykonywanych ruchów.


  1. Niskowzgórze (subthalamus) znajduje się w międzymózgowiu ku dołowi i w bok od wzgórza. Włókna torebki wewnętrznej przechodzące w odnogę mózgu oddzielają niskowzgórze od gałki bladej. Do głównych struktur niskowzgórza zalicza się jądro niskowzgórzowe (nucleus subthalamicus) oraz tzw. warstwę niepewną (zona incerta). Warstwa niepewna jest przedłużeniem jądra siatkowatego wzgórza. Włókna istoty białej tworzą tu charakterystyczne pęczki: pęczek wzgórzowy (fasciculus thalamicus; pole H1 Forela) oraz pęczek soczewkowy (fasciculus lentiformis; pole H2 Forela). Jądro niskowzgórzowe natomiast połączone jest z gałką bladą za pośrednictwem pęczka niskowzgórzowego.
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    Rycina 1.4.


    Struktury tworzące tzw. układ pozapiramidowy oraz pętle neuronalne umożliwiające regulację czynności ruchowych.

  


  2. Móżdżek (cerebellum) położony jest w tylnym dole czaszki, w którym połączony jest z pniem mózgu trzema konarami móżdżku – górnym, środkowym i dolnym. Łączą go one odpowiednio ze śródmózgowiem, mostem i rdzeniem przedłużonym. Móżdżek, podobnie jak i półkule mózgu, zbudowany jest z położonej zewnętrznie istoty szarej – kory móżdżku, oraz położonej wewnątrz istoty białej, w której znajdują się jądra móżdżku. Na powierzchni zewnętrznej


  w linii pośrodkowej znajduje się robak z położonymi po obu stronach półkulami móżdżku. Na podstawie budowy makroskopowej w móżdżku można rozróżnić 10 płacików, oddzielonych od siebie szczelinami, z których dwie największe – pierwsza i tylno-boczna – dzielą móżdżek na płaty: przedni, tylny oraz kłaczkowo-grudkowy. Do funkcji móżdżku należy przede wszystkim zapewnienie równowagi i postawy ciała, regulacja napięcia mięśni oraz kontrola wykonywania ruchów dowolnych (zapewnienie płynności oraz koordynacji ruchu).


  Ponieważ złożona budowa makroskopowa móżdżku nie znajduje odzwierciedlenia w jego czynności, obecnie stosuje się podział móżdżku uwzględniający jego połączenia i funkcje. Podstawą stosowanego obecnie podziału móżdżku na część przedsionkową (móżdżek przedsionkowy), rdzeniową (móżdżek rdzeniowy) oraz część związaną z korą mózgu przez jądra mostu (móżdżek nowy) jest różne źródło dochodzących do niego informacji.
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    Rycina 1.5.


    Wzajemne zależności między korą mózgu, jądrami podstawy oraz móżdżkiem w regulacji czynności ruchowych.
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    Rycina 1.6.


    Schemat przedstawiający drogi odi domóżdżkowe.

  


  Móżdżek przedsionkowy otrzymuje informacje przede wszystkim z układu przedsionkowego; w rozwoju filogenetycznym powstał on najwcześniej. Tworzy go płat kłaczkowo-grudkowy, a związany jest przede wszystkim z jądrami przedsionkowymi. Móżdżek rdzeniowy otrzymuje przede wszystkim informacje somatosensoryczne z rdzenia kręgowego. Należą do niego robak oraz leżąca bezpośrednio obok tzw. strefa przyrobakowa półkul. Móżdżek rdzeniowy związany jest z jądrami czopowatym i kulkowatym oraz jądrem wierzchu. Filogenetycznie najmłodszą częścią móżdżku jest związany czynnościowo z korą mózgu móżdżek nowy. Otrzymuje on, przez jądra mostu, informacje z kory mózgu. Należy do niego znaczna część kory obu półkul móżdżku, związana z jądrem zębatym.


  Na koniec warto wspomnieć o budowie kory móżdżku, która składa się z trzech warstw: drobinowej, zwojowej oraz ziarnistej. Najbardziej powierzchowną warstwą jest warstwa drobinowa, poniżej której położona jest wąska warstwa zwojowa (komórek Purkinjego). Warstwa ta zawiera liczne gruszkowatego kształtu komórki Purkinjego. Na drzewkowato rozgałęzionych dendrytach komórek Purkinjego kończą się włókna pnące oraz włókna równoległe. Od podstawy komórki Purkinjego odchodzi akson biegnący przez warstwę ziarnistą do neuronów jąder móżdżku. W przeważającej części komórki Purkinjego zawierają neuroprzekaźnik hamujący – kwas gamma-aminomasłowy (GABA). Najgłębiej położoną warstwą kory móżdżku jest warstwa ziarnista, w której znajdują się bardzo liczne komórki ziarniste małe oraz rzadziej występujące komórki ziarniste duże (komórki Golgiego). Neurony ziarniste małe charakteryzują się obecnością silnie rozgałęzionych dendrytów na kształt szponów. Aksony tych komórek wędrują do komórki Purkinjego.
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    Rycina 1.7.


    Schemat budowy kory móżdżku z zaznaczeniem jej dróg doprowadzających oraz odprowadzających.

  


  Do kory móżdżku dochodzą dwa typy włókien: włókna pnące rozpoczynające się w jądrach oliwki oraz włókna mszyste (kiciaste) rozpoczynające się głównie w rdzeniu kręgowym oraz neuronach jąder mostu. Włókno pnące dostarcza komórce Purkinjego informacji dotyczących wzorca ruchowego wykonywanej czynności. Włókno mszyste pobudza wiele komórek ziarnistych, których aksony, po rozdwojeniu, tworzą włókna równoległe. Włókna mszyste (za pośrednictwem włókien równoległych) są dla komórek Purkinjego źródłem informacji o „poleceniach”, które zostały wydane motoneuronom rogów przednich rdzenia przez korę mózgu oraz o stanie realizacji tych „poleceń” przez mięśnie.


  UKŁAD CZUCIA


  Informacje somatosensoryczne z tułowia oraz kończyn są przesyłane do wzgórza dwiema drogami wstępującymi:


  [image: ] sznurami tylnymi rdzenia – drogi czucia epikrytycznego,


  [image: ] sznurami przednimi i bocznymi – drogi czucia protopatycznego.


  Informacje z receptorów przenoszone są włóknami dośrodkowymi, znajdującymi się w nerwach obwodowych, których ciało komórki nerwowej zlokalizowane jest w zwoju rdzeniowym korzenia tylnego nerwu rdzeniowego.


  Drogi czucia epikrytycznego. To czucie, obejmujące doznania dotykowe, wibracje oraz informacje ze stawów i ścięgien, przewodzone jest przez włókna dośrodkowe neuronów pozornie jednobiegunowych zwoju rdzeniowego – czucie ułożenia, wibracji i ruchu. Dośrodkowe wypustki komórek tych zwojów wnikają do rdzenia kręgowego i biegną w sznurach tylnych, zachowując układ topograficzny. Włókna z segmentów krzyżowych, lędźwiowych i dolnych piersiowych tworzą przyśrodkowo położony pęczek smukły, natomiast włókna z górnych części klatki piersiowej oraz kończyny górnej bardziej bocznie położony pęczek klinowaty. Po dojściu do rdzenia przedłużonego włókna obu pęczków kończą się odpowiednio w jądrze smukłym i klinowatym.


  Włókna wychodzące z obu jąder krzyżują się przechodząc na stronę przeciwległą, a następnie tworzą wstęgi przyśrodkowe (lemniscus medialis). Po skrzyżowaniu włókna z jąder smukłych układają się brzusznie, a włókna z jąder klinowatych bardziej grzbietowo. Na wysokości mostu do wstęgi bocznej dołączają się włókna wstęgi trójdzielnej (lemniscus trigeminalis). Włókna wstęgi przyśrodkowej kończą się w jądrze brzusznym tylnym wzgórza.


  Drogi czucia protopatycznego. Wyróżnia się dwie czuciowe drogi wstępujące.


  Pierwsza z nich – droga rdzeniowo-wzgórzowa boczna (fractus spinothalamicus lateralis) przewodzi czucie bólu i temperatury.


  
    [image: ] 

    Rycina 1.8 a.


    Lokalizacja kory czuciowej w półkuli mózgu oraz przebieg dróg sznurów tylnych w rdzeniu kręgowym i pniu mózgu.

  


  
    [image: ] 

    Rycina 1.8 b.


    Lokalizacja kory czuciowej w półkuli mózgu oraz przebieg dróg czuciowych sznurów przednich i bocznych w rdzeniu kręgowym i pniu mózgu.

  


  Rozpoczyna się ona w neuronach istoty galaretowatej rdzenia. Włókna krzyżują się i po przejściu na stronę przeciwległą rdzenia biegną w sznurze bocznym, przy czym pęczki włókien z segmentów krzyżowych leżą powierzchownie, a wyżej wnikające włókna z segmentów lędźwiowych, piersiowych i szyjnych, zgodnie z prawem odśrodkowego ułożenia włókien nerwowych, leżą coraz głębiej. Przechodząc przez rdzeń przedłużony droga rdzeniowo-wzgórzowa boczna tworzy wstęgę rdzeniową (lemniscus spinalis), która w śródmózgowiu dołącza do włókien wstęgi przyśrodkowej, układając się w stosunku do niej bardziej grzbietowo i bocznie. Większa część włókien wstęgi rdzeniowej dociera do jądra brzusznego tylnego wzgórza.


  Druga droga – rdzeniowo-wzgórzowa przednia (tractus spinothalamicus anterior) przewodzi informacje czucia dotyku i ucisku.


  Początek drogi jest podobny do poprzedniej, z tą różnicą, iż włókna po przejściu na drugą stronę rdzenia kręgowego biegną w sznurze przednim.


  Na wysokości rdzenia przedłużonego i śródmózgowia obie drogi rdzeniowo-wzgórzowe biegną wspólnie, tworząc wstęgę rdzeniową dochodzącą do wzgórza.


  Bardzo ważnym elementem dróg czuciowych jest miejsce wejścia informacji do rdzenia kręgowego. Włókna po wejściu do rogu tylnego rdzenia kręgowego dochodzą do warstwy brzeżnej, istoty galaretowatej oraz znacznej części jądra własnego rogu tylnego (blaszki I – IV Rexeda). Zgodnie z licznymi obserwacjami w tej okolicy kończą się włókna przewodzące impulsy czuciowe z eksteroreceptorów skórnych, czyli czucie bólu, temperatury i powierzchownego dotyku. Wychodzą stąd włókna śródi międzysegmentowe dla odruchów polisynaptycznych, zarówno ipsi-, jak i heterolateralnych, oraz drogi rdzeniowo-wzgórzowe. Stopień odczuwania bodźców bólowych zależy od okoliczności im towarzyszących, co pozwala na modulację transmisji bólu oraz jej emocjonalne modyfikowanie.
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    Rycina 1.9.


    Schemat rdzenia kręgowego z oznaczeniem możliwych dróg kontroli informacji czuciowych dochodzących do rogu tylnego.

  


  Taka modulacja czucia bólu odbywa się w wyniku interakcji z czuciem z mechanoreceptorów lub pod wpływem zstępujących serotoninowych szlaków wychodzących z jądra szwu pnia mózgu. Ważną rolę w tej regulacji odgrywają interneurony znajdujące się w istocie galaretowatej rogu tylnego (blaszka II Rexeda), których neuroprzekaźnikiem jest enkefalina. Hamują one aktywność neuronów przewodzących czucie bólu, znajdujących się w blaszkach I, IV oraz V.
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    Rycina 1.10.


    Schemat lokalizacyjny jąder nerwu trójdzielnego z zaznaczeniem doprowadzających dróg czuciowych dla czucia epikrytycznego (a), protopatycznego (b), czucia głębokiego z mięśni żwaczy (c) oraz włókien ruchowych do mięśni żwaczy (d).

  


  Układ trójdzielny. Nerw trójdzielny unerwia czuciowo skórę twarzy, jamy ustnej oraz oponę twardą jamy czaszki, natomiast ruchowo – mięśnie żwacze. Ciała komórek ruchowych nerwu trójdzielnego znajdują się w jądrze ruchowym nerwu trójdzielnego położonym w moście. Ciała komórek czuciowych pozornie jednobiegunowych, z wyjątkiem neuronów przewodzących czucie proprioceptywne, znajdują się w zwoju trójdzielnym leżącym w środkowym dole czaszki.


  Włókna dośrodkowe komórek czuciowych zwoju trójdzielnego dochodzą do dwóch jąder czuciowych nerwu trójdzielnego – jądra pasma rdzeniowego (odpowiednik sznurów bocznych rdzenia kręgowego – czucie bólu, temperatury) oraz jądra czuciowego głównego, będącego odpowiednikiem sznurów tylnych rdzenia, odpowiedzialnym za czucie ułożenia, ruchu, wibracji i – częściowo – głębokiego dotyku, a więc czucia epikrytycznego.


  Odmiennie od opisywanych dróg odbywa się przekazywanie informacji czucia proprioceptywnego. Ciała komórek pozornie jednobiegunowych (pierwszy neuron drogi czuciowej) przewodzących te informacje znajdują się w jądrze śródmózgowiowym – jest to dla tego rodzaju czucia odpowiednik zwoju rdzeniowego.


  Wszystkie aksony neuronów znajdujących się w jądrach czuciowych nerwu trójdzielnego kierują się następnie do wzgórza – do jądra brzusznego tylno-przyśrodkowego.


  UKŁAD WZROKU


  Droga wzrokowa jest układem neuronów przekazujących informacje wzrokowe z siatkówki do pierwszorzędowej kory wzrokowej (pole 17. wg Brodmanna) w płacie potylicznym za pośrednictwem ciała kolankowatego bocznego. Początkowym elementem tej drogi jest nerw wzrokowy (nervus opticus) rozpoczynający się w komórkach zwojowych siatkówki. Przechodzi on kolejno przez: część położoną wewnątrz oczodołu (odcinek wewnątrzoczodołowy), następnie odcinek przebiegający przez kanał wzrokowy, a w końcu odcinek wewnątrzczaszkowy, sięgający do górno-bocznego kąta skrzyżowania wzrokowego. Uszkodzenie nerwu wzrokowego po jednej stronie spowoduje całkowitą ślepotę oka po tej samej stronie.


  Kolejnym etapem drogi wzrokowej jest skrzyżowanie nerwów wzrokowych, znajdujące się w obrębie międzymózgowia, gdzie włókna biorące początek w przyśrodkowych (nosowych) połowach siatkówek przechodzą do przeciwległego pasma wzrokowego. Włókna z bocznych (skroniowych) części siatkówek nie ulegają w nim skrzyżowaniu, lecz z nerwu wzrokowego kierują się do pasma wzrokowego po tej samej stronie. W przypadku ucisku lub przerwania ciągłości środkowej części skrzyżowania wzrokowego, gdzie znajdują się włókna przechodzące do pasm wzrokowych stron przeciwnych, wystąpi niedowidzenie połowicze dwuskroniowe, obserwowane np. w guzach przysadki mózgowej.
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    Rycina 1.11.


    Przebieg drogi wzrokowej oraz zaburzenia w polu widzenia występujące po uszkodzeniu w jej różnych częściach (opis w tekście).

  


  Ku tyłowi, w przedłużeniu skrzyżowania wzrokowego, bocznie od guza popielatego biegnie kolejny element drogi wzrokowej, tj. pasmo wzrokowe (tractus opticus). Zawiera ono włókna wzrokowe ze skroniowej połowy siatkówki po tej samej stronie oraz z przeciwstronnej nosowej połowy siatkówki, czyli prowadzi informacje wzrokowe z jednoimiennych połówek pola widzenia obu oczu. Uszkodzenie tej części prowadzi do niedowidzenia połowiczego jednoimiennego po przeciwnej stronie. Włókna pasma wzrokowego docierają do ciała kolankowatego bocznego, gdzie dochodzi do przełączenia informacji na czwarty neuron. Jak wykazano, aksony dochodzące do tego ciała ze skroniowej połowy siatkówki tej samej strony kończą się w jego warstwach 2., 3. i 5., natomiast włókna z przeciwstronnej nosowej połowy siatkówki kończą się w warstwie 1., 4. i 6.
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    Rycina 1.12.


    Schemat warstwowej budowy ciała kolankowatego bocznego.
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    Rycina 1.13.


    Schemat połączeń ciała kolankowatego z głębokimi warstwami kory wzrokowej.

  


  Po przełączeniu z trzeciego neuronu (aksonów komórek zwojowych siatkówki) na neuron czwarty, którym są komórki głównego jądra ciała kolankowatego bocznego, aksony wychodzące z ciała kolankowatego bocznego tworzą promienistość wzrokową (Gratioleta). Ta ostatnia przechodzi przez część zasoczewkową i podsoczewkową torebki wewnętrznej, a następnie kończy się w korze wzrokowej położonej wokół bruzdy ostrogowej (pole 17. wg Brodmanna). Uszkodzenie tej części drogi wzrokowej prowadzi do niedowidzenia połowiczego jednoimiennego po stronie przeciwnej. Promienistość wzrokowa dzieli się na dwie części: górną, która dochodzi do ściany górnej bruzdy ostrogowej – klinka, oraz dolną, która po wyjściu z ciała kolankowatego bocznego tworzy pętlę skierowaną do przodu (pętla Meyera), a następnie wygina się ku tyłowi, kończąc się w dolnej ścianie bruzdy ostrogowej – zakręcie językowym.


  Pierwsza część przewodzi informacje z górnych kwadrantów siatkówki, odpowiadających dolnym kwadrantom pola widzenia. Jej uszkodzenie prowadzi do niedowidzenia kwadrantowego jednoimiennego dolnego po stronie przeciwnej. Druga związana jest z przewodzeniem informacji wzrokowych z dolnych kwadrantów siatkówki, reprezentujących górne kwadranty pola widzenia. Uszkodzenie części dolnej promienistości prowadzi do jednoimiennego niedowidzenia kwadrantowego górnego po stronie przeciwnej.


  Reakcje odruchowe związane ze wzrokiem. Część włókien nerwu wzrokowego nie kończy się w ciele kolankowatym bocznym, ale przebiega bezpośrednio do wzgórków górnych (colliculi superiores) oraz do jąder okolicy przedpokrywkowej (area pretectalis ), a ostatecznie do neuronów jądra Westphala-Edingera. Włókna te stanowią przede wszystkim drogę dośrodkową dla odruchu źrenicy na światło. Z jądra dodatkowego nerwu okoruchowego wychodzą aksony tworzące odśrodkowe ramię odruchu źrenic na światło.


  Dochodzą one drogą nerwu III do zwoju rzęskowego i do mięśnia zwieracza źrenicy. Dzięki temu, że informacja o sile natężenia światła z jednego oka dochodzi do jąder dodatkowych nerwów okoruchowych obu stron, jest możliwa konsensualna (skrzyżowana) reakcja źrenic na światło, tzn. oświetlenie jednego oka prowadzi do zwężenia źrenicy w obu oczach.


  Odruch na konwergencję i akomodację związany jest z aktywnym udziałem kory wzrokowej. Informacje docierające drogami wzrokowymi do kory zostają następnie wysłane do pola przedpokrywowego, przez które bodziec dociera do jądra nerwu okoruchowego. W zależności od typu reakcji odruchowej włókna wychodzące z pola przedpokrywowego docierają do innej części jąder nerwu okoruchowego. I tak:


  [image: ] dla zbieżności – włókna dochodzą do części jądra ruchowego n. III, unerwiającej mięśnie proste przyśrodkowe;


  [image: ] dla akomodacji – włókna docierają do dolnej części jądra autonomicznego n. III (Westphala-Edingera), a później przez przywspółczulny zwój rzęskowy do mięśnia rzęskowego;


  [image: ] dla zwężenia źrenic – włókna docierają do górnej części jądra autonomicznego n. III, następnie do przywspółczulnego zwoju rzęskowego i w końcu do mięśnia zwieracza źrenicy.


  Z innych reakcji odruchowych warto wspomnieć o odruchu mrugania (odruch rogówkowy), w którym nagłe pojawienie się przedmiotu bezpośrednio przed okiem powoduje wystąpienie odruchowego zamknięcia powiek. Dośrodkowe impulsy tego odruchu przebiegają od siatkówki bezpośrednio do pokrywy śródmózgowia i stąd dalej przez drogę pokrywowo-jądrową do jąder nerwu twarzowego, z których pochodzi obustronne unerwienie mięśnia okrężnego oka.


  OŚRODKI RUCHOWE GAŁEK OCZNYCH


  Korowy ośrodek skojarzonego spojrzenia w bok. Położony jest on w tylnej części zakrętu czołowego środkowego (pole 8. wg Brodmanna). Jest to korowy ośrodek świadomych ruchów gałek ocznych. Jego pobudzenie (uszkodzenie drażniące) wywołuje skojarzone spojrzenie gałek ocznych w stronę przeciwną do uszkodzenia. Zniszczenie tego ośrodka wywołuje przejściowe skojarzone spojrzenie gałek ocznych w stronę uszkodzenia.
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    Rycina 1.14.


    Schemat reakcji odruchu źrenicy na światło.

  


  Podkorowy ośrodek skojarzonego spojrzenia w bok. Położony jest on w okołomostowym tworze siatkowatym, w jądrze poprzedzającym (nucleus prepositus), znajdującego się w bliskim sąsiedztwie jądra nerwu odwodzącego (n. VI). Otrzymuje informacje z przeciwstronnego korowego ośrodka skojarzonego spojrzenia w bok. Włókna wychodzące z tego ośrodka krzyżują się w moście, a następnie biegną w pęczku podłużnym przyśrodkowym i pobudzają przeciwległe jądra nerwu mięśnia prostego przyśrodkowego, znajdującego się w zespole jąder nerwu okoruchowego, oraz równocześnie jądra dla mięśnia prostego bocznego po tej samej stronie.


  Stymulacja podkorowego ośrodka skojarzonego spojrzenia w bok po jednej stronie powoduje skojarzony ruch gałek ocznych w tę samą stronę.


  Podkorowy ośrodek skojarzonego spojrzenia do góry lub w dół. Położony jest on na poziomie spoidła tylnego. Obejmuje przednią część jądra śródmiąższowego pęczka podłużnego przyśrodkowego, która wysyła połączenia do jądra nerwu okoruchowego i jądra nerwu bloczkowego. Ośrodek ten ulega uszkodzeniu w zespole Parinauda, który jest najczęściej następstwem obecności szyszyniaka lub zaburzeń naczyniowych w tej okolicy.


  UKŁAD SŁUCHU I RÓWNOWAGI


  Układy słuchu i równowagi, choć czynnościowo niezależne, omawiane są zwykle łącznie ze względu na ich ścisłe związki morfologiczne. Dotyczy to przede wszystkim przewodzenia dośrodkowych informacji z komórek zmysłowych, znajdujących się w uchu wewnętrznym przez VIII nerw czaszkowy, zwany nerwem przedsionkowo-ślimakowym.


  UKŁAD SŁUCHU


  Informacje słuchowe z receptorów w narządzie ślimakowym przekazywane są do zwoju spiralnego, a następnie wypustką dośrodkową komórek dwubiegunowych drogą nerwu VIII wędrują do leżących po tej samej stronie jąder ślimakowych. Z jąder tych wychodzą aksony drugiego neuronu drogi słuchowej tworząc szeroką płytę, zawierającą zarówno włókna, jak i komórki nerwowe, tzw. ciało czworoboczne. Włókna biegnące w prawym i lewym ciele czworobocznym krzyżują się przechodząc na stronę przeciwną i wnikają do wstęg bocznych (lemniscus lateralis); dochodzą one do wzgórków dolnych blaszki pokrywy.


  Informacja z jąder ślimakowych brzusznych dociera również do jąder górnych oliwki, znajdujących się w tylnej części mostu, bocznie od wstęgi przyśrodkowej. Odgrywają one rolę w lokalizacji dźwięków i analizie obuusznej. Z jądra górnego oliwki oraz z neuronów znajdujących się w jego sąsiedztwie wychodzi projekcja wsteczna do ślimaka przebiegająca przez nerw przedsionkowo-ślimakowy.


  Ten odśrodkowy szlak nazywany jest pęczkiem oliwkowo-ślimakowym, a zadaniem jest regulacja przepływu informacji słuchowych docierających do mózgu przez wpływ na wrażliwość receptorów.


  Ze wzgórków dolnych informacja słuchowa dochodzi do ciała kolankowatego przyśrodkowego, a następnie przez promienistość słuchową, do pierwszorzędowej kory słuchowej w płacie skroniowym.
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    Rycina 1.15.


    Lokalizacja ośrodków słuchowych w korze płata skroniowego oraz przebieg dróg słuchowych od jąder ślimakowych pnia mózgu.

  


  Pierwszorzędowa kora słuchowa zlokalizowana jest w zakrętach skroniowych poprzecznych Heschla (pole 41. wg Brodmanna), które znajdują się w głębi bruzdy bocznej i także wykazują tonotopową organizację. Zakręty te wysyłają połączenia do asocjacyjnej kory słuchowej (pole 22.), położonej w tylnej części zakrętu skroniowego górnego. Asocjacyjna kora słuchowa w półkuli dominującej zawiera ośrodek czuciowy mowy Wernickego. Ośrodek czuciowy mowy łączy się za pomocą pęczka łukowatego z ośrodkiem ruchowym mowy Broki w zakręcie czołowym dolnym (pole 44.). Uszkodzenie ośrodka czuciowego mowy powoduje afazję czuciową (zwaną także afazją odbiorczą). W jej wyniku pacjent słabo rozumie mowę, mówi nawet szybciej niż normalnie (zachowana jest płynność mowy), ale niewłaściwie wypowiada słowa, tworzy słowa nieistniejące, nie przestrzega zasad gramatyki, wskutek czego mowa staje się niezrozumiała i sprawia wrażenie języka obcego. Pacjent nie jest często świadomy swojej choroby.


  Zasadniczą cechą odróżniającą drogę słuchową od drogi czuciowej i wzrokowej jest jej skrzyżowanie na różnych poziomach, co w efekcie prowadzi do tego, że droga słuchowa przewodzi informację z obu uszu. Jednostronna głuchota występuje przy uszkodzeniu części ślimakowej nerwu VIII, ucha lub jąder ślimakowych. Jednostronne uszkodzenie drogi słuchowej powyżej jąder ślimakowych nie powoduje głuchoty w jednym uchu, ale może dawać objawy w postaci zaburzeń lokalizacji dźwięków, szumów w uszach (tinnitus) i częściowej utraty słuchu w zakresie pewnych częstotliwości.


  UKŁAD RÓWNOWAGI


  Układ przedsionkowy umożliwia utrzymanie postawy ciała i zachowanie równowagi. Koordynuje także ruchy głowy i gałek ocznych, współdziałając z móżdżkiem i układem wzrokowym. Receptory tego układu, podobnie jak receptory układu słuchowego, znajdują się w błędniku, a właściwie w trzech przewodach półkolistych, woreczku i łagiewce. Układ trzech przewodów półkolistych, leżących we wzajemnie prostopadłych płaszczyznach (błędnik kinetyczny), reaguje na przyspieszenie i opóźnienie kątowe ruchów głowy. Ruch śródchłonki powoduje odginanie się osklepków, co pociąga za sobą zmianę pozycji rzęsek i wyzwolenie pobudzenia. Na przykład jeżeli wykonamy obrót głowy w stronę lewą, to w pierwszej fazie śródchłonka w przewodach półkolistych bocznych nie ulega poruszeniu, co wiąże się z jej bezwładnością. Dochodzi jednak do względnego ruchu osklepków w stronę przeciwną niż wykonany ruch głową. Dopiero po tej zmianie dochodzi do przemieszczenia się śródchłonki. Woreczek i łagiewka (błędnik statyczny) reagują głównie na przyspieszenie liniowe, (odczuwane na przykład podczas zwiększania prędkości przez samochód) i siłę grawitacyjną.


  Komórki receptorowe pobudzają komórki dwubiegunowe zwoju przedsionkowego (zwoju Scarpy), przekazując pobudzenie przez część przedsionkową nerwu przedsionkowo-ślimakowego do jąder przedsionkowych pnia mózgu. Kolejnym etapem są drogi wychodzące z jąder przedsionkowych (np. droga przedsionkowo-rdzeniowa), która odgrywa rolę w zachowaniu równowagi i utrzymywaniu postawy ciała przez kontrolę mięśni antygrawitacyjnych i mięśni kończyn.


  Kolejnym ważnym ogniwem są połączenia biegnące z jąder przedsionkowych do pęczka podłużnego przyśrodkowego. Pęczek ten łączy szereg jąder pnia mózgu, współdziałających w kierowaniu ruchami mięśni gałki ocznej (przez jądra nerwów: odwodzącego, bloczkowego, okoruchowego) oraz mięśniami głowy i szyi (przez neurony ruchowe segmentów szyjnych i górnych piersiowych). Pęczek ten bierze udział w przywodzeniu gałek ocznych w skojarzonym spojrzeniu do boku, a także w powstawaniu oczopląsu przedsionkowego.


  
    [image: ] 

    Rycina 1.16.


    Zasada działania odruchu gałek ocznych na ruch obrotowy głowy. Obrót głowy w lewo prowadzi do pobudzenia kanałów półkolistych bocznych po stronie przeciwnej do wykonywanego ruchu. Informacja zostaje przekazana do jąder przedsionkowych po stronie pobudzonego kanału półkolistego, a następnie do jądra nerwu III po tej samej stronie oraz jądra n. VI po stronie przeciwnej. Jądra te pobudzają odpowiednio mięsień prosty przyśrodkowy (po tej samej stronie co pobudzony kanał półkolisty) oraz po stronie przeciwnej mięsień prosty boczny. pozwala to na skojarzone przesuwanie gałek ocznych w stronę prawą, czyli utrzymanie wzroku na przedmiocie pomimo zmiany położenia głowy.

  


  UKŁAD LIMBICZNY


  Do układu limbicznego zalicza się wiele struktur należących do różnych pięter o.u.n., z kresomózgowia – korę limbiczną, ciało migdałowate i przegrodę, oraz z międzymózgowia – niektóre jądra wzgórza i podwzgórze. Najważniejszymi jego elementami są ciało migdałowate i hipokamp. Układ związany z hipokampem odpowiada przede wszystkim za pamięć (konsolidację pamięci krótkotrwałej w długotrwałą oraz pamięć przestrzenną), natomiast ciało migdałowate – głównie za procesy emocjonalne. Czynność układu limbicznego wyraża się przez wpływ na układy wewnątrzwydzielniczy, autonomiczny i ruchowy. Ponadto do układu tego zalicza się korę limbiczną, położoną na przyśrodkowej powierzchni płatów czołowego, ciemieniowego oraz skroniowego. Do kory tej docierają informacje z jąder limbicznych wzgórza (jąder przednich). Z kory limbicznej informacje docierają do hipokampa i ciała migdałowatego. W obrębie płata skroniowego, na powierzchni przyśrodkowej, widoczny jest zakręt przyhipokampowy. Jest on przedłużeniem zakrętu obręczy, tworzącym z nim wspólnie płat limbiczny (lobus limbicus). Zakręt przyhipokampowy zagina się w części przedniej, która tworzy charakterystyczny hak (uncus). Pozostałe części zespołu hipokampa, obejmującego zakręt zębaty, hipokamp właściwy i podkładkę, położone są w głębi zakrętu przyhipokampowego. Hipokamp (hippocampus) wpukla się do światła rogu dolnego komory bocznej. Wzdłuż długiej osi hipokampa wyróżnia się trzy jego charakterystyczne części: głowę (widoczną jako tzw. stopę hipokampa ze szponami), trzon i ogon. Ten ostatni ku tyłowi przechodzi w wąskie pasmo istoty szarej, zwanej nawleczką szarą (indusium griseum), która otacza ciało modzelowate.


  Hipokamp właściwy, zwany również rogiem Ammona (hippocampus proper), i zakręt zębaty (gyrus dentatus) charakteryzują się trójwarstwową budową. Na ich powierzchni odkomorowej położone jest pasmo istoty białej zwane korytem (alveus), w którym przebiegają włókna wychodzące hipokampa. Najwięcej danych doświadczalnych oraz obserwacji klinicznych przemawia za udziałem hipokampa w procesach związanych z zapamiętywaniem. Oddzielające się od powierzchni hipokampa włókna istoty białej tworzą strzępek hipokampa przechodzący w odnogi sklepienia.


  Kontynuacją odnóg jest trzon sklepienia przechodzący do przodu w okolicy otworów międzykomorowych w słupy sklepienia. W swoim przebiegu sklepienie sąsiaduje początkowo ze ścianą komory bocznej, a następnie już jako trzon sklepienia stanowi jeden z elementów „potrójnego stropu komory trzeciej”. Sklepienie w postaci słupów dochodzi w pobliże spoidła przedniego i kończy się w przegrodzie oraz ciałach suteczkowatych.


  Na powierzchni zewnętrznej hipokampa przechodzi w zespół sklepienia dochodzący do położonej na powierzchni wypukłej zakrętu przyhipokampowego, kory śródwęchowej (kory entorynalnej; cortex entorhinalis). Kora ta ma swoistą budowę warstwową, stanowiącą element pośredni między korą starą (archicortex) a korą nową. Wyróżnia się w niej pięć wyraźnie widocznych warstw, z których najbardziej charakterystyczna jest II warstwa komórek gwiaździstych tworzących skupiska, określane jako wyspy komórkowe. Widoczne są one na powierzchni zakrętu przyhipokampowego pod postacią grzybkowatych uwypukleń powierzchni tej kory. Kora śródwęchowa stanowi stację przekaźnikową między korą nową a hipokampem, umożliwiając przenoszenie informacji z praktycznie wszystkich okolic kory nowej do zespołu hipokampa.
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    Rycina 1.17.


    Przekrój czołowy przez trzon hipokampa z uwidocznieniem dróg nerwowych przeprowadzających informacje z kory śródwęchowej do zakrętu zębatego (droga przeszywająca), a następnie włóknami kiciastymi do hipokampa właściwego.
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    Rycina 1.18.


    Złożony schemat połączeń struktur układu limbicznego z umiejscowieniem hipokampa w obrębie tego układu.

  


  Hipokamp ma obukierunkowe połączenia z przegrodą, a poprzez tę strukturę z ciałem migdałowatym, podwzgórzem oraz korą limbiczną.


  Przegroda (septum) u człowieka składa się z dwóch części – przegrody prawdziwej z głównymi jądrami znajdującymi się w zakręcie przykrańcowym oraz przegrody przezroczystej – struktury oddzielającej od siebie rogi przednie komór bocznych. Jądra przegrody można podzielić na dwie zasadnicze części – przyśrodkową i boczną. Do części bocznej przez sklepienie biegną włókna z hipokampa właściwego; jej aksony dochodzą do części przyśrodkowej. Część przyśrodkowa jest punktem wyjścia włókien dochodzących do hipokampa, jąder uzdeczki i śródmózgowia.


  Przegroda jest strukturą mającą obustronne połączenia z innymi ośrodkami układu limbicznego (z ciałem migdałowatym, hipokampem, korą obręczy); może to wskazywać na jej modulujący wpływ na aktywność struktur układu limbicznego. Jednym z podstawowych neuroprzekaźników układu przegrody (jej części przyśrodkowej) jest acetylocholina.
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    Rycina 1.19.


    Schemat przedstawiający drogi wychodzące z przegrody.
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    Rycina 1.20.


    Schemat połączeń układu limbicznego z zaznaczeniem zależności między przegrodą, hipokampem a zakrętem limbicznym.

  


  Neurony cholinergiczne występują w kilku wyraźnych grupach komórkowych, oznaczonych Ch1–Ch4. Przegrodę tworzy grupa komórek Ch1; kolejne grupy cholinergiczne tworzą neurony Ch2 – komórki pasma przekątnego Broki (ramię pionowe), Ch3 – komórki pasma przekątnego Broki (ramię poziome) oraz Ch4 – jądro podstawne wielkokomórkowe Meynerta. Neurony tej ostatniej struktury odgrywają znaczącą rolę jako źródło acetylocholiny praktycznie dla całej kory mózgu.


  Ciało migdałowate jest strukturą położoną w przednio-przyśrodkowej części płata skroniowego. Odgrywa ważną rolę w procesach emocjonalnych i ich ekspresji oraz kontrolowaniu czynności narządów wewnętrznych, a także odbieraniu bodźców węchowych. Ciało migdałowate przylega do części przedniej rogu dolnego komory bocznej. Składa się z jąder, które tworzą dwa zespoły: filogenetycznie starszy – korowo-przyśrodkowy oraz filogenetycznie młodszy – podstawno-boczny. Rolą zespołu podstawno-bocznego jest nadawanie emocjonalnego znaczenia bodźcom ze środowiska zewnętrznego przez liczne połączenia korowe z ośrodkami czuciowymi i asocjacyjnymi, jak również uczenie się i zapamiętywanie emocji przez połączenia z hipokampem.


  
    [image: ] 

    Rycina 1.21.


    Schemat ciała migdałowatego i jego połączeń z innymi strukturami układu nerwowego.

  


  Natomiast zespół korowo-przyśrodkowy odpowiada za ekspresję emocji dzięki licznym połączeniom z ośrodkami wykonawczymi międzymózgowia i pnia mózgu. Włókna neuronów projekcyjnych ciała migdałowatego wychodzą z tej struktury przez prążek krańcowy (przede wszystkim z zespołu korowo-przyśrodkowego) oraz przez drogę migdałową brzuszną (przede wszystkim z zespołu podstawno-bocznego).


  Podwzgórze tworzy część ściany bocznej oraz dno komory trzeciej. Na jego powierzchni podstawnej można wyodrębnić widoczne w kierunku od przodu ku tyłowi skrzyżowanie wzrokowe, guz popielaty wraz z lejkiem oraz ciała suteczkowate.


  W podwzgórzu rozróżnia się trzy zasadnicze części:


  [image: ] suteczkową,


  [image: ] guzową,


  [image: ] wzrokową, która przechodzi ku przodowi w tzw. okolicę przedwzrokową.


  Na całym obszarze podwzgórza można rozróżnić okolicę boczną, jaśniejszą, zawierającą znaczną liczbę włókien mielinowych, i okolicę przyśrodkową, bogatą w ciała komórek nerwowych. W podwzgórzu znajdują się liczne zgrupowania komórek tworzących wyraźnie odgraniczone jądra: jądra ciała suteczkowatego, nadwzrokowe i przykomorowe. Te ostatnie wysyłają aksony do tylnego płata przysadki mózgowej. Jądra ciała suteczkowatego otrzymują informacje z hipokampa przez dochodzące do nich słupy sklepienia, a wysyłają informacje do jąder przednich wzgórza przez pęczek suteczkowo-wzgórzowy. Jądro lejka ma połączenia z przednim płatem przysadki mózgowej.
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    Rycina 1.22.


    Schemat przekroju czołowego przez podwzgórze z zaznaczeniem uproszczonego łuku przepływu informacji w tej strukturze.

  


  Podwzgórze jest zespołem ośrodków integrujących czynność układu autonomicznego i wpływającym w znacznym stopniu na układ neuroendokrynny. Informacje docierające do podwzgórza wnikają do niego przez wejściowe jądra grzbietowe przyśrodkowe i brzuszne przyśrodkowe, a następnie zostają przekazywane bądź do innych jąder podwzgórza położonych w linii przyśrodkowej, bądź poprzez strefę boczną podwzgórza dochodzą do struktur układu autonomicznego.


  Z podwzgórzem ściśle związana jest przysadka położona w siodle tureckim. Wyróżnia się dwie podstawowe jej części: przednią – gruczołową oraz tylną – nerwową. Na czynność obu części przysadki oddziałują odrębne grupy neuronów podwzgórza. Na przysadkę gruczołową wpływają hormony uwalniające i hamujące, docierające do niej przez krążenie wrotne przysadki. Neurony podwzgórza, które wpływają na przednią część przysadki, rozmieszczone są głównie w strefie przyśrodkowej podwzgórza, zwłaszcza w jądrze lejka. Hormony tylnego płata przysadki uwalniane są z zakończeń nerwowych neuronów jąder wielkokomórkowych podwzgórza (nadwzrokowego i przykomorowego) bezpośrednio do światła naczyń krwionośnych krążenia układowego.
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  RADOSŁAW KAŹMIERSKI [image: ] ADAM NIEZGODA ROZDZIAŁ 2 BADANIE NEUROLOGICZNE


  OGÓLNA OCENA ZACHOWANIA SIĘ PACJENTA, WYGLĄDU I SPOSOBU PORUSZANIA


  Badanie neurologiczne rozpoczyna się w chwili wejścia pacjenta do gabinetu lekarskiego – wtedy lekarz ma możliwość obserwowania zachowania się chorego, a więc: sposobu chodzenia, wykonywania ruchów dowolnych, możliwego występowania ruchów mimowolnych, mimiki, mowy, reagowania na pytania, prośby czy polecenia.


  WYWIAD CHOROBOWY Radosław Kaźmierski, Adam Niezgoda


  Niezwykle istotną częścią badania neurologicznego jest wywiad. Specyfika schorzeń układu nerwowego powoduje, że w części przypadków rozpoznanie – i w konsekwencji tego leczenie – w dużej mierze zależne będzie od prawidłowo zebranego wywiadu chorobowego.


  Istnieje grupa chorób, w przypadku których praktycznie cała wiedza lekarza pochodzi z zebranego wywiadu. Szczególnie ma to znaczenie, gdy objawy występują napadowo, kiedy to pacjent zgłasza się do lekarza po wystąpieniu epizodu choroby lub między takimi epizodami.


  W tych przypadkach badanie przedmiotowe może nie wykazywać żadnych odchyleń od stanu prawidłowego. Jako przykład można tutaj wymienić niektóre samoistne bóle głowy (np. migrenę, klasterowy ból głowy), epizody utraty przytomności (padaczka, omdlenia), niedowład czy zaburzenia mowy w przypadku przemijającego niedokrwienia mózgu i inne.


  
    
      
        	
          Schemat przeprowadzania wywiadu neurologicznego


          [image: ] Obecne dolegliwości i ich przebieg w czasie


          [image: ] Choroby przebyte


          [image: ] Wywiad środowiskowy


          [image: ] Wywiad rodzinny


          [image: ] Podsumowanie wywiadu

        
      

    
  


  W zależności od potrzeb lekarz może jednak powyższy schemat modyfikować.


  OBECNE DOLEGLIWOŚCI


  W pierwszej części wywiadu istotne jest, aby pacjent miał możliwość swobodnej wypowiedzi na temat występujących obecnie dolegliwości, które skłoniły go do wizyty u lekarza. Jednak już na tym etapie często konieczne są pytania precyzujące wypowiedzi pacjenta. Obejmują one z reguły następujące problemy:


  [image: ] Początek zachorowania – nagły czy stopniowo nasilający się; w drugim przypadku należy ustalić, czy proces nasilał się w ciągu minut, godzin, dni, miesięcy.


  [image: ] Występowanie innych dolegliwości towarzyszących objawom głównym, np. poprzedzających wystąpienie zgłaszanych objawów (np. aura przed migrenowym bólem głowy, objawy napadu częściowego złożonego lub prostego poprzedzające napad padaczkowy wtórnie uogólniony), czy też jednoczesne ich występowanie z objawami (np. zawrotom głowy towarzyszą nudności, szum w uszach lub zaburzenia widzenia).


  [image: ] Czas trwania objawów.


  [image: ] Dynamika występowania objawów – np. czy objawy występują napadowo i ustępują samoistnie, czy też po podjęciu leczenia (jakiego?); czy objawy pojawiły się w przeszłości, utrzymują się do chwili badania i nie nasilają się; czy objawy ulegają nasileniu (lub zmniejszeniu); czy objawy wystąpiły tylko jeden raz, czy podobne stany występowały już w przeszłości.


  [image: ] Częstość, z jaką występują objawy – kilka razy dziennie, codziennie, raz na tydzień, raz w miesiącu, kilka razy w roku itd.; czy można zauważyć cykliczność występowania objawów.


  [image: ] Występowanie czynników wyzwalających objawy – istotne jest też, czy wystąpienie objawów było poprzedzone chorobą zakaźną.


  [image: ] Występowanie czynników przynoszących ulgę.


  Inne dodatkowe pytania zadawane są na bieżąco, dzięki czemu wywiad modyfikowany jest w zależności od rodzaju i charakteru schorzenia.


  Przydatne może być tutaj usystematyzowanie skarg pacjenta polegające na zadawaniu pytań dotyczących poszczególnych ważnych zagadnień:


  [image: ] Stan psychiczny – należy zapytać o zmiany nastroju, zaburzenia pamięci, zmniejszenie zdolności do radzenia sobie w życiu codziennym (zakupy, sprawy finansowe), trudności w porozumiewaniu się (rozumienie mowy i mówienie, trudności z nazywaniem przedmiotów, doborem słów itd.).


  [image: ] Wywiad dotyczący urazów czaszki, kręgosłupa, bólów głowy, bólów kręgosłupa i/lub kończyn.


  [image: ] Wywiad dotyczący nerwów czaszkowych – należy zapytać o zaburzenia widzenia, słuchu, węchu, smaku, trudności w połykaniu lub fonacji, drętwienia twarzy, porażenia mięśni twarzy, opadanie powiek.


  [image: ] Czynności ruchowe – należy zapytać o występowanie osłabienia siły kończyn, drżenie, ruchy mimowolne, trudności w poruszaniu się, ustalić, czy pacjent zauważył zaniki mięśniowe.


  [image: ] Funkcje czuciowe – należy ustalić, czy występowały drętwienia, mrowienia (szczególnie utrzymujące się dłużej, np. kilka dni), czy pacjent zauważył zmiany w odczuwaniu bodźców dotykowych, bólowych itd.


  [image: ] Koordynacja i chód – należy ustalić, czy nie występowały zaburzenia chodu (zataczanie się, chwiejność), czy pacjent lub jego otoczenie zauważyli, że sposób chodzenia zmienił się, a także czy występuje lub występowała niezdolność do wykonywania bardziej złożonych ruchów i w związku z tym trudności w jeździe samochodem lub na rowerze.


  [image: ] Inne objawy – epizody utraty przytomności, zawroty głowy, zaburzenia świadomości, zaburzenia w zakresie zwieraczy.


  Na tym etapie zbierania wywiadu należy zwrócić szczególną uwagę na właściwe porozumienie się z pacjentem. Istotne jest ustalenie, co pacjent rozumie pod konkretnymi pojęciami:


  [image: ] Zawroty głowy – należy ustalić, czy pacjent odczuwa wirowanie, ruch otoczenia „jak na karuzeli” (zawrót układowy), czy też odczuwa niepewność, chwiejność podłoża, bez poczucia ruchu (zawrót nieukładowy). Czy zawrotom towarzyszą zaburzenia słuchu, szumy uszne, inne objawy neurologiczne (podwójne widzenie), czy ruch głowy wywołuje zawroty lub je nasila.


  [image: ] Bóle głowy – czy mają charakter pulsujący czy stały, jaki był charakter bólów: kłujące, ściskające lub inne, jakie było ich nasilenie, miejsce ich odczuwania.


  [image: ] Zaburzenia czucia: drętwienia, mrowienia, osłabienie czucia bólu i temperatury – czasem chorzy pod pojęciem drętwienia czy osłabienia czucia opisują także niewielkiego stopnia osłabienie siły mięśniowej, ważne jest więc ustalenie, czy jednocześnie występował deficyt siły mięśniowej, np. czy ręka była słabsza, czy chory mógł podnieść kończynę górną ponad głowę, czy przedmioty wypadały mu z ręki, czy chory był w stanie sprawnie chodzić itp.


  [image: ] Utrata przytomności – należy ustalić, co pacjent rozumie pod tym pojęciem, czy rzeczywiście nastąpiła utrata przytomności, czy też było to zasłabnięcie i pacjent pamięta szczegóły całego epizodu lub jego części, czy też epizod pokryty był niepamięcią. Czy po odzyskaniu przytomności pacjent był zorientowany co do miejsca, w którym się znajdował, oraz co do swojej osoby. Czy występowały objawy stanu pomrocznego – jeśli tak, to jak długo się on utrzymywał.


  PRZEBYTE CHOROBY


  W dalszej kolejności zbierany jest wywiad dotyczący występowania objawów neurologicznych w przeszłości. Szczególnie należy zwrócić uwagę na epizody osłabienia siły mięśniowej, zaburzenia czucia powierzchniowego, zaburzeń widzenia, w tym podwójnego widzenia, zaburzeń oddawania moczu lub stolca, utraty przytomności oraz na zaburzenia snu, funkcji seksualnych i stanu psychicznego.


  Na tym etapie zbierania wywiadu z reguły ustala się, czy i jakie choroby neurologiczne rozpoznawano lub tylko podejrzewano dotychczas u chorego.


  Następnie należy ustalić, na jakie inne choroby pacjent choruje, uwzględniając szczególnie czynniki ryzyka miażdżycy (nadciśnienie, cukrzyca, dyslipidemie), choroby układu krążenia, choroby autoimmunologiczne, endokrynologiczne, nowotworowe, zakaźne oraz schorzenia psychiczne.


  Istotne jest ustalenie, czy i jakie hospitalizacje pacjent przebył. Jeżeli pacjent był hospitalizowany, należy zapoznać się z kartami informacyjnymi leczenia szpitalnego.


  Należy także ustalić, jakie leki pacjent dotychczas stosował, w jakich dawkach, czy przyjmował leki regularnie. Warto zwrócić uwagę na wszystkie stosowane leki, nie tylko te związane z aktualną chorobą. Równie ważne są leki dostępne bez recepty, leki uspokajające itp.


  WYWIAD ŚRODOWISKOWY


  Należy ustalić, jaki zawód (zawody) wykonywał pacjent, czy wykonywana praca mogła mieć związek ze stwierdzanymi objawami. Ważne jest ustalenie ewentualnego narażenia na środki toksyczne i czynniki zakaźne.


  Konieczne jest ustalenie, jakie używki pacjent stosuje lub stosował (alkohol, tytoń, środki narkotyczne).


  WYWIAD RODZINNY


  Bardzo ważne jest ustalenie występowania chorób dziedzicznych, przy czym należy zwrócić uwagę nie tylko na choroby układu nerwowego. Istotne jest ustalenie, czy podobne jak u badanego pacjenta choroby występowały w rodzinie (rodzice, dziadkowie, rodzeństwo, kuzynostwo).


  Trzeba ustalić, czy pacjent ma dzieci i czy są one zdrowe, czy też chorują i na jakie schorzenia, jaki jest stan zdrowia rodziców, rodzeństwa. Jeżeli rodzice lub rodzeństwo nie żyją, należy dowiedzieć się z jakiego powodu i w jakim wieku zmarli. Kobiety należy także zapytać o przebyte poronienia.


  W przypadku stwierdzenia schorzeń występujących w rodzinie chorego lub mogących mieć podłoże genetyczne:


  [image: ] przydatne jest narysowanie rodowodu rodziny z uwzględnieniem osób chorych i ich pokrewieństwa z badanym przez nas pacjentem,


  [image: ] należy rozróżnić osoby bez objawów chorobowych w rodzinie i osoby, co do stanu zdrowia których jest mało danych,


  [image: ] należy dążyć do precyzyjnego określenia chorób i objawów, o których rozmawia się z pacjentem.


  WYWIAD OD RODZINY I OPIEKUNÓW


  W części przypadków bardzo istotne jest zebranie wywiadu od osób towarzyszących choremu, jak członkowie rodziny czy opiekun. Jest to szczególnie ważne, gdy mamy do czynienia z epizodami utraty przytomności lub innymi stanami przebiegającymi z zaburzeniami świadomości, a także u pacjentów po urazach czaszkowo-mózgowych. Problem ten dotyczy także chorych z otępieniem. W danych sytuacjach nieodzowne może okazać się zebranie wywiadu od świadków epizodów utraty przytomności, jeśli wystąpił on w miejscu publicznym, lub współpracowników, jeśli epizod wystąpił w miejscu pracy itp.


  W czasie całego badania należy taktownie, lecz konsekwentnie dążyć do możliwie precyzyjnego ustalenia faktów. Często spotykane w gabinetach odpowiedzi w rodzaju „od jakiegoś czasu”, „co jakiś czas” niewiele pomogą zarówno pacjentowi, jak i lekarzowi.


  Niekiedy już w czasie badania przedmiotowego stwierdza się objawy wymagające uzupełnienia wywiadu – należy wtedy wrócić do tych zagadnień lub zrobić to po badaniu przedmiotowym.


  PODSUMOWANIE WYWIADU


  Po zebraniu wywiadu przydatne jest krótkie podsumowanie przez lekarza ustalonych w czasie wywiadu faktów. Pozwoli to upewnić się, czy przedstawiony przez pacjenta problem został dobrze zrozumiany, ponadto pacjent lub opiekun może skorygować źle zrozumiane elementy wywiadu.


  Wywiad powinien być zebrany na tyle dokładnie, aby po jego zakończeniu można już było sformułować wstępną hipotezę odnośnie do miejsca uszkodzenia układu nerwowego.


  Często na tym etapie można ustalić także prawdopodobny patomechanizm uszkodzenia układu nerwowego (uszkodzenie naczyniowe, zakaźne, zapalne – w tym autoimmunologiczne, pourazowe, nowotworowe, zwyrodnieniowe itd.).


  Hipoteza wypracowana w czasie zbierania wywiadu poddana zostanie weryfikacji, modyfikacji lub odrzuceniu w wyniku badania przedmiotowego i/lub badań laboratoryjnych.


  BADANIE PRZEDMIOTOWE Radosław Kaźmierski, Adam Niezgoda


  W czasie zbierania wywiadu można także wstępnie ocenić stan psychiczny i świadomość pacjenta. Możliwe jest także zauważenie zaburzeń o charakterze afazji, dysfazji lub dyzartrii.


  Na początku badania ambulatoryjnego lekarz z reguły ogranicza się do orientacyjnego badania stanu psychicznego i sprawności umysłowej.


  Ocena stanu psychicznego. Oceniając stan psychiczny pacjenta, należy zwrócić szczególną uwagę na:


  [image: ] wygląd i zachowanie,


  [image: ] nastrój (podwyższony, prawidłowy, obniżony),


  [image: ] występowanie objawów wytwórczych,


  [image: ] orientację autopsychiczną – należy sprawdzić, czy pacjent wie, jak się nazywa, gdzie mieszka, kim jest z zawodu, czy pracuje, czy jest na emeryturze itp.,


  [image: ] orientację allopsychiczną – należy sprawdzić, czy pacjent wie, gdzie się w tej chwili znajduje, na którym piętrze, w jakim jest szpitalu (poradni), na jakiej ulicy, w jakim mieście oraz jaki dzisiaj jest dzień tygodnia, jaki miesiąc, pora roku, rok kalendarzowy),


  [image: ] pamięć – stosuje się testy na pamięć krótkoterminową i długoterminową,


  [image: ] występowanie akalkulii – stosuje się zadania rachunkowe,


  [image: ] orientację przestrzenną – stosuje się test zegara, test pięcioramiennej gwiazdy,


  [image: ] myślenie abstrakcyjne – wyjaśnianie treści przysłów, wyjaśnianie różnic, np. stół a krzesło, rzeka a jezioro, schody a drabina,


  [image: ] zaburzenia gnozji, czyli zaburzenia odbioru wrażeń czuciowych przy braku uszkodzenia dróg i receptorów czuciowych – można tutaj zbadać rozpoznawanie znanych twarzy (prozopagnozja), percepcji własnego ciała, rozpoznawanie przedmiotów tylko za pomocą dotyku, figur rysowanych na skórze,


  [image: ] zaburzenia praksji, czyli upośledzenie wykonywania złożonych czynności przy zachowanej sprawności ruchowej – badając praksję, należy poprosić pacjenta, aby wykazywał (naśladował) czynności złożone, np. gra na fortepianie, lub aby powtarzał sekwencję ruchów za badającym, np. położenie zwiniętej w pięść ręki na biurku z kciukiem skierowanym ku górze, następnie ze schowanym kciukiem, a w końcu położenie ręki płasko powierzchnią dłoniową na blacie.


  W warunkach ambulatoryjnych przesiewowym badaniem pozwalającym na wstępne wysunięcie podejrzenia zmian otępiennych (lub umożliwiającym ocenę postępu choroby) jest badanie z wykorzystaniem testu MMSE (Mini Mental State Examination).


  Na początku badania przedmiotowego (szczególnie podczas badania pierwszorazowego) należy odpowiednio wiele czasu poświęcić oglądaniu ciała pacjenta.


  Gabinet lekarski powinien stwarzać warunki do rozebrania się chorego, gdyż bardzo duże znaczenie ma ocena postawy pacjenta, w tym występowania skrzywień kręgosłupa i wad postawy, ocena mięśni – szczególnie pod kątem ich zaników lub przerostów oraz ocena występowania ruchów mimowolnych i oględziny skóry.


  Zaburzenia postawy. U części chorych występują typowe dla danej jednostki chorobowej zaburzenia postawy. Dla choroby Parkinsona lub zespołu parkinsonowskiego charakterystyczna jest postawa pochylona. W rwie kulszowej najczęściej występuje boczne skrzywienie kręgosłupa w odcinku lędźwiowym i pozycja zgięciowa kończyny dolnej po stronie zgięcia bocznego. U chorych ze spastycznym niedowładem połowiczym występuje tzw. postawa Wernickego-Manna.


  Zmiany skórne w chorobach układu nerwowego. Następnie ocenia się występowanie zmian skórnych, które w pewnych przypadkach mogą mieć znaczenie w diagnostyce neurologicznej. Bardziej istotne przykłady tych zmian to:


  [image: ] Zmiany barwnikowe i liczne guzy skórne oraz ostro odgraniczone plamy barwnikowe (fr. café au lait) na tułowiu i kończynach – stwierdzane w nerwiakowłókniakowatości Recklinghausena. Stosunkowo stałym objawem w tej chorobie są piegi w zagięciach skóry (w pachwinach, pod pachami).


  [image: ] Naczyniaki twarzy z reguły umiejscowione na czole, powiece i owłosionej skórze czaszki, czasem schodzące na szyję – typowe dla choroby Sturge’a-Webera.


  [image: ] Drobne, gładkie, twarde guzki barwy szarożółtej lub czerwonawej, przemieszczające się wraz ze skórą, występujące na nosie, policzkach i bródce (tzw. znamię Pringle’a) – typowe dla stwardnienia guzowatego (choroby Bourneville’a).


  [image: ] Blizny po oparzeniach na tułowiu i kończynach, zmiany troficzne skóry, jak obrzęknięta i cienka skóra rąk (glossy skin) lub skóra pokryta owrzodzeniami i pęcherzami – może świadczyć o jamistości rdzenia.


  [image: ] Zmiany skórne w przebiegu półpaśca (niejednokrotnie poprzedzane są bólami w tej okolicy) często rozwijają się na tułowiu, choć mogą obejmować twarz, w tym oko (gałąź I nerwu trójdzielnego) lub ucho. W chorobie tej drobne pęcherzyki wypełnione surowiczą treścią pojawiają się na skórze w miejscach odpowiadających zajętym dermatomom.


  [image: ] Rumień policzkowy, często w kształcie motyla – występuje u chorych na toczeń rumieniowaty układowy (lupus erythematodes).


  Rumień wędrujący, czyli czerwona plama lub grudka stopniowo rozszerzająca się i tworząca zmianę obrączkowatą otoczoną czerwonym pierścieniem (obwódką), pierwotnie zlokalizowany w okolicy ukąszenia przez kleszcza – typowy dla boreliozy.


  [image: ] Aftowate owrzodzenia błony śluzowej jamy ustnej i okolic narządów płciowych – może świadczyć o występowaniu choroby Behçeta.


  U leżących pacjentów należy stwierdzić, czy nie występują odleżyny.


  W następnej kolejności przeprowadza się badanie internistyczne, które bezwzględnie obejmuje pomiar ciśnienia tętniczego (w przypadku podejrzenia zespołu podkradania tętnicy podobojczykowej konieczny jest pomiar na obu kończynach górnych), osłuchiwanie serca, tętnic szyjnych, płuc, a w razie potrzeby także czaszki.


  Osłuchiwanie tętnic szyjnych i ocena występowania szmerów naczyniowych nad tętnicą jest jedną z metod identyfikacji występowania hemodynamicznie istotnego zwężenia (stenozy) tętnicy szyjnej wewnętrznej.


  Osłuchiwanie czaszki może też być przydatne we wstępnej diagnostyce w przypadku podejrzenia przetoki tętniczo-żylnej zatoki jamistej.


  Następnie przechodzi się do badania nerwów czaszkowych.


  BADANIE NERWÓW CZASZKOWYCH Adam Niezgoda, Radosław Kaźmierski


  Nerw I – nerw węchowy


  Jedną z częstszych skarg chorych, nie tylko w gabinecie neurologicznym, ale również w poradni lekarza ogólnego, jest zaburzenie powonienia. Nie są to zwykle dolegliwości wymieniane przez chorych na pierwszym planie i rzeczywiście najczęściej, kiedy sam pacjent nie informuje o zniesieniu powonienia, nie ma ono wielkiego znaczenia klinicznego. Najczęstszym bowiem powodem upośledzenia węchu jest nieżyt błony śluzowej nosa. Upośledzenie węchu o charakterze przytępienia powonienia nazywane jest hyposmią, całkowity brak węchu – anosmią, a spaczony węch – parosmią. Odmianą szczególnie silnie spaczonego węchu jest kakosmia, w przypadku której chory opisuje silne, zwykle nieprzyjemne wrażenia węchowe.


  W sytuacji, gdy chory zgłasza zaburzenia powonienia przy zupełnie drożnym nosie, należy brać pod uwagę przyczynę pochodzącą z układu nerwowego. Uwaga ta dotyczy szczególnie chorych z jednostronnym ubytkiem powonienia. Należy pamiętać, że prawidłowy węch jest niezbędny do odczuwania smaku i dlatego nierzadko chorzy z ubytkami powonienia skarżą się raczej na spaczone odczuwanie smaku potraw.


  Rutynowo do badania węchu poleca się zwykle olejek miętowy lub olejek goździkowy (nie należy do badania węchu używać amoniaku, ponieważ substancja ta, mimo że ma silną nieprzyjemną woń, bardziej pobudza zakończenia nerwowe nerwu V w obrębie błony śluzowej nosa, wywołując kichanie, niż komórki zmysłowe nabłonka węchowego). Wystarczy nasączyć kilkoma kroplami wymienionych substancji wacik i przyłożyć go do każdego nozdrza osobno, upewniając się, że dany przewód nosowy jest drożny oraz zamykając przeciwstronne nozdrze. Badanie takie pozwala stwierdzić jednostronny ubytek węchu, który ma większe znaczenie patologiczne niż na przykład obustronne przytępienie powonienia. Amoniak natomiast bardzo się przydaje w przypadkach podejrzenia symulacji: pacjent, który, czując drażnienie amoniakiem, neguje istnienie jakiegokolwiek bodźca, najprawdopodobniej symuluje.


  Węch fizjologicznie ulega przytępieniu u osób w podeszłym wieku, co może przyczyniać się do spadku łaknienia w tej grupie wiekowej.


  Nerw II – nerw wzrokowy


  Nerw wzrokowy jest – podobnie jak nerw węchowy – wyjątkowym nerwem czaszkowym, gdyż histologicznie stanowi niejako wypustkę ośrodkowego układu nerwowego (o.u.n.).


  Badanie podmiotowe pacjenta powinno uwzględniać pytania o ostrość widzenia, mroczki w polu widzenia obecnie lub w przeszłości, inne osobliwe wrażenia wzrokowe, jak na przykład wrażenie zwielokrotnionych i nieruchomych obrazów przedmiotu rzeczywiście poruszającego się (pallinopsia), czy też drganie obrazu, który powinien być nieruchomy (oscillopsia).


  Palinopsję spotyka się w przypadkach uszkodzeń korowych płata ciemieniowego, oscylopsja towarzyszy niektórym rodzajom oczopląsu.


  W neurologii badanie przedmiotowe nerwu wzrokowego obejmuje:


  [image: ] ocenę ostrości wzroku,


  [image: ] ocenę pola widzenia,


  [image: ] badanie dana oka.


  Ocena ostrości wzroku. Orientacyjne badanie ostrości wzroku można ograniczyć do próby czytania dowolnego tekstu na przykład z gazety (jest ona o tyle dobrym narzędziem pracy, że zwykle dostępne są czcionki różnej wielkości).


  W warunkach gabinetu lekarskiego do oceny ostrości wzroku używane są tablice Snellena z rzędami znaków, czyli optotypów (cyfr, liter lub piktogramów dla dzieci), których wielkość jest tak dobrana, aby rząd najwyższy był widoczny pod kątem 10° z odległości 5 m, a rząd najniższy pod kątem 1° z tej samej odległości.


  Ostrość wzroku (V = visus) pacjenta rozpoznającego prawidłowo najmniejsze znaki wynosi wówczas 1,0, a gdy rozpoznaje on tylko najwyższy rząd znaków, ostrość wzroku wynosi 0,1. W przypadku chorych, którzy nie rozpoznają nawet najwyższego rzędu znaków, stosuje się próbę liczenia palców, które badający pokazuje badanemu. W skrajnych przypadkach choremu poleca się liczyć palce z odległości 3 m przed okiem. Jeśli chory prawidłowo podaje liczbę palców z tej odległości, ostrość wzroku wynosi według podanych wyżej reguł około 0,06. Jeżeli nie rozróżnia palców nawet z odległości kilkudziesięciu centymetrów, stosuje się badanie zdolności widzenia ruchu – chory ma określić, czy ręka badającego się porusza i w którą stronę. W przypadku braku zdolności widzenia ruchu stosuje się badanie poczucia światła.


  Ocena pola widzenia. Przedmiotowe badanie pola widzenia można przeprowadzić na dwa sposoby (oba z nich opierają się na metodzie konfrontacji).


  Pierwszy sposób polega na ocenie pola widzenia przy widzeniu jednoocznym – jedno oko pacjenta oraz badającego (np. lewe oko pacjenta i prawe oko badającego) jest zasłonięte, badający siedzi naprzeciw badanego w odległości wyciągniętego ramienia, badany patrzy w oko badającego lub na przedmiot (długopis, palec badającego) umieszczony w połowie drogi między okiem badanego i badającego.


  Drugi sposób polega na badaniu przy patrzeniu obuocznym. Umożliwia on ocenę funkcji wyższych ośrodków wzrokowych kojarzeniowych, głównie ciemieniowych, i pozwala wykryć niedowidzenie połowicze z pomijania (hemianopsia ex inattentione). Tu również warunkiem jest fiksacja (tym razem obuoczna) wzroku badanego na jednym punkcie twarzy badającego. Badający pokazuje jednocześnie po obu stronach pola widzenia palce, którymi rusza najpierw tylko po jednej stronie (raz po lewej, raz po prawej), następnie jednocześnie po obu stronach. Chory za każdym razem powinien bezbłędnie rozpoznawać ruch palców i wskazać stronę, po której palec badającego się rusza. Jeśli pacjent dostrzega jednostronny ruch i po lewej stronie, i po prawej, a w przypadku obustronnego ruchu nie dostrzega za każdym razem ruszającego się palca po (swojej) lewej stronie, świadczyć to może o korowym uszkodzeniu prawego płata ciemieniowego. Jest to ważny objaw lokalizacyjny.


  Oczywiście warunkiem poprawnego przeprowadzenia badania jest zachowanie prawidłowego pola widzenia u osoby badającej.


  Inną metodą orientacyjnego badania pola widzenia jest polecenie choremu, aby podzielił na dwie równe części linkę (przewód stetoskopu) umieszczoną przed nim. W przypadku niedowidzenia połowiczego pacjent dzieli linkę na dwie nierówne części – dłuższa część znajdzie się po stronie niedowidzenia.


  W razie wykrycia ubytków pola widzenia u pacjenta, należy uzupełnić badanie dokładniejszą oceną pola widzenia, czyli przeprowadzić perymetrię (nie jest to metoda obiektywna sensu stricto, ponieważ od współpracy pacjenta zależy, kiedy zgłosi, że widzi bodziec, a kiedy nie). Do przeprowadzenia tego badania służą perymetry (polomierze) klasyczne (np. Maggiorego) oraz automatyczne (komputerowe). Przewagą polomierzy klasycznych nad komputerowymi jest dokładniejsza ocena widzenia obwodowego. Przewagą polomierzy komputerowych jest wysoka czułość i swoistość dla widzenia centralnego oraz to, że można obiektywnie ocenić stopień współpracy pacjenta. Dokładny opis badania perymetrycznego znajdzie Czytelnik w podręcznikach okulistyki.


  Badanie dna oka. Do przedmiotowego badania neurologicznego należy również badanie dna oka. W neurologii dno oka bada się za pomocą oftalmoskopu bezpośredniego, zwykle bez farmakologicznego rozszerzenia źrenicy. W odróżnieniu od okulisty, neurologa najbardziej interesuje centralna część dna oka, to jest tarcza nerwu wzrokowego oraz jej najbliższe sąsiedztwo.


  Nerwy III, IV i VI – nerwy gałkoruchowe


  Nerw okoruchowy, nerw bloczkowy i nerw odwodzący stanowią czynnościową całość, unerwiają zewnętrzne i wewnętrzne mięśnie gałki ocznej i dlatego bada się je razem.


  Pierwszym etapem badania jest oglądanie. Należy ocenić osadzenie gałek ocznych oraz ich ustawienie (powinno być dowolne). Osie gałek ocznych przy spojrzeniu w dal powinny być równoległe. Oglądaniem ocenia się również szerokość szpar powiekowych oraz średnicę źrenic i ich kształt.


  Chory ma wodzić wzrokiem za palcem badającego, który kreśli w powietrzu zarys koperty. W ten sposób bada się ruch oczu w czterech głównych kierunkach (dwóch poziomych i dwóch pionowych) oraz w kierunkach pośrednich (ukośnych). Trzeba zwrócić uwagę, czy w żadnym ze skrajnych ustawień gałek ocznych chory nie informuje o podwójnym widzeniu, a także, czy oczy chorego wykonują ruchy w sposób skojarzony.


  Należy też w skrajnych ustawieniach gałek ocznych poszukiwać oczopląsu (nystagmus)


  – mimowolnych rytmicznych ruchów gałek ocznych. Czasami, gdy gałki oczne są w ustawieniu skrajnym, pojawia się ruch oscylacyjny (nystagmoidalny) imitujący oczopląs, ale ulegający samoistnemu wygaszeniu po kilku sekundach, zwłaszcza gdy badający wycofa nieco palec z położenia skrajnego. Nie należy takiego zjawiska traktować jako patologię. Ruchy nystagmoidalne są częściej obserwowane u osób z bardzo żywymi odruchami ścięgnistymi bez objawów patologicznych i nie mają wówczas znaczenia klinicznego.


  Nerw III – nerw okoruchowy


  Nerw okoruchowy zaopatruje wszystkie mięśnie zewnętrzne gałki ocznej poza mięśniem prostym bocznym oraz mięśniem skośnym górnym, a także prowadzi włókna przywspółczulne do mięśnia zwieracza źrenicy oraz mięśnia rzęskowego.


  Badanie gałek ocznych obejmuje również ocenę wielkości, symetrii, kształtu źrenic oraz ich reakcji na światło, zbieżność i nastawność.


  Źrenice powinny być okrągłe i równej wielkości. Wielkość źrenic określa się w milimetrach.


  Reakcję na światło najlepiej zbadać, oświetlając bezpośrednio źrenice latarką.


  Badanie odruchu na światło należy przeprowadzić, oświetlając źrenice zarówno od kąta zewnętrznego oka, jak i kąta wewnętrznego w celu ewentualnego wykrycia bloku przewodzenia w drodze wzrokowej, np. na poziomie części pośrodkowej skrzyżowania wzrokowego, gdzie przerwanie włókien pochodzących z donosowych części siatkówki spowoduje, że odruch na światło będzie osłabiony przy oświetlaniu z bocznej części pola widzenia (niedowidzenie dwuskroniowe). Odruch ten będzie tylko osłabiony, a nie zniesiony, ze względu na naturalny proces dyspersji światła w częściach przeziernych oka i oddziaływanie na skroniowe (odpowiadają za wrażenia świetlne z donosowej części pola widzenia) części siatkówki.


  Reakcja konsensualna to reakcja zwężenia źrenicy po stronie przeciwnej do oświetlanej, np. prawej na oświetlanie źrenicy lewej. Należy badać ją obustronnie, gdyż tylko wtedy daje ona informację, czy ramię dośrodkowe lub odśrodkowe odruchu na światło jest zajęte i po której stronie.


  Reakcja źrenic na zbieżność badana jest za pomocą oceny zwężania się źrenic w czasie, gdy chory patrzy na zbliżający się do jego nosa przedmiot – dochodzi wówczas do ruchu konwergencyjnego (zbieżnego) gałek ocznych oraz zwężenia źrenic. Za oba komponenty odpowiedzialne są ośrodki w śródmózgowiu. Podobny mechanizm ma odruch na nastawność – dotyczy jednak tylko jednego oka: choremu pokazuje się odległy przedmiot, a następnie bardzo blisko oka i obserwuje, czy przy zmianie fiksacji na przedmiot bliższy źrenica ulega spodziewanemu zwężeniu.


  Symetria szpar powiekowych może być zachwiana pozornym zwężeniem szpary po jednej stronie, spowodowanym – o czym trzeba pamiętać – patologicznym poszerzeniem szpary powiek po przeciwnej stronie. Nieprawidłowo poszerzona szpara powiek znajduje się po tej stronie, po której chory nie jest w stanie w pełni zamknąć oka. Jeśli więc obustronnie pacjent może oczy zamknąć, to mamy do czynienia z nieprawidłowo zwężoną szparą powiek.


  Nierówność źrenic (anizokoria) wymaga oceny, która źrenica jest patologicznie poszerzona lub która patologicznie zwężona. Źrenica, która w ciemności nie ulega rozszerzeniu, jest patologicznie zwężona, źrenica, która nie ulega zwężeniu przy oświetlaniu latarką, jest patologicznie poszerzona.


  Należy pamiętać o możliwej fizjologicznej wrodzonej asymetrii źrenic u niektórych osób, szczególnie tych, które mają tęczówki o różnych kolorach – heterochromia (np. jedna niebieska, druga brązowa) lub tęczówki nakrapiane. Aby symetria źrenic oraz zabarwienie tęczówek były pełne, konieczne jest prawidłowe obustronne unerwienie współczulne oka w czasie pierwszego roku życia – wówczas kształtuje się ostatecznie warstwa barwnikowa tęczówki oraz równowaga między mięśniem zwieraczem i mięśniem rozwieraczem źrenicy. Dlatego też zespół Hornera (patrz dalej) widywany jest w przypadkach heterochromii po stronie tęczówki jaśniejszej.


  Rozszerzenie źrenicy świadczy o niedowładzie nerwu okoruchowego. Trzeba pamiętać, że włókna przywspółczulne tego nerwu są najbardziej ze wszystkich jego włókien wrażliwe na wszelki ucisk z powodu powierzchownego położenia w nerwie. W związku z tym rozszerzenie źrenicy będzie często pierwszym objawem uszkodzenia nerwu okoruchowego.


  Wyróżnia się porażenie wewnętrzne nerwu okoruchowego, kiedy to źrenica nie reaguje na światło przy zachowanych ruchach gałki ocznej i symetrycznych szparach powiekowych (podobne objawy wystąpią także w zapaleniu zwoju rzęskowego – ganglionitis ciliaris), oraz porażenie zewnętrzne nerwu okoruchowego – reakcja źrenic na światło jest zachowana przy upośledzonej funkcji mięśni gałkoruchowych. Natomiast w przypadku całkowitego porażenia nerwu okoruchowego stwierdza się opadnięcie powieki, źrenica jest szeroka i nie reaguje na światło, a gałka oczna jest odwiedziona na zewnątrz i nieco ku dołowi (zez rozbieżny) (ryc. 2.1).


  
    [image: ] 

    Rycina 2.1.


    Niedowład nerwu okoruchowego. (Ryciny od 2.1 do 2.3 wykonała Małgorzata Niezgoda według koncepcji adama Niezgody).

  


  Współistnienie zwężenia szpary powiek, zwężenia źrenicy (miosis) oraz wrażenie wpadnięcia gałki ocznej (enophthalmus) po jednej stronie świadczy o zespole Hornera. Zwężenie źrenicy w zespole Hornera wymaga badania w ciemnym pomieszczeniu


  – nierówność źrenic jest najlepiej widoczna w ciągu pierwszych 5 sekund adaptacji do ciemności. Zespół Hornera jest spowodowany uszkodzeniem drogi współczulnej dla oka.


  W celu upewnienia się, że mamy do czynienia z uszkodzeniem włókien współczulnych dla oka, a nie uszkodzeniem nerwu okoruchowego, poza stwierdzeniem zwężenia źrenicy po tej samej stronie (może ono być trudne do wykrycia, np. u osób starszych, które mają tendencję do obustronnej miozy, a ponadto opadnięcie powieki górnej może być u nich trudne do weryfikacji ze względu na zwiotczenie skóry powiek – blepharochalasis), należy sprawdzić, czy dyskretnemu opadnięciu powieki górnej towarzyszy dyskretne uniesienie dolnej powieki – objaw Kearnsa. W tym celu należy polecić pacjentowi wodzenie wzrokiem za palcem badającego poruszającym się od dołu ku górze, tak aby tęczówka oka zdrowego dotknęła swym skrajem „na godzinie 6.00” krawędzi dolnej powieki. Wtedy należy porównać położenie dolnego skraju tęczówki oka po zajętej stronie – w zespole Hornera dolny brzeg tęczówki będzie jeszcze przysłonięty przez dolną powiekę.


  Zespół Hornera może wynikać z uszkodzenia drogi współczulnej w dowolnym miejscu, najczęściej jednak uszkodzony jest II i III neuron współczulny w wyniku chorób toczących się w klatce piersiowej oraz szyi (operacje, urazy, guzy). Przerwanie drogi współczulnej od poziomu podwzgórza do poziomu rozdwojenia tętnicy szyjnej powoduje zniesienie wydzielania potu na twarzy po tej samej stronie. Natomiast jeżeli uszkodzenie jest bardziej obwodowe i zachodzi powyżej rozdwojenia tętnicy szyjnej wspólnej, pot na twarzy wydzielany jest prawidłowo.


  Nerw IV – nerw bloczkowy


  Nerw bloczkowy jest nerwem „podwójnie” nietypowym: jego jądro ruchowe znajduje się nietypowo w grzbietowej części śródmózgowia i sam nerw opuszcza pień mózgu po stronie grzbietowej. Dodatkowo prawy nerw bloczkowy pochodzi z jądra lewego i na odwrót. Należy o tym pamiętać, kojarząc objawy kliniczne u chorego z danymi z badań obrazowych sugerujących proces patologiczny na poziomie śródmózgowia. Nerw bloczkowy zaopatruje tylko mięsień skośny górny.


  Porażenie nerwu bloczkowego powoduje zbaczanie oka chorego ku górze i nieco dośrodkowo. Chory z jednostronnym niedowładem tego nerwu charakterystycznie skarży się na podwójne widzenie przy schodzeniu po schodach, patrzeniu w dół i w kierunku nosa. Przy patrzeniu na wprost chory, żeby uniknąć dwojenia, będzie: przekrzywiał głowę w płaszczyźnie czołowej w stronę zdrową, pochylał głowę ku przodowi i skręcał ją nieco osiowo w stronę porażonego nerwu (ryc. 2.2).


  Nerw VI – nerw odwodzący


  Nerw odwodzący zaopatruje jedynie mięsień prosty boczny oka. Niedowład tego nerwu będzie skutkował zezem zbieżnym (ryc. 2.3), a chory będzie zgłaszał podwójne widzenie przy patrzeniu w kierunku działania niedowładnego mięśnia (np. przy porażeniu lewego nerwu odwodzącego i niedowładzie lewego mięśnia prostego bocznego oka chory będzie widział podwójnie, patrząc w lewo). W celu kompensacji dwojenia (które jest najsilniejsze przy próbie spojrzenia w kierunku działania niedowładnego mięśnia) będzie zwracał głowę w stronę porażonego nerwu.


  Jest to zresztą zasada odnosząca się do wszystkich nerwów gałkoruchowych i ruchów kompensacyjnych głową w celu uniknięcia dwojenia: chory zwraca kompensacyjnie głowę w tę stronę, w którą prawidłowo mięsień (w tym wypadku mięsień niedowładny) wykonuje ruch gałką oczną.


  
    [image: ] 

    Rycina 2.2.


    Niedowład nerwu bloczkowego.
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    Rycina 2.3.


    Niedowład nerwu odwodzącego.

  


  W przypadku wgłobień wewnątrzczaszkowych można obserwować niedowład, zwykle obustronny, mniej lub bardziej symetryczny nerwu VI oraz III.


  Warto dodać, że mogą występować izolowane zaburzenia czynności mięśni lub uszkodzenia pojedynczych gałązek nerwów doprowadzających do nich włókna ruchowe lub złącza nerwowo-mięśniowego, co daje obraz niepełnego uszkodzenia nerwu III (np. w miastenii rzekomoporaźnej).


  Nerw V – nerw trójdzielny


  Z praktycznych uwag dotyczących funkcji nerwu trójdzielnego należy zapamiętać, że nerw ten zaopatruje czuciowo twarz.


  Badanie czynności czuciowej nerwu trójdzielnego najlepiej przeprowadzać, dotykając symetrycznie i jednocześnie obu połówek twarzy na poziomie: (1) czoła, (2) policzków i (3) gałęzi żuchwy.


  Jest to istotna uwaga, szczególnie jeśli chodzi o pacjentów, u których podejrzewa się występowanie dolegliwości nieorganicznych, agrawacji itp. (np. chory, który podaje obniżenie czucia tylko na dolnej prawej połowie twarzy poniżej szpary powiek włącznie z okolicą kąta żuchwy, prawdopodobnie nie ma organicznego uszkodzenia nerwu trójdzielnego).


  Podawane przez wielu autorów badanie bolesności ujść nerwu nadoczodołowego, podoczodołowego oraz bródkowego rzadko w praktyce okazuje się potrzebne, częściej bolesność ujść nerwowych stwierdza się w obrębie tyłogłowia i dotyczy ona nerwów potylicznych.


  Do badania czucia w zakresie nerwu trójdzielnego należy również badanie odruchu rogówkowego. Odruchowe przymknięcie powiek na bodziec dotykowy uruchamia ramię dośrodkowe, którym jest pierwsza gałąź nerwu trójdzielnego, oraz odśrodkowe, którym jest gałąź nerwu twarzowego do mięśnia okrężnego oka. Badanie odruchu rogówkowego przeprowadza się, dotykając rogówki za pomocą kłębka waty lub zwilżonym narożnikiem chusteczki higienicznej. Jest to jednak procedura bardzo delikatna, zważywszy na wrażliwość gałki ocznej, i autorzy rozdziału zastępują ją zwykle badaniem odruchu rzęsowego (poleca się pacjentowi zamknąć oczy i nie uprzedzając go o swoim zamiarze, dotyka kolejno rzęs jednego i drugiego oka, obserwując dodatkowy skurcz mięśnia okrężnego oka i silniejsze przymknięcie powiek). Umożliwia to dokładną ocenę tego samego odruchu, a oszczędza ryzyka uszkodzenia rogówki lub przeniesienia czynników zakaźnych przez rogówkę lub spojówki.


  
    
      
        	
          Należy pamiętać, że szpara powiek jest granicą unerwienia między gałęzią V1 a V2, a szpara ust między gałęzią V2 a V3. jednak boczna powierzchnia nosa, mimo że znajduje się poniżej poziomu szpary powiek, jest zaopatrzona czuciowo przez nerw oczny (V1), a nie nerw szczękowy, oraz okolica kąta żuchwy, mimo swojego położenia w obrębie twarzy poniżej szpary ust, jest zaopatrzona czuciowo nie przez nerw żuchwowy, lecz przez gałęzie nerwu usznego wielkiego pochodzącego ze splotu szyjnego.

        
      

    
  


  Należy również zbadać czucie bólu i temperatury. Ponieważ obie modalności wiedzione są tą samą drogą, można posłużyć się badaniem czucia wyłącznie temperatury, oszczędzając choremu przykrych doznań bólowych. Do badania czucia temperatury można używać metalowych części młotka neurologicznego, który jest zwykle wystarczająco zimny, aby pacjent mógł łatwo to odczuć, lub probówek z zimną i ciepłą wodą albo specjalnego walca (do badania temperatury) zakończonego elementami o różnym przewodnictwie ciepła (np. metal i tworzywo sztuczne). Czucie temperatury ocenia się symetrycznie po obu stronach twarzy, np. na obu policzkach. Trzeba również pamiętać o tym, aby porównać czucie temperatury na czubku nosa oraz tuż przed uchem w celu wykluczenia tzw. znieczulenia hełmowego.


  Istnieje bardzo osobliwa możliwość zmniejszonego czucia bólu i temperatury wyłącznie w obwodowych częściach twarzy z jego zachowaniem w części centralnej (ryc. 2.4). Taki rodzaj zaburzeń czucia nazywany jest znieczuleniem hełmowym (fr. anesthésie en casque).


  Czynność ruchową nerwu trójdzielnego bada się, kładąc palce na mięśniach żwaczach oraz na skroniach chorego i polecając mu zaciskanie zębów. Czynność mięśni skrzydłowych bocznych bada się, prosząc chorego o rozwarcie szczęk. Niedowład jednego z nich powoduje zbaczanie żuchwy w stronę porażonego mięśnia przy otwieraniu ust.


  Uzupełnieniem badania nerwu V jest ocena odruchu żuchwowego. Bada się go, prosząc pacjenta o niewielkie otwarcie ust i uderzając delikatnie młotkiem w bródkę lub w palec badającego ułożony na bródce pacjenta. Prawidłową odpowiedzią jest skurcz mięśni żwaczy powodujący delikatne przymknięcie szpary ust. Wygórowanie odruchu żuchwowego obserwowane jest w przypadku uszkodzenia górnego neuronu drogi korowo-jądrowej (zwykle obustronnego w przebiegu zmian niedokrwiennych pnia mózgu powyżej mostu – mówi się wówczas o zespole rzekomoopuszkowym), a osłabienie (rzadko obserwowane) w przypadku uszkodzenia samego nerwu trójdzielnego.


  
    [image: ] 

    Rycina 2.4.


    Schemat reprezentacji czuciowej twarzy w jądrze czuciowym pasma rdzeniowego nerwu trójdzielnego (uszkodzenie wyłącznie dolnej, czyli doogonowej części tego jądra przez np. wstępującą jamę syringomieliczną, będzie skutkowało zniesieniem czucia bólu i temperatury w obwodowej części twarzy po tej samej stronie z zaoszczędzeniem czucia w części centralnej). (Wzorowane na: j. patten Differential Neurological Diagnosis, modyfikacja własna).

  


  Nerw VII – nerw twarzowy


  W praktyce klinicznej badanie nerwu twarzowego właściwie ogranicza się do badania czynności mimicznej. Badający poleca choremu: (1) zmarszczenie czoła, jak w geście gniewu, czy uniesienie brwi, jak w geście zdziwienia, (2) zaciśnięcie powiek oraz (3) wyszczerzenie zębów lub tzw. szeroki uśmiech.


  Ponieważ nerw twarzowy jest nerwem nietypowym o tyle, że dolna połowa twarzy jest kontrolowana ruchowo wyłącznie przez korę przeciwstronną, asymetria tylko dolnej połowy twarzy wskazuje na ośrodkowe pochodzenie niedowładu tego nerwu, powyżej jądra ruchowego (zwykle w półkuli przeciwnej w okolicach torebki wewnętrznej). Niedowład całej połowy twarzy natomiast, klinicznie wyrażający się wygładzeniem wszystkich fałdów mimicznych na danej połowie twarzy wraz z niemożnością zamknięcia oka (niedowład mięśnia okrężnego oka) i pojawieniem się objawu Bella (zwrot gałki ku górze przy próbie zamknięcia oka, widoczny ponieważ szpara powiek się nie zamyka – lagophthalmos,


  „zajęcze oko”) oraz niemożnością wyszczerzenia zębów, świadczy o porażeniu obwodowym nerwu po stronie niedowładu.


  Przeprowadzając dokładne badanie kliniczne, można precyzyjnie określić miejsce uszkodzenia nerwu w obrębie kości skroniowej:


  [image: ] jeśli niedowładowi towarzyszy zniesienie smaku na 2/3 przednich języka – świadczy to o uszkodzeniu powyżej odejścia struny bębenkowej,


  [image: ] jeśli dodatkowo chory podaje przeczulicę na dźwięki, ale czynność gruczołu łzowego po tej samej stronie nie jest zaburzona – uszkodzenie jest jeszcze bardziej proksymalne i leży między odejściem nerwu strzemiączkowego a zwojem kolanka.


  Dodatkowe zniesienie wydzielania łez po stronie niedowładu świadczy o uszkodzeniu powyżej zwoju kolanka.


  W badaniu klinicznym nerwu twarzowego należy zwrócić uwagę, że najczęściej po stronie niedowładu obwodowego oko jest zaczerwienione i załzawione. Stan ten wynika z niedomykania oka i jest wyrazem niedostatecznego oczyszczania rogówki przez naturalny odruch mrugania. Kompensacyjne nadmierne wydzielanie łez jest mechanizmem obronnym (i dodatkowo świadczy o uszkodzeniu leżącym obwodowo od zwoju kolanka). Oczywiście, w przypadku uszkodzenia nerwu twarzowego powyżej zwoju kolanka nadmiernego łzawienia po stronie niedowładu nie będzie pomimo niedomykającego się oka – jest to stan szczególnie groźny dla rogówki, która jest wtedy podatna na wysychanie i zakażenia.


  Objawem niedowładu mięśnia okrężnego ust jest wypływanie śliny po stronie uszkodzenia, chory nie może zagwizdać ani wydąć policzka po stronie zajętej.


  W przypadku niedowładu ośrodkowego, jak już wyżej wspomniano, asymetria dotyczy wyłącznie dolnej połowy twarzy, czyli w praktyce ust, które są przeciągnięte na stronę zdrową.


  Bardzo często kąt ust po stronie niedowładnej jest ustawiony niżej niż po stronie zdrowej, a fałd nosowo-wargowy po stronie niedowładnej jest płytszy.


  Objawy deliberacyjne. Badanie nerwu twarzowego obejmuje także badanie występowania objawów deliberacyjnych. Występowanie tych objawów świadczy o uszkodzeniu dróg nadjądrowych (korowo-opuszkowo-mostowych). Najważniejsze objawy deliberacyjne to:


  Odruch z mięśnia okrężnego oka – szybki skurcz mięśnia okrężnego oka (zaciśnięcie powiek) jako odpowiedź na lekkie uderzenie młotkiem neurologicznym w czoło lub skroń (objaw czołowy), lub też w nasadę nosa (objaw nosowo-powiekowy). U osób zdrowych po kilku uderzeniach młotkiem mruganie nie występuje. Objaw jest dodatni, jeśli każdemu uderzeniu towarzyszy mrugnięcie i nie występuje habituacja lub nawet uderzenie powoduje przetrwały skurcz powiek.


  Objaw dłoniowo-bródkowy (objaw Marinesco-Radoviciego) – polega na skurczu homolateralnego mięśnia bródkowego po podrażnieniu okolicy kłębu kciuka (drażni się skórę nasady kłębu za pomocą tępej części młotka lub drewnianej pałeczki). Świadczy o uszkodzeniu (najczęściej rozlanym, nawet niewielkiego stopnia) mózgowia powyżej poziomu śródmózgowia tożstronnie do wywoływanego odruchu.


  Nerw VIII – nerw przedsionkowo-ślimakowy


  Nerw przedsionkowo-ślimakowy jest prawie wyłącznie nerwem czuciowym. Czynność tego nerwu bada się już w czasie rozmowy z chorym – możliwość łatwego kontaktu słownego upewnia nas o względnie zachowanej czynności słuchowej. Chory, któremu trzeba powtarzać każde słowo, prawdopodobnie ma, co najmniej, lekki niedosłuch.


  Badanie podmiotowe powinno uwzględniać pytania o objawy zarówno ubytkowe (niedosłuch), jak i wytwórcze (świsty, gwizdy, trzaski, szumy uszne). Istnienie tych ostatnich wraz z niedosłuchem powinno kierować diagnostykę w stronę guzów nerwu VIII.


  Próby stroikowe. Dodatkowym badaniem czynności słuchowej nerwu przedsionkowo-ślimakowego są próby stroikowe. Wyróżnia się trzy najważniejsze testy:


  [image: ] Próba Webera – przyłożony na szczycie głowy drgający stroik powinien być słyszany symetrycznie „w głowie”. Lateralizacja oznacza lepsze słyszenie po jednej stronie:


  
    	w przypadku zaburzeń typu przewodzeniowego – chory lepiej słyszy stroik po stronie niedosłuchu,


    	w przypadku zaburzeń typu odbiorczego – chory lepiej słyszy stroik po stronie zdrowej.

  


  [image: ] Próba Rinnego – dźwięczący stroik stawia się na wyrostku sutkowym (przewodnictwo kostne). W momencie, kiedy chory przestaje go słyszeć, umieszcza się nadal drgający stroik tuż przy uchu (przewodnictwo powietrzne):


  
    	wynik prawidłowy („Rinne pozytywny”) – w stanie prawidłowym oraz w przypadkach zaburzeń słuchu typu odbiorczego pacjent powinien dłużej słyszeć stroik drogą powietrzną,


    	wynik nieprawidłowy („Rinne negatywny”) – przewodnictwo kostne jest dłuższe od powietrznego (charakterystyczne dla przewodzeniowych zaburzeń słuchu).

  


  [image: ] Próba Schwabacha – porównanie długości słyszenia stroika przez chorego oraz przez badającego. Próba jest rzadziej używana i wymaga założenia, że sam badający nie ma zaburzeń słuchu.


  Ilościowym obiektywnym badaniem słuchu zajmują się otorynolaryngolodzy.


  Badanie podmiotowe nerwu przedsionkowego obejmuje pytania o zawroty głowy o charakterze kołowym (najlepiej zapytać, czy chory odczuwa jakby kręcił się na karuzeli) lub czy istnieje wrażenie zapadania się, spadania w dół.


  Oczopląs ma fazę szybką oraz wolną. Kierunek oczopląsu umownie wyznacza faza szybka. Oczopląs stopniowany jest następująco:


  Iº – oczopląs obecny tylko przy patrzeniu w stronę fazy szybkiej,


  IIº – oczopląs przy patrzeniu również na wprost,


  IIIº – oczopląs przy patrzeniu w kierunku przeciwnym do kierunku fazy szybkiej.


  Oczopląs pochodzenia obwodowego (tzn. przedsionkowego) jest drobnofalisty (mała amplituda, duża częstotliwość) i zmienia nasilenie w zależności od kierunku spojrzenia oraz słabnie przy zamknięciu oczu, czym różni się od oczopląsu pochodzenia móżdżkowego, który jest grubofalisty i nie zmienia swego nasilenia ani w zależności od kierunku spojrzenia, ani przy zamykaniu oczu.


  Osobliwymi rodzajami oczopląsu są: oczopląs retrakcyjny (rytmiczne wciąganie gałek ocznych w głąb oczodołu), oczopląs konwergencyjny oraz oczopląs pionowy – zjawiska te najczęściej obserwuje się w przypadkach uszkodzenia pnia mózgu.


  Próby kaloryczne. U niektórych pacjentów wykonuje się próby kaloryczne, których celem jest obiektywne określenie reaktywności błędników. W tym celu do przewodu słuchowego zewnętrznego (po upewnieniu się, że błona bębenkowa jest nienaruszona) wprowadza się za pomocą dużej strzykawki (np. 20 ml) wodę ciepłą (44ºC) oraz zimną (30ºC). W stanie prawidłowym podczas podawania ciepłej wody należy się spodziewać uzyskania oczopląsu w stronę drażnionego ucha, a podczas podawania wody zimnej oczopląs wykazuje kierunek przeciwny do strony drażnionej. Najczęstszym obrazem u chorych z uszkodzeniem pnia mózgu na poziomie mostu/rdzenia przedłużonego jest re-


  akcja paradoksalna i nieskoordynowana obu gałek ocznych, prowadząca do chwilowego ich ułożenia w zezie rozbieżnym lub całkowity brak reakcji.


  Nerw IX – nerw językowo-gardłowy i nerw X – nerw błędny


  Nerw językowo-gardłowy i nerw błędny stanowią czynnościowo jedną całość, zaopatrując ruchowo i czuciowo gardło oraz krtań, dlatego też są omawiane wspólnie. W badaniu podmiotowym należy zapytać o zaburzenia połykania (zachłystywanie się, krztuszenie) i zaburzenia fonacji (chrypka, mowa nosowa).


  W badaniu przedmiotowym trzeba ocenić symetrię fałdów podniebienno-gardłowych, położenie pośrodkowe języczka oraz unoszenie się podniebienia miękkiego w czasie fonacji głoski „e” (należy zwrócić uwagę, że powszechnie używane polecenie wypowiedzenia głoski „a” powoduje fizjologicznie o wiele słabsze uniesienie podniebienia miękkiego, co wiąże się z mniejszą wartością diagnostyczną niż fonacja „e”). Niedowład jednostronny będzie powodował przesunięcie języczka w stronę zdrową, a tylna ściana gardła, zamiast kurczyć się obustronnie, w czasie fonacji będzie przesuwała się w stronę zdrową (fr. signe du voile objaw kurtynowy). Dotykając szpatułką nasady języka, fałdów podniebiennych oraz tylnej ściany gardła, ocenia się czucie i obecność odruchu gardłowego (wymiotnego).


  Nerw XI – nerw dodatkowy


  Nerw dodatkowy tworzą korzenie czaszkowe (unerwiające razem z nerwem błędnym i nerwem krtaniowym dolnym krtań) oraz rdzeniowe. Włókna pochodzące z korzeni rdzeniowych tego nerwu (gałąź zewnętrzna) zaopatrują ruchowo mięsień mostkowo-obojczykowo-sutkowy oraz mięsień czworoboczny grzbietu.


  Badając mięsień czworoboczny grzbietu, poleca się choremu unosić oba barki oraz odwodzić ramiona w płaszczyźnie czołowej powyżej linii poziomej (odwodzenie ramion do linii poziomej zależy od czynności mięśnia naramiennego zaopatrzonego przez nerw pachowy) i ocenia się symetrię tego ruchu. Badanie odwodzenia ramion powyżej linii poziomej jest czulszym wskaźnikiem siły mięśnia czworobocznego grzbietu niż unoszenie barków, ponieważ w tym ostatnim uczestniczą też inne mięśnie (równoległoboczne oraz dźwigacz łopatki).


  Czynność mięśnia mostkowo-obojczykowo-sutkowego bada się, polecając choremu wykonać skręt głowy ku bokom. Jednocześnie ocenia się siłę ruchu, przykładając rękę do bocznej części twarzy badanego (podczas wykonywania tego ruchu można także drugą ręką ocenić stopień napięcia mięśnia). Poleca się także choremu przygiąć głowę do klatki piersiowej w pozycji leżącej na grzbiecie. Ten ostatni sposób pozwala jednocześnie ocenić oba mięśnie i wychwycić niewielką nawet asymetrię ich zarysu i siły.


  Nerw XII – nerw podjęzykowy


  Nerw podjęzykowy zaopatruje wszystkie zewnętrzne i wewnętrzne mięśnie języka. Chory na polecenie badającego wysuwa język (protrusio). Badający ocenia, czy ruch wysuwania języka jest symetryczny, czy nie następuje zbaczanie (w kierunku niedowładu), czy język nie nosi cech zaniku, czy występują drżenia pęczkowe w jego obrębie.


  Należy zwrócić uwagę, że u niektórych chorych język ma nieregularny brzeg, na którym widać odciski zębów – nie należy mylić takiego zjawiska z zanikami. Podobnie jest, gdy język jest pobrużdżony – chorzy zwykle podają, że pobrużdżenie języka obserwują u siebie od urodzenia.


  BADANIE UKŁADU RUCHU


  Oglądanie Radosław Kaźmierski, Adam Niezgoda


  W przypadku stwierdzenia zaników mięśniowych w obrębie obręczy barkowej lub obręczy biodrowej należy szczegółowo opisać stwierdzane zmiany. Będzie to przydatne w ocenie postępów choroby lub efektów leczenia. Tam, gdzie jest to możliwe (na ramionach, przedramionach, udach, podudziach), należy dokonać pomiarów obwodu kończyn po obu stronach w typowych (opisanych dokładnie w dokumentacji chorobowej) miejscach, np. obwód uda 20 cm powyżej górnej krawędzi rzepki pozwala ocenić stan mięśnia czworogłowego uda, a największy obwód podudzia – masę mięśnia trójgłowego łydki. Należy zwrócić uwagę, czy zanik dotyczy mięśni całej kończyny (kończyn) – tzw. zanik uogólniony lub rozlany, czy też tylko określonych grup mięśniowych lub pojedynczych mięśni. Szczególnie istotne mogą okazać się dokładne oględziny mięśni międzykostnych oraz kłębu i kłębika ręki.


  Ruchy mimowolne można zaobserwować zarówno u chorego siedzącego, jak i leżącego na kozetce kolejno w pozycji na wznak i na brzuchu.


  Ruchy mimowolne to ruchy pojawiające się w spoczynku, niezależnie od zamierzonych ruchów czynnych.


  
    
      
        	
          [image: ] ze względu na trudności w interpretacji i ocenie ruchów mimowolnych, szczególnie przez mniej doświadczonych lekarzy, należy zwrócić uwagę na kilka charakteryzujących je cech:


          [image: ] regularność występowania,


          [image: ] stopień nasilenia,


          [image: ] częstotliwość,


          [image: ] amplitudę ruchu.

        
      

    
  


  Warto także ustalić, jakie czynniki wpływają na nasilanie się lub zmniejszanie (ustępowanie) ruchów mimowolnych.


  Najczęściej spotykane ruchy mimowolne to: drżenie, ruchy pląsawicze, atetoza, balizm, dystonia, tiki, akatyzja – ich opis znajduje się w rozdziale 3.


  Najczęściej występującym ruchem mimowolnym jest drżenie. Badając drżenie, należy poprosić pacjenta, aby wyciągnął ręce przed siebie, a następnie ułożył je na kolanach. Ocenia się, czy drżenie występuje, gdy kończyna jest w spoczynku – jest to drżenie spoczynkowe. Jeśli drżenie pojawia się, gdy pacjent wyciągnie kończyny górne i utrzymuje je w stałym położeniu – jest to drżenie pozycyjne. Następnie należy poprosić pacjenta o wykonanie ruchu czynnego – dotknięcie palcem nosa lub palcem palca osoby badającej – jeżeli drżenie nasila się przy zbliżaniu palca do celu, określa się to jako drżenie zamiarowe.


  Należy pamiętać, że u tego samego pacjenta mogą występować jednocześnie różne rodzaje drżenia.


  Obok wymienionych ruchów mimowolnych wyróżniane są ruchowe fenomeny mięśniowe nie będące sensu stricto ruchami mimowolnymi:


  [image: ] Fascykulacje – nieregularne, krótkie skurcze pojedynczych pęczków włókien mięśniowych, przy czym istotne jest, że fascykulacje nie powodują efektów ruchowych (nie wywołują ruchów w stawach).


  [image: ] Miokimie – powolne fale skurczu mięśniowego widoczne pod skórą, przechodzące przez poszczególne włókna lub grupy mięśniowe. Także nie powodują efektu ruchowego.


  [image: ] Miorytmie – rytmiczne drżenia w całej grupie mięśniowej z uchwytnym efektem ruchowym (w praktyce obserwowane najczęściej w obrębie palców, gdzie powodują mimowolne lekkie ich wychylenie z położenia spoczynkowego). Występują sporadycznie u większości populacji i najczęściej nie mają znaczenia klinicznego.


  [image: ] Mioklonie – szybkie, nierytmiczne kurcze grupy mięśniowej powodujące widoczny efekt ruchowy.


  Następnie ocenia się ułożenie kończyn – czy jest dowolne, czy też przymusowe, np. na skutek niedowładu lub zmian pourazowych.


  Zakres ruchów biernych i czynnych należy określić w poszczególnych stawach.


  Badanie zakresu ruchów biernych polega na tym, że badający ujmuje kończynę i wykonuje nią ruchy we wszystkich stawach osobno. W kończynie górnej sprawdzane są ruchy w stawie/stawach:


  [image: ] ramiennym – odwodzenie, przywodzenie, zginanie, prostowanie,


  [image: ] łokciowym i nadgarstkowym – zginanie i prostowanie,


  [image: ] ręki – zginanie i prostowanie, odwodzenie i przywodzenie.


  Podobnie w kończynach dolnych należy zbadać ruchomość w stawach biodrowych, kolanowych i śródstopno-paliczkowych.


  Ruchy bierne mogą być ograniczone z powodu:


  [image: ] chorób stawów lub tkanek miękkich okołostawowych – występuje wtedy często bolesność miejscowa przy obmacywaniu stawów i ruchach biernych, a czasem także obrzęk okolicy okołostawowej,


  [image: ] przykurczów na skutek długo utrzymujących się niedowładów (przy braku skutecznego usprawniania ruchowego) – w takim przypadku pacjent może odczuwać ból podczas próby wykonywania obszerniejszych ruchów biernych,


  [image: ] urazów – o czym nie należy zapominać.


  Po określeniu zakresu ruchów biernych przechodzi się do badania napięcia mięśniowego w kończynach górnych i dolnych.


  Badanie napięcia mięśniowego Radosław Kaźmierski, Adam Niezgoda


  Napięcie mięśniowe określane jest jako nasilenie oporu, jaki stawia badającemu dana grupa mięśniowa przy ruchach biernych. Badanie przeprowadza się, ujmując kończynę pacjenta i wykonując jedną ręką na przemian szybkie i wolne ruchy zginania i prostowania. Drugą ręką bada się palpacyjnie daną grupę mięśniową.


  Warunkiem poprawnego przeprowadzenia badania jest to, aby pacjent rozluźnił mięśnie badanej kończyny, a gdy jest to trudne, można próbować odwrócić uwagę pacjenta, podejmując rozmowę lub zadając pytania.


  W warunkach patologii napięcie może być zwiększone lub zmniejszone.


  Wzmożenie napięcia mięśniowego może mieć charakter piramidowy (o charakterze spastycznym, spasticitas) lub pozapiramidowy (mówimy wtedy o sztywności, rigor, rigiditas).


  Wzmożenie napięcia mięśniowego typu piramidowego cechuje się niejednakowym napięciem antagonistów i agonistów – przy powtarzanych ruchach zgięcia i prostowania opór mięśniowy jest początkowo duży, po czym nagle zmniejsza się (jest to tzw. objaw scyzorykowy) i w miarę wykonywania dalszych ruchów czasem ulega zmniejszeniu.


  Wzmożenie napięcia mięśniowego typu pozapiramidowego – cechuje je stałość oporu na początku i końcu ruchu biernego, wobec czego badający wyczuwa niesłabnący opór zarówno przy prostowaniu, jak i zginaniu kończyny – mówi się tutaj czasem o napięciu o charakterze „plastycznym”, gdyż kończynę można łatwiej zginać lub pozostawić w dowolnym położeniu niż w przypadku spastyczności.


  Często w przypadku zwiększonego napięcia pozapiramidowego, w przebiegu choroby Parkinsona lub innych zespołów parkinsonowskich, stwierdza się także objaw „koła zębatego”, który polega na występowaniu wyczuwalnych skokowych oporów podczas biernego rozciągania mięśni. Objaw ten stosunkowo najłatwiej wywołać w stawie nadgarstkowym, choć występuje także w stawie łokciowym oraz (rzadziej) w kończynach dolnych. Co istotne, można go także wywołać u chorych bez widocznego drżenia we wczesnych fazach choroby.


  Sztywność występuje także w mięśniach osiowych, czyli mięśniach tułowia i karku. Najłatwiej zbadać ją u chorego leżącego na kozetce, zginając biernie głowę chorego.


  Obniżenie napięcia mięśniowego może dotyczyć wszystkich kończyn lub tylko jednej kończyny, a nawet jednej grupy mięśniowej, zależnie od etiologii uszkodzenia (patrz rozdz. 3).


  Ruchy czynne wykonuje sam pacjent. W warunkach prawidłowych zakres ruchu biernego i czynnego jest pełen i pokrywają się one ze sobą. Oczywiście zakres ruchu czynnego (nawet, gdy nie występuje niedowład) nie może być większy niż zakres ruchu biernego w danym stawie.


  Badanie siły mięśniowej Radosław Kaźmierski, Adam Niezgoda


  W części przypadków niedowład lub porażenie są tak silnie wyrażone, że spostrzega się je od początku badania, jednak nie zwalnia to z obowiązku dokładnej oceny siły mięśniowej.


  Niedowład może dotyczyć wszystkich grup mięśniowych kończyny lub kończyn (np. w przypadku udaru niedokrwiennego lewej półkuli mózgu może wystąpić niedowład prawej kończyny górnej i dolnej w zakresie wszystkich grup mięśniowych, choć zależnie od umiejscowienia ogniska udarowego niektóre grupy mięśniowe mogą być bardziej osłabione niż pozostałe).


  W przypadkach uszkodzeń obwodowego układu nerwowego niedowład lub porażenie dotyczy tylko mięśni unerwianych przez uszkodzony nerw.


  Badanie siły mięśniowej kończyn górnych. Badanie to rozpoczyna się od orientacyjnej oceny. Przydatnym testem jest próba Barrégo, która polega na wyciągnięciu przed siebie obu kończyn górnych z rękoma w pozycji supinacji. Trzeba także poprosić pacjenta, żeby zamknął oczy (aby uniknąć odruchowego korygowania pozycji kończyny, jeżeli ta opada). Kończyna dotknięta niedowładem ma tendencję do opadania i pronacji. Próbę tę wykonuje się przez około minutę.


  W następnej kolejności bada się siłę w zakresie poszczególnych grup mięśniowych. Siłę mięśniową bada się, gdy pacjent wykonuje ruch wbrew oporowi badającego.


  Ogólną zasadą jest porównywanie siły mięśniowej po obu stronach w zakresie poszczególnych grup mięśniowych, należy przy tym pamiętać, że pacjenci mają z reguły nieco większą siłę w kończynie dominującej, szczególnie odnosi się to do kończyn górnych.


  Badanie czynności ruchowej korzeni oraz nerwów obwodowych kończyn górnych zestawiono w tabelach 2.1-2.3:


  
    [image: ] 

    Rycina 2.5.


    Odwodzenie ramienia. (Ryciny od 2.5 do 2.31 wykonano według koncepcji Adama Niezgody na podstawie rysunków Małgorzaty Niezgody).
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    Rycina 2.6.


    Rotacja ramienia (zewnętrzna, wewnętrzna).
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    Rycina 2.7.


    Przywodzenie ramienia.
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    Rycina 2.8.


    Zginanie łokcia w supinacji.

  


  
    [image: ] 

    Rycina 2.9.


    Zginanie łokcia w pronacji (lub w pozycji pośredniej między pronacją a supinacją).

  


  Tabela 2.1.
Ruchy ramienia


   


  
    
      
        	

        	
          Odwodzenie ramienia (pierwsze 45°)  - ryc. 2.5
        

        	
          Odwodzenie ramienia (drugie 45°)  - ryc. 2.5
        

        	
          Rotacja zewnętrzna ramienia - ryc. 2.6
        

        	
          Rotacja wewnętrzna ramienia - ryc. 2.6
        

        	
          Przywodzenie ramienia - ryc. 2.7
        
      


      
        	
          Korzeń 
        

        	
          C5
        

        	
          C5
        

        	
          C5
        

        	
          C5
        

        	
          C7
        
      


      
        	
          Mięsień 
        

        	
          nadgrzebieniowy
        

        	
          naramienny
        

        	
          nadgrzebieniowy1 


           podgrzebieniowy1 


           obły mniejszy2
        

        	
          podłopatkowy  obły większy
        

        	
          najszerszy grzbietu1 


          piersiowy większy2
        
      


      
        	
          Nerw(y)
        

        	
          nadłopatkowy
        

        	
          pachowy
        

        	
          1 nadłopatkowy 


          2pachowy
        

        	
          podłopatkowy
        

        	
          1piersiowo-grzbietowy


          2piersiowe
        
      

    
  


  Cyfry przy nazwach mięśni odpowiadają cyfrom przy unerwiających je nerwach.
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    Rycina 2.10.


    Supinacja i zginanie nadgarstka.
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    Rycina 2.11.


    Pronacja i prostowanie nadgarstka.
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    Rycina 2.12.


    Prostowanie łokcia.
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    Rycina 2.13.


    Zginanie paliczków dalszych.
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    Rycina 2.14.


    Zwieranie kciuka i wskaziciela.
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    Rycina 2.15.


    Odwodzenie kciuka.
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    Rycina 2.16.


    Odwodzenie palców.

  


  Tabela 2.2.
Ruchy przedramienia


   


  
    
      
        	

        	
          Zginanie łokcia w supinacji - ryc. 2.8
        

        	
          Zginanie łokcia w pronacji - ryc. 2.9
        

        	
          Supinacja - ryc. 2.10
        

        	
          Pronacja -ryc. 2.11
        

        	
          Prostowanie łokcia - ryc. 2.12
        
      


      
        	
          Korzeń 
        

        	
          C5/6
        

        	
          C6
        

        	
          C6
        

        	
          C6
        

        	
          C6/7
        
      


      
        	
          Mięsień 
        

        	
          dwugłowy  ramienia
        

        	
          ramienno-promieniowy
        

        	
          odwracacz
        

        	
          nawrotny obły  nawrotny czworoboczny
        

        	
          trójgłowy ramienia
        
      


      
        	
          Nerw(y)
        

        	
          mięśniowo-skórny
        

        	
          promieniowy
        

        	
          promieniowy
        

        	
          pośrodkowy
        

        	
          promieniowy
        
      

    
  


  Tabela 2.3.
Ruchy ręki


   


  
    
      
        	

        	
          Prostowanie nadgarstka  - ryc. 2.11
        

        	
           Zginanie nadgarstka - ryc. 2.10
        

        	
          Zginanie palców (paliczki dalsze) - ryc. 2.13
        

        	
           Prosto­wanie palców 
        

        	
           Zwarcie kciuka i wskaziciela (paliczki dalsze) - ryc. 2.14
        

        	
          Odwodze­nie kciuka - ryc. 2.15
        

        	
           Odwodze­nie („rozcza­pierzanie") i przywodze­nie palców - ryc. 2.16
        
      


      
        	
          Korzeń 
        

        	
          C6/7
        

        	
          C7/8
        

        	
          C8
        

        	
          C8
        

        	
          C8
        

        	
          Th1
        

        	
          Th1
        
      


      
        	
          Mięsień
        

        	
          prostowniki  przedramie­nia
        

        	
          zginacze  przedramie­nia
        

        	
          zginacz   głęboki  palców
        

        	
          wszyst­kie  prostow­niki  palców
        

        	
          długi  zginacz   kciuka  i wskaziciela
        

        	
          odwodziciel  krótki  kciuka
        

        	
          mięśnie międzykostne odwodziciel palca V
        
      


      
        	
          Nerw(y)
        

        	
          promieniowy
        

        	
          pośrodkowyłokciowy
        

        	
          pośrodko­wy (palec II, III) łokciowy (palec IV i V)
        

        	
          promie­niowy
        

        	
          pośrodkowy
        

        	
          pośrodko­wy
        

        	
          łokciowy
        
      

    
  


  Badanie siły mięśniowej kończyn dolnych. Badanie kończyn dolnych wykonuje się w pozycji leżącej na wznak. Przydatnym badaniem wstępnym w mniej zaawansowanych niedowładach jest próba Mingazzini (test analogiczny do próby Barrégo dla kończyn górnych), czyli test utrzymywania kończyn dolnych zgiętych w stawach biodrowych i kolanowych ponad powierzchnią kozetki – kończyna niedowładna opada szybciej. Siłę poszczególnych mięśni kończyny dolnej bada się tak samo jak siłę mięśni kończyn górnych – przeciwstawiając się ruchowi wykonywanemu przez pacjenta. Badanie czynności ruchowej korzeni oraz nerwów obwodowych kończyny dolnej zestawiono w poniższych tabelach 2.4 i 2.5.


  W przypadku gdy podejrzewa się niedowład mięśni obręczy biodrowej lub dosiebnych mięśni kończyn, przydatnym testem jest próba wstania z pozycji kucznej lub z taboretu bez pomocy rąk.


  
    [image: ] 

    Rycina 2.17.


    Zginanie uda.
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    Rycina 2.18.


    Prostowanie kolana.
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    Rycina 2.19.


    Przywodzenie uda.
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    Rycina 2.20.


    Odwodzenie uda.
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    Rycina 2.21.


    Prostowanie uda.
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    Rycina 2.22.


    Zginanie kolana.

  


  L5
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    Rycina 2.23.


    Odwracanie stopy.
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    Rycina 2.24.


    Zginanie grzbietowe stopy i palucha.

  


  
    [image: ] 

    Rycina 2.25 a, b.


    Nawracanie stopy.
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    Rycina 2.26.


    Zginanie podeszwowe stopy.

  


  Tabela 2.4.
Ruchy biodra i kolana


   


  
    
      
        	

        	
          Zginanie uda  - ryc. 2.17
        

        	
          Prostowanie kolana  -ryc. 2.18
        

        	
           Przywodze­nie uda  - ryc.2.19
        

        	
           Odwodzenie uda  - ryc. 2.20
        

        	
          Prostowanie uda  - ryc. 2.21
        

        	
           Zginanie kolana - ryc. 2.22
        
      


      
        	
          Korzeń 
        

        	
          L2/3
        

        	
          L2/3/4
        

        	
          L2/3/4
        

        	
          L4/5
        

        	
          L4/5
        

        	
          L5/S1
        
      


      
        	
          Mięsień(nie) 
        

        	
          biodrowo-lędźwiowy
        

        	
          czworogłowy
        

        	
          przywodziciele uda
        

        	
          pośladkowe  


          napinacz powięzi szerokiej
        

        	
          pośladkowe
        

        	
          półbłoniasty 


          półścięgnisty 


          głowa krótka dwugłowego uda
        
      


      
        	
          Nerw(y)
        

        	
          bezpośrednie gałązki korzenia oraz odgałęzienia nerwu udowego
        

        	
          udowy
        

        	
          zasłonowy
        

        	
          pośladkowe
        

        	
          pośladkowe
        

        	
          kulszowy ze składnikiem piszczelowym i strzałkowym
        
      

    
  


  Tabela 2.5.
Ruchy stopy


   


  
    
      
        	

        	
          Odwracanie stopy (supinacja)  - ryc. 2.23
        

        	
          Zginanie grzbietowe stopy  - ryc. 2.24
        

        	
          Zginanie grzbietowe palucha  - ryc. 2.24
        

        	
          Nawracanie stopy (pronacja)  - ryc. 2.25
        

        	
          Zgięcie podeszwowe stopy - ryc. 2.26
        
      


      
        	
          Korzeń 
        

        	
          L4
        

        	
          L4/5 
        

        	
          L5
        

        	
          S1
        

        	
          S1/2
        
      


      
        	
          Mięsień 
        

        	
          piszczelowy  przedni 


           piszczelowy  tylny 


          wspólnie
        

        	
          piszczelowy  przedni 


           długie  prostowniki palców 


          prostownik krótki palców
        

        	
          prostownik  krótki i długi  palucha
        

        	
          strzałkowe  (współpracują długie prostowniki)
        

        	
          trójgłowy łydki
        
      


      
        	
          Nerw 
        

        	
          piszczelowy  strzałkowy
        

        	
          strzałkowy
        

        	
          strzałkowy
        

        	
          strzałkowy
        

        	
          piszczelowy
        
      

    
  


  Ocena siły mięśniowej Radosław Kaźmierski, Adam Niezgoda


  Siłę mięśni opisuje się najczęściej zgodnie ze skalą Medical Research Council (zwaną także skalą Lovetta), uzupełnioną o dodatkowe stopnie (4+ lub 4/5 oraz 4- lub 3/4).


  
    
      
        	
          Skala Lovetta


          Siła prawidłowa – 5


          Siła ruchu wbrew oporowi nieznacznie osłabiona – 4/5


          Wyraźne osłabienie ruchu wbrew oporowi – 4


          Niedowład pozwalający na słaby ruch wbrew oporowi – 3/4


          Siła mięśniowa pozwalająca na ruch kończyny wbrew sile ciążenia, ale nie wbrew dodatkowemu oporowi (np. stawianemu przez badającego) – 3


          Ruch możliwy jedynie po odciążeniu kończyny (praktyczną metodą jest poproszenie pacjenta, aby wykonał ruch poziomego przesuwania kończyny po powierzchni biurka/łóżka) – 2


          Ślad ruchu – 1


          Brak ruchu czynnego – 0

        
      

    
  


  Z praktycznego punktu widzenia o niedowładzie (paresis) można powiedzieć, gdy stwierdza się deficyt siły mięśniowej, ale pacjent jest w stanie wykonywać ruchy czynne. Natomiast o porażeniu (paralysis) mówi się, gdy siła mięśniowa jest całkowicie zniesiona. Należy dodać, że do celów badań klinicznych istnieje wiele innych, często rozbudowanych skal oceny siły mięśniowej, zaburzeń czucia, zdolności poznawczych oraz zdolności do samoobsługi przez chorych w różnych chorobach układu nerwowego (np. National Institute of Health Stroke Scale – NIHSS, skala skandynawska i inne).


  Badanie odruchów Adam Niezgoda, Radosław Kaźmierski


  Wyróżnia się odruchy ścięgniste, odruchy okostnowe oraz odruchy powierzchniowe, wywoływane na powierzchni skóry.


  Badanie odruchów pozwala zarówno określić poziom uszkodzenia obwodowego układu nerwowego (osłabienie lub zniesienie odruchu), jak i wychwycić cechy charakterystyczne dla uszkodzenia o.u.n.: ich wygórowanie i asymetrię.


  Odruchy ścięgniste z reguły opisywane są w dokumentacji za pomocą znaków „+”.


  
    
      
        	
          Najpowszechniej stosowana skala oceny odruchów ścięgnistych


          0 = brak odruchu


          + = odruch słaby (lub wywoływany po wzmocnieniu)


          ++ = odruch prawidłowy


          +++ = odruch wzmożony


          ++++ = odruch polikloniczny (bardzo żywe odruchy z wielokrotnymi skurczami mięśni)

        
      

    
  


  Należy dodać, że różne ośrodki stosują swoje nieco odmienne od wyżej wymienionej skali sposoby oznaczania odruchów.


  Badanie odruchów obejmuje wywołanie niżej opisanych odruchów ścięgnistych (podano je w kolejności zależnej od korzeni, idąc w kierunku doogonowym).


  Badanie odruchów ścięgnistych w kończynach górnych


  Odruch z mięśnia dwugłowego ramienia (C5/6). Odruch ten wywołuje się, uderzając w ścięgno mięśnia w zgięciu łokciowym (ryc. 2.27). Łokieć chorego jest zgięty pod kątem rozwartym (najlepiej polecić choremu siedzącemu położyć oba przedramiona na kolanach, co umożliwia szybkie porównanie odpowiedzi strony lewej i prawej). Można także położyć własny kciuk na łatwo wyczuwalnym ścięgnie tuż powyżej łokcia i uderzyć młotkiem we własny palec. Sposób ten pozwala nie tylko bezbłędnie trafić we właściwe ścięgno, ale również umożliwia wyczucie nawet bardzo słabej odpowiedzi z mięśnia, która mogłaby być niewidoczna przy klasycznym sposobie wywoływania tego odruchu, czyli uderzeniu bezpośrednio młotkiem w ścięgno.


  Prawidłową odpowiedzią ruchową jest zgięcie kończyny w stawie łokciowym.


  Osłabienie lub brak odpowiedzi wskazuje na uszkodzenie któregokolwiek z ramion odruchu – wstępującego lub zstępującego. Pozostała część badania neurologicznego wskaże wówczas, z którym rodzajem uszkodzenia mamy do czynienia u danego pacjenta, np. obecność niedoczulicy raczej będzie przemawiała za uszkodzeniem ramienia wstępującego, a stwierdzenie osłabienia siły mięśniowej będzie przemawiało za uszkodzeniem ramienia zstępującego. Nierzadko w przypadku uszkodzeń obwodowych oba ramiona odruchu są uszkodzone.


  
    [image: ] 

    Rycina 2.27.


    Wywoływanie odruchu z mięśnia dwugłowego ramienia.

  


  Odruch z mięśnia ramienno-promieniowego (C5/6). Odruch ten wywołuje się, uderzając młotkiem w wyrostek rylcowaty kości promieniowej, na której rozpięte jest ścięgno mięśnia ramienno-promieniowego. Przedramię chorego jest w pozycji pośredniej między pronacją a supinacją, łokieć lekko zgięty.


  Pobudzenie takie daje najwyraźniejszą odpowiedź w postaci lekkiej pronacji oraz lekkiego zgięcia w łokciu.


  Odruch z kości łokciowej. Odruch ten jest rzadziej wywoływany. Należy uderzyć w głowę kości łokciowej od strony grzbietowej, spodziewając się w warunkach prawidłowych odpowiedzi identycznej jak w odruchu z kości promieniowej. Różnica polega tylko na tym, że uczestniczą w nim poza C6 również neuromery C7 i C8. Efekt ruchowy to pronacja przedramienia z nieznacznym zgięciem.


  Odruch z mięśnia trójgłowego (C6/7). Odruch ten wywołuje się, uderzając młotkiem w ścięgno mięśnia tuż nad wyrostkiem łokciowym, łokieć jest w lekkim zgięciu (łokieć prosty oraz nadmiernie zgięty utrudnia uzyskanie jakiejkolwiek odpowiedzi; aby ułatwić wyzwolenie odruchu przedramię badanego trzeba nieco unieść, pozwalając na jego bierne zwisanie – ryc. 2.28).
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    Rycina 2.28.


    Wywoływanie odruchu z mięśnia trójgłowego ramienia.
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    Rycina 2.29.


    Wywoływanie odruchu kolanowego (z mięśnia czworogłowego uda).

  


  Efekt ruchowy w stanie prawidłowym to prostowanie łokcia.


  Odruch z mięśnia piersiowego większego (C7/8). Należy położyć palce na brzuścu mięśnia przyśrodkowo od mięśnia naramiennego i uderzyć w nie młotkiem, wyczuwając skurcz mięśnia pod nimi. Ze względu na równorzędne zaangażowanie obu korzeni: C7 i C8 wartość lokalizacyjna tego odruchu jest mniejsza niż pozostałych.


  Odruch zgięcia palców (C8). Ręka pacjenta jest w supinacji, a palce na wpół zgięte. Badający przykłada swoje lekko zgięte palce do palców chorego i uderza młotkiem we własne palce, wyczuwając w stanie prawidłowym zgięcie palców pacjenta oraz obserwując również zgięcie kciuka, który bezpośrednio nie jest pobudzany. Odruch ten zależy wyłącznie od korzenia C8, a jest wiedziony przez oba główne nerwy kończyny – pośrodkowy i łokciowy.


  Badanie odruchów ścięgnistych w kończynach dolnych


  Odruch z mięśni przywodzicieli wiedziony poprzez włókna nerwu zasłonowego (L2/3). Odruch ten polega na skurczu i przywiedzeniu uda po uderzeniu młotkiem w kłykieć przyśrodkowy kości udowej. Jest to odruch dla najwyżej leżących korzeni w obrębie kończyny dolnej.


  Odruch kolanowy (z mięśnia czworogłowego uda) (L2/3/4). Odruch ten wywołuje się, uderzając w ścięgno mięśnia tuż poniżej (w więzadło) rzepki (ryc. 2.29). W celu uzyskania jak najlepszej oceny symetrii odruch ten należy wywoływać u pacjenta w pozycji leżącej z kończynami dolnymi lekko zgiętymi pod kątem rozwartym (100–130°) lub w pozycji siedzącej ze stopami lekko opartymi o podłogę i kolanami zgiętymi pod kątem nieco większym od prostego.


  Efekt ruchowy to prostowanie podudzia w stawie kolanowym lub tylko skurcz mięśnia czworogłowego uda.


  Odruch skokowy (S1). Odruch ten można uzyskać, uderzając w ścięgno mięśnia trójgłowego łydki (ścięgno Achillesa) (ryc. 2.30), najlepiej u pacjenta klęczącego na krześle twarzą do oparcia lub na kozetce (ten sposób umożliwia ocenę symetrii odruchu, która jest bardzo ważna ze względu na częste zajęcie korzenia S1 w przypadkach dyskopatii). Odruch można także wyzwalać w pozycji leżącej. Wtedy badający zgina biernie kończynę dolną w stawie biodrowym oraz w stawie kolanowym oraz zgina stopę pod kątem prostym, odwracając ją stroną przyśrodkową ku górze.


  Efekt ruchowy polega na zgięciu podeszwowym stopy.


  Najczęstsze trudności związane z wywoływaniem odruchów ścięgnistych


  Trudności w wywoływaniu odruchów ścięgnistych mogą wynikać z nadmiernego napinania mięśni przez pacjenta. Można wtedy poprosić o rozluźnienie mięśni. Jeżeli nie daje to efektu, dobrze jest odwrócić uwagę pacjenta, zadając pytania (gdzie mieszka, czy ma dzieci, jakie są imiona dzieci, czym się zajmuje itd.). Inną metodą jest poproszenie pacjenta, aby zakaszlał, i wywołanie odruchu w chwili, gdy pacjent kaszle.
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    Rycina 2.30.


    Wywoływanie odruchu skokowego.

  


  W przypadku stwierdzania słabych lub trudnych do wywołania odruchów można próbować także ich wzmocnienia:


  Polecić pacjentowi, aby złączył ręce przed klatką piersiową, zahaczając o siebie palce lub splatając je, a następnie próbował je silnie rozciągnąć. Można także prosić, aby pacjent liczył „raz”, „dwa”, „trzy” i na „trzy” silnie rozciągał ręce – w tej chwili należy wywołać odruch. Jest to tzw. sposób Jendrassika.


  Poprosić pacjenta, aby w czasie badania odruchu zacisnął zęby.


  Podczas badania odruchów ścięgnistych należy zwrócić uwagę na ich symetrię. Poszczególne osoby mogą różnić się w zakresie reakcji odruchowych: od żywych, łatwo wyzwalanych odruchów ze wszystkich kończyn, po słabe, ale symetryczne odruchy. Jeżeli w badaniu nie stwierdzi się innych cech uszkodzenia układu nerwowego, a niektóre tzw. patologiczne odruchy (Trömnera, Jacobsona, Sterlinga) są symetryczne, nie upoważnia to jeszcze do rozpoznania zmian patologicznych układu nerwowego.


  Skurcze kloniczne


  W przypadku bardzo żywych odruchów często udaje się także wywołać skurcze kloniczne (klonusy). Ich wywołania można próbować w:


  [image: ] stawie kolanowym – skurcze kloniczne w tym stawie nazywane są rzepkotrząsem i wywołuje się je, ujmując rzepkę i wykonując szybki ruch jej przesuwania ku dołowi. Można wtedy zaobserwować rytmiczne skurcze rzepki ku górze i ku dołowi;


  [image: ] stawie skokowym – można stwierdzić stopotrząs, który wywołuje się, zginając zdecydowanym ruchem stopę grzbietowo. Można wtedy zaobserwować rytmiczne drgania stopy.


  Odróżnia się rzepkotrząs i stopotrząs prawdziwy i rzekomy. W klonusach prawdziwych rytmiczne drgania nie ustają tak długo dopóki kończyna utrzymywana jest w ułożeniu nadanym jej przez pierwotny ruch. Klonusy rzekome ulegają wyczerpaniu po kilku–kilkunastu sekundach mimo niezmienionego ułożenia kończyny. Objawami nieprawidłowymi są tylko klonusy prawdziwe. Klonusy rzekome można spotkać także u osób zdrowych.


  Odruchy powierzchniowe


  Poza odruchami ścięgnistymi należy także zbadać odruchy powierzchniowe. Część z nich, jak odruch rogówkowy, spojówkowy, gardłowy, zostało omówione w części poświęconej badaniu nerwów czaszkowych.


  Z pozostałych odruchów powierzchniowych (skórnych) w standardowym badaniu neurologicznym trzeba ocenić odruchy brzuszne skórne, które wywołuje się u pacjenta leżącego na plecach, drażniąc skórę brzucha szybkim, linijnym ruchem od zewnątrz do wewnątrz (ruch powinien być zdecydowany, choć delikatny).


  Odruchy brzuszne bada się na trzech poziomach:


  [image: ] górne na wysokości dolnego łuku ostatnich żeber – poziom ośrodków rdzeniowych Th8, Th9,


  [image: ] środkowe na wysokości pępka – poziom ośrodka rdzeniowego Th10,


  [image: ] dolne na wysokości więzadła pachwinowego – poziom ośrodków rdzeniowych Th11, Th12.


  Efekt ruchowy polega na skurczu mięśni prostych brzucha po drażnionej stronie, którym towarzyszy przesunięcie linii pośrodkowej i pępka w tę stronę. Istotne jest stwierdzenie asymetrii odruchów po lewej i prawej stronie. U części osób z wiotkimi powłokami brzusznymi lub u osób otyłych odruchów tych wyzwolić nie można.


  Oprócz odruchów brzusznych skórnych można także wywołać odruchy brzuszne mięśniowe (miotatyczne). Wywołuje się je, uderzając młotkiem w łuk żebrowy, kolejno po każdej stronie albo w linii środkowej poniżej wyrostka mieczykowatego (lub też alternatywnie nad spojeniem łonowym) – w niedowładzie spastycznym skurcz mięśni po stronie niedowładnej jest żywszy.


  Innym niezwykle istotnym odruchem powierzchniowym jest odruch podeszwowy. Jego badanie polega na drażnieniu (najlepiej za pomocą ostrego końca zwykłego klucza do drzwi – tak badał sam Babiński) u leżącego na wznak pacjenta skóry bocznej powierzchni podeszwy stopy od pięty poprzez głowę V kości śródstopia do głowy I kości śródstopia. W warunkach prawidłowych następuje zgięcie podeszwowe wszystkich palców stopy.


  Hermann zaobserwował, że odruch ten łatwiej wywołać, jeżeli kończynę dolną chorego zegnie się w stawie biodrowym i stawie kolanowym, skręcając ją częściowo na zewnątrz. Fizjologiczny odruch podeszwowy także łatwiej uzyskać, drażniąc skórę wewnętrznej (przyśrodkowej) powierzchni podeszwy stopy.


  W zakresie unerwienia tworzonego przez korzenie rdzeniowe lędźwiowe i krzyżowe należy zbadać odruch z mięśnia dźwigacza jądra (odruch nosidłowy; L2) – w odpowiedzi na drażnienie dotykiem (np. szpatułką) skóry górnej przyśrodkowej powierzchni uda następuje skurcz mięśnia dźwigacza i uniesienie jądra po badanej stronie.


  Odruch odbytniczy (S4, S5 ) otrzymuje się przy podrażnieniu skóry brzegu odbytu. Następuje wtedy skurcz mięśnia zwieracza zewnętrznego odbytu (ośrodek rdzeniowy i korzenie S4, S5 ).


  Badania tego, jak zaznacza Herman, nie zalicza się do badania rutynowego, jednak może być ono pomocne, jeżeli podejrzewa się uszkodzenie dolnych odcinków rdzenia kręgowego.


  BADANIE CZUCIA Adam Niezgoda, Radosław Kaźmierski


  Badanie czucia obejmuje:


  [image: ] ocenę czucia powierzchniowego (dotyku, bólu i temperatury),


  [image: ] ocenę czucia proprioceptywnego, czyli czucia ułożenia, ruchu, wibracji, stereognozji (rozpoznawanie bez pomocy wzroku kształtu i wielkości przedmiotów), ucisku i oporu.


  Czucie bada się, porównując między stroną prawą i lewą oraz między różnymi obszarami w obrębie tej samej kończyny lub tułowia odczuwanie dotyku, ucisku, bólu, temperatury, a także ułożenia i wibracji zarówno w układzie korzeniowym, jak i zależnym od pni nerwów obwodowych (patrz ryc. 2.31).


  Badanie czucia powierzchniowego


  Badanie czucia powierzchniowego przeprowadza się na wszystkich częściach ciała. Czucie dotyku bada się za pomocą pędzelka lub kłębka waty, czucie temperatury – za pomocą probówek z zimną i ciepłą wodą, metalowych, zimnych części młotka neurologicznego lub specjalnego walca zakończonego elementami o różnym przewodnictwie ciepła: metalowym (zimnym) i z tworzywa (cieplejszym), oraz czucie bólu – za pomocą specjalnych jednorazowych plastikowych pałeczek lub, delikatnie, za pomocą sterylnej igły.


  Zaburzenia czucia dotyku polegają na zniesieniu czucia dotyku (anestezja), osłabieniu czucia (hipoestezja), nadwrażliwości na dotyk (hiperestezja). W odniesieniu do bólu mówi się o jego znieczuleniu (analgezja), osłabionym czuciu bólu (hipalgezja), a w przypadku nadwrażliwości na bodziec bólowy hiperalgezji lub hiperpatii. O alodynii mówi się, gdy wystąpienie bólu powodowane jest bodźcem dotykowym, który w warunkach fizjologicznych nie jest bolesny.


  Objawem uszkodzenia dróg czucia położenia jest ataksja czuciowa. Pacjenci mogą skarżyć się na odczuwanie nieprawidłowych, powstających samoistnie wrażeń o charakterze palenia, pieczenia, mrowienia, kłucia, które określane są mianem parestezji. Pojęcie dyzestezji używane jest do określenia podawanych przez pacjenta skarg na nieprawidłowe odczuwanie bodźców zwykle niebolesnych.


  Należy pamiętać, że często pacjenci, skarżąc się na „brak czucia”, mają na myśli niedowład.


  Badanie czucia powierzchniowego na tułowiu


  Nerwy rdzeniowe opuszczają kanał kręgowy przez otwory międzykręgowe. Ze względu na to, że istnieje 8 korzeni, lecz tylko 7 kręgów szyjnych, wszystkie korzenie powyżej C7 ukazują się powyżej odnośnego kręgu, a poniżej C7 – wychodzą poniżej jednoimiennego kręgu, począwszy od korzenia C8, który ukazuje się między kręgiem C7 a Th1.


  
    
      
        	
          W celu łatwego określenia wysokości potencjalnego uszkodzenia, należy pamiętać o punktach orientacyjnych na tułowiu. Ma to szczególne znaczenie w ustalaniu poziomu uszkodzenia rdzenia kręgowego (ryc. 2.31):


          [image: ] linia sutków odpowiada korzeniowi Th4,


          [image: ] pępek odpowiada korzeniowi Th10,


          [image: ] szczyt talerza biodrowego w linii pachowej środkowej odpowiada korzeniowi Th12,


          [image: ] dolny kąt łopatki u chorego stojącego odpowiada korzeniowi Th7,


          [image: ] pachwina odpowiada korzeniowi L1.
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    Rycina 2.31.


    Schemat czuciowego unerwienia korzeniowego na tułowiu i kończynach.

  


  Badanie czucia na tułowiu przeprowadza się tak samo jak w innych okolicach – należy zbadać czucie dotyku, czucie temperatury oraz bólu. Ponieważ w obrębie tułowia najważniejszym zadaniem jest stwierdzenie lub wykluczenie tzw. poziomu zaburzeń czucia, badanie czucia przeprowadza się w kierunku równoległym do osi kręgosłupa, z góry w dół lub z dołu w górę.


  Określając poziom czucia, wielokrotnie obserwuje się zjawisko habituacji czuciowej (obserwacja własna), tzn. na przykład u chorego z całkowitym znieczuleniem na tułowiu poniżej Th6, badając z góry w dół (zaczynając od okolicy zdrowej), stwierdza się granicę czucia nieco niżej niż badając czucie z dołu do góry (zaczynając od okolicy znieczulonej). Różnica między obu tymi poziomami nie powinna jednak przekraczać kilku milimetrów (maksymalnie 1 cm).


  Trzeba także pamiętać o tym, że różne obszary skóry, w tym również na tułowiu, charakteryzują się naturalnie różną wrażliwością na dotyk (ryc. 2.31). Skóra szyi w dół do okolicy obojczyków jest bardziej wrażliwa niż obszar leżący niżej. Kolejnym obszarem o większej wrażliwości na dotyk jest pas tuż pod fałdem mięśni piersiowych większych w dół do połowy odległości między tymi fałdami a pępkiem. Ostatnim regionem o nieco większej wrażliwości na dotyk jest pas skóry obejmujący okolicę tuż powyżej i poniżej pachwin, podbrzusze, wewnętrzną powierzchnię ud oraz krocze i narządy płciowe. W związku z nieuwzględnianiem tych naturalnych różnic wrażliwości najczęściej omyłkowo stwierdza się niedoczulicę na wysokości górnych neuromerów piersiowych u chorych bez ubytków czuciowych.


  Badając czucie w obrębie tułowia, należy pamiętać, że w niektórych okolicach sąsiadują ze sobą dermatomy odpowiadające odległym neuromerom: C4 od góry i Th2 od dołu oraz Th12/L1 od góry i S2/S3 od dołu w obrębie narządów płciowych – ze względu na zaangażowanie neuromerów C5–Th1 oraz L1–L5/S1 „na potrzeby” kończyn.


  Badanie czucia powierzchniowego na kończynach górnych


  Badanie czucia na kończynach górnych przeprowadza się, oceniając czucie w zakresie poszczególnych korzeni od C5 do Th1 (patrz ryc. 2.31 i 2.32), które uwzględniają rozkład unerwienia korzeniowy oraz obwodowy. Należy zbadać czucie, porównując symetrycznie stronę prawą i lewą, szczególnie w przypadku podejrzenia jednostronnego ubytku czucia. Badanie takie w przypadku zaburzeń obustronnych powinno być uzupełnione porównaniem czucia na tej samej kończynie w sąsiadujących dermatomach.


  Badający ocenia czucie powierzchniowe, dotykając skóry chorego. Czucie bólu i temperatury, jak wyżej powiedziano, jest wiedzione tą samą drogą i można „ominąć” nieprzyjemne dla chorego wywoływanie bólu, skupiając się tylko na badaniu czucia temperatury. Czucie ułożenia i ruchu bada się, prosząc chorego o zamknięcie oczu i określenie, w jakich pozycjach (zgięciu czy wyproście) są jego palce.


  Badanie czucia powierzchniowego na kończynach dolnych


  Badanie czucia na kończynach dolnych pod względem technicznym przeprowadza się tak samo jak badanie czucia na kończynach górnych.


  Należy zwrócić uwagę na to, że unerwienie przedniej powierzchni uda przez korzenie L1, L2 i L3 układa się spiralnie od góry w dół i od strony bocznej ku przyśrodkowi do osiągnięcia przez wymienione dermatomy linii osiowej tylnej (patrz ryc. 2.31 i 2.33). Kontrastuje to z zakresami unerwienia przez obwodowe nerwy skórne, których granice schodzą praktycznie pionowo w dół, równolegle do długiej osi kończyny. To spostrzeżenie pozwala łatwo odróżnić uszkodzenie obwodowe (czyli w obrębie kończyny) od korzeniowego (czyli „w grzbiecie”). W przypadku podrażnienia korzeni L2/L3 ból pojawia się z przodu uda.
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    Rycina 2.32.


    Zakres unerwienia obwodowego kończyny górnej. (Wzorowane na: a. Bochenek, M. Reicher Anatomia człowieka, tom V, modyfikacja własna).

  


  W przypadku uszkodzenia korzenia L4 chorzy opisują ból promieniujący do przodu kolana i kostki przyśrodkowej. Ma on zwykle charakter palący i odróżnia się od częściej występującego zespołu bólowego u chorych z uszkodzeniami korzeni L5/S1.


  Uszkodzenie korzenia L5, najczęstsze wśród uszkodzeń korzeniowych, objawia się bólem promieniującym przez pośladek i tylno-boczną powierzchnię uda, przednio-boczną powierzchnię podudzia do palucha, obejmując grzbiet stopy oraz praktycznie całą podeszwę.


  Uszkodzenie korzenia S1 objawia się jako ból promieniujący przez wewnętrzną powierzchnię pośladka i tylną powierzchnię uda, boczną powierzchnię podudzia do bocznego brzegu stopy. Charakter bólu jest podobny do opisywanego przez chorych w przypadku uszkodzeń korzenia L5 i przypomina ból jak przy zmiażdżeniu ciężarem.


  Bóle tylnej powierzchni uda oraz krocza sugerują uszkodzenie dolnych korzeni krzyżowych S2–S5 i wymagają szczegółowego badania czucia w obrębie narządów płciowych i krocza oraz czynności zwieraczy. Stan funkcjonalny zwieraczy ocenia się, przeprowadzając badanie podmiotowe (nietrzymanie moczu, stolca, niekontrolowane oddawanie gazów, potencja u mężczyzn) oraz badając odruch odbytniczy – u chorego w pozycji kolankowo-łokciowej dotknięcie wewnętrznej powierzchni pośladków powoduje wciągnięcie i zaciśnięcie odbytu.


  
    [image: ] 

    Rycina 2.33.


    Zakres unerwienia obwodowego kończyny dolnej. (Wzorowane na: a. Bochenek, M. Reicher Anatomia człowieka, tom V, modyfikacja własna).

  


  Badanie czucia proprioceptywnego: ułożenia i wibracji


  Z praktycznego punktu widzenia najczęściej badanie czucia ułożenia i wibracji przeprowadza się na kończynach górnych i dolnych według tych samych reguł.


  Czucie ułożenia bada się przy zamkniętych oczach pacjenta. Należy go poprosić, aby określił położenie kończyny (palców, ręki, stopy, przedramienia, podudzia itd.), którą badający zgina lub prostuje. Najłatwiej badać czucie ułożenia w obrębie palców.


  Częstym błędem przy badaniu czucia położenia palców jest ujmowanie ich przez badającego od strony grzbietowo-dłoniowej/podeszwowej (to samo dotyczy też bardziej proksymalnych odcinków kończyn). Palce powinny być ujmowane na wysokości albo paliczka dalszego, albo dystalnego stawu międzypaliczkowego po bokach. Zapobiega to kompensacji braku czucia położenia przez czucie powierzchniowe, a tym samym nieświadomej dysymulacji, czyli ukrywania objawów faktycznie istniejących.


  Badanie czucia wibracji przeprowadza się z użyciem widełek stroikowych o częstotliwości 128 Hz. Podstawę drgającego stroika należy przyłożyć do leżących powierzchownie kości, np. wyrostka rylcowatego kości promieniowej, kostki bocznej itd. Zadaniem chorego jest określenie, czy stroik drga.


  Jeśli pacjent w ogóle nie odczuwa drgań, sytuacja jest jasna. Jeśli natomiast odczuwa drganie naszym zdaniem zbyt krótko, trzeba je porównać z własnym czuciem wibracji (zakładając, że czucie badającego jest prawidłowe). W razie stwierdzenia braku czucia wibracji widełki stroikowe stawia się na kolejno bliższych tułowiu punktach kostnych (na kończynach górnych: wyrostek rylcowaty kości promieniowej, wyrostek łokciowy, wyrostek barkowy, obojczyk; na kończynach dolnych: kostki boczne, rzepka, kolec biodrowy przedni górny).


  OBJAWY PATOLOGICZNE Radosław Kaźmierski, Adam Niezgoda


  Termin „objaw patologiczny” w polskim mianownictwie neurologicznym nie jest synonimem każdego odchylenia od stanu prawidłowego w badaniu przedmiotowym. Określenie to dotyczy wyłącznie objawów świadczących o uszkodzeniu górnego neuronu ruchowego drogi piramidowej.


  Objaw Babińskiego. W zakresie dostarczenia informacji o patologii o.u.n. objaw Babińskiego jest jednym z najważniejszych. Został on opisany przez Józefa Babińskiego w 1896 roku. Objaw ten bada się, drażniąc skórę bocznej powierzchni podeszwy stopy za pomocą tępego końca młotka lub innego tępego narzędzia (np. klucza, drewnianej pałeczki lub szpatułki).


  Drażnienie bocznej powierzchni podeszwy stopy powoduje:


  [image: ] prostowanie palucha (zgięcie grzbietowe, czyli ruch ku górze) wywołany skurczem mięśnia prostownika długiego palucha,


  [image: ] zgięciu palucha często towarzyszy wachlarzowate odwodzenie (rozczapierzenie) pozostałych palców stopy (jakkolwiek nie jest to warunek konieczny do rozpoznania objawu),


  [image: ] skurcz mięśnia prostownika długiego palucha pojawia się równocześnie ze skurczem innych mięśni skracających kończynę dolną, jak: mięśnia piszczelowego przedniego i napinacza powięzi szerokiej (na bocznej powierzchni uda) – powoduje to nieznaczne synergiczne zgięcie uda z jednoczesnym niewielkim jego odwiedzeniem.


  Ponadto należy pamiętać, że objaw ten jest powtarzalny, choć po wielokrotnym drażnieniu może czasowo ulec wyczerpaniu.


  Najczęstsze problemy związane z wywołaniem objawu Babińskiego to występowanie cofania się, „ucieczki” kończyny z obronnym prostowaniem palucha, które cechuje się jednak tym, że w ruchu ucieczki zaangażowane są wszystkie fizjologiczne zginacze kończyny dolnej, nie występuje natomiast skurcz napinacza powięzi szerokiej uda. Błędna interpretacja może wynikać także ze zmian anatomicznych, jakie można napotkać w przypadkach zniekształcenia stawu, np. w przypadku palucha koślawego.


  W części przypadków nie stwierdza sią objawu Babińskiego, ale również nie udaje się wywołać odruchu podeszwowego. Jeżeli opisane zjawisko jest jednostronne, niektórzy badacze przypisują mu pewne znaczenie – może ono sugerować uszkodzenie dróg piramidowych, szczególnie jeśli występują inne objawy mogące popierać tę sugestię, np. deficyt siły mięśniowej po tej samej stronie, asymetria odruchów itd.


  W przypadkach zaawansowanych uszkodzeń nerwów obwodowych kończyn dolnych brak objawu Babińskiego nie wyklucza uszkodzenia drogi piramidowej, ze względu na dysfunkcję efektorów tego objawu.


  Istnieją także inne objawy patologiczne objawiające się zgięciem grzbietowym palucha (objawy patologiczne z grupy Babińskiego):


  [image: ] Objaw Oppenheima – silne, posuwiste uciskanie przedniej powierzchni piszczeli powoduje toniczne zgięcie grzbietowe palucha.


  [image: ] Objaw Chaddocka – drażnienie skóry poniżej kostki bocznej powoduje efekt ruchowy taki sam jak w objawie Babińskiego. Objaw Chaddocka przydatny jest, gdy przy wywoływaniu odruchu podeszwowego występuje znaczna reakcja obronna uniemożliwiająca interpretację.


  [image: ] Objaw Gordona – mocny ucisk mięśnia brzuchatego łydki wywołuje zgięcie grzbietowe palucha.


  Objaw Rossolimo. Objaw ten bada się u pacjenta leżącego na wznak. Wywołuje się go krótkim, sprężystym uderzeniem palców badającego lub młotka w opuszki palców stopy pacjenta. W warunkach prawidłowych nie występuje żadna reakcja.


  W warunkach patologicznych stwierdza się zgięcie podeszwowe i lekkie rozczapierzenie palców.


  Obserwowane u części pacjentów odruchowe zgięcie grzbietowe nie jest traktowane jako patologia. Objaw Rossolimo jest odpowiednikiem objawu Sterlinga w kończynach górnych. Ten pierwszy ma jednak dużo większe znaczenie rozpoznawcze. Przydatne może być zbadanie objawu Rossolimo, który w części przypadków występuje nawet, gdy objaw Babińskiego jest nieobecny, np. u pacjentów w początkowym okresie stwardnienia rozsianego. Jest to odruch z grupy odruchów miotatycznych (mięśniowych).


  Istnieją także objawy patologiczne, które można wywołać z kończyn górnych. Mają one nieco mniejsze znaczenie diagnostyczne. Z najważniejszych można wymienić:


  [image: ] Objaw Sterlinga – opuszkami palców uderza się sprężystym ruchem w opuszki lekko zgiętych palców badanego. Odruch jest patologiczny, gdy następuje szybkie zgięcie dłoniowe wszystkich palców ręki.


  [image: ] Objaw Mayera – w warunkach prawidłowych bierne, silne zgięcie paliczka dalszego III lub IV palca ręki powoduje przywiedzenie i wyprostowanie kciuka. Jednostronny brak tej reakcji może świadczyć o uszkodzeniu dróg piramidowych.


  [image: ] Objaw Trömnera – uderzenie młotkiem w powierzchnię dłoniową palca II lub III powoduje w warunkach patologicznych zgięcie wszystkich palców wraz z kciukiem.


  [image: ] Objaw Jacobsohna – przy wywoływaniu odruchu promieniowego do zgięcia kończyny górnej w stawie łokciowym dołącza się zgięcie palców ręki. Objaw ten czasem występuje w przypadku uszkodzenia dróg piramidowych, ale też u osób zdrowych. Nie ma więc istotnego znaczenia rozpoznawczego, jeśli występuje w sposób izolowany i symetryczny (tzn. bez innych objawów świadczących o uszkodzeniu dróg piramidowych).


  BADANIE ZBORNOŚCI RUCHÓW Radosław Kaźmierski, Adam Niezgoda


  Badanie zborności ma na celu ocenę układu koordynacji, w którego skład wchodzą: móżdżek, układ odpowiedzialny za czucie proprioceptywne (sznury tylne), a także układ przedsionkowy i pozapiramidowy. Należy także pamiętać o istotnej funkcji korekcyjnej, jaką spełnia wzrok (patrz niżej). W badaniu zborności najbardziej przydatne są podane niżej próby i objawy.


  Próba „palec–nos”. Spośród najważniejszych prób koordynacyjnych, za pomocą których bada się zborność ruchów w kończynach górnych, należy wymienić próbę


  „palec–nos”. W czasie jej przeprowadzania poleca się 
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