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Electrophysiological methods oj spasticity assessment 
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STRESZCZENIE. Cel Przedstawienie elektro.fi~jologicznych metod oceny spastyczności. Poglądy. Spa­
styczność jest jednym z głównych klinicznych objawów uszkodzenia OUN. W medycynie nie ma do tej pory 
obiektywnych, szeroko stosowanych metod oceny i porównywania spastyczności. Używane są 3 grupy me­
tod: klinimetlyczne, biomechaniczne, elektrofizjologiczne. Techniki elektrofizjologiczne są nąjbardzej obiek­
tywne, ale także najbardziej czasochłonne i wymagąją odpowiedniego sprzętu oraz wyszkolonego personelu. 
W łmicuchu patogenezy spastyczności metody elektrofizjologiczne są skupione na ocenie takich elementów, 
jak: pobudzenie motoneuronów alfa, hamowanie presynaptyczne, wsteczne hamowanie przez komórki 
Renshawa, aktywnośćpolisynaptyczna i hamowanie zwrotne. Aktywność motoneuronów a!f'ajest nąjczęściej 
oceniana poprzez analizę różnych aspektów odruclw Hoffmana, fali F, które omówiono w tej pracy. 

SUMMARY. Objective. To present electrophysiological methods of spasticity assessment. Rel'iew. Spasti­
city is one ofthe core clinical signs oflesions within the central nervous system. In medicine there have been 
sofar no objective, widely used methods ofassessing and comparing spasticity. Three groups of methods are 
llsed to evaluate spasticity: clinimetric, biomechanical and electrophysiological. Electrophysiological tech­
niques are the most objective ones, but they are also time-consuming and require both appropriate equipment 
and trained stąff. In the pathogenic chain of spasticity electrophysiological methods are focused 011 the 
evaluation of 011 (v some elements, such as alpha-motor new'ons excitability, presynaptic inhibition, Renshaw 
cells feedback inhibition, polysynaptic activity and reciprocal inhibition. Alpha-motor neurons actil'ity is 
most/requently evaluated by analysing various aspects of the Ho.Uinann re:flex (H r~flex) and F wave, which 
is extensively discussed in the article. 
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Spastyczność jest jednym, z bardzo waż­
nych klinicznie, objawów uszkodzenia ośrod­
kowego (górnego) neuronu ruchowego. Za 
naj częstsze przyczyny takich uszkodzell 
uważa się udary mózgu, stwardnienie roz­
siane, urazy mózgu i rdzenia oraz dziecięce 
porażenie mózgowe. 

Mimo prostej oceny klinicznej i określe­
nia wzmożenia napięcia mięśniowego typu 
spastycznego - scyzorykowego (spastycznoś­
ci) jako składowej zespołu piramidowego, 
wiele kontrowersji budzi definicja tego zabu-

rzenia. Według Lancea [1] spastyczność jest 
zaburzeniem ruchowym charakteryzującym 
się wzmożeniem tonicznych odruchów na 
rozciąganie (rozciągowych) w zależności od 
szybkości rozciągania, ze zwiększonym od­
ruchem ścięgnowym, co wynika z odhamo­
wania odruchu rozciągowego jako składowej 
uszkodzenia motoneuronów na wyższym po­
ziomie. Defmicja ta podkreśla przede wszyst­
kim aspekty patofizjologiczne. Wzbudza to 
jednak ciągle wiele kontrowersji i dyskusji, 
i w badaniach rozważa się różne koncepcje 
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wyjaśniające poszczególne składowe sp a­
styczności: 

1. nadreaktywności fuzymotorycznej, 
2. nadreaktywności motoneuronów alfa po­

wstającej na skutek braku równowagi 
pomiędzy mechanizmami pobudzającymi 
i hamującymi, 

3. nieprawidłowej reaktywności intemeuro­
nów rdzeniowych pozbawionych hamują­
cych/pobudzających wpływów ośrodko­
wego układu nerwowego, 

4. zmiany w oddziaływaniu białek (aktyny 
i miozyny) powodujących skurcz mięśni. 
Równie wiele kontrowersji,jak patogene­

za, wzbudzają możliwości oceny i porówny­
wania tego objawu. Dotąd nie ma obiektyw­
nych, powszedmie stosowanych metod [2, 3, 
4]. Spastyczność objawia się przy ruchach 
czynnych lub próbach wykonania ruchu bier­
nego, jednak obiektywna ocena nasilenia 
tych zaburzell jest bardzo trudna. Jest ona 
w pewien sposób skorelowana ze wzmoże­
niem odruchów ścięgnistych, co również znaj­
duje odbicie w poszukiwaniu metod oceny. 

W celu obiektywnych porównań spastycz­
ności czynione są próby wykorzystania różno­
rodnych metod, które można podzielić na: 
1. klinimetryczne (skale oceniające napięcie, 

sprawność i/lub siłę mięśniową) [5], 
2. biomechaniczne [6, 7], 
3. testy elektrofizjologiczne [8, 9, 10, 11, 

12, 13]. 
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Dwie pierwsze grupy metod wspierają 
ocenę kliniczną i służą monitorowaniu natę­
żenia i efektów leczenia. Natomiast testy 
elektrofizjologiczne są, poza tym, pomocne 
w rozumieniu fizjologicznych nieprawidło­
wości i mają znaczenie poznawcze. Aktual­
nie do oceny spastyczności wykorzystuje się 
wiele różnorodnych testów czynności elek­
trofizjologicznej. WYfuka to z tego, że kazdy 
z nich ma jakieś niedostatki i żaden do kOllca 
nie oddaje złożoności problemu. Wydaje się, 
że najbardziej użyteczny jest podział metod 
w oparciu o badany patomechanizm (tab l. 1). 

Poszczególne metody oceniają tylko wy­
biórczo elementy układu nerwowo-mięśnio­
wego odpowiadającego za napięcie mięś­
niowe - wiarygodną ocenę można uzyskać 

w oparciu o kilka testów. W piśmiennictwie 
najwięcej uwagi poświęca się pośredniemu 
pomiarowi pobudliwości motoneuronów alfa. 
Najczęściej ocenia się różne parametry odru­
dm H i fali F. Wykorzystuje się do tego celu 
różne wskaźniki H IM i T IM oraz max max lTI3X max 
ocenia parametry fali F [10, 11, 12, 13]. 

ODRUCH H 

Wskaźnik Hma/Mmax 
Wskaźnik ten uzyskujemy z porównania 

maksymalnej amplitudy odpowiedzi późnej 
- odruchu H (Hoffmanna) - rejestrowanej naj-

Tablica 1. Elektrofizjologiczne metody oceny spastyczności 

Zmiany w spastyczności Metoda/Test Oceniany mechanizm 

Pobudliwość motoneuronu alfa wskaźnik Hma/Mmax wzrost wskaźnika 

wskaźnik T /M wzrost wskaźnika max max 
fala F wzrost amplitudy i częstotliwości 

Hamowanie presynaptyczne indeks wibracji zmniejszenie 

Hamowanie zwrotne komórek badanie odruchu H metodą bodźców zmienne 
Renshawa kolizyjnych 

Aktywność polisynaptyczna toniczny odruch wibracji nieprawid/owy 

Hamowanie wzajemne ocena odruchu H przy jednoczesnym zmniejszenie hamowania, 
skurczu mięśni antagonistycznych torownie odruchu H 
lub czuciowej stymulacji 
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Bodziec supramaksymalny 
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Rysunek 1. Fala F 

częściej z mięśnia płaszczkowatego lub brzu­
chatego łydki do maksymalnej bezpośred­
niej odpowiedzi ortodromowej z tego mięśnia 
- fali M. Odmch H powstaje po stymulacji 
nerwu obwodowego (zwykle piszczelowego) 
submaksymalnym bodźcem elektrycznym 
i odbiorze odpowiedzi z mięśnia unerwionego 
przez badany nerw, np. brzuchatego łydki. Jest 
to odpowiedź odruchowa zależna w pierw­
szym rzędzie od drażnionych włókien czucio­
wych typu la. W następnej kolejności wpływa 
na nią neuron ruchowy rogów przednich rdze­
nia kręgowego i włókno ruchowe (rys. 1). 

Amplituda odruchu H, początkowo bardzo 
mała, wzrasta stopniowo ze wzrostem siły 
bodźca i pobudzeniem większej ilości włókien 
aferentnych. Gdy siła bodźca przekroczy próg 
pobudliwości włókien odśrodkowych uzy­
skalny bezpośrednią odpowiedź ortodromową 
falę M. Amplituda obu odpowiedzi najpierw 
wzrasta wraz z siłą stymulacji, a następnie 
amplituda odruchu H maleje aż do zaniku, 
przy stałym wzroście alllplitudy odpowiedzi 
M do maksymalnej (rys. 2). 

Zaobserwowano charakterystyczny dla 
spastyczności u pacjentów z uszkodzeniem 
dróg korowo-rdzeniowych wzrost wskaźnika 

a) 

b) 

c) 

d) 

e) 
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Rysunek 2. Odruch H i fala M 
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HmaxlMmax' który w warunkach prawidło­
wych wynosi 5-35%. Nie zaobserwowano 
natomiast istotnych odchyleń tego wskaźni­
ka u chorych ze sztywnością mięśniową typu 
pozapiramidowego, co świadczy o wzmożo­
nej pobudliwości motoneuronów alfa tylko 
w pierwszej grupie schorzeń. 

Indeks wibracji 
Innym WaŻll)'ln mechanizmem wplywaja­

c)'ln na wzrost napięcia mięśniowego typu 
spastycznego jest zahamowanie pres)'llaptycz­
ne. Możemy je ocenić badając hamowanie 
odruchu H przez wibrację. Podstawę porów­
nania stanowi indeks wibracji będący stosun­
kiem maksymalnej amplitudy odruchu H uzy­
skanej w czasie wibracji do maksymalnej 
amplitudy odpowiedzi H bez wibracji i jest 
wyrażany w procentach. U zdrowych młodych 
osób bodziec wibracji o częstotliwości 100 Hz 
skierowany na ścięgno Achillesa powoduje 
zmniejszenie amplitudy maksymalnej odru­
chu H do 40% i jest identyczne po obu stro­
nach. Natomiast u chorych z niedowładami 
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połowiczymi i wzmożon)'ln napięciem typu 
spastycznego różnica pomiędzy stronami wy­
nosi ok. 15%. Nie obserwuje się zmian indek­
su wibracji w ostrej fazie udaru, we wzmoże­
niu napięcia mięśniowego typu pozapiramido­
wego i u osobników z zespołem piramidowym 
i prawidłowym napięciem mięśniowym. 

Wskaźnik T ma/Mmax 
Stosunek maksymalnej odpowiedzi elek­

tromiograficznej z mięśnia brzuchatego łydki 
uzyskanej przy wywoływaniu odruchu sko­
kowego do maksymalnej odpowiedzi mięś­
niowej wywołanej przez supramaksymalne 
podrażnienie włókien ruchowych nerwu pisz­
czelowego bodźcem elektrycznym. 

FALA F 

Wiele cennych infonnacji na temat spa­
styczności i aktywności motoneuronów alfa 
dostarcza ocena późnej odpowiedzi ant y­
dromowej - fali F. Uzyskujemy ją na sku-

Bodziec submaksymalny 

Rysunek 3. Odruch H Hoffmanna 
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tek wstecznego pobudzenia motoneuronu 
w rdzeniu kręgowym przy stymulacji bodź­
cem supramaksymalnym nerwu obwodowe­
go i odbiorze odpowiedzi - fali F, po okresie 
refrakcji aksonu, z mięśni drobnych kończyn 
górnych i dohlych unerwionych przez dany 
nerw (rys. 3). 

Badania tej odpowiedzi późnej u chorych 
z uszkodzeniem ośrodkowego neuronu mcho­
wego wykazały zależność średniej częstości 
występowania i amplitudy fali F od napięcia 
mięśniowego typu spastycznego. Zaobserwo­
wano wzrost tych parametrów u chorych ze 
wzmożonym napięciem mięśniowym, a spa­
dek u pacjentów z uszkodzeniem ośrodkowe­
go neuronu ruchowego i obniżonym napię­
ciem mięśniowym - we wczesnej fazie udaru. 

Inne metody, przedstawione w tabl. 1, słu­
żące bezpośredniej ocenie napięcia mięś­
niowego, jak i oceniające stan fizjologiczny 
dróg piramidowych mają więcej ograniczeń 
i znacznie rzadziej znajdują zastosowanie 
w badaniach spastyczności. 

PODSUMOWANIE 

Podkreślić należy, że wśród różnych prób 
obiektywizacji napięcia mięśniowego szcze­
gólne miejsce przypada testom elektrofizjo­
logicznym, mimo że aktualnie nie ma jednej, 
uniwersalnej metody elektrofizjologicznej. 
Ocena dostępnymi testami jest zagadnieniem 
trudnym do obiektywnej weryfikacji, tak jak 
trudnym i złożonym zagadnieniem są na­
pięcie mięśniowe i jego zaburzenie w formie 
spastyczności. Mimo tych zastrzeżeń, naj­
częściej wykorzystywany jest w tych celach 
odmch H i fala F. 
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