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Streszczenie

Abstract

W krajach wysokorozwinigtych mézgowe porazenie dzieciece stanowi najczestsza przyczyne niepelnosprawnosci ruchowej
wystepujacej w dziecinstwie. Jest to state, cho¢ zmieniajace si¢ w czasie zaburzenie ruchu i postawy, wynikajace z trwalego
i niepostepujacego uszkodzenia mézgu w stadium jego niezakonczonego rozwoju. Choroba dotyczy okoto 17 milionéw ludzi
na calym $wiecie, a zapadalno$¢ wynosi 1,5-3 na 1000 zywych urodzen. Obserwuje sie niewielkg przewage zachorowan wérod
chlopcow. Etiologia choroby jest zréznicowana, jednak najwazniejszy czynnik ryzyka stanowi wczes$niactwo. Wyrdznia sie
cztery postaci mézgowego porazenia dzieciecego: spastyczna (70%), dystoniczng (10%), ataktyczna (5%) i mieszana (15%).
Towarzysza mu réwniez inne zaburzenia, w tym uposledzenie umystowe, padaczka oraz zaburzenia wzroku, stuchu i potykania.
Podstawa diagnozy sa szczegélowy wywiad lekarski, uwzgledniajacy przebieg ciazy i porodu, oraz regularna ocena rozwoju
dziecka od pierwszych miesiecy zycia. W przypadku watpliwosci klinicznych diagnostyke uzupetnia si¢ o badanie rezonansu
magnetycznego glowy, elektroencefalografie, testy metaboliczne i genetyczne. Dzieci z mézgowym porazeniem dziecigcym
wymagaja kompleksowej, wielodyscyplinarnej opieki. Najcze$ciej sa rehabilitowane wedlug metody Bobath lub Vojty.
Wezesna i systematyczna rehabilitacja jest niezbedna do tego, by zmniejszy¢ trwale nastepstwa choroby i poprawi¢ jako$¢
zycia pacjenta. W pracy przedstawiono opis przypadku 16-letniej dziewczynki z obcigzonym wywiadem okotoporodowym,
konsultowanej przez licznych specjalistow z powodu dtugotrwatego bolu konczyn dolnych, kregostupa i stawéw skroniowo-
-zuchwowych. Objawom towarzyszyly bl w klatce piersiowej oraz dretwienie i ostabienie lewej koriczyny gérnej.

Stowa kluczowe: mézgowe porazenie dziecigce, etiologia, niepelnosprawnos¢, wezesniactwo, porazenie spastyczne

Cerebral palsy is the most common cause of motor disability in children. Cerebral palsy is a static encephalopathy with
a variable clinical picture and multifactorial aetiology. Disorders arise from disturbances in the early development of the
brain in the foetal, perinatal or postnatal period. The disease affects around 17 million people worldwide; its incidence is estimated
to be 1.5-3 per 1,000 live births. A slight male predominance is observed. The disease has a multifactorial aetiology, with
prematurity being the most important risk factor. There are four types of cerebral palsy: spastic (the most common - (70%),
dystonic (10%), mixed (15%) and ataxic (5%). In addition to motor disability of varying severity, the majority of patients
present with other accompanying deficits, such as mental retardation, epilepsy, dysphagia, impaired hearing and vision.
The diagnosis of cerebral palsy should be based on detailed medical history, including pregnancy and childbirth as well
as a regular assessment of the child’s development from the first months of life. In the case of clinical doubts, the diagnosis
is extended to include magnetic resonance imaging, electroencephalography, metabolic and genetic tests. Children with
cerebral palsy require a comprehensive, multidisciplinary care, including physical therapy and rehabilitation. Bobath and
Vojta concepts are the most common rehabilitation approaches. Early diagnosis and regular rehabilitation are crucial
to ensure adequate quality of life for a child with cerebral palsy. The paper presents a case of a 16-year-old girl with a long
history of pain in the lower limbs, spine and temporomandibular joints. The symptoms were accompanied by chest pain
as well as numbness and weakness of the left upper limb.
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krajach wysokorozwinietych mézgowe poraze-
Wnie dziecigce (MPDz) stanowi najczestsza przy-

czyne niepelnosprawnosci ruchowej wystepu-
jacej w dziecifistwie"). Jest to stale, cho¢ zmieniajace sie
w czasie zaburzenie ruchu i postawy, ktére wynika z trwa-
tego, niepostepujacego uszkodzenia mézgu znajdujacego sie
w stadium niezakonczonego rozwoju. Choroba zostala po
raz pierwszy opisana w 1843 roku przez Williama Little’a,
brytyjskiego chirurga-ortopede, ktory zauwazyl zwigzek
miedzy paralizem, deformacjg konczyn, spastycznoscia
a weze$niactwem dziecka®.
Szacuje si¢, ze MPDz dotyka 17 milionéw ludzi na calym
$wiecie, a zapadalno$¢ wynosi 1,5-3 przypadki na 1000 zy-
wych urodzen®” i stopniowo roénie, z uwagi na popra-
we opieki okoloporodowej oraz spadek $miertelnosci
noworodkéw®?. Obserwuje si¢ niewielkg przewage zacho-
rowan wéréd chtopcow (1,4:1)10),
Etiologia choroby jest zréznicowana (tab. 1)1, Najwaz-
niejszy czynnik ryzyka stanowi wczeéniactwo. MPDz jest
rozpoznawane u 14,6% dzieci urodzonych przed 28. tygo-
dniem ciazy i u 0,11% dzieci urodzonych o czasie. Jedyny
udowodniony czynnik zmniejszajacy ryzyko wystapienia
MPDz stanowi prenatalna podaz steroidéw w przypadku
zagrozenia przedwczesnym porodem®). Podkresla sie réw-
niez role czynnikéw genetycznych w rozwoju choroby”.
MPDz przejawia si¢ przede wszystkim niepelnosprawno-
$cig ruchowa — okoto 42% dzieci dotknietych ta choroba
nie porusza sie samodzielnie®. Wyréznia si¢ cztery jej for-
my: spastyczng (70%), dyskinetyczng (dystoniczng) (10%),
ataktyczng (5%) i mieszang (15%). Spastyczne MPDz cha-
rakteryzuje sie uszkodzeniem o$rodkowego neuronu ru-
chowego i objawia si¢ zwigkszonym napieciem migénio-
wym, a w nastepstwie — zaburzeniami postawy i bélem.
W postaci dystonicznej przewazaja zaburzenia napig-
cia migsniowego oraz ruchy mimowolne: dystonia, ateto-
za i plasawica. Posta¢ ataktyczna charakteryzuje sie uszko-
dzeniem mozdzku, co prowadzi do niezbornosci ruchowej,

Okres przedporodowy
(70-809%)

+ OpdZnienie wzrostu wewnatrzmacicznego
- (iaza blizniacza

+ Cukrzyca cigzowa

« Ekspozycja na czynniki teratogenne

« Zazywanie kokainy podczas ciazy

- Zakazenie wewnatrzmaciczne

« Nieprawidfowosci w budowie tozyska

+ Konflikt serologiczny

« Przedwczesny pordd

Krwotok $rédczaszkowy

« Niska masa urodzeniowa
Urazy okotoporodowe

« Infekcje okotoporodowe
Niedotlenienie okotoporodowe
« Drgawki

Epizody hipoglikemii

- Hiperbilirubinemia

Okres poporodowy - Infekcje osSrodkowego uktadu nerwowego
(11-21%) » Urazy

- Koagulopatia

- Leukomalacja okotokomorowa

Okres okotoporodowy
(okoto 6%)

Tab. 1. Czynniki ryzyka rozwoju MPDz(-19
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zaburzen réwnowagi i postawy, oczoplasu i hipotonii®!®.

Mieszana postac jest rozpoznawana w przypadku naktada-
nia si¢ wyzej wymienionych objawdw — najczesciej facza sie
objawy formy spastycznej z dystoniczna®.

Chorobie tej towarzysza réwniez inne zaburzenia, w tym
uposledzenie umystowe. Padaczka wspdlistnieje w 35-62%
przypadkéw MPDz i zazwyczaj ujawnia sie¢ w pierw-
szym roku zycia, czesciej wérdd dzieci z uposledzeniem
umystowym#-2%. Ponadto 6,9% dzieci cierpi na zaburze-
nia ze spektrum autyzmu®”. Upoéledzenie wzroku (za-
burzenia refrakcji, zez, retinopatia, za¢ma) wystepuje
u 20-50% chorych®V. Zaburzenia stuchu i w nastepstwie
wada wymowy wspotlistnieja u okoto 12% dzieci z MPDz,
najczesciej w postaci dystonicznej. Wystepuja réwniez za-
burzenia polykania, ktére moga prowadzi¢ do niedozywie-
nia dziecka.

MPDz jest rozpoznaniem klinicznym. Diagnoze stawia si¢
przewaznie w ciggu dwdch pierwszych lat zycia. Podstawg
rozpoznania jest szczegdlowy wywiad lekarski, uwzgledniaja-
cy przebieg cigzy i porodu. Wiekszo$¢ dzieci z MPDz po uro-
dzeniu otrzymuje prawidlowy wynik w skali Apgar®. Dane
z wywiadu powinny by¢ uzupelnione o badanie neurologicz-
ne i regularng ocene rozwoju dziecka od pierwszych miesiecy
zycia. Obserwowana dominacja jednostronna w pierwszym
roku zycia — pod postacig preferencji reki prawej lub lewej —
powinna wzbudzi¢ czujnos¢ lekarza pediatry .

W przypadku watpliwosci klinicznych diagnostyke uzupet-
nia si¢ o badanie rezonansu magnetycznego (magnetic re-
sonance imaging, MRI) glowy™, elektroencefalografie, testy
metaboliczne i genetyczne®. Nieprawidtowosci w badaniu
obrazowym mozgu mogg by¢ niewidoczne przed drugim
rokiem zycia, z uwagi na niepelng mielinizacje i rozwoj isto-
ty szarej. U okoto 10% dzieci z MPDz nie stwierdza si¢ nie-
prawidtowosci w badaniu MRI®.

Dzieci obarczone tg chorobg wymagaja kompleksowej, wie-
lospecjalistycznej opieki medycznej. Podstawa leczenia jest
wczesna rehabilitacja, majgca na celu zapobiegniecie atro-
fii mie$ni i wadom postawy. Najczesciej dzieci sg rehabili-
towane wedlug metody Bobath lub Vojty. W leczeniu wspo-
magajacym stosuje sie réwniez leki zmniejszajace napiecie
miesniowe, przeciwbdlowe i przeciwpadaczkowe. Przy du-
zej spastycznoséci podejmowane sg proby zmniejszania na-
piecia za pomocg toksyny botulinowej®-2%). Znieksztatcenia
anatomiczne powinny by¢ korygowane operacyjnie.

OPIS PRZYPADKU

Szesnastoletnia dziewczynka zostala przyjeta do Kliniki
Pediatrii, Nefrologii i Alergologii Dzieciecej z powodu ob-
serwowanych od trzech miesigcy epizodéw bdlu w klat-
ce piersiowej z towarzyszacym dretwieniem i ostabieniem
sily miesniowej w lewej koniczynie gornej. Bol o charakte-
rze $ciskajacym i piekacym byt zlokalizowany nad lewym
brzegiem mostka i promieniowal do lewej pachy. Nie wy-
kazywal zwigzku z wysiltkiem fizycznym i stabo reagowal
na $rodki przeciwbdlowe.
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W 11. roku zycia u dziewczynki wystapil silny bdl prawego
kolana. W wykonanym woéwczas badaniu ultrasonograficz-
nym opisano szpare w okolicy rzepki, w zwigzku z czym za-
lecono ¢wiczenia i odcigzenie stawu kolanowego. Ponowne
nasilenie dolegliwosci bélowych miato miejsce w 15. roku
zycia. Po zbadaniu przez ortopede zalecono ptywanie i uni-
kanie obcigzania stawu. Ponadto u dziewczynki wystepo-
waly okresowe dolegliwosci bolowe kregostupa w odcinku
piersiowo-ledzwiowym, stawow skroniowo-zuchwowych
i stop. Z powodu wady wzroku pozostawata ona pod opie-
ka poradni okulistyczne;.

Z uwagi na niejasny obraz kliniczny oraz wspolistniejace
wieloletnie bole miesniowo-szkieletowe uzupetniono wy-
wiad o okres okoloporodowy i niemowlecy. Dziewczynka
zostala urodzona w 27. tygodniu cigzy z masg 1140 g;
oceniono jg na 3-6-6 punktow w skali Apgar. W okre-
sie poporodowym rozpoznano krwawienie dokomoro-
we II/III stopnia, zespot zaburzen oddychania II stopnia
oraz zakazenie wewnatrzmaciczne. W okresie wczesno-
dzieciecym dziecko bylo rehabilitowane, zaprzestano

Ryc. 1. Koslawos¢ kolan, plaskostopie i cechy nadwagi u 16-let-
niej dziewczynki z MPDz
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jednak dalszej opieki w poradni rehabilitacyjnej w okre-
sie poniemowlecym.

Dziewczynke przyjeto w dobrym stanie ogdlnym. W bada-
niu przedmiotowym stwierdzono cechy nadwagi, mniejszy
obwod lewej konczyny dolnej oraz wade postawy pod posta-
cig skrzywienia bocznego kregostupa, plaskostopia i koslawo-
$ci kolan (ryc. 1). W badaniach dodatkowych odnotowano:
wykladniki stanu zapalnego niskie, wskazniki funkcji watro-
by i nerek prawidlowe, jonogram w granicach normy, steze-
nie witaminy D ponizej optymalnego (19,9 ng/ml). Z uwa-
gi na wystepujace w trakcie hospitalizacji okresowe bodle
w Klatce piersiowej o charakterze klujacym oznaczono ste-
zenie kinazy kreatynowej (creatine kinase, CK), izoenzymu
sercowego CK-MB i troponiny, ktore jednak pozostawaty
w granicach normy. Wykonano echokardiografi¢ serca, ktora
uwidocznita tetniakowatg przegrode miedzyprzedsionkowa
bez widocznych w badaniu cech przecieku. W 24-godzinnym
zapisie elektrokardiograficznym metodg Holtera nie stwier-
dzono zaburzen rytmu serca, takze w trakcie zgtaszanych do-
legliwo$ci bélowych w klatce piersiowej. Wartosci ci$nienia
tetniczego w dobowym pomiarze pozostawaly w normie dla
wieku. Po wykluczeniu przyczyny kardiologicznej zgtasza-
nych dolegliwosci wykonano badanie elektromiograficzne,
w ktérym stwierdzono dodatnig prébe tezyczkows.

Badanie neurologiczne wykazato dodatkowo ostabione na-
piecie migéniowe i site migéniowa w lewych konczynach,
kloniczne odruchy kolanowe bez rzepkotrzasu oraz obu-
stronnie dodatni objaw Babinskiego (ryc. 2). Po konsul-
tacji lekarza rehabilitanta wykonano badania radiologicz-
ne, w ktérych stwierdzono esowate skrzywienie w odcinku
piersiowo-ledzwiowym kregostupa oraz obustronne bocz-
ne przyparcie rzepek — wigksze po stronie prawej. W MRI
glowy ze wzmocnieniem kontrastowym nie stwierdzono
nieprawidfowosci.

Calos¢ obrazu klinicznego, spastyczno$¢ lewostronna, ob-
nizone napiecie miesniowe i obcigzony wywiad okolopo-
rodowy pozwolily rozpozna¢ MPDz - posta¢ mieszang
z niewielkim niedowladem spastycznym z przewaga stro-
ny lewej. Ponadto zdiagnozowano tezyczke utajong oraz
wade postawy pod postacig bocznego skrzywienia krego-
stupa, plaskostopia i koslawosci kolan. Zalecono stalg opie-
ke rehabilitacyjng oraz suplementacje witaming D i prepa-
ratem magnezu.

P

Ryc. 2. Dodatni objaw Babiriskiego po prawej stronie u 16-let-
niej pacjentki z MPDz
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OMOWIENIE

Przypadek ten jest prezentowany z uwagi na wyjatkowo
pozne rozpoznanie MPDz u pacjentki badanej przez wielu
lekarzy o waskich specjalizacjach. Obraz kliniczny w opi-
sywanym przypadku byt niecharakterystyczny - domino-
waly bole kostne, co sklaniato do poszukiwania pomocy
u specjalistow z zakresu ortopedii. Nalezy jednak pamietaé
o tym, ze uporczywy bdl moze stanowi¢ jeden z objawow
MPD:z. Kluczowe dla rozpoznania jest monitorowanie roz-
woju dziecka przez lekarza pediatre i neurologa.

Dzieci urodzone przedwczesnie, ze zbyt malg masg uro-
dzeniowsa znajduja si¢ w grupie podwyzszonego ryzyka
MPDz. W opisywanym przypadku pomimo wczesnej re-
habilitacji, obcigzonego wywiadu okotoporodowego oraz
zgtaszanych dolegliwosci bolowych dziewczynka nie byta
dalej badana i monitorowana przez lekarza pediatre ani
neurologa. Tymczasem dzieci z powiklanym wywia-
dem okotoporodowym powinny by¢ dokladnie oceniane
w trakcie badan okresowych.

Jednym z rozpoznan réznicowych MPDz jest tezyczka,
ktora moze dodatkowo maskowa¢ objawy choroby. Nalezy
jednak pamietad, ze jej zdiagnozowanie nie zwalnia leka-
rza z doktadnego badania neurologicznego - szczegélnie
u 0s6b z obcigzonym wywiadem okotoporodowym oraz
dlugotrwalymi objawami klinicznymi. W opisywanym
przypadku dos¢ szybko - dzigki tatwemu dostepowi do ba-
dania elektromiograficznego — udalo sie ustali¢ rozpoznanie
tezyczki. Niemniej dlugotrwaly wywiad oraz inne objawy
sklonity lekarzy do prowadzenia dalszej wnikliwej analizy.

Stwierdzona przez lekarza rehabilitanta wada postawy jest
niewatpliwie nastepstwem zaniedban rehabilitacyjnych.
Roéwniez zwigzane z nig objawy maskowaly ostateczne roz-
poznanie MPDz.
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