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OD REDAKCIJI.

Po przerwie bez mala 10 lat ukazuje si¢ ,,Neurologia Polska ’. Czasopis-
mo to wydawane od r. 1912 jako organ Warszawskiego Towarzystwa Neuro-
logicznego, a od r. 1938 Polskiego Towarzystwa Neurologicznego, ma za soba
pickng tradycj¢c. Pamigtamy wszyscy imiona tych, ktorzy artykulami swymi
w tym czasopismie przyczynili si¢ do rozwoju neurologii; nazwiska wielu z nich
znane nietylko w kraju, ale i poza jego granicami, wystarczy wspomniec
Babinskiego, Flatau a, Goldflama, H. Higiera, Orzechow -
skiegoi Rosego.

Ostatni przed wojng. zeszyt 2 tomu XXII1 ,,Neurologii Polskiej” ukazal
si¢ w lipcu 1939. Zeszyt 3 tomu X XII, juz w korekcie, ulegl spaleniu wraz ze
wszystkimi materialami w drukarni w czasie bombardowania Warszawy we
wrzesniu 1939. Cale archiwum ,,Neurologii Polskiej” ulegio zniszczeniu w cza-
sie powstania warszawskiego w sierpniu 1944,

Lata wojny 1939—1945 zadaly neurologii polskiej straszne ciosy; wszyst-
kie katedry neurologii zostaly osierocone. Wigkszosc Kolegow, ktérych tak sza-
nowalismy i kochalismy, odeszla od nas, gin”*c czg¢sto smiercig. bezimienn”™ wsrod
cierpien i katuszy, ktérych nie utrwali i nie odtworzy niczyje pidro. Mysl"e
przede wszystkim o Nich napisalismy nasz® dedykacjc. W najblizszym czasie
postaramy sic w miar¢ moznosci podac straty poniesione przez neurologi¢ pol-
sk w czasie wojny.

»Neurologia Polska”, pozbawiona najlepszych wspo6lpracownikéw, roz-
poczyna obecnie sw” prac¢ w niezmiernie trudnych z tego powodu okolicz-
nosciach. Dlatego zwracamy si¢ do og6lu neurologbw w Polsce z gor~c” prosba
0 okazanie nam pomocy przez nadsylanie artykulow do wszystkich dzialow
czasopisma, a wicc prac oryginalnych i pogl*dowych, streszczen z prac polskich
i obcych, ocen ksigzek, wspomnien posmiertnych oraz notatek kronikarskich.

Objccie wydawnictwa ,,Neurologii Polskiej” przez Lekarski Instytut Nau-
kowo-Wydawniczy daje rckojmic, ze czasopismo nasze dotrze do rgk znacznie
wigkszej liczby czytelnikdw, niz to bylo przed wojn”.

Zeszyt niniejszy nie bcdzie wolny od usterek, prosimy o zyczliwe uwagi
dotyczqce zauwazonych blcdéw, ktérych bedziemy usilowali unikac w na-
stcpnych zeszytach.

WI. Jakimowicz



Z Kliniki Choréb Nerwowych Uniwersytctu tddzkiego.
(Kierownik Prof. Dr med. Eufemiusz Herman).

O NIEKTORYCH NIEZNANYCH ORAZ RZADKICH
OBJAWACH W MYASTENII:

1. odruchy scicgnowe przestankowe (myasteniczne),
2. objawy bolowe w myastenii,
3. kurcze migsniowe w myastenii.

podal
E. HERMAN

(praca wplyngla dn. 3. 11 1949)

W pracy niniejszej pragn¢ na podstawie przytoczonych ponizej przypad-
kéw wlasnych oméwic nieznane dotychczas zachowanie si¢ odruchéw sciggno-
wycb w myastenii oraz poruszyc zagadnienie boléw i knrcz6w mig'sniowych,
ktore w opisach klinicznych tej jednostki chorobowej albo sg zupeinie pomi-
jane, albo tez rozwazane niedostatecznie.

Wiadomo jest powszechnie, ze cechq najbardziej charakterystyczn”™ dla
myastenii (choroby Erb-G oldflam a) jest latwe nuzenie si¢ i wyczerpy-
wanie si¢ micsni i to nie tylko pr*zkowanych, lecz nawet w rzadkich co prawda
przypadkach i micsni gladkich.

Ujawnja si¢ to u chorych samoistnie, daje si¢ jednak doskdnale zilustro-
wac za pomocq tzw. proby apokamnozy G oldflama Ilub odczynu elek-
trycznego myastenicznego Jo li y’ego.

W zwiqgzku z latwym znuzeniem migsni pozostaje wyczerpywanie si¢ od-
ruchow scigcgnowych przy wielokrotnym ich wywolywaniu, fakt znany dobrze
neurologom. Niekiedy wyczerpywac sic mogq rowniez odruchy zreniczne.
Zjawisko, ktore udalo sic nam spostrzec, jesli idzie o zachowanie si¢ odru-
chéw glcbokich, odmienne jest jednak od zwykiego ich wyczerpywania sic.
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Przy wielokrotnym, rytmicznym, raz po razie, wywolywaniu odruchu
np. kolanowego, zauwazyc daje si¢c w niektérych przypadkach myastenii, iz
odruch powoli siabnie, az znika zupelnie. Jesli nie poprzestac na tym, jak to
czyniono zazwyczaj dotychczas, lecz w dalszym ciqgu uderzac mlotkiem
w scicgno rzepkowe w rownie rytmiczny i nieprzerwany sposob, wowczas po
krbtszej lub dluzszej przerwie w odruchu, zjawia .si¢ pierwszy silniejszy skurcz
migsnia prostego uda oraz bardziej lub mniej zywy odruch. 2 kolei odruch
siabnie, by ponownie w sposob identyczny pojawic Sic.

Zazwyczaj pierwszy skurcz migsnia po przerwie w odruchu i w zwi”zki
z tym rozmiar rozgiccia podudzia jest znaczny, tak iz odruch w tym momen-
cie staje sic wygorowany. Na tle braku odpowiedzi ze strony migsnia nagly
i nieoczekiwany, jakby poderwany, jego skurcz sprawia wrazenie spazmu mig-
sniowego. Przy dalszym pobudzeniu mlotkiem odruch znowu siabnie, wreszcie
niknie i z kolei w sposob stereotypowy pojawia si¢. Zardwno ilosc uderzen
niezb¢cdna do wywolania oslabienia, wzgl. zaniku odruchu, jak i przerwa po-
micdzy ponownym raptownym pojawieniem si¢ jego, g rozne u rozmaitych
osobnikow lub nawet u tego samego chorego w roznej porze dnia. To samo
zjawisko spostrzegac si¢ daje w odruchu ze sciggien Achillesa. Owo charakte-
rystyczne zachowanie si¢ odruchow glghokich w myastenii pozwala mi nazwac
odruchy te odruchami sciggnowymi myastenicznymi przestankowymi (inter-
mitujgcymi).

Objaw ten mielismy sposobnosc pokazac dr-owi E. A. Carmichaellowi z Lon-
dynu na konferencji neurologicznej w Klinice Chordb Nerwowych U. L. w dniu 23. IlI.
1948 r. Objaw ten zostal zreszt™ sfilmowany. Omdwienie jego szczegblowe podamy po
zapoznaniu si¢ z historiami choréb naszych chorych. Niektérzy z tych chorych przed-
stawieni byli réwniez prof. Baudouin’owi, dziekanowi wydzialu lekarskiego w Pa-
ryzu, na konferencji neurologicznej w Klinice Choréb Nerwowych U. L. w dniu 2 wrzes-

nia 1946 r.
Zagadnieniem drugim, b¢d”cym przedmiotem rozwazan w naszej pracy,

sa bole, ktore w niektérych przypadkach myastenii dominuj® do tego stopnia,
ze pozwalajtj nam postac t¢ nazwac postaci® bolow” myastenii (myastbenia
gravis pseudoparalytica dolorosa).

Wreszcie zagadnienie trzecie, interesuj®ce nas szczegolnie, s™ kurcze mig-
sniowe w myastenii, o ktorych w pismiennictwie malo jest wzmianek.

Przedstawiaj~c spraw¢ t¢ prof. Baudouin’owi i Dr. A. Carmich a-
¢ lowi, mialem przekonanie, ze spostrzegam jq pierwszy, poniewaz prace od-
nosne nie byly mi w ogole znane. Dopiero po dokonaniu wlasnych spostrzezen
w tym zakresie, dowiedzialem si¢ w par¢ lat pozniej z odczytu Dra A. Car-
michael?a ktory-,to odczyt odbyl sic w szpitalu riaszym, ze nieliczni auto-
>zy opisywali juz kurcze migsniowe u myastenikow.

Przechodzimy obecnie do krotkiego opisu wazniejszych danych z historii
chordb naszych chorych, na ktdérych oparlismy nasze rozwazania.
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Priy padek I

Chora E. S., lat 3? (Nr. ks. ewidencyjnej 9199/46) przybyla do Kliniki Choréb Ner-
wowych U. L. w dniu 19. 3. 46 r.

Ryc. 1. Przypadek 1 Ryc. 2. Przypadek 1
Na obu rycinach objaw apokamnozy w powiekach i migsniach galek ocznych.

W ywiady. Od roku 1933 opadaj$ jej powieki gorne, zwt. w godzinach popolu-
dniowych. Otoczenie samo zwr6cilo na to uwagg. Aby temu zapobiec, chora przymykala
zazwyczaj oczy na kilkanascie minut lub tez kladla si¢. Od jesieni 1946 czuje si¢ gorzej,
a mianowicie wystapily zaburzenia lykania, mg¢czenie si¢ przy jedzeniu oraz mowa noso-
wa. Nieraz zachlystywala si¢c. Zmuszona byla przerywac jedzenie. Objawy te wyst¢powaly
przejsciowo. Niekiedy odczuwa znuzenie w migsniach r*k i nég oraz pada, zawadziwszy
o mala nawet przeszkodg¢. Czasami po dluzszym méwieniu lub jedzeniu opada jej bez-
wladnie zuchwa.

Chora podaje, ze jeszcze na kilka lat przed wojna wystcpowaly raz lub dwa razy
w miesigcu napadowe boéle w zuchwie. Od jesieni r. 1946 napady bblowe sq czgstsze, co
tvdzien lub dwa, przy czym napad taki utrzymuje Sic w ciagu kilku dni. Napady b6lowe
chora opisuje jako uczucie badz to drzenia w zuchwie z obu stron od stawu zuchwowego
w dél, badz to jako bdl rwgcy w izgbach, promieniuj*cy wzdluz obu szczgk.

Chwyta si¢ wbwczas zwykle za twarz, co ma sprawiac jej ulgc. Chora uzupelnia
opis przebiegu napaddéw bolowych w twarzv podajac, ze zazwyczaj wyst¢cpuje kurcz w obu
stawach zuchwy, z kolei zjawia si¢ uczucie drzenia, rozprzestrzeniaj®ce si¢ wzdluz obu
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I'oléw zuchwy; zarazem wystcpuje istotnc drzcnic zuchwy, ktéremu towarzysz? bole swi-
drujace w obu szczckach oraz dokola obu oczu.

Niezaleznie od tych bo6léw uskarza si¢ na drgtwienie lydek i stbp. Z powodu tych
napadéw bblowych w pierwszym rzcdzie chora przybyia do Kliniki, o pozostalych obja-
wach, jak nuzenie migsni, wspomina dopiero zapytywana 0 nie.

Niezaleznie od napaddéw bdlowych i nuzenia si¢ migsni chora ujawnia nast¢pujacc
skargi. Niekiedy, gdy chce wzi?c jakis przedmiot w r¢kg, wdwczas chwyta j? kurcz tcj
konczyny, tak iz konczyna ta zostaje raptownie zgigta w lokciu oraz w stawie barkowym.
Chora ma wtedy wrazenie, ze ,sci?gaja jej si¢ zyly“. Bodlu przy tym nie odczuwa. To
uczucie kurczu i skrgcania odpowiada, wedlug sléw chorej, uczuciu kurczu, ktdre wy-
stcpuje jako domieszka do napadéw bélowych w twarzy.

Gdy chora chce odwrdcic si¢ i poprawic poduszkg, wowczas rdwniez chwyta ja
nieraz kurcz w obu konczynach gornych, ktdre zostaje skr¢ccone w pozycji nadmiernego
wyprostowania. W nocy miewa niekiedy nastcpuj?ce odczucia: budzi si¢ nagle z wraze-
niem przygniatania, cigzaru w konczynach dolnych; gdy chce koldr¢ odrzucic, nie moze
poruszac konczynami gbmymi, poniewaz s? one w tym momencie sztywne; chora ,szar-
pie si¢, po chwili rzuca si¢ na bok, wtedy uczucie cigzaru i opancerzenia znika".

Badanie przedmiotowe.

Twarz myasteniczna: mato ruchoma, powieki opadnicte do polowy galek ocznych,
lewa bardziej niz prawa. Objaw apokamnozy w powiekach zaznaczony wyraznie; po
kilku lub kilkunastu razach naprzemiennego otwierania i zamykania powiek, powieki
prawie calkowicie opadaj?. Gwizdanie niemozliwe, wytwarza si¢ poprzeczna szpara. Obie
galki zwl. prawa niecalkowicie dochodz? do k?tdw wewnctrznych. Tak samo apokamnoza
wystcpuje w migsniu prostym wewngtrznym oka prawego po Kilkunastokrotnych ruchach
na zewnatrz i na wewn?trz, a mianowicie: ruch galki prawej na wewnatrz staje si¢ coraz
bardziej niedostatecznv, az wreszcie ustaje calkowicie, tak iz galka ta pozostaje w pozycji
na wprost, podczas gdy lewa galka dochodzi w tym czasie do kata zewngtrznego. Wy-
stepuje wyrazny zez rozbiezny galki prawej. Po chwilowym wypoczynku ruch galki na
wewnatrz powraca. To samo wystcpuje po stronie lewej, lecz w znacznie mniejszym stop-
niu. Zauwaza si¢ przy tym oczopl?s z niedowladu, wyczerpuj?cy si¢. Znuzeniu ulegaja
przede wszystkim micgsnie wewngtrzne proste oka, podczas gdy mig¢Snie zewngtrzne wy-
czerpuja si¢ w stopniu daleko mniejszym. Zjawisko apokamnozy w migsniach galkorucho-
wvch zaznacza si¢ po stronie prawej w sposdb wydatniejszy anizeli po lewej; t¢ sam?
asymetric mozna zauwazyc réwniez w powiekach. Ruch galek ocznych ku gérze upoSle-
dzony; chora prawie nie wychyla galek ocznych poza linia pozioma; ruch galki lewej jest
nieco goTszy niz prawej.

W konczynach gbérnych zwl. w rckach objaw apokamnozy wybitnie zaznaczony.
Gdczyn elektryczny myasteniczny Jo lly’ego w migsniach rak dodatni. Zrenice réwne,
okrggle, na swiatlo i zbieznosc oddzialywuj? prawidlowo. Odruchy okostnowe i Sciggnowe
z konczyn gbérnych zywe, rdwne. Brzusznc slabe, réwne. Kolanowe wzmozone, réwne.
Achillesa zywe, lewy nieco zywszy. Podeszwowe-arefleksja. Rossolimo-O. Czucie bez
zmian.

Badania pomocnicze krwi, moczu, plynu m. rdz. bez zmian. Narzady wewnctrzne
bez zmian. Objawow t¢zyczki nie- stwierdza sic.

Wstrzyknigcia prostigminy wywieraja wplyw korzystny.

5treszczaj3c przypadek powyzszy widzimy, ze u chorej
* typowyOT rzespolem myastendi stwierdza si¢ objawy, albo rzadko opisywane,
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albo wcale dotychczas nieznane w tej chorobie. Mamy tu na mysli zaburzenia
czuciowe i wyladowania ruchowe, ktérych analiz¢ przeprowadzimy dalej,
omawiaj*c wszystkie przypadki, przez nas spostrzegane.

B6 le u naszej chorej umiejscawiaja sic przede wszystkim w twarzy, ale
rowniez i w konczynach, towarzyszy im uczucie drzenia. Badaj*c chorq
w czasie takiego napadu bdlowego, zauwazyc mozna bylo rzeczywiscie krotko-
trwale drzenie zuchwy oraz nieznaczne kurcze w policzkach. Napady bolowe
byly tak znacznego stopnia, ze ostatnio dominowaly w stanie podmiotowym
chorej.

Drugim objawem nieopisywanym dotychczas lub spostrzeganym rzadko,
sgw yladowania ruchow e w postaci raptownych kurczow migsni kon-
czyn, powoduj*cych nagl® zmiang ulozenia konczyn, lub nawet calego ciala.

Wreszcie objawem trzecim , zasluguj*cym na uwagg, zreszt" zna-
nym, lecz malo badanym, jest zjaw isko apokamnozy, to jest wyczer-
pywania sic, w mi¢gsniach galkoruchowych.

Przypadek 2

Chora G. N., lat 21, (nr. ks. gléwnej 7049), przybyla do Kliniki Chordb Nerwowych
U. L w dniu 21 pazdziernika 1948 r.

Wywiady. Zglasza si¢ z powodu trudnosci w mowie, opadania powicki gornej
lewej, oslabienia konczyn g6rnych i dolnych oraz mrowienia w nich.

Choroba obecna rozpoczgla si¢ przed 2 laty jakoby naglytn b6lcm glowy oraz opad-
nicciem powieki gbérnej lewej. Od tego czasu cbhora zauwazyla, ze w godzinach rannych
znacznie lepiej unosila powiek¢ gbrna lew”, podczas gdy wieczorem powieka ta jej cal-
kiem opadala. Przy wykénywaniu ruchéw konczynami zauwazyla rowniez takie same
latwe mcczenie si¢ migsni. Od wiosny ub. r. konczyny dolne staly si¢ zupelnie ciczkie,
wystapilo w nich mrowienie; od 4 miesi¢ccy zjawily si¢ zaburzenia mowy oraz lykania;
mowa stala si¢ nosowa, plynne pokarmy wracaly nosem, w czasie jedzenia krztusila si¢
i zmuszona byla przerywad przyjmowanie posilkbw. Od kilku dni miewa napady kur-
czbw przepony i micgsni klatki piersiowej, ktdrym towarzyszy séria glg-
bokich oddechdéw i wdechéw.

Stan obeeny: narzgdy wewncgtrzne bez zmian, t¢tno 105 na min., miarowe,
KR 125/80.

Uklad nerwowy. Hipomimia twarzy. Zrenice rdéwne, okrcgle, na swiatlo
i zbieznosc oddzialywujg sprawnie. Dno oezu prawidlowe. Lewa powieka opadnigta. Po
prawej stronie zaznaezony objaw D alry mp le’a; przy patrzeniu do gory lewa galka
nizej ustawiona, prawa galka nie dochodzi calkowicie do k*ta wewnctrznego i zewngtrz-
nego, lewa galka nie dochodzi calkowicie do kgta wewnctrznego. Nieznaczna asymetria
twarzy na niekorzysé strony prawej. Umiarowy niedowlad podniebienia mickkiego. Przy
wywolywaniu odruchdw z gardzieli stwierdza si¢ slabsze ruchy uciekaj?ce migsni zwiéra-
czy gardla, zwlaszcza srodkowego, ruchomosc krtani prawidlowa (dr Kmit a). Pozostale
nerwy czaszkowe bez zmian. Konczyny gérne bez zmian. Konczyny dolne — oslabienie
sily migsniowe;.

Odruchy okostnowe i sciggnowe z konczyn gérnych umiarkowane, réwne. Odruchy
brzuszne zniesione. Odruchy kolanowe chwilami zniesione, chwilami zachowane (patrz
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dalszy opis). Odruchy ze scicgien Achillesa umiarkowane, lewy cokolwiek zywszy. Od-
ruchy podeszwowe — zgiccie podeszwowe. Rossolimo — nieobecny.

Tarczyca z lekka powickszona. Objawy Graefego, Mo6biusa — ujemne. Objaw
Chwostka, Trousseau — ujemne.

Objawy apokamnozy wybitnie dodatnie w powiece gornej lewej, a mianowicie, po
Kilkakrotnym otwieraniu i zamykaniu powiek powieka lewa opada calkowicie. Tak samo
objaw apokamnozy zaznaczony w migsniach galkoruchowych, zwl. lewej: po wielokrot-
nych ruchach bocznych galek ocznych wystcpuje niedowlad migsni zewngtrznych i we-
wngtrznych prostych oka. W migsniach r*k réwniez zauwaza si¢ nuzenie Sig.

Odczyn myasteniczny elektryczny Joli y’ego — dodatni.

Badanie odruchow kolanowych i ze Sci¢ggien Achillesa.
Przy szybkim wywolywaniu seryjnym odruchu kolanowego za
pomoc” uderzania miarowego wielokrotnego mlotkiem w scig-
gno rzepkowe zauwaza si¢ nastcpujtcy objaw: odruch kola-
nowy po pewnej liczbie uderzen od 6 do 10 lub 15 stopniowo
slabnie az si¢ wyczerpuje calkowicie, po czym przy dalszym
trwaniu pobudzenia mlotkiem ponownie zjawia si¢ kurcz migs-
nia prostego uda i odruch kolanowy; z kolei nast¢cpuje osla-
bienie kurczu iwyczerpywanie si¢c odruchu az do calkowitego
zniesienia jego i ponownego zjawienia si¢. Zjawisko to pow-
tarza si¢ w sposbb stereotypowy, przy czym po kazdym wy-
czerpaniu calkowitym odruchu, nast¢gpny kurcz mig¢snia i od-
ruch jest wzmozony oraz poldczony z wicksz5 ekskursja ru-
choweg.

Przy badaniu odruchdw ze Sci¢gien Achillesa objaw prze-
stankowego odruchu wyst¢cpuje podobnie jak w odruchach ko-
lanowych, ale w stopniu mniejszym.

Chora miewa napady kurczdw przepony, wystcpuj*cych w ilosci okolo 12 na 15
sekund. Kurcze te polgczone sg z gtgchokim wdechenv i dzwickiem w rodzaju czkawki;
jednoczesnie wystgpuje urywane szybkie ruchy wdechowe Klatki piersiowej i ,synchro-
niczne kurcze migsni sutkowo-mostkowo-obojczykowych. Chora jest wéwczas przytomna,
na twarzy i szyi wystcpuje czerwone plamy, zjawia si¢ obustronnie dodatni objaw
Chwostka. Napad ten byl obserwowany przez badaj™cego.

Niezaleznie od tych napaddéw chora miewa napady og6lnych drgawek tonicznych
bez piany na ustach, bez przygryzania jczyka i bez pomimowolnego oddania moczu,
w czasie ktérych jest zachowane oddzialywanie zrenic na éwiatlo; przytomnosc jakoby
zniesiona.

Badania pomocnicze: na rentgenogramie Kklatki piersiowej (5. 11. 48.r.):
mie stwierdza >si¢ cienia grasicy w srodpiersiu. Mocz bez zmian. Morfologia krwi bez zmian.
Plyn mdzgowo-rdzeniowy (22. 11. 48 r.) bez zmian. Odczyn Wassermanna we krwi i ply-
nie mozgowo-rdzeniowym ujemny. Poziom wapnia (19. 1. 49 r.) 10,8 mg%. Badanie prze;
miany podstawowej wykazalo — 8%.

Chora ma znaczne utrudnienie w przyjmowaniu pokarmdw, wobec czego jest stale
ma prostigminie, ktérg otrzymuje w postaci wstrzyknicc podskérnych w dawce 0,0005 g
dwa razy dziennie.

W przypadku powyzszym na uwag¢ zasluguje zachow anie si¢ od-
ruch6w scicgnowych, zwl. kolanowych oraz napady kur-

c20Wwe.
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Jak widac z opisu historii choroby odruchy kolanowe przewaznie sa znie-
sione lub bardzo slabe, latwiej  wywolywane po podaniu prostigminy.

Przy badaniu odruchow kolanowych w ten sposob, iz uderza sic mlotkiem
miarowo raz po razie w scicgno rzepkowe wielokrotnie, np. 50 razy lub na-
wet wigcej, odruch kolanowy stopniowo slabnie az zanika calkowicie, aby
przy dalszych uderzeniach mlotkiem w sciggno ponownie si¢ zjawic, b”dz
w postaci rozgiccia podudzia, b~dz w postaci urywistego, silnego kurczu
migsnia prostego uda.

Zjawisko to powtarza si¢ w sposob przestankowy.

Drugim objawem interesuj*cym w tym przypadku sq kurcze na—
padowe przepony oraz napady kurczow ogolnych.

Przebieg napadow kurczow przepony wskazuje na to, ze sa one zja-
wiskiem pierwotnym, a dopiero wtornie na skutek rozprzestrzenienia si¢ kur--
czdbw na micsnie klatki piersiowej i powstalej w ten sposob hiperwentylaciji,,
zjawiaj™ si¢ objawy tczyczki wtdrnej. W chwilach wolnych od tych napa-
déw badanie chorej nie ujawnia zadnych objawow tczyczki; rdwniez i po-
ziom wapnia we krwi jest prawidlowy.

Napady kurczéw ogolnych tonicznych nie byly spostrzegane przez le-
karza, tylko przez otoczenie; wyst¢cpowaly na szczycie objawbw myastenicz-
nych, w chwili kiedy dzialanie prostigminy ustawalo.

Rozpoznanie myastenii w przypadku powyzszym nie ulega w”tpliwosci
ze wzgl¢du na obecnosc wszystkich objawow myastenicznych, jak apokamnoza
migsni, dodatni odczyn elektryczny myasteniczny, umiejscowienie sprawy, ko-
rzystny wplyw wstrzyknigc prostigminy.

(Zachowanie si¢ odruchdw kolanowych zostalo sfilmowane).

Przypadek 3.

Chora W. S., lat 42, (nr ks. ewidencyjnej 388/46), przybyla do Kliniki Choréb Ner-
wowych U. L. 11 maja 1946 r.

W ywiady: Od lata 1934 r. nieznaczne bé6le glowy. Tegoz lata w jakis czas
pbzniej zauwazyla opadniccie prawej powieki gornej i lekkie uniesienie si¢ powieki gdrnej
lewej. Jesieni® 1934 r. zglosila si¢c do Kliniki Chordb Nerwowych Uniwersytetu Poznan-
skiego, gdzie badanie krwi i plynu mozg.-rdzen. dalo wyniki ujemne. Po kilku tygodniach
dolegliwosci opisane ustapily. Czula si¢ dobrze do Wielkiejnocy 1946 r. Na tydzien przed
Wielkanocg zauwazyla znowuz stopniowe opadanic powieki gdrnej prawej oraz unoszenie
sic powieki gbrnej lewej; nadto zaczcla si¢ uskarzac na sennosc i znuzenie po obiedzie
oraz pod wieczor. Kilkunastominutowa drzemka wystarczala, by sennoSé i znuzenie usta-
pily calkowicie.

Stan przedmiotowy, Tc¢tno 68/min., miarowe, miernie napigte. RR 155/90.
Cruczol tarczowy z lekka powigkszony, zwl. plat prawy. Objawy Graefe’go, Mobiusa
ujemne. Drzenia rak nie stwierdza si¢. Narzady wewnctrzne b. z.
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Zrenice b. z. Powieka gbma prawa znacznie opadnicta, powieka g6rna lewa unie-
siona i wcignicta (objaw G ilford ’a). Ruchy galek ocznych prawidlowe, jedynie ruch
galki prawej do géry z lek'’ka upo-
sledzony. Przy patrzeniu w lewo
wyrazny drobny oczoplgs szybki
z jednoczesnym drganiem powiek
gbrnych; to samo zauwaza Si¢ przy
patrzeniu w prawo, ale oczoplgs jest
drobniejszy. Przy patrzeniu do bo-
ku wybitnie zwc¢za si¢ szpara po-
wiekowa oka drugiego, wicc np.
przy patrzeniu w stron¢ prawa zwg-
za si¢ wvdatnie szpara powiekowa
oka lewego (objaw zwc¢zenia
szpary powiekowej oka
przeciwnego przy spoj-
rzeniu do bo'ku, opisany przez
E. Herman a). Inné nerwy czasz-
kowe b. z. Odruchy z konczyn gor-
nych umiarkowane, rdwne. Odruchy
brzuszne 0, kolanowe umiarkowane”®
rowne, Achillesa réwne, podeszwo-
we: arelleksja. Rossolimo 0.

Objawy apokamnozy  wy-

Ryc. 3. Przypadek 3. bitne w prawej powiece gornej. Juz
Opadnigcie prawej powieki z wyréwnawczym unie- po kilkunastu razach otwierania
sieniem brwi po stronie prawej. Na zdjcciu w gbérze i zamykania powiek nastcpuje

ryciny widaé, ze objaw Gilforda zmniejsza si¢ calkowite opadnigcie powieki gor-
W miar¢ zmniejszenia si¢ opadania powieki prawej. nej prawej z niemoznosci¢ unie-

sienia jej; w tym czasie po stronie
lewej znika objaw G ilforda Ilub Dalrym ple’a; po kilku sekundach wypoczynku
objaw Gilforda zjawia si¢ ponownie w calej okazalosci, po stronie zas prawej powieka
gbrna jest mniej opadnicta.

Odczyn myasteniczny clektryczny Jolly’ego dodatni. Po podaniu prostigminy
zmniejsza si¢ opadniccie powieki oraz objaw Gilforda. Wszystkie badania pomocnicze
wypadly ujemnie.

W przypadku powyzszym mamy do czynienia z objawami myastenii
u 42-letniej chorej. Pierwsze objawy, ograniczajqce si¢ jedynie do opadnic-
cia powieki gornej prawej z jednoczesna retrakcja powieki gbrnej lewej zja-
wily sic w 30 roku zycia, po czym po krotkim czasie calkowicie ust*pily
i remisja trwala prawie 12 lat. Dopiero po tym czasie objawy ponowily si¢
i nasilily si¢, ograniczyly si¢ jednakze rbwniez jedynie do oczu.

Na uwagc zasluguje tutaj jednoczesne wyst*pienie objawu D a 1ry m-
p le’a, wzgl. Gilford’a z objawami apokamnozy w powiece gornej oka
drugiego.

Objaw retrakcji powieki gornej lewej u naszej chorej zakwalifikowac
nalezy raczej jako objaw G ilford’a, poniewaz retrakcja ogranicza si¢ je-
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dynie do powieki gornej, podczas gdy w objawie D alrym p le’a zachodzi,
scisle mowi”c, retrakcja obu powiek, tak iz r*bek twardowki oka widoczny
jest zarowno u gory, jak i u dolu. Ciekawym jest, iz retrakcja powieki gornej
oka lewego ustgcpowala calkowicie z chwil® opadnigcia powieki gornej oka
prawego po probach na apokamnozg; natomiast zjawiala sic ponownie po
krotkotrwaiym wypoczynku (ryc. 3).

Prawdopodobnie zachodzilo to na skutek wyst¢cpowania apokamnozy
W nieznacznym stopniu réwniez i w powiece gornej lewej; w warunkach
zwyklych, Kkiedy znuzenie w powiece prawej nie nastcpuje raptownie, lecz
stopniowo, retrakcja powieki lewej ma charakter kompensacyjny. Nie jest
wyl~czone, ze i powickszenie gruczolu tarczowego odgrywa tu pewn” rolg
w znaczeniu jednostronnego wytrzeszczu galki ocznej, chociaz ani wlasciwé-
go wytrzeszczu, ani tez innych objawdw choroby Basedowa poza powicgksze-
niem tarczycy nie stwierdzalismy.

Podniesc wreszcie nalezy w przypadku tym przydatnosc opisanego
przez nas ,objawu zwc¢zania szpary powiekowej oka
przeciwnegolprzy patrzeniu do boku”, ktory to objaw
u naszej chorej wystcpowal bardzo wyraznie. Objaw ten jest po wickszej
mczesei fizjologiczny; w warunkach patologicznych, zwlaszcza przy niedowla-
dach migsni galkoworuchowych lub nieznacznym niedowladzie powieki gor-
nej ujawnia si¢ w sposéb intensywniejszy.

Pr:ypadek4.

Chora H. D., lat 41, przybyla do Kliniki Choréb Nerwowych U. L. 23 marca 1948,
(nr ks. ewidencyjnej 1553/48).

Zglasza si¢ z powodu silnych b6léw glowy, umiejscowionych w czole; bdle te
tiwaj,} od 20 lat, a od 2 lat nasilily sic bardzo; majq charakter napadowy. Od 3
miesi¢ccy odczuwa szybkie zmgczenie w nogach, zwl. po poludniu; nogi same uginaj”® sig;
po wypoczynku nocnym moze chodzic dobrze. Rownoczesnie wspélpracownice zauwa-
zyly, ze jej powieki gbrne s$ bardziej opadnicte.

Stan przedmiotowy. Tarczyca wyczuwalna, niepowickszona. Objaw Grae-
lego, Mébiusa ujemne. Drobne drzenie r¢k. Narz~dy wewngctrzne b. z. Dermografizm
czerwony wybitny. Zrenice b. z. Powieki, zwl. lewa opadnigte, lewa do polowy galki
ocznej, prawa nieco mniej; brwi kompensacyjnie uniesione, zwl. prawa. Ruchy galek
ocznych prawidlowe.

Objaw apokamnozy w powiekach wystcpuje w nieznacznym  stopniu, bardziej
w lewych. Nie wystcpuje w Migsniach galek ocznych, jedynie zjawia si¢ przy ruchach
uczucie znuzenia. Objaw zwc¢zania szpary powiekowej oka prze-
ciwnego bardzo wyrazny. Nerwy czaszkowe b. z. Konczyny gbrne i dolne
b. z. Odruchy okostnowe i sciggnowe z konczyn gérnych umiarkowane, réwne. Odruchy
brzuszne zywe, réwne. Odruchy kolanowe i Achillesa umiarkowane, réwne. Podeszwowe;
zgigcie podeszwowe. Rossolimo O.
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Odczyn elektryczny myasteniczny Jolly'ego z migsni kigha wystcpuje w slabej po-
staci, a mianowicie po kilkunastu podraznieniach pr*dem przerywanym zauwaza Si¢ wy-
bitne oslabienie kurczu migsnia bez calkowitego jego zniesienia.

Badania pomocnicze b. z.

Przy badaniu odruchu kolandwego za pomoc” rytmicznego,
jednakdwego, nicprzerywanego uderzania mlotkiem w eci¢cgno
rzepkowe po kilku <« wzgl¢cdnie kilkunastu wywolanych odru-
chach kolanowych nast¢cpuje zanik odruchu kolanowego, ktéry
to zanik trwa podczas kilku nast¢cpnych uderzen, po czym odruch
kolanowy zjawia si¢c ponownie na pewien czas i znowu znika itd.
w sposOGb przestankowy.

W przypadku powyzszym chodzi o typowy zespol myasteniczny u 41-let-
niej kobiety trwaj*cy zaledwie od kilku miesi¢ccy. Znuzenie migsni stale do-
tyczylo w pierwszym rzcdzie powiek gérnych, nadto wystgcpowalo okresowo
w migsniach konczyn dolnych.

I w tym przypadku podkreslic wypada obecnosc przestankowego wy-
czerpywania si¢ odruchu kolanowego i ponownego jego zjawiania si¢ przy
dalszym ci*glym rytmicznym uderzaniu mlotkiem w scicgno rzepkowe.

Przypadek 5.

m Chora L. S, lat 32, (nr ks. gtbwnej 591/49), przybyla do Kliniki Choréb Nerwowych
U. L. 9 stycznia 1948 r.

Wywiady. W 18-tym roku zycia zauwazyla, ze ma czgsciowo opadnict" praw$
powiek¢ gbrna; sjan ten bez wickszych zmian utrzymywal si¢ okolo 5 lat. W czasie na-
stcpnych 7 lat opadniccie prawej powieki nasilalo si¢, az do stanu, ktéry stwierdza si¢
cbecnie. Obecny stan trwa okolo 1 roku. W krotki czas po opadnicciu powieki prawej
zjawilo si¢ tez stopniowo nasilaj*ce si¢ opadniccie powieki gornej lewej. Od tego tez
czasu mowa stala si¢ nosowa. Utrudnienia polykania nie bylo. Opadniccie powiek jest
zmienne, rano po przebudzeniu si¢ nieznaczne, pod wieczbr bardzo duze.

Badanie przedmiotowe wykazuje: twarz typowo myasteniczna, obie po-
wieki gbrne opadnigte, prawa w wigkszym stopniu; brwi kompensacyjnie uniesione. Ru-
chy galek ocznych wybitnie ograniczone wc wszystkich kierunkach. Objaw apokamnozy
Goldflama wyraznie zaznaczony w obu powiekach. Lewa bruzda nosowo-wargowa nieco
wygladzona. Podniebieriie mickkie przy fonacji unosi slabo, Inné nerwy czaszkowe b. z.
Kohczyny gbérne i dolne b. z. Odruchy okostnowe i sciggnowe z konczyn gbrnych umiar-
kowane, réwne. Odruchy brzuszne srednio zywe, lewe slabsze. Odruchy kolanowe i ze
scicgien Achillesa umiarkowane réwne. Odruchy podeszwowe — zgiccie podeszwowe.
Objaw Rossolimo ujemny. Odczyn elektryczny myasteniczny wystcpuje wyraznie w migi-
niach klgbu duzego obu rak po kilkunastu podraznieniach pradem przerywanym.

Badania pomocnicze b. z. Rentgenogram klatki piersiowej cienia grasicy nie wykazal.

Przy wywolywaniu wielokrotnym odruchdw kolanowych za
pomoca miarowego nieprzerywanego uderzania mlotkiem w scig-
gno rzepkowe wyst¢gpuje powolne oslabienie j zanik odruchu
kolanowego, po czym przy dalszym uderzaniu mlotkiem odruch.
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zjawia si¢ znowuz i stopniowo ponownie zanika, aby z kolei zja-
wic si¢c w postaci zywego kurczu migsnia prostego wuda. Tak
samo zachowujg si¢c odruchy ze sci¢ggien Achillesa

U chorej wystcpuj® od czasu do czasu sam oistne kurcze w lydkach.

Mamy zatem tutaj przypadek typowej myastenii u 32-letniej kobiety,
trwaj*cy od 14 lat. Rowniez i w tym przypadku stwierdzamy charakterystycz
ne zachowanie si¢c odruchow sciggnowych w postaci stopniowego ich wyczer-
pywania si¢ i ponownego zywszego zjawiania sic w sposdb przestankowy
przy ci*glym nieprzerwanym podraznieniu mlotkiem.

Prostigmina wywierala wpiyw korzystny na objawy myastenii.

Przypadek 6.

Ghora L. S, lat 41, z zawodu inzynier-ogrodnik, leczona prywatnie.

Od r. 1939 zauwazyla, ze przy scinaniu kwiatdbw w czasie pracy opadala jej glowa
oraz slably rcce i nogi; z r$k wypadaly przedmioty. Po odpoczynku wszystko mijalo.
Przy smianiu slably migsnie i smiech si¢ wykrzywial.  Od r. 1941, gdy si¢ zdener-
wowala, musiala natychmiast oddac stolec. Od r. 1941 do 1944 poprawa po prostigminie.

Przedmiotow o typowe objawy myasteniczne z wyraznym opadnicciem pra-
wej powieki gbérne;j.
Przestankowego zachowania si¢ odruchow glgbokich nie stwierdza sig.

Po zapoznaniu si¢ pokrdtce z historiami przytoczonych 6 przypadkow
myastenii, omowimy kolejno 3 interesuj*ce nas objawy w tym schorzeniu,
a mianowicie:

1) odruchy sciggnowe myasteniczne przestankow e,
2) objawy bdélowe w myastenii,
3) kurcze migsniowe w myastenii.

1) Odruchy scicgnowe myasteniczne przestankowe
(intermitujdce)

Badanie odruchow sciggnowych, np. kolanowych, odbywa si¢ u chorych
zazwyczaj w ten sposdb, iz badajcy kiikakrotnie uderza mlotkiem perku-
syjnym w scicgno rzepkowe, obserwuj*c zachowanie si¢ micsnia prostego uda,
wzgl. rozmiar rozgigcia podudzia w stosunku do uda. Porbwnuje przy tym
odruch z jednej konczyny z odruchem z konczyny drugiej. Badanie odruchow
scicgnowych na apokamnoz¢ w myastenii, to zn. na ich wyczerpywanie sig,
wykonywane jest dotychczas przez badaj®cego za pomoc” wielokrotnego
uderzania mlotkiem w sciggno, az do chwili oslabienia, wzgl. zniesienia od-
ruchu. | na tym badaj*cy zazwyczaj poprzestaje. Po chwilowym, jedno- lub
dwuminutowym odpoczynku micsnia badaj*cy stwierdza ponowne zjawienie
sic odruchu, poprzednio wyczerpanego.



O niektorych nieznanych oraz rzadkich objawach w myastenii 15

Jesli jednak, tak jak ja to czyni¢, w przypadkach myastenii uderzac
rytmicznie raz po razie w sci¢cgno rzepkowe lub Achillesa, wowczas po kilku
lub kilkunastu uderzeniach odruch sciggnowy stopniowo slabnie, az wreszcie
zupelnie zanika; przy dalszym nieprzerwanym rytmicznym uderzaniu mlot-
kietn w sciggno widoczne jest wyraznie, jak pojawia si¢ silny skurcz migsnia
i zywy odruch, ktdry utrzymuje si¢ zazwyczaj krocej, anizeli przed jego wy-
czerpaniem si¢; po tym odruch ponownie zanika, aby w sposob przestankowy
pojawiac si¢ i znikac. Zaznaczyc nalezy, ze skurcze migsnia po chwilowym
zniesieniu odruchu s™ raptowne, mocne, tak iz mozna powiedziec, ze odruch
od czasu do czasu ,podrywa si¢”.

Takie zachowanie si¢ odruchéw scicgnowych w myastenii nazywam o d-
ruchami scicgnowymi myastenicznymi przestanko-
wymi (intermitujgcymi).

Oczywiscie byloby wskazane dla lepszej ilustracji i analizy rejestrowac
odruchy takie graficznie lub tez przeprowadzac badania elektromyograficzne.
Z braku aparatury zmuszeni bylismy ograniczyc si¢ jedynie do sfilmowania
tych odruchéw. S. A. Kinnier W ilson na str. 1600 tomu Il podrgcz-
nika neurologii (Neurology, London, 1944), mowiqc o odruchach myastenii
podaje: ,,Z poczqtku odruchy scicgnowe sq zywe albo nawet wyg6érowane, mimo
pewnego obnizenia napigcia, rzadko zas oslabione; jednak stale opukiwanie
niebawem znosi odruchy kolanowe, po czym odpoczynek jedno lub dwu minu-
towy powoduje ich ponowne wyst¢cpowanie”.

Kinnier W ilson wskazuje wicc na to, ze odruchy sciggnowe moga
byc w myastenii z pocz”tku zywe lub nawet wzmozone, rzadziej oslabione
oraz, ze stale pobudzenie (opukiwanie) znosi odruchy kolanowe, ktore jed-
nakze powraca}”* po jedno lub dwuminutowym odpoczynku.

Frank R. Ford na str. 1032 swego znakomitego podrgcznika chordb
ukladu nerwowego u dzieci (Diseases of the Nervous System in Infancy,
Childhood and Adolescence. Illinois. 1946) opisuje odruchy w myastenii w
sposob nastcpujcy: ,,0Odruchy scicgnowe s3 oslabione albo zniesione, jesli osla-
bienie sily micsniowej jest znaczne; w innych przypadkach mog” byc z pocz/t-
ku prawidlowe, ale po kilkakrotnym wywolywaniu mogqg ulec wyczerpaniu
i w koncu znikn~c”. Bernard J. Alpers na str. 714 podrgccznika neurolo-
gii klinicznej (Clinical Neurology, Philidelphia 1945) tak ujmuje zachowanie
sic odruchéw w myastenii: ,,Odruchy z reguly nie ulegaj® zmianom, pdzniej
jednak ulegaj” oslabieniu. Maj™ tendencje do znikania wskutek powtarzanego
wywolywania, ale powracaj® po wypocz¢ciu migsni”,

Jak z powyzszego widac, niektdrzy autorzy uwazaj®, ze odruchy scicg-
nowe w myastenii z poczqtku sq wzmozone, inni natomiast przeciwnie spo-
strzegali wyg6rowanie odruchéw scicgnowych w okresach pézniejszych.

Zachowanie si¢ odruchéw glgbokich w myastenii zalezne jest przede
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wszystkim od wigkszego lub mniejszego znuzenia migsni. Totez w pozniej-
szych okresach lub w czasie znuzenia migsni odruchy glchokie przewaznie $4
oslabione albo zniesione, niekiedy daj® sic wywolac dopiero po wstrzyknig-
ciach prostigminy. Czg¢sto powracaj® po wypoczynku. Interesuj™ce jest spo-
strzegane niekiedy rozkojarzenie pomigdzy obnizeniem napi¢cia migsniowego
a wygorowanymi odruchami scicgnowymi. Nie ma potrzeby przytaczac szcze-
golowych danych z innych prac. Nikt z autorow, o ile mi wiadomo, nie ba-
dal odruchow sciggnowych w sposéb przez nas podany.

Jaka moze byc patogeneza opisanych przez nas odruchow sciggnowych
przestankowych (intermituj*cych)? Byc moze, iz w kazdym odruchu odroz-
nic nalezy dwa okresy: pierwszy dodatni i drugi ujemny. Faz¢ dodatni® od-
ruchu stanowi pobudzenie plus odpowiedz migsnia w postaci jego skurczu;
faza ujemna natomiast przypada na rozkurcz migsnia i brak pobudzenia.
W odruchach sciggnowych myastenicznych przestankowych, gdy powtarzaj™ce
sic podraznienia przypadajgq. na faz¢ ujemny odruchu skurcz nie dochodzi do
skutku; przez to samo migsien przez caly czas wydluzonej fazy ujemnej od-
poczywa, mimo iz nastgpuje szereg kolejnych rytmicznych pobudzeh. Ten
wypoczynek micgénia w fazie ujemnej odruchu, czyli, jesli tak mozna si¢ wy-
razic, ciszy migsniowej wystarcza w zupetnosci, by migsien stal si¢ zdolny do
odpowiedzi na zadany bodziec w postaci jeszcze bardziej niz poprzednio zy-
wego skurczu.

Tlumaczenie nasze przyj~c oczywiscie nalezy wyl*cznie jako hipotetyczne,
wymagajqce sprawdzenia fizjologicznego.

2) Objawy bolowe w myastenii

Rysem charakterystycznym myastenii, nadaj*cym tej chorobie odpo-
wiednie pictno, jest jak wiadomo latwe wyczerpywanie si¢ migsni, przede
wszystkim lub prawie wyl~cznie prizkowanych. St°d nazwa choroby E r b-
G oldflam a — myasthenia gravis pseadoparalytica.

Niemniej przeto spotykamy w myastenii, aczkolwiek rzadziej, zaburzenia
w sferze zm yslow iczucia.

T esti opisuje myasteniczkg, ktora w ciemnosci i zupelnej ciszy tak
samo ulegala znuzeniu, jak w jaskrawym cieple i halasie; czula si¢c ona dobrze
jedynie w pokoju miernie oswietlonym i nie poz'bawionym calkowicie szmerow.

Wprzypadku N oica-Enescu pacjent czul sic dobrze rano; kiedy
zas slonce wschodzilo wyzej wystgpowalo u niego potcgujqce si¢ dwojenie.
Pod wieczor lub przy zachmurzonym niebie widzenie bylo lepsze (przytoczone
za Krolem).

Podobne przypadki wyczerpy”ania sic nerwow wzrokowych i slucho-
wych przytaczaj% T ilney i Smith.
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Jako wyraz znuzenia spostrzegli A llen Starr, W ilbrand i Saen-
ger, Sinclair, Pel, M arkeloff zwcgzenie pola widzenia i mroczki,
a Burr obok tego objawu przemijajqc® utrat¢ rozpoznawania barwy czer-
wonej i niebieskiej. Znuzenie nerwu sluchowego i w zwi®zku z tym przemi-

jajgce obnizenie sluchu stwierdzali Sossdorf, M arkeloff i Allen
Starr, przy czym w przypadku M arkeloffa dotyczylo to nawet prze-
wodnictwa kostnego. M arkeloff, Bullet i Kaliscbher odnotowali

wyczerpywanie si¢ odczuc smakowych.

H. Curschmann uwaza co prawda, ze zaburzen sluchowych i wzro-
kowych, ktore opisujgq. autorzy w myastenii, nie nalezy odniesc zupelnie do
istoty choroby i dodaje, iz w najci¢zszych przypadkach nie stwierdzal zabu-
rzen w zakresie zmyslow.

Zaburzenia te, jak wynika z przytoczonych powyzej danych z pismien-
nictwa dawnego, analogiczne byc mogq. do przemijaj*cych objawow ze strony
migsni i maj”™ charakter wyczerpywania Ssig.

Inaczej ma si¢ rzecz z zaburzeniami czucia.

W opisach klasycznych pozniejszych myastenii zwracano na nie naj-
mniej uwagi, aczkolwiek znajdujemy tu i owdzie pobiezne wzmianki. Dzieje
si¢ to dlatego, ze przewaznie objawy te ustcpuj™ na plan dalszy w porownaniu
z zakléceniem czynnosci migsni.

Znieczulenie stwierdzali jednak Senator, Ballet, Wil
brand-Saenger, Goldflam, Buzzard i inni. Czgste zaburzenia
przedmiotowe czucia zostaly podkreslone szczegblnie przez Buzzard a.

Jesli chodzi o bole, to jeszcze Er b opisywal bole glowy i karku u my-
astenikbw; Curschmann zas bole i parestezje w konczynach. Krol
wspomina o chorej, ktéra uskarzala si¢ na bole glowy, klucie i palenie w karku
i micdzy lopatkami oraz na mrowienie w twarzy. W przypadku R ay-
monda i Lejonne’a choroba rozpoczgla sic od bdléw. O ppenheim
wsrod cech charakterystycznych dla myastenii wspomina, ze czuciowe i zmy-
slowe zaburzenia wystcpujq z reguly, lub, jak sic wyraza, bble s® malo zna-
czqce. W drugim miejscu zaznacza jednak, ze béle nie stanowi” objawu nie-
zwyklego i niekiedy osiggac moggq duze nasilenie jak np. w przypadku
Buzzarda S A Kinnier W ilson nie méwi nie o bblach, ani tez
innych objawach czuciowych w myastenii, tak samo nie znajdujemy o tym
przedmiocie zadnej wzmianki w podr¢cznikach Alpersa Binga, W ex-
ler’a iinnych. F. R. Ford na str. 1032 swego podrccznika zaznacza wy-
raznie: ,,Czucie nie ulega zaburzeniom w zadnej ze swoich postaci”.

Jak z powyzszego wynika zaburzenia czucia, a zwl. objawy
b6lowe zajmuj® nikle miejsce w opisach myastenii. Dzieje si¢ to dlatego,

2. Neurologia Polska.
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ze istotnie w przewaznej liczbie przypadkéw zaburzenia te ze wzgledu na
nieznaczne ich nasilenie nie przykuwaja uwagi ani chorych, ani lekarzy.
A jednak zdarzajg. si¢ przypadki osobliwe, jak np. nasz przypadek 1, w kt6-
rym objawy bdlowe, przynajmniej w pewnym okresie choroby, dominuj® obok
objawow migsniowych do tego stopnia, ze przypadki te obj*c mozna byioby
nazwq postaci bolowej myastenii (Myasthenia gravis pseudo-
paralytica dolorosa).

Bble u naszej chorej maj® charakter bolow napadowych. Umiejscowione
w zuchwie. Z pocz”tku wystcpowaly raz lub dwa w miesi®cu, potem co
tvdzien lub dwa. Napad utrzymuje si¢ w ci*gu kilku dni. Bol ma, wedlug
slow chorej, charakter drzenia w szczcce lub bdlu rw”cego w zcbach, pro-
mieniuj*cego do obu szcz¢k oraz dokola oczu. Chora chwyta si¢ przy tym
za twarz, jak to majg w zwyczaju czynic chorzy, dotknigci rwa tréjdzieln”.
Niezaleznie od tych bolow miewa drgtwienie lydek i st6p. Bolom towarzyszy
uczucie kurczu. Wlasnie opisane napady bo6lowe sklonily glownie chor™ do
zapisariia si¢ do Kliniki.

Bble w twarzy u naszej chorej r6zni® sic od bdléw neurologicznych w
obrghie nerwu V tym, ze rozprzestrzeniaj® si¢c na obie polowy twarzy, przez
co upadabniajg si¢ do bolow sympatalgicznych.

Tlumaczenie zarowno parestezji, jak i napadow bolowych, opisywanych
w myastenii, nie jest latwe. Zagadnienie to wi”zac si¢ moze z patogenez”
myastenii w ogole. Wiadomo jest, ze migsnie, tak jak i inné tkanki glgbokie,
mogqg. byc siedliskiem i punktem wyjscia bolow. Bole mig¢sniowe oraz innych
tkanek glcbokich ro6zni”® si¢ niezaleznie od sposobu podraznienia od b6élu po-
chodz”cego ze skory. (Lewis, 193H, 1942). Lewis sugerowal nawet, ze
nerwy bdlowe tkanek glgbokich tworzq uklad odmienny od tego ukladu bé-
I6wego, ktbry zaopatruje skér¢. Feindel, W eddell i Sinclair (1948)
podjcli nawet intéresuj*ce badania histologiczne zmierzaj*ce do wyjasnie-
nia, czy istotnie pogl*d Lewisa jest stuszny i dochodz™ na zasadzie tych
badan do wniosku, ze nie ma potrzeby przyjmowac istnienie dwu odr¢bnych
ukladdéw, przewodz”cych bol w skoérze i tkankach glgbszych, lecz ze istniej®
rpznice w zakonczeniach nerwowych w jednych i drugich.

Nie wchodz”c na tym miejscu w modne dzis rozwazania patogenetyczne
myastenii, jak np. blokowanie pol*czen nerwowomigsniowych, czy to na sku-
tek zaburzen mechanizmu acetylcholiny, jej syntezy lub destrukcji przez cho-
linesterazg, czy to na skutek obecnosci we krwi myastenikbw substancji po-
dobnej do kurary, musimy podniesc, ze w samym migsniu tych chorych pow-
stac mogq dostateczne czynniki do podraznienia patologicznego jego. wldkieh
czuciowych i ruchowych. | dlatego zaburzenia czucia w postaci parestezji i in-
nych doznan czuciowych, jak bdle, moga znalezc pewne usprawiedliwienic.



O niektérych nieznanych oraz rzadkich objawach w myastenii 19

Z tymi rozwazaniami I*czy si¢ bezposrednio zagadnienie trzecie poru-
Szone przez nas a mianowicie:

3) kurcze migsniowe w myastenii

Kurcze te byty szczegolnie dotkliwe rowniez u pierwszej naszej .chorej
(przyp. 1). Chora, jak to przytoczylismy juz powyzej, opisuje kurcze migs-
niowe w sposob nastcpujcy: gdy chce rckg. wzic jakis przedmiot, chwyta
jq kurcz tej konczyny, tak iz konczyna zostaje raptownie zgigta w lokciu
oraz w stawie barkowym. Gdy chora chce odwrocic si¢ lub poprawic po-
duszkg, wéwczas chwyta rowniez kurcz w obu konczynach gornych, ktore
zostajq skrccone w ulozeniu nadmiernego wyprostowania. W nocy miewa
uczucie przygniatania ciczarem w konczynach dolnych. Druga chora (przyp. 2)
miewa napady kurczow przepony, wystcpujrcych w ilosci 12 na 15 sekund,
napady doprowadzajace przez hiperwentylacjc do objawow wtornej t¢zyczki.
Wilasciwych objawow tczyczki bez tych napadow nie stwierdzalismy za-
réwno u pierwszej, jak i drugiej chorej. Inni chorzy miewaj® kurcze w lydkach.

E. A.Carmichael w odczycie swym, wygloszonym u nas w szpitalu
wspomnial, ze Lem aire w roku 1938 wstrzykiwai 40 ccm acetylcholiny do
tctnicy promieniowej dwom pacjentom z myasteni® i zauwazyi bardzo silne
skurcze migsni przedramienia, podobne do tych, ktore zjawiaj® si¢ w mics-
niach odnerwionych. Wstrzykniccia takie u osobnikow zdrowych nie daj®
tego efektu.

Harvay, Lilienthal i Thalbot (1941), wedtug Carm icha-
e 1a, powtorzyli te doswiadczenia z normalnymi osobnikami, uzywaj*c tylko
20 mg i nie stwierdzili skurczow migsni, lecz ich oslabienie. Z drugiej strony
dodaje Carm ichael, autorzy ci znalezli w 8 przypadkach myastenii kurcze
ruchowe i na podstawie tych spostrzezen stwierdzili, ze w myastenii zachodzi
zmniejszone wytwarzanie acetylcholiny, przypominajgce stan odnerwienia.
Kdinicysci, zwl. autorzy klasycznych podr¢cznikow neurologicznych, w og6le
nie wspominaj® o kurczach mig¢sniowych w myastenii.

Czy na podstawie przytoczonych rozwazan, zwl. badan H arway’a,
Lilienthal'ai Thalbot’a przypuszczac mozna, ze napadowe kurcze
micsniowe w myastenii spowodowane sq chwilowym ulatwieniem eksplozji ace-
tylcholiny w koncowych plytkach nerwowych, czy tez zachodz” inné czynniki
jak np. wewn”trzwydzielnicze (przytarczyczki, nadnercza), trudno jest nam
orzec w chwili obecnej. Pragnclismy jedynie zwrécic uwag¢ na objawy kur-
czowe w migsniach u tych chorych, objawy, ktorych dotychczas prawie ze
nie opisywano.

B
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Streszczcnie

1. Autor przytacza 6 przypadkow wlasnych myastenii.

2. Opisuje nieznany dotychczas objaw tzw. odruchow sciggnowych myaste-
nicznych przestankowych (intermitujgcych).

3. Przytacza i analizuje objawy bélowe w myastenii.

4. Opisuje i analizuje kurcze migsniowe w myastenii.
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O ROZWOJU NERWOWEGO UKEADU RUCHOWEGO U DZIECKA
MICDZY 1 A 10 DNIEM ZYCIA

podata
ZOFIA MAJEWSKA

(praca wplyngla 1. X. 1948)

I. WSTCP

Budowa i czynnosc ukladu ruchowego doroslego czlowieka  bardzo zlo-
zone. Zjawiska ruchowe, ktore spostrzegamy w warunkach fizjologicznych,
czy to pod postaci® ruchow automatycznych, przejawiajgcych sic np. przy
chodzeniu, czy tez jako ruchy dowolne i celowe sq wynikiem szeregu prze-
mian jakie zachodzq zarowno w zyciu osobniczym jak i w rozwoju gatunko-
wym. Rozwoj motoryki postcpuje, ulegaj®c przerobkom i doskonaleniu od
pierwotnych przejawdw ruchowych spostrzeganych u pierwotniakow ku zréz-
nicowaniu i zlozonemu systemowi ruchowemu czlowieka.

Chc”c zrozumiec jakikolwiek akt ruchowy, trzeba podejsc do zagadnienia
metod” analityczng: przez analiz¢ najprostszych zjawisk ruchowych do zro-
zumienia zlozonych aktéw swiadomych. Poslugujemy si¢ tu w swych do-
ciekaniach jednym z 3 przyjctych sposobdw: 1) metodq eksperymentaln”,
przeprowadzaj”c badania na zwierz¢tach doswiadczalnych, 2) analizgq. przy-
padkow patologicznych i 3) metod” ontogenetyczn”, sledzqc rozwoj ukladu ru-
chowego i przejawdw ruchowych od najwczesniejszego okresu zycia plodowego.

Badania doswiadczalne na zwierz¢tach umozliwily nam zrozumienie ca-
lego szeregu zjawisk ruchowych i zwi*zanych z nim zagadnien napigcia, jak:
odruchy, ruchy automatyczne, sztywnosc odmoézdzeniowa, unerwienie reci-
prokalne itp. Gdy jednak przechodzimy do analizy najwyzszych czynnosci
praktycznych badania doswiadczalne zawodzg. Nawet doswiadczenia na mat-
pach czlekoksztaltnych nie daj® nam pojccia o tych zjawiskach, ktore wiqgzq
si¢ z czynnosci® najwyzszych osrodkow korowych, co wynika z roznicy w
budowie i czynnosci kory czolowej u czlowieka i u malp.
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Stgd powstalo dqzenie, azeby eksperyment przeniesc na czlowieka. Swego
rodzaju eksperymentem sq stany patologiczne, gdzie wskutek ubytku czynnosci
pewnych cz¢sci mozgu powstajg nowe zespoly ruchowe. Przypadki chorobowe
mogg. rzucac pewne swiatlo na role poszczegolnych aktow ruchowych, czgsto
jednak doprowadzaj® do zupelnie falszywych wnioskow, gdyz nie mozna
zjawisk patologicznych utozsamiac z czynnosciami fizjologicznymi. ,,Objaw
fizjopatologiczny jest wynikiem mozliwosci czynnosciowych pozostalych nie-
uszkodzonych osrodkow nalez*cych do tego samego ukladu” (O p alski).
2 objawow ubytkowych nie mozna wicc wyci*gnqc wnioskow co do czynnosci
uszkodzonego ukladu. Zjawiska, ktore spostrzegamy w przypadkach choro-
bowych, nie sq wyl~cznie objawami ubytkowymi; nie mniejsz® rol¢ gra od-
hamowanie nizszych mechanizmow.

Dlatego tlumaczenie objawow patologicznych jest tak trudne. Przykla-
dem moze byc objaw Babinskiego. Pomimo, ze objaw Babinskiego jest jednym
z najbardziej znanych zjawisk patologicznych, badania nad tym objawem,
oparte na doswiadczeniach nad zwierzgtami, oraz spostrzezenia przypadkow
patologicznych zdolaly ustalic jedynie, ze wyst¢cpuje on w przebiegu uszko-
dzenia drog piramidowych. Dopiero wprowadzenie metody ontogenetycznej
rzucilo nowe swiatlo na to zagadnienie. Zaslug™ szkoly szwajcarskiej zM o -
nakowem i Minkowskim na czele jest wprowadzenie tej metody do
neurofizjologii. Przez swe badania nad pierwszymi zjawiskami ruchowymi
u plodow od najwczesniejszego okresu, a wi¢c u plodow 2—214 miesi¢cznych,
Minkowski polozyl podwaling pod t¢ metod¢ badania. Nie mniejsze zna-
czenie maj™ prace amerykanskie (W ind le i inni). Stosuj*c t¢ metod¢, mo-
zemy sledzic rozwoj naszej motoryki od najwczesniejszego okresu w postaci
pierwszych przejawow czynnosci mig¢sniowych w t.zw. fazie aneuralnej, ktore
wystcpuje juz w drugim miesi®cu zycia plodowego, poprzez kolejne fazy roz-
woju coraz wyzszych osrodkow nerwowych [faza przejsciowa nerwowo-
migsniowa, faza plodowa wczesna (opuszkowo-rdzeniowa), srednia (przedsion-
kowo-czepcowo-opuszkowo-rdzeniowa) i pozna (pallidarno-srédmozgowo-
mozdzkowo-opuszkowo-rdzeniowa) wedlug M inkow skiego], az do
uksztaltowania si¢ czynnosci ruchowych doroslego czlowieka.

Moja praca nawi*zuje do pracy M inkow skiego i obejmuje okres
od porodu czasowego, tj. pelnych 40 tygodni zycia plodowego az do dziesig-
tego dnia po porodzie. Wyodrgbnienie tego czasokresu obserwacji zalezne od
wzglgdow technicznych zostalo poparte spostrzezeniami, ktore pozwolly mi
wydzielic okres 10-dniowy jako t.zw. okres adaptacyjny i przeciwstawic
go pozniejszej fazie rozwojowej — fazie wczesnego niemowlcctwa (powyzej.
2 tygodni).
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MATERIAL | METODA BADANIA

Badania przeprowadzalam na oddziale noworodkow Kliniki Polozniczej
A. L. G.*). Czas przebywania dzieci na oddziale wahal si¢ od 7 do 10-ciu dni.

Material obejmuje 239 dzieci donoszonych w wieku od 1-go do 12 dni.

Ponizej podaj¢ schemat, wedlug ktérego przeprowadzalam badania. Ulegl
on zmianom w miar¢ wysuwania si¢ nowych zagadnien. Ostatecznie jednak
przedstawial sic w nast¢cpuj™cy sposéb:
| — Dane ogblne: 1) data badania (z uwzglcdnieniem godziny)

2) ktdre badanie z kolei

3) imig, nazwisko i pleé
4) dokladna data porodu,
5) rodzaj porodu,

6) waga dziecka.

Il — Badanie

przedmiotowe: A.
B.

C.
D.

Ulozenie; 1) glowy, 2) konczyn gbérnych, 3) konczyn dolnych,
4) tulowia, 5) galek ocznych.

Ruchy: 1) w zakresie twarzy, 2) konczyn gdrnych, 3) konczyn
dolnych, 4) tulowia.

Napiccie: 1) wzmozone, 2) obnizone, 3) zwykle, 4) zmienne.
Odruchv: 1) ssacy, 2) chwytny: a) z kk. gérnych, b) z kk. dol-
nych; 3) brzuszne, 4) mosznowe, 5) sciggn. okostnowe: a) z m.
dwuglowego, b) z m. tréjglowego, c) z k. promien., d) z k. lok-
ciowej, e) kolanowy, f) z sc. Achillesa; 6) objaw Rossolimo,
7) typ odruchu podeszwowego : a) Babinski typowy, b) Babin-
ski szybki, c) zgiccie podeszwowe, d) rozstawienie palcow,
e) inny; 8) Moro, 9) obronne, 10) zreniczny, 11) oczu na
swiatlo.

Postawa: 1) stanie: a) zgina kk. dolne, b) prostuje obie kk.
dolne, c) prostuje jcdna k. dolna, d) wplyw ustawienja glowy;
2) siedzenie: a) glowa do przodu, b) glowa do tylu, c) glowa
do boku, d) glowa w jednej plaszczyznie z tulowiem; 3) zmiana
pozycji (przekrgca si¢ na bok) ; 4) trzymanie glowy w pozycji
na brzuchu: a) skr¢ca do boku, b) unosi; 5) ustawienie przy
zwisaniu glowy w dél: a) glowy, b) kk. gérnych, c) kk. dol-
nych; 6) objaw Landaua, 7) objaw Magnusa de Kleyna, 8) ru-
chy lokomoeyjne.

Najwczesniejszc badania przeprowadzalam w jedn” godzing po porodzie,
najpdfniejsze w 12 dni po porodzie. Szereg dzieci badalam wielokrotnie (do

*) Skladam uprzejme podzickowania profesorowi dr H. Gromadzkiemu, adjunkto-
wi dr-owi E. Iszorze, dr W. Myczkowej i personelowi oddzialu noworodkow Kiliniki Po-
lozniczej A.L.G. za umozliwienie mi pracy i zyczliwe ulatwienia przy przeprowadzaniu
badan. Jednoczesnie dzickujc dr H. Dziedziuszko i dr S. Sokolowskiemu za okazan”

pomoc techniczn”.
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7 razy). Ogblna liczba badan wynosi 652. Badania przeprowadzaiam zawsze
w tych samych warunkach na sali noworodkow przy mozliwie jednakowej cie-
plocie pokoju (okolo 18° C).

Badalam dzieci na stole bezposrednio po rozwinicciu z pieluch. W nie-
ktorych wypadkach uciekalam si¢c do badan na lozku, pozostawiajqc dzieci
przez dluzszy czas bez skr¢cpowania. Badalam dzieci zawsze o tej samej porze
bezposrednio przed karmieniem o godzinie 11-ej. Material obejmuje zaledwie
jeden przypadek sekcyjny. Tylko 6-oro dzieci mialam moznosc badac po 4—=6
miesi~cach. 181 dzieci pod wzglcdem neurologicznym nie przedstawialo od-
chylen od normy, 27 wykazywalo wyrazne zmiany: porazen obwodowych bylo
6 (stopa szpotawa, porazenie nerwu strzalkowego, nerwu twarzowego, dolnej
czgsci splotu barkowego, konczyny gornej w stawie lokciowym), w 4 przy-
padkach zmiany polegaly na nadmiernym wzmozeniu napiccia migsniowego,
w 5 na nadmiarze ruchow, w 2 na bardzo skqgpych ruchach*). Hiperkinezy
mialy najczg¢sciej charakter drzenia umiejscowionego b~dz w poszczegblnych
grupach migsniowych, bqdz obejmujgcego cale konczyny.

Kiedy indziej hiperkinezy mialy charakter licznych ruchow, przypominajg-
cych ruchy pltsawicze lub hemiballistyczne.

ZESTAWIENIE MATERIALU:

;Liczba badan 652
Liczba dzieci zbadanych 239

z tego;

brak odchylen od normy 181 (75,7°1,)
2 zmiany chorobowe

a) zmiany w obwodowym ukl. nerwowym 6 (2,7%)

b) nadmierne wzmozenie napi¢cia migsniowego 4 (1,6%)

¢) nadmiar ruchow 5 (2,0%)

d) skgpe ruchy 2 (0,8%)

e) inné zaburzenia 10 (4,1%)

Razem 27 (11.3%)

3 Na pograniczu normy i patologii 31 (13%)

Liczba wszystkich przypadkoéw 239

Przeprowadzaj™c badania staralam si¢ wyrobic sobie poglgd na obraz nor-
malnego noworodka z szczegolnym uwzgl¢cdnieniem sfery ruchowej. Zwracalam
uwag¢ przecfe wszystkim na ulozenie dziecka (uwzglcdniajgc stan czuwania
i snu), na napigcie micsniowe, odruchy gl¢chbokie i skorne, zwracajqc szcze-

*) W 10 przypadkach znalazlam odchylenia od normy nie dotyczce ukladu ru-
chowego.
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géIn™ uwagc na objaw Babinskiego i Rossolimo, zachowanie si¢ i postawg
dziecka w pozycji stoj*cej, siedz”cej, na brzuchu i przy zwisaniu giowq w
d61l z uwzglcdnieniem ustawienia glowy. Zwracalam uwag¢ na zachowanie si¢
tonicznych odruchow szyjnych, na wyst¢cpowanie i rodzaj odruchow obron-
nych, na unerwienie twarzy, na ustawienie galek ocznych i reakcj¢c na swiatlo
i na dzwicki, na odruch ssqcy i chwytny.

Ze wzglcdu na szereg problemow, ktore si¢ w trakcie zbierania materialu
nasuncly, ograniczam si¢ do omoéwienia tych zagadnien, ktore stanowiq przeja-
wy charakterystyczne dla pierwszych 10 dni zycia dziecka. Pozostale za-
gadnienia wymagaj® opracowania w perspektywie dluzszego okresu obserwacji.
Bc¢d” one tematem dla dalszych prac z tej dziedziny. W tym miejscu poza
opracowaniem og0lnego schematu ruchowego noworodka oraz wszelkich od-
-chylen od normy zajmg¢ si¢ sprawq objawu Rossolimo, objawem Moro, oraz
tymi objawami, ktore wiqgzq. si¢c z zagadnieniem postawy.

1. WYNIKI BADAN

Omawiajqc kinetyk¢ noworodka ujmg¢ jg w 3 punkty: 1) ulozenie i ruchy,
2) napigcie i odruchy, 3) reakcje postawne. Po omowieniu obrazu fizjologicz-
*nego nakreslg obraz patologiczny, czyniqc to dla kazdego z wymienionych
punktow oddzielnie.

1. Ulozenie 1 ruchy

A. Ulozenie

Spigey, nieskr¢gpowany noworodek lezy na wznak z glowq lekko skr¢cong
d‘)/ boku, czgsciej w prawo, z konczynami zgictymi (ryc. 1 A, tabl. I).

Konczyny gorne sq przewaznie odwiedzione w stawie barkowym, zgicte
w stawie lokciowym pod kqgtem okolo 30°, przedrami¢ zwrocone powierzch-
niq dloniowq do przodu, picsc zacisnicta, kciuk zgicty w stawie srodrgczno-
palcowym pod kgtem prostym i przewaznie schowany pod innymi palcami.
W ten sposob dlonie najczgsciej znajdujg si¢ na poziomie brody z obu stron
mtwarzy. . .

Konczyny dolne sq zgicte w stawie biodrowym pod kqtem 90°, skrg¢cone
na zewnqtrz w ten sposdb, ze zewngtrzna powierzchnia uda opiera si¢ 0 po-
slanie, podudzia zgicte, stopy pod kqgtem ostrym w stosunku do podudzia
"(ryc. 1B, tabl. 1), bqdz ustawione w ptaszczyznie strzalkowej (ryc. 1C,
stabl. 1).
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Taky pozycjc mozna spostrzegac jedynie w czasie snu. Noworodek, o ile
nie spi, wykonuje stale bardzo rozlegle ruchy w zakresie wszystkich nieomal
grup migsniowych.

Noworodek moze spac rowniez w pozycji na brzuchu z miednicy uniesiony
do gory, konczynami gornymi zgictymi we wszystkich stawach i opartymi
o0 poslanie z obu stron glowy. Kiedy indziej noworodek lezy na boku ze zgicty-
mi konczynami.

B. Ruchy

Ruchy w obrghie twarzy dotyczy przede wszystkim jczyka: obserwuje
sic wsuwanie i wysuwanie, przesuwanie do boku, bydz zwijanie w trybkg.
W zakresie micsni okr¢znych ust widzimy ukladanie warg w ryjek, przesuwa-
nie ich do boku, do gory lub do dolu.

Noworodek, zwlaszcza w 1 dniu zycia ma oczy silnie zacisnigte
i przy probie rozwarcia powiek natrafia sic na opdr. Im starsze dziecko, tym
szerzej rozwiera powieki, jednak bardzo rzadko si¢ zdarza, zeby oczy byly
calkowicie rozwarte. Szpary powiekowe sy przewaznie wyskie. Galki oczne
ustawione sy w lekkim zezie zbieznym. Od czasu do czasu obserwuje si¢ ru-
chy boczne, czg¢sto polyczone z kilkoma drganiami o cechach oczoplysu.
Nie ma synergii micdzy ruchami gornej powieki i galek ocznych, styd czgsto
si¢c spostrzega duzy rybek bialkdwki migdzy powieky goérny i brzegiem tcczowki
(rzekomy objaw Graefego). Noworodek nie ustala spojrzenia i nie wodzi oczy-
ma za przedmiotami; jednodniowy noworodek na swiatlo lampki reaguje gwal-
townym zacisni¢ciem oczu, w ciygu nast¢cpnych dni ta reakcja znacznie slabnie.

Noworodek nie posiada mimiki ekspresyjnej. Usmiecha si¢c wprawdzie
niekiedy, ale ten usmiech nie jest wyrazem uczucia, nie umie wyrazic swego
zadowolenia lub bolu za pomocy odpowiedniego wyrazu twarzy. Na wszel-
kie przykre odczuwania reaguje krzykiem, ktoremu towarzyszy skurcz m-
sciygajycego brwi, zacisnigcie oczu, podciygniccie wargi gornej do gory i prze-
chylenie glowy do tylu.

Ruchy konczyn gornych, ktore wykonuje noworodek pozostawiony w zu-
pelnym spokoju, majy charakter powolny i przypominajy ruchy atetotyczne.
Ruchy sy wielostawowe, na ogol dotyczy obu konczyn, jednak prawie nigdy
nie sy rownoczesne, ani jednakowe. Ruchowi jednej konczyny po 10—30 sek.
towarzyszy ruch drugiej konczyny, w ten sposdb, ze jeszcze zanim skonczy
si¢ ruch jednej konczyny, rozpoczyna si¢ ruch drugiej. Czg¢sto jednoczesnie
wystcpujy ruchy w koncZynach dolnych i tulowiu. Skr¢tom glowy do boku
prawie zawsze towarzyszy ruchy gornych konczyn.

Nie udalo mi si¢ ustalic istnienia jakiegos zwiyzku micdzy ruchami kon-
czyn gornych i dolnych. Jedynie w pozycji na brzuchu istnieje pewna kolej-
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nosc, do czego powrdcg mowic o ruchach lokomocyjnych. Przy skr¢caniu
glowy do boku rozpoczyna ruch konczyna potyliczna.

Najobszerniejszy ruch wykonuje noworodek w stawie barkowym. Ruch
cdbywa si¢ w kilku plaszczyznach, ma wicc charakter obrotowy. Jest to ruch
plynny, na ogdl bez okreslonego kierunku, kiedy indziej zakonczony wprowa-
dzeniem r¢ki do ust. Po zakohczeniu ruchu konczyna g6rna bgdz wraca do
pozycji wyjsciowej, b~dz pozostaje na krotki okres czasu w nowym ulozeniu.
Jest rzecz™ charakterystyczn”®, ze przy duzej roznorodnosci ruchéw nie spo-
strzega si¢ ani wyci*gania rak do przodu, a bardzo rzadko opuszczenie ku
dolowi. Zakres ruchow w stawie lokciowym jest wickszy niz u doroslego.
Odwracanie przedramienia spostrzega si¢ rzadko i to nigdy odosobnione. Ru-
chy nadgarstka s maio wydatne, natomiast ruchy palcow s" bardzo rdzno-
rodne. Obok szybkiego zaciskania czterech ostatnich palcow (kciuk nie bierze
w tym udzialu), ktore jest przejawem odruchu chwytnego, stwierdza si¢
powolne, kolejne, calkowite wyprostowywanie trzech ostatnich palcow z jed-
noczesnym ich rozstawieniem, przy tym i tutaj ruchy nie odbywaj” sic w jed-
nej plaszczyznie; kciuk jest przewaznie zgicty, ale przy niektorych ruchach
sic wyprostowuje, 11, a niekiedy Il1l1 palec lekko zgigty we wszystkich sta-
wach. (Ryc. 3, tabl. I).

Obok tych typowych ruchdow, ktore spotykalam w 90% przypadkow,
stwierdza si¢c inny rodzaj ruchow: ruchy gwaltowne, zwi*zane zawsze z jakqs
podniet™ zewnctrzn” (uderzenie, poruszenie dziecka, zmiana pozycji). Ten typ
ruchdw nie ogranicza si¢ do konczyn gérnych lecz uogdlnia si¢. Jest to ruch
pojedynczy, pol~czony z naglym ogélnym wstrzsem dziecka. Przy tego ro-
dzaju ruchu przewaza moment wyprostny, po ktérym zreszt® natychmiast wy-
stcpuje zgigcie. Ruchy dotycz™ przede wszystkim odcinkéw przykadlubowych.

W 20 przypadkach ruchy mialy charakter drz“cy a nie plynny, przy
tym to drzenie odpowiadalo typowi drzenia wystcpujgcego pod wplywem
zimna. Prawdopodobnie wchodzi tu w gr¢ taki wlasnie mechanizm, gdyz ba-
daj~c noworodki w lipcu tego typu drzenia nie spostrzegalam z wyj*tkiem
1 przypadku, gdzie wchodzily w gr¢ zaburzenia naczynioruchowe. W kilku
(4) przypadkach ruchy mialy charakter trzepotania.

Liczba ruchow wahala si¢c od 7—15 na minutg. Przy ustalaniu tej liczby
bralam pod uwag¢ zupelny brak doplywu bodzcéw zewnctrznych, jak réwniez
zwracalam uwagc, zeby dziecko nie bylo senne, nalezalo réwniez wykluczyc
niepokdj pol~czony z oddawaniem tnoczu i stolca a takze z krzykiem.

Ruchy w konczynach dolnych polegajg na jednoczesnym zginaniu w sta-
wie biodrowym i kolanowym oraz na zginaniu grzbietowym stopy (potrdjne
zgiecie), palce przy tym s4 zgictc pod'eszwowo, nierzadko paluch jest zgicty
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grzbietowo i odwiedziony. Ruchy zgiccia przeplataj® si¢c z ruchami wyprost-
nymi. Ruchy zgi¢ccia w konczynach dolnych s™ szybkie i dotyczq bgdz obu
konczyn jednoczesnie, b~dz konczyny zginaj® si¢ kolejno. Ruchy konczyn
dolnych  prototypem ruchu kopania tak typowego dla starszych niemowlqt.
Ruchy wyprostne w konczynach dolnych w przeciwienstwie do zgiccia sg
powolne i maj® charakter toniczny. Kazdy ruch w konczynie dolnej sklada sic
z dwuch faz: szybkiej zgicciowej i powolnej wyprostnej. W rzadkich przy-
padkach ruchy noworodka przypominaly ruchy pajaca na sznurku. O ile
ruchy konczyn gornych cechuje duza rozmaitosc, ruchy konczyn dolnych sq
znacznie mniej zlozone i zwykle ruchy w jednej konczynie dolnej witz" si¢
scisle z ruchami w drugiej konczynie. Ta zaleznosc w konczynach gornych
jest znacznie slabiej wyrazona.

Jednym z najcharakterystyczniejszych ruchow tego okresu s™ ruchy
skr¢cajce tulowia i glowy. Ruch rozpoczyna si¢ od skr¢tu glowy do boku,
czemu towarzyszy skrgt tulowia w tym samym kierunku. Jesli przytrzyma-
lam glowg, skr¢t tulowia nie wystcpowal. Ruchom tulowia i glowy towa-
rzyszyly przewaznie ruchy konczyn.

Bardzo czgsto spostrzegafam silne wyprostowanie gornej czgsci krggo-
stupa, co poci®galo za sob™ przegiccie glowy do tylu i lukowate wygiccie
tulowia do przodu, tak ze micdzy dziecko i poslanie mozna bylo swobodnie
wprowadzic rgkg.

Na szczegolne wymienienie zaslugujg ruchy wystcpuj*ce po ulozeniu
dziecka na brzuchu. Przede wszystkim prawie zawsze wystgcpowal skr¢t glowy
do boku i to na ogol w t¢ sam” strong, w ktorq dziecko mialo jg przekrgcong.
w pozycji na wznak (ale nie zawsze). Nast¢pnie spostrzeglam unoszenie mied-
nicy do gory. Dziecko wykonywalo naprzemienne ruchy w konczynach gor-
nych i dolnych z jednoczesnym skr¢gtem tulowia do boku, czemu w wielu
przypadkach towarzyszylo pelzajgce przesuwanie si¢ dziecka do przodu (ru-
chy lokomocyjne). Stawalo si¢ to szczegolnie wyrazne, o ile unosilam dziecko
w tej pozycji do gory, przytrzymujqc je za klatk¢ piersiow”. Zgicciu ‘np.
lewej konczyny dolnej we wszystkich stawach towarzyszylo uwypuklenie
krcgoslupa w prawo, a nastgpnie zgiccie prawej konczyny gornej w stawie bar-
kowym i lokciowym.

Ruchy w konczynach dolnych wystcpowaly kolejno w ten sposob, ze po
ukonczeniu ruchu w konczynie gornej rozpoczyna! sic ruch konczyny dolnej
tej samej strony. Juz w tym okresie widzimy wicc zaczqtki pelzania.

Nalezy podkreslic, ze tulow i kark stanowi® w tym okresie jeden blok
scisle spojony ze sob” ruchowo.

Cech” ruchow noworodkbéw jest brak koordynacji i celowosci, co wyraza
sic w nadmiarze ruchow. Ruchami celowymi s* jedynie ruchy zwiqzane z aktem
ssania, jak ruchy warg i jczyka. Juz w tym okresie zycia widzimy pierwsze
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przejawy d”zenia do wkladania przedmiotéw do ust, co wyraza si¢c we wpro-
wadzaniu palcéw do ust. Jest to jedyny ruch o widocznej kierunkowosci. Ru-
chy noworodkow ponadto cechuje brak koordynacji migdzy antagonistami
i agonistami i stqd np. ruchy konczyn gornych nie majgq wyrainego charakteru
zgic'cia lub wyprostowania.

C. Ulozenie patologiczne

Po omowieniu fizjologicznego ufozenia i ruchéw, przechodz¢ do przed-
stawienia obrazu patologicznego, z ktérym spotkalam si¢c w 25 przypadkach.
Polega on przede wszystkim na jedno lub obustronnym wyprostowaniu kon-
czyn gornych lub dolnych. Jest to wyrazem porazenia obwodowego (zwlaszcza
splotu barkowego), albo moze zalezec od sztywnosci odmdézdzeniowej. Stale
ulozenie posrodkowe glowy nalezy rowniez uwazac za chorobowe, poniewaz
u wszystkich dzieci (239 przypadkdéw) w tym wieku w pozycji na wznak i na
brzuchu glowa byla zwrocona do boku. Nadmierna szpotawosc (niewielkq szpo-
tawosc u noworodkow spotykamy cz¢sto) rowniez jest wyrazem zmian w ukla-
dzie nerwowym. Opistotonus niewielkiego stopnia u rroworodkow jest obja-
wem fizjologicznym.

D. Ruchy patologiczne

Moéwi~c o patologii ruchdw musimy wzi“c pod uwag¢ nadmiar ruchéw
w sensie ilosciowym, zbyt mal”® ilosc ruchéw lub zupelny ich brak i ruchy pa-
tologiczne. Nalezy byc bardzo ostroznym w ocenie nadmiaru ruchéw i wyklu-
czyc wszystkie momenty mog”~ce zwickszac ilosc ruchdéw, a przede wszystkim
potrzeb¢ oddania moczu i stolca. Tylko dluzsze spostrzeganie pozwala na
stwierdzenie nadmiaru ruchéw. Prawidlowa czg¢stosc ruchéw wahala si¢ od
7 — 15 na min. Pragn¢ przy tym podkreslic, ze bralam pod uwagg¢ nie ruchy
w jednej konczynie lecz ruchy jako pewn” calosc bez wzglcdu na to, jakiego
odcinka ciala one dotyczyly.

Jesli chodzi o mal” ilosc ruchdw, to ocena jest latwiejsza, nalezy tylko
uwzglcdnic, czy dziecko nie jest senne. Szczegblnie wazne jest tutaj pordéwna-
nie obu konczyn symetrycznych ze sob™.  Jesli dziecko slabo porusza jednq
rek”, jest to wyrazem jej niedowladu. Brak ruchdw w zakresie calej konczyny
lub jej czgsci swiadczy o porazeniu.

Méwilam juz o trojakiego rodzaju zjawiskach ruchowych w konczynach
gornych u noworodka: 1) ruchach o charakterze atetotycznym, 2) ruchach
szybkich i 3) ruchach drzqcych. Stalij przewag¢ ruchéw szybkich nalezy uwazac
za patologic. Tak samo wyst*pienie innego typu ruchéw (myoklonie itp.).
Wsrdéd mojego materialu takiego rodzaju ruchéw nie spotykalam.
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E. Automatyzmy

Z czynnosci automatycznych spostrzeganych u noworodkow nalezy wy-
mienic: 1) oddychanie, 2) kichanie, 3) ziewanie, 4) czkawkg, 5) placz, 6) ka-
szel, 7) wymioty, 8) ssanie, 9) oddawanie moczu i stolca, 10) ruchy lokomocyjne.

Oddychanie, kichanie i ziewanie nie cechuje si¢ niczym szczegolnym poza
znacznym uogolnieniem objawow ruchowych przy kichaniu i ziewaniu. Placz
noworodka jest wlasciwie krzykiem. Nie jest on przejawem przezyc afektyw-
nych. Noworodek placze bez lez. Wymienionym aktom towarzyszy wybitne
wzmozenie napiccia migsniowego. Ssanie jest czynnosci® automatyczna, dla
ktérej pobudka moze pochodzic z zewn”trz (odruch ssania) lub z wewnqtrz.
Ssanie noworodka nie rézni si¢ niczym zasadniczo od ssania niemowlc¢cia. Ka-
szel noworodka ma cechy odruchu wymiotnego. Oddawaniu moczu i stolca,
0 ile dziecko nie spi, towarzyszy czg¢sto niepok6j ruchowy, obejmujcy za-
rowno konczyny dolne jak gorne i tuldbw. W czasie oddawania moczu na-
piccie migsni wzrasta. Do ruchdw lokomocyjnych jeszcze powrdcg.

2. Napiccie mi¢gsniowe iodruchy

A. Napiccie micsniowe

Napiccie migsniowe noworodkow jest wzmozone i zmienne. Wzmozone
napiccie stwierdza si¢ w zginaczach stawu lokciowego i kolanowego. 'OCvra-
zem tego wzmozenia jest niemoznosc calkowitego wyprostowania konczyn
w stawie lokciowym i kolanowym.

O tym wzmozeniu swiadczy rowniez to, ze gdy sic noworodka zawiesi
za nogi glow™ w dél, konczyny dolne pozostaj® zgigte. Napiccie noworodkow
ma cechy plasty¢zne. Wzmozenie jest najwicksze pierwszego dnia, z czasem
stopniowo maleje. Jednak na og6t u dzieci 10—12 dniowych bylo ono row-
niez wzmozone. Na moim materiale wzmozenje napiccia wystcpowalo w 198
przypadkach, w 34 przypadkach napiccie bylo prawidlowe, zwlaszcza w korg-
¢czynach goérnych; w konczynach dolnych we wszystkich niemal przypadkach
napiccie bylo wzmozone. W 7 przypadkach napiccie bylo raczej slabe. Zacho-
wanie si¢ napiccia nie stoi w zwi®zku z wag” dziecka ani Ze stopniem jego
rozwoju. Nie jest rowniez rownolegle z zachowaniem si¢ odruchow sci¢gno-
wych i.okostnowych.

Napiccie migsniowe noworodka jest zmienne. Na't¢ zmiennosc wplywaj®
niew”tpliwie bodzce bl¢dnikowe, oraz odruchy toniezne szyjne. Badan nad
odruchami blcdnikowymi nie przeprowadzilam ze wzgl¢du na trudnosci tech-
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niczne. Poniewaz jednak kazdemu ruchowi giowy towarzyszy skr¢t tulowia
i ruch konczyn, jest to dowodem dzialania tonicznych odruchow szyjnych.*)

Napiccie migsniowe wzrasta przy kaszlu. " Bezposrednio po wydobyciu
z pieluch noworodek przeci®ga si¢, czemu towarzyszy wzrost napiccia w gru-
pach prostowniczych giowy i tulowia, ktore wyginaj® si¢ lukowato ku tylowi,
i konczyn gornych, ktore unosz” si¢c wyprostowane ku gorze, konczyny dolne
zas zginaj” si¢ i podci®gaj® do brzucha.

B. Odruchy

Wszystkie odruchy glgbokie maj® charakter uogolniony. Odpowiedz nie
ogranicza si¢ do jednej grupy migsniowej lecz obejmuje rozne migsnie tej samej
a nieraz i drugiej konczyny. Dotyczy to zwlaszcza odruchu z kosci promie-
niowej i odruchu kolanowego. Przy wywolywaniu odruchu z kosci promienio-
wcj otrzymujemy obok zgiccia w stawie lokciowym, zgiccie palcow (objaw
Jacobsohna). Przy wywolywaniu odruchu kolanowego uzyskujemy stale wy-
prostowanie w stawie kolanowym i przywiedzenie uda, bardzo czgsto zgigcie
grzbietowe stopy i przywiedzenie drugiego uda.

Odruchy sciggnowe i okostnowe noworodkow s na ogol bardzo zywe.
Mozné je okreslic jako wzmozone. Im mlodsze dziecko tym odruchy s" zywsze
i bardziej uog6lnione. Juz w 10 dniu odruchy zaczynaj® przybierac charakter
odruchu spotykanego u doroslych.

Odruchdw brzusznych w pierwszych dniach nie badalam ze wzgl¢cdu na
opatrunek pcpkowy.' Odruchow mosznowych przewaznie w pierwszych dniach
nie udawalo mi si¢c wywolac, po kilku dniach odruchy te si¢c zjawialy.

Odruchy zrenic na swiatlo byly zachowane. Odruch zaciskania powiek
wystcpowal pod wplywem dzialania silnego swiatla (szczegolnie silnie 1
dnia) i uderzenia w nos. Zblizenie r¢ki reakcji nie wywolywalo. Zaciskanie
powiek obserwowalam rowniez przy zadzialaniu silnych bodzcpw sluchowych,

Odruch ss™cy wyst¢cpowal przewaznie juz 1 dnia, u niektorych nowo-
rodkbw jednak byl w pocz”tkowym okresie bardzo slaby. Bardzo charak-
terystyczne s™ odruchy zwracania ust, o ktérych mowi André Thom as.
Ppdraznienie zbiegu czerwieni warg labialis) wywoluje zwrot ust
w kierunku podraznienia. Podraznienie gornej lub dolnej wargj wywoluje ruch
ku gorze lub ku dolowi. Jednoczesnie jczyk, a nawet w niektorych przypad-
kach glowa, zwracaj® si¢c w tym samym Kkierunku. Jest to, grupa odruchow
scisle zwi”zanych z aktem ssania. Odruch ss“cy u nowqrodka zachowuje si¢

*) Zagadnienie, a zwlaszcza postac odruchow tonicznych szyjnych otnawiam do-
kladnie w rozdziale poswigconym postawie.
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zmiennie. Ta satna podnieta u dziecka glodnego przed karmieniem wywolywala
zywy odruch, podczas gdy badanie odruchu ssgcego u dziecka nasyconego nie
wywolywaio zadnej odpowiedzi. Niejednokrotnie spostrzegalam u dzieci od-
ruchy ssania bez zadnej podniety zewngtrznej. Przypuszczam, ze odruchy
ssania, ktorych osrodek umiejscawiamy w opuszce, dzialajg. zasadniczo auto-
matycznie, a bodzcem sq przewaznie zmiany chemiczne we krwi, ktore uczyn-
niajg. te osrodki i tylko wtedy, kiedy icb pobudliwosc wzrosnie do pewnej war-
tosci, bodzce zewnctrzne mog” wywolac odruch ssania.

Odruch chwytny u noworodkow wyst¢puje zarowno w konczynach gor-
nych jak i dolnych (ryc. 1i 4, tabl. 11). Im mlodsze dziecko, tym wyrazniej
te odruchy wystcpuje Jezeli wlozymy noworodkowi do rg¢ki jakis w”ski przed-
miot (np. oldwek), zaciska on wokol niego palce tak silnie, ze mozna go uniesé
do gory podnosz”c za oléwek. W odruchu chwytnym kciuk nie bierze udzialu.
W konczynach dolnych objaw chwytny wyst¢puje najwyrazniej przy ucisnig-
ciu podstawy Il palca. Wowczas wszystkie palce zginajq si¢ silnie w kie-
runku podeszwowym, przy tym brzegi stopy w czg¢sciach odsiebnych zblizaj”
si¢ nieco do siebie, W ten sposdb wysklepienie stopy si¢ zwigksza.

Noworodki wykazywaly bardzo zywe odruchy zuchwowe, rogowkowe
i spojowkowe.

Na szczegblne omowienie zasluguje objaw opisany przez Moro. Od-
ruch ten wywoluje sic w rozny sposéb. Wywolywalam go w ten sposbb, ze
uderzalam lekko w klatk¢ piersiowq (mostek). Jako odpowiedz wyst¢cpowalo
w pierwszym okresie odwiedzenie ramion na zewn”trz, wyprostowanie przed-
ramion i nadgarstka, w drugim okresie — przywiedzenie ze zgicciem przed-
ramion. Przy sdniejszym odruchu konczyny dolne si¢ prostowaly, tulow wy-
ginal ku tylowi. Objaw ten szczegolnie silnie wyst¢cpowai w 1 dniu po po-
rodzie, z czasem zawsze slabl; w 30°0 przypadkéw w 8—12 dniu nie wy-
stcpowal. Probowalam go wywolywac uderzaj™c silnie w poslanie, ale przy ta-
kim sposobie wywolywania objaw wystcpowal znacznie rzadziej. Musz¢ pod-
kreslic, ze u tego samego noworodka w tym samym dniu nie zawsze udawalo
mi si¢ ten objaw wywolac. Przy zbyt cz¢stym powtarzaniu objaw ten ulegal
wyczerpaniu. Poza tym nie zawsze wystgcpowal w czasie krzyku, jak réwniez
przy odwiedzeniu konczyn gornych lub wykonywaniu ruchéw. Nie moglam
ustalic, dlaczego u niektorych dzieci objaw ten wyst¢cpowal niestale. Odrucho-
wi towarzyszyl bardzo czgsto placz, ktory pojawial sic z pewnym opdznie-
niem (do 30 sek.).

W pismiennictwie poswigca si¢c malo uwagi objawowi Rossolimo u no-
worodkdéw. Zastanawia to wobec obfitosci prac zajmujcych si¢ objawem
Babinskiego. Objaw Rossolimo stwierdzalam w 100% przypadkow.



O rozwoju nerwowego ukladu ruchowego u dziecka 35

Moje wyniki badan nad odruchem podeszwowym pokrywajq si¢ z wy-
nikami Minkow skiego. Odbiegajg natomiast od spostrzezen innych
autorow.

Objaw Babinskiego badalam przewaznie palcem albo zamknict® agrafkg;
drazniiam podeszw¢ lekko prowadzac palce wzdluz zewngtrznej powierzchni
stopy az do opuszki palucha. Badalam ten objaw przy wyprostowanej i przy
zgigtej konczynie w pozycji na wznak.

Musz¢ podkreslic zmiennosc obserwowanego objawu. U tego samego dziec-
ka w tym samym dniu przy kolejnych badaniach, otrzymywalam zupelnie inny
obraz. Dose czg¢sto wystcpowalo zgiccie podeszwowe wszystkich palcow ze
zgicciem grzbietowym stopy i ze zgigciem w stawie kolanowym. Inny typ
odruchu (najczgstszy) polegal na rozstawieniu wszystkich palcow zwlaszcza
V i | ze zgicciem grzbietowym palucha, przy tym zgiccie palucha odbywalo
si¢ bardzo powoli i ze znacznym opoznieniem (ryc. 4, tab. I). Czas, ktory
uplywa micdzy zastosowaniem podniety, a momentem wystgpienia zgiccia,
wynosil w przyblizeniu okolo 10 sekund. Rzadziej wyst¢cpowalo silne zgic-
cie grzbietowe stopy z jednoczesnym zgicciem i rozstawieniem palcow bez
udzialu palucha. W innych przypadkach paluch ulegal jedynie odwiedzeniu.
W bardzo rzadkich przypadkach zgiccie grzbietowe palucha bylo szybkie.
Natomiast nigdy nie obserwowalam braku odruchu podeszwowego. Odruch
podeszwowy tylko w wyjqtkowych przypadkach przypominal typowy objaw
Babinskiego, spotykany u dzieci nieco starszych lub w przypadkach chorobo-
wych u doroslych.

C. Zmiany napiccia

Zmiany patologiczne napiccia polegaj® na nadmiernym jego wzmozeniu
lub obnizeniu. Wzmozenie napiccia jest uogolnione; na moim materiale nie
widziatam ani jednego przypadku niesymetrycznego wzmozenia napiccia. Nie
wolno tutaj mieszac zmiennego zachowania si¢ napiccia co u noworodka si¢
spotyka i zalezy w pierwszym rzcdzie od ustawienia glowy i zwi”*zanych
z nim tonicznych odruchéw szyjnych i blcdnikowych.

Z 0g0In” hipotoniq spotykalam si¢ bardzo rzadko (5 przypadkow). Taka
hipotonia nie ujawnia si¢c we wszystkich pozycjach. Np. dziecko, ktore ,lalo
sic przez rgce” przy podnoszeniu z lézka, moglo pomimo to zachowac po-
staw¢ stojgc™. W przypadku znacznej hipotonii nalezy jednak zawsze myslec
0 zmianach ze strony ukladu nerwowego. Znacznie wazniejsze jest obnizenie
napiccia ograniezone do jednej konczyny lub jej czgsci, towarzyszy bowiem
porazeniu obwodowemu, przewaznie wskutek uszkodzenia porodowego ner-
wow obwodowych.
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Nie spostrzegaiam ani jednego przypadku sztywnoéci odmozdzeniowe;j.
Wyst pienie jej jest zawsze objawem patologicznym.

D. Patologia odruchow

Asymetria odruchow scicgnowych i okostnowych jest objawem patolo-
gicznym, podobnie jak brak odruchow; natomiast ogolne wzmozenie odru-
chow nie ma znaczenia, jest bowiem bardzo czg¢stym objawem (161 przypad-
kéw). Nie ma zadnej rownoleglosci mi¢cdzy zachowaniem si¢ odruchow scicg-
nowych i okostnowych, stanem napiccia i postaci® odruchu podeszwowego.
Mialam moznosc obserwowac wzmozenie napi¢cia z wzmozeniem odruchow i ze
zgicciem podeszwowym wszystkich palcow, prawidlowe napiccie przy wzmo-
zonych odruchach i zgicciu grzbietowym palucha itp.

Wyst¢cpowanie u noworodka typowego objawu Babinskiego, charaktery-
stycznego dla doroslych, budzi podejrzenie co do mozliwosci uszkodzenia
ukladu nerwowego. Podaj¢ to z zastrzezeniem, gdyz material na ktorym sig
opieram jest stanowczo zbyt maly, azeby mozna bylo wyci®gac wnioski. Ma-
terial ten zbieram i sqdzg, ze w przyszlosci bcdg sic mogta co do tego wypo-
wiedziec. Odruch podeszwowy, czy to w postaci zgiccia podeszwowego czy
grzbietowego nieraz wystcpuje roéwniez czg¢sto u tego samego dziecka, postac
wicc odruchu podeszwowego nie ma wickszego znaczenia. Brak objawu Rosso-
limo jest zawsze objawem patologicznym tak samo jak niepobudliwosc pode-
szwy. W ocenie objawu Moro nalezy byc ostroznym i proby powtarzac Kkilka-
krotnie; zasadniczo jednak brak tego objawu u bardzo mlodych noworod-
kow lub wystcpowanie jego jednostronne jest patologiczne, gdyz przy kilka-
krotnym badaniu w pierwszych dniach zycia zawsze udaje si¢c ten objaw wy-
wolac.

Brak reakcji powiek na swiatlo towarzyszy slepocie. Nie spostrzegaiam
jej ani razu na omawianym materiale.

Slaby odruch ssqcy wize si¢ przewaznie z ogolnym slabym rozwojem
dziecka, ale nieraz widzimy dzieci dobrze rozwinicte, ktore ss* Iéniwie.

Odruchy chwytne spotykalam u wszystkich dzieci z wyj*tkiem przy-
padkdw pérazen obwodowych. Stqd nalezaloby wyci®gac wniosek, ze brak
tego objawu jest zjawiskiem patologicznym i kaze myslec o uszkodzeniu luku
odruchowego, a przede wszystkim jego czgsci ruchowej.

3. Postawa i odruchy postawne

Przechodz¢ obecnie do omowienia tych wszystkich aktow ruchowych,
ktorych celem jest przeciwstawienie si¢ dzialaniu sily cigzkosci, co ujawnia
si¢ przy nadaniu dziecku odpowiedniej postawy. Ustroj dziecka w omawia-
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Ryc. 1
Typy ulozenia konczyn dolnych:
A) konczyny przyci“gnigte do brzucha:

Konczyny dolne zgicte w stawie biodro-
wym pod kgtem 30-, podudzia skrzyzowa-
ne, kolana opieraj® si¢ o lokcie.

B) konczyny skrccone na zewn”Mrz:

Skrgcenie na zewnqtrz w ten sposdb, ze
zewnctrzna powierzchnia ud opiera si¢ o
poslanie.

C) konczyny przywiedzione:
znajdujq sie przy plaszczyznie strzalko-
wej, zgicte w stawach biodrowym i kola-
nowym pod k~tem prostym, stykaj® sic

ze sobgq.

Ryc. 2
Ustawienie szermiercze:

Glowa skrccona do boku, konczyna poty-

liczna skrgccona na zewngtrz z dloni® na

poziomie potylicy, konczyna podbrédkowa

skrccona do wewngtrz z dlonig na pozio-
mie klatki piersiowej.

Ryc. 3
Typovve ustawienie rcKi.

Kciuk zgi¢ty i schowany pod palcami dru-

gim i trzecim, palec drugi i trzeci lekko

zgicte, 'palec czwarty 1 pigty wyprosto-
wane i odwiedzione.

Ryc. 4

Najczgstsze ustawienie stopy przy draznie-
niu podeszwy.

Rozstawienie palcow.
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Ryc. 1
Odruch chwytny.

Ryc. 2.
Stanie.

Ryc. 3. Ryc. 4.
Chodzenie. Odruch chwytny.
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nym okresie zycia nie jest w stanie przeciwstawic si¢ skutecznie dzialaniu sily
ci¢zkosci, gdyz odpowiednia aparatura nie jest jeszcze wyksztalcona i dlategd
dziecko musi uzyc znacznie wickszego wysilku na wykonanie ruchu niz czlo-
wiek dorosly. Noworodek przenosi sic ze srodowiska plynnego, jakim jest
jama macicy, do srodowiska powietrznego, a wicc warunki statyczne ulegaj®
zasadniczej zmianie. Nie wystarcza juz aparat bl¢dnikowy, ktory odgrywa
zasadnicz”™ rolg¢ w okresie piodowym. Nowe warunki wymagajq rozwoju no-
wych systemow, przede wszystkim uruchomienia srodmézgowia. Azeby zro-
zumiec, jakim systemem rozporz~dza noworodek nalezy wzi*c pod uwagg
zachowanie si¢ jego w rozmaitych sytuacjach. Zasadniczo noworodek zaj-
muje pozycj¢ lezc™ na wznak i sam nie jest w stanie ani siedziec ani stac.
Nie jest rowniez w stanie utrzymac glowy, o ile go przytrzymujemy w po-
zycji siedz”cej lub stoj*cej. W pozycji na wznak trzyma glow¢ skr¢con” nieco
w bok, najczg¢sciej w prawo. Ta sklonnosc do utrzymywania glowy skrcconej
do boku zaznacza si¢ zreszt® i w innych pozycjach.

A. Siedzenie

Jesli posadzimy noworodka, podtrzymuj*c go pod pachami, bqdz pod-
ci*gaj”c za rcce, dziecko zachowuje nast¢cpujrc” postawg: glowa nieraz bar-
dzo szybko (po 30 sek.) opada do przodu, tulow wypukla si¢ kabl*“kowato
do tylu. Nie wszystkie jednak dzieci zachowuje si¢c w ten sposob. Duza czgsc
utrzymuje glow¢ pochylon” silnie ku tylowi w ci*gu dluzszego czasu (nieraz
3—4 minuty). Kiedy indziej po 1—2 minutach glowa opada ku przodowi lub
do boku. Czgsc dzieci (14) utrzymywala glow¢ w jednej plaszczyznie z tulo-
wiem. Przy badaniu zwracalam uwag¢ na to, zeby dzieci byly spokojne i nie
krzyczaly. Spostrzezenia przeprowadzone w czasie krzyku s™ bez wartosci,
gdyz z reguly towarzyszylo im przegiccie glowy do tylu. Sposob trzymania
dziecka nie mial znaczenia. Bierne zgiccie glowy do tylu, przodu lub boku nie
mialo wplywu na pozycj¢ tulowia.

B. Stanie

Jesli unosilam dziecko z pozycji siedzcej do stojcej, trzymaj*c je za
pachy, w pierwszej chwili dziecko prostowalo konczyny dolne w stawach
kolanowych, a nieraz i biodrowych, utrzymuj”c si¢ przez krbtkg. chwil¢ w po-
zycji wyprostnej  (ryc. 2, tabl. I1). Azeby blizej zanalizowac to zjawi-
sko wykonywalam prob¢ w ten sposob, ze podnosilam dziecko wprost z po-
zycji lez*cej do stoj™cej, opieraj*c podeszwy o wlasn”® klatkg piersiow”. Wy-
czuwalam wowczas wyraznie, ze W momencie przycisni¢cia podeszwy na po-
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cz™tku ruchu konczyny dolne noworodka prostowaly si¢. Przy podnoszeniu
dziecka z pozycji lezqcej na wznak na pocztpku ruchu wyst¢cpowalo wyprosto-
wanie glowy oraz ustawienie jej w jednej plaszczyznie z cialem, i to wzma-
galo napiccie w konczynach dolnych. Trwalo to jednak bardzo krotko, bo
z chwilg, gdy dziecko przyjmowalo postaw¢ stoj*c” glowa si¢ zginala i na-
piccie w prostownikach konczyn dolnych malalo. Zgiccie glowy do tylu w po-
zycji stojgqcej moglo przedluzyc czas trwania napigcia w prostownikach, ale
z chwil®, gdy konczyny dolne juz si¢ zgicly, nie udawalo mi si¢ z pomocq tego
zabiegu wywolac ponownego wyprostowania konczyn dolnych. Ta reakcja
postawna, ktorq stwierdzilam w 92 przypadkach (33%), wyst¢cpowala wy-
razniej u mlodszych dzieci niz u starszych. Niekiedy wyprostowanie wystc-
powalo tylko w jednej konczynie, tak ze dziecko stalo na jednej nodze. Trze-
ba podkreslic, ze proba zgiccia wyprostowanych konczyn trafiala na znaczny
op6r. Przy opuszczaniu dziecka do pozycji lezqcej, glowa opadala gwaltownie
do tylu. Z chwil® gdy lopatki stykaly si¢c z poslaniem wyczuwalam nagly
skurcz migsni pasa barkowego i zginaczy lokcia, przeciwstawiaj™cy si¢ bier-
nemu opadnicciu konczyn na poslanie.

t
C. Pozycja na brzuchu

O ile kladlam dziecko na brzuchu skrgcalo ono glow¢ do boku, unosilo
miednic¢ do gory, zginaj*c konczyny gorne i dolne. O ile unosilam je w tej
pozycji do gbéry, podtrzymuj*c rck™ umieszczon™ na mostku, dziecko bqgdz
opuszczalo glowg do dolu, b~dz podnosilo j* do géry (32 przypadki) lub utrzy-
mywalo w jednej linii z tulowiem. Konczyny dolne wyprostowywaly si¢ w
stawach kolanowych, zwlaszcza o ile stopy dotykaly poslania. Przeciwnie do
objawu Landaua*) krcgoslup tworzyl luk zwrbécony wk.Igsloscia do dolu. Jesli
trzymalam dziecko w tej pozycji w ten sposdb, ze glowa i stopy opieraly si¢
0 poslanie rébwniez, dziecko wykonywalo ruchy lokomocy jn e (w 26
przypadkach). O ile w pozycji zwisajqcej z brzuchem do dolu zginalam glowg
do tylu, konczyny dolne si¢ zginaly.

D. Zwisanie

Przy zawieszeniu dziecka za nogi konczyny dolne pozostawaly lekko
zgicté w stawie kolanowym, konczyny gérne byly bqdz zgicte, bgdz wypro-

*) Objaw Landaua badamy unosz”c dziecko w pozycji na brzuchu do géry. W te»
pozycji starsze dziecko unosi giow¢ do gory i wygina tuldw w ten sposbb, ze tworzy ou.
iuk zwrécony wklgsloScia do gory.
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stowywaly si¢c do boku, rzadziej do przodu, glowa byla zgi¢ta do tylu. Ten
objaw byl wyrazniejszy u mlodszych dzieci.

E. Reakcje statokinetyczne

Z badan nad odruchami ruchowymi bl¢cdnikowymi przeprowadzilam ba-
danie reakcji obrotowej wzdluz osi dwuskroniowej i podluznej ciala. Umie-
szczalam rioworodka w polozeniu na brzuchu na desce (lekko przybandazowa-
nego do niej) i opuszczalam jeden jej koniec w osi strzaikowej lub poprzecz-
nej. Proba wykazaia zupelnie bezwladne zachowanie si¢ dziecka; zesuwato sic
°0no po prostu w odpowiednim kierunku. Badanie reakcji windy przez podno-
szenie dziecka w pozycji stojacej do gbéry wykazalo nasilenie zgiccia konczyn
dolnych. Glowa na pocz~tku ruchu zginala si¢, przy koncu — prostowala.
Przy opuszczaniu dziecka wyst¢cpowala reakcja odwrotna.

F. Ulozenie glowy

Na osobne omowienie zasiuguje ulozenie glowy. Noworodek trzyma glo-
w¢ lekko skr¢ccon™ do boku. W pewnych momentach wystcpuje toniczny
skurcz migsni szyi, ktory utwierdza jqg w pozycji bocznej. Wszelka préba
biernej zmiany pozycji (skr¢tu w drugq stron¢ lub pochylenia do przodu lub
do tylu) nie udawala mi si¢c pomimo uzycia duzej sily, a dziecko na przeciw-
stawienie reagowalo placzem lub ogolnym niepokojem. Skurcz taki trwal
nieraz do 3 minut i ustgpowal samoistnie, co wyrazalo si¢c zmiany pozycji glo-
Wy. Takiemu skrctowi glowy nie towarzyszyla ani zmiana w ulozeniu kon-
czyn ani zmiana w rozkladzie napigcia. Czg¢sto obserwowalam skrct glowy kv
tylowi.

G. Odruchy toniczne szyjne

Przy skrccie bocznym glowy (tzw. niesymetryczny odruch toniczny)
w przeciwienstwie do innych autoréw, ktrzy spostrzegali przy tym wystcpo-
wanie objawu Magnusa de Kleyna, stwierdzilam ten objaw w klasycznej po-
stact jedynie w jednym przypadku. Niekiedy obserwowalam ,szermiercze”

ustawienie konczyn gornych: tj. konczyna potyliczna (wedlug mianownictwa
Magnusa) byla skr¢cona na zewn”trz i spoczywala na poslaniu, konczyna

Podbrodkowa ulegala skrgceniu do wewn”trz w stawie barkowym i spoczy-
"ala na klatce piersiowej. Jest to szczqtkowa postac niesymetrycznego od-
ruchu szyjnego (ryc. 2, tabl. I).
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Symetryczne odruchy szyjne wystcpujrce przy pochylaniu glowy do
przodu lub do tyiu spostrzegalam dose czg¢sto. Przejawialy si¢ one wzrostem
napigcia zgigcciowego konczyn gornych przy zginaniu glowy do przodu.

H. Patologia postawy

Zittian patologicznych postawy me spostrzegalam, wobec tego niewiele o nich po-
wiem. Wystcpowanie wybitnych odruchow tonicznych szyjnych i blcdnikowych nalezalo-
by uwazaé za objaw chorobowy. Spotykamy si¢ z tym przy sztywnosci odmozdzeniowej.
Inné odruchy postawne s$ w tym wieku tak slabo wyksztalcone (z wyjgtkiem odruchow
statokinetycznych i nastawczych odruchow szyjnych), ze z braku ich nie mozna zadnych
wnioskow wyciggaé. Jesli noworodek zbyt dobrze stoi lub utrzymuje glowg; trzeba zawsze
miec na uwadze nieprawidlowy rozklad napigcia migsniowego, wynikaj*cy z wzmozenia
odruchéw postawnych.

4. Wplyw bodzcébw zmyslowych na kinetykeg

Na zakonezenie badalam wplyw bodzcéw zmyslowych na Kinetykg..
Bodzce swietlne wywolujg u noworodka odpowiedzi uogblnione, wyrazaj™ce
si¢ zaciskaniem powiek, skrctem glowy do tylu i wygicciem lukowatym tulo-
wia i gwaltownym zgicciem konczyn. Te odczyny z wiekiem slabn”. Dluzsze
naswietlanie oezu nie wplywa ani na napiccie, ani na ruchy, widocznie ustroj
Z Czasem przyzwyczaja Si¢ i przestaje reagowae. Bodzce sluchowe nie wy-
zwalaly zadnej widocznej reakcji u najmlodszych dzieci. Bodzce bbélowe wy-
wolywaly odruchy obronne, ktére jednak wystcpowaly ze znacznym opdznie-
niem (po 1—2 minutach od chwili zadzialania bodica bbélowego).

IV. RO2NICA MICDZY DZIECKIEM 1 A 10-DNIOWYM

Pragn¢ tu podkreslic zmiany, jakie zachodz” u noworodkow w ci*gu pierw-
szych 10 dni. Zmiany w sferze ruchowej sq bardzo wyrazne. Bezposrednio
po urodzeniu wszelkie akty ruchowe majq charakter uogolniony. Wyraza si¢
to zarébwno w ruchach jak i w odruchach. Nawet najdelikatniejszy bodziec
wyzwala reakcj¢ ,,masow”” pod postaciq naglego szybkiego skurezu licznych
grup migsniowych.

Odruchy scicgnowe i okostnowe wywoluj® odpowiedf ze strony réznych
migsni tej samej i drugiej strony. Dotyczy to zwlaszcza odruchu kolanowego,
ktdry polega na jednoczesnym skurezu przywodzicieli obu ud, wyprostowaniu
w stawie kolanowym i zgigciu grzbietowym stopy.

Odruch podeszwowy zachowuje si¢ zmiennie. Bardzo rzadko spostrzega
si¢ typowe zgiccie grzbietowe lub podeszwowe palucha.
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Reakcja na swiatlo jest réwniez gwaitowna.

Objaw Moro wystcpuje z calij wyrazistosci”.

Godne uwagi jest wystcpowanie wyprostowania konczyn dolnych przy
zetknicciu podeszwy z poslaniem (33°/o0 przypadkow).

Noworodek jednodniowy przewaznie nie utrzymuje giowy, zwlaszcza
w pozycji na wznak.

Odruch sscy czgsto jest slaby, natomiast odruch chwytny jest zawsze
wybitny.

2 czasem ruchy zatracajq. charakter uog6lniony i juz u 10-dniowego dziec-
ka nie spostrzega si¢ uogolniania reakcji w tym stopniu, co u 1-dniowego. Objaw
Moro wyraznie slabnie, odruchy przybieraj® charakter zblizony do tego, ktory
obserwujemy u dorosiych, aczkolwiek objaw Jacobsohna utrzymuje si¢ jeszcze
dlugo. Draznienie podeszwy daje odruch zbhzony b~dz do typowego odruchu
Babinskiego, bqdf do zgigcia podeszwowego. Reakcja na swiatlo slabnie, slab-
nie rébwniez objaw chwytny. Noworodek zaczyna panowac nad ruchami glo-
wy. Odruchy postawne z konczyn dolnych, o ktorych moéwilam, zmniejszajq
si¢; uderza, ze noworodek 1-dniowy na ogdl stoi (aczkolwiek karykaturalnie),
dziecko 10-dniowe przewaznie nie stoi, gdyz przy zetknigciu z podlozem zgina
konczyny dolne. Napigcie migsniowe rdwniez maleje.

V. CECHY KINETYKI NOWORODKA

Istotng cechq motoryki noworodka jest przewaga mechanizmbéw zgina-
jAcych nad prostuj*cymi, co wyraza si¢ przede wszystkim w jego charakte-
o'ystycznym zgicciowym ulozeniu. Niedostatecznie zréznicowana budowa
rdzenia w tym okresie zycia oraz brak hamowania ponadodcinkowego tluma-
czy rozprzestrzenianie si¢ reakcji na szereg grup migsniowych zarbwno tej sa-
mej, jak i przeciwnej strony; kazdy ruch jest ruchem nadmiernym; brak jest
charakterystycznej dla ustroju doroslego ekonomii ruchu. Aktowi oddawania
moczu np. towarzysz”™ skurcze migsni konczyn dolnych i gbérnych oraz tulo-
wia, a nieraz i twarzy. Prawie kazdy ruch pocigga za sob” maksymalny wysi-
lek. Musimy wicc przyjgc, ze w tym stanie rozwoju noworodek jest pozba-
wiony mechanizméw hamuj*cych. Hamowanie jest czynnosciq wyzszq zwia-
zanq przede wszystkim z rozwojem Kkory.

2wraca uwagc¢ rowniez duza rola ruchowych mechanizmbéw rdzeniowych
(np. odruchy toniczne szyjne, postac odruchu podeszwowego itp.), ktére w
miar¢ dalszego rozwoju bc¢dg stopniowo slably. W ruchach automatycznych
U erza brak koordynacji micdzy migsniami agonistycznymi i antagonistycz-
nymi, st*d np. powolny i plynny charakter ruchu. Natomiast w aktach odru-

owych wzajemna gra migsni jest bardziej sprgzysta.
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Noworodek pozbawiony jest ruchow dowolnych. Jego kinetyka jest wy-
razem czynnosci odruchowych i automatyzmow rdzeniowych, opuszkowych
i srodmdzgowych. Wynika st*d, ze w chwili porodu myelinizacja szlakow ko-
rowych nie jest jeszcze ukonczona. Noworodek wedlug okreslenia Minkow-
skiego jest istot™ pallidarn®. Okreslenie to nie wydaje si¢ calkowicie sluszne,
nie uwzglgdnia bowiem tak waznej czgsci ukladu nerwowego jakim jest wzgo-
rek wzrokowy, ktory w okresie porodu jest zrodlem szeregu zjawisk automa-
tycznych. Dlatego nalezaioby raczej przyj~c okreslenie Foerstera, ktory
nazywa noworodka istotq talamopallidarng, b~dz mowi o istocie bezkorowej,
uwzglcdniaj*c w tym okresleniu i to, ze prizkowie (zwlaszcza j*dro ogoniaste)
rozwija si¢ ostatecznie dopiero po porodzie. Wedlug W inklera np. prze-
dnie czgsci pr*zkowia myelinizujq sic dopiero w kilka miesiccy po porodzie.

V1. RO2NICA MICDZY PLODEM A NOWORODKIEM

Pordwnuj*c urodzonego na czas noworodka z danymi podanymi przez
M inkowskiego dla poznego okresu plodowego, nalezy podkreslic, ze
w zakresie kinetyki nie stwierdza si¢ wigkszej roznicy. Najwazniejszym zja-
wiskiem jest ustalenie sic normalnego typu oddechowego, regulacji naczynio-
ruchowej oraz zmiany w kr~zeniu krwi. Rola odruchéw bl¢cdnikowych stop-
niowo maleje. Bodzce eksteroceptywne zaczynajgq odgrywac coraz wigksz” rolg.
Dziecko przystosowuje si¢c do zycia w atmosferze powietrznej i zaczyna wy-
rabiac sobie odpowiedniq aparaturg, przeciwdzialaj*c” sile cigzkosci. Odruch
ss"cy staje sic jednym z najwazniejszych odruchdéw tego okresu. Narz dy
wzroku i sluchu zaczynajq si¢ rozwijac i odgrywac rol¢ w ksztaltowaniu si¢
reakcji dziecka.

Okres odpowiadajgcy pojcciu noworodka nalezy uwazac za faz¢ adapta-
cyjng. W tej fazie dziecko, ktore dotychczas zylo w lonie matki, przystoso-
wuje si¢ do zycia niemowlgcego. Uderza przy tym szybki rozwdj nowych ukla-
déw, (przede wszystkim drég wzrokowych i ukladu proprioceptywnego), ktore
w czasie zycia plodowego nie mialy zastosowania, a ktore teraz musz” podjqc
natychmiastow” prac¢. Pod tym wzglcdem dziecko zdaje calkowicie egzamin.

X \
VII. ZAGADNIENIA SZCZEGOLNE

1. Objaw Moro
Objaw Moro w pierwszych dniach zycia wystcpuje u wszystkich dzieci.

Jest on przy tym tak wybitny, ze mozna go uwazac za wlasciwosc najwczes-
niejszego okresu niemowlg¢ctwa, aczkolwiek udaje si¢c go nieraz wywolac i w



O rozwoju nerwowego ukladu ruchowego u dziecka 41

pozniejszym wieku. W odroznieniu od pozniejszych miesigcy w okresach pierw-
szych dziesi¢ciu dni bodzce sluchowe odgrywajq znikomq réle w wyzwataniu
tego objawu.

Objaw Moro powstaje pod wpiywem siinego uderzenia w poslanie,
dmuchnigcia w twarz, uderzenia w klatk¢ piersiowq, poruszenia dziecka itp.
Jak podkresla Chaney i McGro w do powstania tego objawu koniecz-
na jest naglosc podniet. Sumowanie podniet nie daje efektu.

Objaw Moro przebiega dwufazowo: w pierwszej fazie wystcpuje wy-
prostowanie tulowia z przegigciem glowy do tylu, odwiedzenie i wyprostowa-
nie ramion, przedramion i dloni, rozstawienie palcow i wyprostowanie koh-
czyn dolnych. W drugiej fazie wystcpuje zgiccie przedramion i dloni oraz
powolne przywiedzenie ramion do klatki piersiowej i zgi¢cie konczyn dol-
nych. Objaw Moro jest scisle symetryczny (z wyj*tkiem przypadkow choro-
bowych).

Jako jeden ze sposob6w wywolywania objawu Moro niektorzy autorzy
podaj® stosowanie bodzcéw dzwickowych. G oldstein jednak uwaza, ze
nie mozna utozsamiac odruchu powstajgcego pod wpiywem dzialania bodzcow
sluchowych z objawem Moro. Nazywa on go odruchem strachu (,,Startle
pattern”, Znsammenscbrecken). Jest to odruch sluchowo-ruchowy. Odruch
ten rozwija sic pOzniej niz objaw Moro, ale przez pewien czas obie reakcje
istniejq obok siebie. Chociaz efekt ruchowy obu odczynow jest podobny, me-
chanizm ich powstawania jest rozny. Strausz uwaza oba te odczyny za
identyczne, aczkolwiek przyznaje, ze w odruchach sluchéwo-ruchowych prze-
wazajq ruchy zgicciowe nad odwiedzeniem, przez co zblizaj® si¢c one do opi-
sanego przez Chodzkc¢ objawu mostkowego.

Chodzko wywolywal swoj objaw u doroslych przez mocne uderzenie
w rckojesc mostka w pozycji siedz”cej lub stojqcej. Istotn™ cech” tego objawu
jest skurcz migsnia dwuglowego ramienia, ktoremu moze towarzyszyc skurcz
migsnia naramiennego i kapturowego. Aczkolwiek objaw Chodzki zbliza si¢ do
objawu Moro, jednak nie mozna utozsamiac obu tych objawbéw. Objaw Moro
ma bowiem wyrazny charakter dwufazowy, podczas gdy zardwno odruch
strachu jak i objaw mostkowy Chodzki przebiegajg jednofazowo.

Objaw Moro nalezy do grupy odruchow osiowych, wyodrcbnionych przez

stwazaturow a, podobnie jak odruch strachu, objaw mostkowy Chodz-
1i opisany przez André Thomas objaw ,des bras en croix”, ktory
sqdz”c z opisu odpowiada objawowi Moro. Zeldow icz, opieraj*c .Sic na
pracach Astw azaturow a, ujmuje objaw mostkowy jako przejaw archa-

icznej czynnosci automatyzmu rdzeniowego. Jego ujawnienie si¢ u doroslych,
podobnie jak C hodzko, wi*ze z uszkodzeniem drog piramidowych.
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M oro opisal swdj objaw jako znany fizjologom odruch obejmowania
(Umklammerungsreflex). Schaltebrand uwaza za niesluszne nazywanie
objawu Moro odruchem obejmowania, gdyz element obejmowania jest zasad-
niczo slabo wyrazony i niestaiy. Jest to odruch I*cz”*cy w sobie cechy odruchu
obronnego i odruchu obejmowania, sluzqcego przedluzeniu gatunku. G old -
stein nazywa go odruchem adaptacyjnym, wskazuje na jego znaczenie
w rozwoju gatunkowym. U malp na przyklad odruch ten sluzy w pewnym
okresie mlodym, ktore ruchem obejmuj*cym trzymajq si¢ matki.

Okolicznosé, ze objaw Moro istnieje we wczesnym okresie zycia i ze
zanika juz w poczqgtkach okresu niemowlgcego swiadczy o tym, ze wiqze si¢
on z czynnosciq nizszych odcinkdw ukladu nerwowego i w miar¢ rozwoju
wyzszych picter ulega zahamowaniu. Wedlug G oldsteina jest on prze-
jawem niedojrzalosci pewnych odcinkéw ukladu nerwowego. Poniewaz we-
dlug Midieux pr*zkowie hamuje odruchy osiowe, zanikanie objawu Moro
nalezaloby wi”zac z rozwojem prgzkowia. M inkow ski wigze objaw
M oro z czynnosci® blcdnikbw. Podobne stanowisko zajmuje Schalte-
brand, ktéry zwraca uwagc¢ na sposdb wywolywania tego objawu (wstrz”s,
poruszenie). Hom burger odrzuca moment blcdnikowy w powstawaniu
objawu Moro, podkreslaj*c brak zaleznosci wyst¢cpowania objawu od usta-
wienia glowy i jego symetric.

Objaw ,,des bras en croix” AndréThom as’a, ktéry zaliczam do grupy
odruchéw osiowych podobnie jak objaw Moro i inné, jest wedlug niego za-
lezny od zmiany ustawienia glowy w stosunku do tulowia a nie od ustawienia
glowy w przestrzeni. Jednak inni autorzy (Strausz, Freudenberg)
przychylaj® sic do poglqdu M inkow skiego i Schaltebrand a

Objaw Moro jest najsilniej wyrazony w pierwszym miesigcu zycia. Wedlug
Goldsteina i Moro znika on w czwartym miesi“cu zycia wg. Freu-
denberga (cyt. wg Homburger a) utrzymywanie si¢ jego po szOstym
miesi®cu jest cechq dzieci op6£nionych w rozwoju.

Badania moje wykazaly, ze objaw Moro wyst¢cpuje u noworodkdw w
100% przypadkébw w warunkach fizjologicznych. Jest on scisle symetryczny,
przebiega dwufazowo, przy tym pierwsza faza (odwiedzenie) przewaza. Stan
napigcia micsniowego nie wplywa na nat¢zenie reakcji. Dla powstania tego
objawu niezbcdna jest naglosc dzialajgcej podniety. Sumowanie bodfcéw nie
daje efektu. Objaw Moro latwo si¢ wyczerpuje, o ile stosuje si¢ kolejno kilka
bodzcow. Wyst¢cpowanie objawu Moro wi”ze si¢ scisle z ulozeniem dziecka
w chwili wywolywania tego objawu; nie spostrzegalam go, o ile konczyny gér-
ne byly odwiedzione (nawet w niezbyt znacznym stopniu), a takze przy
krzyku.

Na moim materiale nie spotykalam ani razu reakcji sluchowo-rughowej.
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Oddzielanie reakcji sluchowo-ruchowej od innej postaci objawu Moro
uwazam za niesluszne. Oba te odruchy nalezy do tej samej kategorii odruchéw
osiowych A stw azaturow a. W miar¢ rozwoju osobniczego pierwsza faza
(odwiedzenie) siabnie.

Dlatego u starszego niemowlccia i u doroslych odruchy osiowe przebiegaj”
pod postaci® fazy zgicciowej. W miar¢ rozwoju ukladu nerwowego bodzce
bicdnikowe zatracaj™ swoje znaczenie i dlatego u starszych dzieci nie udaje si¢
nam wywolac odpowiedzi za pomoc” tych sposobbw, ktore daj® wyrazny od-
czyn we weczesniejszych okresach rozwoju (wstrz*sanie, dmuchnigcie, porusze-
nie). Zgodnie bowiem z pogl*dem M inkow skiego przy takim sposobie
wywolywania objawu Moro wafeodzi w gr¢ moment blcdnikowy. Jednoczesnie
w miar¢ rozwoju aparatu sluchowego bodzce siuchowe zaczynaj® odgrywac
coraz wigkszq rolg¢ w powstawaniu odruchow osiowych.

Ujccie odruchow osiowych jako przejawu automatyzmu rdzeniowego nie
uwazam za sluszne. Na korzysc wyzszej lokahzacji tego objawu przemawia-
loby skojarzenie z krzykiem. Podobne polaczenie podaje réwniez M c G r ow.
Trudno odniesc krzyk wylgcznie do przejawu reakcji bolowej, gdyz uderzenie
tej samej sily innej czgsci ciala, nie wywolywalo podobnej odpowiedzi.
2 drugiej strony badaj*c objaw Moro jakimkolwiek innym sposobem nie wy-
wolywalam krzyku (patrz str. 14). Objaw Moro jest bardzo cennym obja-
Wem przy stwierdzaniu porazen konczyn gornych. Zwlaszcza przy uszkodze-
niu chorobowym splotu barkowego asymetria objawu Moro wyst¢cpowala bar-
dzo wyrainie, pozwalaj®c na ustalenie stopnia i zakresu porazen.

2. Objaw Rossolimo

Objaw Rossolimo spotykalam w 100% przypadkow. W pismiennictwie
stosunkowo malo uwagi poswiccaj® temu objawowi. W oh 1w i1l wspomi-
na, ze objaw Rossolimo wystcpuje u niemowl”t do 4 miesi®ca zycia. R im-
haud, Anselme M artin i Partilides powoluj® sic na Nacha
i Prissmana, ktorzy spostrzegali ten objaw w pierwszych 4 tygodniach
w 100%. Wedlug tych autorébw Rossolimo znika micdzy 2 a 3 miesi“cem.
Wedlug G oldflam a od pierwszego miesi®ca zycia czg¢stosc wystcpowania
tego objawu maleje. Wedlug R ittm eistera w koncu 1 roku zycia czg¢-
stosc wystcpowania objawu Rossolimo waha sic od 20—40%. Aczkolwiek
b*rissm an wspomina o utrzymywaniu si¢ objawu Rossolimo do 18 mie-
sKcy, to jednak nalezy podkreslic, ze znika on wczesniej niz objaw Babin-
skiego. G o1ld flam stwierdzal wystcpowanie objawu Babinskiego w czasie
snu w 50% przypadkow, natomiast objaw Rossolimo nie wystcpowal w tych
warunkach nigdy. W czasie narkozy objaw Babinskiego znikal wczesniej niz
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Rossolimo. Te spostrzezenia kliniczne pokrywajq. si¢ z danymi rozwojowymi
(znikanie objawu Rossolimo przed objawem Babinskiego) i swiadcz®, ze dla
wyzwolenia objawu Rossolimo uszkodzenie musi sicgac glcbiej i wyzwalac me-
chanizmy bardziej prymitywne niz przy ujawnieniu objawu Babinskiego. Ba-
dania doswiadczalne Fultona i M argaret Kennard wi®z" objaw
Rossolimo z polem 6a, podczas gdy zgiccie grzbietowe palucha wystcpuje w
nastgpstwie uszkodzenia pola 4. Poniewaz wldkna z pola 6aa i 4 biegng na
znacznej czgsci swego przebiegu wspolnie, nie. tez dziwnego, ze przez dlugi
czas oba te objawy uwazano za ,piramidowe”. S"dzg¢, ze nie nalezy uwazac
objawu Rossolimo za scisle piramidowy. Proponowalabym nazywac go obja-
wem przypiramidowym (parapiramidowym) ze wzgl¢cdu na to, ze wldkna
hamuj~ce wyst¢cpowanie tego objawu na znacznej cz¢sci swego przebiegu przy-
legajg. do drog piramidowych i ulegajq przewaznie zniszczeniu w nastgpstwie
uszkodzenia piramid.

Ontogeneza wskazuje na to, ze objaw Rossolimo, bc¢d”*c przejawem od-
ruchu rdzeniowego ulega w pozniejszym rozwoju zahamowaniu przéz meena-
nizmy hamuj*ce nadrzcdne, ktére rézni® si¢ od tych mechanizmdw, ktore
modyfikujg objaw Babinskiego. Nalezaloby si¢ spodziewae, ze te drogi my-
elinizuj® si¢ weczesniej. Nie znalazlam w pismiennietwie odpowiednich da-
nych. Przypuszczenie moje ma wigc charakter hipotetyczny. Na jego korzysc
do pewnego stopnia przemawia zachowanie si¢ odruchu chwytnego, ktorego
bamowanie zalezy rowniez od pola 6. A stwazaturow uwaza objaw
Rossolimo za objaw chwytny. R ittm eister podkresla, ze oba te objawy
zanikaj”® jednoezesnie.

Spostrzezenia moje pokrywajq si¢ calkowicie z danymi innych autordw.
Objaw Rossolimo wystcpowal na moim malteriale prawie w 100%, przy
czym nie stwierdzalam zadnego zwiqzku migdzy objawem Rossolimo i Ba-
binskiego, ktbry wystcpowal znacznie rzadziej,- czg¢sto jednostronnie. We
wszystkich przypadkach, w ktérych wyst¢cpowal objaw Rossolimo, obeeny
byl rowniez objaw chwytny ze stopy.

3. Postaw a

Noworodek nie umie ani stac, ani siedziec, ani samoistnie przybrac po-
stawy stojgcej. Przypomng, ze zwierz¢ srodmdzgowe, tj. takie, ktoremu prze-
cicto mdzg na poziomie gbrnego brzegu cialek czworaczych, moze zaréwno
stac, jak i podnosic si¢ z pozycji lez*cej. Jesli wicc wezmiemy pod uwagg,
ze noworodek z chwil® porodu jest w uj¢eciu Foerstera i innych istottj.
talamopallidarn®, a wicc posiada rozwinigte srodmozgowie, rodzi si¢ pytanie,
dlaczego noworodek nie moze stac. To pytanie sklonilo mnie do zajgcia sig
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wszelkimi zjawiskami, bctigcymi przejawem dzialania tych sil, ktdére wply-
wajgq na ksztaitowanie si¢ naszej postawy. Azeby zrozumiec, jakimi mecha-
nizmami posluguje si¢ noworodek, musimy pokrotce omowic te zasadnicze
akty ruchowe, ktore stanowi” elementy skladowe naszej postawy, oraz usta-
lic z jakimi ukladami anatomicznymi sq one zwiqzane. Gléwne prace nad
tymi zagadnieniami przeprowadzone byly na materiale zwierzccym (koty,
kroliki, psy itp.) przez M agnusa i Rademakera. Postawa stojaca
jest aktem czynnym, wymagaj*cym ze strony osoby stojacej duzego wysilku.
Wysilek ten na ogol nie dochodzi do naszej swiadomosci. Odbywa si¢ on na
drodze odruchowej, tworzac zespol odruchdw postawnych (posture réflexes).
Rademaker wprowadza pewn” poprawk¢ do mianownietwa. Poniewaz
Sherrington nazwal odruchami postawnymi (posture reflexes) odruchy
warunkujqce stanie zwierzqt odmozdzonych, Radem aker nazwal te od-
ruchy, ktore rzqdzq staniem u normalnych zwierzqt i ludzi, reakejami pod-
pérkowymi (Stuetzreaktionen), a rozklad napigcia, ktore powstaje w czasie
stania, napigciem podporowym (Stuetztonus).

A. Napiccie podporowe i odruchy podporkowe

Poglad Radem akera na napiccie podporowe i jego powstawanie jest nastcpujgcyr
napigcie podporowe wynika z dzialania odruchéw podpdrkowych. Powstaje ono
z chwil® zetkniccia si¢ podeszwy z podstawg. W ten sposbb wytwarza si¢ obeiazenie sta-
t/czne konczyn dolnych, ktére doprowadza do odpowiedniego ustawienia koncowych ich
odcinkdw, koniecznego dla prawidlowego stania. Na powstanie napi¢cia podporowego skla-
daj9 si¢: 1) dotkniccie podeszwy, tzw. reakeja magnesowa (Magnetreaktion) ; 2) ustawienie
koncowych odcinkdw konczyn i 3) ucisk na podeszwg. Te 3 elementy tworza dodatnig
reakcj¢ podporkowg. Jest to mechanizm bardzo prymitywny, stanowigey w rozwoju po-
stawy stojacej pierwszy etap, od ktorego zalezy przeksztalcenie si¢ konczyny dolnej
w slup zdolny do dzwigania cigzaru ciala. Z innych czynnikdw, od ktérych zalezy po-
wstawanie napiccia podporowego wspomniec nalezy o 4) wzajemnym stosunku ustawienia
ksobnych odcinkdw konczyn i 5) biernym zgigciu stawdw ksobnych przez dzialanie ob-
C*4zenia statycznego.

Jak wykazaly badania M agnusa i Radem akera wickszosd odruchéw postaw-
nych ma swojg siedzib¢ w gornym odeinku rdzenia szyjnego, w opuszee, moScie i Srod-
mobzgowiu. Odruchy postawne wyzwolone u zwierzgt, ktérym przecigto pien moézgowy
na poziomie gdmego brzegu opuszki (zachowane odruchy blgdnikowe, odruch nastawczy
szymy, odruch nastawczy z ciala na glowg) nie wystarczajq do tego, azeby zwierz¢ moglo
SIC samo podniesd, aczkolwiek moze ono zachowac postaw¢ stoj”cc.

Ulozenie poszczegdlnych czgsci ciala .vzglgdem siebie nie jest dowolne. Bodzce

Canikowe wplywajg na ustawienie glowy w przestrzeni, podezas gdy migsnie karku wy-
Sy ajg bodzce reguluj®ce pozycj¢ ciala w stosunku do polozenia glowy: glowa jest seg-
rnentem dominuj®*cym, za ni;} pod}z} szvja a nastgpnie reszta ciala. Odruchy postawne
stanowi® mechanizmy pierwotne, ktdre tsjawniajq si¢ w czasie rozwoju gatunkowego

osobniczego; u doroslego czlowieka nie odgrywaj® wickszej roli, pojawiajac si¢ tylko
" Ptzypadkach choroby (Dissolution — Jackson a).
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B. Odruchy postawne

Odruchy postawne zgodnie z mianownictwem M agnusa rozpadaj® si¢c na od-
ruchy statyczne (Lagereflexe) i na odruchy wynikaj*ce z ruchu (odruchy statokinetyczne).
Odruchy statyczne sg zwi”zane czg¢sciowo z aparatem otolitycznym, czgsciowo z aparatem
proprioceptywnym migsni. M agnus wyodrghnia z grupy odruchdw statycznych od-
ruchy nastawcze Stellreflexe, M agnus, righting reflexes, Fullon, odruchy
ustawienia, Bychow ski, do ktdrych nalezy: 1) odruchy nastawcze bl¢dnikowe, 2) od-
ruchy nastawcze szyjne, 3) odruchy nastawcze z ciala na glowg, 4) odruchy nastawcze
z ciala na cialo, 5) odruchy nastawcze wzrokowe. Zadaniem odruchéw nastawczych jest
nadanie zwierzgciu prawidlowego ustawienia, o ile zwierz¢ znajduje si¢ w nieprawidlo-
wym ulozeniu. W odréznieniu od nichodruchy poloz e'nia (Steh- lub Haltungreflexe,
M agnus, attitudinal reflexes, Fuiton), maja na celu podtrzymywanie raz osi*gnie-
-tego prawidlowego ulozenia. Rade make r zalicza do odruchéw statycznych réwniez
pogotowie do stania (Stehbereitschaft, placing reflex, F ullon), ktdére stanowi zesp6t od-
ruchéw nadajacych koncowym odcinkom konczyn ustawienie potrzebne do stania. D»
odruchéw statycznych nalezy takze reakcja podpdrkowa.

Odruchy statokinetyczne czgsto wyprzedzaj® odruchy statyczne. Odruchy stato-
kinetyczne s? pochodzenia bl¢dnikowego i zalez* od czynnosci kanaléw pélkulistych.
S4 one zwiazane z obracaniem, z przesuwaniem, ze zmiana pozycji poszczeg6lnych
czlonkdw ciala. Warunkiem powstania tych odruchéw nie jest sam ruch jako taki, ale
poczQtek ruchu lub koniec.

Dla ulatwienia podaj¢ zestawienie odruchdw postawnych wg Fultona, M agnu-
sa |1 Rademakera, (p. tabl.: ,.zestawienie odruchéw postawnych™).

C. Znaczenie jgdra czerwonego

Radem aker widzi w j*drze czerwonym osrodek, ktdory koordynuje wspdlpracc
rozmaitych aktdéw ruchowych, biorgcych udzial w utrzymaniu pozycji wyprostnej. Powo-
luje sic przy tym na pracc van Gehuchtena, Pawtowa, Glaude’a i innych.
Ranson, Ingram i Barris nie zgadzaj® si¢ z pogladami Radem akera i przy-
taczajc jako dowOd doswiadczenia na kotach, gdzie pomimo obustronnego zniszczenia
jAdra czerwonego koty mogly same wstawac i chodzic.  Reakcje nastawcze z ciala na
cialo i blgcdnikowe byly zachowane. F u 110 n podkresla jednak, ze zarbwno Radem aker
jak Ranson umiejscawiajg odruchy nastaw cze na poziomie j*dra czerwonego.
Badania dotychczasowe nie wyjasnily jakie uszkodzenia powoduj”® utratc- zdolnosci za-
chowania pozycji wyprostnej. Nie wiemy réwniez z rozwojem ktérych systemdw nalezy
wiazac przejscie z pozycji czworonoznej do dwunoznej. Poniewaz w swiecie zwierz¢cym
pozycja wyprostna zaznacza si¢ dopiero u antropoidéw, zrozumiale staj$ si¢ trudnosci na
ktére natrafiaj® badacze, ktdrzy staraj? si¢ podejsc do tego zagadnienia za pomoq metod
doéwiadczalnych.

D. Spostrzezenia wlasne

Noworodek nie moze sam stac ani siedziec, moze jedynie samoistnie
przekrgecac si¢ na bok, jednak, o ile go postawimy, jest w stanie przez krotki
okres czasu zachowac postaw¢ stojijc®. Noworodek jest w stanie utrzymy-
wac glow¢ w jednej ptaszczyznie z cialem, zwlaszcza w pozycji na hrzuchu.
Szereg dzieci w tym wieku moze nawet przesuwac si¢ do przodu.
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ZESTAWIENIE ODRUCHOW POSTAWNYCH.
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Il — Odruchy nastawcze szyjne

Il — Odruchy nastawcze z ciala na glowg

IV — Odruchy nastawcze z ciata na cialo

Odruchy nastawcze
(Righting reflexes) (Stellreflexe)

V — Odruchy nastawcze wzrokowe

Przechodz¢ obecnie do szczegbiowej analizy materialu. W przeciwien-
StWe do zdania wypowiedzianego przez Balduzziego, ze przy probie
Postawienia noworodki natychmiast zginaj® nogi, stwierdzilam przy cej probie
P°dobnie jakChaney iM c¢cG ro w u szeregu. dzieci (170) silne wypro-
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stowanie konczyn dolnych w srawie kolanowym, w mniejszym stopniu w sta-
wie biodrowym i nieznaczne zgiccie grzbietowe stopy. Dla otrzymania takiej
odpowiedzi konieczne bylo zachowanie pewnych warunkdéw: reakcja wystc-
powala wyrazniej, o ile przeprowadzalam dziecko wprost z pozycji lezqcej
do pozycji stojqcej, niz wtedy gdy je podnosilam z pozycji siedzqcej.

Dla wyst*pienia odczynu konieczne bylo silne oparcie stopy o poslanie.
Odczyn wyprostny w konczynach dolnych byl na og6l krotkotrwaly (10—30
sek. rzadziej trwal do 1 min.) i ustcpowal z chwil” zgiccia giowy. Przypuszcza-
Tam, ze chodzi tu o dodatni®. reakcj¢ podpérkow”. Badania dodatkowe z uci-
skiem na stop¢ w pozycji lez*cej daly wynik ujemny, a wi¢c nie udalo mi si¢
spostrzegac dodatnich reakcji podporkowych, o ktérych wspomina Ba 1-
duzzi. Poniewaz odczyn wystcpowal w zwi”zku z ruchem podnoszenia
dziecka, sgxlz¢, ze musialy tu wchodzic w gr¢ reakcje statyczne wywolane przez.
podraznienie blcdnikdw, wskutek zmiany ulozenia glowy. Badania Bal-
duzziego wykazaly, ze toniczne odczyny bl¢dnikowe, wystcpujrce przy
opuszczaniu noworodka znajduj®cego si¢ w pozycji na wznak na ruchomej
desce wzmagaj® napiccie wyprostne konczyn dolnych. Podobne wyniki otrzy-
mal Radem aker u psow umieszczonych na desce. O ile opuszczano ko-
niec ogonowy deski lub podnoszono koniec glowowy, wystcpowal przyrost
napiccia prostownikow i wyprostowanie konczyn tylnych. Radem aker
jednak wi”ze ten objaw nie z odczynami blgdnikowymi lecz z szyjnymi, udo-
wadniaj*c to za pomoc” specjalnych doswiadczen. S~dzg, ze dane uzyskane
przeze mnie sq przejawem odruchdw tonicznych. Nie mog¢ si¢ jednak wy-
powiedziec czy chodzi tu o odruchy szyjne czy blcdnikowe, gdyz dokladniej-
szych badan nie bylam w stanie przeprowadzic. Ich krotkotrwalosc nie prze-
czy ich zwigzkowi z odruchami tonicznymi, gdyz, jak podkresla Bal duzzi,
u noworodka istnieje silna przewaga momentu zgi¢cciowego. Prawdopodobnie
przyczyny krotkotrwalosci spostrzeganego zjawiska nalezy si¢ doszukiwac we
wzajemnej interferencji szeregu reakcji odruchowych, ktorym noworodek bez
przerwy podlega. Spostrzezenia moje pokrywaj® si¢ z danymi A ndré
Thomas, ktéry zwraca uwag¢ na dodatni wynik ,proby statycznej” u no-
worodka nieraz w kilka godzin po porodzie. Proba ta polega na wyprosto-
waniu konczyn dolnych przy zetkni¢ciu z ziemi®. Jesli w tym momencie
ucisn”c na barki, prébuj*c zgi“c konczyny dolne, stwierdzamy bardzo znacz-
ny opor.

W przeciwienstwie do spostrzezen Schaltebranda spostrzegalam
dose czg¢sto unoszenie glowy do géry, gdy noworodek lezal na brzuchu, zwla-
szcza, gdy go w tej pozycji unosilam do goéry. Bylo to nastaweze dzialanie
odruchéw bl¢dnikowych. Odruchy nastaweze blgdnikowe wystcpuj® szeze-
g6lnie wyraénie w pozycji na brzuchu. Wiemy, ze reakcje blcdnikowe zalcza
od ustawienia glowy. Istnieje plaszczyzna maksymalnego dzialania (ktora
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u zwierz"t wediug M agnu sa przebiega pod kqtem 45® do plaszczyzny po-
ziomej), i skrgccona w stosunku do niej o 180" plaszczyzna najslabszego jego
dzialania. Byc moze w tym nalezy doszukiwac si¢ przyczyny roznego zacho-
wania si¢ napiccia przy rozmaitych ulozeniach ciala u noworodka.

a. Ustawienie glowy.

W odroznieniu od na ogol podawanych spostrzezen o ustawieniu posrod-
kowym glowy stwierdzalam, ze w pozycji na- wznak dziecko trzyma glowg
stale skr¢conq nieco do boku i to czgsciej w prawo. Podobne dane podajg.
A matruda i Gesell nazywajgc takie ustawienie glowy ,tonic neck
reaction attitude™. Jednak w odroznieniu od tych autorow, ktorzy stwierdzali
przy niesymetrycznym ustawieniu glowy, przewaznie rozne zachowanie si¢
konczyn gornych, u wszystkich badanych przeze mnie dzieci ustawienie rak
bylo jednakowe. Tulow réwniez zajmowal pozycj¢ posrodkow”. A m atru -
da i Gesell utrzymuj®, ze takie ulozenie glowy wiqgze si¢ z dzialaniem
tonicznych odruchow szyjnych, czego na moim materiale nie moglam po-
twierdzic. Probowalam odprowadzic glow¢ do polozenia posrodkowego. Cza-
sami ruch odbywal si¢ bez zadnych przeszkod, ale glowa powracala natych-
miast do pozycji wyjsciowej. Kiedy indziej natrafialam na opdr, ktorego nie
moglam przezwyci¢zyc. Opor taki trwal 3—4 minut, po czym samoistnie ustc-
powal. Nie udalo mi si¢ ustalic od czego on zalezal. Kiedy indziej prébo-
walam przeciwstawic sic samoistnym skrctom glowy, co zawsze poci®galo za
sobg uog6lnionqg odpowiedz ruchowq. pol~czon™ z placzem. Jest charaktery-
styczne, ze w pozycji na brzuchu dziecko natychmiast skr¢calo glowg do boku
i to przewaznie w t¢ sam” strong, co w pozycji na wznak. W tym wypadku
byl to do pewnego stopnia mechanizm obronny, chroniqcy dziecko od zadu-
szenia przez zacisnigcie ust i nosa. Ponadto spostrzegalam skrgty boczne glowy
razem z przesuwaniem ust do boku jako elementy odruchu ssqcego. Poniewaz
skr¢t glowy do boku wyst¢powal u wszystkich prawie dzieci, nie mozna tego
zjawiska uwazac za nastgpstwo zmian patologicznych. Przeglgdaj®c pismien-
metwo nie znalazlam zadnego wytlumaczenia dla tego objawu. Poniewaz jest
to objaw bardzo wczesny, s"dz¢, ze wytlumaczenia nalezaloby szukac jeszcze
w zyciu plodowym.

Na podstawie dostcpnych mi danych nie moglam wnioskowae, czy taka
asymetna istnieje jeszcze w zyciu plodowym. Byc moze odpowiedz miesci Si¢

budowie czaszki noworodka, ktdra w czgsci tylnej nie jest splaszcczona jak
Uniemowlqt, wzglgdnie starszych dzieci, a najczg¢sciej bywa wydluzona w wy-
miarze przedniotylnym, tak ze warunki statyczne zmuszaj® dziecko do trzy-
mania glowy lekko skrcconej, dopoki odruchy nastaweze na glow¢ nie wy-

Neunoioeia PnicVn
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ksztalcq. si¢ do tego stopnia, ze b¢d™ w stanie przezwyci¢gzyc czynnik mecha-
niczny.

W pozycji siedz”cej spostrzegalam b”dz przegiccie glowy do tylu, b"dz
ustawienie jej w jednej ptaszczyznie z tulowiem, b”dz zgiccie do przodu. Po-
niewaz ustawienie glowy w przestrzeni zalezy od dzialania nastawczych od-
ruchéw bl¢cdnikowych, stg.d wniosek, ze odruchy bl¢cdnikowe mogg. wystcpo-
wac juz z chwil”® porodu. Te odruchy  jednak slabo wyksztalcone i dzialaj®
tylko przy pewnych ustawieniach glowy i dlatego przy opuszczeniu dziecka
z pozycji siedz”cej do pozycji lez*cej na wznak, glowa gwaltownie opada do
tylu wskutek wyl~cznego dzialania sily ci¢zkosci.

Odruchy toniczne szyjne wystcpujg najczgsciej przy pochylaniu glowy do
przodu (zgiccie konczyn dolnych w kolanach wskutek spadku napiccia pro-
stownikdéw w konczynach dolnych) lub do tylu (reakcja odwrotna). Odruchy
toniczne szyjne niesymetryczne (wywolane przez skr¢t glowy do boku) wystc-
puj® u noworodkdw jako postacie niezupelne ze skr¢tem ramienia konczyny
potylicznej na zewn”trz i konczyny podbrodkowej do wewn”trz, co wywoluje
ustawienie konczyn w pozycji ,.szermierczej”. Do symetrycznych odruchow
tonicznych szyjnych nalezy objaw Brudzinskiego aczkolwiek Magnus pod-
kresla wyraznie, ze nie w kazdym przypadku z dodatnim objawem Brudzin-
skiego, mechanizmem, ktory go wyzwala, jest toniczny odruch szyjny. W uzu-
pelnieniu nalezy podkreélic, ze u noworodka wedlug badan Schaltebran -
d a przewazaj® odruchy statokinetyczne pod postaci® 1) reakcji obrotowej,
2) progresywnej, 3) reakcji windy. W czasie obrotu wyst¢puje wyprostowanie
konczyn gornych i uniesienie do gory. Przy przesuwaniu w linii prostej wy-
stcpuje podobna reakcja. Przy podnoszeniu do gory lub opuszczaniu ku do-
lowi glowa ustawia si¢ w jednej linii z tulowiem.

b. Ruchy lokomocyjne.

Pragnc jeszcze zwrbcic uwagc na ruchy lokomocyjne, o ktorych méwi
rowniez André Thomas. Ruchy te szczegblnie wyraznie wystcpuja przy
zawieszeniu dziecka w powietrzu w pozycji na brzuchu.

U niektorych dzieci ruchy wyst¢cpowaly nawet wowczas, gdy dziecko le-
zalo na poslaniu. Gdy podtrzymalam dziecko z lekka za pachy, pochylaj™c
gbérn” czgsc tulowia do przodu, udawalo mi si¢ w wielu wypadkach uzyskac
przesuwanie si¢ dziecka do przodu (str. 9), podobnie do tego co obserwowal
André Thomas.

c. Zestawienie.

Zestawiaj™c, pragn¢ jeszcze raz podkreslic nastcpujgce spostrzezenia:
I. Ulozenie glowy: 1) noworodejt w pozycji na wznak trzyma glowg lek-
ko skr¢cong do boku, posadzony w 5,9°/0 przypadkéw utrzymuje glowg,
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2) w 13,3% przypadkow w pozycji na brzuchu utrzymuje glow¢ w jednej linii
z tulowiem.

[l. Odruchy postawne: odruchy nastawcze bl¢cdnikowe u noworodka
juz zwykle wyksztalcone (aczkolwiek slabo). Spostrzegalam rowniez podobnie
jak P eiper, reakcjc na swiatlo pod postaci® silnego przegiccia glowy do tylu
z jednoczesnym zacisnigciem oczu (odruchy nastawcze wzrokowe wedlug
Peipera). Odruchébw nastawczych z ciala na cialo nie stwierdzaiam. Od-
ruchy nastawcze z ciala na glow¢ s™ wyksztalcone (przy podnoszeniu z po-
zycji lezqcej na wznak). Odruchy nastawcze szyjne sq bardzo wyrazne. Od-
ruchy toniczne szyjne wyst¢pujq w postaci szczqtkowej (jako ustawienie szer-
miercze i przy pochylaniu glowy).

I11. Zmiana pozycji: noworodek moze samoistnie zmieniac pozycj¢ bocz-
n3 na pozycj¢ na wznak i odwrotnie dzicki dzialaniu odruchéw nastawczych
szyjnych. Poza tym nie jest zdolny do zmiany pozyciji.

IVV. Siedzenie: posadzony i przytrzymywany w 5,9% przypadkow zacho-
Wuje przez pewien czas pozycj¢ siedzqc”, tj. utrzymuje glowg i tuldow w linii
prostej, o ile mu podtrzymac glow¢ siedzi dobrze.

V. Stanie: w 38,8% moze si¢ utrzymac przez pewien czas (zreszt™ krotki)
W pozycji wyprostowanej, opieraj*c si¢ na jednej albo na obu konczynach
dolnych.

VI. Ruchy lokomocyjne. Przytrzymywany w pasie i pochylony do przo-
du w 10,8% przypadkdbw wykonuje ruchy zmierzajgce do przesuwania ciala
do przodu.

Nie udalo mi sic na moim materiale stwierdzic obecnosci dodatniej re-
akcji podporkowej, o ktdrej wspomina B alduzzi i Peipe r*).

Z przytoczonego materialu wynika odpowiedz na pytanie, ktore posta-
wifam na poczqtku. Noworodek nie stoi i nie wstaje, gdyz w momencie pcrodu
odruchy nastawcze z ciala na cialo, ktore u czlowieka (w przeciwienstwie do

zwierz™t, gdzie przewaza wplyw odruchéw nastawczych blgdnikowych) od-
grywajq zasadniczg rolg w podnoszeniu si¢ z pozycji lez”cej, nie jeszcze
wyksztalcone. Jesli uwzglgdnimy, ze w tym czasie srodmo6zgowie jest juz roz-
wimgcte, jak to wykazuj® badania nad m yelinizacjg Langworthy-
go, to wydaje sic mozliwe, ze zgodnie z zasadq encefalizacji nastgpuje prze-
unigcie oSrodkow czynnosci stania i wstawania w kierunku doglowowym. Od-

br, , Reakcja polegala na tym, ze o ile dotkn"6 rck$ podeszwy dziecka lez?cego na

worodk*” SOpa zaC2yna wywierac ucisk na r¢k¢ badajgcego. Reakcja podporkowa u no-

moz 3 “eSt krbtkotrwala wskutek duzej przewagi napigcia zgicciowego i dlatego nie

chse"3 ,PerOwnywaé z reakcjg podpdrkow” zwierzgt bezmézdzkowych. Balduzzi

dein'VWa reakgjc podpbrkowa juz u noworodkbw urodzonych w 7 miesiacu. Ra-

nje 3 6 natomiast twierdzi, ze zarbwno u nowonarodzonego psa jak i u noworodka
a reakcji podp6rkowej ani gotowosci do stania.

w



52 Zofia Majewska

ruchy nastawcze z ciaia na cialo zalezne sq od rozwoju systemu anatomiczne-
go, ktory w okresie porodu nie jest jeszcze rozwinigty, a zaczyna si¢ rozwijac
dopiero po szostym miesiqcu zycia, kiedy dziecko zaczyna siadac i chodzic.

VIIl. ZAKONCZENIE

Po omowieniu kinetyki noworodka na zakonczenie chcialabym par¢ slow
poswigcic stanowi rozwoju mozgu w okresie porodu, azeby powi”zac spostrze-
gane objawy z odpowiednimi ukladami anatomicznymi. Wedlug Foerstera
noworodek jest istotq talamopallidarng (tbalamo-pallidaeres Wescr'.) A wigc
jedynie kora z ukladami korowymi oraz pr*zkowie s® w chwili porodu jeszcze
niewyksztalcone. Minkowski mowi o okresie porodu jako o wczesnym
okresie korowo-podkorowo-rdzeniowym. S”dzg, ze w tym okresie rozwoju
nie mozna jeszcze mowic o czynnosciach kory, aczkolwiek wedlug Forda
kora ruchowa noworodka nie jest calkowicie niepobudliwa na podraznienie,
nawet jesli jej czynnosci nie sq istotne dla reakcji dziecka.

W okresie porodu nastgpujqce drogi nie sq jeszcze zmyelinizowane (we-
diug Ford a):

Tr. corticospinalis,

,, tectospinalis,

,» pontocerebellaris (Wg Langworthyego drogi czolowo-mosto-

we myelinizujq si¢ pozniej niz drogi mostowo-mozdzkowe)”

,, Oolivocerebellaris,

stria terminalis,

corpus callosum.

Nerw wzrokowy zaczyna myelinizowac si¢ z chwil® porodu. Nerw wg-
chowy nie jest jeszcze zmyelinizowany. Szlak czerwono-rdzeniowy jest slabo
zmyelinizowany. Polkule mozdzku myelinizujq sic dopiero po porodzie.

Dotychczas za wskaznik rozwoju czynnosciowego danego ukladu uwaza
sic stopien myelinizacji (Minkowski i inni). Jednak Langworthy
np. podkresla, ze czynnosci odruchowe obserwuje si¢ jeszcze przed wyst"pie-
niem myelinizacji odpowiednich drog. Nie jest moim zadaniem rozstrzygac
spor, czy czynnosc poprzedza, czy jest nastgpstwem rozwoju myeliny. Chodzi
mi jedynie o zorientowanie si¢ jakimi aparatami posluguje sic noworodek
w chwili porodu.

Zgodnie z ogO6lnymi zapatrywaniami ruchy noworodka sg przejawem
automatyzmu kuli bladej. Z chwilg rozwoju pr*zkowia charakter tych ruchdw
ulegnie zmianie. Pr*zkowie bowiem hamuje automatyzmy kuli bladej. Zasad-
nicz™ roznicg micdzy noworodkiem a starszym dzieckiem stanowi brak czyn-
nosci pr*zkowia i kory. Dopiero sledzqc rozwoj kinetyki u dziecka w ci*gu



Pismiennictwo 55

I roku zycia, bc¢dziemy mogli wyjasnic znaczenie tych dwoch nieslychanie
waznych picter ruchowych w powstawaniu takiego typu kinetyki, jaki jest
wiasciwy czlowiekowi doroslemu.

Okres micdzy 1 a 10 dniem zycia jest okresem adaptacyjnym, w czasie
ktorego ustroj musi si¢ przyzwyczaic do zmienionych warunkow bytowania.
Poci®ga to za sob” przyspieszenie procesu myelinizacyjnego w zakrcsie szeregu
waznych drég (np. nerw wzrokowy, tr. tectospinalis itp.}. W tym nalezy upa-
trywac wytlumaczenia zmian, jakie zachodzq. w rozwoju kinetyki dziecka
w ciqgu pierwszych dziesi¢ciu dni jego zycia.
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Z Kliniki Choréb Nerwowych U. W.
(Kierownik: prof, dr med. A.. Opalski).

OBJAWY NEUROLOGICZNE W CZERWIENICY
W SWIETLE ICH PATOGENEZY

podala

HELENA KISTELSKA

(praca wplyncla 17 1 1949).

Czerwienica (polycythaemia rubra vera) jest jednostk™ chorobowq opisana
po raz pierwszy przez Vaquez’aw r. 1892 oraz niezaleznie od niego przez
O sier’aw r. 1903. Choroba ta polega na znacznym i trwalym zwickszeniu
liczby krwinek czerwonych w jednostce objctosci oraz na zwigkszeniu ilosci
hemoglobiny. Wskutek powickszenia liczby elementdw morfotycznych docho-
dzi do zwickszenia ggstosci, lepkosci i wagi krwi. Zwykle towarzyszy temu
zwicgkszenie ogoblnej ilosci krwi krgzqce;.

W przewazajqcej liczbie przypadkéw jest to choroba wieku pdznego,
micdzy 40 a 60 r. z., zdarza si¢ jednak i u ludzi mlodych. H albertsm a
mial w obserwacji dziecko lat 6, u ktérego stwierdzono od 8 do 10 milionéw
krwinek w jednostce objctosci, H erz obserwowal rodzenstwo w wieku lat

i 10, ktore cierpialo na czerwienic¢ z silnymi bolami glowy i znacznym
wzmozeniem liczby cialek krwi. Charakterystycznym jest, ze postacie rodzin-
no-dziedziczne tej choroby dajg znac o sobie juz we wczesnym dziecinstwie
u tez we wczesnej mlodosci, w tych ostatnich przypadkach choroba moze
przebiegac bezobjawowo przez kilka lub kilkanascie pierwszych lat, najwyzej
2 Wyraznym zaczerwienieniem twarzy. Wyst¢cpowanie rodzinno-dziedziczne
tcgo schorzenia jest wielokrotnie podkreslane. H er z obserwowal dwie rodzi-
ny, w ktorych matka i kilkoro dzieci cierpialo na czerwienic¢, Engelking
opisuje rodzing, w ktdrej w trzech pokoleniach chorowalo og6lem okolo

osob, Gutzeit mial w opiece pacjenta w daleko posunictym okresie cho-
ro y, ktorego matka i dwie siostry mialy pocz*tkowe objawy czerwienicy
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z wyraznymi zmianami we krwi, ale jeszcze bez dolegliwosci podmiotowych.
Autorzy ci podajq, ze choroba dotyczyla w réwnym stopniu obu plci. Ten
rodzinny charakter choroby wskazuje na przenoszenie si¢c z rodzicow na
potomstwo jakiejs blizej nie okreslonej cechy, ktora ma decydujgcy wplyw
na czynnosc ukladu krwiotworczego ustroju.

Patogeneza i etiologia

Mechanizm powstawania nadmiernej liczby czerwonych cialek krwi jest
zjawiskiem zlozonym. W warunkach fizjéiégiczriych ilosc krwinek czerwonych
i hemoglobiny jest wynikiem dwoch zjawisk: nowotworzenia si¢ krwinek
w szpiku i rozpadu krwinek, ktéry ma miejsce w calym ukladzie siateczkowo-
srodblonkowym, glownie w sledzionie. W zdrowym ustroju te dwa zjawiska
pozostajg w scislej ze soba Iqcznosci i sq odpowiednio regulowane. W rozpa-

trywaniu patogenezy czerwienicy sq tez przede wszystkim brane pod uwagg.

W ciqgu 50 lat, ktore uplync¢ly od chwili podania pierwszego opisu tej
choroby przez V aque z’a, zagadnienie jej patogenezy bylo wielokrotnie oma-
wiane. Szkola francuska, opierajgc si¢c na badaniach anatomo-patologicznych
i klinicznych, przyjcla za przyczyng czerwienicy pierwotne schorzenie sledzio-
ny, powodujqce oslabienie jej sily krwioniszczqcej. Opierano to twierdzenie na
fakcie, ze powickszenie sledziony nalezy zawsze do obrazu chorobowego czer-
wienicy, a w kilku przypadkach tej choroby badanych sekcyjnie znaleziono
gruzlicc Sledziony (Rencki, Vaqguz). Wielokrotnie tez stwierdzano w
sledzionie blizny po starych zawalach, torbiele lub zawaly swieze. Przypusz-
czenia te tym bardziej wydawaly si¢ sluszne, ze sledziona rzeczywiscie odgry-
wa rolg w rozpadzie krwinek czerwonych i przebudowie hemoglobiny. Fran-
cuscy autorzy przyjmowali wigc za patogenez¢ czerwienicy uszkodzenie ukladu
hemolitycznego krwi. Jednak poglgd ten wobec dalszych doniesien o tej choro-
bie nie utrzymal si¢. Aparat hemolityczny najprawdopodobniej pracuje w prze-
biegu czerwienicy dose sprawnie, w moezu chorych znajduje si¢ normdina
ijjosc zelaza, hemosyderyna nie zostaje magazynowana w wqtrobie ani sle-
dzionie, a wigc przypuszczalnie rozpad krwinek odbywa si¢ prawidlowo. R6w-
niez normalna w wickszosci przypadkow ilosc bilirubiny we krwi i w kale
oraz urobilinogenu w moezu chorych wskazuje na prawidlowo przebiegajgcq
w czerwienicy hematoliz¢. Mimo to jednak, ze rozpad krwinek odbywa sic¢
prawidlowo, powickszenie i 0brzck sledziony jest zjawiskiem stalym, a nawet
niejednokrotnie pojawia sic on na dlugi czas przed wystgpieniem innych obja-
wow chorobowych. Nasuwa to przypuszczenie, ze sledziona musi jednak
odgrywac pewnq rolg w patogenezie czerwienicy. Wyciccie sledziony (A sher)
powoduje wzmozenie ilosci krwinek czerwonych, utrzymujqce si¢ przez dlugi
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czas. Briege i Ve il opisujq chorego, u ktérego usunigcie pgknictej wskutek
urazu sledziony wyzwolilo prawdziw” czerwienic¢. Stosowane pocz”*tkowo
w ¢elach leczniczych wyciccie sledziony okazalo si¢c w tej chorobie bezcelowe,
a nawet szkodliwe. Niektdrzy autorzy przyjcli wobec tego istnienie w sle-
dzionie hormonu reguluj*cego dzialalnosc szpiku kostnego w kierunku erytro-
blastycznym, kt6ry w prawidlowych warunkach dziala hamujaco na szpik
kostny. Wskutek zniesienia czynnosci regulujqcej sledziony powstaje zaburze-
nie rownowagi migdzy czynnosci® krwiotworcz® a krwioniszczqc” ustroju, co
w rezultacie daje czerwienicc. Wielu jednak -autoréw (G unther, Gais-
b o c k) wcale nie biorg. pod uwag¢ roli sledziony w powstawaniu czerwienicy.
Obrzgk i powigkszenie sledziony jest wedlug tych autoréw jedynie rzecz®
Wtorn”®, zalezn™ od stopnia rozszerzenia naczyn krwionosnych i przepelnienia
ich krwi®. Duza sledziona w przebiegu czerwienicy jest wyrazem obarczenia
ukladu naczyniowego obwodowego przez nadmierne rozszerzenie i wypelnie-
me krwiq naczyn sledzionowych. Przypadki, przebiegajgce bez powickszenia
sledziony, maj™ wskutek tego sklonnosc do nadcisnienia krwi (postac G ais-
bdck’a).

Druga hipoteza powstawania czerwienicy przenosi punkt ci¢czkosci na
szpik. Dzis powszechnie utrzymuje si¢ pogl*d, ze czerwienica zalezy od nad-
miernej czynnosci krwiotworczej szpiku kostnego. N aegeli uwaza czer-

svienicg za cierpienie spowodowane nadczynnosciq aparatu erytroblastycznego
ukladu krwiotworczego. Wskutek dzialania nieznanych czynnikow powstaje

vzmozenie czynnosci szpiku, gidwnie w zakresie tworzenia krwinek czerwo-
uych. Badanie mikroskopowe wykazuje w tych przypadkach wszystkie stop-
nie rozwoju czerwonych, a w niektérych przypadkach takze bialych cialek
krwi, jako wyraz silnego nowotworzenia sic komorek. W malej ilosci przy-

padkow stwierdzono obok czerwienicy rowniez wszystkie objawy bialaczki
szpikowej, co nasuwa przypuszczenie, ze ten sam czynnik szkodliwy wywolac
moze wzmozenie czynnosci ukladu erytro- i leukoblastycznego.

Niektérzy autorzy (G uillain, Lachelle, Garcin i inni) wysu-
teoric mozgowego pochodzenia czerwienicy. Przyjmujg oni, ze w mozgu
istnieje osrddek reguluj®cy erytropoezg, ktdrego podraznienie wywoluje nad-

czynnosc szpiku. Opieraj® sic oni w swych dowodzeniach na badaniach do-
swiadczalnych. Schulhof i M athies wykonywali doswiadczenia na

rolikach, ktérym wstrzykiwali do mozgu roztwor kwasu krzemowego, wy-
~olujgc w ten sposob jalowe zapalenie. Z 15 krélikow trzy mialy wstrzyk-

nigty ten roztwor w okolicc osrodkow wegetatywnych micdzymozgowia i te
Svlasnie zareagowaly silnym wzmozeniem ilosci krwinek czerwonych, podczas
gdy u innych zwierz"t ilosc krwinek pozostala ta sama. R o sen ow podaje,

zc naktucie mozgu w okolicy pr~zkowia, wzg6rza wzrokowego lub podwzgo-
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rza daje zmiany we krwi w postaci wyraznej leukocytozy. D ow zenko jest
zdania, ze odma czaszkowa, jako czynnik drazni“cy mozgowe osrodki regulu-
jAce czynnosc narz"du krwiotworczego, powoduje ukazywanie si¢c w szpiku
cech jego wzmozonej czynnosci w postaci zwigkszenia odsetka mlodych postaci
granulocytéw oraz zwickszonego wyplywu dojrzalych krwinek obojg¢tno-chlon-
nych. W al d fogel(1947) przeprowadzil za pomoc” elektrokoagulacji draz-
nienie réznych czgsci podwzgorza u kotow i otrzymywal jako wyraz tego
znaczne wzmozenie ilosci hemoglobiny i krwinek czerwonych oraz otluszcze-
nie. Zwolennicy mozgowej teorii powstawania czerwienicy opierajq. si¢ poza
tym na danych klinicznych. Guillain podaje 5 wlasnych przypadkow,
w ktorych stwierdzil wyrazny zesp6l tluszczowo-plciowy oraz inné cechy
uszkodzenia okolicy lejkowo-przysadkowej, jak akromegalia, moczéwka pro-
sta i narkolepsja wraz ze znacznym zwickszeniem ilosci krwinek czerwonych.
U jednego z jego chorych z gruczolakiem przysadki stwierdzono 6 500 000
krwinek, ilosc ta gwaltownie si¢ zmniejszyla po operacyjnym usunicciu gruczo-
laka. Wielu autorow donosi o zwigkszeniu ilosci krwinek czerwonych u cho-
rych z objawami przebytego zapalenia mézgu (Herman, Schulhof
i Mathies, Ferraro). Rowniez autorzy amerykanscy Carpenter,.
Schwartz iW alker we wszystkich swoich przypadkach czerwienicy,
z wyjqtkiem trzech, znalezli uszkodzenie micdzymozgowia. Uwazaj™ oni czer-
wienic¢ za zdecydowanie neurogenn” jednostk¢ chorobowqg. Schm idt z Mos-
kiewskiego Instytutu Neurochirurgji wsrod 5 obserwowanych przez siebie cho-
rych obok wzmozenia ilosci krwinek czerwonych spostrzegal wyrazne objawy
z micdzymozgowia, jak wilczy glod, napadowe pocenie si¢ i zaburzenia naczy-
nio-ruchowe. Na podstawie tych danych Guillain, a za nim wielu innych
autorow, jest zdania, ze w przebiegu widocznych uszkodzen micdzymozgo-
wia stan krwi wykazuje niejednokrotnie obecnosc wyraznej nadprodukcji
krwinek czerwonych. To zwickszenie ilosci krwinek moze byc wynikiem
uszkodzenia tej okolicy, gdyz ust¢puje ono cz¢sto po usunigciu czynnika szko-
dliwego. Jest wobec tego prawdopodobne, ze istnieje w podstawowych
czgsciach moézgu osrodek regulujrcy réwnowag¢ hematopoetyczng i wplywa-
jAcy kierowniczo na prac¢ szpiku. Dokladne umiejscowienie tego osrodka
nie jest jeszcze znane, przypuszczalnie jest to okolica komory II1, scisle mé-
wi”c podwzgorza, tak bogata w osrodki wegetatywne. Nieznane sq réwniez
drogi, za pomoc” ktorych osrodek wplywa regulujgco na mobilizacj¢ krwinek
czerwonych.

Nie wszyscy jednak autorzy przyjmujg. t¢ préb¢ wytfumaczenia etiologii
czerwienicy, gdyz brak jej jeszcze potwierdzenia anatomicznego. Wielu ba-
daczy, godz”~c sig, ze istot® czerwienicy jest wzmozone nowotworzenie Si¢ cia-
lek czerwonych na podlozu nadczynnosci i przerostu ukladu erytroblastyczne-
go szpiku, zastanawiaio si¢ jakie inné jeszcze czynniki, poza uszkodzeniem
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micdzymozgowia, mogy wytrycac szpik kostny z jego fizjologicznej rowno-
wagi. R encki wysunyl przypuszczenie, ze nadczynnosc szpiku moze byc
wynikiem drazniycego dzialania drobnoustrojow lub ich toksyn. Liczni auto-
rzy znajdowali czerwienicc w przebiegu gruzlicy sledziony (Vidal, Ren-
du, Scharold, Moutard, Collet). W literaturze spotyka si¢ wiele
przypadkow czerwienicy, pojawiajycej si¢ po przebytej ostrej lub przewleklej
chorobie zakaEnej. Canciulescu podkresla rol¢ zimnicy w etiologii czer-
wienicy, gdyz z jego 7 pacjentdw 5 przebylo zimnicc. Gutzeit zaobserwo-
wal pojawienie si¢ czerwienicy u pacjenta, ktory bezposrednio przed tym cho-
rowal trzykrotnie na zapalenie plue. Nie mozna jednak przyjyc takiej etiologii,
jezeli wezmie si¢c pod uwagc charakter rodzinny i dziedzicznosc czerwienicy.
Poniewaz chodzi tu o schorzenie przenoszyce sic z pokolenia na pokolenie,
wielu autordw zwrocilo uwag¢ na mozliwosc wplywu gruezolow wydzielania
wewnctrznego. Wiadomo, ze niektore hormony, przede wszystkim tarczyca,
posiadajy zdolnosc wplywania na stan krwi, na ilosc krwinek czerwonych
i bialych, w tych ostatnich tak ilosciowo jak i jakosciowo. Mozliwe wigc, ze
rownowaga pomicdzy poszczegolnymi elementami ukladu erytropoetycznego
zalezy od wplywu kierujgcego gruezolow wydzielania wewnctrznego. N ae-
geli moeno podkresla, ze zaburzenia rownowagi hormonalnej odgrywajq
duzqg rolg w etiologii chorob krwi. 2 ondek jest zdania, ze glownie dzia-
lajgcym tu gruezolem jest tarczyca, uwaza on czerwienic¢ za wyraz nadczyn-
nosci tarczycy i gruezolow plciowych. Autor ten obserwowal, ze podanie
0»1—0,3 wyciqgu z tarczycy juz po pol godzinie powodowalo wzrost ilosci
krwinek czerwonych o % do 2 milionbw. Choroba Based ow’a, jak wiemy
z kliniki, czgsto kojarzy si¢c z nadmiernq ilosci® krwinek czerwonych, a obrzck
stuzakowaty z niedokrwistosci”.

Inni autorzy przenosz™ punkt cigzkosci na nadnereza. Pende obser-
wowal chorego z czerwienicy, u ktorego stwierdzono przerost nadnerezy.
Zuc k er opisuje kobietg, ktéra od szeregu lat wykazywala cechy virilismus
suprarenalis i czerwienicg. Po operacyjnym usunicciu guza lewego nadnereza
wymienione objawy cofnc¢ly si¢. Podobne przypadki cytujy W inkeli Hol-
mes. Bardzo ciekawy przypadek Bin gle’a dotyczy kobiety, u ktorej obok
Ami/wircus stwierdzono 9 milionbw krwinek czerwonych. Kobieta ta miala
rowniez guz jajnika, po usunicciu ktorego objawy chorobowe cofncly sig.
Wspomniana wyzej rodzina Engelkinga, w ktorej w 3 pokoleniach choro-
Walo ogdlem okolo 10 o0s6b, wykazywala rowniez liczne cechy zlej czynnosci
gruczoldow wydzielania wewngctrznego, jak zbyt pozno wystcpujyce u dziew-
cz™t miesiyczki, wole i niedorozwoj ogolny.

W rozpatrywaniu etiologii czerwienicy nalezy takze wziyc pod uwagg¢
Przysadk¢ mozgowy i jej udzial w regulacji aparatu krwiotworczego. Wedlug
najnowszych poglyddéw przysadka jest fizjologicznié scisle zwiyzana z mig-
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dzymozgowiem; prawidlowa jej dzialalnosc uzalezniona jest od dobrej czyn-
nosci migdzymozgowia, a stany chorobowe przysadki mog” wtornie powodo-
wac zaburzenia w osrodkach wegetatywnych okolicy komory [1Il. Jezeli
przyjmiemy istnienie mozgowego osrodka regulacji hematopoezy, to klinika
czerwienicy dostarcza nam dowodu wspolpracy przysadki z osrodkami we-
getatywnymi micdzymozgowia w postaci czg¢stego wystcpowania wzmozo-
nej ilosci krwinek czerwonych w przebiegu gruczolakow przysadki. Poza tym
przysadka w inny jeszcze sposdb zwi”zana jest prawdopodobnie z ukiadem
krwiotworczym. Collin i Bandot badali bardzo dokladnie histolo-
giczng. budowc przysadki plodéw swinek morskich. Spostrzegali oni, ze w
przysadce plodow znajduja si¢c komérki uderzaj*co podobne do postaci erytro-
poezy spotykanych w plodowej w”trobie. Rowniez Soyer jest zdania, ze w
mlodej przysadce istnieje obok jej czynnosci wydzielniczej i czynnosc krwio-
tworcza, tak ze przysadka mozgowa, jak i inné gruczoly wydzielania we-
wnctrznego, jest pocz~tkowo organem krwiotworczym. Mozliwe, ze w spe-
cjalnych warunkach ta plodowa zdolnosc wplywania na stan krwi trwa row-
niez i w zyciu pozaplodowym, przyczyniaj*c si¢ do usprawnienia mechaniz-
mu krwiotwo6rczego. Wobec tego przysadka moze odgrywac podwojn” rolg
w przebiegu procesow krwiotworczych i na terenie osrodkowego ukladu ner-
wowego mozna przyjgc istnienie zlozonego aparatu usprawniajcego erytro-
poez¢ w ukladzie przysadka — micdzymozgowie, z tym ze to ostatnie dziala
raczej jako aktywator i bezposredni regulator czynnosci krwiotworczych,
przysadka natomiast raczej jako czynnik bior~cy bardziej bezposredni udzial

w nowotworzeniu si¢ krwinek.

Obraz klinic zny

Jako wyraz nadczynnosci szpiku kostnego powstaje w czerwienicy cha-
rakterystyczny dla tej choroby obraz krwi. Liczba krwinek czerwonych w
jednostce objctosci jest znacznie zwigkszona, srednio okolo 7 do 10 milionow,
nierzadko mozna spotkac liczby jeszcze wyzsze (O sler 11 milionow,
Stern 135 milionow, Tankre 14,2 milionow, Jedw abnik 20 mi-
liondw). llosc hemoglobiny jest rowniez zwickszona, srednio okolo 150%
(Rosengart 190—200%, K iister 240%). Wskaznik barwny wskutek
szybszego wytwarzania krwinek niz hemoglobiny, zwykle jest mniejszy od
jednosci. Liczba krwinek bialych jest nieznacznie zwickszona, w nielicznych
przypadkach liczba ich dochodzi do kilkunastu lub nawet kilkudziesicciu ty-
si¢cy, co oczywiscie wskazuje na to, ze obok ukladu erytroblastycznego zostal
aowniez podrazniony uklad leukoblastyczny.
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Drugim objawem klinicznym nadczynnosci szpiku spotykane we Krwi
mlode postacie krwinek. Normoblasty czgsto znajdywane, megaloblasty
bardzo rzadko (Tankre, Curschman), myelocyty w przypadkach po-
draznienia i ukladu leukoblastycznego. Przy wzmozonej liczbie krwinek bia-
iych wystcpuje zwykle leukocytoza obojctnochlonna (70—90%) 2z nieco
zwigkszonq ilosci® komorek kwasochlonnych (8 — 10%) przy czym uderza
zwykle bardzo mala ilosc limfocytdw.

Wskutek nadmiernej ggstosci i lepkosci krwi opadanie krwinek jest pra-
wie rdowne 0 po 1—2, a nawet po 12 i 24 godzinach wynosi zaledwie 1 mm.

Temperatura ciala zawsze bardzo niska, mierzona pod pachg wynosi
zwykle 35"—36°, wskutek zwolnienia prqdu krwi i znacznej utraty ciepla
przez nadmiernie rozszerzone naczynia skory.

Jako pierwszy rzucaj™cy si¢c w oczy objaw wyst¢cpuje w czerwienicy siine
zaczerwienienie skory. Dotyczy to tych okolic ciala, gdzie jest zwykle bar-
dziej rozowa skora z powodu wickszej ilosci nacZyn krwionosnych, a wigc
na twarzy, na sluzowce ust, jamy ustnej i gardla, na spojéwkach oraz na
rckach i stopach. Nasilenie zabarwienia czerwonego tych okolic zalezy od
ilosci krwinek czerwonych w jednostce objctosci. W pocz”~tkowych okresach
choroby moze nie byc tak wybitne, szczegolnie w tym czasie, gdy powicgksza-
Jica si¢ powoli sledziona odbarcza uklad naczyn krwionosnych obwodowych
i jest jeszcze w moznosci odci®gnqc czgsc krwi z naczyn skory i wyrownac
przez to w pewnym stopniu- nadprodukcj¢ szpiku. W pozniejszym okresie
choroby to wyrownawcze dzialanie sledziony nie moze juz wystarczyc i do-
chodzi do nadmiernego przepelnienia krwi”® naczyn skoéry. Poza tym dolgcza
si¢ jeszcze czynnik drugi, a mianowicie znaczne rozszerzenie si¢ naczyn. Roz-
szerzenie to dotyczy w przewaznej czgsci ramienia zylnego naczyn wloso-
watych oraz drobnych zyl, co powoduje, ze skora chorych na czerwienicg
oprécz zabarwienia ciemno-czerwonego ma jeszcze pewien odcien sinicy, tak
ze w zaawansowanym zespole objawow skora przyjmuje zabarwienie sino-
wisniowe.

Najczcsciej spotykane i zwykle najsilniej wyrazone s™ w przebiegu czer-
wienicy objawy z osrodkowego ukladu nerwowego. Tkanka nerwowa jako
bardzo wrazliwa na wszelkie zaburzenia w krgzeniu, wczesnie i silnie reaguje
na zwickszony doplyw krwi. Nie mozna jednak rozpatrywac wszystkich ob-
jawow mozgowych pod jednym kqgtem widzenia, jak to czyni wickszosc au-
torow, gdyz liczne objawy mozgowe w przebiegu tej choroby rdzniq si¢ za-
sadniczo od siebie mechanizmem ich powstawania. W dostcpnym mi pismien-
nictwie nie spotkalam opisu objawow neurologicznych czerwienicy i podzialu
&h w zaleznosci od sposobu powstawania danego zespolu klinicznego. Wigk-
szosc autorow dzieli objawy mozgowe czerwienicy z punktu widzenia czysto
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klinicznego (Stein, Mendel). Umiejctne zakwalifikowanie objawow
mozgowych do odpowiedniej grupy z punktu widzenia ich patogenezy, oprocz
duzego znaczenia teoretycznego, ma wielkie znaczenie praktycznc. Celowe bo-
wiem i skuteczne leczenie tych objawow bgdzie wtedy tylko mozliwe, jezeli
potrafimy okreslic mechanizm powstawania danego zespolu klinicznego. Le-
czenie przyczynowe, d*z”ce do ograniczenia nadczynnosci szpiku, bcdzie oczy-
wiscie zawsze takie same, leczenie objawowe natomiast musi byc z koniecz-
nosci dla kazdej grupy inné i odpowiednio dobrane.

Ponizej podaj¢ wlasn™ probc¢ podzialu objawow neurologicznych czerwie-
nicy, opieraj®cq si¢ na ich odrgbnej patogenezie.

I. Objawy zalezne od wzmozonego cisnienia srodczaszkowégo:
a) bole glowy z wymiotami,
b) zmiany na dnie oczu,
c) objawy psychiczne.
IL Objawy ogniskowe zalezne od zaburzen w kr*zeniu krwi:
a) porazenia polowicze piramidowe,
b) zespoly pozapiramidowe,
c) zaburzenia przedsionkowe,
d) zaburzenia rdzeniowe.

I11. Objawy naczynio-ruchowe z naczyn obwodowych:
a) erytromelalgia,
b) zespol Raynauda.

Kolejno przyst*pic do omowienia kazdej poszczegblnej grupy objawdw
klinicznych. Pierwsz® stanowi”™ objawy zalezne od wzmozonego cisnienia
srodczaszkowégo. Podwyzszenie cisnienia wewnqtrz czaszki bylo niejedno-
krotnie obserwowane w przebiegu czerwienicy (B6 1lner) i osiqgalo wy-
sokosc do 600 mm slupa wody. Mechanizm tego wzmozenia cisnienia jest
zlozony. Wedlug Bo6 11ner’a skladaj® sic na to glownie trzy czynniki:
1) przekrwienie zylne mozgu, 2) wzmozenie cisnienia w naczyniaeh t¢tniczych
oraz 3) zmienione stosunki pomigcdzy wydzielaniem a wchlanianiem plynu
mozgowo-rdzeniowego. Te trzy elementy doprowadzaj® do powickszenia ob-
jctosci mozgu i podniesienia cisnienia wewngtrznoczaszkowego. Bd 11 ner sa-
dzi, ze najbardziej sprzyjajgcym czynnikiem powstawania wzmozonego cisnie-
nia jest zaburzenie mechanizmu krgzenia plynu mozgowo-rdzeniowego. Sploty
naczyniaste, spelniaj*ce glownie zadanie wydzielania plynu, sq nadmiernie
przekrwione , naczynia ich rozszerzone, pr*d krwi w naczyniaeh zwolniony.
Wskutek tych zmian dochodzi do wzmozonego wydzielania plynu mozgowo-
rdzeniowego. 2 drugiej strony wchlanianie plynu odbywa si¢ réwniez niepra-
widlowo przez ziarnistosci Pacchioni’ego z powodu mechanicznego ucisku ich
przez wzmozone cisnienie srddczaszkowe. W ten sposdb dochodzi dose szybko
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do wytworzenia si¢ znacznego wodoglowia. Wyrazem klinicznym tych za-
burzen silne béle glowy, odczuwane przez wszystkich prawie chorych, na-
wet juz w pierwszych okresach choroby. Bole te pol~czone sq zwykle z uczu-
ciem pelnosci i ci¢czaru w glowie, towarzysz® im nudnosci i wymioty, oraz
przykro przez chorych odczuwane zawroty glowy, szum i dzwonienie w
uszach.

Wyrazem wzmozonego cisnienia srodczaszkowego s™ rowniez do pewnego
stopnia zmiany na dnie oczu. Zmiany te, bardzo charakterystyczne, objcte
zostaly przez A schner’a nazw” fundus polycythaemicus. Polegaj® one na
silnym wypelnieniu krwi”® naczyn siatkowki, wskutek czego siatkdwka przyj-
muje zabarwienie sino-czerwone. Szczegolnie mocno wypelnione sg krwi® na-
czynia zylne. Tarcze nerwu wzrokowego rowniez maj® zabarwienie sino-
czerwone, a barwa ta zalezy od zastoju krwi w naczyniach. Naczynia  roz-
szerzone, przebieg ich wc¢zykowaty. Aschner uwaza, ze rozszerzenie i wWg-
iykowatosc malych zyl i naczyn wlosowatych siatkowki jest patognomoniczne
dla prawdziwej czerwienicy. Duze naczynia zylne siatkowki oraz tgtnice nie
s3 tozszerzone w pierwszych okresach choroby, rozszerzenie to zjawia si¢ do-
piero w okresach pozniejszych, w tych przypadkach, gdy rozwija si¢ u cho-
rego wyrazny zespdl wzmozonego cisnienia srddczaszkowego. Jest to wazny
moment ulatwiaj®cy rozpoznanie rdznicowe pomicdzy prawdziwq czerwie-
mcg. a objawowym wzmozeniem ilosci krwinek czerwonych (polyglobulia),
szczegblnie u osob z niewydolnosci® krgzenia na tle wrodzonych wad serca,
U ktorych weczesnie dochodzi do rozszerzenia i przekrwienia wigkszych tgtnic
i zyl. U niektérych chorych w poznych okresach choroby obok przekrwienia
zaczynaj® si¢ pojawiac na dnie oczu objawy zastoinowe, granice tarez staj®
sic nieostre, zjawia si¢ obrzgk tarez nerwu wzrokowego, obrzck okolotarczo-
wy z licznymi wybroczynami z naczyn wlosowatych, tworzy si¢ normalny
obraz tarezy zastoinowej. Tak silnie wyrazone jednak zmiany spotyka si¢ w
przebiegu czerwienicy rzadko. Schweinitz i W oods podajg, ze naj-
wczesniejszym objawem, o ile chodzi o objawy oczne, Jest rozszerzenie si¢
malych zyl siatkowki, objaw ten wystcpuje juz przy 110% zawartosci he-
moglobiny, a wyrazna sinica siatkbwki pojawia si¢ przy ilosci hemoglobiny
powyzej 125%. Rownie cz¢stym objawem jest zatarcie granic tarez nerwow
wzrokowych. W eber w 13 wlasnych obserwacjach chorych, z ktérych

wszyscy mieli objawy z ukladu nerwowego w przebiegu czerwienicy, u 5 zna-
lazl wyraznie patologiczne zatarcie granic tarez, u jednego wybroczyny do-

okola tarezy. Wsrdd 6 chorych obserwowanych w Klinice Chorob Nerwowych
U. W. u dwoch znalazlam zatarcie granic, Autorzy amerykanscy D rew

1 Grant w dostcpnej dla nich literaturze wyszukali wszystkie przypadki
doniesien o obecnoéci tarezy zastoinowej w czerwienicy. Potwierdzajq oni row-

ttiez, ze w czerwienicy, przebiegajqcej nawet z duzymi zmianami w ukladzie
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nerwowym, typowa tarcza zastoinbwa nie jest zjawiskiem czg¢stym, tym
niemniej moze pojawiac si¢c w tej jednostce chorobowej. Autorzy ci znalezli
w literaturze 17 przypadkow typowej tarczy zastoinowej u chorych na czer-
wienicg, oraz dodajq do tych obserwacji 2 przypadki wlasne, w ktorych u jed-
nego chorego tarcza zastoinowa wynosila 5—7 D.

Objawy psychiczne, wystcpujgce czgsto w czerwienicy, czgsciowo nalezy
rébwniez zaliczyc do grupy objawow zaleznycbh od wzmozonego cisnienia
srodczaszkowego. Szczegblnie ten element nadcisnienia wewn”trzczaszkowe-
go jakim jest przekrwienie mozgu, a scisle méwiqc przepelnienie krwi”® na-
czyn wlosowatych i drobnych zyl kory mozgowej, uspasabia do wystgcpowania
zaburzen psychicznych, ktére na tym tle patogenetycznym pojawiajq si¢ zwykle
w pierwszych okresach choroby, nawet wtedy kiedy jeszcze nie udaje sic
znalezc zadnych uchwytnych mozgowych objawow ogniskowych. Zaburze-
nia te przybierajq na sile, gdy dol~cza si¢c do obrazu chorobowego drugi ele-
ment nacisnienia srddczaszkowego, a mianowicie wzmozenie cisnienia plynu
mozgowo-rdzeniowego, powstajace wskutek nieprawidlowego wydzielania
przez nadmiernie przepelnione krwi”® sploty naczyniaste. W przypadkach ta-
kich obraz chorobowy zaczyna si¢ od zmiany usposobienia, nadmiernej draz-
liwosci, wzmozonej pobudliwosci i sklonnosci do nieumotywowanych wy-
buchdw gniewu. Czasami chorzy stajq si¢ apatyczni, depresyjni, z Igkami,
z niechg¢ci® do pracy i trudnosci® skupienia uwagi, oslabieniem zainteresowan
i pamigci, z nasilajgcymi si¢ stopniowo objawami ot¢pienia (Albrecht,
W inther, Goldstein i inni).

W pbzniejszych okresach do zmian takich jak przekrwienie i obrzgk
mozgu mogg. dolqczyc si¢ jeszcze krwinkotoki lub korowe rozmicknienia.
Tego typu zaburzenia dajg oczywiscie zniszczenia bardziej rozlegle, ubytki
psychiczne u takich chorych s zwykle wtedy bardzo duze, niejednokrotnie
przyjmuj® nawet postac organicznej psychozy, np. psychozy Korsakow’a
(Freund) z omamami lub z okresowymi zamroczeniami zblizonymi do pa-
daczkowych. Men del opisuje ciekawy przypadek, dotyczqcy jego kolegi,
lekarza, ktéry nagle na kilka dni opuscil pracg, pojechal poci*giem do odleg-
lego miasta, bgdqc przekonany, ze musi jechac na pogrzeb swego przyjaciela,
ktdry w rzeczywistosci nie umarl. Po powrocie mial silng niepamicc rzeczy,
dotyczcych podrozy. Brak jakichkolwiek cech padaczkowych, a wybitnie
czerwone zabarwienie twarzy naprowadzilo M endia na wlasciwe rozpo-
znanie. C assirer obserwowal pacjenta z silnymi natr¢cctwami o tresci sek-
sualnej, L evi podaje z pismiennictwa 9 przypadkow zaburzen psychicznych
w przebiegu czerwienicy, wsrdd ktorych byly 3 stany depresyjne, 2 z okreso-
wymi zamroczeniami, oraz absence, majaczenia, omamy i natr¢gctwa. Jego
wlasny przypadek dotyczyl kobiety z glcbok™ depresjg. ze stalymi samo-
oskarzeniami, zakonczon” samobdjstwem po 4 latach choroby.
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Wszystkie wyzej wymienione objawy, wlqczone do jednej grupy z&
wzglcdu na zaleznosc ich od wzmozonego cisnienia srodczaszkowego, wyma-
gaj™ energicznego leczenia odbarczajgcego uklad nerwowy. Przy wystcpowa-
niu objawow tej grupy powinny byc stosowane czcste i obfite upusty krwi oraz
duze upusty plynu mbézgowo-rdzeniowego. W tych przypadkach nie wystar-
cza juz samo leczenie przyczynowe, jak np. naswietlanie kosci dlugich pro-
mieniami rentgenowskimi, gdyz osi®gni¢cie wyniku wymaga dluzszego czasu,
ale nalezy zastosowac od razu metod¢ odbarczaj”cq, co niew”tpliwie b¢dzie po-
stcpowaniem zapobiegaj®*cym wyst*pieniu mozgowych objawdw ogniskowych.

Drugq grup¢c objawow neurologicznych czerwienicy stanowi” objawy
ogniskowe, zalezne od zaburzen w mozgowym kr~zeniu krwi. Najczgstszg. po-
staciq tych zaburzen jest zakrzep. Zakrzepy w naczyniach mozgowych w
czerwienicy powstaj® wskutek zwolnienia prqdu krwi oraz nadmiernej gc-
stosci i lepkosci krwi. Ta latwosc powstawania zakrzepow zalezna jest row-
niez od zwickszonej liczby plytek Bizozzero, co jest stalym objawem czer-
wienicy. Wzmozona krzepliwosc krwi, zwickszona ilos¢ fibrynogenu i glo-
bulin stwaxza pewn” gotowosc zakrzepow” ustroju (thrombophylia L 0-
d ec k e’a). Zamkniccie naczynia wskutek rozwijaj*cego si¢ w nim zakrzepu
doprowadza do powstania ognisk martwiczych nieraz licznych i rozleglych.
Pod wplywem zwolnionego prqdu krwi latwo powstaj® poprzez sciang naczy-
nia bardziej lub mniej rozlegle krwinkotoki, daj*ce w tkance mozgowej obraz
martwicy krwotocznej. U 0s6b z nadcisnieniem t¢tniczym oraz u ludzi star-
szych z daleko posunic¢t® miazdzyc” powstaj™ oprocz tego duze wylewy krwa-
We do tkanki mozgowej lub do przestrzeni podoponowych. Czg¢sto rdwniez
P°wstajg w naczyniach zatory z krwinek zbitych na skutek ich lepkosci, za-
tykaj~ce swiatlo naczynia lub usadawiajqce si¢ przy scianie i ulatwiajqce
Powstawanie skrzepliny przysciennej. Co do czg¢stosci wystgcpowania tych
zmian, to Lucas podaje nastcpuj*ce dane: wsrod jego 160 przypadkow

czerwienicy 40 bylo badanych sekcyjnie. W 33 przypadkach stwierdzil roz-
legle rozmicknienia tkanki mozgowej, w 4 rozmicknienia w rdzeniu, w 3 du-

Ze krwotoki mozgowe. C hristian w2 przypadkach badanych sekcyjnie
znalazl zakrzepy w naczyniach mozgu. Lo6we i Popper znalezli zakrzep
w tctnicy szyjnej wewnctrznej, powoduj*cy duze rozmigknienie w tkance
m zgowej. Wszystkie objawy mdzgowe, ktdre powstajq wskutek wyzej wy-
mienionych zaburzen posiadajg zwykle dwie wspolne cechy, wieloognisko-
wosc wyst¢cpowania i wielopostaciowosc obrazu klinicznego.

Najczgsciej spotykanym zespolem objawow klinicznych jest poraze-
nie polowicze. Na 100 przypadkow czerwienicy przebiegaj™cej z obja-
wami z ukladu nerwowego, z ktdérymi spotkalam si¢ w dostcpnym mi pis-
rniennictwie, w 28 stwierdzono porazenia polowicze. Wsrod obserwowanych

5 Neiirrtlrttria Dn.ob-n
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przeze mnie 6 chorych 4 mialo porazenie polowicze. Stein podkresla row-
niez czgstosc wystcpowania tego zespolu, gdyz wsrod jego 7 chorych 4 mialo
niedowlad polowiczy. Prawie wszystkie te niedowlady byly typu piramido-
wego, prawostronnym towarzyszyla niemota, nierzadko opisywano napady
drgawek o typie padaczki Jackson’a. Zespoly te nalezy wigc uzaleznic od
zaburzen w zakresie unaczynienia tctnicy srodkowej mozgu. Wynika st*d, ze
tctnica rowka Sylwiusza jest najbardziej podatna na powstawanie zaburzen
w krzeniu.

W poszukiwaniu wytlumaczenia tego zjawiska staralam si¢ oprzec na sto-
sunkach anatomicznych, przyjmuj*c zblizony mechanizm jak przy powstawa-
niu zatorow naczyn mozgowych w przebiegu zapalen wsierdzia. Ze wszyst-
kich trzech tctnic mozgu tgtnica srodkowa odchodzi od pnia tctnicy szyjnej
wewngtrznej pod k~tem najmniej ostrym, jest ona bezposrednim przedluze-
niem tctnicy szyjnej wewnctrznej. Wskutek tego plyn“ce z pr*dem krwi zbite
i zlepione ze sob” przez ich nadmiern” lepkosc krwinki mog” si¢ w swiatlo tct-
nicy srodkowej najlatwiej dostac i stac si¢ zacz”tkiem skrzepliny przysciennej.
Poza tym dol~cza si¢ do tego czynnik drugi, a mianowicie zmiana szybkosci
przeplywu krwi w tctnicy srodkowej mozgu w porownaniu z tctnicy szyjn”
wewngctrzn®. Chyzosc krwi w tctnicy glownej oceniana jest na 200 — 500
milimetrow na sekundg, maleje ona w kierunku rozwidlania si¢ pni tctniczych
w ten sposob, ze w naczyniach wlosowatych wynosi przecigtnie 0,5 — 0,9 mm
sek., czyli jest 500 razy mniejsza niz w t¢tnicy glownej. Zjawisko to pozostaje
w zwi”zku z powickszaniem si¢ przekroju lozyska krwionosnego, to jest sumy
wszystkich przekrojow odpowiadaj“cych sobie naczyn. Suma przekrojow roz-
galczien jest zawsze wicksza niz swiatlo pnia gléwnego, szybkosc wigc prze-
plywu zmienia si¢ odwrotnie proporcjonalnie do sumy przekrojow. W ten
sposdb i tak zwolniony juz w czerwienicy pr°d krwi zwalnia si¢c w t¢tnicy
srodkowej mozgu jeszcze bardziej. Od pnia tctnicy rowka Sylwiusza prawie
pod k~tem prostym odchodz” wspolnym pniem trzy gal®zki naczyniowe:
a. orbito-frontalis, a. praerolandica, a. rolandica. W tym miejscu pr°d Krwi
musi si¢ wskutek tego ponownie zwolnic, co stwarza bardzo dogodne fizyczne
warunki do zatrzymania si¢ drobnych skrzeplinek i wytworzenia si¢ skrzepliny
przysciennej, wyl~czajgc w ten sposob krgzenie w tak waznej okolicy jak
zawdj srodkowy przedni, czgsciowo tylny i okolic¢ wieczka wraz z osrodkiem
mowy Broca. Przegl*dajgc dane z pismiennictwa oraz moje wlasne przypadki
mozna dojsc do jeszcze jednego wniosku a mianowicie, ze porazenia polo-
wicze w przebiegu czerwienicy wystcpuj® przewaznie po stronie prawej ciala,
gdyz na 28 przypadkow porazen polowiczych w 20 stwierdzono zespél pra-
wostronny. Wytlumaczenia tego zjawiska dostarczyc nam moze w podobny
sposéb anatomia. Lewa tctnica wspblna szyjna odchodzi bezposrednio od luku
aorty, nie poprzez tctnicc bezimienn” i truncus bracchio-cephalicus jak po
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stronie prawej. Wskutek istnienia tej skroconej i prostszej drogi wicksza jest
mozliwosc przedostania si¢ drobnych skrzeplinek z serca i t¢tnicy gléwnej do
lewostronnych naczyn mozgowych i przez to wicksze prawdopodobienstwo
zorganizowania si¢ zakrzepu lub powstania zatoru w lewej tctnicy srodkowej
mozgu, co klinicznie powoduje czgstsze wystcpowanie porazen prawostronnych.

Porazenia poiowicze w przebiegu czerwienicy, jako powstajyce najczg¢sciej
na tle zakrzepu, nie wystcpujy zwykle w postaci naglego udaru, lecz ich
przebieg kliniczny jest powolny, niedowlad stopniowo narastajycy. Czg¢sto
Uczy sic one z objawami nadcisnienia wewnytrzczaszkowego i w tych przy-
padkach wlasciwe rozppznanie istoty choroby napotyka na duze trudnosci,
gdyz obraz chorobowy do zludzenia przypomina klinikg guzéw m6zgu.
Istniejy przypadki, gdy chorzy ci nie majy jeszcze znamiennego Sino-czerwo-
nego zabarwienia skory, lecz przeciwnie mimo istniejycej czerwienicy sy bladzi
(Erggelet). Dzieje si¢ tak u tych osobnikdw, ktorzy majy dodatkowo
cechy bialaczki szpikowej, oraz u tych, u ktorych powigkszajyca si¢ sledziona
moze jeszcze odbarczac kryzenie obwodowe. W takich przypadkach chorzy
niejednokrotnie trafiajy do neurochirurga.

Na marginesie tej sprawy nalezy podkreslic, ze w ostatnich latach czer-
Wienica stala si¢ jednostky chorobowy, wchodzycy coraz bardziej w dziedzing
zainteresowan neurochirurgii. Wielu autorow stwierdzilo, ze w przebiegu Kli-
nicznym guzow mozgu niejednokrotnie spotyka si¢ czerwienicg, nawet o dose
znacznej ilosci krwinek czerwonych, dochodzycej do 10 milionow. W przy-
padkach takich umiejscowienie guzow moze bye roznorodne. Wymieniane sy
guzy przysadki mozgowej lub jej najblizszej okolicy (np. Guillain gruezo-
lak przysadki oraz kieszonki R atkego), w przebiegu ktorych geneza po-
wstania wzmozonej ilosci krwinek czerwonych jest jasna, jezeli przyjmiemy
istnienie w podwzgorzu moézgowego osrodka regulacji hematopoezy. Bardzo
czgsto kojarzy si¢ z czerwienicy guzy tylnej jamy czaszkowej. Schmidt z
Moskiewskiego Instytutu Neurochirurgii donosi o zebranych w pismiennietwie
13 przypadkach nowotworow wewnytrzczaszkowych, przebiegajycych z czer-
wienicy, wsrod ktorych 10 znajdowalo si¢c w tylnej jamie czaszkowej, jak np.
przypadek rdzeniaka mézdzku (medulloblastoma) O ppenheim er’a oraz
2 przypadki naczyniaka mozdzku (haemangioblastoma) C arpenter’a,
SchwartzaiWalker’a Oprocz tego autor podaje opis 5 wlasnych przy-
padkow naczyniakow mozdzku (angioreticuloma), przebiegajycych rowniez
z czerwienicy. Uwaza on umiejscowienie guzow w tylnej jamie za szczegdlnie
ulatwiajyce powstawanie czerwienicy. Tlumaczy to tym, ze duze i szybko
powstajyce przy tym umiejscowieniu wodoglowie powoduje uszkodzenie osrod-

°w wegetatywnych micdzymozgowia, ktore z kolei wywoluje nowotworzenie
si¢c krwinek czerwonych. Ta nadprodukcja krwinek jest w tych przypadkach
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Scisle uzalezniona od rozwoju guza i jego nastcpstw, gdyz we wszystkich
przypadkach ustypila ona w krotki czas po zabiegu operacyjnym. Poniewaz
w jednym przypadku wystarczyla do usuniccia czerwienicy tylko operacja
Stookey’a autor lyczy nadmieme tworzenie si¢ cialek krwi bezposrednio
z wodoglowiem.

Salus spotykal wzmozony ilosc krwinek czerwonych przy czolowym
umiejscowieniu guza, byl to micsak lewego plata czolowego. Galindez
iSanguinetti opisujy przypadek srédbloniaka (endothelioma) plata cie-
mieniowego. Doniesienia powyzsze wskazujy przy tym, ze histologiczna budo-
wa nowotworow jest rdwnie roznorodna w przypadkach przebiegajycych
z czerwienicy jak i ich umiejscowienie. Schm idt jedynie jest zdania, ze
specjalnie czgsto spotyka si¢ angioreticuloma. Na potwierdzenie tego podaje
5 wlasnych przypadkow tego typu naczyniakow, powiklanych czerwienicy.
Wytiumaczenie tego zjawiska opiera na badaniach Smirnow a, ktory uwaza
angioreticuloma za pochodzyce z mezenchymy okolordzeniowej, to jest tkanki
ktora od zewnytrz otacza embrjonalny cewk¢ rdzeniowy i jest zaczytkiem
elementow siateczkowo-srédblonkowych mozgu w przydance naczyn i opo-
nach. Z tej mezenchymy powstaje rowniez siateczkowo-srodblonkowa tkanka
szpiku kostnego, a wigc rozwojowa bliskosc tych ukladow tlumaczy czgstosc
wystcpowania czerwienicy w przebiegu angioreticulomatow mozgu.

Oproécz wzmozonej ilosci krwinek czerwonych, w obrazie klinicznym
nowotworow wewnytrzczaszkowych pojawiac sic mogy inné jeszcze objawy
uszkodzenia osrodkow wegetatywnych micdzymozgowia, jak wilczy gléd, za-
burzenia gospodarki wodnej, wgglowodanowej w postaci cukromoczu lub prze-
cukrzenia krwi i otylosci, zaburzenia snu, wlosoruchowe, naczyjiioruchowe
i szereg innych. Jako prob¢ wytlumaczenia tego zjawiska mozna przyjyc ucisk
z daleka na osrodki wegetatywne micdzymozgowia, jaki wywierajy rozwija-
jyce sic w tkance mozgowej masy nowotworowe, do czego dolycza si¢ jeszcze
podniesienie si¢ cisnienia w ukladzie komorowym wskutek wodogiowia oraz
obrzck mozgu. Te czynniki nie wystarczajy jednak do wywolania zlej czyn-
nosci micdzymozgowia. Musi istniec dodatkowy jeszcze czynnik w postaci
mniejszej wartosciowosci lub wzmozonej wrazliwosci osrodkow wegetatyw-
nych podwzg6rza lub ukladu krwiotworczego.

Drugim czynnikiem powodujycym rosnyce zainteresowanie neurochirur-
gbw czerwienicy jest, jak juz wspomniafam, podobienstwo obrazu klinicznego
czerwienicy do kliniki nowotwordw wewnytrzczaszkowych. Podobienstwo to
polega na powolnym rozwoju choroby i stopniowym narastaniu objawow ogni-
skowych. Gdy do tego zespolu dolyczy si¢ jeszcze objawy wzmozonego cisnie-
nia srodczaszkowego, jak czgste w czerwienicy boéle glowy, wymioty, zamro-
czenia swiadomosci oraz w niektdrych przypadkach tarcza zastoinowa, roz-



Objawy neurologiczne w czerwienicy w éwietlc ich patogenezy 69

poznanie roznicowe staje si¢ trudne i mozliwosc pomylek duza. W pismien-
nictwie spotyka si¢c wiele przypadkdw czerwienicy, w ktdrych obraz choro-
bowy tak do zludzenia przypominai rozwdj guza mdzgu, ze chorzy ci byli
operowani, ale poza silnym przekrwieniem mozgu i opon i nast¢cpstwami tego,
nie w tych przypadkach po otwarciu czaszki nie znaleziono. Doniesienia o tego
rodzaju pomylkach rozpoznawczych podaj¢c: Adams, Oppenheimer,.
Brockbank, oraz Drew i Grant.

Dwaj ostatnio wymienieni autorzy amerykanscy podajq jeszcze jeden
szezegol, ktory moze bye przyczynkiem do rozpatrywania czerwienicy pod
k~tem widzenia neurochirurgii. Zwracaj™ oni uwagg, ze w przebiegu prawdzi-

WeJ czerwienicy, wystcpujqcej jako samodzielna jednostka chorobowa, mozna
uciec si¢ rowniez do zabiegu chirurgicznego, jako srodka leczniczego, w przy-
padkach pojawienia si¢ cigzkich objawow z ukladu nerwowego. Donosz” oni
° 3 przypadkach z pismiennietwa i o 1 wlasnym, w ktorych po otwarciu
czaszki znaleziono krwiak podtwardowkowy, dajqcy burzliwe objawy neuro-
logiczne. Ich wlasny przypadek mial przebieg kliniczny bardzo tragiczny,

2 nasilajgcym si¢ lewostronnym niedowladem, bolami glowy, z tarez™ zasto-
inow” stale narastajqc™ az do 6 D oraz z rozpoczynaj*cym si¢ zanikiem ner-
wow wzrokowych, co spowodowalo decyzj¢ otwarciaeczaszki w celu odbar-
czenia. Po podniesieniu plata kostnego w prawej okolicy czolowej znaleziono
duzy krwiak podtwarddwkowy, usuniccie ktorego dalo choremu dlugotrwaly
okres znacznej poprawy.

Ponizej podaj¢ historic choroby przypadku obserwowanego przeze mnie
w Klinice Chor6b Nerwowych U. W., ktéra jasno obrazuje trudnosci roz-
poznawcze, na kt6re napotyka si¢ w czerwienicy i dobrze uwidacznia podo-
bienstwo tej jednostki chorobowej do rozwoju nowotworu srddczaszkowego:

Przy p. 1. K. J. lat 46, nr. ks. odz. 2/45, w lutym 1945 zaczgl si¢ uskarzac na za-
burzenia wzrokowe, nagle pojawiaj*ce si¢ mroczki przed oczyma, oraz utratc wzroku na
przecicg 1 — 2 minut. Zaburzenia te wyst¢cpowaly poez“tkowo co kilka dni, z biegiem
czasu pojawialy si¢ coraz czgsciej, nawet kilkanaécie razy w cicgu jednego dnia. W kwiet-
anu 1945 zaczgl odezuwae powoli nasilaj¢ce sic oslabienie prawej konczyny gornej, ktére
po kilku tygodniach przeszlo w calkowite porazenie. Réwnoczeénie pojawily si¢ zaburzenia
fflowy o charakterze niemoty ruchowej, oraz silne béle glowy, pol~czone z uezueiem
uderzania krwi do glowy. W czerwcu 1945 napad drgawek o typie padaczki Jackson’a
w prawej konczynie gbrnej i w prawej stronie twarzy, bez utraty przytomnosci, trwajccy
° olo 15 minut. W lipeu 1945 skierowany do Kliniki Neurochirurgii z podejrzeniem na
guz modzgu. Objektywnie stwierdzono w tym czasie: czerwono-sine zabarwienie twarzy
oraz sluzéwek warg, jamy ustnej i gardla. Duza sklonnosé do plam naczynioruchowych,

ermografizm czerwony znacznego stopnia. Na dnie oezu tareze nerwdw wzrokowych
Prrekrwione, granice tarez zatarte, szczegb6lnie od dolu, zaglgbienie fizjologiczne zazna-
c-one, zyly silnie wypelnione krwic. Czgéciowa niemota o charakterze niemoty ruchowej,
prawy micsien zwaez napina si¢ slabiej, prawy dolny nerw twarzowy slabszy. Duzy nie-
owlad prawej kolczyny gbrnej o typie odsiebnym, odruchy okostnowe i Scicgnowe po
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Stronie prawej bardziej zywe niz po lewej, objaw Jakobsohna dodatni po prawej, czucie
ulozenia uposlcdzone w palcach prawej rcki. Odruchy kolanowe i ze éciggna Achillesa
prawe zywsze od lewych. Ciénienie krwi 190/120 mmHg. Morfologiczny sklad krwi: k. cz.
5,900,000, k. b. 8,700 Hb 122%, wskaznik barwny 1,0, N 77% M 2% E 4% L 17%. Sle-
dziona powigkszona, nieco bolesna, si¢cga na 2 pa'lce ponizej luku zebrowego. Serce o wy-
miarach niec¢ powickszonych, szczegdlnie ku stronie lewej. Wobec takiego stanu krwi'
rozpoznano chorob¢ V aquez’a, postac G aisbdck’a z nadcisnieniem tctniczym
i powickszeniem sledziony i przeslano chorego na dalsze leczenie do Kliniki Choréb
Nerwowych U. W. Po raz drugi wykonane badanie skladu tnorfologicznego krwi wyka-
zalo k. cz. 6,040,000 k. b. 9,050, Hb 120%, opadanie krwinek O, odczyn W asserman n’a
we krwi ujemny. We wrzesniu 1945 chory zostal przeslany do Lublina w celu przeprowa-
dzenia naswietlan leczniczych promieniami rentgenowskimi. W Klinice Chor6b Wewngtrz-
nych w Lublinie wykonane badanie morfologicznego skladu krwi wykazalo k. cz. 8,500,000,
k. b. 13,600 Hb 155%.

Obok porazen polowicznych drugim co do czgstosci wystcpowania zespo-
lem objawow ogniskowych w czerwienicy sq zaburzenia pozapiramidowe. Na
100 przypadkdw zaburzen neurologicznych w przebiegu czerwienicy objawy
pozapiramidowe znalazlam u 13 chorych. 5 z tych chorych mialo zespdl hypo-
toniczno-hyperkinetyczny w postaci plgsawicy (Herman i Potok, Doll
i Rotschild, Bardochzi, Schiff, Crosetti) 8 chorych hyperto-
niczno-akinetyczny (Ekatz, Sherwood, Ferraro, Brockb an k).
Sposrod przeze mnie obserwowanych chorych jeden mial wzmozenie napigcia
w konczynach o charakterze plastycznym z obecnosci® odruchow zatrzasko-
wych i antagonistycznych oraz maskowatosci® twarzy. Obserwuj*c te przy-
padki potwierdza si¢ przypuszczenie, ze tctnica srodkowa mozgu jest terenem,
na ktorym najczgsciej powstajq zaburzenia w krgzeniu krwi w przebiegu czer-
wienicy, gdyz wymienione wyzej objawy powstaj® wskutek zlego kr"zenia
krwi w glgbokich galgzkach tctnicy srodkowej mozgu. Drobne skrzepliny
przedostawszy si¢ przez gidowny pien tgtnicy srodkowej mog” wywolac pow-
stanie zakrzepu w miejscu odejscia gl¢bokich gal®zek, unaczyniajqcych zwoje
podstawy. Galqzki te (rami perforantes art. cerebri mediae) zaopatruj®. czarg,
jgdro ogoniaste, najbardziej zewnctrzn® cz¢sc kuli bladej i czgsc torebki wew-
nctrznej. Wyl~czenie krgzenia w tych galgqzkach powoduje uszkodzenie prqz-
kowia i st*d prawdopodobnie powstajq zespoly hypotoniczno-hyperkinetyczne
w przebiegu czerwienicy. Jezeli sprawa zakrzepowa bc¢dzie obejmowala pierw-
sz gal~zkg tetnicy srodkowej mozgu, czyli tctnice splotowq. przedni® (art.
chorioidea ant.) martwicq objcta bcdzie zaopatrywana w krew przez t¢ tctnicg
czgsc kuli bladej, co klinicznie przejawiac sic moze jako zespdl hipertoniczno-
akinetyczny. .

Ponizej przytaczam histori¢ choroby obserwowanego przeze mnie pacjenta,
ktéry w przebiegu czerwienicy mial niedowlad polowiczy typu piramidowego
z wyraznymi objawami uszkodzenia ukladu pozapiramidowego.
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Przypadek 2

K. Ch., lat 42, nr. ks. oddz. 189/48, zachorowal w lecie 1944. Po silnym zdenerwo-
Waniu jakie przezyl, gdy miano go rozstrzelaé, zaczgl odczuwaé bdle glowy w okolicy
ciemieniowej, pojawily si¢ Icki oraz uczucie drgtwienia palcow lewej rcki. W jesieni 1944
zostal wywieziony do obozu pracy, gdzie ci¢gzko pracowal po 12 godzin na dobg. W tym
czasie stan zdrowia stale si¢c pogarszal, béle glowy nasilily si¢, dr¢twienie obj¢lo stopnio-
wo cal® lew™ polowc¢ ciala, lgcznie z twarzg. Pojawilo si¢ rdwniez wzmozone pocenie Sic,
bezsennoSc i brak sil. Zauwazyl zmiang usposobienia, stal si¢ latwo pobudhwy, zdenerwo-
wany, miewal uczucie stalego niepokoju wewngtrznggo. Twarz przybrala zabarwienie
sino-czerwone, jak roéwniez éluzéwki warg, jczyka oraz spojowki oczu. W sierpniu 1945
zglosil si¢ po raz pierwszy do Kliniki Chor6b Nerwowych U. W. Stan jego zdrowia
w tym czasie byl nast¢pujgcy: skdra na calym ciele sniada, na twarzy sino-czerwona,
sluzdwki warg, jczyka, jamy ustnej i gardzielowej malinowo-czerwone, spojowki silnie
przekrwione. Sledziona duza, wystaje na 2 palce spod luku zebrowego, opukowo stwier-
dza si¢ znaczne jej powickszenie we wszystkich Kkierunkach, gdrna granica sicga az po
5 zebro. Na dnie oczu zyly wyraznie przepelnione krwig, rozszerzone, granice tarez wy-
razne. Twarz maskowata, bardzo malo mimiczna; w konczynach gdémych napigcie obu-
stronnie wzmozone, po stronie prawej o charakterze plastycznym, po lewej piramidowym.
Wyrazny niedowlad lewej konczyny gornej o typie odsiebnym, odruchy okostnowe i scic-
gnowe po lewej zywsze niz po prawej. Znaczne zaburzenia ezueia powierzchniowego
> glgbokiego w lewej konczynie gbrnej. Wyrazne objawy zatrzaskowe i antagonistyczne
w lewej konczynie gobrnej. Nieznaczny niedowlad lewej konczyny dolnej, odruch kola-
nowy i ze scicgna Achillesa lewy zywszy od prawego, objaw Rossolimo dodatni po le-
wej. Chdd z cechami niedowladu kurezowego w lewej konczynie dolnej, przy chodzeniu
nie balansuje wcale r¢k$ lewq, slabo rck$ prawg. Obserwuje si¢ u chorego wspélruchy:
przy unoszeniu lewej konczyny g6rnej w stawie barkowym i wyprostowaniu w stawie
lokciowym powstaje mimowolne zamykanie si¢ lewej picaci, a przynajmniej zginanie
wszystkich palcow. Ten sam efekt, tylko w znacznie mniejszym stopniu, wystcpuje przy
odwodzeniu lewego kciuka. Jest to jednostronny wspdlruch koordynacyjny. Przy za-
ciskaniu lewej rcki w picéé powstaje rdwnoczesne zamkniccie prawej pigSci i odwrotnie.
Jest to symetryczny, przeciwstronny wspolruch imitacyjny. Przy ruchach zginania i pro-
stowania palcéw lewej stopy oraz lewego stawu koélanowego powstaje analogiczne ruchy
zgiccia i prostowania lewej konczyny goérnej. S4 to wspdlruchy rdéwniez imitacyjne, ale
jednostronne. Morfologiczne badanie krwi wykazalo: k. cz. 8,280,000, k. b. 8,700, Hb 148%,
wskaznik barwny 0,9, opadanie krwinek po 1, 2, 12 i 24 godz. wynosi 0. Ciénienie krwi
130/90. Plyn mozgowo-rdzeniowy, o ciénieniu 180 w pozycji lezgcej, bez odchyle6 od
normy, odczyn Wassermanna w plynie i krwi ujemny. Po przeprowadzeniu leczenia za
pomoc” naswietlan promieniami rentgenowskimi stan ogdlny chorego znacznie si¢ po-
prawil, ilosé k. cz. opadla do 4,000,000, Hb 80%, mbzgowe objawy ogniskowe rdwniez
czgsciowo cofngly sic.

Obok niedowladow polowiczych typu piramidowego oraz zaburzen typu
pozapiramidowego trzeciq z kolei co do czgstosci wyst¢cpowania grupg mozgo-
wych objawdw ogniskowych sq zaburzenia przedsionkowe. W pismiennietwie
znalaztam 9 takich przypadkdow. Jest rzeczq ciekawq, ze uczeni, ktdrzy przy-
czynili sic do odkrycia i opisania po raz pierwszy czerwienicy, obserwaeje swoje
poczynili u chorych z zaburzeniami przedsionkowymi. V aquez, Osler,
O aisboéck i wielu innych autorbw w przebiegu czerwienicy spostrzegali
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napady silnych zawrotow glowy o typie napaddw Me niér e’a z wymiotami,
nudnosciami i szumem w uszach. Objawy te ust¢cpowaly rownolegle z popraw”
stanu krwi, a wicc byly scisle od choroby krwi zalezne. Autorzy ci przyjmuj”
jako wytlumaczenie dla tego zespolu objawow zaburzenia w krgzeniu Kkrwi
w okolicy jrder nerwu VIII.

Jeszcze jedn” grupc objawow ogniskowych w przebiegu czerwienicy sta-
nowig. zaburzenia rdzeniowe. N aville, Crosetti oraz Radovie i
obserwowali chorych, u ktdérych obok wzmozenia ilosci krwinek czerwonych
pojawialy si¢c niedowiady konczyn z rozleglymi zanikami mig¢sniowymi, wiot-
kim napicciem i zniesieniem odruchow. Zaniki obejmowaly male migsnie r*k
i stop, micsnie pasa barkowego, w jednym przypadku migsnie uda. Prawdo-
podobnie zmiany tego typu powstaj® wskutek krwawien i rozmigknien w prze-
dnich rogach rdzenia, ktore latwo mogg. stac si¢ terenem zaburzen w kr”zeniu
w czerwienicy, gdyz zawierajq bardzo duzo naczyn krwionosnych. Pojawianie
sic tego typu zaburzen rdzeniowych u osobnikow starszych ma pewne zna-
czenie praktyczne, gdyz ulatwia nam roznicowanie z miazdzycy. W Kklinice
miazdzycy bardzo rzadko bowiem spotykamy si¢ z ogniskowymi zmianami
w rdzeniu. Pojawiajgce si¢c w pismiennietwie opisy rdzeniowych zmian miaz-
dzycowych s nieprzekonywu.jqce i chyba trzeba je uznac za w”tpliwe.

Poza wymienionymi wyzej najcz¢sciej spotykanymi zespolami objawow
mozna niejednokrotnie spotkac w przebiegu czerwienicy i inné, mniej typowe
dla tej choroby objawy, zalezne od drobnych krwinkotokow lub rozmicknien
w zakresie unaczynienia poszczegolnych drobnych galgzek naczyn mozgu.
Mogq to bye takie objawy, jak apraksja (W inther) niedowidzenie polo-
wicze, zaburzenia ezueia wszelkiego rodzaju, niemota amnestyczna (Fischer)
placz lub smiech przymusowy, narkolepsja i katapleksja (L herm itte, M o-
re a). Mog” one wyst¢cpowac jako pojedyncze, odosobnione objawy, lub to-
warzyszyc poprzednio opisanym zespolom, w mysl zasady, ze wieloognisko-
wosc i wielopostaciowosc objawow jest zjawiskiem charakterystycznym dla
czerwienicy.

Leczenie grupy moézgowych objawow ogniskowych powinno bye skiero-
wane na zwalczanie zakrzepdw oraz ich skutkébw. W tym celu wskazane jest
stosowanie duzej ilosci srodkdw rozszerzajgcych naczynia krwionosne dla
uzyskania czgsciowej chociaz odnowy swiatla oraz podawania zwi*zkdéw jodo-
wych we wszelkiej postaci, przede ‘wszystkim za pomoc” jontoforezy srod-
czaszkowej w celu usprawnienia wchlaniania produktow rézpadu w powsta-
lych wskutek zakrzepdw ogniskach martwiczych. Przypadki z powoli narasta-
jacymi objawami, w ktorych prawdopodobienstwo zakrzepu jest duze, nadaj”
si¢c poza tym do wyprobowania nowej metody leczniczej przeciwzakrzepowej,
a mianowicie heparyny. Srodek ten jest stosowany obeenie szeroko w Ameryce
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i Szwecji w leczeniu spraw zakrzepowych naczyn, ‘'jak rowniez préparat
0 podobnym dzialaniu, otrzymywany z koniczyny, tzw. dikumarol. Obydwa
te preparaty rozpuszczajg. sam zakrzep, dzialaj*c na utworzon” juz skrzepling
oraz wplywajg zapobiegawczo, nie dopuszczaj*c do dalszego powickszania si¢
skrzepliny. Ta ostatnia cecha jest szczegolnie wazna w klinice czerwienicy,
gdzie istnieje duze pogotowie zakrzepowe, ze sklonnosci® do tworzenia si¢
coraz nowych zakrzepow zarowno w naczyniach mozgu jak i w innych narz”-
dach wewnctrznych.

Ponizej przytocz¢ Kilka jeszcze historii chorob z Kliniki Chorob Nerwo-
wych U. W., ktére stanowi”® przyczynek do wyzej wymienionych grup obja-
wow ogniskowych i jako bardzo charakterystyczne dopomog” do jasnego
zobrazowania neurologicznych powiklan czerwienicy.

Przypadek 3.

F- F., lat 60. nr. ks. oddz. 47/31, od pazdziemika 1930 odczuwal béle glowy, osla-
bienie wzroku, szum w uszach. W grudniu 1930 zauwazyl oslabienie prawych konczyn
stopniowo si¢ nasilajgce oraz przestal rozumiec co si¢ do niego méwi. W styczniu 1931
przywieziony do Kliniki Choréb Nerwowych U. W. z powodu stale nasilajgcego si¢ nie-
dowladu i narastaj“cej niemoty. W tym czasie stan zdrowia pacjenta przedstawial si¢ na-
stgcpuj™co: skdra na twarzy zywo-czerwona, na dnie oczu zyly bardzo szerokie, granice
tarez nerwdw wzrokowych zatarte; dolna gaigzka prawego nerwu twarzowego oslabiona,
jczyk i sluzbwka jamy ustnej barwy ciemno-wiSniowej. Lekki niedowlad prawej kon-
czyny goérnej, odruchy okostnowe i scicgnowe po stronie prawej zywsze niz po lewej,
napiccie po prawej lekko wzmozone. W konczynach dolnych sila nieznacznie uposle-
eazona po stronie prawej, odruch kolanowy prawy nieco zywszy od lewego, réwniez
odruch ze scicgna Achillesa prawy zywszy od lewego, objaw Rossolimo dodatni po pra-
wej. Cisnienie plynu tnézgowo-rdzeniowego w pozycji lezqcej 250 mm slupa wody, plyn
mxz zmian patologicznych. Morfologiczny sklad krwi: k. cz. 6,800,000, k. b 12000 Hb
330%, N 78%, M 1%, E 3%, B 1%, L 17%.

Przypadek 4

W. K., lat 36, nr. ks. oddz. 141/37, zachorowal w listopadzie 1936. W przeciggu

>ku godzin wystgpilo porazenie lewej konczyny gbrnej oraz utrudnienie mowy. Réwno-

c"eSnie chory zauwazyl oslabienie obu konczyn dolnych. W ci®gu nast¢cpnych kilku ty-
g.° ni objawy te powoli ustgpily. W lutym 1937 pojawily si¢ bdle glowy oraz ponownie
miny niedowlad obu 'lewych konczyn. W marcu 1937 przybyl do Kliniki Choréb Nerwo-
u' poniewaz niedowlad lewych konczyn nasilal sic. W tym czasie stan zdrowia

C orego przedstawial si¢ nast¢pujgco: niedowlad dolnej galgzki lewego nerwu twarzowego,
ICzyk zbacza w lewg strong, niedowlad migsni podniebienia po prawej, wskutek czego
tnowa nieco zatarta o przydzwicku nosowym. Niedoczulica na bél, dotyk i temperatur¢ po
lewej stronie twarzy. Na dnie oczu tareze nerwdw wzrokowych przekrwione, naczynia
zylne rozszerzone. Sztywnosc karku zaznaezona. Niedowlad lekkiego stopnia lewej kon-
czyny go6rnej, napigcie po lewej stronie wzmozone, odruchy okostnowe i sciggnowe po
lewej zywsze niz po prawej. Czucie ulozenia wyraznie upoéledzone w palcach lewej
Tcki. Nieznaczne ograniczenie ruchéw palcéw w lewej konczynie dolnej, niedowlad nie-
wielkiego stopnia palcéw lewej stopy, odruch kolanowy lewy zywszy od prawego, odruch
2e écicgna Achillesa lewy kloniczny, objaw Rossolimo obustronnie dodatni. Cisnienie
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piynu mdézgowo-rdzeniowego w pozycji lezQcej 160/100, plyn bez zmian patologicznych.
Stan morfologiczny krwi: k. cz. 6,400,000, k. b. 7,700, Hb 120%, wskaznik barwny 0,9.

Przypadek 5.

U. F, lat 60, nr. ks. oddz. 58/46. Od pazdziemika 1945 zacz$t odczuwac bole glowy
oraz powoli narastajgqce oslabienie prawej konczyny gdmej, ktére z biegiem czasu tak
si¢ nasililo, ze w styczniu 1946 zglosil si¢c do Kliniki Chordb Nerwowych U. W. W tym.
czasie stan jego zdrowia byl nastcpujrcy: skdra na twarzy wybitnic czerwona, spojowki
przekrwione, sluzéwki warg, j¢zyka i jamy ustnej wisniowo-czerwonc. Prawa szpara po-
wiekowa szersza, dolna gal“zka prawego nerwu twarzowego oslabiona. Niedowlad calej
prawej konczyny gbmej, nasilajgcy si¢ ku obwodowi. Znaczny obrz¢k prawej rcki. Od-
rucby okostnowe i scicgnowe po prawej zywsze niz po lewej, objaw Jacobsohna dodatni
po prawej, odruch kolanowy i ze sci¢cgna Achillesa po prawej zywszy niz po lewej>
objawbw spastycznych nie stwierdza si¢c. Morfologiczny sklad krwi: k. cz. 6,700,000,
k. b. 17,800, Hb 140%, wskaznik barwny 1,0, N 87%, M 6%, E 1%, L 8%. Opadanie
krwinek po 1 godz. oraz po 2, 12 i 24 wynosi zaledwie 1 mm. W czasie pobytu w klinice
stan chorego stopniowo pogarszal si¢, niedowlad konczyn przeszedl powoli w calkowite:
porazenie, wystgpila niemota ruchowa, chory zmarl.

Przypadek 6.

M. L., lat 67, nr. ks. oddz. 245/48*). Zglosil si¢ do szpitala z powodu uporczy-
wych i obfitych krwawien z guzéw krwawnicowych i dzi®sel. Dole”iwosci te utrzymy-
waly si¢ od roku. Dwa miesigce temu zjawilo si¢ uczucie ci¢czaru w glowie oraz napado-
wo zjawiaj*ce si¢ i bardzo przykre dla chorego ataki przymusowego placzu, znacznie
rzadziej smiechu. Stan pacjenta w tym czasie byl nast¢pujccy: skdra na twarzy zywo-
czerwona, czerwono-sinawe zabarwienie dloni i stép, blona sluzowa jamy ustnej i gardla
malinowo-czerwona, spojowki silnie przekrwione, dzi®sla rozpulchnione, broczgce krwig.
W konczynach sila i napigcie prawidlowe, odruchy fizjologiczne prawidlowe, objawow
spastycznych nie stwierdza si¢. Cisnienie krwi 215/110, Sledziona niewyczuwalna. Sklad'
morfologiczny krwi k. cz. 12,590,000, k. b. 16,000, wskaznik barwny 0,58, odsetkowy
sklad krwinek bialych: N 87%, E 1%, M 5%, L 6%, myeloblast 1%, opadanie krwinek
po 1 godz. O, po 2 godz. 0, po 24 godz. % mm. Po zastosowaniu naswietlan leczniczych
promieniami rentgenowskimi stan chorego .znacznie si¢ poprawil, sklonnoéé do placzu-
zmniejszyla si¢, ogdlny stan zdrowia lepszy.

Ostatni® kategori¢ objawdw neurologicznych czerwienicy stanowi® obja-
wy zalezne od zaburzen naczynio-ruchowych, spostrzeganych
najczgsciej w naczyniach obwodowych, rzadziej w naczyniach moézgu. Po ze-
spolach porazen polowiczych sgq one najczgsciej spotykang. postacig. powikfara-
neurologicznych czerwienicy. Na 100 przypadkow objaw6w neurologicznych:
w 19 stwierdzano zaburzenia naczynio-ruchowe, a mianowicie 11 przypad-
kow erytromelalgii (W eber, Rosengart, Schmidt i inni). 3 przy-
padki zespolu Raynaud@a (HvalEinar, ddAntona Coy) oraz

*) Chory ten leczony byl w Klinice Chordb Wewnctrznych prof. A. Biemackiego,,
ktéremu na tym miejscu skladam uprzejme podzigkowanie za umozliwienie mi wykorzy-
stania materialu.
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5 przypadkéw migreny (K 6ster, Tanckré, Bdottner). Przypuszczam,
ze w powstaniu tego rodzaju zaburzen naczynioruchowych odgrywaj® gléwng.
rol¢ jako czynnik patogenetyczny takie zaburzenia, jak przekrwienie, roz-
szerzenie, zastoj zylny, a nawet zakrzepy w vasa vasorum, co doprowadza
do ztego ukrwienia i odzywienia sciany naczyniowej. Poniewaz w mysl te-
orii Ricker’a moznaby przyj*c za przyczyn¢ zaburzen naczynioruchowych
podraznienie nerwow w scianach naczyn, przeto wszelkie procesy w vasa
vasorum moglyby miec wplyw podrazniaj*cy na przebiegajg.ce w poblizu ner-
Wy. Stosownie do teorii stopniowania podniet R ick er’a niezbyt silnie wy-
razone te zmiany moglyby doprowadzac do podraznienia nerwow rozszerza-
jacych naczynia, dajgc obraz kliniczny erytromelalgii, podczas gdy zmiany
bardziej wyrazne moglyby dawac podraznienie nerwow zwczajgcych naczy-
nia i powodowac powstawanie zespoldow klinicznych podobnych do zespolu
Raynaud’a lub jezeli chodzi o naczynia mbézgu do napadow migreny.

Do pelnego obrazu Kklinicznego czerwienicy nalezq rowniez zaburzenia
w naczyniach krwionosnych innych narz*déw wewngtrznych opr6cz mozgu,.
jak np. zawaly sledziony, lub plue, zakrzepy naczyn wqtroby lub serca i inné.
Praca niniejsza ma za zadanie przedstawienie zmian w przebiegu czerwienicy
jedynie na terenie ukladu nerwowego, dlatego nie zatrzymuj¢ si¢ dluzej nad
omawianiem innym zaburzen. Nalezy przy tym podkreslic, ze w wigkszosci
przypadkdéw czerwienicy wlasnie dolegliwosci z ukladu nerwowego skierowujg.
chorego do lekarza. Wystgpienie bowiem zespoléw neurologicznych jest czgsto
najwczesniejszym objawem i dowodzi, ze choroba osiggn¢la taki stopien nasi-
lenia, w ktorym prog wytrzymaloéci ukladu krwionosnego, wypelnionego
nadmiernie krwi”, zostal juz przekroczony.

STRESZCZENIE

Po przedstawieniu pogl*déw na etiologi¢ i patogenez¢ czerwienicy, autor-

a omawia jej obraz kliniczny i podaje wlasng prob¢ podzialu objawow Kli-
nicznych tej choroby w zaleznosci od przyczyny ich powstawania. Autorka

wyodrgbnia trzy grupy objawow czerwienicy na terenie ukladu nerwowego.

1. Objawy zalezne od wzmozonego cisnienia srédczaszkowego, jak bole
glowy, wymioty, zmiany na dnie oezu i zaburzenia psychiczne, powstajqce
wskutek przekrwienia mézgu i zaburzen w wydzielaniu i wchlanianiu plynu
mozgowo-rdzeniowego,

2. objawy zalezne od zaburzen w mozgowym krqgzeniu krwi, jak zakrzepy,
zatory lub krwawienia do tkanki mozgowej,
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3. objawy zalezne od zaburzen naczynioruchowych, glownie w naczy-
niach obwodowych, powoduj*cych wystcpowanie zespolow Raynauda lub
erytromelalgii.

Omawiaj™c grup¢ objawow zaleznych od zaburzen w mézgowym krqze-
niu krwi, autorka podkresla, ze najczgsgiej pojawiaj” si¢c zaburzenia w zakresie
tctnicy srodkowej mé6zgu (41%), daj”c niedowiady polowicze lub zespoly po-
zapiramidowe. Za przyczyng¢ tego autorka przyjmuje zwolnienie prAdu krwi
w tctnicy srodkowej mbzgu na skutek znacznego powickszania si¢ lozyska
krwi w licznych odchodz”cych od tctnicy rowka Sylwiusza gal*zkach naczy-
niowych.
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Z Kliniki Chordb Nerwowych Uniwersytetu Warszawskiego.
(Kierownik: Prof. Dr med. Adam Opalski).

OBJAWY NEUROLOGICZNE W CHOROBIE PAGETA

podala
EVA OSETOWSKA
(praca wplyncla dn. 25 1 1949).

Przy umiejscowieniu choroby Pageta w czaszce i krggoslupie nalezatoby
oczekiwac zmian chorobowych w osrodkowym ukladzie nerwowym. Zarowno
czaszka jak i krcgoslup pozostaj® w najblizszym s”siedztwie mézgu i rdzenia.
Wszelkie zmiany, dotyczce pokryw kostnych, jak: znieksztaicenie powierz-
chni, zmniejszenie objctosci itp. nie powinny pozostac bez wplywu na zawarte
wewn”trz narz°dy.

W przebiegu choroby Pageta znieksztalcenia kostne bardzo duze, nie-
kiedy wrgcz olbrzymie. W statystyce czgstosci wystgpowania tych znieksztal-
cen krcgoslup i czaszka zajmuj™ jedno z pierwszych miejsc. Tymczasem zmiany
neurologiczne, towarzysz”ce rozwojowi sprawy kostnej, z trudem i powoli
torowaly sobie drog¢ w swiadomosci klinicystow.

Pojawiaj™ce si¢c na przestrzeni lat doniesienia i obserwacje, dotycz”ce po-

szczegdlnych przypadkow, podkreslaj® zarazem ich rzadkosc i odrghnosc.
»G est un cas rarrissime” — mowi jeszcze w roku 1936 jeden z autorow fran-

cuskich, opisuj*c objawy ucisku rdzenia w chorobie Pageta. ,,Zaburzenia ucis-
kowe w przebiegu choroby Pageta nalez™ do wyj*tkéw” — zapewnia A rdin -
D elleuili wspolautorzy, donosz*c o innym podobnym przypadku. Row-
noczesnie dodaj”, ze jest to dziwne stwierdzenie w chorobie kosci, dla ktorej
charakterystycznym jest wzrost kosci na grubosc. G arcin, Varay iDimo
tiwazaj®, ze w chorobie Pageta wystcpuje: ,klasyczne przeciwstawienie roz-
miarow znieksztalcen kostnych slabym i rzadkim zaburzeniom rdzeniowym™.
Tlumaczy si¢c to prawdopodobnie mickkosciq kosci Pagetowskiej i powolnosci®
procesu.



80 Ewa Osetowska

Whbrew jednak ogolnie przyjctym przekonaniom o rzadkosci takich przy-
padkdw, doniesienia kliniczne, o powiklaniach neurologicznych w chorobie
Pageta, mnoz”" si¢ coraz bardziej. Pierwsza wywalcza sobie prawo obywatel-
stwa w pismiennictwie neurologicznym choroba Pageta, umiejscowiona w cza-
szce, nieco w tyle za ni®, cingle jeszcze z licznymi zastrzezeniami, pozostaje
choroba Pageta, umiejscowiona w kr¢gosiupie.

W pismiennictwie zagranicznym znalazlam dose duzo poszczegolnyck
przypadkow, dotycz”cych powikian neurologicznych w przebiegu choroby
Pageta. Nie natrafilam jednak nigdzie na praeg, ktéra uwzglcdnialaby w ca-
loksztalcie: r6znorodnosc, stopien nasilenia oraz czg¢stosc wystgpowania obja-
wow neurologicznych w znieksztalcajgcym zapaleniu kosci. W pismiennictwie
polskim nie znalazlam zadnych danych, dotycz”cych tego tematu.

Celem niniejszej pracy jest:
1. zebranie i zestawienie objawow neurologicznych w chorobie Pageta w
oparciu o przypadki znalezione w pismiennictwie oraz wlasne,

2. proba ugrupowania objawow w pewne zespoly charakterystyczne, zalezne
od zmian kostnych,

3. przedstawienie trzech przypadkow choroby Pageta, obserwowanych w Kli-
nice Chorob Nerwowych Uniwersytetu Warszawskiego,

4. wyodrcbnienie z tych przypadkow nowego zespolu objawowego, nie opisy-
wanego dotychczas w pismiennictwie,

5. podkreslenie scislego zwi~zku etiologicznego pomicdzy znieksztalceniami
kosci Pagetowskiej, a wystgcpowaniem objawow neurologicznych.

Rys historyczny

Choroba Pageta zostala opisana po raz pierwszy w roku 1876 przez J a-
mesa Pageta, ktéry oglosil picc przypadkow, uzupelniaj®*c je w roku
1882 siedmioma nowymi. Do roku 1913 ogloszono okolo stu przypadkow tega
cierpienia (H owe, Caylay, Trives, Wrany, Willes, Ratheny,
Leloir, Lancereaux i inni). Gléwne zainteresowanie zwrdcone bylo na
zmiany kostne, ich siedlisko, oraz przypuszczalng etiologic¢ cierpienia, dookola.
ktérej toczyly si¢ nieustanne dyskusje.

Brak oryginalnych zrodel z tej wczesnej ery choroby Pageta nie pozwolil
mi stwierdzic bezposrednio, czy juz wtedy obok objawow zasadniczych, pato-
gnomicznych dla schorzenia, obserwowano i inné, dodatkowe, swiadczqce
0 uszkodzeniu osrodkowego ukladu nerwowego.
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W kazdym razie juz w roku 1906 E. M edea i C. Da Fano opisujqg.
przypadek choroby Pageta z bolami glowy i oslabieniem konczyn. W obrazie
sekcyjnym stwierdzaj® zgrubienie opony twardej, zmctnienia w oponie naczy-
niowej, zaniki w korze i obrzgki w istocie biaiej mbzgu, obok objawow zwy-
rodnienia w szlakach piramidowych przednich i bocznych oraz w powroz-
kach tylnych. Zmiany zwyrodnieniowe kladq ci autorzy na karb ucisku, wy-
wieranego przez znieksztalcony krcgoslup.

W roku 1911 H ann oglasza przypadek z bolami glowy, napadowo wy-
stepujgc”™ utrat™ przytomnosci i zaburzeniami psychicznymi.

W tymze roku Schueller daje prob¢ podzialu objawow neurologicz-
nych obserwowanych w chorobie Pageta.

W roku 1913 Pierre — M arie i Léri wysuwaj® hipotez¢ powsta-
wania uszkodzen ukladu nerwowego w chorobie Pageta: ,Jest rzeczq, mozliwg,
ze wielka ilosc dolegliwosci, ktorych istnienie w chorobie Pageta jest niejasne,
pochodzi od ucisku przeroslych kosci, b”dz to na mozg, b”dz na opuszk¢ w
okolicy otworu potylicznego wielkiego, bgdf tez na nerwy i naczynia, wy-
dostaj”*ce si¢ z otworow podstawy. Mog” tu miec swe £r6dla zaburzenia psy-
chiczne, uszkodzenia sluchu, wzroku, zaburzenia troficzne i naczynioruchowe
a moze tez oddechowe i sercowo-naczyniowe”.

Tak wicc, zarowno pierwsze spostrzezenia, dotycz”ce powiklan neurolo-
gicznych, jak i przypuszczenia, ze objawy te nastcpstwem znieksztalcen
kostnych, pojawily si¢ stosunkowo wczesnie.

W roku 1926 Gregg, zebrawszy obserwowane i opisywane dotychczas
objawy wyraza poglgd, ze etiologicznie niejasne zapalenia nerwow, neuralgie,
porazenia nerwow czaszkowych, powinny nasuwac mysl o chorobie Pageta
1 sklaniac do wykonania zdj¢cia roentgenowskiego czaszki, ktdére pozwoli na
szybkie postawienie rozpoznania.

Podkrceslaj*c zaslugi promieni Roentgena w rezpoznawaniu choroby Pageta, popel-
nia Gregg pewn” niescisloéé statystyczng. Oblicza on mianowicie ilosc rozpoznanych
P~rypadkdw choroby Pageta na 80 (9% przed 1913 r. i 91% po 1913 r.) podczas, gdy

lerre-M arie juz w roku 1913 wspomina o okolo stu ogloszonych przypadkach
eg® schorzenia.

roku 1928 N onne na marginesie kilku wlasnych przypadkow nad-
mienia: ,Neurolodzy sq za malo zapoznani z ostitis deformans i dlatego za
rzadko je rozpoznaj”. Przyczyna byc moze tkwi w tym, ze przypadki te rzad-

° zglaszaj™ sj¢ bezposrednio do neurologow, trafiaj*c raczej do chirurgow,
ortopedow, laryngologbw i okulistdw”.

Do roku 1928 przypadki powiklan neurologicznych w chorobie Pageta
stanowiq jeszcze niezwykl® rzadkosc. W okresie pozniejszym natrafia si¢

juz stale na podobne doniesienia. Istnienie takich objawow przestaje podlegac
dyskusji, natomiast cingle jeszcze pojawiajq si¢ zastrzezenia co do czgstosci

wystcpowania oraz co do wlasciwej przyczyny powiklan neurologicznych.

e Neuroloeia Polska
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Nie wyjasniona po dzis dzien, etiologia choroby Pageta staje si¢ przy-
czynkiem do powstawania najrozmaitszych teorii, jak: kilowa, urazowa, tok-
syczna, naczyniowa itp. (Cecile, Cdéne, Valéry - Radot, Steve-
nin, Léri, M athieu, Moron, Guillain, Smith i inni). Kazdy
z wymienionych procesow chorobowych moze byc rownie dobrze przyczyng.
samej choroby kosci jak i zrédlem objawow neurologicznych. Roznica za-
sadnicza polegalaby wtedy na tym, ze objawy neurologiczne wspolistnialyby,
nie zas wynikaly z choroby Pageta.

Szczegolowiej powrécg do tych zagadnien ponizej.

Zmiany anatomo-patologiczne i roentgenologiczne w kosciach
w chorobie Pageta

Zaglcbianie si¢ szczegolowe w patologiczn® istot¢ choroby Pageta oraz
dokladne sledzenie zmian histopatologicznych w kosci Pagetowskiej wykra-
czaloby daleko poza ramy niniejszej pracy. Natomiast skrocone i pobiezne
przypomnienie, na czym zmiany te polegaj®, wydaje mi si¢ niezb¢cdne dla
zrozumienia makroskopowych znieksztalcen kostnych.

Choroba Pageta, nazwana tak od nazwiska odkrywcy, przez niego sa-
mego zostala okreslona, jako znieksztalcaj*ce zapalenie kosci. Wedlug Pa-
geta zmiany zachodz“ce w kosci mialy charakter zapalny. (Przekrwienie,
obrzgk, bolesnosc, wysicki w szpiku itp.). Wickszosc patologow pozniejszych
czasow nie godzi si¢c na przyjccie hipotezy o zapalnym pochodzeniu choroby
Pageta (Snapper), jakkolwiek Looser, a ostathnio Henschen prze-
mawiaj® znowu za podobienstwem tego cierpienia do zapalenia szpiku kost-
nego. Oprbécz nazwy ,,ostitis deformans™ pojawia si¢ takze okreslenie ,,ostitis
fibrosa™, ktore powtarza sic w pismiennictwie, az do chwili ustalenia odrcbh-
nosci obu jednostek chorobowych (Kienbock, Frangenheim,
Snapper).

Wedlug pogl*déw obecnych choroba Pageta anatomo-patologicznie ce-
chuje sic wzmozonq przebudow” tkanki kostnej (Ribbert, Schmorl,
Freund). Swoiste przeobrazenie jakiemu kosc ulega, przebiegiem swoim
przypomina odbudow¢ normaln”®, przewyzsza jq jednak natczeniem procesu.
Stara tkanka kostna zostaje zniszczona przez osteoklasty, na jej miejscu po-
wstaje nowa, odkladaj™®ca sic od strony jamy szpikowej i okostnej, poczqt-
kowo bardzo uboga w wapn. Wskutek malej zawartosci wapnia kosc jest
mickka i Tatwo ulega znieksztalceniu pod wplywem zewngtrznych czynnikéw
mechanicznych (st*d ,,deformans"). Stopniowo zawartosc wapnia zwicksza
si¢c i kosc twardnieje. Poniewaz wapn odklada si¢ nierdwnomiernie, miejsca-
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mi kosc pozostaje porowata i mickka. Histologicznic spostrzega si¢ obrazy
rozpadu i odbudowy we wszystkich okresach. ,Beleczki kostne, ulegajqce
roznorodnemu pogrubieniu, skladaj® si¢ z malych ukiadow blaszkowych,
2 ktorych kazdy odpowiada innemu okresowi odbudowy” (Hamperl). Od-
budowa jest jednak cingle zaburzona momentami rozpadowymi i w ten spo-
sob w tkance kostnej tworzy si¢ charakterystyczny obraz, okreslony przez
Schmorla jako ,,Mosaikstruktur”. Najbardziej rozrzedzona, uboga w
Wapn jest warstwa wewngctrzna, okalaj“ca jam¢ szpikowg.. ,,Uklady mozaiko-
We” cechuj® warstw¢ srodkow”, grubobeleczkow”, podczas gdy warstwa ze-
wngtrzna ma budow¢ najbardziej prawidlow” i zawiera najmocniej uwapnio-
ne beleczki (Freund).

Szpik kostny staje si¢ wloknisty i wykazuje w okresach pocz”tkowych
wysicki surowicze. Obraz zwloknienia jest tu jednak tylko jednq z cech cho-
tobowych, podczas gdy w ehorobie Recklinghausena wystcpuje na plan
Pierwszy.

Znieksztalcenia makroskopowe kosci w ehorobie Pageta stanowi” anato-
miczn™ podstawg, na ktorej wtornie rozwijaj® si¢ zmiany w osrodkowym
ukladzie nerwowym. Dlatego nad opisem znieksztalcen kosci Pagetowskich
zatrzymam si¢ dluzej. Rozumie si¢ samo przez si¢, ze obiektem szczegolnego
zainteresowania jest — w granicach zakreslonych tematem — czaszka i krg-
goslup. (Nota bene, w statystyce Schmor la, dotycz"cej czgsci wystcpo-
wania znieksztalcen poszczegolnych kosci w ehorobie Pageta, krcgoslup zaj-
muje | miejsce, czaszka zas 1I1).

W czaszce Pagetowskiej wyrbznic mozna dwa zasadnicze obrazy zniek-
sztalcen: mi; ;!
1¢ Znieksztalcenia dotyczqce wielkosci czaszki oraz powierzchni zewnctrzej

1wewngctrznej sklepienia.

2. Znieksztalcenia podstawy czaszki. ' i .

Zmiana wielkosci czaszki jest cech”, uwazang za pierwszy i najbardziej
c arakterystyczn” dla sprawy chorobowej. Paget podkréslil t¢ zmian¢ w hu-
morystyczny sposob, méwi~c, ze chory dotknicty ,,ostitis 'd'eformant™, zmienia
co rok numer swego kapelusza na wickszy. Gzaszka przypomina zatem swoj”
welkosciq czaszk¢ w wodoglowiu. Przerostowi uléga przede wszystkim czgic
gowowa, rzadko i z reguly mniej wybitnie kctéciéc twarzyi-Ksztalt czaszki
Jest kwadratowy lub guzowaty. Boczne czgsci — skroniowe — odchylaj”® sig

zewn”trz, szwy zwieraj® silnie. Od strony jamy czaszkowej riajwicksze
zgtubienie i znieksztalcenie powierzchni stwierdza si¢c w\okt>licy czolowéj
1 Przedniej polowie kosci ciemieniowych (W yllie). W tych okolicach fhog%
ko takze zdarzac wystaj*ce ekzostozy, powoduj*ce nierdbwnosc powierzchni

stnej. Sicard i Laplane opisujq zjawisko ,hemikraniozy” polo-
®z0 narastaj“cej ekzostozy, ktora zajcla okolic¢ czolowo-ciemieniowq.
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Zasadnicza sprawa polega na tym, ze wielkosc czaszki Pagetowskiej nie
jest wynikiem powickszenia wymiarow wewngtrznych, lecz tylko wzrostu
kosci na grubosc, przy nie zmienionej lub zmniejszonej pojemnosci jamy
czaszkowej (Pierre - M arie, Léri, Snapper, W yllie).

Kosci podstawy wzrastajq rdwniez na grubosc. Rownoczesnie stajg. si¢
bardziej mickkie, jakby plastyczne i cala podstawa czaszki: czg¢sci obwodowe
mniejszych skrzydel kosci klinowej, wypictrzona ku gorze czgsc przednia
kosci potylicznej, grzbiet siodetka, ulegajg obnizeniu. Wplywa to na splaszcze-
nie podstawy czaszki, powodujgqc powstawanie znieksztalcenia, okreslonego
jako ,,platyba$ia”. Nadmieme obnizenie, wgniecenie niejako, wymienionych
kosci powoduje zaklgsnigcie ku dolowi calej podstawy. Jezeli rownoczesnie
otoczenie otworu potylicznego wielkiego ulegnie wyniesieniu ku gorze, —
obraz taki nosi nazwg ,,convexobasia” (Pierre-M arie i Léri). Mecha-
nizm tego wyniesienia moze byc dwojaki. Otwér potyliczny i jego najblizsze
otoczenie kostne mog” stanowic punkt staly, opadaniu ku dolowi pod cicza-
rem mozgu ulegaj® wtedy cz¢sci obwodowe podstawy. Za takim przebie-
giem procesu opowiada si¢ W yllie. Wedlug Schuellera natomiast
ckolica otworu potylicznego wielkiego zostaje czynnie wepchnicta do wngtrza
czaszki przez krcgoslup, na ktory czaszka zostaje ,,nabita na ksztalt kapelu-
sza od grzyba”. Jeden i drugi mechanizm wydaje si¢ mozliwy, drugi tym
bardziej im wicksze sq zmiany w kosciach podstawy przy niezmienionych
gornych krggach szyjnych.

Oprocz tych dwoch zasadniczych typdw znieksztalcen, dotycz”cych jamy
czaszkowej, wystcpujgq jeszcze zmiany w zakresie elementow drobniejszych:
zatok kostnych i otworow dla nerwdw i naczyn. Obserwowano takze zmiany
w ksztalcie siodelka tureckiego, spowodowane wypictrzeniem czg¢sci srodko-
wej i tylnej podstawy (Hurwitz, Léri, Jefferson). W przypadku
Teffersona zatoki klinowe wydawaly si¢ bardzo szerokie, niekiedy jed-
nak mog” ulec znacznemu zwgzeniu. Tak na przyklad W y llie znalazl za-
toki klinowe wypelnione calkowicie tkank” kostng. Co si¢ tyczy otworow
w kosciach, ulegaj® one — nie wyl*czaj*c otworu potylicznego wielkiego —
zwgzeniu i znieksztalceniu. Wprawdzie Snapper uwaza, ze zmniejszenie
pojemnosci otworbéw rzadko pocigga za sob”™ objawy kliniczne, przecz” temu
doniesienia o przypadkach pierwotnego zaniku nerwu wzrokowego i uszko-
dzeniu nerwu sluchowego.

Zwczenie otworow dla nerwbw spotyka si¢ jako zjawisko prawie stale
(W yllie). Nie zawsze natomiast daje si¢ stwierdzic zwgzenie otworow na-
czyniowych. Rowki dla naczyn opon s" zazwyczaj wicksze. Przypuszczam,.
ze zjawisko to mozna sobie tlumaczyc w ten sposob, ze spr¢zyste i 0 zmiennej.
pojemnosci sciany naczyn natrafiajg w mickkiej kosci na podatne podloze dla
stalego, tctni~cegD ucisku. Kosc albo wrgcz ustgpuje rozszerzaj*cemu si¢ na-
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czyniu, albo przynajmniej nie ma warunkow do obrastania. Natémiast ner-
wy o ustalonej, niezmiennej objctosci nie stawiajq oporu narastaj*cej kosci.
Jezeli czaszka Pagetowska charakteryzuje si¢ wzrostem wielkosci, to
przeciwnie Pagetowski krggoslup cechuje sic zmniejszeniem dlugosci. Ulega
°n skrzywieniu, przewaznie polokr*glemu o typie kyfotycznym, podczas gdy
wygiccia boczne, jak réwniez skrzywienia k”towe spotyka si¢ wzglcdnie rzad-
ko (Pierre - M arie, Léri, Snapper). Zmiany mog" byc albo rozlane
° mniejszym nasileniu, ale obejmuj*ce caly krcgoslup, albo tez dotyczq kilku
nawet jednego krcgu, powoduj*c wtedy jego zmiazdzenie pomicdzy zdro-
'vymi, twardymi czg¢sciami krggoslupa. Zmiany konsystencji kosci powoduje
cgolne obnizenie wysokosci trzonow, nastcpowe kurczenie si¢ wi”zadel i przy-
kurcze migsni. Trzony krggow mogqg ulec pewnemu przemieszczeniu, krawg-
dzie dose czg¢sto wywijajg. si¢ na zewnqtrz. Na krawgdziach mogg powstac
wyrosla kostne, sprawiaj*ce wrazenie ,kapi“cej stearyny” (Wy1lie). Przy
znaczniejszym rozwoju narosli kostnych, krawg¢dzie mog” si¢ 1"czyc mostko-
wato nad chrz”stkami micdzykrggowymi. Wyrostki kolezyste niekiedy zra-
staj” si¢c ze sob”, a otwory micdzykrcgowe stajg. sic wgzsze i nieregularne.
Objawy neurologiczne towarzyszyc mog” zarowno zmianom dotyczacym
jednego krggu, jak i zmianom rozlanym. Zmiazdzenie jednego kr¢gu z za-
Padnicciem k~towym krggoslupa powoduje w tym miejscu uraz rdzenia, po-
dobnie jak we wszystkich zwichnigciach i zlamaniach krggoslupowych. Na-
tomiast rozlane, narastaj*ce powoli, na duzej przestrzeni zmiany przyczy-
niaj® sic do zwcgzenia i znieksztalcenia kanalu kr¢ggowego i wywieraj® wtorny,
powoli narastaj*cy ucisk na rdzen.

Zwczenia w obrgbie otworow micdzykrggowych mogg powodowae ucisk
korzonkow i obwodowe zaburzenia nerwowe. Moze si¢ takze zdarzyc, nawet

Pfzy znacznie posunigtej chorobie, ze powolne miazdzenie zmienionych trzo-
néw poci*gnie za sob™ tylko ,osiadanie” krcgoslupa, bez zalamania konturu
kanalu krggowego. Wtedy objawy neurologiczne nie wyst®piq zupelnie
(Weissman-Ne 1ler, Lasser e).

Obraz roentgenologiczny kosci w chorobie Pageta (Dandy, Snapp er,
Looser, W akeley, Orley) jest wlasciwie odbiciem ich mikroskopowej

struktury. Obraz ten charakteryzuje si¢ rozrzuconymi nieregularnie polami
Ptzejasmen i zaciemnien, odpowiadaj*cymi procesom odbudowy i rozpadu,
tore wspolistniej* obok siebie. Na zdjcciach roentgenologicznych czaszki
tzuca sic w oezy zatarcie granic pomicdzy blaszk® zewnctrzn” i wewngtrzn®,
° o ogolnego nieregularnego zgrubienia. Wobec tego, ze zgrubienie to jest
n>ejednolite, poprzetykane tkank” scienczalg, kosc robi wrazenie ,jakby zgry-
zionej przez mole” (Dandy). Snapper okresla te zmiany jako utkanie
i>cotton-wool”. W okresach poczqtkowych choroby zmiany charakterystyczne
m°g3 nie wystepowaé i wtedy substaneja kostna przedstawia jednolity po-
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grubiony cien. W okresach pozniejszych na tle zgrubienia obserwuje si¢ juz
jakby rozrzedzenie substancji kostnej. Niekiedy zarowno zgrubienie jak i roz-
rzedzenie dotyczyc mogq tylko jakiejs okreslonej cz¢sci. Czasami zmiany
umiejscawiajq sic wybiorczo w warstwie srodkowej, ktéra wtedy rowno-
czesnie jest i silniej rozjasniona i plamista.

Rzadka, ale charakterysty.czna postac choroby Pageta, to ograniczone
zrzeszotnienie czaszki (Schueller). Opukiwaniem i obmacywaniem miejsca
zmienionego chorobowo nie mozna wykazac zadnych odchylen od normy. Na-
tomiast rentgenogram uwidacznia dobrze ograniczone péle absorbcji kostnej.
Zarys pola wytyczony moze byc linig. laman” lub girlandowat”®; w miar¢ po-
st¢pu schorzenia zmiany rozprzestrzeniaj® si¢ na cal® czaszkg.

Zmiany rentgenologiczne w krcgoslupie przedstawiajq stosunki podobne..
Krc¢gi, dotknicte choroby maj® zarysy zle odgraniczone, zatarte lub przymglo-
ne. W tkance kostnej widoczne s™ jasne, okr“glawe plamy, odpowiadaj”ce
rozrzedzonym przestrzeniom szpikowym (W eissm an-N etter i Lasse-
re). Nie zawsze jednak obraz ten jest tak typowy. W postaci monostotycznej
choroby Pageta, dotyczqcej jednego lub dwoch krggdw, nastcpuje zgniecenie
lub zlamanie czg¢sci zmienionych chorobowo. Jezeli wtedy nie napotka si¢
w ukladzie kostnym na inné ognisko charakterystyczne (na przyklad w kto-
rejs z kosci dlugich) roznicowanie z przerzutem guza zlosliwego i zmianami
gruzliczymi staje si¢ bardzo trudne a niekiedy prawie niemozliwe (Vincent,
Dereux, Lemaitre, W eissman-Netter, Lasser e).

Podzial materialu klinicznego

W pismiennictwie znalazlam okolo czterdziestu przypadkow choroby Pa-
geta ze zmianami neurologicznymi. Trzydziesci dotyczylo tylko czaszki, dzie-
wicc wylgcznie krgcgoslupa, jeden uogolnionej choroby calego koscca. W Kili-
nice Chorob Nerwdwych na przestrzeni lat 1919—1948 stwierdzono trzy ana-
logiczne przypadki (zmiany w krcgoslupie). Jak na choroby pospolite liczby
te sg zbyt male. Z drugiej strony sq one zbyt duze, azeby sprawc¢ t¢ traktowac
jako niezwyklq rzadkosc. Autorzy oglaszajqcy swoje przypadki zastrzegajq.
si¢ zazwyczaj, ze s™ one odosobnione, wrgcz wyj*tkowe w pismiennictwie..
Jednak w zestawieniu ogtoszonych przypadkow twierdzenie takie wypada
przesadnie. Prawda kliniczna lezy, jak zwykle, po srodku. Przypadkow tych
nie spotyka si¢ codzien, s® one jednak na tyle czgste, ze w diagnostyce kli-
nicznej nalezy wzi~c je praktycznie pod uwagg, tym bardziej, ze towarzysz”-
ce im bogactwo objawbw jest uderzaj™ce.
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Mozna by z pewn” przesadq powiedziec, ze nie ma objawu neurologicz-
nego, ktory nie moglby wyst*pic w przebiegu choroby Pageta. Obserwowano
bowiem: béle glowy, zawroty, zaburzenia swiadomosci, zespoty psychotyczne,
napady padaczkowe, porazenia nerwow czaszkowych, niedowlady i bezwlady
konczyn, zaburzenia czucia o typie poprzecznym, polowicznym i obwodo-
wym, bole korzonkowe, oslabienie i nierownosc odruchow, zaburzenia chodu
i rdwnowagi itp. Objawy te ukladajg. si¢ w najrozmaitsze zespoiy, nasladuj”ce
caly szereg znanych jednostek chorobowych. Przybierajq czasami charakter
spraw naglych, o groznym przebiegu, jak na p'rzyklad gwaltownie wystcpu-
jAce porazenia czterech konczyn. Niekiedy zas s" zaznaczone tak lekko, ze
trzeba badania doswiadczonego neurologa, azeby ustalic znamiona uszkodze-
nia ukladu nerwowego. Kiedy indziej znowu objawy neurologiczne narastajgce
latami osiqgaj” tak wielkie nat¢zenie, ze usuwajg. na plan dalszy objawy kostne.

Jak pogodzic oslawion™ migkkosc kosci Pagetowskiej z jej uciskowym
dzialaniem, ktore, jak to nizej postaram si¢ wykazac na szeregu przykladow,
zostalo stwierdzone ponad wszelk™ wqtpliwosc. Jakie cechy procesu anatomo-
patologicznego w kosci pozwolilyby zorientowac si¢, kiedy sprawa kostna wy-
wola nastgpstwa w osrodkowym ukladzie nerwowym a kiedy go zaoszczgdzi?

Odpowiedz na obydwa pytania nasuwa si¢ dose latwo, a uzasadniajq
jq przytoczone ponizej obserwaeje Kkliniczne.

Do wystgpowania objaw6w neurologicznych w chorobie Pageta docho-
dzi wtedy, gdy:

1. Zmiany, obejmuj*ce wickszy odeinek danego ukladu kostnego (czaszki
lub krggoslupa) s* daleko posunicte i zgrubienie kosci osi“gnclo znaczne
rozmiary.

2. Choroba ogranicza si¢ tylko do pewnych, niewielkich odcinkéw, ale zmie-
nia je bardzo wybitnie, i odeinki te z kolei ulegaj® zgnieceniu lub znaez-
nemu znieksztalceniu przez otaczajqce je czgsci zdrowe.

W tym pierwszym wypadku objawy kliniczne narastaj® powoli, a wobec
przewleklosci sprawy zasadniczej i podeszlego wieku chorego czgsto nie zd"z."
si¢ ujawnic, lub tez ukazujq si¢ bardzo dyskretnie. Mechanizm wymieniony
W punkeie drugim powoduje powstawanie objawow gwaltownych, o duzym
nasileniu.

W oparciu o sposoby powstawania zaburzen neurologicznych, mozna by
przeprowadzic podzial obserwowanych przypadkow. Z punktu widzenia roz-
nicowania Kklinicznego, wydaje mi si¢ sluszniejszy podzial inny, zalezny od
umiejscowienia ustalonych znieksztalcen kostnych.

Poslugujgc si¢ nim, omowi¢ kolejno uszkodzenia mozgu i nerwow czasz-
kowych, nastcpnie zas objawy uszkodzenia rdzenia.
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W czgsci pierwszej opieram si¢ na przypadkach zebranych z pismier-
nictwa, czgsc drug” uzupelnic obserwacjami wiasnymi. Wnioski koncowe zo-
stan™ wysnute z caloksztahu omdwionego materialu.

v

Zmiany neurologiczne w chorobie Pageta, umiejscowionej w czaszce.

Trzy typy zmian neurologicznych mozna wyodrgbnic z powiklan, towa-
rzysz*cych zapaleniu znieksztalcaj*cemu kosci czaszki.

1. Typ pierwszy: zaburzenia o charakterze rozlanym, zwi®zane z podnie-
sieniem cisnienia srodczaszkowego, bez okreslonego umiejscowienia. Cho-
rzy skarzq si¢ na bole i zawroty glowy, czasami wyst¢cpuj® nudnosci. Nie-
kiedy obserwuje si¢c pewne zmiany psychiczne, jak: apatia, spowolnienie,
zmgczenie. Czasami do obrazu tego dolgcza si¢ nieznaczne uszkodzenie

poszczegolnych nerwow czaszkowych, na przyklad VI, lub V — latwo
cofajrce sic pod wplywem czynnikow obnizaj®cych cisnienie srodczasz-
kowe.

2. Typ. drugi: zaburzenia ograniczaj® si¢c do objawdw uszkodzenia 11 lub

VIl nerwu czaszkowego. S4 to dwa nerwy szczegolnie uprzywilejowane
przez procés chorobowy i czgsto przy braku innych skarg, chorzy pod-
kreslajg oslabienie wzroku czy sluchu, czy tez jednego i drugiego.

3. Typ trzeci: zaburzenia o charakterze ogniskowym, daj*ce zespdl obja-
wow, ktbre mozna mniej lub bardziej scisle umiejscowic.

Ad. 1

Grupg pierwszy spotyka si¢c w pismiennictwie najczg¢sciej, pomimo to na-
lezy przypuszczac, ze ilosc ogloszonych przypadkow jest niewspOlmiernie
mala w stosunku do rzeczywistej czgstosci wystgcpowania dolegliwosci tego
typu. Ze wzgl¢cdu bowiem na pospolitosc skarg chorych, na bardzo dyskretnie
zarysowan”™ ,neurologicznosc” objawdw, mog” one uchodzic uwagi lekarzy
praktykow, czy tez nawet specjalistow innych gal¢zi medycyny. Ponadto gru-
pa ta nastrgcza najwiccej trudnosci rozpoznawczych. Wiek wystgpowania
zmian Pagetowskich pokrywa sic w przyblizeniu z wiekiem zaburzen zwi”-
zanych z procesami miazdzycowymi. Stqd niejednokrotnie pozostaje spraw”
klinicznie nie rozstrzygnictg, czy skargi chorych nalezy odniesc do zmniejsze-
nia objctosci czaszki, czy uwazac je za skutek zaburzen naczyniowych.

Waqtpliwosci te nabieraj® szczegolnego znaczenia w przypadkach wspol-
istnienia obu chor6b.

Tym wazniejsze dla stanowiska klinicznego choroby Pageta jest zesta-
wienie przypadkow, w ktorych nie wykazano obecnosci zmian miazdzyco-
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wych. Przypadki takie opisuj*: M edea i da Fano, R. G. Hann, Kauf-
mann, Strasser, Elischer, Grosz i Cohn.

Medea i da Fano stwierdzili u chorego ze zmianami rozlanymi w kosciach
czaszki dolegliwosci w postaci béléw glowy i silnych zawrotdw. Hann, obok boléw
glowy, znalazl u chorego z analogicznymi zmianami, objawy psychicznego oslabienia
oraz napadowo wystcpujgce omdlenia. Strasser obserwowal przypadek ze skargami na:
béle glowy, zawroty, wymioty przy nasileniach bélu, niemoznosc skupienia mysli, pbz-
niej zaburzenia awiadomosci i sklonnosci samobdjcze. Z objawdw przedmiotowych: oczo-
pl*s przy spojrzeniu do boku, jednostronne oslabienie dolnej galazki nerwu twarzowego,
nierbwnosc zrenic (przy ujemnych odczynach kilowych).

Béle i zawroty glowy powtarzajg si¢c takze jako skarga stala i w przypadkach
autoréw przytoczonych ponizej. Nadto G rosz opisuje: jednostronny niedowlad migsnia
prostego zewnctrznego oka, niepewny chéd, brak odruchéw brzusznych. U drugiego
swego chorego znalazl: utrudnienie polykania, podw6jne widzenie, zawroty glowy o wy-
jgtkowej sile. Kaufmann donosi o napadach padaczkowych, obok oslabienia sluchu
i wzroku i zaburzen statycznych.

Cohn obserwowal drzenia w obrchie konczyn gbérnych, oslabienie jednostronne
dolnej galazki nerwu twarzowego, przygngbienie, spowolnienie, zaburzenia snu.

W przypadku E lischera choremu dokuczaly tylko silne bble glowy.
Na szczegolne omowienie zasluguje doniesienie Rogera,-Paillasa

i Fernarie ra

U chorego ich obok napadowych, jednostronnych bdléw glowy, o typie neural-
gicznym, wystcpuje po tejze stronie jaskra, znieczulenie skdry twarzy, oslabienie
sluchu, zwczenie szpary powiekowej. Po dokonaniu naklucia Icdzwiowego znikly niemal
natychmiast: bble i zaburzenia czucia, szpara powiekowa ulegla wyrdwnaniu. Autorzy
komentuja ten przypadek w sposdb nastcpujcy: Zmiany w kosciach czaszki spowodo-
waly zmniejszenie jej objctosci i wzmozenie cisnienia srodczaszkowego. To z kolei przy-
czynilo si¢ do podraznienia nerwu V. Naklucie, obnizajgc cisnienie srodczaszkowe po-
prawilo stan nerwu. Jaskr¢ prébuj® autorzy tlomaczyc przypuszczalnym uciskiem na
zwdj Gassera i zw0j szyjny gobmy (wspdiistnialy zmiany w krcgoslupie szyjnym). Po-
draznienie obu zwojéw powoduje wzmozenie wydzielania w galce ocznej i prowadzi do
wyst*pienia jaskry. Rentgen obok zmian rozlanych w kosciach czaszki wykazal takze
uszkodzenie kosci skalistej 'lewej wybidrczo nasilone. Ten ostatni moment wyjasniac moze
jednostronnoéé zaburzen. Znieksztalcenie kosci skalistej i przyleglych czgsci podstawy
stworzylo ,locus minoris resistentiae", podczas, gdy og0lne podniesienie cisnienia zade-
cydowalo o wyst*pieniu objawdw.

Przypadek ten stoi wlasciwie na pograniczu grupy | i Ill, uzupelniaj” si¢
"W nim bowiem przyczyny miejscowe i ogdlne.

Do grupy pierwszej nalezalo by zaliczyc takze te wszystkie przypadki,
w ktérych, przy braku skarg i objawdw typu neurologicznego, wystcpuje
zaburzenia wylqcznie psychiczne. Stauder wykazal, ze objawy psychicz-
ne w chorobie Pageta spowodowane sg réwniez wzmozeniem cisnienia sréd-

czaszkowego. Pomimo organicznego tla, pomin¢glam umyslnie t¢ grupc przy-
padkéw, wychodzqc z zalozenia, ze stanowiq one osobny, odrcbny temat,

opracowany zresztq wyczerpujgco przez Staudera.
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Ad. 2.

Przypadki grupy drugiej zdarzajq si¢ prawdopodobnie takze duzo czgs-
ciej niz mozna by sqdzic na podstawie pismiennictwa neurologicznego. Od-
osobnione dolegliwosci ze strony wzroku lub sluchu kierujq raczej chorego
do laryngologa lub okulisty. Wybér lekarza jest zresztq w tym wypadku
o tyle sluszny, ze nie zawsze zmiany w zakresie wzroku lub sluchu dadzq si¢
wytlumaczyc uszkodzeniem odnosnego nerwu.

Uszkodzenie nerwow powstac moze na drodze czysto mechanicznego
ucisku, na skutek zwcgzenia kanalow kostnych. | w zasadzie te tylko przy-
padki, w ktorych stwierdzono zmiany uciskowe, lub wyrazne rentgenologiczne
przewczenie kanalow czy otworow kostnych, kwalifikujg sic do omdwienia
w tej grupie.

Gluchota lub oslabienie sluchu wystcpuje jednak w chorobie Pageta znacz-
nie czgsciej, niz wyrazne zmiany w wymiarach otworu i kanalu sluchowego
wewngtrznego. Jest ona wtedy prawdopodobnie wynikiem zajccia przez proces
chorobowy kosci skalistej, co w nast¢gpstwie prowadzi do uszkodzenia struktury
ucha srodkowego (Sniap per). Podobienstwo przebudowy mikroskopowej
kosci skalistej w chorobie Pageta i w otosklerozie, nasuwa przypuszczenie,
ze otoskleroza moze byc monostotyczng postaciq choroby Pageta, umiejscowio-
ng w tej jedynie kosci. (Nager, Mayer wg Snappera).

Spostrzezenia dotyczqce odosobnionego uszkodzenia nerwu sluchowego
w przebiegu choroby Pageta (przypadki takie opisali: Brunner, Laig-
ner-Lavastine, Bouquieu, Vogl i Nonne) nasuwajq pomimo
poczynionych wyzej zastrzezen dalsze wqtpliwosci. Mianowicie: zaréwno
nerw wzrokowy jak i sluchowy przebiegajq na dose duzej przestrzeni przez
kanaly kostne (canalis opticus okolo 11 mm, meatus acusticus internus 7—8
mm, wg Corninga) i oba mogg byc narazone na tej przestrzeni na ucisk.
Ale nerw sluchowy przebiega na tej wlasnie przestrzeni razem z nerwem twa-
rzowym, dalej zas, aczkolwiek juz rozdzielone, pozostajg w obrcbie tej samej
kosci skalistej. Tymczasem nie ma w pismiennietwie doniefilen o obwodowych,
odosobnionych niedowladach nerwu twarzowego, a przynajmniej nalezq one
do rzadkosci. Pozostaje zatem kwestiq otwartq wybiorcza wrazliwosc nerwu
sluchowego na ucisk.

Podobnie przedstawia sic sprawa z narzqdem wzroku, z tym, ze istniejc
tu wicksza roznorodnosc przyczyn. Mozna wi¢cc miec do czynienia z bezpo-
srednim uciskiem na nerw wzrokowy, prowadzqcym do pierwotnego zaniktr
tego nerwu. Moze wystgpic uposledzenie wzroku na skutek wzmozenia cis-
nienia srodczaszkowego z wtdérnymi zmianami w nerwie wzrokowym i wtér-
nym jego zanikiem. Oba typy zaburzen sg nastgpstwem uszkodzenia tkanki
nerwowej, aczkowiek wedlug wyzej podanego podzialu nalezaloby je za-
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kwalitikowac do odrgbnych grup (zanik prosty do drugiej grupy, wtorny zas
do pierwszej). Istnieje jednak szereg zaburzen zaleznych od zupelnie innych
czynnikow. Tak wicc stwierdzono w scianach naczyn krwionosnych na dnie
oka liczne wybroczyny i zmiany zapalne (Kolljarewskij). Zmiany te
tlumaczono zaburzeniami przemiany wapniowej, ktore odbily si¢ na stanie
scian naczyn krwionosnych. Nie majg one nie wspolnego z uszkodzeniem bez-
posrednim nerwu, co najwyzej mog® w nim wywolac wtorne zaburzenia natury
odzywczej na skutek uposledzenia kr~zenia. Opisywano ponadto przypadki
ze zmianami zwyrodnieniowymi w siatkowee i polu plamki zoltej (Coop er),
przypadki chorio-retinitis (V er gne), zmiany w naczyniowce obok wysokiej
krotkowzrocznosci (W atson), zmgtnienia w soezewee (Hurwitz, Ver-
gne, Cooper, Vincent). Wreszcie donoszono o przypadkach zaemy,
a takze i jaskry, jak w przypadku Roger’a, PaillasaiFernarie ra.
Rozstrzyganie czy u podstaw przyczynowych zaemy lezq istotnie zaburzenia
wewngqtrzwydzielnicze, lub czy jaskra spowodowana zostala nadmiernym wy-
dzielaniem plynu w obrgbie galki ocznej, obie zas te sprawy wzmozonym cis-
nieniem srodczaszkowym, stanowic moze znowu odr¢bny zupelnie temat,
wchodzgcy w zakres zagadnien scisle okulistycznych.

Wlasciwe przypadki pierwotnego ucisku nerwu wzrokowego opisali W y 1-
lie, Ory, Ivimey, Aebli, Nonne.

W yllie w przypadku pierwszym, podaje historic choroby kobiety 69-letniej. Wy-
stcpilo u niej oslabienie wzroku, poczgtkowo po jednej stronie, w Kilka miesiccy pdzniej
obustronnie. Na kilka lat przed tym chora miala przejsciowo podwdjne widzenie. Wziemi-
kowaniem stwierdzono w obu tarczach zanik pierwotny. Po6le widzenia uieglo koncen-
trycznemu zwgzeniu.

W przypadku drugim, u kobiety 53-letniej sprawa rozpoczgla si¢ réwniez okresowo
nawracajacym, podwdjnym widzeniem. W kilka lat p6zniej wystapilo szybko narastajgce
pogorszenie wzroku oraz obnizenie sluchu. Tarcze nerwu wzrokowego obustronnie blade,
pola widzenia zwgzone. Jednostronny niedowlad migsnia prostego zewnctrznego i géme-
go skosnego oka. Uposledzenie sluchu pochodzilo z ucha srodkowego. U obu chorych
stwierdzono zmiany Pagetowskie w kosciach czaszki. Po wytgczeniu wszystkich innych
mozliwych przyczyn uznano, ze uposledzenie wzroku jest wynikiem ucisku scian zwg-
zonych kanaléw kostnych na nerw wzrokowy. Zwgzenie tego kanalu, jak réwniez
zmniejszenie wymiarbw oczodoléw, sprawdzano niejednokrotnie na czaszkach Pagetow-
skich (Muséum of the Royal College of Surgeons).

W yllie podkresla, ze do momentu ogloszenia tych przypadkdw (1923)
znieksztalcajqce zapalenie kosci nie bylo brane pod uwagg, jako przyczyna
zaniku nerwu wzrokowego, aczkolwiek uprzednio niejednokrotnie wskazywano
na zmiany narz*du wzroku, towarzysz”ce chorobie Pageta. | tak sam Paget
na kilkanascie opisanych przez siebie przypadkow, w czterech stwierdzil sle-
pot¢, w siedmiu zas innych zmiany bystrosci wzroku, wywolane zaburzeniami
naczyniowymi.
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W przypadku O ry’ego, poza uszkodzeniem nerwu wzrokowego, nie stwierdzono
innych objawdw neuro'logicznych.

Przypadek Ivmey’a jest zupelnie nietypowy, poniewaz prawdopodobn” przyczyng
slepoty tj. zmiany Pagetowskie stwierdzono u jedenastoletniego chlopca, obok objawow
leonthiasis ossea i choroby Recklinghausena.

Aeb1li w swoim przypadku pierwotnego zaniku nerwu wzrokowego wykazal
rentgenologicznie wyrazne zwgzenie kanaldéw kostnych, przez ktére przechodzi nerw.

O zaniku nerwu po zapaleniu pisze Nonne. Chory jego mial takze bardzo silfte
boéle glowy.

Ad. 3.

Najbogatsza w objawy neurologiczne, zarazem Kklinicznie najciekawsza,
a rozpoznawczo najtrudniejsza, jest grupa trzecia. Obok ogbdlnych objawdw
wzmozenia cishienia srédczaszkowego wystcpuj® tu zmiany ogniskowe, daj"ce
niejednokrotnie zespoly, zblizone do guzdw.

Do najcharakterystyczniejszych dla tej grupy nalez” przypadki ogloszone
przez Schoena, Van Eedena, Riese’go, Gruenthala iKalnina.

Przypadek Schoena dotyczy chorej 29-letniej, u Kktérej wystgpit zespdl wzmo-
zonego cisnienia Srddczaszkowego, obustronny wytrzeszcz, niedowlady konczyn dolnych
0 typie kurczowym. Oprocz tego stwierdzono u niej objawy moczdwki prostej. Chora miala
zmiany Pagetowskie w calej czaszce, ale obmacywaniem wykazalo si¢ najwybitniejsz*
bolesnoSc i znieksztalcenie w okélicy czolowej.

W przypadku van Eedena u kobiety 62-letniej wystcpily poczgtkowo zawroty
i bdle glowy, potem napady utraty przytomnosci, stopniowo obnizenie bystroSci wzroku,
zaburzenia réwnowagi, propulsja, objawy asynergii, uposledzenie sluchu, obnizenie po-
budliwosci blgdnikowej, niepewnosc ruchéw zamierzonych. Psychicznie: euforia, obok
obnizenia uwagi oraz zesp6l Korsakowa. Rentgenogram wykazal zmiany w calej czaszce.

Rie se, u chorego 50-letniego, znalazl zaburzenia sluchu, oczopl”s, zbaczanie jc¢-
zyka, zawroty glowy, oslabienie konczyn dolnych, zaburzenia w oddawaniu moczu (nie-
trzymanie). Znieksztalcenia Pagetowskie dotyczyly kosci tylnej jamy.

Kalnin opisuje chorg 39-letni4 z zespolem wzmozonego cisnienia srédczaszko-
wego, zaburzeniami polykania, mowa zamazang, zawrotami glowy. Prawa polowa twarzy
asymetryczna, zanikla, jczyk zbacza w prawo, podniebienie po prawej zwisa. Czucie po
tejze stronie twarzy obnizone. Sluch upos'ledzony. Odruchy brzuszne zniesione. Odruch
kolanowy i odruch Achillesa wygbérowany. Po uplywie trzech lat dolaczyly si¢ stopniowo
narastajgce niedowlady konczyn dolnych i zaburzenia pgcherza. Zmiany Pagetowskie
obejmowaly cal? czaszkg.

Grinthal oglasza dwa przypadki o podobnych objawach: silne bdle glowy,
zawroty, oslabienie sluchu, zaburzenie réwnowagi i chodu. Oslabienia wzroku. Napadowo
wystcpujgce omdlenia nasuwaj¢ analogi¢c z atakami padaczkowymi.

W wigkszosci przypadkdw wystcpuj™ zaburzenia, wskazujgce na uszko-
dzenia w obrgbie tylnej jamy (zawroty, zaburzenia rdwnowagi, oczopl”s, nie-
zbornosc, chwiejnosc chodu itp.). Przypadek Kalnina przypomina zespol
k~ta mostowo-m6zdzkowego. Objawy psychiczne, o ktérych wspomina K a 1-
n in wskazywalyby na wci®gniccie w spraw¢ réwniez i platdw czolowych.



Objawy neurologiczne w chorobie Pageta 93

Zespbl z plata czoiowego u kilkunastoletniego chlopca obserwowal takze
D avido ff (wykiady Unitarian Service Committee, Warszawa 1948). Roz-
poznal on u swego chorego klinicznie guz plata czoiowego, na zdjg¢ciu zas rent-
genowskim wykryto nieoczekiwanie daleko posunicte zmiany Pagetowskie
o typie platybasii. Cz¢stosc wystcpowania objawow z tylnej jamy pozostawa-
laby w zgodzie z najwigkszym nasileniem znieksztalcen kostnych w tej okolicy.
Co si¢ tyczy objawow z plata czoiowego wystgpic one mog” albo na drodze
ucisku bezposredniego przeroslych kosci czolowych i ciemieniowych, albo po-
przez mechanizm z ,,contre coup™ (w ten sposbb okresla StauderzaK eh -
rerem, przycisniccie platow czolowych do przedniej sciany jamy czaszkowej
na skutek wzmozenia objctosci w jamie tylnej — per analogiam z ,,contre
coup” urazowym). Riese w swoim przypadku zaznacza, ze zmiany kostne
dotyczyly istotnie tylko tylnej jamy. Podobnych podkreslen o odosobnionym
znieksztaicenia kosci czolowych czy ciemieniowych nie spotykamy u innych au-
torow. VanEedeniD avido ff stwierdzaj® wyraznie, ze zmiany obejmo-
waly czaszkg, lqcznie z podstawy. Wprawdzie Brunner donosil o ogra-
niczonych zmianach w kosci skroniowej (przypadek z drugiej grupy), Sicard
i Laplane opisali ,,hemicranioz¢” w kosciach czolowych i ciemieniowych,
ale w obu tych wypadkach nie stwierdzono zespolow lgczqcych w sobie objawy
ogniskowe z objawami wzmozonego cisnienia érbdczaszkowego. Mozna by
zatem wnioskowac, ze do wyst”pienia takiego zespolu konieczne jest rozprze-
strzenienie si¢c zmian na calq czaszk¢ plus wybitniejsze znieksztalcenie w jed-
nym miejscu, z zaburzeniem obrysu wewnctrznego jamy czaszkowej. Znie-
ksztalcenie ograniczone przy pozostalych niezmienionych kosciach czaszki, nie
jest wystarczajgqce do wywolania objawow uciskowych. Mozliwe, ze przyczy-
ng jest wlasnie mickkosc kosci. Dopiero nasilenie si¢ ucisku ze wszystkich stron
jest w stanie wytworzyc objawy ogniskowe.

Stosunkowo duzej ilosci przypadkdéw klinicznych odpowiada bardzo mala
liczba obrazébw sekcyjnych. Niemniej jednak zmiany anatomo-patologiczne
stanowi”™ uzupelnienie i potwierdzenie obserwacji klinicznych.

Koch, Hann, Medea i Da Fano opisali mikroskopowy wyglqd
mozgu w chorobie Pageta. M edea i D a Fano znalezli w mozgu obrzgk,
opon¢ twardig zgrubialg i pozrastan™ z koscmi, opon¢ naczyniowq zmgtnial”.
H ann makroskopowo zmian nie znalazl. Koch natomiast stwierdzil splasz-
czenie mbzgu, szczegolnie platow czolowych od podstawy i platbw skronio-
wych — wdrgzonych ku srodkowi. Polkule mozdzku byly scienczale do wyso-
kosci 2,5 cm, skrzyzowanie nerwow wzrokowych splaszczone. Nerwy wzro-
kowe jak i pozostale nerwy czaszkowe zmian makroskopowych nie wykazy-
waly.
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Dokladniejszy wynik sekcji wraz z uwzgl¢dnieniem uszkodzen mikrosko-
powych podal G ruenthal. Przytoczone ponizej obrazy sekcyjne odpowia-
daj”® zespoiowi klinicznemu dwdch ostatnich przypadkow grupy Il1I.

Czaszka w obu przypadkach wykazala znieksztalcenie typowe dla covexo-
basii. Zresztq w calej czaszce stwierdzono zgrubienie, obok zmicgknienia i latwej
lamliwosci kosci. Trzon kosci klinowej rozszerzony i obrzmialy, otwor poty-
liczny otoczony grubym walem kostnym przepuszczal opuszk¢ kciuka. Mozg
splaszczony w kierunku pionowym. Na przekrojach widoczne wybitniejsze
przygniecenie podwzgdrza, mostu i istoty bialej w okolicy wodociqgu Sylviu-
sza. Mniejszy ucisk na bocznie polozone czg¢sci plata skroniowego, prawy zakrct
Hippocampa i r6g Ammona odpowiada mniejszemu wypukleniu
czgsci kostnych.

Mbzdzek splaszczony do polowy wysokosci, natomiast robak i rdzen
przedluzony w okolicy oliw wykazywaly stosunki normalne. Komory boczne
i trzecia silnie rozszerzone (ucisk na okolic¢ wodoci®gu?) Histopatologicznie
architektonika kory zachowana w mozgu dose dobrze nawet w miejscach naj-
wickszego ucisku przez zgrubial® kosc. W ¢alym mozgu uderza obfit* zawar-
tosc tluszczu w komérkach nerwowych i glejowych. W pniu i zwojach pod-
stawy zmian w obrchie komorek nie stwierdzono, gdzieniegdzie tylko drobne
wybroczyny o charakterze agonalnym. Natomiast w mozdzku stwierdzil
Gruenthal zanik komorek Purkin je'go w postaci wysepkowatych
ognisk mniej lub bardziej zupelnycb, zaleznie od sily ucisku. Zmiany te
mialy charakter systemowy, wybidrczy, wskazuj*cy na wyraznie odrghn”
wrazliwosc tego elementu komérkowego na ucisk.

W drugim sekcjonowanym przypadku znaleziono obraz ten sam, z rownie
wybiorczym zanikiem komorek P urkin je’go. Zaniki te za kazdym razem
wykazywaly wyrazn” zaleznosc od sily ucisku.

Wydaje si¢, ze systemowe zaniki w mozdzku oraz zmiany uciskowo-
obrz¢ckowe w polkulach mozgu stanowi” dostateczn”™ podstaw¢ anatomo-pato-
logiczn™ dla obserwowanych objawow Kklinicznych. Wyrazna przewaga obja-
wow mozdzkowych, spotykana niemal w kazdym przypadku nasilonych zmian
w czaszce, odpowiadalaby wrazliwosci uciskowej komorek P urkin je’go.
G ruenthal uwaza opisane przez siebie zjawisko za ,,przyczynek do znajo-
mosci powstawania zanikow systemowych mozdzkowych” i podkresla podo-
biedstwo tego obrazu patologicznego do opisanego przez Thom asa André
»zaniku blaszkowatego komorek Purkinje’go”.

Tak przedstawialyby sic zebrane w trzy ugrupowania zmiany neurolo-
giczne, towarzysz”~ce chorobie Pageta, umiejscowionej w kosciach czaszki.

Wydaje mi si¢, ze wprowadzony przeze mnie podzial jest sluszniejszy niz
istniej*cy dotychczas podzial Schuellera. Podzial ten uwzgl¢cdnial tylko
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1. uszkodzenia nerwow czaszkowych przy zmianach w tylnej jamie czaszko-
wej i gornej rdzeniowej,

objawy sprawy chorobowej, ograniczajcej przestrzen w tylnej jamie,

objawy ucisku na rdzen przedluzony.

Nie obejmuje on zatem caloksztaltu objawow klinicznych, spotykanych
w chorobie Pageta i ogranicza si¢ jedynie do podania podzialu objawow
uwzgl¢dnionych przeze mnie w grupie trzeciej.

Na podstawie powyzszych przypadkow mozna stwierdzic, ze omdwione
objawy neurologiczne s wynikiem powoli narastaj*cej sprawy uciskowej.
Mechanizm powstawania uszkodzen moézgu jest zawsze jednolity, przebieg
sprawy — przewlekly.

Nieco inaczej przedstawia sic to samo zagadnienie w obrchie krggoslupa
i rdzenia.

\%

Objawy neurologiczne w chorobie Pageta umiejscowionej w Kkrggoslupie

Jak wynika z obrazu anatomo-patologicznego koscca w chorobie Pageta,
zmiany w krggoslupie mog” obejmowac przestrzen duz”®, powoduj™*c stopniowe
powoli narastaj*ce znieksztalcenie kanalu krggowego i otworow micdzykrggo-
wych. Odpowiadajgce temu przebiegowi zaburzenia neurologiczne w okresach
pocz~tkowych przejawiajq si¢ lekkimi bolami, oslabieniem konczyn, nieznacz-
nymi zmianami napiccia. Stopniowo, w miar¢ narastania sprawy chorobowej
w kosciach, dochodzi do pelnego zespolu uciskowego, niekiedy z charaktery-
stycznym obrazem bloku rdzeniowego.

Moze si¢ takze zdarzyc, ze choroba Pageta rozwinie sic w postaci monosto-
tycznej, powoduj*c znaczne zniszczenie jednego lub dwéch krggow. Wtedy
potrzeba tylko drobnego momentu wywolawczego, azeby nastgpilo zlamanie
krggoslupa z nastcpowym zgnieceniem rdzenia. Ten dwojaki mechanizm po-
wstawania uszkodzen stanowi zasadnicz” roznic¢ pomigdzy powiklaniami
neurologicznymi w chorobie Pageta czaszki i kr¢cgoslupa. Tym samym kliniczne
przypadki choroby Pageta, umiejscowionej w krggoslupie, przedstawiajq. jeszcze
wicksz”™ roznorodnosc i bogactwo objawow niz to mialo miejsce w sprawach
czaszkowych.

Podzial tych objawow wedlug zespolow klinicznych, daje podobnie jak
w chorobie Pageta czaszki trzy grupy objawowe.

I. Grupa pierwsza: lekkie uszkodzenie rdzenia i korzonkow, przejawia-
jAce si¢ nieznacznym oslabieniem konczyn, bolami, nasileniem, oslabieniem
lub nierdbwnosci® odruchow, czasami niewielkimi zaburzeniami czucia. Slabe
nasilenie i niepewnosc objawow stanowi”® charakterystyczn™ cechg tej grupy.
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I1. Grupa druga: przypadki wyraznego uszkodzenia rdzenia o typie po-
przecznym.

I11. Grupa trzecia: przypadki uszkodzenia rdzenia o typie polowiczym.
Nalezy podkreslic raz jeszcze, ze podzial ten ma za podstaw¢ wyl”~cznie kli-
niczne zespoly objawowe. Nie przes“dza natomiast mechanizmu powstawania
powiklan rdzeniowych. G arcin, Varay i Dimo wyodr¢ghniaj® tu trojaki
mechanizm:

1. ucisk znieksztalconych kr¢cgow na korzonki i rdzen,
2. miazdzyca naczyn rdzenia,

3. uderzenie, zgniatanej przez czg¢sci zdrowe, kosci, powoduj*ce wylewy krwa-
we do rdzenia i nastgpowe krwiaki lub ogniska rozmickania.

Przypadki zaliczone przeze mnie do grupy pierwszej i drugiej dalyby si¢
w wickszosci wytlumaczyc takim wlasnie mechanizmem, jaki G arcin, V a-
ray i Dimo wymieniaj® w punkcie I. Przy czym grupg drugq nalezaioby
uwazac za dalsze stadium rozwojowe grupy pierwszej — jako wynik postcpu-
jo.cej sprawy uciskowej. Jednak nie wszystkie przypadki grupy drugiej dadz”
sic wytlumaczyc tym mechanizmem, poniewaz zespol uszkodzenia poprzecz-
nego moze byc wywolany takze uciskiem zgniatanej kosci. Przypadki objcte
grupq trzeciqg mog” byc wywolane przez uszkodzenie wtorne naczyn. | w tej
grupie zachodz” jednak odchylenia na korzysc przewleklego i narastaj*cego uci-
sku. Przy tym mechanizm wt6rnie naczyniowy zostal pomyslany przez auto-
row niejako ad hoc, na wtlumaczenie opisanego przez nich przypadku. Tkwi
on wlasciwie w sferze przypuszczen nie popartych sekcyjnie. Trudno wigc na tej
podstawie stwarzac odr¢chn”™ grupg, podczas gdy podzial oparty na zespolach
klinicznych jest, jak sic wydaje praktyczny zwlaszcza dla celow rozpoznaw-
czych.

Mechanizm, wymieniony w punkcie 2 chwilowo pomijam.
Grupa pierwsza.

Przypadki tej grupy s™ z jednej strony rozpoznawczo niepewne, z dru-
giej trudno uchwytne i niecharakterystyczne. Pismiennictwo nie zajmuje si¢
przedstawianiem chorych, u ktorych caly zespol chorobowy polega na lekkich
bolach i parestezjach, lub nierownosci odruchow. Niemniej jednak przy uwaz-
nym przeglg.daniu wywiaddw w przypadkach grupy Il, mozna wyroznic w nich
okresy pocz~tkowe, odpowiadaj*ce takim wlasnie dyskretnym objawom.
W Kilinice Choréb Nerwowych Uniwersytetu Warszawskiego obserwowano
w ostatnich latach dwa takie przypadki. Pomimo malego nasilenia objawow
klinicznych, uwazam je za bardzo typowe dla wst¢cpnych okresow narastania
ucisku. Wobec braku podobnych doniesien w pismiennictwie przytocz¢ je, jak»
kliniczne uzasadnienie wyodrcbnienia grupy 1.
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Przypadek I

Chora W. M., lat 67, przybyla do Kliniki 21. 1l. 1946 r. Skarzy si¢c na silne fcole
w prawej konczynie dolnej, sicgajace od okolicy krzyzowej do stopy. Konczyna ta jest
slabsza. Na konczynie dolnej lewej miewa czasem uczucie dr¢twienia po -stronie zewngtrz-
nej uda. Dolegliwoéci poczgtkowo nieznaczne, nasilaj® si¢ od sierpnia tegoz roku. Wy-
stgpily wtedy bole w okolicy krzyzowo-lgdzwiowej. Zaburzen w oddawaniu moczu i stolca
nie bylo.

Badaniem przedmiotowym stwierdza si¢: czaszka, nerwy czaszkowe oraz konczyny
gome bez zmian. Krggoslup prosty ruchomy. Lekka bolesc przy pochylaniu si¢ ku
przodowi oraz uczucie napiccia w okolicy krzyzowo-lgdzwiowej. Okolica lcdzwiowa krg-
goslupa bolesna na ucisk i opukiwanie. Odruchdw brzusznych wywolac nie mozna.

Konczyny dolne: prawa wykazuje obnizenie sily w obrg¢bie uda, podudzia i w pro-
stownikach stopy. Napiccie nie wzmozone. Lewy odruch kolanowy zywy, prawy nie daje
sic wywolac. Odruchéw skokowych obusironnie wywolac nie mozna. Odruchéw kurczo-
wych nie ma. Ataksji nie ma. Czucie gl¢hokie zaohowane. Objaw Lasegue'a bardzo lekko
zaznaczony po stronie prawej. Lekkie obnizenie czucia powierzchniowego po zewngtrznej
stronie uda lewego.

Objawu szczytowego i objawbw oponowych nie ma. Narz*dy wewnctrzne bez
odchylen od normy. Objawdw miazdzycy naczyn tctniczych nie stwierdza sic.

Plyn mo6zgowo-rdzeniowy przejrzysty, bez odchylen od stanu prawidlowego. Od-
czyny kilowe w plynie i we krwi ujemne. Zdjccie rentgenologiczne wykazalo: Trzon
krggu D ,, obnizony i jakby coko'lwiek rozgnieciony na boki. Struktura beleczek nie
rbwnomiernie zaggszczona. Na zdjeciu bocznym widac, ze beleczki ukladaj¢ sic w po-
staci pionowych pasm, micdzy ktbrymi zaznaczajg si¢ miejscami slabo zaznaczone, okra-
glawe i prostokatne przejasnienia. Obraz posiada cechy przewleklego procesu kostnego,
w rachub¢ wchodza haemangioma cavernosum ossium albo ostitis deformans (morbus
Pagei).

Powtdrne zdjccie centrowane na D,, wykazuje: Trzon krggu Dn splaszczony
z zaggszczeniem utkania w postaci ramy na obwodzie i z zaggszczeniem beleczek w czgsci
srodkowej. Obraz odpowiada zmianom Pagetowskim.

W czasie pobytu w Klinice chora uskarza si¢ na silne bole w konczynach dclnych.
25. Il. 47 r. skierowana do leczenia promieniami rentgena.

Przypadek I

Chora R. Z., lat 85, przybyla do Kliniki 2. X. 1946 r. Skarzy sie na oslabienic
konczyn, moze chodzic tylko maiymi krokami z pomoca lasek. W biodrach ma uczucie
sciskania. Choroba rozpoczgla si¢ przed trzema laty. Poczgtkowo wystgpily bble w okolicy
krzyza i lcdzwi, nastcpnie zas pojawilo si¢c stopniowe narastaj*ce oslabienic kolczyn
dolnych.

Badanie przedmiotowe wykazuje: czaszka i nerwy czaszkowe bez zmian. Konczyny
gorne bez odchylen od stanu prawidlowego. Krcgoslup: w okolicy piersiowej lukowate
skrzywienie do tylu, miernego stopnia. W okolicy I¢cdzwiowej wygiccie do przodu zazna-
czone. Ruchomoéc krggoslupa we wszystkich kierunkach prawie zupelnie zniesiona. Ru-
chomosd ku przodowi zachowana kosztem nachylenia miednicy. Czgsé szyjna ruchoma.
Odruchy brzuszne zniesione.

W konczynach dolnych stwierdza si¢: uogdlnione obnizenie sily, z przewaga osla-
bienia w obrgbie zginaczy uda obustronnie. Napiccie wzmozone, szczegblnie w obu migi-
niach czworoglowych uda. Odruch kolanowy i odruch skolcowy obustronnie wzmolone
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i rdbwne. Objawu Babinskiego ani innych objawbw patologicznych nie stwierdza sig.
Chod spastyczno-paretyczny o laskach. Zaburzen czucia powierzchniowego ani glgho-
kiego nie ma. Ataksji nie ma.

Rentgenogram wykazal: Trzony kr¢gdw od D9 w dél i trzony kr¢gdw Igcdzwiowych
splaszczone, utkanie zaggszczone, z poprzecznymi, zgrubialymi blaszkami kostnymi, najsil-
niej zaznaczonymi w D9i Dio. Zmiany odpowiadaj® chorobie Pageta.

Stan narz¢cdéw wewngtrznych bez wickszych odchylen od normy. Badanie morfolo-
giczne krwi i moczu wykazalo stosunki prawidiowe. Odczyny kilowe we krwi ujemne.
Naklucia Igdzwiowego nie wykonano. Chora przebywala w Klinice do 10. Il. 1946 roku.
Wypisana do domu bez poprawy.

W przypadku pierwszym z odchylen od normy wystcpuje: obnizenie sily
migsniowej w prawej konczynie dolnej, zniesienie odruchu kolanowego po
stronie tej samej, odruchow skokowych obustronnie. Zaznaczony objaw La-
segue’a po stronie prawej. Po stronie lewej obnizenie czucia dotyku na ze-
wngtrznej stronie uda, w tej samej mniej wigcej okolicy, w ktorej chora od-
czuwala parestezje.

Chora ta przed przybyciem do Kliniki byla leczona na prowincji z po-
wodu zapalenia korzonkow. W Klinice przed uzyskaniem zdjccia rentgenow-
skiego podejrzewano poczjpkowo rw¢ kulszowq. Zadne z tych rozpoznan nie
jest dalekie od prawdy, jesli chodzi o typ uszkodzenia, pomylka zachodzi
tylko co do etiologii. Zespol objawow Kklinicznych wskazuje na uszkodzenie
w zakresie dose rozleglym, bo o ile zniesienie odruchu skokowego kieruje po-
dejrzenie na splot krzyzowy, w szczegblnosci nerw kulszowy, zniesienie od-
ruchu kolanowego swiadezy o tym, ze sprawa zajmuje odeinki wyzsze
(Ls—Li). Obustronnosc objawow, przy braku symetrii przemawia za umiej-
scowieniem w korzonkach. Jezeli teraz zestawi si¢ obraz kliniczny z rentge-
nologicznym (,rozszerzenie z rozgnieceniem na boki trzonu krggu D ”), to
uderza zgodnosc pomicdzy umiejscowieniem zmian w krggoslupie, a objawami
chorobowymi. Rdzen krggowy konezy si¢c mniej wigcej na wysokosci drugie-
go krcgu lcdzwiowego. Im nizsze sg odeinki krggoslupa, tym bardziej skosnie
przebiegaj® korzonki nerwowe, zd"zaij*c do odpowiedniego otworu Kkrggo-
wego. Na wysokosci trzonu 11 krgcgu grzbietowego przebiegaj® w kanale nie
tylko korzonek X1 i XII piersiowy, al¢ takze I, Il i Il Icdzwiowe (Bin g,
Rauber-Kopsch). Zalozmy teraz, ze ucisk zgniatanego krcgu dzialal na
przestrzen nieco wigkszg., niz pionowy wymiar trzonu (co zreszt™ niewqtpliwie
zgodne jest z rzeczywistosci® kliniczny), a uszkodzenie obejmie wtedy i sgsia-
dujrce korzonki wyzsze i nizsze.

Przy uszkodzeniu korzonkow D», Ls nast“pi zniesienie odruchow brzusz-
nych (dolnych i srodkowych), obnizenie czucia na zewnctrznej powierzchni
uda lewego (L La), oraz oslabienie sily migsniowej i zniesienie odruchéw.

Jest to wigc przyklad dzialania uciskowego zmienionego krggoslupa na
korzonki nerwowe. To, ze znieksztalcenia niewielkie, a co za tym idzie
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ucisk dose slaby, to, ze zmieniony odeinek polozony jest stosunkowo blisko
konca rdzenia i ze warstwa korzonkow micdzy scianami kanaiu a rdzeniem
jest tu dose gruba, tlumaczy dlaczego ucisk zadzialai przede wszystkim na
korzonki.

Nieco inaezej przedstawia si¢c sprawa w przypadku drugim.

Tutaj, u chorej wystcpuje ledwie zaznaezony, ale juz dajcy si¢ okreélic,
zespol zaburzen kurczowych. Sila jest réwniez obnizona, ale napi¢cie wzmo-
zone, odruchy wygo6rowane, chdd o typie kurczowym. W rentgenogramie
zmiany obejmuje odeinek rozlegly i mozna przypuszczac, ze na przestrzeni
tej rozpoczyna si¢ juz slaby, ale narastaj®cy ucisk rdzenia. W miar¢ rozwoju
sprawy kostnej objawy bcd” si¢ prawdopodobnie nasilac i z czasem dadz”
obraz charakterystyczny dla przypadkow grupy drugiej. Obserwacja taka
musialaby si¢ jednak rozciqgnqc na kilka, jezeli nie na kilkanascie lat, a w
danym przypadku, podeszly wiek chorej uniemozliwilby j* prawdopodobnie
w niedlugim czasie.

Niemniej oba te przypadki stanowia jakby kliniczny wst¢p do zespolow
objawowych grupy drugiej, do omowienia ktorej przejd¢ z Kkolei.

Grupa tych przypadkow jest szczegblnie cenna, nasilenie objawow bylo tu
powodem dokonania zabiegu chirurgicznego, co pozwolilo uchwycic ,,in vivo™
obraz anatomo-patologiczny choroby. Obejmuje ona przypadki poprzecznego
uszkodzenia rdzenia, wywolanego uciskiem przeroslych kr¢cgbw.

Pierwsze opisy przypadkow tego rodzaju zawdzigcza sic Wy 1lie. Sq
to zarazem zdaniem autora, pierwsze w ogole doniesienia o powiklaniach
tego rodzaju. W rzeczywistosci pierwszg. chronologicznie wzmiank¢ o obja-
waeh rdzeniowych w chorobie Pageta podali M edea i da Fanow r. 1906.
W przypadku ich jednak nasilenie objawow jest niewielkie, odpowiadaj”~ce ra-
ezej zespolom grupy pierwszej, nadto zas sami autorzy nie sg pewni czy
znalezione zmiany anatomo-patologiczne mozna zlozyc w calosci nd karb
procesu uciskowego, czy tez raezej zaburzen naczyniowych.

Pierwszy przypadek opisany przez Wy 1lie dbétyczy chorego w wieku lat 69.
Choroba rozpoczgla si¢ bélami i parestezjami w konczynach dolnych, typ bo6léw przy-
pominal rw¢ kulszowg. Stopniowo dol.-jczylo si¢ oslabienie konczyn dolnych, nabierajace
zwolna charakteru niedowladu kurezowego. Pdzniej pojawily si¢ bd'le opasujgce. Taki
stan rzeczy trwal okolo dwdch lat. Nagle wystapilo zupelne pogorszenie: calkowite pora-
zenie poprzeczne konczyn dolnych z zaburzeniami w oddawaniu moezu i stolca. Kli-
tncznie stwierdzono kurezowe porazenie konczyn dolnych, ze zniesieniem ezueia po-

"'lerzchniowego i glghokiego od wyrostka mieczykowatego ku dolowi. Plyn mézgowo-
rdzeniowy wykazal zmiany typowe dla ,bloku“ kanaiu krggowego. Na podstawie rent-

genogramu odnosilo si¢ wrazenie zmian nowotworowych w obr¢bie krggbw D4 D5 Wy-
konano laminektomi¢c na tejze wysokosci. Stwierdzono znaczny przerost i zgrubienie

lukéw, brak tctnienia opon, splaszczenie makroskopowe rdzenia. Chory zmarl po za-
biegu. Na sekcji wykazano zwczenie kanaiu od D w doél. Opona miejscami zrosnicta
z koscig. Przestrzen nadoponowa zniesiona. W dolnej czgsci trzonu De i D wystajace

-7.
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do wngtrza kanalu ekzostozy, powoduj¢ce znaczniejsze zgniecenie rdzenia. Trzon DIt
zgnieciony i zepchnigty do tylu, spowodowal prawdopodobnie nagle wzmozenie ucisku.
Obraz mikroskopowy kosci odpowiada chorobie Pageta.

W przypadku drugim tegoz autora, u chorego 55-letniego wvstapity bole i pare-
stezje w konczynach dolnych. Slopniowo dolgczyio si¢ obnizenie sily migsniowej i zabu-
rzenia zwieraczy. Rozwo0j choroby trwal dwa lata. Klinicznie stwierdzono obnizenie czucia
powierzchniowego od Il zébra ku dolowi oraz kurczowy niedowlad obu konczyn dolnych.
Rentgenogram wykazal zmiany Pagetowskie w obrgbie gdrnego krggoslupa grzbietowego.
Wykonano laminektomi¢ na poziomie D2—D4 Kosc zgrubiala o mickkiej spoistosci od-
slonila opong przyrosnict®, o ledwo zaznaczonym tgtnieniu. Rdzen splaszczony. Podczas
zabiegu tgtnienie nasila si¢ i stopniowo dochodzi do normy. Po uplywie dwbéch miesiccy
wyrazna poprawa kliniczna.

Podobny przypadek opisuje Petit-D utaillis, Marchand i Calderon.
Na poczgtku choroby u ich chorego wystcpuja bdle i parestezje w konczynach dolnych.
Rozwéj choroby trwa okolo dwoch lat. Potcgujgce si¢ oslabienie konczyn doprowadza do
porazenia poprzecznego kurczowego. W plynie zespdl ,bloku®. Lipiodol podany pod-
potylicznie zatrzymal si¢ na wysokosci D3 Obraz rentgeno'logiczny malo typowy, ale
rébwnoczesnie wykrywa si¢ w kosciach dlugich zmiany Pagetowskie. Wykonano laminek-
tomi¢c w zakresie D3—Ds. Stwierdzono ucisk kosci na opony i rdzen. Po zabiegu t¢tnienie
opon poprawilo si¢. Klinicznie wyrazna poprawa.

Ardin - Delteuil, Azoulay i Lagrot obserwowali chorego z oslabieniem
konczyn i zwieraczy. W ciggu dwéch lat wytworzyl si¢ niedowlad kurczowy z zaburze-
niami czucia. Zmiany Pagetowskie na duzej przestrzeni kr¢goslupa lgdzwiowego i grzebie-
towego, wykazano rentgenologicznie.

N onne stwierdzil u chorego zesp6l poprzecznego porazenia konczyn dolnych
bez objawdw bloku. Wobec nasilenia si¢ sprawy wykonano laminektomic¢, po uprzednim.
stwierdzeniu rentgenologicznym choroby Pageta. Po zabiegu wybitna poprawa.

Vincent, Langeron i Lemaitre opisuje podobny przypadek porazenia
konczyn dolnych, zakohczony zabiegiem operacyjnym i w jego nast¢pstwie wyzdrc-
wieniem.

Przytoczone przyklady operacyjne stanowi” przekonywujqcy dowod, ze
pomigdzy nasileniem si¢ znicksztalccn kostnych, a obrazem klinicznym ist-
nieje prosta zaleznosc przyczynowa. Wolnemu rozwojowi zmian kostnych
odpowiadajq kilkoletnie historié chorob, zaiamaniu krggdw nagle pogorszenia.
Okresy pocz”tkowe, ze slabymi objawami niedowladu (ucisk na rdzen), lub
bolowymi (ucisk na korzonki), wskazujg na pierwotna przynaleznosc tych

przypadkow do wyodrghnionej przeze mnie grupy pierwszej.

Nie zawsze typowy obraz rentgenologiczny (W 'y 11ie) podkresla trud-
nosci rozpoznawcze. Objawy kliniczne mog” nasladowac do zludzenia sprawy
nowotworowe. W rozpoznaniu réznicowym choroba Pageta brana jest pod
uwag¢ rzadko i to tym mniej, im wicksze jest nasilenie objawdw klinicznych.
Tymczasem na podstawie przytoczonych powyzej przykladdow uzyskujemy
wskazéwki praktyczne dla rozpoznawania powiklan choroby Pageta. Podeszly
wiek chorego, powolny, dlugotrwaly rozwdj dolegliwosci, powinny skierowac
podejrzenia na t¢ rzadk”, ale przeciez realn™ mozliwosc. O wlasciwym rozpo-
znaniu decyduje rentegenogram lub zabieg operacyjny i badanie mikroskopowe..
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Jeszcze wigksze trudnosci rozpoznawcze niz w dwoch poprzednich, na-

potkac mozna w grupie trzeciej.
Jako przykladowe przypadki tej grupy przytocz¢ doniesienie autorow
francuskich oraz obserwacje przeprowadzone nad chorg Kliniki Chordb Ner-

wowych U. W.

Garcin, Varay i Dim o oglosili nastcpujrcy przypadek: chory lat 61 zglasza
mi¢ z objawami polowiczego uszkodzenia rdzenia. Wysokosc zaburzen czucia odpowiada
poziomowi C4. Choroba rozpoczgia si¢ przed szesciu laty. Nagle, wsréd zupelnego zdro-
wia, chory schodz”c ze schoddw stracii wladz¢ w konczynach, osun?l si¢ i stracil przv-
tomnosc. Wystpilo porazenie wszystkich czterech konczyn. Po uplywie kilku dni po-
wrécila ruchomosc konczyn po jednej stronie. Po stronie przeciwnej ustalily si¢ niedo-
wlady oraz zaburzenia czucia powierzchniowego i glghokiego. Po stronie uruchomionej
wystgpily zaburzenia czucia bdlu i temperatury. W rentgenogramie stwierdzono odwap-
nienie 3,4 i 5 krggu szyjnego, zgniecenie i przesuniccie do tylu kr¢cgu 4 szyjnego. Pozostale
krcgi wykazuj™ lekko zaznaczone cechy choroby Pageta.

Autorzy tlumaczq objawy kliniczne nast¢pujgco: przed 6 laty ulegl zgnie-
ceniu i zalamaniu krgg C*. Pod wptywem naglego ucisku nastgpilo uszkodze-
nie rdzenia, w polqczeniu z duzym wylewem krwawym do tkanki nerwowej.
Rozleglemu uszkodzeniu towarzyszyly zaburzenia ogdlne oraz porazenie
wszystkich konczyn. Stopniowe wsysanie si¢ wylewu spowodowalo czgsciowe
cofniccie si¢ porazen po ustgpieniu obrz¢cku obocznego. Pozostale zniszczenia
przyczynily si¢ do ustalenia zespolu Brown - Séquarda, jako postaci
zejsciowej poprzednich zaburzen. Tlumaczenie to, zdaniem autordw, jedynie
usprawiedliwia zmniejszenie obszaru zniszczenia i cofanie si¢ objawdw Kkli-

nicznych.

Jest to zarazem przyklad nowego w chorobie Pageta mechanizmu powsta-
wania uszkodzen tkanki nerwowej poprzez uszkodzenie naczynia i krwotok.

Historia choroby kobiety obserwowanej w Klinice Neurologicznej U. W.
Przedstawia si¢ nast¢cpujqco:

T. M., lat 73, przybyla do Kliniki w sierpniu roku 1940. Choroba rozpoczgia si¢
mniej wigcej pbl roku temu bélami i obrzckiem lewej konczyny dolnej. Po pewnym czasic
wystgpify bble w gbrnej konczynie lewej oraz w konczynie dolnej prawej. Sila migsniowa
lych konczyn wyraznie oslabla. Dlonie bardzo zeszczuplaly. Dolegliwosci nasilaja si¢
stopniowo.

Badanie kliniczne wykazalo: W zakresie narz*déw wewngctrznych, poza slabo sly-
szalnym szmerem na koniuszku serca, nie ma innych odchylen od normy. W obrcbie
czaszki i nerwdw czaszkowych zmian patologicznych nie stwierdzono.

W konczynach gérnych: po stronie lewej niedowlad odsiebnych grup migsnio-
wych: migsni mi¢dzykostnych, oraz prostownikdw i zginaczy nadgarstka. Mniejszego
stopnia niedowlad migsni nawracaj*cych przedramienia po tejze stronie. Migsnie barku
-achowane dobrze. W obrg¢bie migsni dloni widoczne zaniki migsniowe. Po stronie prawej
nie stwierdza si¢ obnizenia sily. Odruchy obustronnie wygdrowane, po stronie prawej

p -iZ n’eco zywsze niz po lewej. Czucie glcbokie i powierzchniowe nieuposledzonc.
rO y mbzdzkowe wypadaj® ujemnie. Odruchéw brzusznych wywolac nie mozna.

ztywnosci karku, ani innych objawdw oponowych nie ma.
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W konczynach dolnych: obustronny niedowlad, wyrazniejszy po stronie lewej.
gdzie najbardziej s? dotknicte prostowniki i zginacze uda, mniej wyraznie aczkolwiek
rbwniez osiabione prostowniki i zginacze stopy, oraz zginacze podudzia. Stosunkowo
dobre przywodziciele uda i prostowniki podudzia. Po stronie prawej osiabione wybitniej
zginacze i prostowniki uda. Odruch kolanowy lewy zywszy niz prawy. Odruch skokowy
lewy zywszy niz prawy. Objaw Babinskiego dodatni po lewej. Objaw Rossolimo dodatni
po lewej. Innych objawdw kurczowych nie ma. Czucie glgbokie obustronnie zachowane.
Czucie powierzchniowe obnizone po stronie lewej od poziomu D8 ku dolowi. Chéd
konczyng lewg kurczowy, obustronnie niedowladny. Préba na ataksj¢ obustronnie ujemna.
Proba Queckenstedta przy nakluciu Igdzwiowym wypadla prawidlowo. Ciénienie plynu
mozgowo-rdzeniowego 40/0. Badanie laboratoryjne wykazalo w plynie stosunki prawi-
dlowe. Odczyny kilowe w plynie i krwi ujemne.

Zdjccie krggoslupa szyjnego wykazalo: Tarcza migdzy trzonami Cs i C7 zwgzona.
W trzonacb widoczne liczne drobne ogniska rozrzedzen ograniczone nie ostro. Otoczenie
tych ognisk wykazuje czgsciowe zwapnienie. Rozrzedzenie dotyczy takze dolnego brzegu
krggu C5. Uwapnienie czgsci szyjnej krgcgoslupa zmniejszone. Obraz odpowiada chorobie
Pageta. Chora pozostawala do dnia 12. XI. 40 roku w obserwacji. Zostala wypisana bez
poprawy.

Przybyla do Kliniki powtdmie w styczniu roku 1941. W ci*gu dwéch miesigcy
spcdzonych w domu nastgpilo stopniowe pogorszenie. Powtdrne badanie kliniczne wy-
kazalo: Czaszka i nerwy czaszkowe bez zmian.

Konczyny gbme: obustronnie zaznaczony niedowlad, aie wyraznie wigkszy po
stronie lewej. Grupy odsiebne migéni najslabsze. Zaniki migéni micdzykostnych i obtt
klchéw po stronie lewej. Przedramic¢ lewe zardwno po stronie dloniowej jak i grzbietowej
z wyraznymi zanikami. Micénic ramienia zanikle najmniej, ale i tu zaniki zaznaczone.
Ustawienie lewej dloni z tendencj? do szponowatoéci. Drobne drzenia wigzkowe obser-
wuje si¢ w obrcbie odwracacza przedramienia. Po stronie prawej slabo zaznaczone zaniki
w migéniach dloni i lekko w migéniach przedramienia. Badanie elektryczne zanikowych
grup micéniowych wykazalo obnizenie pobudliwosci elektrycznej, wybitniejsze po stronie
lewej. Odczynu zwyrodnienia nie stwierdzono. Z wyjatkiem nadgarstkdw napiccie obu-
stronnie wzmozone. Odruchy écicgniste i okostnowe obustronnie wygo6rowane wydajq
sic rowne. Ataksja i proby moézdzkowe prawidlowe.

Konczyny dolne: obustronny niedowlad, wybitniejszy po stronie lewej. Napigcie
po lewej wigksze niz po prawej. Odruch kolanowy lewy zywszy niz prawy. Odruch sko-
kowy lewy zywszy niz prawy, kloniczny. Objaw Babinskiego dodatni obustronnie, objaw
Rossolimo dodatni po lewej. Po stronie lewej od czasu do czasu wystgpuje samoistne
zgiccie tej konczyny. Odruch obronny udalo si¢ wywolad mniej wiccej do wysokoéci 2/5
dolnych uda lewego.

Zaburzenia czucia od poziomu C5—Ce ku dolowi: po stronie prawej zaburzone
czucie bélu i temperatury, po stronie lewej czucie glchokie i czucie dotyku. Rentgeno-
gramu powtdmie nie wykonywano.

Chorg naswietlano promieniami Rentgena i 14. Il. 41 r. wypisano do domu, z sa-
mopoczuciem nieco lepszym, chociaz bez przedmiotowej poprawy.

Streszczajgc odchylenia od normy, u chorej tej stwierdzamy: niedowla-
dy wszystkich konczyn o charakterze kurczowym, z wyrazn”™ przewagg. Stro-
ny lewej. W konczynie gornej niedowlady zajmujg przede wszystkim odcinki
odsiebne. Na wspolistnienie sprawy, toczcej si¢ w neuronie obwodowym kon-
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czyny gornej (szczegolnie lewej), wskazujq zaniki micsniowe, polgczone z ob-
nizeniem pobudliwosci elektrycznej i drzeniami wibkienkowymi, ktore mozna
juz obserwowac w niektorych grupach migsniowych.

Zaburzenia czucia niewyrazne i nietypowe w badaniu pierwszym, wy-
stcpujg wyrazniej przy drugim pobycie chorej w Klinice. Mozna rozpoznac
zatem zespdl Brown-Séquarda, klasyczny co do rozmieszczenia za-
burzen czucia, natomiast nieco zatarty w rozlozeniu objawow ruckowych. Te
ostatnie nie tracée przewagi po stronie lewej (wlasciwej w stosunku do ob-
nizenia czucia dotyku i glgbokiego), uogdlniajq si¢c takze i na stron¢ prawg.

Wyksztalcony obraz kliniczny przedstawia podobienstwo z przypadkiem
Garcina, Varay’a i D imo, wystcpujg tu jednak pewne rdznice, ktore
nadajg mu charakter zespolu zupelnie nowego w pismiennietwie choroby
Pageta.

Podobienstwo stanowi zespol Brown-Séquarda, ale o odwroconym prze-
biegu klinicznym. U wzmiankowanych autoréw zespol ten wystcpuje jako
postac zejsciowa, istniejgcego uprzednio porazenia czterech konczyn. W na-
szym przypadku uszkodzenie polowicze narasta stopniowo i wyksztalca si¢
z zaburzen, ktore tak w okresie poczqtkowym, jak i p6zniejszym, majq ciqgle
tendencje do zajccia strony przeciwnej. U autoréw francuskich sprawa wy-
stcpuje nagle. Tlumaczenie mechanizmu powstawania objawow wylewem krwi
do rdzenia, na skutek naglego zalamania krcgow, wydaje si¢c w ich przypad-
ku sluszne. W przypadku naszej chorej sprawa przebiega przewlekle. Wobec
rozgaiczienia sieci naczyniowych w rdzeniu, trudno wytlumaczyc sobie prze-
bieg sprawy polowiczym niedokrwieniem na skutek ucisku tctnic rowkowych
na tej wysokosci (Ranson, Hiller, Pollak). Stopniowe narastanie ob-
jawow przypomina zespoly z grupy | i Il, a rozni si¢ tylko polowiczoscig.
Czy mozliwe jest istnienie bocznej ekzostozy, ktora spowodowalaby na pew-
nej przestrzeni wybibrczy ucisk polowy rdzenia? Przypuszczenie takie wydaje
sic moze na pierwszy rzut oka nieco dowolne, ale z jednej strony tylko w
ten sposéb da sic wytlumaczyc przebieg sprawy chorobowej, z drugiej strony
tego rodzaju zjawisko w krcgoslupie Pagetowskim zostalo juz raz opisane.
Mianowicie W y 11ie w pierwszym z cytowanych przypadkow, stwierdzil
na wewngctrznej powierzchni kregoslupa ekzostozy zwgzajgce nierdwnomier-
nie swiatlo kanalu. Rentgenowski obraz przyzyciowy bynajmniej nie ujaw-
nil tego znieksztalcenia. Wystarczy wigc przyjac tylko nieco bardziej boczne
umiejscowienie tego zgrubienia kosci, by otrzymac obraz polowiczego ucisku
na'rdzen. W przypadku czg¢sciowego rozrostu ekzostozy na strong przeciwng
tnogq si¢c pojawic slabsze objawy uciskowe takze po drugiej stronie ciala (roz-
przestrzenienie zaburzen ruchowych).

W zestawieniu z przypadkiem autorébw francuskich najwickszq réznicg
w obrazie Kklinicznym stanowiq zaniki migsniowe, wystgpujgce u chorej T. M.
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w obrchie konczyn gbérnych, szczegblnie lewej. Wprawdzie Garcin,
Varay i Dimo nadmieniajg. w jednym miejscu, ze w ich przypadku
dalo si¢ zauwazyc lekkie zmniejszenie objctosci migsniowej (,,une légere
amyotrophie diffuse™) w konczynie porazonej, oraz obecnosc drzen wlokien-
kowych w ramieniu i przedramieniu, nie poswiccaj® jednak temu zjawisku
wickszej wagi, prawdopodobnie ze wzglgdu na maie nasilenie objawow. Tym-
czasem w naszym przypadku zaniki rzucajg, sic w oczy na rowni z objawami
polowiczego uszkodzenia rdzenia.

(W okresie pocz*tkowym choroby, kiedy rozlozenie zaburzen ruchowych
i czuciowych nie bylo jeszcze tak wyrazne, w rozpoznaniu roznicowym brano
pod uwagc¢ nawet sclerosis lateralis amyotrophica).

Zaniki te majq cechy zwyrodnieniowe i (wobec braku zaburzen czu-
cia o typie obwodowym w zaj¢tych czg¢sciach konczyn) swiadczq o uszko-
dzeniu komorek rogow przednich.

W kazuistyce choroby Pageta zespol tego rodzaju i o takim nasileniu
nie byl dotychczas spotykany. Nalezy sqdzic, ze spowodowany on zostai uci-
skiem zmienionych kr¢ggow na zgrubienie szyjne rdzenia. Przewaga zanikow
w konczynie lewej potwierdzalaby pogl*d o istnieniu bocznej ekzostozy.

To, zeu Garcin’a Varaya i Dimo sprawa zanikowa wystgpila
tak nieznacznie (przy podobnym, choc nieco wyzszym umiejscowieniu znie-
ksztalcen kostnych) mozna by tlumaczyc odrgbnosciq mechanizmu: krwotok
i ewentualna blizna zaj¢cly mniejsz™ przestrzen niz narastaj®cy ucisk kostny.

Wzmozenie odruchow i inné cechy kurczowe w obrghie konczyn gor-
nych u chorej T. M. dadz” si¢c wyjasnic uciskiem takze i wyzszych odcin-
kéw rdzenia, niz te ktorym odpowiadaj® odruchy ze scicgien micsni dwu
i trojglowego. (Zmiany chorobowe mozna wykryc na rentgenogramie w caiym
prawie krcgoslupie szyjnym).

Dla caiosci omawianego zagadnienia, tj. objawow neurologicznych w
chorobie Pageta, przypadek ten ma znaczenie szczegOlnie wazne. Wskazuie
on jak narasta bogactwo objawow klinicznych (a tym samym zwickszaja sig
mozliwosci pomylek rozpoznawczych) nie tylko w zaleznosci od mechanizmu
powstawania ucisku, od wielkosci i typu znieksztalcenia, lecz takze i od wy-
sokosci (poziomu) na ktérym znieksztalcenie to si¢ rozwinie.

\2

Etiologia choroby Pageta a objawy neurologiczne

Podkreslenie scislego zwiqzku przyczynowego pomicdzy znieksztalce-
niem kosci Pagetowskiej, a wyst¢cpowaniem objawow neurologicznych, staje
sic wlasciwie slownq formalnosciq, ktorg. zamierzam wypelnic w zakonczeniu.
Zarbwno nieliczne obrazy sekcyjne, jak i stosunkowo liczne, uwienczone czg¢-
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stokroc dobrym skurkiem, zabiegi operacyjne swiadcz™ o tym ponad wszelk”?
wqtpliwosc. Potwierdzajq ten zwi”zek takze i inné spostrzezenia kliniczne:
zaleznosc pomicdzy umiejscowieniem znieksztalcen kostnych, a wystcpowa-
niem zespolow objawowych.

W swietle faktow klinicznych, obserwacji operacyjnych i obrazow sek-
cyjnych do przeszlosci nalezy zahczyc proby uzaleznienia objawow neurolo-
gicznych od tego samego czynnika etiologicznego co i zmiany w kosciach.

| tak przeszla do lamusa zarzuconych teorii hipoteza pochodzenia Kkilo-
wego znieksztalcaj*cego zapalenia kosci i towarzysz”cych mu objawow neu-
rologicznych. (Cecil, Lannelongue, Fourier, Vaiery-Radot,
André Léri, M athieu, Guillain, Péron i inni). Podzieliiy jej los
xeorie urazowa i toksyczna oraz endokrynologiczna. (Hauser, Moron,
M oehling, Murphy, Laederich, Beauchesne, Kienbock).

Przemincia takze teoria ,,trophoneurozy”, podjcta przez Bascouret
i Decourt, atakze Klippela i Weila. Autorzy ci dopatrujgc si¢
w przebiegu choroby Pageta objawow zaburzenia czynnosci ukladu wegeta-
tywnego, usilowali umiejscowic przyczyn¢ Sthorzenia w osrodkach wegetatyw-
nych mdzgowo-rdzeniowych. Niektore ze spostrzeganych objawow neurolo-
gicznych podci®gali rowniez pod ten wspolny mianownik, uwazajqc je za
potwierdzenie swego przypuszczenia. Lancereaux wypowiadal si¢ wrgcz
za pochodzeniem choroby Pageta z osrodkowego ukladu nerwowego.

O ile etiologia choroby Pageta nie zostala po dzis dzien rozstrzygnigcta, to
przynajmniej pochodzenie objawow neurologicznych przestalo byc zagadkjp
Niezupelnie jednak: z teorii przyczynowych choroby Pageta przetrwala jedna
J pojawiaj™c si¢ co pewien czas w pismiennictwie, usiluje sobie przywlaszczyc
takze i czgsc przynajmniej objawow neurologicznych.

Jest to stara historycznie i wielokrotnie omawiana teoria miazdzycowa.
Wspolistnienie miazdzycy t¢tnic w przypadkach choroby Pageta, a takze
obecnosc zmienionych miazdzycowo naczyn w dotknigtych znieksztalceniem
konczynach zauwazono juz od dawna. Omawiali mozliwosc zwigzku przy-
czynowego pomicdzy tymi schorzeniami: Léri, M athieu, Guillain,
Amorim, Elejade, Béclére i inni. Zagadnienie to, w odroznieniu od
teorii wymienionych poprzednio, jest o tyle istotne, ze miazdzyca t¢tnic wy-
wolujc w osrodkowym ukladzie nerwowym zmiany, ktore klinicznie daj”® nie-
raz objawy podobne do niektorych zaburzen nerwowych, obserwowanych
w przebiegu choroby Pageta. Zwlaszcza towarzysz”ce jej czasami nadcisnienie
moze spowodowac zespoly, nasladuj*ce do zludzenia sprawy uciskowe w obre-
bie czaszki. Sprawa nie przestawala byé zywo aktualna az do chwili, kiedy
obserwacje operacyjne i sekcyjne rozwialy mit o nieszkodliwej mickkosci kosci
Pagetowskiej.
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Poniewaz jednak rola miazdzycy w powstawaniu choroby Pageta nie zo-
stala ostatecznie okreslona, zagadnienie to powraca jeszcze co pewien czas.
Wraz z nim podnoszone sq zarzuty przeciwko pogl*dom na powstawanie obja
wow neurologicznych. Czy istotnie tylko i wyl”~cznie znieksztalcenia kostne
% przyczyng tych objawd6w? Czy tez proces naczyniowy rownolegle ze zmia-
nami w kosci, wywoluje zmiany w tkance nerwowej, zupelnie niezaleznie od
ucisku?

W latach ostatnich (1942) M arianne Cornevin w swej pracyt
»Uszkodzenie ukladu naczyniowego w przebiegu choroby Pageta” porusza zno-
wu t¢ spraw¢ w nastcpujqcych slowach: ,,rola uszkodzenia ukladu naczyniowe-
go w wyst¢cpowaniu pewnych zaburzen czuciowych pod postaciq gluchoty, za-
wrotdw, braku wcchu, a przede wszystkim niedowidzenia, moze byc wykazana
w niektorych przypadkach i powinna byc wzigta pod uwag¢ na réwni z innymi
przytoczonymi mechanizmami, w szczegolnosci uciskowymi w nastgpstwie
przerostu kosci”. Sformulowanie to jest ostrozne. Trudno mu sic w za-
sadzie przeciwstawic w sposdb kategoryczny. Wiek wystgcpowania miazdzycy
i choroby Pageta pokrywaj” si¢ przewaznie ze sobq. Objawy sg podobne i isto-
tnie mog” zachodzic przypadki, w ktérych przeprowadzenie rézrdcowania na-
traG na znaczne trudnosci. Praktyka kliniczna wykazuje jednak, ze sprawy te
w poszczegolnych przykladach sq zupelnie mozliwe do wyodrgbnienia. Sta-
wianie w jednym rzc¢dzie obu przyczyn: znieksztalcen kostnych i zaburzen
naczyniowych wydaje si¢ zatem odnawianiem starych blgdow.

Cornevin oglasza 12 przypadkow choroby Pageta ze wspélistniej~c”
miazdzycy tctnic. Jest to choroba Pageta uogélniona, dotyczqca rozmaitych
cz¢sci koscca. W szesciu przypadkach wystcpujg. objawy ze strony ukladu ner-
wowego: gwaltowne béle glowy, gluchota, bladosc tarczy nerwu wzrokowego,
wylewy krwawe w dnie oka, oslabienie wzroku, zawroty glowy, zaburzenia
pamigci.

Jest rzecz”™ charakterystyczng, ze chociaz miazdzyca zostala stwierdzona
we wszystkich 12 przypadkach, wymienione objawy wystgpily tylko tam»
gdzie rdwnoczesnie zauwazono zaj¢cie koscca czaszki. Tarn, gdzie czaszka
wolna byla od znieksztalcen, nie wykazano zaburzen neurologicznych. Ten
zbieg okolicznosci, nie stanowi”*cy bezposredniego dowodu, jest jednak dose
uderzajqcy i dziwne jest, ze uszedl on uwagi autorki. Dowodem rozstrzygajq.-
cym byloby badanie histopatologiczne mozgu i znalezienie ognisk naczyniowo-
pochodnych. Tymczasem w obrazach sekcyjnych choroby Pageta przewazaj”,
jak dot™d raezej zmiany uciskowe.

W warunkach klinicznych trzeba poszukac innego kryterium rozpoznaw-
czego: w przypadkach, w ktérych objawy neurologiczne nie dajg. si¢ wytlu-
maczyc umiejscowieniem i nasileniem zmian kostnych, a w ktérych réwno-
czesnie wyst¢puje miazdzyca tctnic, mozna przyjqc jg za wlasciw” przyczyng
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zaburzen. Nie nalezy jednak mowic wtedy o objawach neurologicznych w cho-
robie Pageta, lecz o objawach neurologicznych w przebiegu miazdzycy tctnic.
I na odwrot: w przypadku, gdzie obok rozsianej sprawy naczyniowej, scisle
umiejscowiona choroba Pageta daje odpowiedni do umiejscowienia zespdi
objawdéw neurologicznych, nalezy uwazac jg za wlasciw”™ przyczyng tego
zespolu.

VI

Wnioski koncowe
Rozwazania powyzsze mozna strescic w nast¢puj*cych wnioskach konco-
wych:

1. Wlasciwe objawy neurologiczne w chorobie Pageta to objawy przy-
czynowo zalezne od znieksztalcen kostnych.

2. Stopien nasilenia i postac znieksztalcen kostnych decyduje o typie zmian
neurologicznych i ich klinicznym przebiegu.

a) rozlanym i rozleglym zgrubieniom kostnym towarzysz”® objawy ogolne
wzmozonego cisnienia srodczaszkowego lub procesu uciskowego rdzenia.

b) znieksztalceniom ograniczonym i umiejscowionym odpowiadaj® obja-
wy ogniskowe.

3. Objawy neurologiczne w chorobie Pageta nie maj® cech charakterystycz-
nych dla tego cierpienia, ani nie tworzg. odr¢gbnych zespolow.

4. Zmiany w ukladzie nerwowym powstaj”:

a) przez powoli narastaj*cy bezposredni ucisk kosci na tkank¢ nerwow”,

b) wskutek naglego urazu (zgniecenia lub przerwania) i zalamania si¢
zniszczonych kosci,

c) przez gwaltowne uszkodzenie naczynia z nastcpowym wylewem krwa-
wym do tkanki nerwowej.

5. Objawy mobzgowe w przebiegu choroby Pageta narastaj® przewaznie
w sposdb przewlekly.

6. Zaburzenia rdzeniowe mog” si¢ zaczynac przewlekle lub ostro.

7. Wczesne okresy sprawy uciskowej w rdzeniu, wywolanej choroby Pageta,
odznaczajq si¢ bardzo slabymi, banalnymi i niezwykle powoli narastajqg-
cymi objawami, najczgsciej ze strony korzonkow nerwowych.

8. Stwierdzenie roli choroby Pageta w procesach uciskowych mozgu, rdzenia
i nerwdw obwodowych, ma praktyczne znaczeiiie dla rozpoznawania zmian
chorobowych w tych narz*dach u chorych w podeszlym wieku.

Streszczenie
Objawy neurologiczne w chorobie Pageta pozostaj® w zwiqzku przyczy-
nowym ze znieksztalceniami kostnymi. Przerosla kosc, zmniejszajgqc objctosc
jamy czaszkowej, kanalu krggowego i kanalow dla nerwéw powoduje zmiany
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uciskowe w mozgu, rdzeniu i nerwach obwodowych. Wyst¢cpowanie objawow
neurologicznych zalezy od szybkosci rozwoju, nasilenia oraz umiejscowienia
znieksztalcen kostnych. Sprawy uciskowe w mozgu i nerwach obwodowych
cechuj” si¢ powolnym narastaniem objawow klinicznych. W rdzeniu obraz cho-
robowy powstac moze przewlekle lub ostro. Wielka roznorodnosc objawow
klinicznych utrudnia niejednokrotnie postawienie wlasciwego rozpoznania.
W celu ulatwienia orientacji w materiale klinicznym zaproponowano podzial
na nastcpuj“ce grupy objawowe:

I. Sprawy czaszkowe:

A. Zaburzenia o charakterze rozlanym, zwi”zane z podniesieniem cisnie-
nia czaszkowego.

B. Uszkodzenia Il i VIII nerwu czaszkowego.

C. Zaburzenia o cechach ogniskowych.

IL Sprawy rdzeniowe:
A. Lekkie uszkodzenie rdzenia i korzonkow, o charakterze rozlanym.
B. Uszkodzenie rdzenia poprzeczne.
C. Uszkodzenie rdzenia polowicze.

W obrcbie tej trzeciej grupy rdzeniowej przedstawiono nowy zespol obja-
wow, spowodowany umiejscowieniem zmian kostnych na poziomie zgrubienia
szyjnego rdzenia. Podkreslono takze znaczenie praktyczne, jakie dla diagno-
styki klinicznej ma stwierdzenie roli choroby Pageta w procesach ucisko-
wych mozgu i rdzenia, u chorych w podeszlym wieku.
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Klinik der Ostitis Deformans. (Paget) des Schadels. Zeitschr. f. d. ges. Neur. 1921, str.
465. t. 73. —'Grinthal E. Ueber den Hirbefund bei Pagetscher Krankheit des Schadels.
Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. t. 136. 1931, str. 656. — Guillain G. i Péron N.
Sur un cas d'association de tabes et de maladie osseuse de Paget. Ann. de Med. T. 18.
Nr 3, Str. 167. 1925. — Hiller F. Riuckenmark. Krankheiten des Nervensystems. Alten-
burger, Bing u. A. Berlin. 1939, str. 188. — Ivimey M. A case of antypical iuvenile
Paget’s disease with cranial involvement. Journ. Nerv. Dis. t. 68, str. 602. — John E.
Strasser U. Zur Aetiologie, Klinik und Thérapie des Ostitis Fibrosa (Paget). Deutsche
Zeitschr. f. Nervenheilk., 1927. t. 97. str. 8. — Kaufman M. Psychosis in Paget's
Disease. Arch. of Neurol, t. 21, str. 828. 1932. — Laderich L., Mamon H. i Beauchesne H.
Un cas de la maladie osseuse de Paget avec une cataracte de type endocrinienne. Bull,
et Mém. de la Soc. Méd. str. 529. 1932. — Laignel-Lavastine M. i Boquieu I. Sur un

cas de la maladie de Paget. Bull, et Mém. de la Soc. Méd. str. 695. 1932. — Léri
i Mathieu P. Maladie Osseuse de Paget et réaction de Bordet-Wassermann. Bull. Med.
t. 38, str. 725. 1925. — Liévre J.-A. Ostéite déformante de Paget et traumatisme. La
Presse Médicale, str. 45. 1936. — Looser E. Ostitis deformans Paget. Lehrbuch der

Rontgendiagn. Leipzig. T. I, 215. 1932. — Nielsen ]. N. Disease of bone, affecting the
nervous System. A Textbook of clinical Neurologie, str 592. London r. 1941. — Nonne M.
Die Ostitis Fibrosa in ihren neurologischen Beziehungen. Deutsche Zeitschr. fir
Nervenheilk. 1928, str. 81, t. 105. — Pierre Marie, Léri A. Die Pagetsche Knochenkrank-
heit. Handbuch der Neurologie. Lewandowsky T. IV. s. 471. 1913. — Pollak E. Anatomie
des Riickenmarks. Handbuch der Neurologie. O. Bumke u. O. Forster.. T. 1 str. 265
i nast. Berlin 1935. — Ranson S. W. Blood supply of the spinal cord. The Anatomy of
the nervous System, str. 93. London 1943. — Ribbert H. Lehrbuch der allgemeinen Patho-
logie u. ,d. pathologischen Anatomie, str. 637. Berlin 1941. — Riese W. Ostitis Deformans
(Paget) der hinteren Schadelgrube. Klin. Wochenscbr. T. I. str. 215. 1935. — Roger H.,
Paillas I. i Femarier G. Glaucome absolu, névrite du trijumeau et surdité gauche au
cours d'une maladie de Paget a prédominance cranienne. Revue d’oto-ophtalmo-neurologie
1937. str. 615. — Rubinrot S. Zarys rentgenologii. str. 68. Warszawa 1931. — Schén R.
Ostitis Deformans mit diabétes insipidus, nervésen und endokrinen Stérungen. Miinch.
med. Wochenschr. t. 71. str. 1713. r. 1924. — Sicard * Laplane. Hemicraniose au cours
d'une maladie de Paget. Bull, et Mém. de la Soc. Méd. 1923, str. 1385. — Smith L.
Deux cas de la maladie osseuse de Paget, accompagnés de troubles menteaux. Revue
Neur., 1929. str. 606. — Snapper I. Medical Clinic of bone diseases. New-York 1943. str.
131. i nast. — Stauder F. H. Psychische Stérungen bei Ostitis Deformans (Paget). Archiv
f. Psychiatrie. T. 98. str. 547. 1933. — Vincent CL, Langeron L., Dereux J., Lemaitre L,
Maladie osseuse de Paget. Installation progressive des signes de compression médullaire
grave. Revue Neur. 1936. t. 65, str. 794. — Wakeley i Orley. A textbook of neuro-radio-
logy. London, 1938, str. 69. — Weissman-Netter R. i Lassere Ch. Tossements et effon-
drements vertébraux dans la maladie de Paget. Bull, et Mém. de la Soc. Méd. 1934, str.
546. — Wyllie W. G. The occurence in osteitis deformans of the lésion of the central
nervous System with a report of four cases. Brain, t. 46, 1923. str. 336. — Petit-Dutaillis
D., Marchand J. i Calderon G. Un cas de compression médullaire par la maladie osseuse
de Paget, grandement amélioré par la laminectomie. Revue Neur. 1936, t. 66, str. 71.
Nast¢cpujrcy autorzy cytowani wg. Zentralblatt fir Neurologie und Psychiatrie:

Aebli, Albrecht, Amorim i Elajade, Brinton, Brunner, Cecil, Core i Sidney,
F.lischer, Fribourg-Blanc, Hallerman, Hann, Hauser, Kalnin, Kaufmann, Kienbock,
Knaggs R. Lawford, Kotljarevskij, Léri-Chatelain, Medea i Da Fano, Ory, Roberts,
Morris i Cohen, Schmorl, Schuster, Vogl.



Z Kliniki Choréb Nerwowych U. W.
(Kierownik: prof, dr med. A. Opalski).

PRZYPADEK ZESPOtU GUILLAIN-BARRE
Z ZANIKIEM OBUSTRONNYM NERWU WZROKOWEGO

podal
STANISLAW WLODARCZYK
(praca wplyngla 23 | 49).

Zespdl opisany przez G uillain i Barré w 1916 r. cechuje si¢ obja-
wami zapalenia wielonerwowego, przy tym zaburzenia czucia s™ niewielkie lub
nie ma ich wecale. Zaniki migsniowe  slabo zaznaczone, a calkowitqg. reakcjg
zwyrodnienia stwierdza si¢ wyj*tkowo rzadko. W piynie mozgowo-rdzeniowym
znajdujemy zwykle rozszczepienie bialkowo-komorkowe, tzn. prawidlow” ilosc
komorek a wzmozongq ilosc bialka. Rokowanie jest, jak podkreslaj® autorzy,
z reguly pomysine, pacjent w ci*gu kilku tygodni wraca do zdrowia. Uszko-
dzenie drugiej pary nerwow czaszkowych, mogqce byc przyczyn”™ pomylek roz-
poznawczych, w obrazie tego zespolu jest niezwykle rzadkie a przypadek
obserwowany w Klinice Chorob Nerwowych U. W. zasluguje na uwagg, jako
rzadkosc kazuistyczna.

N. T., 1. (54, rolnik, Nr dz. klin. 13530/494, jesienia 1947 r. przebyl dur brzuszny
1 czerwonkg. W okresie rekonwalescencji wystgpily piekgce bdle w stopach, promieniuj*ce
czasami wzdluz konczyn. Jednoczeénie zauwazyl powoli postcpujgcy ubytek sily w kon-
czynach dolnych. W 4 tygodnie od zachorowania musial polozyc si¢ do l6zka. W tym
mniej wigcej czasie zauwazyl mrowienie w opuszkach palcéw dloni i zmniejszenie sily
w odsiebnych odcinkach (konczyn gérnych. Po uplywie dalszych 4 tygodni wystgpilo
powoli post¢pujcce oslabienie wzroku. Mocz i stolec oddaje prawidlowo. Po uplywie
nastcpnych 2 tygodni, skierowany przez lekarza miejscowego zglosil si¢ do kliniki.

Badaniem w dniu przyjccia stwierdzono:  Wzrost Eredni, budowa prawidlowa,
watla, odzywienie wybitnie uposledzone. Narz¢dy wewngtrzne bez odchylen od stanu
prawidlowego. Nie chodzi, nie siada o wlasnych silach. Czaszka symetryczna, na opuki-
wanie niebolesna. Badaniem orientacyjnym przy pomocy palcdw stwierdzono w polu wi-
dzenia obustronny mroczek srodkowy (ze wzglgdu na stan pacjenta nie mozna bylo
przeprowadzic badania pola widzenia przy pomocy perymetru). Chory podaje, ze nie
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widzi w calosci twarzy badajcego. W miejscu nosa, oczu i ust znajduje si¢ czarna plama,
natomiast uszy widzi dosé dobrze. Dno oczu bez zmian patdlogicznych. Nieco slabiej
unerwia prawa, dolna galgzka n. VII. Pozostale nerwy czaszkowe bez zmian. Niedowlad
obydwu gérnych konczyn o typie odsiebnym. Przykurcz zginaczy palcéw, Il i Ill paliczki
przygicte. Duzego stopnia zaniki w migsniach mi¢dzykostnych, kigbu i kichika. Napigcie
migsniowe wiotkie. Odruchy obecne: scicgnowe dosé zywe, okostnowe bardzo slabe,
jednakowe obustronnie. Nieznaczne obnizenie czucia powierzchniowego na obydwu dlo-
niach. Czucie glcbokie zachowane. Objawéw mdézdzkowych nie stwierdza si¢c. Odruchy
brzuszne obecne, réwne. Porazenie konczyn dolnych. Z ruchéw dowolnych mozliwe
tylko nieznaczne zginanie w stawie biodrowym. Rozlegle zaniki w migsniach ud i podudzi.
Przykurcz obustronny migsnia tréjglowego lydki, stopy w maksymalnym ustawieniu wy-
prostnym. Napiccie migsniowe wiotkie, zwlaszcza w stawie skokowym. Odruchy kolanowe
i ze scicgna Achillesa zniesione. Obnizenie czucia powierzchniowego na dolnej czg¢sci ud,
podudziach i stopach, nasilajgce si¢c ku obwodowym czgsciom konczyn. Czucie glghokie
zachowane. Nie wykryto objawdw uszkodzenia dr6g piramidowych.

BADANIA UZUPELNIAJACE

1 Krew: cz. cialek 4.010.00; b. cialek 8.600; hb. 81%; indeks 1.0; czerwone
cialka zmian nie wykazujg. Wzér Schillinga-Ametha: kwasochlonnych 3%, obojc¢tnochlon-
nych 44%, w tym paleczkowatych 3%, podzielonych 41%, monocytéw 6%,limfocytow 47%.

2. Mocz o cigzarze gatunkowym 1025 mg¢tny, zasadowy. Nie wykryto badaniem
chemicznym i drobnowidowym skladnikdéw patologicznych.

3. Wykonano naklucie Icdzwiowe w pozycji lezacej. Otrzymano plyn przejrzystv,
wodojasny, objaw Queckenstedta prawidlowy. llosc cialek 0,6 w 1 mm3, w osadzie limfocyty
Odczyny Nonne-Appelta i Pandy’ego +. llosc bialka oznaczona metodq Stolnikowa 1,20
Krzywa zlotowa: 221111111.

4. Odczyny kilowe we krwi i plynie mdzgowo-rdzeniowym ujemne.

5. Badaniem elektrycznym stwierdzono odczyn zwyrodnienia w migsniach migdzy-
kostnych klgbu i kighika, a w konczynach dolnych w obrgbie migsni podudzia.

W czasie 5 miesi¢ccznego pobytu w klinice, po kilkutygodniowym okresie jedna-
kowego nasilenia objawdw, obserwowano powolng, lecz stal® popraw¢. Wyst*pilo pocz?t-
kowo silne mrowienie w konczynach dolnych, zaburzenia czucia zaczg¢ly stopniowo si¢
zmniejszac, zjawily si¢ ruchy zginania w stawie biodrowym i kolanowym, zwickszajac
powoli swodj zakres. W 8 tygodniu pobytu w klinice, tj. w 18 tygodniu choroby
wystgpily ruchy wyprostne w stawie biodrowym i kolanowym. Mrowienie ustgpiio zu-
pelnie, pacjent czul si¢ znacznie lepiej i podawal, ze nieco lepiej widzi. Przybylo réwniez
sily w konczynach go6rnych, chory =zaczql siadaé o wlasnych silach i wreszcie w 12
tygodniu pobytu w klinice, tj. w 22 tygodniu choroby z trudem chodzié, przytrzymuj”c
sic otaczajgcych przedmiotdbw. Chdd powoli stawal si¢ latwiejszy, przykurcze zginaczy
palcow powoli zmniejszaly si¢, a w ostatnim miesi¢ccu obserwacji klinicznej zacz”l zmniej-
szaé si¢ przykurcz w migsniu trojglowym lydki. Powtorne badanie okulistyczne (Dr. H.
Wolter) przeprowadzone w tym okresie ujawnilo co nast¢puje: tarcze nerwu wzrokowego
blade, granice dosé ostre, tylko miejscami nieznacznie zatarte. Tarcza lewego nerwu wzro-
kowego lepsza.vVd — liczy palce z odleglosci 0,5 metra. Vs — liczy palce z cdleglosci 0,3
métra. Pole widzenia wykazuje mroczek Srodkowy. Rozpoznanie: Zanik nerwu wzroko-
wego po zapaleniu fozagalkowym.
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Kontrolne naklucie I¢cdzwiowe przeprowadzone tuz przed opuszczeniem  kliniki
wykazalo znaczne zmniejszenie iloéci bialka, ktére wynosilo wtedy 0,3%. Plyn jest w dal-
szym ci®gu przezroczysty, bezbarwny i zawiera obecnie 1,6 bialych krwinek w 1 mma3.
Utrzymuje si¢ jeszcze nieznaczne obnizenie czucia powierzchniowego na dolnej czgsci
podudzia i stopach. Odruchy kolanowe i skokowe w dalszym ci®gu nieobecne.

Streszczaj”c: przypadek dotyczy osobnika lat 34, z medowladem wiotkim
4 konczyn, z zanikami micsniowymi i elektrycznym odczynem zwyrodnienia,
zaburzemami czucia typu obwodowego, pozagalkowym zapaleniem nerwow
wzrokowych i rozszczepieniem bialkowo-komorkowym w plynie mozgowo-
rdzeniowym.

Uszkodzenie Il pary nerwow czaszkowych, polegajgce na wtornym zaniku
nerwow wzrokowych upowaznialo do przypuszczenia, ze mamy do czynienia
z neuromyelitis optica, opisan® w 1894 r. przez Dévica

Choroba ta rozpoczyna si¢ zwykle szybko post¢puj*cym uposledzeniem
wzroku z powodu neuritis retrobulbaris lub neuritis optica, cz¢sto prowadz”cym
do zupelnej slepoty. Po pewnym, roznie diugim czasie, dol*czajq si¢c objawy
rdzemowe pod postaci® wiotkiego porazenia konczyn, najcz¢sciej dolnych,
z obmzeniem lub zniesieniem czucia powierzchniowego i glchokiego oraz uszko-
dzenia czynnosci zwieraczy. Znacznie rzadziej choroba rozpoczyna si¢ od obja-
wow rdzeniowych, do ktorych dolqczaj” si¢ nastcpnie objawy uszkodzenia ner-
wow wzrokowych. Zespol piramidowy jest pocz*tkowo dyskretnie zaznaczony:
dodatni objaw Babinskiego, klonus rzepki lub stopy.

Przy pomysinym przebiegu choroby zaburzenia czucia zwykle ustgpuj”
czynnosc zwieraczy poprawia sSi¢, a porazenie kurczowe zast¢puje porazenie
wiotkie. Objawy wzrokowe mog” ustgpic, znacznie czgsciej jednak pozostaj®
na stale, a na dnie oczu znajdujemy wtorny zanik nerwu wzrokowego. Przebieg
rnoze byc ostry lub przewlekly, zejscie pomyslne w przypadkach o mniej
gwaltownym przebiegu lub smiertelne z powodu zajccia opuszkKi.

W plynie mozgowo-rdzeniowym znajdowano zwykle miernego stopnia
limfocytoz¢ i towarzysz™ce jej zwickszenie ilosci bialka. Rozszczepienie bial-
kowo-komorkowe spotykano wyjqgtkowo rzadko: w 2 przypadkach na okolo
80 ogloszonych (V an Bogaert, Foix i Alajouanine). U naszego cho-
rego jedynie uszkodzenie Il pary nerwow czaszkowych przemawialoby za
takim rozpoznaniem, natomiast pozostaly zespol objawowy i przebieg schorze-
nia obserwowany w klinice, s* zupelnie nietypowe dla tej jednostki chorobowe].

Obecnosc rozszczepienia bialkowo-komorkowego w plynie mozgowo-
rdzeniowym, jak i zespolu porazenia czterech konczyn z obwodowymi zabu-
rzeniami czucia, nasuwa rozpoznanie zespolu Guillain-Barré. Oczywiscie, ze
nie moze byc tu mowy o klasycznym zespole objawowym z typowym przebie-
giem klinicznym, mozna by co najwyzej myslec o przypadku nietypowym. Do
objawow nietypowych nalez® tu zarowno duzego stopnia zaburzenia czucia.
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powierzchniowego, jak obecnosc zanikow migsniowych i wreszcie uszkodzenie
pozagalkowe nerwdw wzrokowych. Objawy te, zwlaszcza ostatni,  niezmier-
nie rzadko spotykane w zespole Guillain-Barré. W dostcpnym mi pismien-
nictwie znalazlem 4 przypadki uszkodzenia nerwdw wzrokowych, oraz
wzmianki o 2 dalszych.

Zestawienie tych przypadkow podaj¢ na zal*czonej tablicy.

Co do przyczyn objawow wzrokowych cz¢sc autorow uwaza, ze bezpo-
~rednie wplywy toksyczne spowodowaiy uszkodzenie Il pary nerwow czasz-
kowych (Van Gehuchten, Dumolard, Sarrouy, Schoushoe
i Badaroux). Dempsey, Karnosh i Gardner nie wypowiadaj®
si¢ bezposrednio co do przyczyny obrz¢cku nerwu wzrokowego. Wydaje sig
jednak, ze skoro wykonali u swej pacjentki odm¢ komorowq. a pozniej zabieg
odbarczaj*cy, zresztq bez pomysinego rezultatu, to za przyczyn¢ objawow
wzrokowych uwazali wzmozone cisnienie srédczaszkowe.

W przypadku obserwowanym w klinice mozna by przypuszczac, ze przy-
czyn” choroby sq uszkodzenia toksyczne, za czym przemawialby fakt wyst"pie-
nia pierwszych objawow chorobowych bezposrednio po przebytym durze
i czerwonce.

Przyczyna neuromyelitis optica nie jest znana a zdania badaczy w tej
sprawie sq podzielone. Czg¢sc autorow jest zdania, ze chorob¢ wywoluje zarazek
przes~czalny, inni jak M arkiew icz i Peters, opieraj*c sic na spostrze-
zeniach, ze jednoczesne uszkodzenie nerwu wzrokowego i rdzenia krggowego
o typie myelitis spotykamy w szeregu jednostek chorobowych b”dz to o znanej
etiologii lub scisle okreslonych klinicznie jak: poliomyelitis epidemica, sclerosis
disséminata, encephalitis epidemica, encephalomyelitis disseminata, przypusz-
czajq, ze neuromyelitis optica jest zespolem objawowym wywolanym przez
roznorodne czynniki chorobowe. Obserwacje Foix i Alajouanine oraz
Van Bogaerta dotyczqce przypadkow zespolu Dévica z rozszczepieniem
biaikowo-komorkowym w plynie mozgowo-rdzeniowym oraz nieliczne dotych-
czas przypadki zespolu Guillain-Barré z uszkodzeniem Il pary nerwOw czasz-
kowych pozwalajq przypuszczac, ze w szeregu przyczyn, mog”cych wywolaé
zespol Dévica, nalezalo by umiescic nieznany blizej czynnik szkodliwy wywo-
luj*cy zespdl Guillain-Barré.

PISMIENNICTWO

1 J. A. Barré. Journal Belge de Neurologie et Psychiatrie 1938. 2. L. Van Bogaert.
Neuro-myclite optique aigue avec dissociation albumino-cytologique du liquide céphalo-
rachidien. Journal Belge de Neurol, et Psych. 1937. 3. J. Boudouresques. Les Polyneurites.
1938. 4. Dempsey, Karnosh, Gardner. Guillain-Barré Syndrome. Diseases of Nervous
System. 1948. 5. Dumolard, Sarrouy, Schousboe, Badaroux. Polyradicuio-Névrite avec
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hyperalbuminose du liquide céphalo-rachidien sans réaction cellulaire et nevrite optique.
Revue d’oto-neuro-ophtalmologie. 1937. 6. A. Foix et Th. Alajouanine. La myélite nécro-
tique subaigué. Revue Neur. 1926. 7. Van Gehuchten. Deux cas de neuromyélite optique.
Journal Belge de Neurologie et Psychiatrie, 1937. 8. Van Gehuchten. Un cas de polyra-
diculo-nevrite avec dissociation albumino-cytologique et oedeme de la papille. Journal
Belge de Neurologie et Psychiatrie, 1938. 9. G. Guillain. Journal Belge de Neurologie et
Psychiatrie, 1938. 10. P. Mackay. Acute Encephalo-myelo-radiculoneuritis (Guillain-Barré
Syndrome); Symposium on Neuropsych. Diseases, 1945. 11. Mackiewicz. Revue Neur.
1930. 12. T. Markiewicz i Peters. Beitrag zur Klinik und Anatomie der Neuromyélite
Optique (Dévie). Zeitschr. £ d. ges, Neur. u. Psych., 1936.
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DROGI ROZWOJU NEUROCHIRURGII RADZIECKIEJ

Poczqtki neurochirurgii rosyjskiej sicgaj® konca XI1X w. W latach dzie-
wiccdziesi“tych opisal M alinow ski z Kazania zabiegi na osrodkowym
ukladzie nerwowym. Rownoczesnie Bechterew i Darkszewicz pod-
kreslali znaczenie zabiegow chirurgicznych w leczeniu niektorych chorob ukladu
nerwowego. Znamienne s” slowa Bechterew a: ,ze przyjdzie czas, Kiedy
neurolog si¢gnie po noz chirurga”.

Jednym z pionierow rosyjskiej neurochirurgii jest Razumowski,
wspolpracownik D arkszew icz a. Juz w koncu ubieglego stulecia opero-
wal on chorych na padaczk¢, nerwobol nerwu trojdzielnego i chorych z po-
razeniem nerwow obwodowych. Prace Razum ow skiego i Pussepa
stanowi™ w peinym tego slowa znaczeniu poczqtek neurochirurgii. W r. 1912
Pussep otworzyl oddzial neurochirurgii przy Petersburskim Instytucie
Psychoneurologii i do r. 1914 dokonal 38 operacyj guzow mozgu.

W pierwszej wojnie swiatowej zdobyto duze doswiadczenie w leczeniu
ran postrzalowych osrodkowego ukladu nerwowego; Brytniew, nieza-
leznie od Bar any’ego i francuskich chirurgbw wprowadzil leczenie sposobem
zamknictym niektorych postaci urazow czaszki. Wiele miejsca poswig¢cono za~
gadnieniom neurochirurgii w r. 1916 na X1V Zjezdzie Chirurgéw.

Duze straty w armii carskiej, spowodowane zI* organizacj® wojskowo-
sanitarn”™ i nieumiejctn® pomocq, juz wtedy naprowadzily N. N. Burdenk¢
na mysl o koniecznosci stworzenia specjalnych osrodkow neurochirurgicznych.
Pracuj*c w Il Armii zorganizowal on w Zyrardowie, Wilnie i Rydze oddzialy
dla rannych w glowc.

Dopiero po Wielkiej Pazdziernikowej Socjalistycznej Rewolucji neuro-
chirurgia stala sic w Zwiqzku Radzieckim dyscyplin® samodzielng. Pierwsz”
klinik¢ neurochirurgii otworzyl w r. 1921 Polenow w Instytucie Chirurgii
Urazowej w Leningradzie, a w r. 1926 tworzy si¢ w tym miescie Instytut Neu-
rologii Chirurgicznej, zajmujqcy si¢ chirurgi® obwodowego ukladu nerwowe-
go. W r. 1938 oba te zaklady lqgcz.3 sic w Instytut Neurochirurgii.

Poza wspomnianymi zakladami wiele innych osrodkow w Leningradzie
zajclo sic zagadnieniami neurochirurgii. | tak klinika neurochirurgii w In-
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stytucie Psychoneurologii im. Bechterewa prowadzila prace nad ukiadem
wspolczulnym i nad rentgenologicznymi sposobami badan uktadu nerwowego.
Szkola Paw low a a pozniej O rbelego, zajmuj*c si¢c zagadnieniami wyz-
szej czynnosci ukladu nerwowego, zaznajamiala lekarzy z zagadnieniami fi-
zjologii osrodkowego i wspolczulnego ukladu nerwowego. Wiele klinik (prof,

prof. Fedotow, Oppel, Szamow i inni) rowniez zajmowalo si¢ roz-
maitymi zagadnieniami, w dziedzinie neurochirurgii praktycznej i doswiad-
eczalnej.

W Moskwie tworc” szkoly neurochirurgii jest Burdenko. W r. 1924
przy Klinice Chirurgicznej | Moskiewskiego Instytutu Lekarskiego otwarty
zostal oddzial neurochirurgii. W styczniu r. 1929 powstala samodzielna kli-
nika neurochirurgii, w ktorej Burdenko razem z neurologiem Kram e-
r em organizowali prac¢ na nowych zasadach. Do pomocy chirurgowi staje
neurolog, okulista, otiatra, rentgenolog, anatomopatolog, fizjolog i bioche-
mik. W r. 1934 przeksztalca si¢ ta klinika w Instytut Neurochirurgii, ktéry
pozniej stal si¢ Instytutem Akademii Nauk Medycznych. Praca moskiew-
skiej szkoly byla poswigcona zagadnieniom onkologii osrodkowego ukladu
nerwowego. Poza Klinikg. istnialy nadal oddzialy przy Kklinice chirurgicznej
1 klinice neurologicznej, prowadzone przez uczniow Burdenki.

W r. 1931 zorganizowano w Ukrainskim Psychoneurologicznym Insty-
tucie klinik¢ neurochirurgii w Charkowie, ktor¢ kierowal Gejmanow icz.
W r. 1925 otwiera Em d in oddzial neurochirurgii przy klinice neurologicz-
nej Rostowskiego Instytutu Medycznego i tworzy swoj” szkol¢ neurologow-
neurochirurgow. W r. 1932 uczen Emdina, Garkaw i obejmuj*c ka-
tedr¢ chorob nerwowych w Gorkim, otwiera tam oddzial neurochirurgii,
-a drugi jego uczen Szefer organizuje oddzial w Swierdlowsku. W r. 1935
powstaje oddzial w Iwanowie i Symferopolu, a w r. 1937 w Minsku. Tuz
przed drugq wojn” stworzono w Kijowie oddzial neurochirurgii, przeksztal-
cony obecnie w klinikg, na czele ktorej stoi Arutiunow .

W rozwoju neurochirurgii radzieckiej mozna rozroznic trzy etapy.
Pierwsze dziesicciolecie bylo poswiccone organizacji osrodkdéw neurochirurgii
i bylo okresem tworzenia si¢ tej nowej specjalnosci. Drugie dziesicciolecie
jest juz okresem bujnego rozwoju neurochirurgii w poszczegolnych osrod-
kach i dalszej rozbudowy osrodkéw w licznych miastach 2SRR.

W r. 1935 Instytut Neurochirurgii w Moskwie zapoczqtkowuje regu-
larne narady neurochirurgow, ktore wylaniajg Biuro Rady Neurochirurgow.
Na naradach tych odbywa si¢ wymiana doswiadczen i planuje si¢ prace na-
ukowo-badawcze. Na zjazdach chirurgow, neurologow i psychiatrow zagad-
nieniom neurochirurgii poswicgca si¢ coraz wigcej miejsca. Tak np. na Il Zjez-
dzie Neurologow, na 117 referatow 45 bylo poswicconych guzom mozgu
a 28 zagadnieniom urazdéw czaszki.
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Poza zebraniami Rady odbywajq si¢ zjazdy neurochirurgow w Lenin-
gradzie, Charkowie, Kijowie i innych miastach. Od r. 1937 zacz¢to wydawac
czasopismo ,Woprosy Nejrochirurgii” (Zagadnienia Neurochirurgii), ktore
podczas wojny zajmowalo si¢ glownie zagadnieniami urazow czaszki.

Drugi etap byl zatem okresem poglgbionego opracowania zagadnien neu-
rochirurgii, a specjalnie onkologii.

W przededniu drugiej wojny swiatowej neurochirurgia wchodzi w swoj
trzeci okres, w ktorym na plan pierwszy wysuwa si¢ zagadnienie ran postrza-
lowych osrodkowego i obwodowego ukladu nerwowego. Zwolana w r. 1939
przez Burdenkc¢ V Krajowa Narada Neurochirurgow jest wylgcznie po-
swiccona zagadnieniom obrony. Burdenko wzywa szerokie rzesze leka-
izy do poglg¢biania swych wiadomosci w dziedzinie neurochirurgii, wzywa
do rozbudowy sieci osrodkow neurochirurgii, do przygotowania kadr neuro-
chirurgbw, do popularyzacji zagadnien neurochirurgicznych wsréd lekarzy.
Na zjezdzie zaj¢to si¢ przede wszystkim jednym z najtrudniejszych proble-
mow neurochirurgii, jakim jest obrz¢ck mézgu. W czasie akcji popularyzacyjnej
przeprowadzono migdzy innymi w wickszych miastach 10 dniowe kursy dla
lekarzy poswigcone poszczegolnym rozdzialom neurochirurgii polowej. Dzigki
tym wysilkom otrzymala Armia Radziecka podczas wojny odpowiednigq po-
moc neurochirurgiczng. Réwnoczesne opracowanie zagadnien urazow czaszki
w klinikach i zakladach naukowych pozwolilo ustalic zasady prawidlowe-
go postgpowania przy urazach moézgu i rdzenia.

Po zakonczeniu wojny neurochirurgia radziecka wkroczyla w czwarty
okres swego rozwoju. Obok prac badawczych, ktérych tematem sg pozne po-
wiklania urazow osrodkowego i obwodowego ukladu nerwowego, gléwn”
uwagc Kieruje si¢ na leczenie guzdw mobzgu. Ogloszono wiele monografii na-
ten temat, micdzy innymi nalezy wymienic prace Rapoporta o obja-
wach przemieszczenia moézgu przy guzach srédczaszkowych i prac¢ o gu-
zach plata skroniowego, podr¢cznik Razdolskiego 0 guzach moézgu;
Szmarjan zajmowal si¢ zespolami psychopatologicznymi w guzach
moézgu; ogloszono prace otoneurologdbw A gejewoj-M ajkowej,
Cymmermana i innych. Zagadnieniem prgddéw czynnosciowych mézgu
zajmuje si¢ wielu neurofizjologbw, a wsrdd neurochirurgow Korejsza
i jego asystenci. Prace rentgenologiczne Kopylow a i jego szkoly stanowi”
cenny wklad w t¢ dziedzing. Histogenezg i klasyfikacj® guzdbw mozgu zaj-
muj”® sic Smirnow, M ogilnicki, Sniesarew i wielu innych. Dy-
rektor Instytutu Neurochirurgii w Moskwie, Jegorow napisal obszern®
monografi¢c o guzach nerwu sluchowego. Niedawno wyszla z druku mono-
grafia A rendta o wodoglowiu i jego leczeniu. Obszernq i oryginaln”® pra-
c¢ o afazjach pourazowych wydal psycholog Luria, uczen Paw low a.
Powazne miejsce zajmujg prace o chirurgii ukladu wspbélczulnego. Setki prac
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z dziedziny traumatologii osrodkowego i obwodowego ukladu nerwowego
stanowi” duzy material, wymagaj*cy dokladnej analizy.

VI Narada Neurochirurgdbw w maju 1946 r. byla poswigccona péznym,
ropnym powiklaniom urazow osrodkowego ukladu nerwowego.

Glownymi tematami ostatniej konferencji neurochirurgbw radzieckich,
zwolanej 11 listopada 1948 r., w drug” rocznic¢ smierci N. N. BurdenKki
byly: 1) anatomia, fizjologia i patologia opon jndzgowych, 2) klinika i le-
czenie chirurgiczne nastcpstw procesdw ropnych opon mozgowych, 3) pa-
daczka pourazowa. Na konferencji bylo obecnych okolo 300 neurochirurgbw,
wygloszono ponad 45 referatow. Utworzono Towarzystwo Neurochirurgdw
i postanowiono zwolac na dzien 25 stycznia 1950 r. 1 Zjazd Towarzystwa.

Radziecka neurochirurgia jest nierozerwalnie zwi®zana z ogbdlnym pla-
i.em budownictwa socjalistycznego i potrzebami narodu. W zrozumieniu swej
misji uczony radziecki nie szcz¢dzi trudu i wysijku, by udzielac choremu
jak najbardziej umiejctnej pomocy, przez co stawia nauke swego kraju na
jednym z czolowych miejsc.

s. Sierpinski
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1 ANATOMIA 1 FIZJOLOGIA

M aria Tsuker: Unerwienie sploiu naczyniastego (Archives of Neur. and
Psych., 1947, nr 4).

Autorka przeprowadzala swoje badania na psach i kotach. Zwierzcta byly zabi-
iane przy pomocy prgdu elektrycznego, stosowanego na okélicc serca. Mézg usuwano
w 4—6 godzin po smierci. Bezposrednio po tym usuwano w cafosci splot naczyniasty,
utrwalano go w roztworze AFA (mieszanina alkoholu 96%, formaldehydu i kwasu
arsenowego). Barwiono preparaty réznymi metodami srebrowymi, najczgsciej metod?
Gros-Bielschowsky'ego. W ten sposdb przygotowanych preparatach autorka zauwazyla
obfita ilosc wlékien nerwowych, gléwnie nie posiadaj*cych oslonki rdzennej, wldkien
z oslonk” rdzenn$ bylo znacznie mniej. WI6kna te dzieli autorka na dwa rodzaje: na-
czyniowe i zr¢howe, konczgce si¢ w zrchie I*cznotkankowym splotu. Wldkna jednego
i drugiego rodzaju przebiegaj¢c pocztjtkowo w dose grubych wiczkach, ktére ulegaj® roz-
galgzieniu na coraz to ciensze. Cienkie wigzki ulegaj¢ raezej rozdwojeniu na drobniejsze,
niz nierdbwnemu podzialowi. Najwicksz™ ilo$é grubych wi~zek obserwowano w zrchie
splotu naczyniastego komér bocznych. Wiele wldkien zr¢chowych przebiega w kierunku
naczyn, laczgc sic z wldéknami naczyniowymi. Naczynia splotu posiadaj® obfite rozga-
Igzienia wldkien nerwowych naokolo przydanki. WI6kna nerwowe wchodz¢ réwniez
w scian¢ naczyniowg, tworzqc w niej sploty. Wokdl naczyn spotykamy wlékna nerwowe
roznej grubosci. Pod nablonkiem znajduje si¢ rdéwniez splot delikatnychi wldkienek.
W zadnym z badanych preparatdw nie bylo komorek nerwowych.

Autorka przebadala rdwniez szereg preparatbw, pochodzccych od zwierzgt, ktorym
wycicto zwoj szyjny gdémy. W takich preparatach stwierdzono réznego stopnia ztniany
zwyrodnieniowe we wldknach nerwowych: w splocie naczyniastym komor bocznych we
wszystkich preparatach, w splocie naczyniastym komory Il tylko w polowie preparatdw
(w 5-u na 10 przebadanych). Illosé uszkodzonych wlbkien byla niewielka i wyraznie
przewazala ilosé wlokien o cechach prawidlowych. Zmiany we wl6knach nerwowych
w splocie naczyniastym komér bocznych dotyczyly tej strony, po ktorej wycicto zwoj
szyjny gomy.

Autorka uwaza, ze dowiodla, iz cz¢Sc wldkien nerwowych splotu naczyniastego
pochodzi z tgtnicy szyjnej wewnctrznej, oraz ze nie wszystkie wldkna nerwowe dla tego
splotu pochodz¢ ze splotdw nerwowych wokdl tgtnic zaopatruj“cych splot naczyniasty.

St. Wlodarczyk.



Przegl"d pismiennictwa 121

Sunderland Sydney: Rozmieszczenie wldkien wspdlczulnych iv splocie bar-
Jcowym u czlowieka. (Brain, Vol. 71. 1. 88. 1948)

Uposledzenie krazenia w zakresie konczyn gbérnych, wystcpujacc w nastgpstwic
nieprawidlowosci zeber lub migsni okolicy szyjno-piersiowej, moze powstac albo przez
ucisk na tctnicc podobojczykowg, albo przez podraznienie wldkien naczynioruchowych
splotu barkowego.

Dla wyjasnienia, ktéry z tych dwbch mozliwych do przyjccia mechanizmow
istotnie dziala, autor podjal badania histologiczne na 30 zwlokach. Ponadto zbadal
histologicznie splot barkowy w przypadku, w ktérym za zycia stwierdzono zebro szyjne
z wybitnymi zaburzeniami krazenia. W wyniku tych badan autor stwierdza, ze wlbkna
wspblczulne przebiegaj*ce w splocie barkowym nie odgrywajg wickszej roli w powstaniu
zaburzen naczynioruchowych w konczynie gornej w przypadku ucisku na splot barkowy.
Okazalo si¢ bowiem, ze wl6kna wsp6lczulne nie gromadz¢ si¢ w postaci p¢czkbw na ob-
wodzie nerwdw rdzeniowych, jak dawniej mylnie przypuszczano, lecz biegng do srodka
nerwu rdzeniowego, wchodz”cego w sklad splotu barkowego i rozpraszajg si¢ micdzy jego
pcczkami. Takie rozmieszczenie wlbkien wspdlczulnych w splocie barkowym zdaje si¢ wy-
I"czac mozliwosc ich mechanicznego podraznienia przez nieprawidlowosci zeber lub migsni
w okolicy szyjno-piersiowej. W przypadku z zebrem szyjnym okazalo si¢, ze tgtnica pod-
obojczykowa zaginala si¢, przechodzg¢c ponad zebrem i jej swiatlo bylo zwgzone na
przestrzeni okolo 15 cm i to wedlug autora bylo przyczyng uposledzenia krazenia na
obwodzie.

Wyniki wymienionych badan przemawiaj4 przeciw teorii neurogennego pocho-
dzenia zaburzen krazenia w przypadkach zébra szyjnego.

5. Sokolowski.

A. M. Lassek: Szlak piramidowy. Szybkosc zwyrodnienia wldkien osiowych po
usunicciu komérek macierzystych u malpy. (Jour, of Comp. Neur., August, 45. 1946).

Szlak piramidowy stanowi w ukladzie mézgowo-rdzeniowym tor najbardziej wraz-
liwy na czynniki uszkadzajace. Maksymalne uszkodzenia komdrek macierzystych (roz-
Tegle usunigcie kory mozgowej) powoduje u malpy obrzmienie wlbkien osiowych z na-
stgpowym ich rozpadem. Im dluzsze wl6kno, tym szybciej ginie. Précz wlbkien najkrot-
szych, wszystkie niemal gina do 15 dni po zabiegu. U kota podobny proces trwa tylko
10 dni. Widocznie na wyzszych szczeblach filogenezy wl6kna osiowe przybieraia na
cdpornosci; moze odpowiada to mniejszemu natgzeniu metabolizmu.

Autor uzyl w badaniu metody srebrzenia (wybidrcze zabarwianie wlbkien osiowych
protargolem), ktora jest bardzo czula i nie nastr¢czad trudnosci interpretacji.

Na zasadzie badan nad malpami, autor sadzi, ze u czlowieka procés wtdmych zmian
wstecznych we wl6knach osiowych szlaku piramidowego, po maksymalnym uszkodzeniu
komdérek macierzystych, rozgrywa si¢c w calosci jeszcze w toku fazy ostrei.

Al. Szapiro.

D. Kouretas: O morfogenetycznej czynnosci podwzgdrza. (Rev. Neur., V—VI,
1946).

Artykul omawia zagadnienie nabytych zmian morfologii ciala. Autor przypomina,
ze planowy rozwdj ustroju pozostaje pod kontrolg czynnikéw trojakich: 1) fizyko-che-
micznych), 2) hormonalnych, 3) neuro-wegetatywnych. Rola tych czynnikéw jest rézno-
raka; w szczegd'lnosci na wyzszych szczeblach hierarchii zwierzgcej wzmaga si¢ supremacija
ukladu nerwowego, a momenty natury fiz.-chem. i hormonalnej schodza w zakresie regu-
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lowania spraw morfogenetycznych (a raczej morfoplastycznych) na plan dalszy. W mysl
zasady rdznicowania czynnoéciowego zwierzchnig t¢ czynnosc wykonywac musi okres-
lona czg¢sc ukladu nerwowego.

W zyciu plodowym nakreslanie etapdw rozwoju cielesnego stanowi zrazu czynnosc
zaplodnionego jaja. Z czasem jednak rolg t¢ przejmuje podwzgbrze jako obdarzone tzw.
,»indukcj$ organizacyjn™" (badania Spemanna nad mechanik® rozwoju). Autor s?dzi,
ze podwzgdrze zachowuje t¢ czynnoéé rdwniez w zyciu pozaplodowym, w dowdd czego
przytacza szereg argumentdw z dziedziny fizjopatologii: a) przypadki encephalitis
lethargica, gdzie nastgpowo zjawil sic zespbl akrotnegalii lub gigantismus partialis b ez
zaatakowania przysadki, b) choroby dziedziczno-zwyrodnieniowe, ktérym
towarzysz$ zaburzenia morfologiczne, np. zesp6l Lawrence-Moon-Bardet-Biedla, nanc-
somia dysencephalica congenita - Gigou, dysostosis multiplex, achondroplasia itp., (s$
to tzw. hipotalamozy), c) przypadki zaburzen troficznych migsni (pcspiaczkowe i inné),
d) dodatni wplyw glcbokiej radioterapii podwzgdrza na przypadek twardziny skory
z zespolem Raynauda. Przerosty odosobnione (tj. w zakresie pojedynczych czgsci ciala)-
przemawiaja za zrdznicowaniem topograficznym funkcji morfogenetycznej w mysl zasady

sematotopii.
Z momentéw etu.logicznych autor wymienia oprocz encephalitis lethargica réwniez
kil mbzgu, porazenie postcpujrce, guz komory Ill, ,zwykle* zapalenie mbzgu, wodo-

glowie wrodzotie i uraz czaszki.

Zaburzenia morfoiogiczne nabyte sa na og6l rzadkie. Ich prazrédlem jest uszkc-
dzenie podwzgbrza; dopiero wtdmie rozwija si¢ juz to dysfunkeja przysadki, juz to
schorzenie rogdbw przec'mch rdzenia. Nb. podwzgorze jest nie tylko oérodkowym regu-
latorem zycia wegetatywnego, ale takze narzgdem wydzielniczo-wewnctrznym (neuricrinia).

Autor idzié w swych wnioskach jeszcze dalej. Ryzykuje twierdzenie, ze podwzgorze
jako narzgd przyjmowania, opracowywania i przeksztalcania wplywéw neuropsychicznych
w odpowiedzi biochemiczne, dokrewne i wreszcie somatyczne oraz vice versa, narz\d,
w ktérym odbywaj” si¢ kore'lacje wzajemne migdzy ,.cialem a dusz”", stanowi ,,macierz
instynktow", materialng podstaw¢ ,,0sobowosci glchokiej'l, a nawet ,élan vital" Bergsona.

M. Szapiro.

Baruk H., David, Racine, Vallancien i Owsianik. Badania
doiwiadczalne, przeprowadzone na krélikach i ma/pach, dotyczqce zaburzeri w krgzeniu
mdzgowym w spiqczce insulinowe/, padaezee kardiazolowej, wstrzgsie elektrycznym oraz
pod wplywem dzialania folikuliny i skopochloralozy. (L'Encéphale, nr 5, 6, 7, str. 81—8S,
r. 1942/45).

Autorzy omawiajg wyniki doswiadezen, przeprowadzonych w pracowni Fizjologii
Doswiadczalnej w Maison Nationale w Charenton. Metody badan polegaly na wykonywa-
niu seryjnych fotografii, badz zdj¢é kinematograficznych naczyn mozgowych przed,
w czasie i bezposrednio po wstrzasie.

Wyniki sq nast¢pujce: 1 podezas épigczki insulinowej, na skutek zapasci, obej-
mujacej caly uklad kr?zenia lgcznie z migsniem sercowym  (udzial migsnia sercowego
stwierdzono badaniem elektrokardiograficznym), powstawala w chwili zapadania w spi$rz-
k¢ znacznego stopnia anemizaeja moézgu, ktéra ustgcpowala jednoezesnie z ustgpowanic r
stanu spiqczkowego; 2. w epilepsji kardiazolowej bezposrednio przed napad¢m drgawek
spostrzegano gwaltowny skurez naczyn mézgowych, po ktérym bardzo szybko wystgpo-
walo znaczne i rdwnie gwaltowne ich rozszerzenie. Tej czynnej grze duzych, malych i naj-
drobniejszych naczyn krwionoénych mozgu towarzyszyly rownie gwaltowne wahania
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w naczyniach calego krgzenia, co wykazano badaniem cisnienia krwi i oscylacji tctni-
czych; 3. we wstrzgsie elektrycznym zaburzenia w krgzeniu podobne do zaburzen
w epilepsji kardiazolowej, tylko nieco mniej gwaltowne.

Autorzy poruszaj® dalej spraw¢ pewnej réwnorzc¢dnosci micdzy stanem Kkrgzcnia,
a stanami kataleptycznymi i katatonicznymi, obserwowanymi u zwierzqt doSwiadczalnych
i schizofreni¢ u ludzi, zwracajcc uwagg¢ na to, ze towarzyszy tym stanom uposledzenie
krgzenia zardwno mbzgowego, jak i ogbdlnego, w przeciwienstwie do stanbw wzmozonej
aktywnoéci psychicznej, ktorej towarzyszy pobudzenie ukladu krgzenia. Podkreslajc oni
nastcpnie niebezpieczenstwo, jakie stwarzaj¢, dla delikatnej tkanki mézgowej, gwaltowne
wahania w ukrwieniu, wystcpujcce w czasie wStrzgsu. Spostrzezenia nad dzialaniem foli-
kuliny i skopochloralozy wykazaly, ze powoduj¢ one réwniez rozszerzenie naczyn moz-
gowych, co, zdaniem autordw, pozwoli moze w przyszlosci zastapic nimi brutalne dzialanie
metod wstrzgsowyth.

M. Filipowiczdéwna.

Sliwko I. M. S. i Rawikowicz F. L. W sprawie zmian naczyniowych
w mozgu przy wstrzgsie elektrycznym wedlug danych oftalmologicznych. (Newropatolo-
gia i Psychiatria 17, 46, 1948).

Autorzy, wychodz¢e z zalozenia, ze oko jest unaczynione przez tgtnicg oczng
(a. ophtalmica), odgalczienie tgtnicy szyjnej wewngtrznej, doszli do wniosku, ze zmiany
naczyniowe w mozgu znajduj¢ odbicie w obrazie naczyn dna oka. Badania swe prowadzili
w Kkierunku zmian zachodzg¢cych w naczyniach w okresie napadéw drgawkowych. Ze
wzglcdu na trudnosci techniczne, na jakie natrafialo badanie chorych padaczkowych.
pismiennictwo tych przypadkdéw bylo ubogie, a dane sprzeczne. Précz tego dane w pis-
miennictwie nie uwzglcdnialy w jakiej fazie napadu drgawkowego obserwacje byly doko-
nane. Autorzy swoje badania przeprowadzili na chorych leczonych wstrzgsami elektrycz-
nymi. Ogblem przeprowadzono! 245 badan na 28 chorych, 15 m¢zczyznach i 13 kobietach,
w wieku od 16 do 50 lat, z czego 24 osoby byly chore na schizofreni¢, 3 na psychoz¢
maniakalno-depresyjn¢ i 1 na zapalenie mbzgu z napadami padaczkowymi w przebiegu
choroby. Chorych ze zmianami na dnie oka badaniem nie poddawano. Dno oka badano
w przeddzien wywolania napadu, oraz na pdl godziny przed wywolaniem napadu, we
wszystkich fazach napadu drgawkowego, bezposrednio po ustaniu drgawek, w 15 minut,
w godzing, w 2 i 3 godziny po napadzie, jak réwniez nazajutrz i w 2 dni po napadzie
drgawkowym. Przebieg napadu drgawkowego spowodowanego wstrz¢gsem elektrycznym
byl nast¢pujccy: Ogdlne toniczne drgawki 15—20 sekund, kloniczne drgawki 35—50 sek.,
okres épicczkowy 2—3 minuty, przechodzgcy nastcpnie od stanu glgbokiego uspienia do
snu normalnego. W okresie skurczéw tonicznych ze wzglgdu na obr6cenie galek ocznych
i zaciSnigcie powiek, zmiany na dnie oka byly trudne do stwierdzenia. W 10 przypadkach
zaobserwowano skurez tctnic dna oka i objawy niedokrwienia. W okresie skurczéw Kklo-
nicznych stwierdzono zwczenie tgtnic, a rozszerzenie zyl. W okresie spiaczkowym objawy
przekrwienia zylnego narastaly. W 12 przypadkach wystcpily objawy przekrwienia bro-
dawki nerwu wzrokowego. U tych chorych wstrz¢s przebiegal z wyraznie zaznaczonymi
zmianami wegetatywnymi oraz z objawami bezdechu. W 10—15 minut po napadzie na-
czynia dna oka byly wyraznie rozszerzone. Objawy te utrzymywaly si¢ do 3 godzin.
Obraz zmian naczyniowych na dnie oka w przebiegu napadu drgawkowego byl zawsze
taki sam, bez wzgl¢cdu na zasadnicze schorzenie oraz ilosc napaddéw u tego samego chorego,

Nawiczujcc do tego, ze zmiany naczyniowe na dnie oka odzwierciadlaj¢ calosé
zmian naczyniowych w mozgu, autorzy dochodz¢ do wniosku, ze kazdy napad drgawkowy
zaczyna si¢ ocl niedokrwienia mozgu, a konezy si¢ przekrwieniem, bez wzgl¢du na przy-
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czyn¢ wywoluj*c” napad,#poniewaz kazda postac padaczki przebiega na drodze odrucho-
wej. Na zakonczenie autorzy podaj”®, ze ta nowa metoda badania, zastosowana bezpo-
érednio po ataku, moze byc pomocna przy rdznicowaniu padaczki z atakami histerycz-
nymi lub udanymi, zwlaszcza w ekspertyzie wojskowej.

J. lwanawski.

2. CHOROBY OPON

Liczenko. Neurologiczne objawy w arachnitis optochiasmatica. (Woprosy
ncwrochirurgii 5, 1948).

Uwaza si¢ czgsto, ze w tym schorzeniu przewazaj® objawy ze strony narz~du
wzroku, jak: zanik prosty nerwu wzrokowego, obnizenie ostrosci wzroku, zmiany w polu
widzenia. Poniewaz podobne objawy okulistyczne daje pozagalkowe zapalenie nerwu
wzrokowego, autor podkresla szczeg6lne znaczenie symptomatologii neurologicznej
w arachnitis optochiasmatica. Na 50 przypadkdéw arachnitis optochiasmatica w 46 momen-
tem wywoluj*cym bylo zakazenie, w 4 uraz. W 49 zabieg operacyjny potwierdzil rozpozna-
nie kliniczne; zmiany chorobowe znajdowano nie tylko w okolicy skrzyzowania, ale takze
na calej podstawie, a czgsto i na sklepieniu mézgu.

Autor wydziela nastgpujrce grupy objawdw neuro'logicznych: 1) Boéle glowy
o0 charakterystycznym promieniowaniu do czola i galek ocznych. B6lom tym towarzyszy
czgsto swiatlowstrgt, czasem wymioty i zawrdt glowy. 2) W plynie m-rdz. wystcpuje
nieznaczny wzrost pleocytozy i ilosci bialka. 3) W proces zapalny zostaj® nieraz wci’g-
nigte sasiadujace nerwy podstawy jak: I, I1I, V, VI, VII. 4) Zaburzenia doswiadgzalnego
oczoplasu przy proébie kalorycznej i obrotowej. 5) Zaburzenia czynnosci podwzgbrza:
nieprawidlowa przemiana wodna, wcglowodanowa, tluszczowa, niedoczynnosc gruczoléw
plciowych. 6) Charakterystycznie zmieniony elektroencefalogram.

Jedyny przypadek autora, w ktdrym brak bylo objawdw neurologicznych, okazal
sic omytka rozpoznawcza (zapalenie pozagalkowe nerwu wzrokowego).

W przebiegu pooperacyjnym nie ma réwno'legloSci micdzy cofaniem si¢ objawdw
neurologicznych i okulistycznych. Czg¢sto nastcpuje wybitna poprawa wzroku jako wyraz
ustgpienia sprawy chorobowej w okolicy skrzyzowania, objawy neurologiczne mog” na-
tomiast narastac jako wyraz uogblniania si¢ sprawy oponowej, ktéra nigdy nie ogranicza
si¢c do jednego miejsca.

I. Hausmanowa.

A. P. Awcyn i T. E Ilwanowska Anatomia patologiczna gruzliczego zapa-
lenia opon, leczonego streptomycyna wedlug metody L. S. Szterna. (Newrologia i Psy-
chiatria 17, 3, 24, 1948).

Autorzy poddali anatomopatologicznemu badaniu 50 sekcyjnych przypadkéw
gruzliczego zapalenia opon u dzieci, leczonych streptomycyna wedlug metody Szterna,
tj. podpotylicznym wprowadzeniem leku. Liczba wstrzyknicc wahala si¢ od 4 do 63,
wickszosc chorych dostala powyzej 10 wstrzyknigc. Rozpoczgto leczenie w 2 — 3 tygodniu
choroby, tylko w 7 przypadkach w pierwszym tygodniu. Bylo 26 chorych plci mgskiej
i 24 plci zenskiej, z tego 48 chorych w wieku od 4 miesiccy do 15 lat, 2 chorzy 16 i 18
lat. Okres choroby trwal od 20—260 dni i tylko 12 zmarlo przed uplywem miesi®ca.
76% chorych przezylo 1 miesi®c. Jesli zwazy si¢, ze wedlug statystyk 97% przypadkéw
nieleczonych umiera w pierwszym miesigcu, to nalezy przyznac, ze streptomycyna
w o;.awianych przypadkach przedluzyla zycie.
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W nieleczonym gruzliczym zapaleniu opon charakterystyczne jest surowiczo-wlok-
nikowe nacieczenie opon migkkich, z wysickiem na podstawie moézgu, wicksze lub mniej-
sze rozsianie gruzelkbw, ciczkie uszkodzenie naczyn radzgowych i przechodzenic zapa-
lenia z opon na tkank¢ mbézgowa. Najczgsciej przechodzi sprawa z opon podstawy na
okolic¢ podwzgodrza, tak ze prawie w kazdym przypadku ma miejsce zapalenie micdzy-
mozgowia. Zmiany zauwazone po leczeniu streptomycyny dotyczy przede wszystkim
charakteru i umiejscowienia sprawy zapalnej opon migkkich. Tylko w dwéch przypadkach
stwierdzono banalny obraz z przcwaga zapalenia wysickowego, w 48 zas przypadkach
(96%) stwierdzono slaby wysick (38 przypadkéw) lub brak wysicku (12 przypadkéw tj.
24%) : ostatnie przypadki odznaczaly si¢ dlugim przebiegiem, srednio 126 dni. Pomimo
zmniejszenia wysi¢cku nie stwierdzalo si¢ sklonnosci do zmniejszenia si¢ ilosci gruzelkéw,
ktére wystcpowaly pojedynczo lib w skupieniach i ulegaly czg¢sto serowaceniu.

Na szczegblny uwag¢ zasluguje umiejscowienie zmian zapalnych w oponach
mickkich. Autorzy rozrbzniajy 4 typy umiejsc'owienia: 1 rozlane zapalenie opon migkkich
podstawy (leptomeningitis basilaris) (24%), ktére obejmuje oczodolowy powierzchnig
platbw czolowych, okolic¢ skrzyzowania nerwdw wzrokowych, okolic¢ przedniego i tylnego
podwzg6rza, rowka Sylwiusza, mostu, rdzenia przedluzonego i przylegle czg¢sci mozdzku.
Obraz ten jest rowniez charakterystyczny dla nieleczonej postaci gruzliczego zapalenia
opon, 2. ograniczone zapalenie opon migkkich przedniej czgsci podstawy (24%) bez
wciygnigcia rowka Sylwiusza, obejmujyce okolicc skrzyzowania nerwdw wzrokowych
i przedniy cz¢Sc podwzg6rza, 3. ograniczone zapalenie opon migkkich przedniej czgsci
podstawy z przewazajycym zajcciem okelicy rowka Sylwiusza (34%), 4. ograniczone
zapalenie opon mickkich tylnej czesci podstawy obejmujyce opony mostu, rdzenia przed-
luzonego i przyleglych czgéci modzdzku (18%). Ograniczone postacie zapalen przewazajy
wicc nad rozlanymi. Nieobjcte sprawa chorobowa opony sa w przypadkach ograniczonych
zapalen zupelnie przezroczyste. War6d ograniczonych postaci przewaza zajccie przedniej
czgsci podstawy, zwlaszcza okolicy rowka Sylwiusza, a zapalenie ma najczgsciej charakter
wytwérczv. Stwardniale opony sa bialawe i maja czasem konsystencj¢ prawie chrzastkowa.
Szczegblnie niebezpieczne jest zajccie rowka Sylwiusza, gdyz doprowadza do uszkodzenia
duzych naczyn, zawaldw martwiczych w jydrach podstawy itd. Autorzy wyrazajy przy-
puszczenie, ze zastosowanie streptomycyny wplynclo na mniejszy lub wigkszy poprawg
stanu opon w okolicy mostu, rdzenia przedluzonego i mbézdzku, nie przyczynilo si¢
natomiast do wyleczenia opon przedniej czgsci podstawy, gdyz z powodu zrostdw lek
nie mogl tam dotrzeé. Oprécz zmian na podstawie stwierdzili autorzy réwniez zajccie opon
micgkkich na wypukloSciach m6zgu oraz opon rdzenia. Mozliwe sy liczne powiklania, jak
zaostrzenie sprawy, uszkodzenie naczyn, rozmicknienie mdzgu, porazenie nerwdw czaszko-
wych i rdzeniowych, gruzlicze zapalenie moézgu i wysci6lki, wodoglowie, obrz¢gk mézgu
itp. Obszernie omawiaja autorzy zmiany naczyniowe. Sy one zaznaczone wiccej w tetni-
cach niz w zylach i maja charakter zapalenia okolotetniczego, zarostowego zapalenia blony
wewnctrznej tetnicy (endarteriitis obliterans) i martwicy sciany naczynia. Z przestrzeni
okolonaczyniowej sprawa zapalna przechodzi na opony. Pod blony wewngtrzny moze
rozrastac si¢ tkanka skladajyca si¢ z histiocytdow i fibroblastbw, kt6ra zarasta czasem
calkowicie swiatlo naczynia. W ten spos6b powstajy szare rozmicknienia, obejmujyce
niekiedy cala pélkulg. Wys.tepuja one w 56% przypadkéw, podczas gdy w przypadkach
nieleczonych streptomycyny tylko w 10%. Zjawisko to tlumaczy autorzy tym, ze strep-
tomycyna, przedluzajyC zycie chorego, umozliwia rdéwniez wystypienie nowych proceséw
patologicznych. W przewazajycej wiekszoéci martwice dotyczyly tctnicy srodkowej mozgu
lub jej galyzek.

AT. Strumien
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3. CHOROBY MOZGU.

Szmidt E. Czerwienica pochodzenia mézgowego. (Newropatologia i psychiatria,
5, 1948)

Czerwienica uwazana jest obecnie nie za jednostk¢ chorobow”, a za objaw o roz-
maitej patogenezie. W ciagu ostainiego 20-lecia duzo pisalo si¢ o tzw. czerwienicy moz-
gowej. Autor podaje 5 wlasnych przypadkéw, w ktorych czerwienica towarzyszyla
guzom mozgu (angio-reticuloma). W 4 przypadkach po operacji objawy czerwienicy
ust*pily, 5 pacjent zmarl. Liczba czerwonych cialek wahala sic w granicach 6% — 7
milionbw, procent hemoglobiny przewyzszal 100, szybkosc opadania krwi zwolniona,
sklad bialych krwinek byl na og6l prawidlowy, sledziona nie byla powickszona. U wszy-
stkich pacjehtdbw wystcpowalo wybitne wodoglowie z objawami wzmozonego cisnienia
wewnatrzczaszkowego. Charakterystyczne bylo réwniez wystgpowanie objawdw podwzg6-
rzowych jak: typowa otylosc, troficzne zmiany sluzéwki jamy ustnej, nadmierne laknienie,
hipochloremia, cukrzycowa krzywa cukrowa, nadmierna potliwosé, nadcisnienie. Do
objawdw podwzgbrzowych zalicza autor takze sama czerwienicg, ktéra byla czg¢sto opisy-
wana w procesach chorobowych, tocz”cych si¢ w tej okolicy jak: zapalenia radzgowia,
wylewy krwawe, urazy, narkolepsja i inné. Znane sa tez przypadki czerwienicy przy
guzach okolicy podwzgdrzowo-przysadkowej. W calym pismiennictwie swiatowym jest
natomiast tylko 9 przypadkdw czerwienicy, towarzysz"cej guzom innych okolic mézgu,
(nie liczge 5 przypadkéw autora). W 10 z tycb 14 przypadkdw cbodzi o guzy tylnej jamy
czaszkowej, co tlumaczy si¢c wczesniejszym i I<y.wiejszym powstawaniem w przypadkach
tycb wodoglowia.

8 z tych guzbw byly to angioreticulomafa. Autor prébuje to objasnic w nast¢puj’cy
sposbb: angioreticuloma pochodzi rozwojowo z tkanki, ktéra na pewnym etapie embrio-
nalnym otacza cewk¢ nerwowa i stanowi zarodek siateczkowo-srddblonkowych elementow
mozgu. Z tej samej mezenchymy rozwija si¢ réwniez tkanka siateczkowo-srédblonkowa
szpiku kostnego. St*d mozliwym jest, ze guzom o utkaniu angioreticuloma towarzyszy
nadmierna czynnosc szpiku kostnego. Dlatego tez guzy te wywoluja latwiej niz inné
czerwienicg poprzeZ podraznienie osrodkdw podwzgérzowych. Poza tym momentem wy-
woluj*cym, konieczne sa dla powstania czerwienicy takie czynniki, jak nadmierna wrazli-
wosé osrodkéw krwiotwdrczych, nadmierna zdolnosc odczynowa obwodowego aparatu
krwiofwdérczego itp.

Omawiana sp-rawa ma poza teoretycznym duze znaczenie praktyczne. Tzw. czerwie-
nica samoistna daje przeciez takze nieraz objawy ,guza rzekomego“ z tarez? zastoinow?
i calym obrazem wzmozonego cisnienia srddczaszkowego. W rdznicowaniu trzeba pa-
mictaé, ze przy czerwienicy ,,modzgowej“ brak w przeciwienstwie do poprzedniej powick-
szenia sledziony, brak zmian w skladzi¢ krwinek bialych, wystepuja natomiast czgsto
inné objawy podwzgdrzowe oraz ogniskowe, charakterystyczne dla danej okolicy ukladu

nerwowego.
. Hausmanowa.

Rupp G. Guzy przerzutowe osrodkowego ukladu nerwowego. 1 Przerzuty do
mozgu jako jedyny wyraz rozsiania raka trzewi. (Arch. of Neurol, and Psych. 59, 5, 635 —
645, 1948).

Przy badaniu posmiertnym okolo 6 tysiccy mdzgbw w Zakladzie Neuropatologii
Philadelphia General Hospital stwierdzono 150 przypadkéw przerzutowych guzbéw
mozgu, Stanowilo to 27,2% ogblnej liczby znalezionych w tej serii guzdw mozgu, za-
rébwno nowotwordw, jak i gruzliczakbw. Liczba ta przewyzsza znacznie dane Cushinga
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(4,2%) oraz Elkingtona (9%), gdyz material sekcyjny autora pochodzil nie tylko
z oddzialu neurologicznego. Na 150 przypadkéw w 42 stwierdzono przerzuty nowotwo-
rowe wylgcznie w mdzgu, w 67 przypadkach przerzutom mozgowym towarzyszyly rozlegle
przerzuty w calym ustroju; w 19 przypadkach zrniany nowotworowe rozprzestrzenialy si¢
z bezposredniego sgsiedztwa mbézgu: nosogardzieli, zatok i pokrywy czaszki; w 22 przy-
padkach zmiany ograniczaly si¢c do opon mdzgowych.

Praca zawiera rozbidr tylko pierwszej grupy przypadkéw. W przypadkach tych
przerzuty umiejscowione byiy w rozmaitych okolicach mézgu, stosunkowo rzadko
w mbézdzku. W 17 przypadkach znaleziono przerzuty pojedyncze, w 25 mnogie. Wickszosc
przypadkdw stanowily raki. W 2 przypadkach znaleziono migsaki, w 2 zas neuroblastomaty
nadnercza. W 9 przypadkach nie udalo si¢ znalezé na sekcji pierwotnego ogniska nowo-
tworowego. W 21 przypadkach ognisko pierwotne znajdowalo si¢ w plucach lub oskrze-
lach.

Prawie wszystkie przypadki dotyczyly os6b powyzej 40 roku zycia. Mgzczyzn
bylo 2 i pdl raza wigcej niz kobiet, co autor tlumaczy stosunkowo czg¢stszym wystcpo-
waniem raka oskrzeli u mc¢zczyzn. W 31 przypadkach choroba zaczynala si¢ stopniowo,
tylko w 7 przypadkach objawy neurologiczne wystgpily nagle. Objawy wzmozenia
cisnienia sroédczaszkowego wystcpowaly w 24 (60%) przypadkach. W 16 przypadkach
stwierdzono obrzgk tarczy nerwu wzrokowego. W 10 przypadkach brakowalo zaréwno
przedmiotowych, jak i podmiotowych objawdw nadcisnicnia srédczaszkowego. Objawy
ogniskowe, najczgéciej niedowlady polowicze stwierdzono w 31 (74%) przypadkach. W 26
przypadkach (64%) spostrzegano zaburzenia psychiczne. W 3 przypadkach byly one
jedynym objawem klinicznym uszkodzenia mézgu. W 19 przypadkach rozpoznano Kli-
niczne przerzuty nowotworowe, w pozostalych 23 pierwotng spraw¢ mbézgowg. W 11 przy-
padkach sposrdd 19 prawidlowo rozpoznanych wykonywano rentgenogramy klatki pier-
siowej, ktore w 7 przypadkach wykazaly obecnosc zmian nowdétworowych w plucach.
Rozpoznanie kliniczne przerzutéw nowotworowych mézgu jest trudnc, gdyz ani ich objawy,
ani przebieg nie odrézniaj¢ si¢ niczym szczegdlnym od pierwotnych nowotworéw mdzgu,
a wyniszczenie ogblne zaznacza si¢ tylko w 42% przypadkéw. W przypadkach, w ktérych
nawet na sekcji nie znaleziono pierwotnego ogniska, rozpoznanie kliniczne bylo zupelnie
niemoz'liwe.

U chorych z objawami guza mozgu po 40 roku zycia nalezy zawsze wykonywac
rentgenogram klatki piersiowej. Ujemny wynik tego badania nie wyklucza mozliwosci
sprawy przerzutowej. Liczne zespolenia zyl nadtwarddwkowych i krggoslupa z zytami
klatki piersiowej i jamy brzusznej sg przypuszczalnie powodem czg¢stego wystgpowania
przerzutbw nowotworowych wylacznie w mézgu. Zwigkszone cisnienie w jamach ciala
przy dzwiganiu i kaszlu moze wypychaé mechanicznie komérki nowotworowe z pradem
krwi poprzez te zespolenia wprost do mozgu.

Sf. Zebrowski.

Urechia C. I, Askenazy H. Simonesco G. Zesp6l Morgagni’ego.
(L'Encéphale, 37, 6, 189-195, 1948).

Opis dwéch przypadkéw. Przypadek 1: Chora lat 45, z ogromng otyloscig,
z przejSciowymi bbdlami glowy i wyroslem kostnym czolowym blaszki wewnctrznej, oraz
ze zniszczonym siodelkiem tureckim. Przypadek 2.: Chory lat 44, réwniez otyly, u ktérego
powoli rozwingl si¢ niedowlad polowiczy prawostronny. Na zdj¢ciu rentgenowskim zna-
leziono wyrosle kostne czolowe: Operacyjnie znaleziono guz umiejscowiony gl¢choko
w okolicy czdowo-skroniowo-ciemieniowej. Guz ten mégl uciskac okolic¢ przysadkowa.
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Autorzy, zastanawiajgc si¢ nad pochodzeniem tego zespolu przypuszczajg, ze zesp6t Mor-
gagni'ego powstac moze na skutek: 1) guzdw przysadki, 2) spraw zapalnych okolicy
przysadki, 3) miazdzycy naczyn i 4) uszkodzenia okolicy przysadki z nieznanej przyczyny.

Opierajgc si¢ na pismiennictwie, autorzy sklaniajg si¢ do przypuszczenia, ze wyrosle
kostne czolowe wystcpuje w nast¢pstwie zaburzen gruczolowych. Pozostaje niewyjasnione,
dlaczego hiperostoza ogranicza si¢ tylko do czola. Prawdopodobnie odgrywa tu rolg
szczegblna budowa kosci czolowej.

Fr. Banachowska.

Lhermitte J, de Ajuriaguerra i Hecaen: Wtome zaburzenia psychiczne
iv. nowotworach mesodiencephalon. (L’Encéphale 1942—1945 R. XXXV, Nr 2, 3, 4,
str. 49—380).

Autorzy nawigzuja do rozwoju zapatrywan na umiejscowienie czynnosci psychicz-
nych w mbézgu, a mianowicie do pierwszej teorii, wywodzgcej sic od Gall’a
i Spurzheim ’a i przypisujgcej te czynnosci korze oraz do drugiej, gfoszgcej, ze
czynnosci kory, mimo ich znaczenia dla funkcji psychicznych, muszg byc podporzgdko-
wane kontrolujgcym i regulujgcym wplywom pnia mézgowego (Meynert, Reichardt,
J. Camus i inni). Nastcpnie omawiaja rozne rodzaje zaburzen psychicznych w licznych
przypadkach nowotworbw, uszkadzajgcych wtbrnie mesodiencephalon, czyli brzuszng
scian¢ komory Il1l. Nowotwory te, to guzy kieszonki Rathke'go, oponiaki, nabloniaki,,
szkliwiaki, gwiazdziaki, skgpodrzewiaki, glejaki, gruczolaki przysadki, wyrastajgce ponad
siodelko itp. Rozwijajg si¢ one w okolicy siodelka tureckiego i drogg ucisku lub nacie-
kania uszkadzajg dno komory Ill. Nastcpstwem tego sa micdzy innymi zaburzenia
psychiczne. Mogg one wystgpowac pod postacig standw maniakalnych, katatonicznych,
depresyjnych, pseudoparalitycznych, zmian charakteru i usposobienia, najczg¢sciej jednak
spotyka si¢ zespdi Koisakowa.

Zaburzenia psychiczne czgsto sg pierwszymi objawami chorobowymi, a szybkosc
ich narastania zalezy od szybkosci, z jakg rozwijajgcy si¢ guz uszkadza dno komory IlI.

Wsrod wyzej wymienionych objawéw mozna wyodrcbnic: zaburzenia pamicci, za-
pamictywania, zaburzenia krytycyzmu, zwlaszcza w stosunku do wlasnego stanu, zabu-
rzenia spostrzegania, ktdrym towarzyszg zludzenia i omamy, prawie wylgcznie wzrokowe.
konfabulacje, ktérymi chorzy uzupelniajg luki pamicciowe, stany euforyczne, bgdz zobo-
jctnienie oraz obnizenie napcdu psychicznego. Oprocz tego nierzadko obserwuje si¢ na-
pady sennosci dziennej, somnambulizmu, lub stany oniryczne.

Omawiajgc mozliwosci powstania tych objawbw, autorzy powolujg sic na analo-
giczne objawy wystcpujgce w zwigzku z draznieniem tej okoiicy podczas zabiegdw ope-
racyjnych oraz na wnioski wyprowadzone micdzy innymi przez Foerstera z danych
doswiadczalnych. Wnioski te sg nast¢pujgce: draznienie okolicy lejka powoduje pobudze-
nie czynnosci psychicznych i podniecenie o typie maniakalnym; draznienie okolicy cialek
czworaczych pocigga za sobg obnizenie funkcji psychicznych i zaburzenia swiadomosci;
harmonijne wspbéldzialanie przedniego osrodka podwzgdrzowego i tylnego, znajdujgceg»
sic w cialkach czworaczych, stanowi o réwnowadze naszego zycia psychicznego.

Réznica micdzy omawianymi klinicznymi objawami psychicznymi, a danymi do-
swiadczalnymi jest ta, ze w guzach obejmujgcych dno komory Il bardzo rzadko wy-
stcpujg objawy podraznjenia. Poruszane jeszcze inné objawy towarzyszgce guzom tej
ckolicy nie majg dla zasadniczego tematu wickszego znaczenia.

M. Filipowiczdéwna.
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N athan P.W. Apraksja twarzy i dyzartria apraktyczna (Brain 1947, t. 70, cz. 1V).

Autor podaje przegl™hd 6 przypadkdw apraksji twarzy z dyzartrig. Apraksja polegala
na tym, ze chory nie mégl wykonac nakazanych ruchéw, jak pokazywanie jczyka, mru-
zenie oczu, unoszenie brwi, przygryzanie warg itp., mimo ze rozumienie mowy bylo za-
chowane i chory zlecenia rozumial. Pocz¢tkowo chorzy nie méwili wcale. W miar¢ po-
prawy wracaly najpierw dzwicki samoglosko-we bez okreslonego porz“dku, a wreszcie
i dzwicki spblgloskowe. Fakt ten autor tlumaczy stosunkowo mniejszym stopniem apraksji
migsni krtani niz warg. Wigkszosc przypadkéw podanych przez autora jest pochodzenia
urazowego, a tylko 1 zostal spowodowany wieloognisk'owymi przerzutami nowotworo-
wymi. W zadnym przypadku nie byl uszkodzony zawdj k~towy (gyrus angularis), tylko
w 1-ym plat skroniowy. Uszkodzenia dotyczyly gléwnie zawoju przed i zasrodkowego
(gyrus prae-et postcentralis), dolnego zawoju czolowego, czg¢sci przedniej dolnego zawoju
ciemieniowego. We wszystkich przypadkach byla uszkodzona dolna, ale nie najnizsza czg¢sc
zawoju srodkowego przedniego (gyrus centralis ant.) w tym miejscu, gdzie sq osrodki
dla ruchéw twarzy, warg i jczyka. Autor jest zdania, ze uszkodzenia tej okolicy, a
zwlaszcza warstw glcbiej polozonych, powoduj¢ przede wszystkim apraksj¢c twarzy i to-
\varzy5zac4 jej z reguly dyzartri¢c. Uwaza jednak, ze uszkodzenia o innej lokalizacji mog¢
rowniez spowodowac zaburzenia apraktyczne. Autor nie zgadza si¢ z hipotez¢ i klasy-
fikacj® apraksji Liepmanna. Uwaza on, ze apraksja jest skutkiem procesu dysolucji i za-
leznie od jego glghokosci obserwujemy w klinice te czy inné zespoly apraktyczne. Na
najnizszym stopniu dysolucji chory z apraksja wykonuje ruchy, jesli czuje, ze okolicz-
noaci tego wymagajg, ale nie moze ich wykonac, jesli mysli, ze okolicznosc tego wy-
maga, jak np. w czasie badania neurologicznego. Na glchszym stopniu dysolucji chory
jest niezdolny do wykonania ruchdw, gdy czuje, ze s¢ one potrzebne lub gdy powinien
wykonac je automatycznie. Apraksja jest dysoiucja ruchdéw ostatnio nabytych, jak np.
usmiech na zlecenie. Ruchy, ktére staly si¢ bardziej automatyczne jak chodzenie i stanie,
s¢ najczgéciej nicuszkodzone. W przypadkach zwyklych apraksja dotyczy ruchdéw, kto-
rych si¢ nauczono z udzialem swiadomosci. W ci¢zkich przypadkach apraksja dotyczy
nawet ruchdw wyuczonych we wczesnym dziecinstwie, zanim swiadomoSc rozwingla si¢
dostatecznie. W bardzo zaawansowanych przypadkach chory cofa sic do okresu nie-
mowlgcego: nie jest w stanie mdwic, chodzic, zmieniac pozycji lezgcej na inna, kontrolo-
wac swych zwieraczy.

St. Wlodarczyk.

Aleksejenko, Blinkow, Gerszuni, Klaas i Marusiewa: Sympto-
matologia uszkodzenia okolicy skroniowo-ciemieniowo-potylicznej (pola 37 Brodmanna)
i przedniej czgsci okolicy dolno-ciemieniowej (pola 40 Brodmanna). Zaburzenia czucia'
kierunku dzwicku. Newrologia i psychiatria, 1948, t. XVII, z. 3, str. 9.

Autorzy zajcli si¢ badaniem sluchu przestrzennego przy uszkodzeniach mdézgowia.
Sluch przestrzenny jest to zdolnosc odczuwania kierunku, skqd dzwick pochodzi. Przy
cbuusznym sluchaniu umiejscawiamy dzwick po stronie tego ucha, do ktérego dzwigk
wczesniej doszedl. Autorzy stosowali laterometr Wojaczka, ktory sklada si¢ z rurki gu-
mowej przymocowanej do deszczulki z podziatka, z ebonitowych sluchawek i z mloteczka,
ktbry jest przesuwalny wzdluz podzialki i po jednej lub drugiej stronie od linii srodkowej
uderza o rurk¢ gumowg. Normalnie odczuwa czlowiek przesunigcie mlotka juz o 1—2 cm.
od linii srodkowej. Badaniu sluchu obuusznego poddano 115 osbdb, rannych w rd6zne okolice
czaszki; 61 rannych wykazalo uszkodzenie sluchu obuusznego, przy czym u 31 z nich
stwierdzono uszkodzenie przedniej czgsci okolicy dolno-ciemieniowej, a u 28 uszkodzenie
okolicy skroniowo-ciemieniowo-potylicznej. Autorzy stwierdzili wystgcpowanie przy uszko-
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dzeniu wymienionych okolic zaburzenia sluchu obuusznego w 88%, przy uszkodzeniu zas
innych okolic mozgu tylko w 4% przypadkéw. Wielkosc uszkodzenia mdzgu ani charakter
i nasilenie procesu chorobowego nie graly znaczniejszej roli przy uszkodzeniu sluchu
obuusznego, bez wplywu byla réwniez ostrosc sluchu i strona uszkodzenia. Chodzilo
przede wszystkim o uszkodzenie zawoju nadbrzeznego (gyrus supramarginalis) i we
wszystkich prawie przypadkach stwierdzilo si¢ réwniez polowiczy brak czucia. Uszko-
dzenie zawoju Heschla i okolicy gdmego zawoju skroniowego nie pociggalo za soba za-
burzenia sluchu obuusznego. Omawiane przez autoréw okolice sa filogenetyczne mlode,
u czlowieka szczegblnie dobrze rozwinigte i dochodzi w nich do integracji bodzcéw do-

chodzacych z réznych ukladéw doprowadzajgcych.
M. Strumien.

4. LECZENIE

A. Ravina. Znaczny postep w leczeniu niedokrwistosci za pomocq witaminy B?.
(La Presse Méd. 6, 89, 1949).

W ciggu ostatnich kilku miesiccy pojawily si¢ doniesienia badaczy angielskich
i amerykanskich o wkroczeniu w ostatnig, koncowg faz¢ badan nad nowoodkrytym czyn-
nikiem przeciw-anetnicznym, wyodr¢gbhnionym z wgtroby. Prace te prowadzone sg, jedne
niezaleznie od drugich, w dwbch osrodkach fcadawczych, w Anglii i Ameryce. W Anglii
pracuje nad tym zagadnieniem L ester Smith, ktéry w kwietniu 1948 r. oglosil w pis-
mie angielskim ,,Nature” wyniki swych badan. Udalo mu si¢ mianowicie wyodrg¢bnic
z wgtroby wolu dwa czerwone barwiki o niezwyklej sile dzialania. Sila ta zalezna jest
od czerwonego zabarwienia tych cial i proporcjonalna do nasilenia barwy. Prace nad
oczyszczaniem tego zwigzku sg tak daleko posuwane, ze potrzeba 4 ton wgtroby do
wyprodukowania 1 g czystej substancji dzialajgcej. Pierwsze z wyodr¢bnionych cial po-
woduje popraw¢ stanu niedokrwistosci juz po dawce 0,6, a nawet 0,3 mg, oraz cofnigcie
sic nie tylko ogélnych objawbw niedokrwistosci ale réwniez wtdémych zaburzen neuro-
logicznych. Drugie wyodr¢bnione z kolei cialo chemiczne ma zabarwienie 8 razy moc-
niejsze od pierwszego. Jego dzialanie Kliniczne nie zostalo jeszcze zbadane, ale nalezy
przypuszczac, ze jezeli dzialanie to bcdzie proporcjonalne do barwy, to skutek leczniczy
mozna bgdzie uzyskaé za pomocg dawki 0,04 mg. Oba te ciala sg to substancje kry-
staliczne o barwie z0ltej, w swietle dziennym przechodzgcej w pomaranczowg. Budowe
majg zblizong do po'lipeptydéw, jedno cialo jest o odczynie kwasnym, drugie obojct-
nym. Sg to najsilniej dzialajgce ciala przeciw-anemiczne ze wszystkich znanych dotych-
czas, zdolne do usuniccia nie tylko niedokrwistosci zlosliwej, ale i skutkbw, jakie ta cho-
roba wywoluje w ukladzie nerwowym. W osrodku badawczym amerykanskim prace
prowadzg w laboratorium Mercka Rickes i jego wspdlpracownicy. Prace tych autoréw
nie sg jeszcze calkowicie ogloszone. Rickes donosi jedynie, ze udalo mu si¢ wyodrghnié
z wgtroby cialo krystaliczne, ktére nazwal witaming Bu. Cialo to zawiera kobalt, kt6-
remu zawdzigcza swe czerwone zabarwienie. Do organizmu zwierz¢cego dostaje sic
z pozywieniem, nie wiadomo nie o tym, czy jest potrzebne organizmowi ludzkiemu.

Kliniczne badania nad tymi zwigzkami wykazaly co nast¢cpuje: Ungley poda-
wal chorym z niedokrwistoscig zlosliwg jednorazow o 10 mg czynnika Smith'a
i otrzymywal gwaltowny wzrost ilosci krwinek czerwonych i reticulocytdéw. Witaming Bu
wstrzykiwal on trzem chorym z zespolem neuro-anemicznym i u wszystkich uzyskal
popraw¢. C astle i Denny-Brow n podawali chorym po 5 mg witaminy Bu dzien-
nie i po 8 dniach uzyskali duzg poprawg, nawet u tych chorych, ktérzy mieli objawy
neurologiczne w przebiegu niedokrwistosci zlosliwej. Dzialanie kliniczne witaminy Bu
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wyprdbowali réwniez na swoich chorych Spies i jego wspllpracownicy. Spies podaje
przebieg leczenia chorego, ktory kilkakrotnie powracal do szpitala i stosowane mial rézne
preparaty przeciw-anemiczne. Po raz pierwszy zglosii si¢ z iloscig krwinek czerwonych
2000000 i silnym og6'lnym wyczerpaniem. Otrzynrywal codziennie po 6 g thyminy przez
14 dni. Objawy chorobowe ustapily calkowicie po 3 tygodniach. Po 8 miesi“cach nawrot
choroby, dose krwinek ponownie opadla do 2000000. Tym razem leezony byl kwasem
foliowym. Otrzymywal po 10 mg kwasu foliowego dziennie przez 10 dni, calkowita po-
prawa wyst*pila po uplywie 3 tygodni. Po 14 miesigcach znowu nawr6t choroby. Tym
razem leezony za pomocq witaminy BI12. Otrzymal jednorazow o 6 mg witami-
ny B2 W 5 dni po wstrzyknicciu byla widoczna duza poprawa. Spies przytacza jeszcze
dwa podobne przypadki, w ktdérych poprawa wystgpila po podaniu jednorazowym 23 mg
5 10 mg witaminy Bis. Jest jeszcze zbyt mala dose obserwowanych przypadkéw, aby
wyciqgnqc ostateczne wnioski co do tej nowej metody leczenia. Nie wiadomo rdwniez,
jak dlugo moze trwae okres poprawy po tym leczeniu. Juz dzis mozna jednak stwier-
dzic, ze witamina Bi2 jest najsilniej dzialajgcym Srodkiem ze wszystkich znanych obec-
nie czynnikbw przeciw-anemicznych.
H. Kistelska.

N. I. Repin. Nadmanganian potasu w leczeniu stanu padaczkowego. (Newro-
patologia i Psychiatria 17, 2, 67, 1948).

W latach od 1926 do 1932 padaczka byla tematem badan biochemicznych i liczni
autorzy uzalezniali sklonnosc do napadéw padaczkowych od PH krwi, przemiany wcglo-
wodanowej, bialkowej i solnej. Autor w swych badaniach doszedl do wniosku, ze pa-
daczka wystcpuje zarbwno przy kwasicy, jak i przy alkalozie, a typ konstytucji bioche-
micznej wplywa jedynie na kliniczny przebieg i rozw6j padaczki. Stan padaczkowy wy-
stgpuje przewaznie u typbw kwasiczych. W okresie 18 lat swojej praktyki lekarskiej autor
w okolo 30 przypadkach przerwal stan padaczkowy stosujgc nadmanganian potasu. Wpro-
wadzenie dozylne 20 cm3 0,1% swiezo przyrzgdzonego roztworu nadmanganianu potasu
w przeciagu od 5 do 10 minut przerywalo napad. Czasami nalezalo powtbrzyd dawk¢ po
15 minutach. Skutek byl za kazdym razem niezawodny. Teoria dzialania farmakodyna-
micznego roztworu nadmanganianu potasu ma przedstawiac si¢ nastgpujgco:  w okresie
stanu padaczkowego w ustroju chorego wytwarza si¢ duze st¢zenie niedopalkdw przemiany
materii, ktére powodujq poglcbienie zatrucia ukladu nerwowego. Wobec powyzszego na-
lezy dgzyc do zadzialania na uklad nerwowy przez zmiang srodowiska biochemicznego
na drodze wzmozenia procesdw utleniajgcych. Procz dzialania udeniajgcego wprowadzona
w roztworze woda destylowana dziala jako czynnik hemolityczny. Oba te czynniki wply-
wajq na rozproszenie koloidéw plazmy i elementdw morfotycznych. Na zakonezenie autor
podaje, ze bez wzglcdu na to, jaki jest mechanizm dzialania wprowadzonego do krwi roz-
tworu nadmanganianu potasu jego efekt leczniczy jest bezspomy.

L. Iwanowski.

5. NEUROCHIRURGIA

Freeman L Wiillard i Heimburger Robert F. Chirurgiczne leczenie
przykurczbw u chorych z porazeniem konczyn dolnych. Journal of Neurosurgery,
4: 435-443, 1947.

Sposréd 700 cierpigcych z powodu porazenia konczyn dolnych na skutek urazu
rdzenia krggowego, ktdrzy byli spostrzegani przez autordw, okolo 70 chorych mialo przy-
kurez migsni zginaczy i przywodzicieli uda, a u 28 wykonano przeciccie korzonkow
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przednich. Wskazania do operacji niemal w kazdym przypadku byly nastgpujce: a) wy-
razny przykurcz migsni zginaczy i przywodzicieli uda, b) ogblne oslabienie, nie poprawia-
j?ce si¢c po leczeniu wzmacniajgcym, ¢) nie goj~ce si¢ odlezyny, d) hipertoniczny pccherz
moczowy o0 malej pojemnosci. Wigkszosc chorych miafa poprzeczne uszkodzenie rdzenia
krcgowego.

Technika operacyjna. Znieczulenie miejscowe (czg¢sto wystarcza znieczu-
lenie wywolane uszkodzeniem rdzenia), usuni¢cie lukdédw krggbw D12 i Li. Po ujrzeniir
stozka rdzeniowego otwiera si¢ przestrzen podpajcczyndwkowg i odszukuje si¢c najnizsze
wigzadio zabkowane, lez*ce na poziomie kr¢cgu D12, na poziomie ktdrego lezy korzonek
nerwowy Li. Po skrgceniu rdzenia krcgowego przy pomocy wiczadla zabkowanego, prze-
cina si¢ pomigcdzy dwoma Klipsami korzonki przednie od DIl do Si whjcznie, po obu
stronach.

Munro w 1933 r. pierwszy wykonal przecigcie korzonkdw przednich w przypad-
kach przykurczbw w nastgcpstwie poprzecznego uszkodzenia rdzenia krggowego. Stwier-
dzil on, ze ostatnie wigzadio zabkowane przyczepia si¢ do krggu DI12 oraz, ze na tym
poziomie lezy korzonek Li. M acdonald, Mc Kenzie i Botte rell (1946) uwa-
zajg, ze ostatniemu wigzadlu z*bkowanemu moze odpowiadac korzonek D12, Li lub L2-
Za punkt orientacyjny proponuj” ci autorzy uwazac korzonek przedni St, ktbry jest wg
nich ostatnim korzonkiem o duzych rozmiarach.

Na podstawie badan, przeprowadzonych na zwlokach, autorzy wykazali, ze ostatnie
wiczadio zabkowane przyczepia si¢ do dwunastego krcgu piersiowego i ze poglad
Munroego (1933) jest sluszny. ldentyfikowanie korzonka Li przy pomocy wiczadla
zabkowanego jest wi¢c zupelnie uzasadnione; ostatnim duzym korzonkiem moze byc za-
réwno korzonek Si jako tez S2.

Czasem dwa korzonki wychodz? z rdzenia krggowego tak blisko siebie, ze nie
mozna ich od siebie oddzielié. Takie podwdjne korzonki, wzicte za pojedynczy korzonek,
mog4 by6 powodem pomylek i doprowadzic do przeciccia korzonkéw przednich krzyzo-
wych, ktbére unerwiaj® p¢cherz moczowy. Autorzy, na podstawie doswiadczenia, doszli do
whniosku, ze korzonek, ktory nie mozna uchwycié w jeden Kklips, jest korzonkiem po-
dwaojnym.

Szczegdlna Uwagg nalezy zwrdcic na to, aby nie uszkodzié naczyn krwionosnych,.
zdazaj*cych z korzonkiem do stozka rdzeniowego. Wprawdzie naczynia towarzysz,-} naj-
czgsciej korzonkom tylnym, zdarza si¢c jednak, ze towarzysza one jednemii lub nawet
kilku korzonkom przednim, najczgéciej korzonkowi L5 Porazenie migsni pgcherza mo-
czowego odnosz” autorzy do przecigcia korzonkdéw krzyzowych lub do przerwania na-
czyn krwionosnych, biegn“cych do stozka.

We wszystkich przypadkach operowanych autorzy spostrzegali ust,}pienie przy-
kurczu migsni, wyrazny przyrost wagi, gojenie si¢ odlezyn, popraw¢ samopoczucia cho-
rych oraz powigkszenie pojemnoéci pgcherza moczowego. 2aden chory nie umarl w na-

stgpstwie zabiegu.
L. Stcpien.

Frykholm Ragnar. Znieksztalcenie worka twardéwkowego i zwgzenia oto-
¢zek pochwowych w szyjnej okolicy, powoduj*ce ucisk korzonkdw nerwowych. (Przy-
czynek do efiologii i leczenia operacyjnego nerwobdlu barkowego). Journal of Neuro-
surgery, 4: 403—413, 1947.

Wypadnicte jgdro galaretowate w okélicy szyjnej krg¢goslupa ma szczcg6lna sklon-
nosé do zwapnienia. Jednoczeénie rozwijajg si¢ komorki kosciotworcze na brzegach krggu,
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s¢siadujgcego z wypadnictym jecdrem galaretowatym. W wyniku tego patologicznego pro-
mcesu otwoér migdzykrggowy zamienia si¢ w w”ski kostny kanal micdzykrcgowy. Korzonek
nerwowy, przchicgajgcy przez ten kanal, przylega &cisle do jego twardych &cian tak, ze
nawet male przesunigcie wypadnigtego jgdra galaretowatego, lub niewielki obrz¢k korzon-
ka, musi juz wywolaé ostre objawy ucisku nerwu.

Powszechnie uzywane narzg¢dzia kostne w czasie zabiegu, majgcego na celu od-
barezenie ucisni¢tego korzonka nerwowego, mog” latwo uszkodzic ten korzonek. Aby
temu zapobiec, w Klinice Neurochirurgii w Sztokholmie uzywa si¢ od kilku miesigcy
zestawu swidréw dentystycznych, przy ktérych pomocy usuwa si¢ czgsci lukdw krggo-
wych bez ryzyka uszkodzenia samego nerwu.

Metoda t$ operowano siedmiu chorych z objawami ucisku korzonkdw szyjnych.
W czterech przypadkach stwierdzono wypadnicte jcdro galaretowate. Usuniccie tego
jadra nie dalo jednak w dwbch przypadkach zadawalaj“cych wynikbw. Autor przy-
puszcza, ze w przypadkach tych byl ucisk korzonkdéw nie tylko przez wypadnigte jadro
-galaretowate, lecz takze przez zmienione otoczki pochwowe korzonkéw nerwowych.
W trzech pozostalych przypadkach nie znaleziono wypadnigtego jadra galaretowatego,
stwierdzono natomiast wyraznie zmiany w oponie twardej w miejscu wyjScia korzonkdéw
z worka twardéwkowego, oraz zwcgzenie swiatla otoezek pochwowych korzonkdédw ner-
wowych.

Worek twarddéwkowy w miejscu wyjscia korzonkdw tworzy Kkieszenie (uchylki
boczne) w ksztalcie lejka, ktbrego szerokie wejscie zapobiega uciskowi nerwow i zalama-
niu katowemu przy ruchach krcgoslupa, szczegdlnie w odeinku szyjnym. Na dnie tej
lejkowatej przestrzeni (kieszeni) kazdy korzonek nerwowy wchodzi w swoja wlasna
otoczk¢ pochwowg, osobng dla korzonka czuoiowego i ruchowego. Wejscia do tych
otoezek pochwowych oddzielone sa od siebie silna, I*cznotkankowa przegroda micdzy-
korzonkowQ.

W pewnych przypadkach (uraz, proces zapalny) moze nastapic zwgzenie swiatla tej
kieszeni twardéwkowej, lub otoezek pochwowych korzonkéw nerwowych, w nastgpstwie
czego moga wystcpic objawy ucisku korzonkéw nerwowych. W razie stwierdzenia tych
zmian na'lezy nacigc opong twarda, tworzaca kieszell boczng oraz otoczk¢ pochwowg
korzonka czuciowego. Post¢cpowania takie zapewnia calkowite odbarezenie ucisnictego
korzonka.

L. Stepien.

Davidoff Léo M., Gass Harvey i Grossmann Jacob. Poopera-
evine zrostowe zapalenie opon mickkich i nawrdt guzéw rdzenia krggowego. Journal of
Neurosurgery, 4: 451—464, 1947.

Cushing pierwszy w 1903 r. spostrzegl chorego z oponiakiem rdzenia kr¢go-
wego, ktéry po dwéch latach po calkowitym usuni¢ciu guza powrdcil do szpitala z po-
wodu objawdw ucisku rdzenia kr¢gowego, na poziomie dawnego uszkodzenia. Powtbrna
operaeja wykazala nawrdt oponiaka. Zespdl objawbw postcpujacego ucisku rdzenia
krcgowego moze byé wywolany nie tylko przez odrastajacy guz, lecz takze przez zro-
stowe zapalenie opon mickkich. R&znicowanie micdzy tymi dwoma jednostkami Kli-
nicznymi jest bardzo utrudnione, a w wielu przypadkach zupelnie niemozliwe. Autorzy
mieli sposobnosc spostrzegac 5 chorych, operowanych z powodu lagodnych guzdw
zewnatrzrdzeniowych, u ktérych po dluzszym okresie czasu zupelnego zdrowia (3—14
:lat), rozwingl sie ponownie zesp6l uciskowy rdzenia kr¢cgowego na poziomie pierwot-
nego guza. Przyczyna tego nowego ucisku rdzenia byl nawrdt guza, zlepowe zapalenie
opon mickkich lub obie te sprawy razem.



134 Przeglgd pismiennictwa

W zadnym przypadku nie mozna bylo przed operacja rozpoznac rodzaju uszko-
dzenia. Okres czasu, ktéry uplyngl od usunigcia pierwotnego guza do wystgpienia po-
nownych objawdw ucisku rdzenia, nie moze byc momentem rozniczkowym (w przy-
padku autoréw nawrdt oponiaka nastdpil po 14 latach, w przypadkach zas Cushinga
po 2 latach). Praktycznie nigdy nie mozemy byc pewni, czy nie pozostawilismy mikrc-
skopowej chocby ilosci guza, ktéry po pewnym czasie wzrosnie do duzych rozmiarbw.
Podobnie nie mozemy okreslic sklonnosci osobniczych do powstawania pooperacyjnego
zapalenia opon micgkkich. Barré i M etzger (1930) uwazali, ze rozsiane pola za-
burzen czucia i parestezji S4 znamienne dla zrostowego zapalenia opon migkkich.
W przypadkach pooperacyjnego zrostowego zapalenia opon migkkich nie stwierdza si¢
tych rozsianych objawdw, przeciwnie, objawy wskazuj® na scisle umiejscowione uszko-
dzenie rdzenia krcgowego. ROwniez i myelografia nie pozwala na rozpoznanie uszko-
dzenia, gdyz krople lipiodolu rozrzucone na niewielkiej powierzchni przestrzeni pod-
pajcczyndwkowej, nie wykluczajg obecnosci guza.

Patogeneza pooperacyjnych zapalen opon mickkich jest zupelnie niejasna. Dlaczego
czynniki uszikadzaj*ce opony (uraz, krwawienie, obrz¢k) mialyby byc czynne cale lata
(12 — 3 lata)? Dlaczego spostrzegane zmiany nie wystcpuja po kazdej laminektomii?
Znane jest powszechnie spostrzezenie, ze guzom towarzysza zmiany zapalne opon mick-
kich. W jednym przypadku, spostrzeganym przez autordw, w ktdrym ponowna operacja
nie wykazala obecnosci guza, a tylko zgrubienie opon, badanie mikroskopowe zgrubialej
opony twardej stwierdzilo obecnosé w niej komérek oponiaka. Mozliwe, ze pooperacyjne
zapalenie opon migkkich jest wynikiem draznienia opon przez nawr0t guza rozwijaj*cego
sic w oponach.

Ponowna operacja dala dobry wynik jedynie w przypadku, w ktérym znaleziono
nawr6t guza, w pozostalych zas nie dala poprawy. Poniewaz przed zabiegiem nie wiemy,
z jakim uszkodzeniem mamy do czynienia, nalezy wykonaé operacj¢, aby sprawdzié, czy
nie ma nawrotu guza. W razie stwierdzenia jedynie zmian zapalnych w oponach migk-
kich, rokowanie co do poprawy stanu chorego jest zle.

L. Sfcpien.

Feiring Emanuel H. i Dawidoff Léo M. Przypadek dwoch guzdw
wewnalrzczaszkmvych: oponiak i ggbczak wielopostaciowy. Journal of Neurosurgery,
4: 282—289, 1947.

Mnogie guzy wewngtrzczaszkowe, powstaj*ce z opon i z gleju, wielkg rzad-
kosci®. Cushing i Eisenhardt .(1938) opisali przypadek oponiaka i ggbczaka
spoidla wielkiego; M yerson (1942) spostrzegal przypadek, w ktérym stwierdzono dwa
oponiaki i cztery glejaki; Arieti (1944) w dwéch przypadkach stwierdzil obecnosc
dwdch guzébw, w obu przypadkach oponiaka i gwiazdziaka, a ostatnio Kirschbaum
(1945) spostrzegal przypadek oponiaka wewngtrzsiodelkowego z jednoczesnie istniej*cymi
licznymi glejakami.

Do tej serii przypadkéw autorzy dodaja przypadek wlasny. Chora lat 58, zglosila
si¢ do szpitala z powodu uporczywych boléw glowy, ktére dokuczaly jej od 15 miesiccy
i z powodu oslabienia bystrosci wzroku w lewym oku.

Przedmiotowo: jedynie zatarcie granic obu tarez, nerwdéw wzrokowych. Rentgeno-
gramy czaszki: hyperostosis frontalis interna i czg¢sciowe zniszczenie siodelka tureckiego
\y nast¢pstwie wzmozonego cisnienia wewngtrzczaszkowego. Elektroencefalogramy wska-
zywaly na uszkodzenie prawej okolicy czolowej. Wentrykulogramy wykazaly przesunigcie
ukladu komorowego w lewa strong i obnizenie rogu przedniego prawej komory bocznej..
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Z rozpoznaniem guza w prawej okolicy czolowej operowano chora 25. I1V. 1946 r.
Usunicto oponiak, lezgcy w biegunie plata czolowego. Chora po zabiegu nie tylko nie
poprawila si¢, ale przeciwnie, stan jej zaczat si¢ stopniowo pogarszac. Po 10 tygodniach
od zabiegu chora zostala ponownie przyjcta do szpitala z powodu objawdw wzmozonego
cisnienia wewnatrzczaszkowego, duzych zaburzen psychicznych, zaburzen apraktycznych
w chodzeniu i pogarszajgcego si¢ stanu ogb6lnego. Rewizja w miejscu uprzedniej operacji
guza nie wykazala. Ponowna wentrykulografia wykazala przesuniccie ukladu komorowego
w stron¢ prawa. Z rozpoznaniem guza w lewej okolicy czolowej poddano chorg zabiegowi
operacyjnemu w dniu 3. VIII. 1946 r. i stwierdzono glchoko pod korg guz w okolicy
przedruchowej, zawierajgcy torbiel, z ktorej wydobyto 20 cm3 plynu si'lnie ksantochro-
micznego. Czcéaciowe usuniccie guza, odbarczenie. Guz mial cechy ggbczaka wieloposta-
ciowego (potwierdzony mikroskopowo). Chora po zabiegu nie poprawila si¢; po 8 tyg.
zmarla. Sekcji nie wykonano.

L. Stcpien.

Busch Eduard i Christensen Erna. Trzy rodzaje ggbczaka wieloposta-
ciowego. Journal of Neurosurgery, 4:200—220, 1947.

Autorzy spostrzegali 133 chorych, leczonych z powodu glioblastoma multiforme.
Okres poprawy po usunicciu tych guzéw w wielu przypadkach byl nadspodziewanie
dlugi. Po dokladnym sprawdzeniu preparatdw mikroskopowych, autorzy doszli do wniosku,
ze glioblastoma multiforme mozna podzielic na trzy grupy: afgl. angionecroticum, b) g/.
multicellulare i c¢) gl. magnecellulare. Grupy te roznig si¢ nie tylko wyglgdem makrosko-
powym i mikroskopowym guza, lecz takze umiejscowieniem, r6znym okresem wieku,
w ktbrym wystcpujg, oraz daja moznosc okreslic, jak dlugi bgdzie okres zycia po zabiegu
operacyjnym.

Do grupy a) gl. angionecroticum — zaliczono 60 przypadkéw. Wiek wynosii prze-
cigtnie 49,5 lat, dlugosc historii choroby przecigtnie 55 mies. W 15 przypadkach guz
zajmowal obie po6lkule moézgowe, w 18 przerastal spoidlo wielkie. We wszystkich przy-
padkach gléwna masa guza lezala w istocie bialej, w 10 przyp. guz naciekal kor¢ mdz-
gowg, a w 4 opong twardg. W czasie zabiegu guzy te byly koloru szaro-zéltego, zawieraly
w 10 przyp. duza pojedynczg torbiel, a w 6 przyp. liczne, drobne torbiele. Wszystkie guzy
zawieraly pola wyraznego rozpadu i krwiotokéw.

W obrazie mikroskopowym stwierdzono r6znoksztaltnosé komorek, martwicg
i liczne krwawienia. Bardzo liczne naczynia krwionosne, lezgee czgsto w mniejszych lub
wickszych skupieniach, wykazujg wyrazne zmiany. Komérki guza rbznig si¢ wielkoscia
1ksztaltem.

Zabieg operacyjny przedluzal zycie tym chorym zaledwie na okres kilku miesiccy.
Po 12 mies, zylo tylko 20% chorych tej grupy, a 18 mies, nie przezyl zaden chory. .

Do grupy b) gl. multicellulare — zaliczono 46 przypadkéw. Wiek tych chorych
wvnosil przecictnie 39,6 lat, dlugosc historii choroby okolo 12 mies. Guz ten przerastal
spoidlo wielkie w 10 przypadkach, kor¢ mbézgowg w 23, a opon¢ twardg w 4 przvp.
Najczgstszym umiejscowieniem guza byly platy czolowe. Spoistosé guza wiccej zbita.
Spotyka si¢ mniej pol martwicy i krwiotokdw. Micdzy guzem a mdzgiem czgsto obeenosé
2 warstw: 1) obrzgkowej i 2) bardziej zewmgtrznie-glejowej, ktdérg wg. autordw nalezy
usunac wraz z guzem.

W obrazie mikroskopowym stwierdzano b. duzg ilosc komérek o wielkosci i ksztal-
tach mniej r6znorodnych, niz w grupie poprzedniej. Zmiany naczyniowe, pola obrzc¢ku
i martwicy pozwalaja odroznié te guzy od spongioblastomatow.
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Wyniki operacji sa w tych przypadkach daieko lepsze: po 12 miesiacach zylo
63% chorych, a po 18 mies, zyje niemal 50% operowanych chorych. Trzech chorych
z tej grupy operowano powtbrnie z powodu nawrotu guza. Drugi zabieg wykonano po
14, 22 i 24 miesiacach po pierwszej operacji.

Do grupy c) gl. magnocellulare — zaliczono 27 przypadkdéw. Wiek tych chorych
wynosil przecictnie 36,4 lat, a dlugoéé historii choroby 10,9 miesigcy. Guzy te odgraniczaja
si¢ jeszcze lepiej od tkanki modzgowej, sa barwy czerwonawej, spoistosci dosé zbitej. Guz
przerastal spoidlo wielkie w 1 przypadku, kor¢ mbézgowa w 5, a opong twarda w 1 przyp.
Warstwa glejowa, odgraniczajaca guz od tkanki mézgowej zostala stwierdzona w 16 przyp.

W obrazie mikroskopowym widoczne sa duze, zwykle jcdnojgdrzaste koméorki.
Komorki olbrzymie sa w tej grupie czg¢stsze niz w poprzednich. Zmiany naczyniowe mniej
zaznaczone. Widoczne spongioblasty i astrocyty o rb6znej wielkosci i ksztaltach.

Przebieg pooperacyjny jest w tej grupie przypadkéw jeszcze pomyslniejszy, niz
w grupie poprzedniej. Po 12 mies, zylo 77% chorych, a po 18 mies, zylo ponad 50% ope-
rowanych chorych. Dwoch chorych operowano ponownie po 18 i 30 mies., uzyskujac
dalsza poprawg ich stanu.

Roznice micdzy tymi trzema rodzajami gabczaka wielopostaciowego polegaja na:
1) réznym wyglqdzie makro- i 2) mikroskopowym, 3) rbznej granicy wieku, w ktérym
si¢ ujawniaja, 4) rbznej dlugosci czasu trwania objawbw do zabiegu operacyjnego 5)
innym umiejscowieniu w moézgu oraz 6) na rdoznych okresach poprawy, po zabiegu ope-
racyjnym. Roéznice te wg. autorbw przemawiaja za tym, ze podzial ten jest usprawiedli-
wiony i moze mieé praktyczne znaczenie.

L. Sfcpieri.

Foster Kennedy, Bernard Hyde i Samuel Kaufm an. Wypadniccie
jadra galaretowego nasladujace guz rdzenia. Journ. of Nerv. and Ment. Dis. — July, 108,
1, 32 — 35, 1948).

Wypadniccie jadra galaretowatego w okolicy Icdzwiowej daje pospolicie zesp6l
objawdw rwy kulszowej; rzadziej zdarza si¢ zesp6l ogona konskiego nasuwajacy mysl
0 guzie — momentu rbéznicowego szukamy w wywiadach: zwalniajacy charakter cierpienia
(remisje) przemawia raczej za herniatio nuclei pulposi.

Autorzv przedstawiaja trzy takie przypadki:

1) Kobieta lat 39. W przeciagu miesiaca rozwingly si¢ dosé ostro bole o cha-
rakterze rwy kulszowej obustronnej, zaburzenia w oddawaniu moczu i stolca oraz
zdrgtwienie krocza. Przedmiotowo: wzmozenie odruchéw kolanowych, oslabienie lewego
odruchu ze sciggna Achilesa, obustronne znieczulenie w zakresie S3 — S5, zawartosc
bialka w plynie mdzgowo-rdzeniowym 0,7%o0. Zabieg operacyjny stwierdzil obecnosé
wypadnictego jadra na poziomie Si w linii posrodkowej.

*2) Mgzczyzna lat 38. Cierpial na bdl okolicy lcdzwiowo-krzyzowej, promieniujacy
do bioder. Drg¢twienie prawego uda, pracia i moszny oraz oslabienie konczyny dolnej pra-
wej. Dolegliwoéci ustapily w przeciagu miesiaca. Po uplywie roku bdle, drctwienie i osla-
bienie wrocily w wickszym jeszcze zakresie. Obok calkowitego porazenia koriczyn dol-
nych wystapily tez zaburzenia w oddawaniu moczu i stolca oraz staly wzwod pracia.
Przedmiotowo: zespdl porazenia wiotkiego dolnego, znieczulenie w zakresie S; — S-;
upoSledzenie czucia powierzchniowego w zakresie L5 — Sa; zniesienie czucia ulozenia
w stopach. Zabieg operacyjny wykryl wypadnigcie jadra galaretowatego na poziomie
I, - L,
3) Kobieta lat 28. W przeciagu 5 lat liczne epizody bo6léw okolicy I¢dzwiowo-
krzyzowej, czasem promieniujacych do kostki. Ostatni polegal na ostrym bolu, ktory
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ustypil miejsca zdrgtwieniu okolicy krzyzowej. Przedmiotowo na plan pierwszy wybija si¢
upoSledzenie czucia w okolicach odbytniczej i pochwowej, zniesienie odruchéw ze sciggna
Achillesa, 0,86%0 bialka w plynie mézgowo-rdzeniowym, blok kanalu kr¢cgowego na
poziomie L4. Zabieg operacyjny wykazal istnienie wypadnictego jydra galaretowatego.

M. Szapiro.

Krayenbuhl H. i Lithy F. Wodoglowie jako pozne nastgpsiwo pcknigtych
tctniakbw mozgu. (Schw. Arch. f. Neur. u. Psych. LXI, 1948).

Na wstgpie autorzy podkreslaja, ze o ostrym okresie pcknigtego tctniaka pisze sig
wiele, pomijajgc zupelnie pdzne nast¢pstwa tego cierpienia. Leczenie pcknictego tctniaka
moze byc zachowawcze lub chirurgiczne. Obie metody maja swoich zwolennikéw. Sciana
bowiem pcknictego tg¢tniaka moze ulec zamknigciu przez zakrzep i sprawa moze w ten
sposdb ulec samoistnemu wyleczeniu. Faerusides obserwowal taki przypadek przez
22 lata! Smiertelnosc w ostrym okresie wynosi wg Taylor’a i W hitfield'a
63,4%, wg M age e'go 56%. Autorzy zebrali 53 wlasne przypadki tej choroby, w tym
2 z pdznymi nastcpstwami: 1) U chorej, lat 52, wystgpil bdl giowy stopniowo nasilajacy
si¢ i gor“czka do 38,4. Badanie wykazalo objawy oponowe, plyn mézgowo-rdzeniowy
krwawy, oraz niedowfiad prawostronny polowiczy z niemotg ruchom”. Odma mdzgowa
wykazala prawidlowy uklad komor, arteriografia uwidocznila Workowaty t¢tniak tgtnicy
lqczgcej przedniej po stronie lewej. Mimo, ze nie podwiqzano tctnicy szyjnej wewngtrznej,
stan zdrowia chorej poprawil si¢, pozostal jedynie niedowiad konczyn. Po p6l roku poja-
wily sic ponownie silne béle glowy. Tym razem odma wykazala duze wodoglowie. Wv-
konano czolowq craniotomig, ktéra dala jednak tylko przcmijajgc® poprawg, chora
zmarla. Anatomo-patologicznie stwierdzono przewlekle zmiany zapalne opony mickkiej
ze zlogami barwika krwi i zelaza oraz miazdzycowe w naczyniach opony mickkiej. 2 Cho-
ry lat 38 mial kilkakrotnie w przcciggu wielu miesiccy napady bdléw glowy. Podczas ostat-
niego napadu stwierdzono objawy oponowe, prawostronny tarcz¢ zastoinowy, objaw Rom-
berga dodatni, plyn mézgowo-rdzeniowy krwawy. Odma wykazala wodoglowie wew-
nctrzne, arteriografia uwidocznila tctniak tgtnicy lyczycej przedniej po stronie prawej. Za-
lozono podwiyzk¢ na tgtnice szyjny wewnctrzny, chory wyzdrowiat. Na podstawie tych
spostrzezeA autorzy dochodzy do wniosku, ze péznym nastgpstwem pcknigtych tgtniakdw
podstawy mozgu jest wodoglowie. Jest to tzw. hydrocephalus male resorptivus. Wskutek
dlugotrwalego draznienia opony migkkiej przez krew dochodzi do przewleklych przero-
stowych zmian zapalnych opony i utrudnienia odplywu plynu mézgowo-rdzeniowego
przez zyly opony migkkiej do zatok zylnych, co powoduje powstanie wodoglowia.Autorzy
uwazajy, ze leczenie tctniakdw powinno byc tylko chirurgiczne, tak w ostrym jak

i w przewleklym okresie.
E. Marks.

Samuel Rosner, Choroby neuro-chirurgiczne rozpoznawane jako stward-
rticnie rozsiane. (The Joum. of Nerv. and Ment. Dis. 108, 2, 113—117, 1948).

Autor przedstawia trzy przypadki nietypowego zespolu stwardnienia rozsianego.
Nietypowosc polegala z jednej strony na braku klasycznej tréjcy objawdw Charcot'a,
z drugiej — na obecnosci objawdw uciskowych rdzenia krcgowego, jak: Queckenstedt
patologiczny, wzmozenie zawartosci bialka w plynie mézgowo-rdzeniowym, uposledzenie
czucia powierzchniowego ponizej okreslonego poziomu. Zwykle zdjccie rentgenowskie nie
stwierdzalo na ogél zmian chorobowych. Natomiast myelografia za pomocy pantopaque
(autor zapoznaje nas przy sposobnosci z techniky tego badania) wykazala w jednym
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przypadku tréjkgtny, pasmowato przecicty ubytek cienia kontrastowego na poziomie
gbrnego brzegu krcgu C5 po prawej, w drugim przypadku — posrodkowy ubytek cienia
na poziomie Cs — C6, w trzecim — blok na poziomie D>— D3 po prawej i D8 — D4 po
lewej. Laminektomia pozwolila rozpoznac odpowiednio: 1) Zrostowe zapalenie paj¢czy-
néwki rdzenia, 2) dwa wldkniaki zewnatrztwarddéwkowe, 3) dwa zewnatrztwar-
déwkowe kostniakochrzgstniaki. Po usunigciu  zrostdw wzglgdnie  guzdw, wystapita
uderzaj™ca poprawa.

Autor podkresla, ze myelografia szyjnej czgsci kanalu krggowego byia do nie-
dawna uwazana za zabieg nieomal ryzykowny. Sytuacj¢ zmienilo radykalnie wyrugowanie
starych srodkéw kontrastowych, jak powietrze, lipiodol, jodipina i thorotrast przez nie-
szikodliwy, powoli si¢ wchlaniajgcy pantopaque.

M. Szapiro.

Kahn E. A., Rola wigzadel z¢gbkowatych w sprawach uciskowych rdzenia krggo-
wego i zespdl stwardnienia rozsianego. (Journ. Neurosurg. maj, 191, 1947).

Celem artykulu jest proba wytlumaczenia, w jaki sposéb ucisk wywieramy od przodu
na rdzen krcgowy moze dac kliniczny obraz stwardnienia sznurdw bocznych.

Autor przytacza dwa przypadki wypadniccia jgdra galaretowatego na wysokosci
rdzenia szyjnego; w jednym z nich obraz kliniczny byl podobny, w drugim zas typowy
dla stwardnienia sznuréw bocznych.W obu podwyzszona byla ilosc bialka w plynie
mobzgowo-rdzeniowym, a myelogram wykazal w jednym blok, a w drugim ubytek w masie
kontrastowej na wysokosci micdzy czwartym a pigtym, wzglcdnie széstym a si6dmym
kregiem szyjnym; zdjccie rentgenowskie w tym ostatnim wykazalo ponadto zwapnienie
tarczy micdzykrcgowej C6 — C7. Oba przypadki operowano; w jednym z nich uzyskano
zupelne wy'leczenie w niezwykle szybkim czasie, w drugim — popraw¢. Operacja polegala
na usunicciu wypadnigtego jgdra galaretowatego po uprzednim uruchomieniu rdzenia
krcgowego, a to przez przeciccie przyczepbw wiczadel zgbkowatych. Przypuszczalnie
i w drugim przypadku osi®gnictoby wyleczenie, gdyby nie pokuszono si¢ o usunigcie
zwapnialego jcdra galaretowatego, co pol*czone bylo z uszkodzeniem rdzenia. W przy-
padkach ze zwapnialym jgdrem galaretowatym wystarczy bowiem uwolnic rdzen od
przyczepbw wiczadel zgbkowatych, jako ze j~dro takie i tak nie wypada dalej.

Autor przypomina liczne badania nad dzialaniem ucisku lub tez ostrego niedotle-
nienia na nérw obwodowy, z ktérych wynika, ze do uszkodzenia wlékien dochodzi
w pewnej kolejnosci, mianowicie najpierw trac™ zdolnosc przewodzenia wldkna grubsze,.
0 wyzszym metabolizmie, przewodzgce szybciej i bardziej pobudliwe; w ten sposéb
wlbkna ruchowe oraz przenosz”ce czucie drgania i dotyku traca jg wczesniej niz wldkna
przewodzgce czucie bélu. Wielkosc przekroju wldkien tworz*cych dlugie szlaki wstcpu-
jAce 1 zstgpujgce rdzenia krcgowego jest zgrubsza proporcjonalna do wielkosci przekroju
odpowiadajgcych im wil6kien nerwdéw obwodowych. Wobec tego i w rdzeniu krggowym
wlbékna ruchowe oraz przewodz”ce czucie drgan i dotyku powinny — pod wplywem
ucisku czy tez ostrego niedotlenienia — byé uszkadzane wczesniej, niz ciensze drogi
przewodz”ce bél, jesli oczywiscie cisnienie rozchodzi si¢ jednakowo we wszystkich Kkie-
runkach. Takiemu rozchodzeniu si¢ cisnienia przy ucisku rdzenia od przodu zapobiega
— przynajmniej na pewien czas — przyczep wiczadel z~bkowatych. Jak wykazal Zweig
(ze Stowarzyszenia Architektdw i Inzynierébw), przy ucisku rdzenia od przodu i jedno-
czesnym ustaleniu go przez wigzadla z"bkowate, pierwsza fala cisnienia dziala na przedni
odcinek rdzenia, a druga, biegn”c ku tylowi od wiczadel z"bkowatycb dziala bezposrednio
na szlaki piramidowe. Na skutek duzego przekroju wldkien drég piramidowych oraz wig-
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kszego ucisku wywieranego na nie dochodzi w nich do wickszych zaburzen przewodzenia,
niz we wldknach przewodzqcych b6l w sz'lakach rdzeniowo-wzgérkowych, chociaz te
ostatnie s$ blizsze masy uciskajcej tzn. guza lub wypadnictego w linii srodkowej j*dra
galaretowatego. Czucie dotyku jest zachowane; jesli nawet wldkna brzusznych szlakéw
rdzeniowo-wzgdrkowych moga utracic zdolnosc przewodzenia, to pozostaje jeszcze czucie
dotyku, przewodzone przez lepiej chronione powr6zki tylne. Réwniez czucie glchokie nie
jest zaburzone, poniewaz powrdzki tylne sq zbyt daleko od uciskaj*“cej masy. Moze to da-
wac Kkliniczny, choc nie koniecznie patologiczny obraz stwardnienia sznuréw bocznych z za-
burzeniami drdog piramidowych i brakiem lub tylko sladem zmian czuciowych. We
wczesnych okresach ucisku zaburzenia przewodnictwa jest czynnosciowe, odwracalne,
dlatego tez w przypadkach operowanych wczesnie sila migsniowa szybko wraca do normy.
Przy dluzej trwaj*cym ucisku dochodzi do zmian nieodwracalnych z prawdziwym obra-
zem stwardnienia, ze stopniowym zanikiem oslonek rdzennych i wlékien osiowych oraz
z zastapieniem ich przez tkankg¢ glejowa.

ZespOl Brown-Séquarda moze — zdaniem autora — powstac wskutek ucisku
przez guz wewngtrzoponowy, zewngtrzrdzeniowy, znajdujqcy si¢ z boku rdzenia krggo-
wego, a z przodu wiczadia z"bkowatego. Przy operacji widac, ze rdzen jest silnie przycze-
piony do twardbwki przez wiczadlo zgbkowate, ktére tworzy luk ponad guzem. (Mec.
Cotter przypuszcza, ze pod wplywem dlugotrwalego ucisku wzrasta sila i wielkosc wigza-
dei zabkowatych i ich przyczepdw. Ten typ zmian wiczadlowych jest powszechnie widy-
wany przez ortopedéw). Jasne jest, ze ucisk przenoszony w ten sposéb na rdzen nie
rozdziela si¢ rdwnomiernie : najsilniej dziala na szlaki rdzeniowo-wzg6rkowe i piramidowe
po tej samej stronie.

Niekiedy spotyka sic odwrdcony zespdl Brown-Séquarda. Autor tlumaczy jego-
powstawanie w nast¢pujrcy sposdb: Ucisk od boku wywierany przez guz zewngtrzopono-
wy dziala na powierzchni¢ worka oponowego miedzy wypustkami opon towarzysz~cymi
korzonkom nerwowym. Wypustki te moga oprzec si¢ bocznemu przemieszczeniu w punkeie
ich przyczepu do opony, ale znajdujgca si¢ micdzy nimi czgsé rdzenia ulega przesunicciu.
W tym przypadku wigzadia zgbkowate nie odgrywajg zadnej roli, jako ze opona z rdze-
niem i wigzadlami przemieszczona jest w calosci w poprzek kanalu kr¢gowego. Po-
wierzehnia, na ktora dziala bezposrednio guz, jest wicksza, niz przeciwlegla powierzehnia
rdzenia, przycisnicta do niepodatnej sciany kostnej kanalu kr¢cgowego; oczywiscie wigksza
sila dziala na rdzen w tym ostatnim miejscu.

Autor odpiera przypuszczalny zarzut, jakoby wypadnicte j*dro galaretowate,
dzialaj*c podobnie jak zewn”trzoponowy guz uciskaj®cy rdzen od przodu, moglo
przemiescic opone twarda z cala jej zawartoscig do tylu, przy czym, wiezadla zabkowate nie
odgrywalyby zadnej roli; badania anatomiczne wykazaly, ze wypustki oponowe silnie
epierajg si¢ przemieszczeniu worka oponowego do tylu, tworzgc punkt staly dla dzia-
lania wiezadel zabkowatych.

Na zakonezenie autor zwraca uwage na zaburzenie metabolizmu, ktérego wynikiem
jest zwyrodnienie sznurbw bocznych i tylnych w niedokrwistosci zlosliwej.

J. Szapiro.

Le Beau, Feld, Bouvet. — Obustronne wyciccie pewnych pol przedczolo-
wych (topektomia) w przypadkach zaburzen psychicznych i nieuleczahrych zespolbw
bélowych (Revue neurologique, 80, 7, 1948).

Autorzy wychodza z zalozenia, ze leukotomia ma zbyt wiele cech ujemnych.
W czasie zabiegu uszkadza sie czesto naczynia, wskutek zbyt malego otworu kostnego nie
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ma moznosci nalezytej hemostazy, kaleczy si¢ nieraz jcdro ogoniaste. W pooperacyjnym
okresie dose czgstym powiklaniem jest ciczki stan przygngbienia, ktéremu towarzyszq
zaburzenia ze strony zwieraezy i wybitnego stopnia charlactwo. Najwazniejszym argumen-
tem przeciwko leukotomii jest, zdaniem autorbéw, fakt, ze jest ona zabiegiem zbyt roz-
leglym, naruszaj*cym za duzo istotnych czynnosci psychicznych chorego, zmieniaj*cym
calkowicie jego osobowosc.

Autorzy proponuj¢ zamiast leukotomii obustronne usunigcie pdl 9, 10, 46 (wg.
Brodm anna)—tzw. topektomi¢, W przeciwienstwie do Penfielda, ktdry podkreslit
w 1947 r. niezadawalaj¢ce wyniki topektomii, autorzy mieli dobre rezultaty. Operowali
oni 2 grupy chorych: 1) zaburzenia psychiczne (stany ickowe, halucynacje, podniecenie
maniakalne), 2) béle (nerwobdle, nowotwory) nie poddajgce si¢ zadnemu leczeniu.

W pierwszej grupie otrzymali autorzy znaczn™ popraw¢ bez zaburzen intelektualnych
i bez zmiany osobowosci chorych. W drugiej grupie wyniki byly jeszcze lepsze: czg¢sc cho-
rych nie miala po zabiegu zadnych dolegliwosci, inni oswiadczali ze spokojem, ze czuj¢
boéle, ktdére im w niczym nie przeszkadzaj".

I. Hausmanowa.

A lthauzen N. N. Rozpoznawanie rentgenologiczne guzéw komdr bocznych.
(Woprosy Nejrochirurgii, 1. 49—52, 1948).

Na podstawie materialu zebranego w Insfytucie Neurochirurgii im. Burdenki
Vf Moskwie dotyczacego 8 przypadkéw guzéw komér bocznych mbézgu (z tego 3 potwier-
dzone operacyjnie i 3 sekcyjnie), autor dochodzi do wniosku, ze badaniem neurologicznym
nie mozna scisle umiejscowic tego rodzaju guzéw, ale ze gléwnym srodkiem rozpoznaw-
czym jest tu wentrykulografia. Jedynie scisla wspolpraca neurologa, neurochirurga i neu-
rorentgenologa umozliwia umiejscowienic guzéw komor bocznych.

Wsrod tych guzbw autor rozrbznia pierwotne i wtdrne: do pierwotnych zalicza
guzy wychodz”ce ze scian komér bocznych i powi*zane z nimi zapomoe¢ szypuly oraz
te, ktére wychodz” ze splotbw naczyniastych komér bocznych; guzy wtbrne rozrastajg si¢
w tkance mozgowej otaczaj¢cej komorg i wpvklaj? sic w jej swiatlo. Uklad komorowy
zwykle nie wykazuje tu przesuniccia, albo przesunigcie jest nieznaczne. W niektdrych
przypadkach stwierdzono rozszerzenie komory bocznej po stronie guza, autor uzaleznia
to od zatkania otworu Monroe’go przez guz.

Przy rozpoznaniu pomoene sa zwapnienia niekiedy obeene w guzie.

L. Baranowski.

Torkildsen Ame. Czy nalezy wyluszczac guzy komory trzeciej lub jej
pobliza? Doswiadczenia z metodq paliatywna. (Journ. of Neurosurg., May, 249—275, 1948).

Przy usuwaniu guzéw okolicy szyszynki i komory trzeciej lub jej scian nalezy sig
liczyc z duzym odsetkiem zgondéw pooperacyjnych (50—100%). Autor uwaza, ze trzeba
zaniechac préb wyluszczania tych guzéw.

Objawy chorobowe w guzach o wspomnianym umiejscowieniu zalez¢ gléwnie od
wzmozenia cisnienia srddczaszkowego, ktére powstaje przez utrudnienie krgzenia plynu
m. rdz., wskutek zacisnigcia wodociagu Sylwiusza przez obrz¢k mézgu, 'lub bezposredni
ucisk guza.

Objawy ogniskowe wystcpujgq rzadziej i w pdzniejszym okresie choroby albo brak
ich zupelnie. Aby usun”™é objawy wzmozenia cisnienia srodczaszkowego, autor opracowat
now¢ metodg operacyjn™ i nazwal ja zespoleniem komorowo-zbiomikowym (ventriculo-
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cisternosfomia). Zabieg ten, majgcy na celu przywrocenie kr*zenia plynu m. rdz., polega
na polgczeniu przy pomocy rurki gumowej komory bocznej moézgu ze zbiornikiem mozdz-
kowo-rdzeniowym. Guza nie usuwa Si¢ przy tej metodzie.

Autor wykonal zespolenie komorowo-zbiornikowe w 8 przypadkacb guzéw okolicy
szyszynki (z jednym zejsciem smiertelnym) i w 11 przypadkach guzéw komory trzeciej
lub jej scian (z dwoma zgonami po operacji). Mial on zatem znacznie nizsz? smiertelnosc,
niz przy usuwaniu tego rodzaju guzéw. Wszyscy chorzy po operacji wiedli czynne zycie
zawodowe i towarzyskie i nie mieli dolegliwosci, chociqz guza nie usunicto. Icb los prze-
sledzono przez szereg lat. Na podstawie swoich spostrzezen autor doszedl do wniosku,,
zc guzy tych okolic rozwijajq si¢ zazwyczaj bardzo powoli. Rurka gumowa pozostawion.i.
w mdzgu nie ulega zmianom chemicznym, ani nie wywoiuje odczynu tkanek jak inné ciala.
obce.

Torkildsen zaleca stosowanie zespolenia komorowo-zbiornikowego we wszy-
stkich guzach okolicy-szyszynki i komory trzeciej lub jej scian oraz przy niedroznosci
wodoci*gu wskutek niezarosniccia lub zaczopowania.

5. Sokolowski.

Thevenard, A, Leger, L.iJourdy, P. Przypadek myasienii opuszkowej
leczony z wynikiem pomysinym przez usuniccie przydanki z sinus caroticus. (Revue Neu-
rologique, 79: 741—747, 1947).

Autorzy spostrzegali dwa przypadki myastenii ErbA — Goldfam &, w ktdrych
obok feczenia prostigmina wykonano zdjccie przydanki z sinus caroticus. Wynik leczenia
byl bardzo pomyslny, zarbwno w przypadku, ogioszonym w 1946 r., jak tez w obecnie
przedstawionym przypadku.

Chory lat 46, przybyl do szpitala w maju 1943 r. z powodu oslabienia migsni zew-
nctrznych obu galek ocznych. W czerwcu 1942 r. dwumiesicczny okres podwojnego
'widzenia . W pazdzierniku 1942 r. podwdjne widzenie wystcpilo ponownie, a po Kilku
dniach dolaczyto si¢ opadnigcie powieki lewego oka. Leczenie salicylatami i jodomethyl-
formina nie dalo zadnej poprawy. W marcu 1943 r. wystqpilo réwniez opadniccie prawej
powieki.

Badanie przedmiotowe wykazuje obustronne opadnigcie powiek. Mimo wysilku po
dluzszym odpoczynku chory nie moze otworzyc lewego oka. Po stronie prawej moze uniesd
powiek¢ na 2—3 mm. Czterokrotne powtdrzenie tej czynnosci powoduje calkowite wyczer-
panie i zupelne opadniccie powieki. Po podniesieniu powiek stwierdza si¢ rozbiezne usta-
wienie galek ocznych, ruchy oczu niemozliwe, z wyjgtkiem sladu ruchéw odwodzacych.
Migsnie okrgzne oczu i ust nieznacznie oslabione. Dmuchanie i wydymanie policzkbw
oslabione. Mowa nosowa, glos przygluszony. Zucie i polykanie prawidlowe. Glowg
utrzymuje prosto, ale odczuwa czgsto oslabienie migsni karku po lewej stronie. Oslabienie
sily migsniowej we wszystkich konczynach.

Badanie elektryczne wykazalo szybka reakcj¢ zmc¢czenia migsni: czolowego, 6krgz-
nego powiek, zginacza 4-go palca i prostownikdéw palcéw. Chronaksia wyraznie zwickszona.

Rozpoznano myastenie i rozpoczgto leczenie prostigmina (10 proszkdédw dziennie po
0,015 g). Po dwoch dniach zauwazono poprawg, ktora wystcpowala w 30 minut po przy-
jeciu pTostigminy i utrzymywala si¢ przez 2—3 godziny (unosil powieki, prawym okiem
mogl poruszac we wszystkich kierunkach, z wyjgtkiein ruchu ku gbérze, w oku lewym
lepsze odwodzenie, glos normalny, migsien okr¢zny ust wyraznie mocniejszy). Po pewnym
czasie wyst"pil nawrdt do poprzedniego stanu.
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W dniu 21. X. 1943 r. wykonano zabieg, polegaj*cy na usunicciu przydanki z sinus
caroticus po lewej stronie. Podawano nadal prostigming w poprzedniej dawce. Po leczeniu
tym wystgpila bardzo duza poprawa stanu chorego. W przebiegu pooperacyjnym mozna
odrdznic trzy okresy:

1) okres bezposredni po zabiegu (pietwsze 8 dni). Bezposrednio po zabiegu mozna
bylo zauwazyc popraw¢ unoszenia powiek obu oczu i ruchéw lewej galki ocznej.

2) okres pbzniejszy (do 18 miesiccy). W tym okresie stwierdzono wyrazny poprawg
w otwieraniu i rucbach obu oczu. Opadanie powiek zjawialo si¢ dopiero okolo 5-tej po
obiedzie. Po dwbch miesi“cach zmniejszono dose przyjmowanych proszkéw z 10 na 5 bez
pogorszenia objawdéw choroby. Badanie elektryczne, przeprowadzone po 3 miesigcach wy-
kazalo wyrazny odczyn zmgczenia migsni, czas chronaksji wyraznie mniejszy.

3) okres pozny (od 18 miesi¢ccy do 4 lat). Po 19 miesi“cach od zabiegu chory prze-
stal przyjmowac prostigming. Oczy otwarte symetrycznie, ruchy galek ocznycb niemal
prawidlowe. W 2 'lata po zabiegu zjawilo si¢ opadniccie lewej powieki, ktére po 2 miesi™-
cach ust*pilo i nie zjawilo si¢ wiccej. Badanie elektryczne po 4 latacb od zabiegu wy-
kazuje brak odczynu zmgczenia migsni.

L. Stgpien.

6. ROZNE

M andelbrote, Stanier, Thompson i Threuston: Badania nad
metabolizmem Cu w demyelinizacyjnych chorobach osrodkowego ukladu nerwowego.
(Brain, t. 71, 1I, 1948).

Etiologia demyelinizacyjnych choréb osrodkowego ukladu nerwowego jest do dzis
niejasna. Praca ta rzuca pewne swiatlo na podloze choréb demyelinizacyjnych u mlo-
dych jagni*t (enzootic ataxia, swayback). Stwierdzono mianowicie u owiec ci¢zarnych
zmnicjszong zawartosc Cu w ustroju i moznosc zapobiegania chorobie jagnit przez po-
dawanie Cu.

Enzootic ataxia wystcpuje w dwuch postaciach: 1) ostrej, dotycz”cej jagni4t tuz
po urodzeniu, charakteryzuj®cej si¢ rozlan®, symetryezn™ demyeiinizacj? mozgu, szeze-
gblnie wyrazny w ciele modzelowatym, torebce wewngtrznej i istocie bialej, szczeg6lnie
platbw czolowych z dodatkowym zwyrodnieniem drég ruchowych w rdzeniu i 2) pod-
estrej, dotycz"cej jagni*t 3—6 tygodniowych, charakteryzuj*cej si¢ mniejszymi zmianami
w mozgu, natomiast wickszymi w rdzeniu krggowym na wysokosci od polowy piersio-
wego do polowy Icdzwiowego, wyrazonymi najbardziej w szlakach mézdzkowych i pgez-
ku Lissauer'a.

Zauwazono zwigzek wystepowania choroby z podawaniem pewnych pasz i z tego
wyci*gnigto wniosek o pochodzeniu choroby z brakbw w zywieniu. Badaniem spektro-
graficznym stwierdzono duzy niedob6r Cu w watrobach ,,chorych* cigzarnych owiec
i chorych jagni*t. Ciekawym jest, ze poziom Cu w mleku i krwi chorych owiec byl pra-
widlowy. Podawanie soli Cu dzialalo leczniczo. Z tego powodu zaczgto robic doswiad-
czenia na materiale ludzkim.

Wyniki doswiadezen na ludziach:

1. Zauwazono, ze po podaniu B al’u zwicksza si¢ rdwniez wydzielanie Cu przez
nerki, nawet po podaniu minimalnych dawek. Podawano wi¢c Bal ludziom zdrowym
i ludziom chorym na stwardnienie rozsiane, ale obie grupy reagowaly na Bal tak samo.

2. Nie stwierdzono rdznic w zawartosci Cu we krwi ludzi zdrowych i chorych.

3. Nie stwierdzono rdznicy w zawartoéci hemoglobiny (wiadomo, ze Cu ma zna
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czenie przy syntezie hemoglobiny). Ciekawym jest, ze podawanie Bal'u szczurom po-
wodowalo niedokrwistosc. Obserwuj*c przebieg niedokrwistosci u dzieci z niedoborem
Gu zauwazono szybkg popraw¢ po podawaniu czystej miedzi (H utchinson, 1938).

4. Badania zawartosci Cu w w”trobie ludzi zdrowych i chorych na stwardnienie
rozsiane réwniez nie wykazaly rozbieznosci.

Z pracy niniejszej wynika wigc, ze w chorobach demyelinizacyjnych ukladu ner-
wowego spotykanych u ludzi, nie stwierdza si¢ zaburzen w metabolizmie Cu.

M. Lesniewska.

Pickering G. W. Bale glowy po nakluciu Igdzwiowym. Brain, 71, 3,
274—280, 1948.

Bol glowy po nakluciu Igcdzwiowym jest wynikiem Wyciekania plynu mdzgowo-
rdzeniowego przez przeklute tkanki, Autor badal 11 takich przypadkdéw. Cisniemie ply-
nu m.-rdz. mierzone u 7 chorych podczas bdléw bylo réwne lub bliskie zeru. Wprowa-
dzenie 30 do 50 cm3 plynu izotonicznego do kanalu krggowego usuwalo b6l na przeci®g
paru godzin. U wszystkich chorych bdél nasilal si¢ w 13—15 sek. po przyjcciu pozycji
siedz”cej, osiggaj*c szczyt po 30—60 sekundach. W pozycji lezgcej bdl ustawal Ilub
malal, osi“gaj*c minimum po 1—2 minutach. Wstrzgsanie glowy zwickszalo bél u wszyst-
kich 6 chorych poddanych temu badaniu. Ucisk na zyly szyjne zwickszal bél w 8 przy-
padkach na 10. Zacisniccie tctnic szyjnych usuwalo b6l w 3 przypadkach na 6. Siedmiu
chorych skarzylo si¢ na bdl tctniacy w rytmie serca. Natychmiastowe wystpienie bélu
stwierdzono po upuscie 20 c¢cm3 plynu m.-rdz. Ubytek plynu w zbiornikach podstawy
mozgu, w ktérych normalnie gromadzi si¢ jego wickszoéc, wyrdwnuje si¢ mechanicznie
przez rozszerzenic zatok zylnych i zapadniccie opony twardej. Mdzg przemieszcza Sig
w Kierunku otworu potylicznego wielkiego. Ucisk i naciggniecie namiotu mozdzku oraz
tctnic podstawy mozguifcircu/us Willisi), powstajgce w nast¢pstwie tych przemieszczen
A bezposrednig przyczyn”™ bélu. Bél glowy wywolany podaniem histaminy ma wszystkie
cechy bélu po nakluciu lgdzwiowym, rbzni si¢ tym, ze ust¢puje po ucisnigciu zyl szyj-
nych, a "nie maleje po zacisnicciu tgtnic. W obu wypadkach b6l jest wynikiem napiccia
-tkanek okolotctniczych podstawy mézgu, ale napiccie to wynika w obu wypadkach z in-
nych przyczyn. St. Zebrowski.

Furtado D. i Alvim F. Postac pseudomyopatyczna zapalenia wielomigsnio-
wego. L'Encéphale, 37, 6, 162—176, 1948.

Autorzy podaj™ opis zapalenia wielomigsniowego u trzech chorych w wieku lat 10,
50 i 9. Choroba przebiegala pod postaci® pierwotnego zaniku migsniowego, a dopiero
badania histologiczne wycinkéw z migsni wykazaly zmiany typowe dla zapalenia wielo-
migsniowego.

W przypadku pierwszym i drugim rozwinglo si¢c w ciagu kilku miesiccy oslabienie
konczyn gébmych i dolnych z zanikami migsni obrgczy barkowej i biodrowej, bez zad-
nvch béléw migsniowych. Migsnie byly twarde, niebolesne o spoistosci kauczuku. W
pierwszym przypadku nastcpila znaczna poprawa, w drugim pogorszenie. W przypadku
trzecim, u dziecka 9-letniego po pocz~tkowych samoistnych bdlach migsniowych wy-
st?pily szybko zaniki migsniowe i rdéwnoczesnie rozwingla si¢ dychawica oskrzelowa.
W przypadku tym stwierdzono bolesnosc uciskow” migsni o spoistosci kauczuku, brak
odruchéw z wyjctkicm odruchéw Achillesa. Po leczeniu odczuleniowym ust*pily zaniki
i dychawica. Przypadek ten nasuwa mysl, ze alergia moze odgrywac rolgc w etiologii
choréb migsniowych. Te spostrzezenia wedlug autorbw pozwalaja na wyodrcbnienie
nowej postaci zapalenia wielomigsniowego. Fr. Banachowska.



SPRAWOZDANIE Z DZIAEALNOSCI
POLSKIEGO TOWARZYSTWA NEUROLOGICZNEGO

w okresie od 1945 do 1948 r.
N
Polskie Towarzystwo Neurologiczne podj¢lo swoja dziaialnosc, przerwang przez wy-
padki wojenne, we wrzesniu 1945 r. Dnia 27. IX. 1945 r. w Klinicc Chordb Nerwowych
U. W. w Warszawie odbylo si¢ pierwsze po wojnie Walne Zebranie Polskiego Towarzy-
stwa Neurologicznego przy wspéludziale 17 czlonkéw z W'arszawy, Krakowa, Poznania,
l.ubiina i Lodzi. Porzgdek obrad byl nasi¢pujacy:

1 Otwarcie Walnego Zebrania i wybdr przewodniczacego.

2. Sprawozdanie ostatniego sekretarza Towarzystwa.

3. Sprawozdanie zast¢pcy redaktora ,,Neurologii Polskiej".

4. Sprawozdanie skarbnika.

5. Wybory tymczasowego Zarzdu.

6. Sprawa organizacji Towarzystwa.

Przewodnicz cym Walnego Zebrania wybrano jednogiosnie Adama Opalskiego,,
ktéry powolal na sekretarza Helenc Kistelsk”.

Przewodniczcy otworzyl pierwsze po wojnie zebranie wezwaniem do uczczenia
wszystkich, tak licznych zamordowanych i zmarlych w czasie dzialan woj¢nnych, czlon-
kéw Towarzystwa. Obecni uczcili pamicc zmarlych przez powstanie i chwilg milczenia.

Nast¢cpnie ostatni przed wojna sekretarz Towarzystwa, Adam Opalski, zlozyl spra-
wozdanie z losébw Towarzystwa w okresie wojny. W jesieni 1939 r. lekarz niemiecki
Schrempf zawiesil czynnosc Polskiego Towarzystwa Neurologicznego, podobnie jak i in-
nych towarzystw naukowych w kraju, oraz zarz*dzit konfiskat¢ mienia Towarzystwa.
Wszystkie akta Towarzystwa, ktdre znajdowaly sic w rckach O6wczesnego sekretarza,
spalily si¢ doszczgtnie w okresie powstania warszawskiego w 1944 r.

Zastgpca redaktora ,.Neurologii Polskiej* Wladyslaw Jakimowicz podal dane doty-
czace wydawnictwa pisma archiwalnego Towarzystwa ,,Neurologia Polska“. Przed wojn?
ukazal si¢ nr 2 t. XXII ,.Neurologii Polskiej”, nr 3 byl juz w druku, ale ulegl spaleniu
w drukarni wraz z maszynopisami autorskimi. Za druk nr-u 2 Polskie Towarzystwo
Neurologiczne winne jest jeszcze okolo 2000 zl.

Janina Morawiecka, ostatni skarbnik Towarzystwa, podala do wiadomosci, ze wszy-
stkie kwity kasowe, ksicgi, druki i ksiazeczka PKO sploncly w czasie powstania warszaw-
skiego. W jesieni 1939 r. z nakazu lzby Zdrowia 6ddano Niemcowi Kaminskiemu, kie-
rownikowi lzby, cal® 6wczesnq gotdwk¢ Towarzystwa w wysokosci 80 zi.

W dalszej czgéci Zebrania ukonstytuowaly si¢ tymczasowe wladze Towarzystwa
W nastcpujcy sposob:

Zarzgd: Adam O palski, prezes; Adam Kunicki, vice-prezes; Wladyslaw
Jakimowicz, sekretarz; Janina M orawiecka, skarbnik; Jerzy Chor6b ski,.
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Eufemiusz Herman, Wladyslaw Chlopicki, Tadeusz M arkiewicz, Zygmunt
Kuligow ski.

Zastgpey czlonkdédw zarz?du: Eugeniusz Brzezicki, Wladyslaw Koziorow ski,
jan Koelichen, Waclaw Jezew ski.

Komisja Rewizyjna: Jozef Handelsm an, Bronislaw St¢pien, Jerzy Michal-
ski.

Zastgpey czlonkéw Komisji Rewizyjnej: Witold Jelow icki, Witold Tyczka.

Na zakonczenie Zebrania ustalono wysokosc skladek czlonkowskich 25 zI miesiccznie.

Il. WALNE ZEBRANIE POLSKIEGO TOWARZYSTWA NEUROLOGICZNEGO
odbylo si¢ dnia 1 XII. 1946 r. w Klinice Choréb Nerwowych U. W. w Warszawie.
Udzial w zebraniu wziglo 25 czlonkéw z Warszawy, Krakowa, Poznania, Lublina, Lo-
dzi i Gdanska.

Porz?dek obrad byl nastcpujcey:

Otwarcie Walnego Zebrania i wyb6r przewodnicz?cego.
Sprawozdanie Zarz?du.

Sprawozdanie Komisji Rewizyjnej.

Wybory uzupelniaj?ce do Zarz?du.

Sprawa pisma archiwalnego ,Neurologia Polska".
Sprawy i wnioski oddzialdw.

Zebranie otworzyl prezes, Adam Opalski, wysuwajgqc dwa zadania Polskiego Towa-
rzystwa Neurologicznego, ktdre specjalnie maj? znaczenie w obecnyin okresie powojen-
nym. Pierwsze to rozwini¢ccie naukowej dzialalnoSci Towarzystwa, drugie sprawa wy-
ksztalcenia nowego pokolenia neurologdbw. W imieniu Zarz?du prezes powolal do pre-
zydium posiedzenia: Jana Koelichena — jako przewodniczgcego, Antoniego Zie-
linskiego i Czeslawa W archalowskiego jako asesorbw, Helen¢ Kistel-
sk ? jako sekretarza.

Wiladyslaw Jakimowicz, jako sekretarz Towarzystwa, zlozyl sprawozdanie
z dzialalnosci Zarz?du. Przedstawil trudnoSci, na jakie napotykal Zarz?d, urzg¢duj?c
w pierwszym roku po zakonczeniu dzialan wojennych. Liczba czlonkéw pigciokrotnie
zmalala w poréwnaniu ze stanem przedwojennym, fundusze Towarzystwa byly znikomo
male, cala dzialalnoSc Towarzystwa miala charakter tymczasowy wskutek cigglego zmie-
niania miejsca pobytu przez czlonkébw Zarz?du. DzialalnoSc Zarz?du w okresie spra-
wozdawczym poszla w dwdch kierunkach:

1 usilowanie wskrzeszenia pisma archiwalnego ,Neurologia PoJska",

2. nawi?zanie kontaktu ze Swiatem naukowym zagranicznym.

Co do wskrzeszenia pisma archiwalnego, to w okresie sprawozdawczym bylo to
niemozliwe. Kierownik Instytutu Naukowo-Wydawniczego, Stanislaw Konopka, ktory
z ramienia Ministerstwa Zdrowia obj?l nadz6r nad cal? prasa lekarsk? w kraju, z po-
wodu braku funduszéw nie moze na razie dopoméc do wydawania pisma. Z funduszdw
wtasnych Towarzystwo nie moze rdwniez rozpocz?é wydawania.

Co do kontaktu z zagranicznym Swiatem naukowym, to z pomoc? Rady Wydzialu
l.ekarskiego i Ambasady Francuskiej nast?pila wymiana listbw migdzy Dziekanem Wy-
dzialu Lekarskiego w Paryzu prof. Baudoin, prezesem Société de Neurologie de Paris
a prezesem Zarzgdu, w wyniku ktérej prof. Baudoin zostal zaproszony i obiecal przy-
jechaé do Polski. Nawi?zany zostal rdwniez 'kontakt ze Szwajcaria; prezes Adam O pal-
ski, bcdac na Zjezdzie Neurologdw w Genewie i Lozannie, wyjednal w redakcji
,.Schweizer Archiv" moznoSé drukowania w tym piSmie sprawozdan z posiedzen nau-
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kowych Polskiego Towarzystwa Neurologicznego. W zrealizowaniu tej sprawy wy-
bitnie pomogio fowarzystwu Ministerstwo Zdrowia, przydzielajcc na koszty druku
i prenumerat¢ pisma 10000 zl. Zarz~d Polskiego Towarzystwa Neurologicznego wraz
z Wydzialem Lekarskim i Polskim Towarzystwem Psychiatrycznym, zaprosil prof. Mie-
czyslawa M ink ow skiego z Zurychu do wygloszenia odczytu naukowego w Polsce.
Prof. Minkowski zapowiedziat swdj przyjazd na r. 1948.

Janina M orawiecka zlozyla sprawozdanie finansowe Towarzystwa: dochody
w okresie sprawozdawczym byly male, stanowily jedynie skladki czlonkowskie, ktore
wplywaj® do kasy bardzo nieregularnie.

Za okres czasu od 1 X. 45 do 25. XI. 40 wplynclo  3350,—
WYAatKi e 920,—
w kasie pozostalo na 25. XI. 46 ..cooeviiiiiiiiiie z| 2430,—

Komisja Rewizyjna Polskiego Towarzystwa Neurologicznego po przejrzeniu ksi*g
kasowych przedstawionych przez skarbnika, stwierdzila zgodnosc kwitdéw z ksicg”" kaso-
w$. Zauwazyla przy tym, ze skladki czlonkowskie wplywaj® opieszale i zaproponowala
otworzenie konta czekowego w PKO, celem ulatwienia wplacania skladek czlonkom pro-
wincjonalnym. Po zapoznaniu si¢ ze sprawozdaniem Zarzgdu, Komisja Rewizyjna pro-
ponuje, aby obok Zjazdu Naukowego Zarzgd zwolywal od czasu do czasu czlonkdw
na zwykle zebrania naukowe.

W 4 punkcie programu obrad prezes Adam Opalski wyjasnia trudnosci, na jakie na-
potkal Zarzgd wskutek zdekompletowania si¢ liczby czlonkbébw w Zarzgdzie i proponuje
dokooptowanie nowych osdb na miejsce tych, ktdérzy ubyli. Zaproponowanych przez
Zarzgd kandydatdbw przyjcto przez aklamacjc. Do Zarz”du weszli: Helena Kistel-
ska, Mieczyslaw Luzinski i Waclaw Jezew ski.

Do Komisji Rewizyjnej weszli: Henryk Zajrczkow ski, Stefan Boguslaw -
ski, Witold Jelow icki, Jerzy M ichalski.

W sprawie oddzialdbw prowincjonalnych prezes zach¢ca i nawoluje do organizo-
wania prowincjonalnych osrodkéw neurologicznych w Oddzialy Towarzystwa. Wg sta-
tutu 10 czlonkébw moze juz utworzyc oddzial, w osrodkach, gdzie brak jest wymaganej
iiosci czlonkbéw, prezes proponuje indywidualne zapisywanie si¢ do Polskiego Towa-
rzystwa Neurologicznego.

Skladk¢ czlonkowsk” ustalono na 50 zl miesiccznie.

Na zakonczenie zebrania Wladyslaw Jakim ow icz w imieniu Zarzqdu odczytal
tekst rezolucji, ktér¢ Zarz"d proponuje wyslac do Ob. Ministra Zdrowia w celu uzy-
skania stypendiéw krajowych i zagranicznych:

~Zwyczajne Walne Zebranie Polskiego Towarzystwa Neurologicznego w dniu 1
XII. 1946 r. stwierdzilo katastrofalny stan nauki polskiej w dziedzinie neurologii. W cza-
sie wojny w latach 1939 — 1945 zginglo % og6lnej liczby neurologdw pdiskich. Pod-
kreélic nalezy, ze wszystkie uniwersytety polskie stracily swych profesoréw neurologii:

prof, dr K. Orzechowskiego z Warszawy,
prof, dr S. Pienkowskiego z Krakowa,
prof, dr W. Godlowskiego z Wilna,

prof, dr M. Zielinskiego z Poznania,
prof, dr E. Artwinskiego ze Lwowa.

Straty moze uwydatnic porébwnanie stanu liczbowego Oddzialu Warszawskiego Pol-
skiego Towarzystwa Neurologicznego przed wojn” i w chwili obecnej, stosunek wynosi
80:18. W obecnej chwili Uniwersytety Lubelski i Wroclawski pozbawione s? profeso-
row, a nawet docentdw neurologii. To samo dotyczy pomocniczych sil naukowych przy
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zorganizowanych juz katedrach neurologii, przykladem czego moze byé katedra w stolicy
Rzeczypospolitej, gdzie trzy etaty asystenckie obsadzone byc musialy przez absolwen-
tbw medycyny, gdyz Kierownik Kliniki nie zdolal znalezc na te stanowiska lekarzy,
nie méwigc juz o wykwalifikowanych neurologach. Taki stan rzeczy grozi zupelng za-
glad”® dla tak waznej specjalnosci jak$ jest neurologia, bez ktbrej nicmozliwy jest roz-
wodj spoiecznie donioslej neurochirurgii, ‘leczenie pdznych nastgpstw kily, leczenie ta-
kich Klgsk spolecznych jak padaczka lub alkoholizm, powiklania nerwowe na tie goscca,
nast¢pstwa choroby Heine-Medina i wiele innych.

Nizej podpisani stwierdzaj® juz dzis grozne obnizenie si¢ lecznictwa w zakresie
choréb nerwowych.

Majgc powyzsze na wzglcdzie Walne Zebranie Polskiego Towarzystwa Neurolo-
giczncgo postanowilo zwrécic si¢ do Ob. Ministra z nast¢pujgcg rezolucji :

1 W celu zwigkszenia doplywu swiezych sil lekarskich na terenie neurologii ko-
nieczne s? stypendia krajowe i zagraniczne. Stypendia krajowe umozliwilyby calkowite
poswigcenie si¢ nauce neurologii mlodym silom asystenckim, ktore ze wzglgdu na mala
poplatnosc neurologii uciekaj® do specjalnosci bardziej intratnych. Stypendia zagraniczne
przyznane kierownikom Kklinik i starszym asys'tentoin konieczne sg ze wzgl¢cdu na po-
trzebg ksztalcenia i doksztalcania si¢, gdyz w Polsce z powodu katastr*falnego braku
pismiennictwa zagranicznego, pomocy naukowych i laboratoryjnych niemozliwe jest na
razie nalez-/Pe wyksztalcenie neurologdw.

2. Prosimy o umozliwienie chocby tylko klinikom uniwersyteckim otrzymywanie
biezgcych czasopism i wydanych ostatnio ksi®zek z dziedziny neurologii oraz pomocy
naukowych i laboratoryjnych. Nadmienié musimy, ze niezwykle wazne dla dydaktyki
i postgcpu nauki neurologii badania histopatologiczne ukladu nerwowego w ogdle obecnie
w Polsce nie mog? byc przeprowadzane z powodu braku celloidyny niezbcdnej do badan
w wymienionym zakresie.

3. Celem umozliwienia neurologom polskim wymiany mysli i przedstawienia
swego dorobku naukowego, konieczna jest pomoc finansowa przy organizowaniu zjazdéw
naukowych i wydawaniu czasopisma archiwalnego neurologicznego.

Walne Zebranie Polskiego Towarzystwa Neurologicznego upowaznia Zarzgd
Towarzystwa do przedlozenia niniejszej rezolucji Ob. Ministrowi.

Tekst powyzszej rezoducji zostal przez czlonkbw Towarzystwa przyjcty przez
aklamacjc.

I WALNE ZEBRANIE POLSKIEGO TOWARZYSTWA NEUROLOGICZNEGO
odbylo si¢ dnia 31. XI. 1947 r. w Klinice Chordb Nerwowych U. W. w Warszawie przy
wspbludziale 67 czlonkbw z Warszawy, Krakowa, Poznania, Gdanska i Lodzi. Zebranie
otworzyl vice-prezes Eugeniusz Brzezicki, wzywajgc wszystkich obecnych do ucz-
czenia pamicci zmarlego prof. Jana M azurkiew icza przez powstanie i chwilg ciszy.
Imieniem Zarzgdu vice-prezes powolal do prezydium: Jana Koelichena jako prze-
wodnicz*cego, Jbézefa Handelsmana i Eugeniusza W ilczkowskiego jako
asesorOw, Lucjana Stcpnia jako sekretarza.
Porzgdek obrad byl nast¢pujgcy:

I. Cz¢sc naukowa:

A. Jerzy Cliorébski — ,Postgcpy neurochirurgii w ostatnich latach*.
B. Eufemiusz Herman — ,Postcpy neurologii w ostatnich latach®.
C. Eugeniusz Brzezicki — ,Postcpy psychiatrii w ostatnich latach".
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Il. Cz¢sc administracyjna:

A. Sprawozdanie ust¢puj*cego Zarz/du.
1 sprawozdanie sekretarza — Helena Kistelska,
2. sprawozdanie skarbnika — Janina Morawiecka.
B. Sprawozdanie Komisji Rewizyjnej.
C. Wybory Zarz"du.

D. Sprawozdanie Eufemiusza Hermana z konferencji Komitetu Organizacyjnego
IV Micdzynarodowego Kongresu Neurologéw.

W czgsci administracyjnej Helena Kistelska zlozyla sprawozdanie z dzialalnosci
Towarzystwa. W ci*gu okresu sprawozdawczego, czyli od 1. XII 1946 r. do 1. XII. 1947 r.
Zarz™d nadal walczyl z trudnosciami organizacyjnymi. W okresie tym czynne byly tylko
trzy Oddzialy Towarzystwa, a mianowicie Warszawski, Krakowski i Lddzki. Oddzialy
te organizowaly liczne posiedzenia naukowe z pokazami chorych i odczytami. Na Walnym
Zebraniu P.T.N. w dniu 1. XII. 1946 r. podane bylo do og6lnej wiadomosci, ze wszystkie
Oddzialy Towarzystwa przesylac mogg do pisma ,,Schweizer Archiv" streszczenia z wlas-
nych posiedzen naukowych. W okresie sprawozdawczym zostaly wyslane na rgce prof.
Minkowskiego w Zurychu streszczenia ze wszystkich posiedzen Oddzialu Warszawskiego.
Inné Oddzialy streszczen nie nadeslaly.

W dallszym cicgu posiedzenia Janina Morawiecka zlozyla sprawozdanie finansowe
za r. 1947:

Na dzien 1 XI. 1946 pozostalo W gOtOW C€ .oooovvevveeieiiiciieae 2,430. —

wplynglo w r. 1947 tytulem skladekczlonkOw ... 6,375. —

Razem 8,805. —

Wydatki na druki, oplaty poCzZtOW € .oooiiieieiiieee, 2,578. —
Saldo na r. 1948 . . 6,227. -

Po sprawozdaniu finansowym Stefan Boguslawski zlozyl sprawozdanie z tzyn-
nosci Komisji Rewizyjnej. Komisja Rewizyjna Polskiego Towarzystwa Nenrologicznego
w osobach Henryka Zajgczkowskiego, Stefana Boguslawskiego i Witolda Jelowickiego
odbyla posiedzenie, na ktérym sprawdzono ksi®zki rachunkowe P. T. N. Wobec calko-
witej zgodnosci stanu rachunkéw z dokumentami i kwitami, Komisja Rewizyjna postano-
wila przedlozyé Walnemu Zebraniu czlonkdw Polskiego Towarzystwa Neurologicznego
wniosek o udzielenie absolutorium ustgpuj*cemu Zarzgdowi. Ustcpuj*cemu Zarz~dowi
udzielono absolutorium jednomyslnie. W dalszym punkcie porz"dku obrad przyst“piono
do wybordw Zarzgdu. Zgodnie ze statutem P. T. N. Zarzgd w skladzie 9 o0s6b zostal
wybrany na okres 3 lat.

W sklad Zarz¢du weszli: Adam O palski — prezes, Eugeniusz Brzezicki —
vice-prezes, Eufemiusz H erm an — sekretarz, Helena K istelska — z-ca sekretarza,
Janina M oraw iecka — skarbnik.

Jako czlonkowie Zarz”du: Jerzy Chordbski, Wladyslaw Jakimowicz,
Tadeusz M ar'kiewicz, Adam Kunicki.

W sklad Komisji Rewizyjnej weszli: Stefan Boguslaw ski, Henryk Zajgcz-
kowski, Witold Jelow ic'ki.

Jako zastgpcy czlonkéw Komisji Rewizyjnej weszli: Jerzy M ichalski, Waclaw
Jezew ski.

Do Komisji Rozjemczej weszli: Jan Koelichen, Jozef Handelsman, Mie-
czyslaw LuziAski.
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Jako zastgpcy czlonkdw Komisji Rozjemczej powolani zostali: Janina Huryno-
wicz Wladyslaw Chlopicki.

Po zlozeniu sprawozdania z dzialalnosci Komitetu Organizacyjnego 1V Micdzy-
narodowego Kongresu Neurologbw przez delegata do komitetu, Eufemiusza Herm an a,
Zofia Majewska podala wniosek w sprawic zorganizowania akcji, zmierzaj"cej do
zwalczania choroby Heine-Mcdina: ,,Polskie Towarzystwo Neurologiczne, jako organ
skupiaj*cy wszystkich specjalistbw neurologbw, w zrozumieniu powagi zagadnienia
rozszerzania si¢ epidemii choroby Heine-Medina Zaotiaruje Ministerstwu Zdrowia
i czynnikom miarodajnym swoj$ wspdlprac¢ przez:

1 organizowanie na wszystkich wickszych placéwkach neurologicznych, w klinikach
i szpitalach, kurséw dla lekarzy, obejmuj*cych epidemiologj¢, diagnostyk¢ i lecznictwo
choroby Heine-Medina,

2. wydawanie odpowiednich broszur,

3. zorganizowanie na terenie odpowiednich towarzystw lekarskich posiedzen nau-
kowych poéwicconych temu zagadnieniu,

4. podjccie systematycznej pracy naukowej dotycz<jcej tego zagadnienia.

Jcdnoczesnie Polskie  Towarzystwo Neurologiczne zwraca uwag¢ —Ministerstwu
Zdrowia na koniecznosc sciélejszej wspOlpracy micdzy lekarzami  epidemiologami
a srodkami neurologicznymi przez prowadzenie odpowiedniej ewidencji wszystkich
przypadkéw szpitalnych i ambulatoryjnych. Polskie Towarzystwo Neurologiczne wystg-
puje z propozycj?, azeby odpowiednie oérodki neurologiczne akademickie objcly kontrolg
nad ogniskami epidemii choroby Heine-Medina, delegujgc w teren swoich specjalistdw
w porozumieniu z Wojewo6dzkimi Wydzialami Zdrowia".

Zofia Majewska w imieniu gdanskiego oérodka neurologicznego podala jeszczc
jeden wniosek, a mianowicie w sprawie nauczania neurologii na wyzszych uczelniach
w Polsce.

.,Przygotowanie lekarzy, rozpoczynajgcych praktyk¢ w dziedzinie neurologii jest
na og6l za male. W zwigzku z tym zwracamy si¢ do Polskiego Towarzystwa Neurologicz-
nego z apelem opracowania zagadnienia ksztalcenia neurologicznego lekarzy i w tym
celu prosimy czlonkéw T-wa o:

1 wypowiedzenie si¢ co do systemu nauczania neurologii w ramach obecnego
planu uniwersyteckich studiéw lekarskich,

2. rozwazenie, czy studia lekarskie wystarczajaco przygotowuja studentdéw pod
wzglgdem neurologicznym i czy nie nalezaloby rozszerzyc nauki neurologii na okres stazu".

*

W ci®gu r. 1947 i 1948 czlonkowie Polskiego Towarzystwa Neurologicznego mieli
moznosc wysluchania kilku ciekawych odczytdbw, wygloszonych przez przedstawicieli
naukowego swiata zagranicy.

Migdzy innymi wyglosili odczyty z dziedziny neurologii: prof. Etienne Bernard
z Paryza: ,Streptomycyna“ (ze specjalnym uwzglcdnieniem leczenia gruzliczego zapa-
lenia opon mdzgowych). (27. V. 1947), prof. Carmichacl z Londynu: ..Zmgczenic
i zaburzenia czynnosci migéni u czlowieka". (18. Ill. 1948), doc. No rien z Szwecji:
.Tctniaki tctniczo-zylne mozgu i ich leczenie" z pokazem filmowym (5. V. 1948), prof.
M. M inkowski z Zurychu: ,,O pierwszych zaczgtkach zycia psychicznego u plodu
ludzkiego" i ,,0 rozwoju i lokalizacji funkcji nerwowych u plodu ludzkiego, niemowlgcia
i malego dziecka". (10. X. 1948).
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SPRAWOZDANIE Z DZIALALNOSCI ODDZIALOW POLSKIEGO TOWARZY-
STWA NEUROLOGICZNEGO.

ODDZIAL KRAKOWSKI zorganizowal si¢c we wrzesniu 1945 r. Dnia 21. IX. 1945
r. w Klinicc Neurologiczno-Psychiatrycznej U. J. w Krakowie odbylo si¢ pierwsze po
wojnie, organizacyjne zebranie Oddzialu. Na zebraniu tym, wznawiajgcym po 6-letniej
przerwie dzialalnosé Towarzystwa, po zagajeniu przez Eugeniusza Brzezickiego,
Kierownika Kiliniki i sprawozdaniach pozostalych przy zyciu czlonkbw Zarzadu, wybrano
nowy Zarzqd i postanowiono odbywac posiedzenia naukowe w kazdy pierwszy piqgtek
miesigca. Sklad obecnego Zarzadu Oddzialu Krakowskiego jest nastcpujqcy:

Eugeniusz Brze.zicki — prezes, Wladyslaw C hlopicki — vice- prezes, Mi-
chal Jarema — sekretarz i Rudolf Arend — skarbnik.

Oddzial Krakowski odbywa posiedzenia naukowe lqcznie z Oddzialem Krakow-
skim Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego. Na posiedzeniach, ktére odbywajq si¢ co
miesiqc, przedstawiane s? przypadki kliniczne oraz wyglaszane odczyty. Po kazdym
pokazie i odczycie ozywiona dyskusja. W zebraniach obok czlonkéw Towarzystw biora
udzial i lekarze innych specjalnosci oraz absolwenci medycyny. Oddzial Krakowski liczy
obecnie 22 czlonkdw.

ODDZIAL WAESZAWSKI zorganizowal si¢ 30. VIII. 1945 r. W dniu tym
w Klinice Choréb Nerwowych U. W. odbylo si¢ pierwsze po wojnie Walne Zebranie
Oddzialu Warszawskiego Polskiego Towarzystwa Neurologicznego. Udzial w zebraniu
wziclo 12 czlonkdw Towarzystwa. Przewodniczacy Jerzy Chor6bski, powital obec-
nych kolegbw imieniem Zarzadu, oraz podkreslil olbrzymie straty osobowe, jakie Oddzial
ponidsl w ostatniej wojnie. Okolo 3/5 czlonkéw Oddzialu zostalo zamordowanych 'lub
zmarlo w czasie wojny. O wielu czlonkacb do dzis dnia nie ma zadnej wiadomosci.
Przewodniczacy wezwal obecnych do uczczenia pamicci zmarlych przez powstanie
i chwilg milczenia. Na zebraniu tym powolano do Zarzadu nast¢pujgce osoby:

Jerzy Chordbski — prezes, Aleksander Domaszewicz — vice-prezes,
Wiladyslaw Jakim ow icz — sekretarz, Janina M oraw iecka — skarbnik, Eufemiusz
Herman — czlonek Zarzadu.

Obecnie do Oddzialu Warszawskiego nalezy 36 osdb. Posiedzenia naukowe odby-
waja si¢c w ostatni czwartek miesigca w Klinice Chordéb Nerwowych U. W. przy ul.
Oczki 6. Na posiedzeniach demonstrowane sa przypadki kliniczne oraz wyglaszane
odczyty.

ODDZIAL LODZKI zorganizowal si¢ dnia 27.X. 1945 r. W dniu tym na zebraniu
neurologébw i psychiatrow z okrcgu l6dzkiego postanowiono powolaé do zycia Oddzial
16dzki Polskiego Towarzystwa Neurologicznego. Sposrdd czlonkdw, obecnych na zebra-
niu w liczbie 11 osdb, wybrano Zarzqd w nastgpujgcym skladzie:

Waclaw Jezew ski — prezes Oddzialu, Eufemiusz Herman — vice-prezes,
Michal M arzy A ski — sekretarz.

Ustalono skladk¢ czlonkowska w wysokosci 40 zl miesigcznie.

Obecnie oddzial posiada 21 czlonkéw. Organizowane sa liczne posiedzenia nau-
kowe, na ktdrych poruszane sq ciekawe zagadnienia z dziedziny neurologii, psychiatrii
i neurochirurgii.

¢

Inné oddzialy Polskiego Towarzystwa Neurologicznego nie sq na razie czynne.
Trudnosci organizacyjne tych oddzialdw sq duze z powodu braku odpowiedniej liczby
czlonkdw. W celu ulatwienia zorganizowania si¢ pozostalych osrodkéw neurologicznych
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w Oddzialy Polskiego Towarzystwa Neurologicznego, Zarzgd P. T. N. podaje na tym
raiejscu regulamin dla Oddzialdw zatwierdzony przez Pierwsze Walne Zebranie Polskiego
Towarzystwa Neurologicznego w dniu 5 lipca 1937 r.

§ 34. Statutu Polskiego Towarzystwa Neurologicznego brzmi:

,,Grupa o0s6b skladajaca sie przynajmniej z 10 czlonkdéw Towarzystwa, moze otwo-
rzyc jego oddzial na zasadzie dccyzji Zarz*du. Regulamin oddzialébw uchwala Zarz"d".

Regulamin Oddzialdw:

8 1 Dla kierowania sprawami P.T.N. ogblne zebranie czlonkbw Oddzialu na
pierwszym zebraniu w roku kalendarzowym wybiera zwyklq wigkszoscig
glosdw prezydium oddzialu, skladajgce sic z 4 czlonkéw:

a) przewodnicz”cy, b) zastgpca przewodnicz*cego, c) sekretarz i skarbnik,
d) zast¢pca sekretarza i skarbnika.

§ 2. Czlonkowie Oddzialu oprocz skladek do centrali P.T.N. plac$ skladki na po-
trzeby oddzialu: wysokosc skladek do centrali P.T.N. okresla Walne Zebranie,
wysokosc zas skladek na potrzeby Oddzialu okresla ogdlne zebranie czlon-
kéw Oddzialu po porozumieniu si¢ prezydium Oddzialu z Zarzqdem P.T.N.

8 3. W ciqgu stycznia kazdego roku prezydium oddzialu przesyla Zarzqdowi
P. T. N. sprawozdanie z dzialalnosci oddzialu w roku ubieglym, jak réwniez
sprawozdanie finansowe z tegoz okresu czasu. Na pierwszym w roku kalen-
darzowym ogbdlnym zebraniu czlonkéw prezydium oddzialu sklada sprawoz-
danie z dzialalnosci oddzialu, jak réwniez sprawozdanie finansowe za rok
ubiegly.

§ 4. Skarbnik oddzialu prowadzi ksi*zk¢ rachunkowq i przechowuje dokumenty
rachunkowe.

8 5. Czlonkowie oddzialu, ktorzy wyglaszaja odczyty, referaty, demonstruj®
chorych obowigzani sa w ciggu miesigca po wygloszeniu referatu itp. dostar-
czyc sekretarzowi Oddzialu streszczen w postaci gotowej do druku; streszczenia
te beda oglaszane w ,,Neurologii Polskiej“ na warunkach ustalonych przez
Zarz?d P. T. N.

Eufemiusz Herman

POSTCPY NEUROLOG1llI W LATACH OSTATNI1CH

(Odczyt wygloszony na Walnym Zebraniu Polskiego Towarzystwa Neurologicznego
w Warszawie w dniu 30. XI. 1947 r.)

STRESZCZEN1E

Prelegent porusza wazniejsze zdobycze z zakresu neurofizjologii, Kkliniki i lecz-
nictwa choréb nerwowych.

Na poczgtku omawia zagadnienia ukladu pozapiramidowego i jego reprezentacji
w korze mbzgowej.

Na uklad pozapiramidowy skladajg si¢: prgzkowie, zlozone z lupiny i jgdra ogo-
niastego, gatka blada, j*dro podwzgdrzowe, istota czarna, j~dro czerwienne, jadro



152 Sprawozdanie z dziafalnosci PolsKiego T-va Neurologicznego

Darkszewicza w tylnym spoidle mézgu, jedro Cajala, zwane jedrem pcczka podluznego
przysrodkowego, przedmurze, wreszcie jedro migdaiowate piatu skroniowego. Uklad
pozapiramidowy rozpatrywany jest obecnic jako calosc fizjologiczna, skladajeca si¢
z 3 pigter: 1) korowego, 2) prezkowego i 3) nakrywkowego. Dalej wymienia pielegcnt
pohjczenia jeder podstawnych mézgu z polami kory, ktére tworze pewien kreg, okres-
lany przez Fultona jako circulus cortico-striato-pallido-thalamo-corticalis. Z pél korowych,
biorecych udzial w tym krcgu pojgczcti z poszczegblnymi jadraini pozapiramidowymi,
wymienié nalezy pola 4, zwl. 4-S 6,8i9 platu czolowego, 44,10, 5,7,21, 22 i 43. Podaje
dcfinicj¢ i znaczenie tak zwanych ,suppressor areas" (pél hamujecych). Ruchy spowodo-
wane podraznieniem p6l pozapiramidowych korowych se bardziej powolne i raczcj
zbiorowe, anizeli ruchy wywolane pobudzeniem p6l piramidowych. Najlepiej uwidacznia
si¢ ta rdznica w zachowaniu si¢ pola przedruchowego, to jest 6a-alfa i 6a-beta w porow-
naniu z pobudzeniem pola ruchowego (4). Posiadamy caly zespdl objawdw klinicznych,
charakteryzujgcy zajccie pofla przedruchowego, jak to wykazali Kennard i jego
wspoblpracownicy oraz Fulton i Viets.

Wszystkie skladniki aktdw ruchowych znajduje swe reprczentacj¢c réwniez w polach
pozapiramidowych kory mozgowej i sted zjapewne pochodzi pewna wzajemna wspblza-
leznosc skladnikdw piramidowych i pozapiramidowych zarébwno w fazie statycznej, jak
i kinetycznej aktu ruchowego. Owa zalcznosc obu tych skladnikdw uwidacznia si¢ w po-
razeniach polowiczych kurczowych, ktére obecnie ujmujemy jako porazenia piramidowo-
pozapiramidowe, albowiem szlakom piramidowym towarzysze wl6kna korowo-pozapi-
ramidowe. Wzmozone napi¢ccie migsniowc w tych stanach ma byc wlasnie wyrazem
pozapiramidowego odhamowania, wzglcdnie objawem pdowiczvch stanéw odmdzdzenio-
wych. Posiadamy szereg danych klinicznych, pozwalajgcych z latwoscig odrdznic uszko-
dzenia drég piramidowo-korowo-pozapiramidowych od uszkodzenia drég pozapiramido-
wych, wychodzgcych z jeder podstawnych.

Jeéli idzie o nizsze pictra ukladu pozapiramidowego, a wicc 2 i 3, to jedro ogo-
niaste i lupina, a wigc striatum se centrami kojarzeniowymi kresombzgowia i posiadaje
poleczenia z platami czolowymi, wzgbrzem wzrokowym i podwzgbrzem.

Nowosé w obecnie modnej interpretacji fizjopatologicznej genezy zespoléw poza-
piramidowych polega na wprowadzeniu pojccia t. zw. suppressor areas, co daloby si¢c na
jczyk polski przetlumaczyé wyrazem ,pola tlumikowe", wzglcdnie ,.hamujece", istnienic
ktérych doskonale uwidocznili za pomoce podraznien strychnine D usserdc Barennc
i Mc Culloch. Ruchy mimowolne se wedlug Bucy wynikiem, uwolnienia kory
przedruchowej z pod dzialania pdl tlumikowych. Np. mechanizm nerwowy plesawicy
i atetozy w zastosowaniu do pojgcia suppressor areas tlumaczy Bucy w sposdb nastg-
pujecy: bodzce hamujece pochodze<e z pasa tlumikowego 8-S i 4-S przechodzic maje
do jedra ogoniastego, sted biegne do galki bladej, z kolei z jej wewnctrznej czgéci poprzez
fasciculus Jenticularis i ansa lenticularis do pola H2 okolicy Forela i poprzez pdle Hi do
przednio-bocznej czgsci jedra brzuszno-bocznego wzgdrza wzrokowego (Papez); sted
szlaki wzgorkowo-korowe (tholamo-corticales) zwracaje bodzce tlumikowe do kory
przedsrodkowcj, bardziej do pola 6 anizeli 4. Jesli ten mechanizm tlumikowy zostajc
przcrwany w prezkowiu lub w galce bladej, bedf wreszcie we wzgbrzu wzrokowym,
uklad pozapiramidowy, wylaniajecy si¢ z pola 4 i 6 uwalnia si¢c do nienormalnej aktyw-
noSci z nastepowymi ruchami mimowolnymi plesawiczo- atetotycznymi.

Podobne wl6kna supresyjne z pdl 8-S i 4-S przez jedro ogoniaste i galk¢ blade
zmierzaje do jedra Luysa albo droge pgczka i pctli soczewkowatej oraz droge pdl H; i Ht
albo droge pgczka pallido-subtalamicznego. Polami tlumikowymi dla jedra ogoniastego se
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réwniez pola 4 i 6, skd przebiegaj® widkna rzutowe do wzgbrza wzrokowego, a stamtd
z powrotem do pél 4 i 6. Taki jest mechanizm dzialania pdl tiumikowych wedlug Bucy
i Fullona.

Nalczyte rozczlonkowanie pola 4 na trzy pola: 4-S, 4-gamma, 4-alfa pozwolilo na
precyzyjne zabiegi neurochirurgiczne, ktdérc nazwac by mozna topokortikotomig, jak np.
usunigcie pola 4-gamma cclem zniesienia drzcnia u parkinsonika.

Dalej prelegent omawia zagadnienic, poruszone jeszcze przez Jack son a, a miano-
wicie co znajdujc reprezentacjc w korze, migsnie czy tez ruchy. Z kolei poéwicca dluzszy
ustcp elektroencefalografii, podnoszac wielkic zaslugi w tym zakresie prof. A. Bccka,
ktéry wlasciwie jest tworc™ podwalin przyszlej elektroencefalografii.

Z innych zagadnien fizjologicznych, ktdre znajduja zastosowanie w klinice, wzmian-
kuje spraw¢ elektromiografii.

W przegl~dzie wazniejszych faktbw z neuropatologii i kliniki prelegent porusza po-
glad ujgcia rozmaitych procesdbw demyelinizacyjnych, jako wyraz hipcralergii, oparty na
doswiadczeniach Ferraro; poglad Putnam a na patogencz¢ stwardnienia rozsianego,
u podloza ktérego tkwic ma sprawa zakrzepowa naczyn zylnych i lcczenie tego cierpienia
dikumaring; prace |[M. S. M argulis’a V. de Solowiew’a i A. K. Shubladze
z Moskwy, donosz”ce o wyodrgbnicniu virusu w dwbch szczepach z przypadkéw rozsia-
nego zapalenia ukladu nerwowego oraz o korzystnym wyniku swoistego leczenia szcze-
pionkij.

Szczegblowiej zostaje omdwionc stosowanie penicyliny i streptomycyny w schorze-
niach ukladu nerwowego. dilantiny, mcsantoiny, fenantoiny i tridionu w rozmaitych po-
staciach padaczki, kurary w stanach kurczowych porazen pochodzenia rdzcniowego,
histaminy oraz dihydrocrgotaminy w migrenie, pikrotoksyny w zatruciach barbiturami
i balu (2,3-dimerkaptopropanol) w zatruciach arszenikiem.
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ZJAZD NEUROLOGOW POLSKICH W GDANSKU

Polskie Towarzystwo Neurologiczne dn. 5, 6 i 7 czerwca b. r. urz’dza Zjazd Neurologdw

Polskich w Gdansku.

Jako programowe s$ przewidziane referaty:

1 Kol. A. Kunickiego (Krakéw): Sprawa umiejscowienia w polkulach mézgowych.

2. Kol. E. Hermana (L6dz): Choroby wirusowe ukladu nerwowego.

Oprocz gléwnych przewidziane sa 15 minutowe referaty na tematy dowolne.

Wszelkich wyjasnien w sprawach Ziazdu udziela sekretarz Zjazdu Kol. Zofia Majewska
(Gdansk, Akademia Lekarska, Klinika Chorob Nerwowych).

IV MTEDZYNARODOWY KONGRES NEUROLOGICZNY
W PARYZU W 1949 R.

Kongres odbgdzie sic w pierwszym tygodniu wrzesnia b. r. i bgdzie trwal przez
tydzien.

Przewodniczgcy honorowi: Sir Cb. Sherrington (Oksford), Gordon
Holmes (Londyn), G. Gullain (Paryz), André-Thomas (Paryz).

Przewodnicz"cy Kongresu: Th. Alajouanine.

Vice-przewodnicz*cy: B arré (Francja), Feiling (Anglia), Di mitri (Argen-
tyna), v. Gehuchten (Belgia), Austregesilo (Brazylia), Penfield (Kanada),
Saucier (Kanada), Asenjo (Chile)), Knud Krabbe (Dania), E. Moniz
(Hiszpania i Portugalia). Riley (Stany Zjednoczone), Pamboukis (Grecja),
Brouwer (Holandia), M onrad-Krohn (Norwegia), Trelles (Peru), Opalski
(Polska), Nils Antoni (Szwecja), M orsier (Szwecja), Henner (Czechoslo-
wacja), Osman Uzman (Turcja), Schroeder (Urugwaj).

Sekretarz generalny: Dr Raymond Garcin. Sekretarz miejscowy: Dr Jean
Sigwald. Z-ca Sekretarza: Dr Guil'ly. Skarbnik: Dr Sorel-D ejerinc.

TEMATY GLOWNE
1. WZGORZE WZROKOWE | JEGO PATOLOGIA.

W. E. Le Gros Clark. Anatomia.
W. R. Hess. Fizjologia.

L. van Bogaert. Patologis.

J. Lhermitte. Klinika.
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2. CHOROBY WIRUSOWE UKtADU NERWOWEGO.

Albert B. Sabin. Zagadnienie wirusdw neutropowych.

William Mc Hammon.  Zagadnienie wiruséw powodujqcych rbzne typy zapalen
mozgu.
Sven Gard. Zagadnienia wirusu wywoluj*cego zapalenie rogdw przednich rdzenia.

Pierre R. Lepine. Wirusy wywolujgce opryszczkg, polpasiec, wicieklizng i zapa-
lenie opon.

3. CHIRURGIA BOLU.

R. Leriche. Zabiegi operacyjne na ukladzie wspélcZilnym.
Sjoqvist i Krayenbuhl. Cordotomia, tractomia i radicotomia.
G. F. Rowbotbam. Leczenie chirurgiczne migreny.

4. ELEKTROENCEFALOGRAFIA | ELEKTROMYOGRAFIA.

F. Bremer. Podstawy fizjologiczne elektroencefalografii.
H. Jasper. Elektroencefalografia w diagnostyce neurochirurgicznej.
F. A. Gibbs. Elektroencefalografia w padaczce psychomotorycznej.

F. Buchthal i Harvey. Elektromyografia w diagnostyce uszkodzen osrodkowego
ukladu nerwowego, neuronu obwodowego i migsni.

Czas trwania odczytu: 20 min. Jgzyki urz¢cdowe: angielski, francuski, hiszpanski
i rosyjski.

Blizszych wyjasnien odnosnie Kongresu udziela prof, dr Adam O palski (War-
szawa, Oczki 6).



SUMMARIES

From the Ncurological Department, the University of Lédz.

Dircctor: Professor E. Herman.

E. Herman: About some new symptoms in myasthenia
gravis: 1. Tendon intermittent myasthénie reflexes
2. Pain sensation in myasthenia. 3. Muscle spasms in mya-
sthenia

The author describes the history of six patients with myasthenia gravis
pseudoparalytica, insisting on symptoms not yet described or which were not
taken fully into considération.

His attention is first drawn to the State of tendon reflexes in myasthenia.
If the quadriceps tendon or the tendon of Achillcs is repcatedly tapped, the
reflex becomes weaker and weaker and finally disappears completely. This
fact has been known in myasthenia but the examinators limited themselves to
the statement that the tendon reflexes are abolished. When notwithstanding the
abolition of the reflex, we continue to tap the tendon of the quadriceps there
appears however a marked contraction of the muscle as well as a vivid reflex
which lasts for a shorter time than before its abolition. The reflex then disap-
pears and it appears intermittently. Such a behavior of tendon reflexes in mya-
sthenia gravis is very characteristic. The author calls such reflexes ,,the inter-
mittent myasthénie reflexes of the tendons”.

The pathogenesis is explained as follows. In every reflex we distinguish
two phases: a positive and a négative one. The positive phase is formed by the
excitation and the response of the muscles to it by its contraction. The négative
one corresponds to the distention of the muscle and is characterized by the
absence of excitation. Both the intermittent myasthénie tendon reflexes and the
contraction of the muscle does not appear when the excitation synchronizes with
the négative phase; thus the muscle is resting during a prolonged négative phase
nothwithstanding the fact that the rhytmic tapping is continued. This rest of
the muscle during the négative phase is sufficient for the reappearence of the
contraction later on.
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2. The author describes painful sensations in myasthenia which in some cases
uominate the clinical picture to such an extent that these types of the disease
can be called ,.myasthenia gravis dolorosa”. These painful sensations are pro-
bably due to the excitation of the pain nerves of the muscles.

3. In some of his patients the author observed muscular spasms of some
particular muscle or of a group of muscles. In one patient the spasms were
produced by intentional movements and in another the spasms were limited
to the diaphragm and the muscles of the thorax.

De la Clinique Neurologique de I'Académie Médicale a Gdansk.
Directeur: Prof. Dr WI. Jakimowicz.

2. Majewska: Le développement du systéme nerveux
moteur chez l'enfant entre le 1-er et le 10-me jour de la
vie

Ce travail a pour objet I’aspect d’un enfant normal pendant les 10 jours
qui suivent la naissance et en particulier I’aspect de son systéme nerveux mo-
teur, l'analyse des phénomeénes moteurs du point de vue du développement
ontogénique (individuel) et I’établissement d’un schéma du développement du
systéme nerveux moteur appuyé sur les faits physiologiques. Le matériel com-
prend 652 explorations de 239 nouveaux-nés.

Le systtme moteur du nouveau-né est caractérisé par la suprématie des
mécanismes fléchisseurs, par I’excés des mouvements et par le manque de la
coordination. Les mécanismes meédullaires, bulbaires et mésencephaliques domi-
nent dans cette période de la vie. Le nouveau-né est un étre thalamo-pallidaire.

La différence principale entre le nouveau-né et le foetus de la derniere
période de la vie foetale consiste en stabilisation de la respiration normale et
du reglement vasomoteur, ainsi qu’en changement de la circulation sanguine. Le
role des réflexes vestibulaires devient moins apparent. Les organes de la vue
et de fouie commencent a se développer. Le réflexes de succion devient un des
plus important de tous les réflexes. Le signe de Moro apparait d’une fagcon trés
nette chez tous les enfants dés les premiers jours de la vie. |l est exactement
symétrique et est composé de deux phases. La soudaineté du stimulant est une
condition indispensable pour le provoquer. Lorsqu’on répéte I’examen ce signe
s’épuise facilement. C’est un réflexe d’embrassement. Son origine est lié avec
les fonctions des parties inférieures du systeme nerveux central. Le role des in-
fluences vestibulaires est considérable. Le signe de Moro disparait dans le 4-me
mois de la vie. La réaction audiomotrice est une variation de ce réflexe. Elle
se développe plus tard que le signe de Moro. Cette réaction manque en général
pendant les premiers 10 jours de la vie.
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Le signe de Rossolimo existe chez les 100% de nouveaux-nés. La .dispari-
tion de ce signe est liée avec le développement de I’area 6 a alpha. Il n’est pas
exact que le signe de Rossolimo apparait comme une conséquence de la Iésion
du systeme pyramidal (signe pyramidal). Il serait plus exact de le traiter com-
me un signe parapyramidal vu le trajet de ses fibres inhibitrices.

L analyse du matériel élaboré par l’auteur indique que le nouveau-né cou-
ché sur le dos tient la téte tournée légerement vers le coté. L’auteur suppose
que ce fait dépend de la structure du crane de I’enfant. Couché sur le ventre
lenfant tient la téte dans 13,3% des cas dans une ligne droite avec le corps.
Les réflexes labirynthiques de redressement, ainsi que les réflexes de redresse-
ment du tronc sur le corps sont déja développés. Les réflexes optiques de redres-
sement sont déja marqués. Les réflexes de redressement du corps agissant sur le
corps ne sont pas encore formés chez le nouveau-né. Les réflexes toniques symé-
triques du cou apparaissent nettement, les assymétriques — d’une maniére in-
compléte. L’enfant peut changer lui-méme la position latérale contre la position
sur le dos et inversement grace au fonctionnement des réflexes du cou; a part
cela il n’est pas capable de changer sa position. Assis, il tient la tére et le corps
dans une ligne droite dans 5,9% des cas. Posé debout il peut dans 38,8% des cas
maintenir cette position pendant une courte durée. Tenu par la ceinture et pen-
ché en avant I’enfant exerce les mouvements locomoteurs dans 10,8% des cas.

Le nouveau-né ne peut pas se tenir debout ni se lever car au moment de
la naissance les réflexes de redressement agissant du corps sur le corps qui chez
les adultes jouent un réle prépondérant dans le changement de la position cou-
chée contre la position debout ne sont pas encore élaborés et la suprématie des
éléments fléchisseurs rend la position debout pour longtemps impossible. Au
moment de la naissance le mésencephale est déja développé. On peut en con-
cluer que le centre des fonctions, qui chez les animaux sont déja présentes et
qui sont localisées au niveau du noyau rouge, se déplace dans la direction cé-
phalique, ce qui est d’accord avec le principe de I’'encéphalisation. Il en résulte
que les réflexes de redressement agissant du corps sur le corps sont liés au syste-
me qui au moment de la naissence n’est pas encore développé.

Les mouvements du nouveau-né experiment I’automatisme du globe palli-
daire. La différence essentielle entre le nouveau-né et I’enfant plus agé con-
siste en manque des fonctions du striatum et de I’écorce cérébrale.

Pendant les dix premiers jours de la vie (c’est a dire dans la période adap-
tative) I’organisme s’accoutume aux conditions changées de I’existance. Ceci fait
accélérer la myélinisation de plusieurs voies nerveuses principales.
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From the Department of Neurology, the University of Warsaw.
Director: Professor A. Opalski.

H. Kistelska. The pathogenesis of neurological symp-
toms in polycythemia.

Having dealt with different opinions concerning the etiology of polycythe-
mia the author présents the clinical picture of the disease. An attempt has
been made to divide the nervous symptoms of polycythemia into three groups
according to their origin.

I. The symptoms dépendent on the increase of intracranial pressure; they
are headaches, vomiting, changes in eye fundi and psychical disturbances, the
last being caused by congestion of the brain and impairment of the excrétion
and absorption of the cerebrospinal fluid.

2. Symptoms dépendent on circulatory disturbances in the brain, such as
thrombosis, emboli and hemorrhages into the brain tissue.

3. Symptoms dépendent on peripheral vasomotor disturbances of the cir-
culation. They might evoke the Raynaud’ syndrome or erytromelalgia. The
author points out that most of the symptoms connected with disturbances of
the blood circulation in the brain are the results of impairment of the circula-
tion in arteria cerebri media (41%). This might also be the cause of hemiplegias
and extrapyramidal syndromes. It is suggested that ail symptoms dépendent
on the disturbances in the circulation of blood in the brain are the conséquence
of slowing of the blood flow in arteria cerebri media, this being due to a con-
sidérable enlargement of the vascular bed in the multiple vessels originating
in the fossa Sylvii.

From the Department of Neurology, the University of Warsaw.
Director: Professor A. Opalski.

E. Osetowska: N eurological symptoms in Paget’sdisease.

The neurological symptoms in Paget’s disease follow deformities of bo-
nes. Encroachment of the bones (of the skull and vertébral column) upon the
éléments of the nervous System causes compression of the brain, the spinal cord
and peripheral nerves. Intensity, localization and the rapidity of formation
of the bone deformities détermine the development of the neurological signs.
The compression symptoms in brain and peripheral nerves set in gradually;
in the spinal cord they appear slowly or rapidly. The great variety of clinical
symptoms makes the diagnosis difficult. Our new clinical classification will
make it perhaps easier.
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1 In cases of skull deformities: (a) Diffuse disturbances depending upon
increased intracranial pressure, (b) Impairment of the second and eighth cra-
nial nerves. (c) Focal disturbances.

2. In patients with vertébral column deformities: (a) Slight diffuse di-
sturbances of the function of the spinal cord and its nerves roots, (b) Trans-
verse lésion of the spinal cord. (c) Hemilesion of the spinal cord. In reference
to the third spinal group a new clinical syndrome is described depending on
the bony changes localized at the level of the cervical enlargement. The réle
of the Paget’s disease in the compression syndrome of the brain and spinal
cord in the aged patients is stressed.

From the Department of Neurology, the University of Warsaw.
Director: Professor A. Opalski.

S. Wlodarczyk: The case of Guillain - Barré syndrome
with retrobulbar optic neuritis.

The author has had under his observation during five months a case of
flaccid tetraparesis with distinct muscular atrophy in the paretic muscles,
hypaesthesia of the lower limbs, the retrobulbar optic neuritis, and protein-
cellular dissociation in the cerebrospinal fluid. This case was diagnosed as an
atypical Guillain-Barré syndrome.

His own case and similar ones found in the literature of the subjcct, the
view held of most of the authors that neuromyelitis optica Dévie présents only
a syndrome produced by different agents, and finally the protein-cellular disso-
ciation in the cerebrospinal fluid found rarely in this last, led the author to the
conclusion that the unknown agent of the Guillain-Barré syndrome might cause
also the syndrome of Dévie.



