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JOZEF STALIN | NAUKA RADZIECKA

Dnia 21 grudnia 1949 r. Zwiq,zek Radzieoki, wszystkie panstwa de-
mokracji ludowej oraz wszyscy ludzie pracy calego swiata swigcili 70-le-
cie urodzin Jbézefa Stalina, wielkiego wodza narodu radzieckiego,
partii bolszewickiej i calej postcpowej ludzkosci.

Pod wodzq. partii Lenina— Stalina naréd radzieoki szybkim krokiem
zmierza do komunizmu. W panstwach demokracji ludowej w oparciu
o doswiiadczenie pierwszego panstwa socjalistycznego klasa robotnicza
zakh da fundamenty socjalizmu. Rosng. sily Obozu Post¢cpu i Demokra-
cji; zwyci¢gstwo Chin Ludowych, powstanie Niemieckiej Republiki Derao-
kratycznej, ruch wolnosciowy w krajach kolonialnych jeszcze bardziej
wzmacnia front pokoju, na ktdrego czele kroczy Zwiq.zek Radzieoki pod
przewodnictwem wodaa proletariatu calego swiata Jbézefa Stalina.

Stalin zawsze wierzyl w lud i jego nieprzebrane sily twércze.
Lenin wsp0Olnie ze Stalinem pol~czyl klase robotniczg. w zorga-
nizowany oddzial bojowy i stworzyli wielkq partie bolszewicka, ktéra po-
prowadzila klase robotniczg, przez rewolucje do zwyci¢stwa socjalizmu.

Stalin byl najblizszym wsp6lpracownikiem Lenina ipo jego
smierci wysoko podni6sl sztandar leninizmu.

Prace Stalina odegraly wielkg. rol¢ w ideologicznym wychowa-
niu kadr partyjnych, radzieckiej inteligencji i calego narodu. Stalin
rozwing.1 w dalszym ci*Agu w sposdb twdrczy nauk¢ miarksizmu—lenini-
zmu w epoce rewolucji proletariaokiej, w epoce zwyci¢skiego socjalizmu
oraz budowy komunizmu w Zwigzku Radzieckim i socjalizmu w Kkrajach
demokracji ludowej.

Stalin rozwinal w dalszym ci®gu teori¢ rewolucji socjalistycznej,
zagadnienie zwyci¢cstwa socjalizmu w jednym panstwie, opracowal pro-
blem socjalistycznej metody uprzemyslowienia kraju, kolektywizacji go-
spodarki wiejskiej, uzasadnil mozliwosci budowy komunizmu w jednym
kraju. W ,,Krotkim kursie WKP(b)*“ Stalin stworzyl encyklopedig
wiedzy marksistowsko-leninowskiej, opieraj”c si¢ na caloksztalcie do-
swiadczen bolszewikow.
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Stalin unaocznil wszeehstronnie wlasciwosci filozofii marksisto-
wsko-leninowskiej jako filozofii klasy robotniczej.

Stalinow i zawdzigczamy wszechstronne opracowanie problemu
narodowosciowego.

Pod wodzcj, Stalina Zwiqzek Riadziecki stal si¢ pot¢cznym prze-
myslowym panstwem socjalistycznym.

Stalin wykazal, ze najwazniejszym zadaniem w budowie ustro-
ju komunistycznego jest scisla wspolpraca ze wsig i podniesienie pozio-
mu wsi do poziomu miasta.

Stalin to twérca radosnego i szczgsliwego zycia narodow Zwitz-
ku Radzieckiego.

Stalin to twdrca pierwszej konstytucji radzieckiej, wzoru kon-
stytucji demokratycznych.

W' czasie wojny z najezdzcq. faszystowskim geniusz Stalina oca-
lil Zwigzek Radzieoki, a wraz z nim caly swiat przed jarzmem hitleryzmu.

Z inicjatywy Stalina przyjcty zostal wspanialy plan przeksztal-

cenia przyrody, ktéry stanowic bc¢dzie potgzny etap nia drodze do komu-
nizmu.

Stalin stale podkresla znaczenie rozwoju kultury, koniecznosc li-
kwidacji przezytkdw burzuazyjnych w swiadomosci ludzkiej, potrzebg
komunistycznego wychowania mas.

Stalin bezposrednio i osobiscie kieruje rozwojem wszystkich ga-
I¢czi sztuki, literatury i nauki radzieckiej wigzgc nauke z zagadnieniami
biezgcych zadan, ktdére wyplywaj” z zagadnien wytwdrczosci socjalisty-
cznej i potrzeb mas ludowych. Po raz pierwszy w historii nauka nie od-
cina si¢ cd mas, lecz im sluzy i rodzi si¢ z tworczej inicjatywy mas. To,
o czym marzyli Marks i Engels i co zapoczgtkowal Lcnin, jednosc nauki
i filozofii z przyrodoznawstwem, jednosc przodujgcej naulki z praktykg
i potrzebami budowy socjalistycznej, wchodzi w zycie w Zwigzku Ra-
dzieckim pod przewodnictwem Stalina.

Nie ma takiej dziedziny w nauce przed ktdérg, by Stalin nie po-

stawil okreslonych zadan; stale daje On wskazowki, zmierzajgce do dal-
szego rozwoju nauki i sztuki radzieckiej.

W epoce Stalinowskiej nauka radziecka nabrala zupelnie nowego
charakteru, do czego w niemalym stopniu przyczynila si¢ zmiana oblicza
klasowego kadr inteligencji. Stalin zawsze zwracal uwag¢ na zagad-
nienie wychowania nowych kadr niaukowych. Juz w 1936 r. radziecka
inteligencja w 80 —90% skladala si¢c z przedstawicieli robotnikéw, chlo-
pdéw i innych ludzi pracy. Szczeg6lnie charakterystyczna dla nowej na-
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uki socjalistycznej jest wypowiedz Stalina na przyjeciu pracowni-
kdow wyzszej szkoly w Kremlu w 1938 r. ,,Nowe drogi nauki i techniki
wyznaczajq. nierzadko nie ludzie znani powszechnie w swiecie naukowym,
lecz jednostki zupelnie nieznane, ludzie prosci, praktycy, nowatorzy"™. Ta
wypowiedz stala si¢c haslem scislej wsp6lpracy pracownikdw naukowych
i czoiowych przedstawicieli swiata robotniczego. Wspéldzialanie uczo-
nych i robotnikdw, nauki i produkcji stanowi zasadniczg cech¢ nauki
Stalinowskiej. Stalin podkresla, ze panstwo socjalistyczne potrzebu-
je kadr nie tylko zbrojnych w wiedz¢ teoretyczng,, lecz wyksztalconych
praktycznie. Nauka oderwana od praktyki nie jest bowiem prawdziw”.
naukqg.. Myslg. przewodnig. wprowadzenia premii Stalinowskich bylo
wzmozenie ruchu nowatorskiego racjonalizatorskiego. | tak spoleczen-
stwo radzieckie pod kierownictwem swego Wielkiego Wodza zmierza do
usuniccia réznicowania pracy fizycznej i umyslowej, co jest jedng z za-
sadniczych wlaseiwosci ustroju komunistycznego.

Szczegblne uwag¢ poswicca S talin mlodziezy akademickiej jiako
przyszlym kadrom inteligencji. W 1925 r. w rozmowie o zadaniach pis-
ma ,,Czerwona mlodziez* Stalin wzywa studentdw do walki o popra-
w¢ poziomu wyzszego szkolniotwa. ,,Studenteria lepiej niz ktokolwiek
inny znajgea te niedostatki, winna ujawniac, krytykowac, wykazywac je,
zebysmy mogli wspolnym wysilkiem poprawic nasze bl§dy*“. A w 1938 r.
podkresla, ze ..radzieckie szkoly wyzsze, to placéwki naukowe, wychowu-
jgce swoich wyckowankéw w duchu wyzszej ideowosci, scislego mysle-
nia, twoérczosci i nowatorstwa'.

Szczegbdlne znaczenie dla rozwoju twdrczej pracy uczonych radziec-
kich miala mowa S talina na przyjcciu w Krenilu pracownikéw szkoT
wyzszych 17 maja 1938 r. Stalin wznidésl wowczas toast za ,.rozkwit
nauki, ktéra nie odcina si¢ od narodu, nie trzyma si¢ z dala od narodu,
lecz gotowa jest sluzyc narodowi, gotowa jest oddac narodowi wszystkie
swoje zdobycze, ktéra sluzy narodowi nie z musu, lecz dobrowolnie, z za-
palem. Za rozkwit nauki, tej nauki, ktdra nie pozwala swoim Kkierowni-
kom zamyktac si¢ w stkorupie kaplanstwa, w skorupie monopolizmu na-
uki, a ktéra zrozumiala znaczenie i pctgg¢ przymierza doswiadczonych
pracownikéw nauki z mlodymi adeptami, ktéra z ochot™ i dobrowolnie
otwiera wszystkie drzwi nauki mlodym silom i daje im moznosc opano-
wac szczyty nauki, ktéra przyznaje, ze przyszlosc nalezy do mlodziezy
naukowej. Za rozkwit nauki, tej nauki, ktérej przedstawiciele, rozumie-
jac sil¢ i znaczenie utrwalonych w nauce triadycji, wykorzystywuj~c je
umiejctnie w interesach nauki, nie chcqg byc niewclnikami tych tradycji,
za naukg, ktéra ma smialosc i odwag¢ lamad stare tradycje i prawa, o ile
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stajg, sic one przestarzale, kiedy stajg, si¢c hamulcem dla post¢cpu i ktéra
umie stworzyc nowe tradycje, nowe prawa, nowe Kkierunki”. Stalin
wzywa uczonych, azeby nie pozostawali w niewoli tego co si¢ zestarza-
lo, co hamuje marsz naprzéd. ,Nauka dlatego nazywa si¢ naukq., ze nie
uznaje fetyszy, ze nie boi si¢ podniesé rcki na to co si¢ przezylo i czujnie
przysluchuje si¢ glosowi doswiadczenia, praktyki“. Cala dzialalnosc
Stalina jest potwierdzeniem tych slow . Stalin bacznie sledzi za
procesami zachodz”~cymi w nauce, podtrzymujgp gorgco wszystkie pridy
postcpowe. Wlasnie Stalinow i zawdzigcza swéj triumf miczuri-
nowski kierunek w biologii. Pod przewodnictwem Stalina uczenira-
dzieccy pracujg, nad zastosowaniem energii atomowej do celéw pokojo-
wych.

Stalin podobnie jak Lenin wysoko oceniali nauk¢ P aw lo-
W a o0 wyzszej czynnosci nerwowej. W swoim przemodwieniu wygloszonym
na 24 rocznicy Wielkiej Pazdziemikowej Rewolucji Stalin wymienil
Pawlowa posrdéd najwybitniejszych przedstawicieli narodu radziec-
kiego. Stalin i Lenin stworzyli wszystkie potrzebne warunki dla
rozwoju nauki Pawlowa, czego wyrazem bylo powstanie pod Leningra-
dem miasteczka K oltusz. Pawlow, doceniaj*c w pelni rol¢g par-
tii Stalina w dziele rozbudowy nauki na XV Mig¢cdzynarodowym Kon-
gresie Fizjologbw w Moskwie w 1935 r., wyst¢cpuj~c w palacu Kremlow-
skim powiedzial: ,,My, kierownicy instytucji naukowych obawiamy sig¢
czy bg¢dziemy w stanie w pelni i wlasciwie wykorzystac wszystkie te mo-
zliwosci, ktbre nam daje nasz rz~.d“.

Ogromna rolia Stalina w rozwoju przoduj”~cej nauki radzieCkiej
znalazla wyraz w pojcciu ,,nauki epo-ki stalinowskiej“. To pojccie za-
wiera w sobie caly ogrom przemian jakie si¢c dokonaly w swiatopoglqdzie
naukowcow radzieckich, ktérzy uzbrojeni w wszechstronng, wiedz¢ mark-
sistowskg, zdecydowanie odrzucajg, wszystko oo stare, co si¢ przezylo,
i walczg. o nowy dialektyczny kierunek nauki.

Dotyczy to rdéwniez neurologii i psychiatrii, ktére w Zwiq.zku Ra-
dzieckim zajmujq. specjalne stanowisko. Idea nerwizmu, wprowadzona
do nauki przez Sjeczenowa, opracowana szczegblowo przez P a-
w low a, swicci dzisiaj swo6j triumf w pracach akademika Sper an-
skiego. Zasada kierowniczej i organizujqcej roli ukladu nerwowego
we wszystkich procesach chorobowych wymaga zrewidowania dotych-
czasowych pogl~rddéw nie tylko na inné galgzie wiedzy, ale i rédwniez na
nauk¢ o chorobach ukladu nerwowego. Jest to mozliwe tylko w drodze
badan doswiadczalnych. Na 3 Wszechswiatowym Zjezdzie Kierownikdw
wyzszych uczelni lekarskich minister zdrowia Smirnow podkreslil
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znaczenie prac doswiadczalnych dla zrozumienia istoty procesow choro-
bowych. Medycyna przyszlosci, tj. higiena w najszerszym tego slowa
znaczeniu, musi si¢ opierac na scislej wspoélpracy kliniki i pracowni, kto-
re biorg. za podstaw¢ fundamentalne prace P aw low a.

Stalinowska zasada powigzania teorii z praktykg., zasada marksis-
towskiego materializmu filozoficznego staje si¢c w ten sposob wytyczng,
dla dalszego rozwoju nauk lekarskich.

Z. Majewska
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Prof. Dr Eugeniusz Artwinski

10 wrzesnia 1944 r. zmarl we Lwowie Dr Eugeniusz Artwinski, pro-
feeor neurologii, dyrektor Kliniki Neurologicznej Uniwersytetu Jana Ka-
zimierza.

Prof. Artwinski urodzil si¢ w r. 1892 w Warszawie; studia lekarskie
odbyl w Uniwersytecie Jagiellonskim, uzyskujgc dyplom doktora medy-
cyny w maju 1910 r. Do r. 1922 pelnil obowiqzki asystenta w Krakow-
skiej Klinice Neurologiczno-Psychiatrycznej, nast¢cpnie obj”l stanowisko
prymariusza Oddzialu Neurologiczno-Psychiatrycznego Panstwowego
Szpitala Sw. Lazarza w Krakowie. W r. 1924 zostal mianowany docen-
tem neurologii i psychiatrii na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Jagiel-

lonskiego, a w r. 1935 profesorem tytularnym tegoz Uniwersytetu. W
grudniu 1936 zostal powolany na stanowisko profesoria nadzwyczajnego
neurologii i psychiatrii na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Lwowskie-
go. W r. 1939 Rada Wydzialu Lekarskiego przedlozyla wniosek o mia-
nowanie Go profesorem zwyczajnym.

Prof. Artwinski oglosil szereg prac naukowych, wydrukowanych
przewaznie w czasopismach polskich, gldwnie w ,.Polskiej Gazecie Lekar-

skiej“ Przedmiotem Jego zainteresowan bylo leczenie porazenia postg-
pujgcego, nerwice, szczegblniejsze postacie zapalenia i nowotworéw moéz-
gu, leczenie gruzlicy mézgu, choroba Basedowa i wiele innych zagadnien.
W r. 1928 wydal monografi¢ ,,O chorobach nerwowych wieku dziecigce-
go‘; w r. 1938 oglosil prac¢ pt. ,,Zarys nowozytnej mysli psychiatrycz-
nej“. Wyrazem zrozumienia potrzeb spolecznych jest pnaca z r. 1938
pt. ,,O opiekc¢ lekarskg dla wsi polskiej™. Dla zbiorowego podrg¢cznika
choréb nerwowych przygotowywal w r. 1939 rozdzial o sposobie badania
nerwowo chorych.

Prof. Artwinski byl prezesem Krakowskiego Towarzystwa Neurolo-
gicznego, we Lwowie prezesem Oddzialu Polskiego Towiarzystwa Neuro-
logicznego; wchodzil w sklad komitetu redakcyjnego ,.Neurologii Pol-
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skiej“ i ,,Rocznika Psychiat.rycznego“. Pracowal w -klinice Charcota
i pracowni histopatologicznej Bertranda w Paryzu. Bral czynny udzial
w zjazdach naukowych neurologbw zaréwno w kraju, jak i za granicg,.

Prof. Eugeniusz Artwinski byl nietylko wartosciowym neurologiem
i psychiatre, lecz takze odznaczal si¢ zaletami charakteru niecodziennej
miary. Gl¢cboka do-broc, zrozumienie cierpienia bliznich, wielki hart du-
cha, odwaga, wielkodusznosc, duza umiej¢ctnosc wyczucia i dostosowania
si¢ do sytuacji stanowily cechy charakterystyczne tego czlowiek'a. Gore-
ce uczucia Polaka patrioty przy wielkiej godnosci osobistej sprawialy, ze
umial miec nalezytq. postaw¢ wobec wroga, co tak istotne bylo w okre-
sie ciczkich lat wojny i okupacji. Niezwykly hart i sila woli pozwalaly
prof. Artwinskiemu, mimo ci¢zkiej choroby serca, peinic przez szereg lat
obowiazki lekarza, uezonego i wychowawcy. Dzigki zaletom charakteru
i usposobienia jednal sobie prof. Artwinski zyczliwosc, serdecznosc
i uznanie chorych, kolegdw i ucznibw. Przezwyciczajgc slabosc fizyczna
walczyl i pracowal dlugo, ulegajgc chorobie w 52 roku zycia.

Pamicc o tym gl¢cboko szlachetnym i mgdrym czlowieku trwac bg-
dzie u tych wszystkich, ktorym danym bylo z Nim si¢ zetknac.

SPIS PRAC PROF. DRA E. ARTWINSKIEGC

1) Spostrzezenia nad gluchoniemota i niemot" histeryczn™» dokonane podczas
wojny, str. 10. Przegl. Lek. Krakoéw, 1918.

2) W sprawie nerwic -urazowych, str. 7. Przegl. Lek., Krakéw.

3) Uber traumatische Neurosen nach Kriegsverletzungen, str. 16, Ztschr. ges.
Neurol. Psych., Berlin, 1919, -

4) Encephalitis lethargica et choreiformis, str. 12, Krakéw, 1920. Drukarnia U. J.

5) Hisiteria w swietle wojny, str. 13. Krakdéw, 1922, Polska Gazeta Lekarska.

6) Przyczynek do nauki o ataksji dziedzicznej (z Zielinski-m), str. 3. Pol. Gaz.
Lek. Krakow, 1922.

7) O probach leczenia porazenia postcpujcego gorqczk¢ powrotna, str. 16. Gaz.
Lek. Krakow.

8) O leczeniu porazenia postcpujgcego zimnic™. str. 12. Pol. Gaz. Lek. Krakdw, 1924.

9) O leczeniu porazenia postcpujgcego oraz innych postaci kily lukladu nerwo-
wego zimnic (z Ostrowskim), str. 9. Pol. Gaz. Lek. Krakdw, 1925.

10) O poliurji po zapaleniu mézgu (z Latkowskim), str. 12. Pol. Gaz. Lek. Kra-
kow, 1925.

11) O leczeniu phlogetanowo-salwarsanowym wi<}du rdzenia i innych postaci kily
nkladu nerwowego (z Gradzinskim), str. 10, 1925.

12) Przypadek wagra w komo-rze IV (z Sciesinskitn), str. 5. Pol. Gaz. Lek. Kra-
kow, 1925.

13) O leczeniu nowotwordw mdzgu i syringomyelii promieniami Roentgcna
(z Wielskim), str. 16. Pol. Gaz. Lek. Krakéw, 1926.

14) Przypadek owrzodzen troficznych w przebiegu syringomyelii, wyleczony na-
swietlaniami Roentgena rdzenia pacierzowego (z Wiellskim), str. 3. Pol. Gaz. Lek. Kra-
kow. 1926.
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15) O chorobach nerwowych wieku dzieciccego, str. 45. Ksi*znica-Atlas. 1928.

16) O nakluciu podpotylicznem i myelografii (z Ostrowskim i Slgczkg). str. 43.
Fol. Gaz. Lek. Krakdw, 1928.

17) Uwagi w zwigzkiu ze Zjazdem Lekarzy Szpitalnych w Warszawie, str. 3. Pol.
Gaz. Lekarska. Krakéw, 1930.

18) O leczeniu choréb ukladu nerwowego promieniami X (z Korabczynskg), str.
12. Pol. Gaz. Lekarska. Krakow, 1930.

19) S. p. Profesor Jan Piltz, str. 4. Pol. Gaz. Lek. Krakdw, 1930.

20) Dwa przypadki nowotworbw przysadki z zaburzeniami Wzrostu (z Bom-
steinem), str. 18. Pol. Gaz. Lek. Krakdéw, 1931

21) O nietypowych postaciach spigczkowego zapalenia mézgu, str. 5. Pol. Gaz.
Lek. Krakow, 1932.

22) Przypadek operowanEgo gruzliczego zapalenia opon z nastgpow” popraw;}
(z Chlopickim i L. Bertrandem), str. 14. Neurologia Polska, 1932.

23) O leczeniu porazenia postcpujcego (z Gradzinskim), str. 63. 1932

24) Jozef Babinski str. 4. Wiadomoici Lekarskie. 1933.

25) Opis operacyjnie usunigtego chrzgstniaka plata czolowego prawego, str. 7. Neu-
rologia Polska. 1394.

26) Nerwica reaktywna (z Medynskim i Jankowskim), str. 42. Monografie Psy-
chiczne. 1934.

27) XIV Zjazd Psychiatrébw Polskich w Krakowie, str. 2. Pol. iGaz. Lek. 1934.

28) S. p. Karol Nalgcz-Brudzewski, str. 7. Pol. Gaz. Lek. 1937.

29) Jamistosc rdzenia u matki i syna (z Bomsteinem), str. 7.

30) Zarys nowozytnej mysli psychiatrycznej, str. 11. Pol. Gaz. Lek. 1938.

31) Meningitis lymphocytica (z Gradzinskim), str. 7. Pol. Gaz. Lek. 1938.

32) O opiek¢ lekarska dla wsi polskicj, str. 4. Pol. Gaz. Lek. Lwdw.

33) O chiirurgicznym leczeniu gruzlicy mézgu, str. 6. Pol. Gaz. Lek. 1949.

34) Kilinika choroby Basedowa i standbw pokrewnych, str. 12. Pol. Gaz. Lek. 1939.

35) Sposdb badania nerwowo chorych. Artykul opracowany dla podrgcznika zbio-
rowego choréb nerwowych (w rgkopisie).

St. Fdlkiewiczowa

Dr med. Jerzy Jarzym ski

Dr med. Jerzy Jarzymski urodzii si§ w Warszawie 2 X1 1902 r. P»
tkonczemiu szkoly sredniej w 1921 r. rozpocz”™l studia na Wydziale Le-
karskim Uniwersytetu Warszaw.skiego, gdzie 9 V 1927 r. otrzymal dy-
plom doktora wszech nauk lekarskich.

Po ukonezeniu studidw, od 1 VIII 1928 do 28 Il 1929 pracowal w Za-
kladzie Psychiatrycznym w Drewnicy, a pézniej od 1 1111929 do 311 1930
w Zakladzie Psychiatrycznym w Tworkach, gdzie juz zacz”l wykazywac
wyrazne zainteresowanie neurologie. Bodzcem do poglghienia tego za-
interesewania i do rozpoczgcia zdecydowanych studiéw w dziedzinie neu-
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rologii byly wyklady o cytoarchitektonice kory mozgowej, ktére mial
w tym czasie w Tworkach prof. M. Rose. Od 1 Il 1930 r. poswigca si¢
calkowicie neurologii i pracuje z pocz~tku jako starszy asystent, a od
1935 r. jako adiunkt w Klinice Choréb Nerwowych Uniwersytetu War-
szawskiego. W lipcu 1939 r. otrzymal nominacj¢ na stanowisko dyrek-
tora Zakladu dla Psychicznie Chorych w Gostyninie z tym, ze mial byé
tam jednoczesnie ordynatorem oddzialu neurologicznego. Termin objc-
cia pracy wyznaczony byl na dzien 1 IX 1939, jednak z powodu wybuehu
drugiej wojny swiatowej Jarzymski nie objgl nowej placdwki i pozostal
nadal w Warszawie. Bardzo ci¢czkie warunki materialne, w ktérych zna-
lazl si¢ z chwilg. wybuehu wojny i ktére nie pozwolily mu nawet na do-
stateczne odzywianie si¢c oraz choroba plue, ktéra juz na przelomie r. 1938
i 1939 zmusila Go do paromiesiccznego pobytu w sanatorium, zaczg¢ly co-
raz bardziej podkopywac Jego zdrowie. Od 1940 r. pracowal jeszcze na
oddziale neurologicznym Szpitala sw. Ducha, a nast¢cpnie Szpitala Prze-
mienienia Panskiego w Warszawie, ale juz z wiosng, 1943 r. stan Jego
zdrowia pogorszyl si¢ tak dalece, ze zmuszony byl ponownie udac si¢ do
sanatorium. Leczenie nie pomagalo i choroha post¢cpowala. Przez Kkil-
ka ostatnich tygodni zyeia lezal w Szpitalu Miejskim na Grochowie i tam
zmarl w marcu 1944 r.

Ze smiercig Jarzymskiego neurologia polska poniosla wielk”, stratg.
Jarzymski odznaczal si¢ duzymi zdolnosciami, krytycznym umyslem i za-
milowaniem do gruntownej i systematycznej pracy. Do zagadnien lekar-
skich odnosil si¢ z wielkim poezueiem odpowiedzialnosei, nie uznawal
przedwczesnych i powierzchownych sqdéw. Wiedza Jego oparta byla na
konkretnych i seisle uzasadnionych przeslankaeh rozumowych. Obdarzo-
ny poza tym wybitnym zmyslem diagnostycznym, byl przede wszystkim
lekarzem Kklinicyst™. Swoje wiadomosci lekarskie stale uzupelnial i po-
glcbial i elweiaz nie lubil popisywac si¢ nimi, wszyscy o nich wiedzieli,
cenili je i w razie potrzeby chc¢tnie z nich korzystali.

Juz w czasie swej pracy w Tworkach, b¢dge jeszcze mlodym, zaled-
wie dwa lata po dyplomie, lekarzem, dal si¢ poznac, jako pracownik od-
powiadajgey calkowicie najbardziej wysokim wymaganiom. Podczas
dziewigcioletniej pracy w Klinice Neurologicznej poza zwyklymi zajccia-
mi prowadzil wyklady na kursie doksztalcajgeym dla lekarzy, zorganizo-
wanym w 1933 r. przez Wydzial Lekarski; bral udzial w opracowaniu
podrc¢cznika ,,Choroby Nerwowe*, ktéry mial si¢ ukazac jako wydawni-
ctwo zbiorowe w r. 1933 i napisal do niego rozdzial o padaezee i bélach
glowy; byl czynnym czlonkiem Warsz. T-wa Lekarskiego i Warsz. T-wa
Neurologicznego, a w ostatnich latach przed wojng. byl czlonkiem zarz”-
du Warszawskiego i Polskiego T-wa Neurol. Na posiedzeniach obu wy-
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zej wspomnianych Towarzystw oraz na Zjazdach Naukowych wyglosil
szereg referatdw, polgpzonych niejednokrotnie z pokazami chorych.
Z E. Obstanderem referowal zagadnienie dystrofii wielogruczolowej
wlokniakonerwiakowatej. Z W. Zawadowskim oglosil prac¢c o naczynia-
ku jamistym krggu 2z objawami wucisku rdzenia. Wydal dwie prace
z K. Orzechowskim oraz szereg innych, opracowanych samodaielnie, bg,dz
wspobhiie z innymi kolegami. Niestety wybuch wojny i zly stan zdrowia
uniemozliwily dalszy rozw6j Jego wydatnej pracy.

Jako czlowiek byl zamknicty w sobie i pozornie moze oschly, a na-
wet nieco szorstki. Byly to jednak tylko pozory. Przy blizszym poznaniu
zdobywa sobie szacunek i serca kolegbw niezwyklI”™ prawoscig i rzetelnos-
cig. charakteru oraz prawdziwie ludzkim i zyczliwym stosunkiem do oto-
czenia. Chorych otaczal pelng. troskliwosci i serca opiekq.. Byl szczeg6l-
nie wrazliwy na nc¢dz¢ i krzywdc¢ ludzk”~. Pochodzil sam z niezamoznej
rodziny rzemieslniczej i cale zycie borykal si¢c z mniejszymi lub wigkszy-
mi trudnoseiami materialnymi, mimo to jednak w Jego praktyce lekar-
skiej nigdy nie bylo cienia merkantylizmu. Wtedy, kiedy glodowal i nie
mogl sobie pozwolic na zaspokojenie najbardziej palqcych potrzeb, po-
trafil zbyc niczym bogatego, ale ,,chorego z urojenia™ pacjenta, podczas
gdy do biednego, ci¢czko chorego dziecka chodzil po par¢ razy dziennie,
nie otrzymujqc za to zadnego honorarium.

Odszedl przedwczesnie. W dobie powojennej odradzania si¢ nauki
polskiej i ksztalcenia nowych, mlodych pokolen neurologdw zabraklo
cziowieka, ktorego wklad do nowych obowigzkdéw i nowej pracy twdrczej
mogl byc bardzo wielki.

W pamigci tych; ktérzy Go znali pozostawil po sobie zawsze zywe
i peine serdecznego smutku wspomnienia.

SPIS PRAC DRA MED. J. JARZYMSKIEGO
1) Przykurcz dzwigaczy powiek jako izolowany objaw obrazenia okolicy spo-
idlowej tylnej (z K. Orzechowskim). Rev. Neurol. 11, 1934.
2) Oczoplgs pionowy jednego oka i niedowlad spojrzenia w gor¢ obok utajonej
dewiacji galek w dél i poronnego zeza Magendiego u polisklerotyka (z K. Orzechow-
skim). Rev. Neurol. II, 1934.

3) Polyradiculoneuritis Guillain-Baré. Medycyna. 9. 1938.
4) Naczyniak krwionosny jamisty krcgu z zespolem uciskowym rdzenia (z W. .Za-
wadowskim). Pol. Przegl. Radiol. VI1I-1X, 1933—1934 i J. Belge de Neurol. Psych. 9. 1937.

5) Intracranial solitary chondroma (z J. Chorébskim i M. Ferensem). Surg. Gynec.
Obstetr. V, 68, 1939.

6) Padaczka. Bdéle glowy i migrena. Roizdzial do podrgeznika zbiorowego neu-
rologii (w rckopisie).

Poza tym kilkanascie referatdw i pokazébw chorych {streszczenia z nich oglo-
szone w ,,Neurologii Polskiej" i ,.Revue Neurologique™).

M. Filipowicz



Z Kliniki Chordb Nerwowych Uniwersytetu Wroclawskiego
(P. o. kierownika: dr Stanistawa Falkiewiczowa)

KLINIKA ZATRUCIA TROJORTOKREZYLOFOSFORANEM

(na podstawie obserwacji przebiegu zatrucia w rejonie Trzebnicy)

i podal

STANISLAW TEPPA
(praca wplyngla 20 X1I 49)

W zyciu czterech. rodzin skiadajacych si§ z 20 os6b , zamieszkalych
w s”siednich wsiach w powiecie trzebniokim i miliokim rozegraia sic
w drugiej polowie 1948 r. wielka tragedia. Z powodu fatalnej pomylkii
Tileroztropnego mlynarza, tréjortokrezylofosforan zostal uzyty jako smar
do smarowania maszyn mlynskich. Na skutek wadliwego urzqdzenia,
przy przepelnionej smarownicy dostawaly si¢ male ilosci trucizny do
mqjki, zatruwaj”c niektére jej porcje. Partie zatrutej mfy.ki uzywali nasi
chorzy przez przeciqg 3—5 tygodni ulegaj”™c zatruciu, Kktére pociggng¢lo

za sobq, dlugotrwale kalectwo. Dalsze porcje mgki nie zawieraly truci-
zny i nie wywolywaly zatrucia u innych spozywcbw. OKkolicznosc ta w
niemalym stopniu utrudniala wysledzenie pochodzenia trucizny. *)

W jesieni 1948 r. Wydzial Zdrowia Wroclawskiego Urz¢du Woje-
wddzkiego zostal zaalarmowany wiadomoscig, o wybuchu epidemii cho-
roby Heine-Medina w rejonie Trzebnicy. Dryl i Nowakowski

czlonkowie komisji Wydzialu Zdrowia rozpatrzyli spraw¢ na miejscu,
wykluczyli chorob¢ Heine-Medina i powzicli podejrzenie na zatrucie chle-
ibem i maka. Poczgfkowo przypuszczano, ze zatrucie moglo byc spowo-

dowane przez sporysz. N owakow ski .myslal tez o tréjortokrezylo-
fosforanie jako o przyczynie zatruc.

*) Nowakowski i Teppa: Zatrucia trojortokrezylofosforanem w rejonie
Trzebnicy. Polski Tygodnik Lekarski, Nr 46—47, 1949 r.
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W lasciwe rozpoznanie ustalilismy w Klinice Choréb Nerwowych na
podstawie objawdw neurologicznych. W nast¢gpstwie tego przeprowa-
dzone przez Dryla i Nowakowskiego badania w terenie zo-
staly uwienczone skutkiem. W przywiezionym z mlyna smarze i mg.ce
Oddzial Badania Zywnosci Panstwowego Zakladu Higieny we Wroclawiu
wykryl tréjortokrezylofosforan.

Z perspektywy 11 miesi¢cy, w czasie ktdérych przeprowadzilem ob-
serwacj¢ chorych, mozna bylo wyrobic sobie odpowiednie zdanie o isto-
cie dzialania tej trucizny na uklad nerwowy i na naczynia krwionosne.
Teraz dopiero mozna bylo wnioskowaé o dalszym losie chorych.

Dzialanie tréjortokrezylofosforanu (tokf.) na uklad nerwowy obwo-
dowy znane jest ponad 50 lat. Spostrzezenia nad dzialaniem trucizny
na uklad nerwowy osrodkowy datujq, si¢c dopiero od lat kilku. Lecz i w
tym ostatnim okresie czasu byla sporna kwestia, czy trucizna dziala rze-
czywiscie na osrodkowq cz¢sc ukladu nerwowego tym bardziej, ze brak
bylo dostatecznego anatomicznego poparcia. Dzialaniem tokf. na naczy-
nia krwionosne do niedawna jeszcze nie zajmowano si¢ prawie zupelnie.
Pierwsza praca o dzialaniu trucizny na naczynia zostala ogloszona w r.
1942 mimo, ze juz poprzednio niektérzy autorzy robili wzmianki na ten
temat. Nasze obserwacje chorych zostaly przeprowadzone przed zapo-
znaniem si¢ z tresciq. prac omawiajgcych zmiany naczyniowe po zatruciu
tokf.

Duza toksycznosc tokf. dla ukladu nerwowego i naczyniowego ma
znaczenie spoleczne. Wielki i szybki rozw6j przemyslu oraz produkcja
tokf., ktébry ma duze zastosowanie przemyslcwe, stwarza warunki do
mnozenia si¢ zatruc. Pewna ilosc tej trucizny pozostawiona przez Niem-
cdw znalazla si¢c réwniez w r¢ku niepowolanych ludzi i byla powodem
zatruc. Mialo to miejsce u naszych chorych oraz prawdopodobnie w Kkil-
ku przypadkach zatruc, podczas okupacji rejonu Warszawy przez Niem-
cow, ktére opisal Dowzen ko w roku 1945,

Obserwacje zatrutych w rejonie Trzebnicy

Przytaczam, obserwowany przez nas w ciggu 11-tu miesiccy, prze-
bieg zatrucia tokf. u trzech rodzin: R.,, M. i S.

Rodzina R. sklada si¢ z 8,0s0b; Stanislawa licz*cego lat 44, jego zony Zofii lat
42, corki Kazimiery lat 15 i trzech syndw Jana, Alfreda i Edwarda w wieku 12, 9i 7 lat,
2 letniej corki Alicji oraz ojca Stanislawa, Wiktora lat 75. Rodzina ta spozywala chleb oraz
potrawy m”czne z zatrutej mgki przez okres okolo 3 i p6l tygodnia poez*wszy od 6 X 1948
r. Najwiccej jedli oboje rodzice i syn Alfred, mniej inné dzieci. Stanislaw mial w okresie
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spozywania zatrutej mgki biegunk¢ trwajqc® przez kilka dni, a zona jego Zofia raz wy-
miotowala. Z poczgtkiem listopada przez okres 10—14 dni matka i syn Edward mieli sil-
ne parcie na mocz, oddaj*c go do trzydziestu razy na dobg. W tym czasie u calej rodziny
wystcpowaly silne poty, zwlaszcza w nocy. Po obudzeniu si¢ rano bielizna ich byla tak
mokra, ze musieli j$ zmieniaé. Po uplywie 15—20 dni od pierwszego spozycia zatrutej
mgki wystapily silne bble w lydkach trwajgce 2—3 dni, a pdzniej cierpnigcie stop, dloni
i palcow. Prawie wszyscy odczuwali dotkliwe zimno w nogach. Po dwdch dniach od
wystqpicnia pierwszych dolegliwosci czuciowych, zaczciy chorym slabn”c nogi. Oslabie-
nie to bylo poczatkowo ograniczone do stop i palcéw ndg. Po kilku dniach wystapilo
rowniez w dloniach i palcach rgk. Choroba nie rozwijala si¢ u wszystkich w jednakowym
czasie. Bylo to prawdopodobnie zalezne od iloéci spozytej trucizny. Np. dziadek choro-
wal na zol~dek i jadl chleba mniej, lecz przez dluzszy okres czasu niz inni i zachorowal
pbzniej. W pdzniejszym czasie zachorowata takze, lecz w daleko slabszym stopniu, star-
sza corka Kazimiera, ktéra jadala czg¢sto u s™siadéw. Mlodsza corka Alicja pozostala
prawie calkiem zdrowa, poniewaz byla karmiona przewaznie ziemniakami, kaszg i mle-
kiem.

Przypadek 1 Stanislaw, lat 44. 18 XI 1948 r. wynik badania byl na-
stcpujcy:  miernie zywe oddzialywanie zrenic na swiatlo i przystosowanie, nieco
ostabiona sila uscisku dloni, uposledzona ruchomosc w stopach. Napiccie migénio-
we w konczynach dolnych nieznacznie wzmozone. Odruchy kolanowe zwawe, ze
scicgien Achillesa oslabione. Wszystkie rodzaje czucia skbérnego obnizone na
odsiebnych czcéciach konczyn. Niezborny chod przypom'nal chdd chorych cierpi“cych
na wiad rdzenia. Postawiony, chory padal w tyl. Stopy byly sine, a t¢tnienie tctnic
grzbietowych stop niewyczuwalne. W ciagu kilku dni ruchy w stopach i palcach oraz
odruchy stopowe znikngly, po'dczas gdy odruchy kolanowe raczej sic wzmogly. Na
skdrze zimnych stop i palcow spostrzezono sine plamy.

W dwa tygodnie pdzniej w zakrcsie migsni migdzykostnych rak zaznaczyly si¢ za-
niki migsniowe. Z biegiem czasu zaniki te poglcbialy si¢ coraz bardziej, najwyrazniej
micdzy I—II palcem. Odwodzenie i przywodzenie oraz przeciwstawianie palcow bylo
bardzo uposledzone. Migsnie w konczynach dolnych zwlaszcza lydki byly wiotkie. Sila
w dosiebnych czg¢sciach konczyn dolnych oslabla. Pnie nerwowe konczyn goérnych i dol-
nych oraz migsnie lydek byly bolesne na ucisk. Samodzielne chodzenie stalo si¢ prawie
calkiem niemozliwe. Tgtnienie tctnic grzbietowych stop pozostalo niewyczuwalne.

W dwa i pdl miesi®ca od przyjccia pierwszej porcji trucizny ustgpila niezbornosé
rdzeniowa przy chodzeniu; chdd przybral cechy chodu brodz*cego. Chory nie mogl
utrzymaé si¢ w pozycji stoj*cej bez oparcia, dreptal wstecz i w przdd dla uchwycenia
rownowagi. Zaniki migsniowe w dloniach i stopach pogl¢bialy sic w dalszym ciggu, za-
cz¢ly zanikac takze micsnie podudzi i przedramion. Dlonie przybraly ustawienie szpono-
wate jak przy niedowladzie nerwdw lokciowych. Oslabla sila zginaczy ud, miednicy i ra-
mion, podczas gdy sila prostownikdw zostala utrzymana. Przywodzenie i odwodzenie
palcdw rck oraz przeciwstawianie kciukdw stalo si¢ niemozliwe; uscisk dloni slaby, pro-
stowanie dloni i palcéw utrzymane. Jakkolwiek migsnie lydek byly wiotkie, to jednak
przy ruchach biernych konczynami dolnymi wyczuwalo si¢ opor.

Tkanka podskdrna ulegla réwniez zanikowi. Ujccie skdry na dloniach pozostawialo
faldy. Zanik tkanki podskérnej i utrat¢ elastycznosci skoéry mozna bylo stwierdzic wy-
raznie po wewngtrznej stronie ramion ; ujcta w fald nie wygladzala sic.

W cqgu lutego i marca 1949 r. rozpoczgla si¢ powolna poprawa. Sila powracala od
cz¢Sci dosiebnych ku obwodowi. Napiecie micéniowe w konczynach gornych i dolnych
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oraz odruchy scicgnowe i okostnowe byly jednak wzmozone, odruchy stopowe znikngly.
Skora odzyskala dawn” elastycznosc, tkanka podskdrna rozwijala si¢c z powrotem. Czu-
cie skdrne w obrghie stop i palcdbw pozostaio nieznacznie obnizone.

W czasie najwickszego nasilenia objawbw w styczniu 1949 r. badanie prgdetn fara-
dycznym nerwu strzalkowego i goleniowego, migsni podudzi i malych migsni dloni wy-
kazywalo zupelny brak pobudliwosci. Nerwy strzalkowe i goleniowe nie oddzialywaly
takze na pr°d galwaniczny, a przy draznieniu tym pridem migsni podudzi, stop oraz
malych migsni rgk, wystcpowaly leniwe skurcze z przewag” anody.

Plyn mézgowo-rdzeniowy badany w 10 dni po przyj¢ciu chorego do Kiliniki, a wigc
w okresie narastania objawbw, byl zupelnie prawidlowy. Odczyn Wassermanna w¢ krwi
i w plynie mbézgowo-rdzeniowym ujemny. W narzadach wewnctrznych nie bylo zadnych
odchylen od normy. Badanie moczu i dwukrotne badanie skladu krwi obwodowej bez
zmian, natomiast opadanie czerwonych krwinek bylo staiie przySpieszone.

20 V 1949 r. chory zzrodzing opuscil Klinikg.

Dn. 11 IX 1949 r., a wigc blisko po 11 miesi“cach od zatrucia odwiedzilem rodzing
R. w domii. U badanego woéwczas Stanislawa stwierdzilem: nadal leniwe oddzialywanie
zrenic na swiatlo i przystosowanie. W drobnych migsniach rgk i stop nieznaczne zaniki
migsniowe. W palcach rgk uposledzone ruchy przywodzenia i odwodzenia i przeciwsta-
wiania kciuka. Ruchy w innych migsniach konczyn gérnych byly utrzymane z dobrg sil?.
Zginanie palcow prawej stopy zaznaczone, inné ruchy w stopach i palcach zniesione.
Sila w dosiebnych grupach migsni wszystkich konczyn zachowana. Napiccie migsniowe
nieznacznie wzmozone. Odruchy na konczynach gérnych miernie zwawe, kolanowe bar-
dz6 zwawe, ze sciggien Achillesa nieobecne. Objawdw piramidowych nie stwierdzilem.
Zaznaczony chdd brodzacy. T¢tno tctnic grzbietowych stop niewyczuwalne. Przez cale
lato chory pracowal na roli, pocz<jtkowo z trudem, pdzniej coraz lepiej.

(

Streszczenie. U chorego Stanislawa w 15 dni po spozyciu pierwsizej
porcji zatrutej m”~ki rozwing.l si¢c w krdtkim czasie wiotki, symetryczny
niedowlad najpierw w stopach i palcach, a pézniej i w konczynach gor-
nych ze szczegblnym zajcciem malych migsni rak. W koheu oslably zgi-
nacze ud, micsnie biodrowo-lcdzwiowe i zginacze ramion. W odsiebnych
czgsciach konczyn rozwingly si¢ w krotkim czasie zaniki migsniowe.
Znikngly odruchy ze scicgien Achillesa, podczas gdy inné odruchy scicg-
nowe i okostnowe na konczynach gérnych i dolnych byly wzmozone, na-
piccie migsniowe bylo rdwniez nieznacznie wzmozone, Czucie skérne
nieco obnizone na odsiebnych cz¢sciach konczyn.

Przedstawiony zesp6l objawdéw mdgl odpowiadac zajg¢ciu neurondw
obwcdowych z przewagq. wlékien ruchowych z towarzyszq¢cym temu od-
czynem zwyrodnienia w najbardziej dotkni¢ctych nerwach i migsniach.
Procz tego stwierdzilismy zwickszenie napi¢gc migsniowych i wzmozone
odruchy w tych czg¢sciach konczyn, w ktorych nie bylo porazen. 0Oddzia-
lywanie zrenic na swiatlo i przystosowanie bylo uposledzone mimo bra-
ku danych dla przyjccia kily. Zwracaly réwniez naszg, uwag¢ zmiany
naczyniowe (zimne i spoclne stopy, sine zabarwienie wzglednie sine pla-
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my w obrg¢hie stop, brak tctnienia t¢tnic grzbietowych stop), ktoére po-
cza™tkowo nasuwaly podejrzenie zatrucia sporyszem. Niezwyklym obja-
wem byl zanik tkanki pcdskdrnej i utrata elastycznosci skory.

Przy opisywaniu przebiegu zatrucia u dalszych czlonkéw rodziny R.
ogranicz¢ si¢ tylko do podkreslenia takich objawdw, ktdére ksztaltowaiy
si¢c inaczej niz w pozostalych przypadkach.

Irzypadek 2 U Zofii lat 42, zespdi objawdéw byl podobny do objawbw u jcj
mc¢za. Tctnienie tctnic grzbietowych stop byio stale utrzymane. Opadanie czerwonych
krwinek byio przez dluzszy przecigg czasu przyspieszone. W grudniu 1948 r. chora
skarzyla si¢ na dusznosc i bicie serca. W styczniu 1949 r. zostala poddana 3 tygodniowej
obserwacji w Klinice Chor6b Wewngctrznych z powodu powickszenia w”troby i sledziony.
Wowczas zostaio u niej “twierdzone nadcisnienie samoistne, wahajace si¢ pomicdzy
205/100 RR. a 230/100 RR, szmer czynnosciowy nad koncem serca wskutek rozszerzenia
lewej komory. Dla powigkszenia wotroby i sledziony nie znaleziono wytlumaczenia
i okreslono je jako zespdi w"trobowo-sledzionowy. Roziom bilirubiny we krwi 0,70 mgr %,
odczyn bezposredni ujemny, Takata - Ara dodatni. Krzywa obcigzenia cukrowego po
podaniu 50 gr glukozy prawidlowa.

W 11 micsiccy od zatrucia stan neurciogiczny chorej znacznie si¢ poprawil. Wrocily
ruchy w stopach i palcach oraz odruchy ze scicgien Achillesa. Chodziia bcz pomocy
i zajmowaia si¢ gospodarstwem. W tydzien pbzniej wystapila ciczka niedom/oga migsnia
sercowego i 17 X 1949 r. chora zmaria.

Przypadek 3. Corka Kazimiera, lat 15 przyjcta do Kliniki 17 XII 1948 r.
Objawy zatrucia byly u niej siabsze. Po spozyciu pierwszej porcji chleba odczuwaia
gniecenie w dolku podsercowym. *

Przez caiy czas obserwacji klinicznej chodziia z wysilkiem, w pierwszym okresie
jakby wgniatajac caie podeszwy w podiog¢. Stopy i palce byly porazone. Nie mogla stab
bez podparcia, dla utrzymania réwnowagi ,,dreptala“ w przdd i wstecz. W konczynach
gbrnych szponowate ustawienie palcow. W czasie pobytu w klinice przebyla réz¢ na
twarzy, zapalenie zatok bocznych nosa (Highmora), zapalenie plue i zapalenie gruzlicze
spojowek. W czasie obserwacji klinicznej do 20 IV 1949 r. widoczna byla poprawa obja-
wodw neurologicznych.  Tctnie tctnic  grzbietowych stop byio utrzymane. Pocz"tkowo
skarzyla si¢ na wrazenie zimna w stopach; skdra na stopach byla sina.

I rzy kontrolnym badaniu chorej w domu 11 IX 1949 r., poza nieznacznie obnizona
sil™ prostownikéw podudzi i brakiem lewego odruchu stopowego, nie stwierdzilem u niej

zadnych zmian. Byl to najpomysiniej przebiegajcy przypadek z obserwowanych cho-
rych.

Irzypadek 4,5i6, U trzech braci, Jana lat 12, Alfreda lat 9 i Edwarda lat 7,
przebieg zatrucia byl odmienny od poprzednich. U pierwszych dwéch, w pierwszym
okresie choroby zrenice byly rozszerzone i oddzialywaly leniwie na swiatlo. U wszy-
stkich trzech, podobnie jak w poprzednich przypadkach, byly obeene charakterystyczne
niedowlady i zaniki miesni dloni z ustawieniem szponowatym. Niedowlad rozpoczynaf
si¢ od niemoznosci przywodzenia palcéw V. oslabienia opozycji kciukbw. W pbzniejszym
okresie choroby sila migsniowa oslabla w zginaczach, potem i w prostownikach przedra-
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inion. Na koAczynach gdrnych odruchy okostnowe byly obnizone, ze sci¢cgien migsnia
dwuglowego i tréjgtowego wzmozone. Gdy niedowiad wystgpil w zginaczach ramion,
odruchy ze scicgien migsnia dwuglowego oslably. W konczynach dolnych, mimo wiot-
kiego porazenia stop i palcéw z brakiem odruchéw stopowych, napigcie micsniowe przy
biernym zginaniu konczyn bylo wyraznie wzmozone, a odruchy kolanowe byiy bardzo
zwawe lub kloniczne. Stan ten obserwowalismy u wszystkich trzech chlopcdéw. Chodzili
sztywno, z trudem zginali nogi w biodrach i kolanach, kolysali sic w biodrach na boki,
a nieruchome w stawach skokowych stopy (nie bylo zwisania stop), jakby wgniatali w
podlogc. W miar¢ zjawiania si¢ ruchédw w stopach i palcach wracaly odruchy ze sciggien
Achil'lesa. Przy koncu obserwacji klinicznej (maj 1949 r.) odruchy te byly kloniczne, o ile
nie przeszkadzal temu przykurcz scicgien Achillesa. Z powodu tego przykurczu chorzy
zaczynali chodzic na palcach. Czucie skérne bylo obnizone na odsiebnych odcinkach
konczyn.

W czasie ostatniego badania 11 IX 1949 r. stwierdzilem u wszystkich chlopcéw
objawy zajccia dr6g piramidowych. Moglo to nastgpic dopiero po ust“pieniu wiotkiego
porazenia stop i palcéw u nég. U dwbéch mlodszych braci; objaw Babinskiego i Rossoli-
mo obustronnie obecne, obj. Oppenheima obecny po stronie lewej, Mendel-Bechterewa
po prawej. U 12-letniego Jana paluchy byly w stalym ustawieniu Babinskiego na skutek
przykurczu prostownikdéw palucha. Objawy uszkodzenia drég piramidowych obecne.

Po ust*pieniu wiotkich niedowladéw w stopach i palcach i powrocie ruchéw, ujaw-
nil sic wyrazniej niedowiad kurczowy z wszystkimi oznakami zajccia drdg piramidowych.
W czasie ostatniego badania chorych stwierdzilem u nich wzmozenie pobudliwosci me-
chanicznej migsni konczyn dolnych.

W okresie obserwacji klinicznej przez dluzszy okres czasu opadanie czerwonych
krwinek bylo przyspieszone u wszystkich trzech braci. (U najstarszego z nich wynosilo
13 X1 1948:6/15, 17 XI:23/48, 27 X1:10/32, 8 1 1949:15/40, 20 1:13/27 i 13 111:5/12).

U wszystkich trzech braci w ciagu calej obserwacji do 11 X 1949 r. t¢tno tgtnic
grzbietowych bylo niewyczuwalne, a z poczgtkiem obserwacji stopy byly u nich zimne
i sino zabarwibne.

Przypadek 7. U 2-letniej Alicji poza zwawymi odruchami kolanowymi i przez
krotki czas trwajgc” sklonnoSci® do upadkdw podczas chodzenia (ktbrej poprzednio nie
bylo) nie stwierdzono zadnych objawbw zatrucia. Jak wspomnialem jadla ona bardzo
malo chleba i maki.

Przypadek 8. Ojciec Stanislawa, 75 letni Wiktor, zachorowal dosé pdzno. Po-
cz"tkowo z powodu choroby zoladka nie jadl chleba w ogdle i dzicki temu zatrucie
wystgpilo pbzniej. Zachorowal w polowie listopada, a do Kliniki zostal przyjcty 30 XII
1948 r. Byl bardzo wychudzony; skoéra sucha, blada i pomarszczona dawala si¢ na calym
ciele uj*c w faldy, ktére pozQstawaly. Tkanka podskérna byla zanikla. Spojéwki galkowe
zbltaczkowo zabarwione. Stopy, jak u innych czlonkbw rodziny. byly zimne i sine.
Tctnienie prawej tctnicy grzbietowej stopy slabo wyczuwalne, po stronie lewej prawidlo-
we. W chwili przyjccia stwierdzono symetryczne wiotkie porazenia odsiebnych cz¢Sci
konczyn z zanikami. Odruchy kolanowe wzmozone, wyczerpuj*cy si¢ rzepkotrz~s. W
dalszym przebiegu choroby zanik objgl migsnie barkéw i ramion. W obrgbie migsni nara-
miennych zauwazylismy wyrazne drzenia wldkienkowe i wzmozenie pobudliwosci mecha-
nicznej migsni z tworzeniem si¢ waldéw poprzecznych. Drzenia te pdzniej ustapily, lecz
spostrzegano je znowu przejsciowo w migsniach ud. Czucie skorne nie zaburzone Opada-
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nie czerwonych krwinek bylo stale przyspieszone. W narzadach wewngtrznych stwier-
dzono rozedm¢ plue i uszkodzenie migsnia sercowego z raigotaniem przedsionkdw. RR
120/80. Byl to jedyny spostrzegany przypadek z drzeniami wl6kienkowymi.

Chory karmil zatrutym chlebem kury, z ktdrych czg¢sé ulegla zatruciu. Obraz za-
trucia drobiu przypominai zatrucie u ludzi. Niedowlad wystapil w lapach, podezas gdy
ruchy skrzydlami byly do konca zachowane. W czasie chodzenia stawaly one calymi la-
pami a nie na palcach, jak zdrowe kury, chwialy sic. W p6zniejszym okresie choroby
wcale nie mogly chodzic. W pozycji lez*cej mozna bylo .auwazyc, ze ruchy w biodrach
i kolanach byly wzglcdnie dobrze utrzymane, podezas gdy palce byly porazone i usta-
wione w zgicciu. Kury byly osowiale, nie chcialy jesc, chudly, nie wydawaly glosu.
Z zatrutych kur tylko jedna pozostala przy zyciu. Swinie karmione grysem takze ulegiy
zatruciu z objawami porazenia konczyn tylnych.

Rodzina M. sklada si¢ z trzech osdb: matki Heleny lat 36, syna Jana lat 12
i corki Marii lat 10. Helena jes't siostrg Stanislawa R., lecz prowadzi z dziecmi oddzielne
gospodarstwo. Zatrutq mgkc brala razem z bratem. Pierwszy chleb piekla 20 X 1948, po-
niewaz nie udal si¢, data go swiniom, ktbre ulegiy zatruciu. Rodzina M. jadla chleba
mniej niz rodzina R. Objawy choroby vl/ystapity *i 2 XI. Pocz tkowo matka miala nud
nosci; wszyscy silnie si¢ pocili. Z powodu parcia oddawali moez przez kilka dni ponad
20 razy na dobg. Synowi zdarzylo sig, ze nie mogl utrzymac stolcai. Objawy nerwowe
zaczgly si¢ bolami w lydkach, a po 3—4 dniach nogi oslably. U matki wyst<pily wbéwczas
przeszywaj*ce bo6le w nogach.

Przypadek 9. Helena lat 36. Badalem j$ po raz pierwszy w koncu listopada
1948 r. w Szpitalu Powiatowym w Trzebnicy. Stwierdzilem; zrenice szerokie i leniwie
oddzialujace na swiatlo i przystosowanic. Objawy w zakresie konczyn g6rnych, jak
w poprzednich przypadkach, natomiast odmienny obraz objawbw w konczynach dolnych.
Znies.ona wszelka ruchomosc czynna, napiccie wybitnie wzmozone w migsniach ud i pod-
udzi, nie dajace si¢ biernie pokonac. Migsnie twarde. Odruchy kolanowe wybitnie wzmo-
zone, objawy piramidowe nieobeene. ROwnoczesnic uderzaj“ca wiotkosc przy ruchach
biernych stdp, stopy i palce porazone, odruchy stopowe zniesione. Stopy zimne i sine,
tctno tetnic gfzbietowych niewycziwalne. Bolesc uciskowa pni nerwowych i lydek. Czu-
cie nieznacznie obnizone na stopach i palcach.

Dn. 9 | 1949 chora zostala przyjcta do Kliniki Chor6b Nerwowych. Widoczna byla
pewna rbznica w stanie chorej w pordtvnaniu ze stanem z listopada 1948 r. Zrenice dose
waskie oddzialywaly prawidlowo. Zaniki micsni rak poglcbialy sic. W rekach zaznaezone
ustawienie szponowate. Napigcie migsni oraz odruchy okostnowe i sciggnowe wzmozone.
Obecnie ezueie skbrne niezaburzone. Kohczyny dolne bez zanikbw migsnibwych: przy-
wiedzione do siebie i wyprgzone. Unoszenie czynne wyprgzonych konczyn mozliwe do
kgta 20°. Z powodu silnego napiccia niemoznoéc wykonywania ruchdéw czynnych w ko-
lanach; ruchy bierne bardzo utrudnione. Rozpoczynal s¢ przykurcz scicgien Achillesa.
Siadanie z pomoca rgk. Chdéd mozliwy tylko przy pomocy dwpch 0s6b, usztywnienie
micsni dtugich grzbietu i konczyn. Stopy chlodne, brak tctnienia tgtnic grzbietowych
stbp. Przy badaniu elektrycznym odczyn zwyrodnienia w nerwaeh strzalkowych, golc-
niowych, w migsniach podudzi i stbp oraz w malych migsniach rak.

Un 8 Ill 1949 pierwsze oznaki .poprawy. Dn. 2 V przykurcz migsni przywodzgcych
ud, odwodzenie ich niemozliwe. Napiccie migsni silnie wzmozone. Bardzo wzmozona
pobudliwoéc mechankzna micéni. Uderzenie mlotkiem w brzeg kosci biodrowej, a zwlasz-
cza w stopy lub w scicgna Achillesa wywolywalo skurez nawet odleglych migéni, szeze-
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gblnie czworoglowych i przywodzqcych uda. Odruchy kolanowe kloniczne, stopowe nie-
obecne. Poprawa zginaczy palcéw rgk. Narzgdy wewnctrzne bez zmian. Opadanie czer-
wonych krwinek przyspieszone. Przeprowadzone (25 V) badanie oscylometryczne pod-

udzi, wykazalo stosunkowo niskie wartosci, dochodz"ce pomicdzy 140—110 RR do 2
kresek.

Badanie kontrolne dn. 11 IX 1949: ustawienie r¢k prawidlowe (poprzednio szpo-
nowate). Sila przywodzenia, odwodzenia i przeciwstawiania palcdw obnizona. Zaniki
utrzymywaly si¢ nadal. Odruchy na konczynach gdrnych bardzo wzmozone. Objaw
Mayera i Léri zaznaczony, Balduzzi’ego nieobecny. Bblesnosc uciskowa pni nerwowych
i micsni konczyn dolnych zwlaszcza lydek. Lydki twarde. Zaniki w migsniach stop.
Nieznaczny przykurcz sciggien Achillesa, ruchy w stopach i palcach zniesione, zginanie
i prostowanie w kolanach utrudnione. Napiccie migsniowe oraz odruchy kolanowe bardzo
wzmozone, stopowe nieobecne. Uderzenie w sciggno Achillesa wywolywalo skurcz migsni
przywodzgcych i czworoglowych ud. Stopy cieple, tctnienie tgtnic grzbietowych stop
w dalszym ciqgu nieobecne. Chodzila o lasce, z trudem odrywala stopy od podlogi i po-
wldczyla nogami. Mogla stac bez laski z nogami lekko zgictymi w kolanach. Przy cho-
dzeniu i w mniejszym stopniu przy stan'u pojawialy si¢ chwilami wyprostne kurcze
micsni grzebietu.

Streszczenie. U chorej od samego poczgtku przewazaly objawy
kurczowe w konczynach dolnych, mniej w gérnych. Poza tym byly wiot-
kie porazenia w odsiebnych czgsciach konczyn z szczegblnym zajgciem
nerwdw lokciowych, strzalkowych i goleniowych. Przez caly czas obser-
wacji nie mozna bylo wywolac na konczynach dolnych objawoéw pirami-
dowych z powodu wiotkiego porazenia stop i palcéw. Poprawa niewielka.

Przypadek 10. Jan lat 12. Pierwszy raz badalem go 27 XI 1948 w czasie jego
pobytu w Klinice Choréb Dzieciccych Uniwersytetu Wroclawskiego. Stwierdzibsmy
wowczas wiotkie porazenie stdp i wyrazny niedowlad w dosiebnych odcinkach konczyn
dolnych. Migsnie ud i podudzi napigte i twarde. Odruchy kolanowe wzmozone. Czucie
glchokie w palcach nieznacznie zaburzone. Stopy chlodne, sine, tctnienie tgtnic grzebie-
towych stdp zachowane. POzniej dolgczyly si¢c niedowlady w rckach ze szponowatym
ustawieniem palcéw; napigcie micsniowe w konczynach gérnych wzmoglo sig.

Dn. 11 IX 1949 r. stwierdzilem w konczynach gérnych tylko nieznaczne zaniki
migsniowe. Migsnie konczyn dolnych zwlaszcza lydek silnie napicgte i jcdme. Przykurcz
migsni przywodzgeych ud i Scicgien Achillesa; silnie wzmozone napigcie micsniowe. Sila
w konczynach dolnych obnizona, ruchy czynne palcdw i stdp ograniczone. Odruchy kola-
nowe kloniczne, po prawej rzepkotrz”s, odruchy ze scicgien Achillesa slabe. Babinski
i Oppenheim po lewej +, Rossolimo obustronnie + + . Chéd sztywny, na palcach, z usz-
tywnianiem migsni grzbietu i chwianiem si¢ w biodrach.

Przypadek 11. Przebieg zatruc'a u jego siostry Marii lat 10 byl podobny.

Dn. 11 IX 1949 stwierdzilem u niej przykurcz migsni przywodz”cych uda, wszy-
stkie migsnie napicgte i twarde; przykurcz prostownikdéw paluchéw, wskutek czego pa-
luchy w stalym ustawienili Babinskiego. Objawy Babinskiego, Oppenheima, Gordona I,
Strimplla, Rossolimo, Mendel-Bechterewa dodatnie. Nieznaczne ruchy,w stopach i pal-
cach. Chdd sztywny na palcach z chwianiem si¢ w biodrach przypominal, jak w po-
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przednich podobnych przypadkach, chdéd przy chorobie Little'a. Chora mogla stac bez
podparcia tylko z lekko ugictymj nogami w kolanach. Tgtnlenle tetnic grzbietowych stop
bylo przez caly czas obserwacji zachowane. «

Streszczenie. Zesp6l objawdéw u calej rodziny byl podobny z tym,
ze u matki silne objawy kurczowe przewazaly od pocz~tku obserwacji.
Podkreslic nalezy w okresie pocz~tkowym rdwnoczesng, obecnosc niedo-
wladéw wiotkich i kurczowych; w dalszym okresie niedowlady kurczowe
wystgjpily na plan pierwszy. Tc¢tnienie t¢tnic grzbietowych stop bylo nie-
wyczuwalne tylko u matki.

Kodzina S. sklada si¢ z 6 osdb, 39 letniego Michala, 33 letniej jego zony
Marii, 12 letniego syna Henryka i trzech corek Zofii lat 9, Ludwiki lat 6 i Stanislawy lat
2. Z pocz~tkiem pazdziernika 1948 r. Michal odebral mgk¢ z mlyna. Po pierwszym zje-
dzeniu chleba z nowej rn"ki Michal ci¢czko zachorowal. Odczuwal silne bdle w jamie
brzusznej, wymiotowal i mial biegunk¢. W czasie tych dolegliwosci silnie oslabl, wysta-
pila u niego zapasc. Stari jego byl tak ciczki, ze rodzina liczyla si¢ ze smierci®. Nastcp-
nego dnia wystgpily zaburzenia u rodziny chorego po ponownym zjedzeniu chleba. Syn
i najstarsza corka Zofia skarzyli si¢ na silne bble brzucha i wymiotowali, zona odczuwaia
zawroty glowy. Nikt z domownikdw nie zdawal sobie jeszcze wobwczas sprawy, ze dolegli-
wosci te stoja w zwiazku ze spozyta mak<). Poniewaz jednak ciasto na chleb' przy
pierwszym wypieku nie udalo si¢, wobec tego zmiesza'li przywiezion® m~k¢ z inng i.uzy-
wali jej nadal w postaci chleba, klusek i pierogbw. Przy dalszym spozywaniu zmieszanej
maki nie mieli juz zadnych dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego. Poza tym
wszyscy zywili si¢ zup”, ziemniakami i mlekiem. Migsa ani zadnych tluszczéw nie jedli.
Dwuletnia Stanislawa mgki nie dostawala. W kilka dni po spozyciu pierwszej porcji chleba
ojciec zaczgl si¢c skarzyc na silne wrazenie zimna w stopach i oslabienie nég. U zony
oslabienie to wystapilo w kilka dni pbzniej, w drugej polowie pazdziernika. Syn i obie
starsze corki zachorowali z konccm pazdziernika. W pierwszych dniach choroby wszyscy
odczuwali cierpniccie rak i stop, bdle w lydkach i mieli silne wrazenie zimna w stopach.
W kilka dni od oslabieriia n6g,i ojciec zaczql odczuwac cierpniccie w palcach rgk oraz
oslabienie dloni i palcéw. U swin karmionych grysem z mlyna zauwazono po pewnym
czasie porazenie tylnych konczyn.

Przypadek 12 Chory Michal lat 39, zostal przyjcty do Kliniki Choréb Ner-
wowych 18 X1 1948. Pierwsze badanie wykazalo typowy obraz ci¢zkiego zapalen'a wielo-
nerwowego z calkowitym bezwladem rk i stop. Po krbtkim czasie wiotkie porazenia
rozwingly si¢ takze w dosiebnych czgéciach konczyn zwlaszcza dolnych, w migsniach
brzucha i tulowia. T¢tnienie tctnic grzbietowych stop bylo zachowane.

Po miesiacu zauwazylismy u chorego wyrazny zanik tkanki podskdmej na wszystkich
konczynach. Pozbawiona elastycznosci i scenczala skbéra dawala si¢ uj*c w wiotkie
faldy, ktére utrzymywaly si¢c dluzej. Zanik’ ten byl szczegblnie widoczny w czgsciach
skory powlekajgcej migsnie dwuglowe. Skéra tam byla tak cienka, ze przeswiecalo pod
nia sinawe zabarwienie micsni. W konczynach doTnych réwniez tkanka tluszczowa zanikla
1 skéra dala si¢ ujac w sufe faldy. W miejscach odpowiadajacych migsniom micdzykostnym
wyst pily glghokie bruzdy. Klgby kciukdéw zanikly, skéra -dawala si¢ ujac w faldy.
Wszystkie migsnie konczyn dolnych nie wylgczaj*c posladkéw zanikle i bardzo wiotkie.
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Migsnie lydek byly tak wiotkie, ze przy uj¢ciu nie mozna bylo oddzielic ich od skorv.
W miejscu tym nie mozna bylo ujgc skéry w fald. Nogi w calosci porazone. Odczyn
zwyrodnienia w zakresie nerwdw i micsni przedramion i dloni oraz w calych konczynach
dolnych.

W drugiej polowie stycznia 1949 r. a wicc w trzy i p6l miesi®ca po zatruciu zauwa-
zylismy pierwsze oznaki poprawy w czg¢sciach dosiebnych wszystkich konczyn, Zaczcla
rozwijaé sic z powrotem tkanka podskdrna. Z koncem marca zjawily si¢ ruchy w pro-
stownikach przedramion, a w maju ustawienie rcki opadnigtej przeszlo w r¢kg szpono-
watg. POzniej poprawiala si¢ stale ruchomosc w migsniach pasa biodrowego i ud, a na-
piccie migsni na konczynach gérnych i dolnych bylo moze nieznacznie wzmozone. Odruchy
koianowe powr6cily a odruchy na konczynach gérnych byly nawet dosyc zwawe.

Tctnienie tgtnic grzbietowych stop bylo stale wyczuwalne. Badanie oscylometryczne
na podudziach (25 V) wykazalo oscylacje prawidlowe dochodzgce pomigcdzy 130—115
RR. do szesciu kresek. Dno oczu prawidlowe. Opadanie czerwonych krwinek bylo stale
przyspieszone. Plyn mézgowo-rdzeniowy byl prawidlowy. Narzady wewnctrzne bez zmian.
W moczu i w obrazie krwi obwodowej brak odchylen od normy. Chory mial sklonnoéé
do ropni skory.

W czasie badania kontrolnego dnia 11 1X 1949 znalazlem chorego w stanie dalszej
poprawy. Chodzil z pomocg dwéch krzesel zginaj*c nogi w biodrach i w kolanach a po-
razonymi stopami posuwal po podlodze. Utrzymyw,aly si¢c nadal znaczne zaniki w migs-
niach przedramion i dloni. W konczynach gdérnych niedowlady ograniczyly si¢ do malych
micsni rak. Po ust“pien'u niedowladu nerwéw promieniowych i posrodkowych rgce przy-
braly ustawienie szponowate charakterystyczne dla tego cierpienia. Migsnie lydek nabra-
ly pewnej jcdrnosci. Napigcie w konczynach dolnych nieznacznie wzmozone. Wszystkie
odruchy z wyj.}tkiem stopowych powrdcily.

Streszczenie, U tego chorego zatrucie bylo najsilniejsze. W iotkie
porazenie zajclo cale konczyny dolne i wszystkie migsnie przedramion
i dloni podczas gdy w dosiebnych czg¢sciach konczyn gbérnych sila byla
tylko obnizona. Mimo stalej poprawy wiotkich niedowladéw przy braku
objawow kurezowych, nie mozemy na razie rokowac dobrze, poniewaz
nie mozna jeszcze dzisiaj wykluczyc, czy poza niedowiadami wiotkimi
nie kryjqg, sic zaburzenia z neuronu osrodkowego. Przypadek ten zaslu-
guje na szczegblna uwag¢ ze wzglcdu na zadzialanie trucizny na neuron
obwodowy pod postaci® cigzkiego zapalenia nerwdw obwodowych z za-
burzeniem czucia skdmego. Zwracalo naszq. uwagg, ze mimo cigzkich
porazen tctnienie t¢ctnic grzbietowych stop bylo zachowane i oscylacje na
podudziach byly prawidlowe.

Przypadek 13. U 33-letniej Marii po przyjeciu do Kliniki stwierdzilismy réw-
niez objawy zapalenia wielonerwowego z bélami samoistnymi i bolesnosci® uciskow¢ pni
nerwowych, natomiast odruchy koianowe byly wzmozone, réwniez wzmozone bylo na-
piccie migsni w dosiebnych czgéciach konczyn. Poczatkowo stwierdzono rozszerzenie
i upodledzenie oddzialywania zrenic na swiatlo i przystosowanie, ktdre szybko ust¢pilo.

Poczatek poprawy zaznaczyl si¢c po 3 1/2 miesiqcach od wystgpicnia pierwszych
objawbw. W marcu 1949 ustawienie rc¢ki opadnictej przeszlo w rgkg szponowata. Uwa-
zaliimy to za objaw poprawy. Mimo ze tctnienie tgtnic grzbietowych stép bylo zawsze
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zachowane, stopy byly poczatkowo zimne i sine. Badanie oscylometryczne podudzi prze-
prowadzone w siedem miesiccy po zatruciu wykazywaio eniskie wartosci. Najwigksze
oscylacje dochodzily do 2 kresek, migdzy 140—100 mm Hg. Opadanie czerwonych krwinek
bylo przez dluzszy okres czasu przyspieszone.

Dnia 11 IX 1949 w konczynach gdrnych poza upoéledzeniem odwodzenia palcow
brak zmian. W konczynach dolnych utrzymywalo si¢ porazenie stop i palcow, przykurcz
scicgien Achi'llesa. W dosiebnych czgsciach konczyn dolnych, poza wzmozeniem napiccia
migsniowego i odruchdéw kolanowych, nie bylo zadnych odchylen od normy.

Przypadek 14, 15 16. Syn Henryk lat 12, corka Zofia lat 9 i Ludwika lat 6.
U wszystkich trojga dzieci, przy pierwszym badaniu z koncem listopada 1948, stwierdzi-
lismy zachowanie si¢ zrenic podobne jak u matki. W poczctkowytn okresie obserwacji
wszyscy troje mieli sine, zimne i silnie spocone stopy, lecz tctnienie tgtnic grzbietowych
stop bylo stale wyczuwalne. Niedowlady i zaniki w odsiebnych czg¢sciach konczyn gérnych
z ustawieniem szponowatym rgk (w przypadku 14 po krétkim okresie jednolitego pora-
zenia wszystkich migsni przedramion i rak). W konczynach dolnych stopy i palce pora-
zone, objawy piramidowe nieobecne. W czgsciach dosiebnych konczyn niedowlady
dotkngly zginaczy, napiccie migsni i odruchy od pocz“tku wyraznie wzmozone. Chod
charakterystyczny z ,wgniataniem“ stop przy sztywnych konczynach i kolysaniem
w biodrach. W pozycji stojacej nie mogli si¢ utrzymac bez oparcia lub dreptania dla
utrzymania réwnowagi. Czucie skérne obnizone na dlcniach, stopach i wszystkich palcach.

Na szczegbln,) uwage zasluguje rozwiniccie si¢ w kwietniu i maju 1949 silnego
przerostu migsni lydek w przypadku 15 i 16. U 6-letniej Ludwiki obwéd lydki wynosil
z koncem maja 25 1/2 cm., przy czym migsnie byly twarde i jedrne. Zwracalo to szcze-
gbIn™ uwagc ze wzglgdu na watla budow¢ malej dziewczynki (w chwili przyjccia do Kili-
niki obwod lydek wynosil 19 1/2 i 20 1/2 cm.). Dnia 11 IX 1949 obwdd lydek 24 cm.

tdczyn Biernackiego byl u wszystkich trojga przez dluzszy czas przyspieszony.

Przy badaniu dnia 11 1X 1949 obecne objawy uszkodzgnia drdég piramidowych.
Chodzili na palcach (przykurcz sciggien Achillesa) i posuwali z trudem sztywne w kola-
nach konczyny.

Przypadek 17. U 2-letniej Stanislawy, ktéra prawie nie jadla zatrutej mgki,
w czasie badania z koncem listopada 1948 r., poza zaznaczonym objawem Babinskiego
po stronie prawej, stan byl bez zmian. W dwa tygodnie p6zniej objaw Babinskiego
ust"pii.

Z czwartej rodziny T., skladaj™cej si¢ z pigciorga 0s6b, trzy ulegly zatruciu. Dwie
z nich (przyp. 18 i 19) badalem dwukrotnie w Szpitalu Powiatowym w Trzebnicy w listo-
padzie 1948. Objawy zatrucia byly u nich podobne do opisanych przypadkéw. Dalszy los
tvch chorych nie jest mi znany.

Toksykologia

Trdjkrezylofosforan jest estrem, skladaj™cym si¢c z trzech czqsteczek
fenolu metylowego i jednej cztpsteczki kwasu fosforowego. TroOjkrezylo-
fosforan techniczny jest to oleisty plyn pozbawiony smaku i zapaehu,
nierozpuszczalny w wodzie, dobrze rozpuszczalny w alkoholu, olejaeh
i tluszczach. Ma szerokie zastosowanie w przemysle jako domieszka do
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farb odpornych na wahania temperatury, smardw i materialdéw pcdnych,
rozpuszczalnik nitrocelulozy i zywic, plyn wuszczelniajgcy instrumenty
miemicze, np. zegairy miarowe, wagi gazowe (Flury i Klimmer,
Creutzfeld i Orzechowski). Na skuteik zdolnosci trojkrezy-
lofosforanu rozmickezania mas plastycznych, uzywa si¢ go w ostatpich
latach do wyrobu sztucznej gumy, dodajgc w ilosci 30 — 40% do igelitu.
Masa igelitowa micknie pod wplywem ogrzania, a po dodaniu trdjkrezy-
lofosforanu i ozigbieniu, zmienia si¢ w sztuczng gumg¢. Trojkrezylofo-
sforan jest mieszaning trdjortokrezylofosforanu, trojmetakrezylofosfo-
ranu i trdéjparakrezylofosforanu. Dzialanie trujgce ma tylko tr6jorto-
krezylofosforan, podczas gdy tré6jmetakrezylofosforan i tréjparakrezylo-
fosforan sq dla zdrowia nieszkodliwe.

Gross i Grosse podawali per os tréjmetakrezylofosforan
i trojparakrezylofosforan krolikom i psom bez szkody. Oba te zwiqzki
wydzielaly si¢ z kalem w stanie niezmienionym. Przy podaniu podskor-
nym, dozylnym i dootrzewnowym w dawee do 1 gr na kilogram wagi,
zwiqzki te wchlanialy si¢ i wydzielaly z moczem w stanie niezmienionym.
Zwierzgta pozostaly zdrowe. Trdjortokrezylofosforan (tokf.) wchlanial
si¢ z blon sluzowych i otrzewnej oraz bardzo nieznacznie z nieuszkodzo-
nej skoéry i dzialal trujaco. Przy podaniu per os nie wydzielal si¢ przez
przewdd pokarmowy, a po 24— 48 godz. wydzielal sic z moczem przez
kilka dni, nie rozpadajqc si¢ na krezol i kwas fosforowy. Po podaniu do-
zylnym, po 40 minutach znikal z krwi i po kilku godzinach duza jego
ilosc byla znaleziona w scianach przewodu pokarmowego, wqgtrobie i sle-
dzionie. G ross i G rosse oznaozyli graniczng dawk¢ smiertelnq
dla krolika i psa na 0,1/kg, dla kota i morskiej swinki 0,3 do 0,5/kg wa-
gi. Wedle doswiadczen K alb fleischa z28 kroélikdw, ktorym po-
dano podskémie mniej niz 0,135/kg, 7 pozostalo zdrowych, przy dawee
0,15/kg pozostal przy zyciu tylko jeden. Flury, Klimmer i E I-
le r dla stwierdzenia lotnosci tréjortokrezylofosforanu przeprowadzali
doswiadezenia na kotach. Przy wdechiwaniu tego zwiqzku w stc¢zeniu
2,7 mg/litr wystgpilo u nich po 7 godz. podraznienie blon sluzowych oraz
niepokdj.

Biorgc pod uwag¢ pOzniejsze spostrzezenia mozna powiedziec, ze
tokf. moze prowadzic do zatrucia u czlowieka nie tylko drogq przewodu

pokarmowego lecz i przez nieuszkodzonq skér¢. Bouduelle i Bris-
et opisali zatrucie przez uzywanie zatrutej brylantyny do wlosdéw.
Garthner i Elsasser opisali przypadek zatrucia przemyslowego.

Dn. 16 XII 1949 badalem chorego, ktéry zostal do mnie skierowany przez Zaklad
Ubezpieczen Spolecznych dla ustalenia renty wypadkowej. Badany podal, ze w czasie
okupaeji niemicckiej w latach 1943/1944 pracowal w todzi w fabryce lakieru. Pewnego
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dnia w marcu 1944 zacz”l odczuwac ciggngqce bble w lydkach, w najblizszych dniach
oslably mu nogi, a w tydzien pbzniej i rcce. Podobne objawy wyst pily rbéwnoczeénie
u 13 robotnikébw zajctych w tej fabryce. Na podstawie charakterystycznego zespolu obja-
woOw oraz powyzszych wywiaddw, przyjaicm u poszkodowanego zwi’zek przyczynowy
micdzy obecnym stanem a zatruciem tokf. Dokladnie wypytany chory podal, ze zatruci
pracowali nieoslonictymi rgckoma, mieszali rozne plyny wchodz”ce w sklad lakieru, kt6-
rych skiadu chemicznego nie zna. O ile sobie przypomina, nigdy nie jadt niczego bez
uprzedniego umycia r<k

O toksycznosci tokf. moze swiadczyc doswiadczenie na krélikach,
ktorym M c¢d ras z Zakladu Anatomii Patologicznej Uniwersytetu
Wroclawskiego zakladal tampony nasigkni¢cte tokf. do ucha. Zwierz¢ta
gincly po kilkunastu godzinach. Zatrucie przez skér¢ jest jednym z do-
woddw, ze tokf. jest jadem lipoidowym. Przez nablonek wchlaniajqg. si¢
jady rozpuszczalne w lipoidach stanowiqcych otoczk¢ komorek, a nie prze-
dostaj” si¢c zwiazki rozpuszczalne w wodzie. Zwiazki rozpuszczalne w li-
poidach mogq. byc wchloni¢gte przez skér¢ za posrednictwem gruczoléw
lojowych.

Parnitzke opisal przypadek zatrucia u robotnika zajctego od
1941 r. naprawg. pomp napc¢dzanych przy pomocy tokf. W roku 1943 za-
czal si¢ on skarzyc na niecharakterystyczne bdle w plecach i klatce pier-
siowej, dla ktérych woéwczas nie znaleziono zadnego wytlumaczenia.
W styczniu 1944 zachorowal wsréd porazen. Antor podaje, ze poniewaz
robotnik ten znal dzialanie szkodliwe trucizny, wobec tego jest prawdo-
podobne, ze zatrucie nast™pilo przez skoérg. Z tym I”~czy si¢ problem spo-
leczny wielkiej wagi. Tokf. jest wyrabiany obecnie w wielu krajach
gléwnie dla wytwarzania sztucznej gumy. Niedawno mialem sposobnosc
badania kilku robotnikéw fabrycznych, ktérzy od 10 miesiccy pracowali
przy fabrykacji tokf. Przez Kkierownictwo fabryki i lekarza fabryczne-
go zostali wszyscy dostatecznie ostrzezeni o szkodliwosci produktu.
W szyscy uskarzali si¢ na bole w plecach, klatce piersiowej i udach. Przy
braku jakichkolwiek objawdw przedmiotowych, moglyby te skargi nasu-
wac podejrzenie na og6lng, sugestic. Biorqc pod uwag¢ przytoczony
przypadek, nie mozna wykluczyc, czy przy bardzo malych dawkach tru-
cizny, dzialajqcyeh przez szereg miesi¢ccy, czy to drog”®, przypadkowych
zanieczyszczen skory, czy przez stale przebywanie w atmosferze tokf.,
nie moze po pewnym czasie przyjsc do rozwinigcia si¢ niedowladdw.
Mertens uwaza, ze z powodu malej lotnosci tego zwizku chemiczne-
go zatrucie drogq. oddechowg. nie wchodzi w rachubg.

Prawie wszystkie opisane zatrucia tym zwigzkiem zdarzaly si¢ dro-
ga pokarmowsp Wiele przykladéw tego rodzaju opisalisrny wspolnie
z Nowakowskim w Polskim Tygodniku Lekarskim, Nr 46—4?
Z 1949 r.
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Pierwsze zatrucia zostaly opisane przez Chaumiera (1898) i Lorota przy
leczeniu gruzlicy zanieczyszczonym preparatem fosforanu kreozotu. W poOzniejszycE
latach przypadki te mnozyly si¢ az do roku 1914. Wéwczas nie bylo wiadome, ze przy-
czyng zatrucia byl tokf. W latach 1930—1931 wystgpily masowe zatrucia w Stanacli
Zjednoczonych Ameryki Poélnocnej zanieczyszczonym alkoholowym wyciggiem imbiru.
uzywanym w czasie prohibicji zamiast wodki. Okolo 20.000 oséb uleglo zatruciu.
Smith Elvove i Frazier wykryli w wyciggu tym tokf, w ilosci 0,5—2%. W la-
tach 1931732 pojawily sic w Europie zatrucia po uzywaniu zanieczyszczonego preparatu
»Apiol* uzywanego do spcdzania plodu. Van Itallie, Harmsma i Esveld
wykryli w apiolu tokf. w ilosci 28—50%. Pdzniej opisywano zatrucia jednostkowe lub

masowe na skutek uzywania tokf. najczgsciej przez pomylkg, do potraw zamiast oleju
jadalnego.

Dawka trujgca dla czlowieka byla przez wielu autoréw okreslana
odmiennie. Przyczyny tych rozbieznosci sg nast¢pujgce: 1) Bardzo czg-
sto nie da si¢ ustalic ilosci spozytej trucizny jak to np. mialo miejsce
z naszymi chorymi. 2) Trucizn¢ chorzy moga zwymiotowac. 3) Jest
mozliwe istnienie pewnej wrazliwosci lub odpornosci na tokf.

W czasie ,endemicznego* zatrucia w Stanach Zjednoczonych alkoho-
lowym wyciggiem imbiru opisano chorego, ktéry po wypiciu jednej flasz-
ki zachorowal rownie ci¢czko jak inni, ktérzy wypili 25 flaszek (1 flaszka
zawierala 42—56 gr plynu). Roéwniez w zwigzku z zatruciem apiolem
R euter przytacza przyklad, gdzie jedna z jego chorych, ktéra w cig-
gu 5 dni przyjcia 70 kapsulek apiolu, miala podobne objawy i przebieg
choroby jak inna, ktdra przyjcia 6 kapsulek. Dowzenko przytacza
zatrucie u 5 czlonkdéw rodziny, ktoérzy zjedli placki smazone na zatru-
tym oleju. Z powodu wgtpliwosci m¢za co do jakosci ,,oleju* zona wy-
pila dodatkowo jeszcze caly lyk z flaszki. Po 4 godz. wszyscy wymioto-
wali, a po miesigcu czworo zachorowalo wsréd ciczkich i trwalych pora-
zen, tylko zona pozostala zdrowa. Na o0g6l jednak wielu autoréw przy-
znaje, ze istnieje zaleznosc stopnia zatrucia cd wielkosci dawki. (Key-
serlingk, Staehelin, W althard). Przypadkowe zatrucia
wskazujg na to, ze czasem bardzo mala davzka wystarczy do wystgpienia
objawéw porazennych. U naszych chorych dawka trujgca musiala byc
bardzo znikoma skoro do setek kilogramoéw mgki dostawaly si¢ nieznacz-
ne ilosci smaru uzywanego do maszyn. Obserwowalismy niedawno w Kli-
nice Neurologicznej chorg, ktéra zatrula si¢ tokf. przy smarowaniu wi-
rowki do mleka i maszyny do szycia. Wprawdzie nie znala ona pocho-
dzenia smaru ani jego wlasnosci trujgcych, ale na pewno przy stosowa-
niu go nie mogia go duzo spozyc. W nast¢gpstwie tego rozwingly sig
u niej charakterystyczne niedowlady w konczynach.

Mgz chorej oliwil na dworze rower tokf. Na pozostale resztki sma-
ru na ziemi zona rzucala karmg¢ dla kur. Kury ulegly zatruciu.
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O podstcpnym dzialaniu trucizny swiadczy opis 4 przypadkéw za-
trucia wodka pcdzonq. z soku burakdéw cukrowych (Parnitzke). Dal-
sze badania wykazaly, ze do pierwszej destylacji tzywano wg¢za ze sztucz-
nej gumy igelitowej. Alkohol wyplukiwal tokf. z w¢za gumowego. Oto
przyklad, jak czasem trudno ustalic wielkosc dawki.

Creutzfeld i Orzechowski podajg, ze dla wywolania za-
trucia u czlowieka wystarczy 0,15—0,30 tokf. W althard 0,50 gr.
Gross i Grosse przyjeli dla czlowieka 2 gr jako dawk¢ porazajqg-

cg, a 1 gr/kg, za dawk¢ smiertelng.

W st¢pne objawy ogblne

Po zatruciu trdjortokrezylofosforanem wystcpujg. cz¢sto zaburzenia
ze strony przewodu pokarmowego : nudnosci, wymioty, bole brzucha i bie-
gunka, w ci¢czkich piv. padkach pol~czone z zapasciq.. Objawy te odno-
szono do bezposredniego dzialania draznigcego trucizny na sciany prze-
wodu pokarmowego.

Gross i Grosse w doswiadczeniach swoich na psach wykazywali, ze u zwie-
rzgt tych moze wystapic nawet krwawa biegunka bez wzgledu na sposéb podania trucizny
drogg doustng lub pozajelitow”. W przypadkach K albfleischa przy podskérnym
podaniu tokf. w oliwie, nie bylo u zwierzgt objawdw zoladkowo-jelitowych. Autor uwaza
je za objawy miejscowe z podraznienia. —

Objawy z przewodu pokarmowego u ludzi nie wystgpujg. w kazdym
przypadku. Z naszych chorych tylko w przypadku 12-tym byly silne bé-
le jamy brzusznej, wymioty i biegunka polgczone z zapascig. Stan byl
tak ciczki, ze rodzina liczyla si¢ ze smiercig, cborego. Slabsze zaburze-
nia zolg,dkowo-jelitowe objawialy si¢ w przypadkach 1, 2, 14, 15 i 19. U
zadnego z chorych nie byly one stale, mimo ze chorzy przez kilka tygod-
ni uzywali zatrutej mgki. Niestalosc tych objawdw zalezy w duzym sto-
pniu od kazdorazowej dawki trucizny. Wedle C reutzfelda i Orze-
chowskiego wystcpujg, one w 33$% przypadkow, wedle Staeh e-
lina w 60%. Zaden z chorych Mertensa, ktérzy zatruli si¢c tokf.
rozpuszczonym w alkoholu, nie mial zaburzen zoladkowo-jelitowych, pod-
czas gdy zatruci olejem do smazenia mieli je bardzo wyrazne. Przeczg,
temu jednak prace autorbw amerykanskich (Aring, Bennet,
Smith, Elvove i Frazier i inni), ktérzy wspominali o niesta-
lym wyst¢cpowaniu tych zaburzen przy ginger-paralysis.

Objawy z przewodu pokarmowego wystcpujg, czasem juz po godzi-
nie, czg¢sciej w kilka godzin po zatruciu. Wedle W altharda 0,5 gr
tokf. wystarczy do wywolania objawbéw og6lnych po S—13 godz. Niektd-
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rzy chorzy A ringa mieli biegunkg, ktéra trwala przez kilka tygodni.
Zatruci skarzq. si¢ czg¢sto na boéle glowy, bezsennosc, og6lne oslabienie
i silne poty. Nasi chorzy réwniez podawali tego rodzaju skargi. Osla-
bienie i bezsennosc utrzymywaly si¢ niekiedy jeszcze przez pierwszy ty-
dzien porazen. Kilku z nich mialo tak silne poty w nocy, ze musieli zmie-
niac bielizng. Na silne pocenie skarzyli si¢ chorzy D énison a i Y a-
skina, Fliugela, Jagdholda i innych. Staehelin wspomi-
na o skargach na bicie serca, wypadanie wlosdw, silne erekcje lub zmniej-
szenie libido. Czg¢sc z tych objawdw wyst¢cpuje zwykle po uplywie kilku
do kilkunastu dni od chwili zatrucia.

Kilku naszych chorych z rodziny R. M. mialo w okresie spozywania
zatrutego chleba silne partie na mocz i oddawali go 20— 30 razy na dobg.
Chlopak z rodziny M. (przyp. 10) miai silne partie na stolec i zdarzalo
mu si¢, ze nie mogl stolca utrzymac. W przypadkach Staehelina
objawy powyzsze wystqpily u 24 chorych dopiero w 3-cim tygodniu. Nie-
ktérzy autorzy uwazajg. dolegliwosci pgcherzowe za objaw rdzeniowy.
Moim zdaniem tego rodzaju zaburzenia na jakie cierpieli nasi pacjenci
("pollakisuria) mialy swqg przyczyn¢ w draznigcym dzialaniu trucizny na
blon¢ sluzowq, p¢cherza nioczowego, gdyz z jednej strony tokf. wydziela
si¢ z moczem, z drugiej zas objawy pccherzowe pojawialy si¢ bardzo
wczesnie gdy nie bylo jeszcze innych objawdw nerwowych i szybko mi-
jaly. W althard wspomina, ze Zeller badal stolec i mocz swo-
ich chorych na obecnosc tokf. Znalazl go jednak tez u ludzi zdrowych,
nie zatrutych (w 100 gr stolca 3 mg tokf., w jednym litrze moczu 1,8 mg).
Przy normalnym trawieniu powstajg. krezole, ktére lg,czq, si¢ z kwasem
fosforowym.

Omawiajgc objawy ogdlne zatrucia tokf. przytaczam opisy kilku au-
tordw o nietypowym przebiegu zatrucia, ktére wyst~pilo w krétkim Cza-
sie po zazyciu apiolu. Van Itallie, Harmsma i Esveld w
przypadku swoim spostrzegali zwickszenie poziomu cukru we krwi bez
cukromoczu i atypowe objawy nerwowe, ktére wyglgdaly na mocznicg.
Szerokie zrenice oddzialywaly leniwo. Autorowie ci przytaczaja auto-
row francuslkich, ktérzy spostrzegali zéltaczk¢, krwawy mocz i pokrzyw-
kc. Loederich, Mamou i Arager opisali przypadek, w kto-
rym u chorej w 8 dni po zazyciu trucizny rozwinal si¢c obraz zapalenia
w”troby i nerek pol~czony z azotemiq. Wsréd drgawek myoklonicznych
i stanu komatyeznego nast™pilo zejscie smiertelne. Odruchy scicgnowe
znikngly. Lowenberg opisal przypadek zatrucia preparatem erga-
piol w celu wywolania poronienia. W nast¢pstwie zatrucia rozwinal sig¢
u chorej obraz okreslony jako toksyczna encefalopatia. U chorej byl



Kiinika zatrucia trojortokrezylofosforanem 523

ciczki stan komatyczny i hipotonia przy zachowanym oddzialywaniu zre-
nic, a podzniej dolqezyla si¢ sztywnosc karku, oczoplgs i niedowlad kur-
czowy. Chora zmaria w 26 dni po zazyciu trucizny.

G ross i Grosse opisali zawodowe zatrucie u robotnika, ktéry
doznal oparzenia calego ciala przy destylacji tréjkrezylofosforanu.
Stwierdzono u niego biatkomocz, mocz fenolowy, a w koncu krwiomoez
i bezmocz. Po 7 dniach zmarl. W zwlokach nie stwierdzono ani krezolu
ani tokf. Wszystkie te opisy naleady dzisiaj przyjgé z pewnym scepty-
cyzmem. Mimo znacznego wzrostu liczby zatruc pod koniec ostatniej
wojny i w lataeh powojennych nowsze pismiennictwo nie przytaeza po-
dobnych przykladéw. Mozliwe, ze przy zatruciu apiolem w przytoczonych
przypadkach wchodzil w gr¢ jeszeze inny czynnik trujq.cy. Objawy w o-
statnio przytoczonym przypadku przypominaly obraz smierci z oparzenia.

i
Okres utajenia

Jest to okres czasu, w ktdrym zatruty nie ma zadnych dolegliwo-
sci. Skoro po zatruciu nie wyst®pily objawy ogdlne, a zwlaszcza z prze-
wodu pokarmowego, wéwczas choroba wyst¢cpuje w kilkanascie dni po
przyjc¢ciu trucizny niespodziewanie i podst¢cpnie. U naszych chorych w
rodzinie R. i M. okres utajenia wynosil okolo 10—13 dni, w rodzinie S.
i T. nie mozna go bylo ustalic, poniewaz chorzy nie mogli sobie przypom-
niec dokladnie, od kiedy zaczc¢li si¢c zywic zatrutq, mgkg,, Wedle Key-
ber ling ka najkr6tszy okres utajenia byl podawany na 9 dni, wedle
Mertensa na 5 dni. Najdluzszy czas utajenia podawali Kiely
i Rich na 42 dni. Najczgsciej okres ten wynosil 10—20 dni, srednio
17. Staehelin zauwazyl, ze w przypadkach, w ktérych byl krotki
okres utajenia, rozwijaly si¢c ci¢czsze zaburzenia nerwowe. ROwniez
u zwierzq.t istnieje zawsze okres utajenia.

Wedle Jagdholda okres utajenia mozna sobie wytlumaczyc
zmiang. tokf. we krwi na produikty przemiany, ktére dzialajq, p6zniej tok-
sycznie. Objawy nerwowe wystgpi™ wowczas, gdy si¢ dokona ta prze-
miana w dostatecznej ilosci. Braak i Carrillo tlumaczg, czas uta-
jenia punktem zaezepienia trucizny w oslonkach myelinowych nerwow
obwodowych. WI6kno osiowe zostaje zaatakowane dopiero wtedy, gdy
dzialanie ochronne oslonek zostanie zniszczone, na co jest potrzebny pe-
wien okres czasu. Staehelin uwaza, ze zwyrodnienie oslonki mye-
linowej uposledza odzywienie wlékna osiowego. To dzialanie ,,zagladza-
jgoe“ na wlokno osiowe musi trwae pewien czas, ktéry jest okresem uta-
jenia. M ertens pordwnuje okres utajenia przy zatruciu tokf. do cho-
roby posurowiczej i podkresla, ze réwniez porazenia poblonicze majq, po-
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dobny okres inkubacji, ktéry P ette uwaza za stan alergii. Wedle
M ertensa czas utajenia nalezy sobie wyUumaczyc, procz dzialania
trucizny na oslonki rdzenne, odczynem organizmu podobnie jak przy za-
paleniu hyperergicznym. A ring sadzi, ze okres utajenia jest potrzeb-
ny dla rozwoju bujania srédblonkéw naczyn z nastepowym zwezeniem
swiatla naczyn wlosowatych.

Zaburzenia umyslowe

W najnowszym pismiennictwie radzieckim pojawiajtj si¢ prace o za-
burzeniach umyslowych przy zatruciu tokf. Objawy te wyst¢pujg, za-
zwyczaj w okresie utajenia. W przypadku D rohiczy ny, na 10 dni
przed wystMpieniem porazen, zjawiiy si¢ stany Ickowe, przymglenie swia-
domosci, majaczenia oraz omamy. W przypadkach W oloszyna wy-
stgpila bezsennosc, stany Ickowe, majaczenia oraz koszmarne sny (oma-
my hypnagogiczne). Zaburzenia umyslowe wyst¢cpowaly w okresie uta-
jenia i trwaly przez 2—3 miesisj.ce w czasie porazen. W oloszyn uwa-
za spostrzegane zaburzenia umyslowe za swoiste dla zatrucia tokf., przy
czym rodzaj tych zaburzen jest zalezny od wieku chorego i okresu cho-
roby.

Objawy z nerwdédw obwodowych i rogbw
przednich rdzenia

Po bezobjawowym okresie utajenia wyst¢cpuje z reguly wrazenie na-
piccia i ciggnqce bbéle w lydkach. M ertens uwaza bdle w lydkach ra-
czej za boéle naczyniowe niz za podraznienie nerwow czuciowych. Nasile-
nie bdlu w lydkach u naszych chorych zmniejszalo si¢c zwykle po Kil-
ku dniach. U mg¢za chorej, ktdéra zatrula si¢ tokf. przy oliwieniu wirdw-
ki, wystqpily réwnoczesnie z chorobq, zony silne béle w lydkach, ktore
byly jedyn”. jego skargq.. Béle utrzymywaly si¢ jeszcze po trzech mie-
sigcach. Mimo ze stan przedmiotowy chorego nie wykazywal zadnych
zmian, na podstawie skarg na béle w lydkach uwazam, ze ulegl on row-
niez zatruciu w nieznacznym stopniu. U kilku naszych pacjentbw w
3-cim lub 4-tym tygodniu objawbw nerwowych wystcpowaly bdle we
wszystkich konczynach. Jedna z chorych (przypadek 9) uskarzala si¢
na silne przeszywajace bdle nég od 3-go dnia po okresie utajenia.

Skargi na mrowienia i cierpniccia stop i palcow nie sa stale. Nie-
ktorzy z naszych chorych podawali, ze prawie réwnoczesnie odczuwali
cierpnigcie w stopach i dloniach. Dolegliwosci te nie sprawialy im wiek-
szych przykrosci. Prbécz bolow lydek szczegblnie dotkliwe bylo wrazenie
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zinnia w stopach i palcach, a czasem takze w odsiebnych czg¢sciach podu-
dzi. Chorzy okreslali, ze stopy ich lodowato.zimne i scierpnigcte.

W 2—3 dni p6zniej wystcpujqg, niedowlady wiotkie w prostownikach,
zazwyczaj rdwnoczesnie i w zginaezach stop i palcow. Niedowlady w
mic¢sniach podudzi postcpujq, szybko i po kilku dniach chorzy nie mogq.
juz wykonywac zadnych ruchéw stopami i palcami. Rd&wnoczesnie zni-
kajq. odruchy stopowe i podeszwowe. Ternu zjawisku, ktéremu towarzy-
szy zwykle bezwzgl¢cdna symetria, chcg poswigcic kilka uwag. Przy réw-
noczesnym porazeniu prostownikéw i zginaczy stawu skokowego i pal-
cdw, w pozycji siedzgcej chorych stopy nie zwisajq, bezwladnie jak przy
porazeniu strzalkowym, lecz zachowuj” prawidlowe polozenie. Przy po-
trzgsaniu konczynami przez chorych widoczna jest zupelna wiotkosc stop
przy prawidlowym ich ustawieniu.

Podczas chodzenia chorzy uderzaj™ ciczko calymi stopami w podlo-
g§8. Gdy niedowlad zajmie takze migsnie ud i pasa biodrowego, woéwczas
przy chodzeniu chorzy kolyszq, si¢ w biodrach. Nadaje im to tak cha-
rakterystyczne pig¢tno, ze z chodu ich mozna postawic rozpoznanie zatru-
cia tokf. Zdarzylo mi si¢c to niedawno, gdy w ambulatorium Kkliniki zja-
wila si¢ chora z takim chodem. Majgc w pamicci chorych z rejonu Trze-
bnicy, tylko na podstawie jej chodu bez badania, wyrazilem przypuszcze-
nie, ze jest to osoba zatruta tokf., co zostalo pb6zniej potwierdzone.
W niektérych przypadkach chéd ma poczgtkowo charakter chodu bro-
dzacego jak przy niedowladach nerwoéw strzalkowych. Chorzy, ktorzy
mogli jako tako chodzic bez podparcia nie mogli stac w miejscu. W po-
zycji tej tracili rownowag¢ (moze z powodu rdwnoczesnego niedowladu
prostownikdéw i zginaczy stop) a dla jej utrzymania wykonywali drobne
kroki dreptania w przdd i w tyl. Stac mogli tvlko z lekko wygi¢tymi noga-
mi w kolanach. Podobne objawy opisali Charlin i Brun sch-
wig, Mann i Staehe'lin.

Staehelin dzieli przypadki zatrucia tokf. na 3 grupy. Do lek-
kich zalicza te przypadki, w ktdérych niedowlady ograniczajq, si¢ do mic-
sni podudzi. Do drugiej grupy nalezq. przypadki srednio ciczkie, ktore
charakteryzujqg. si¢ zaj¢cciem micgsni podudzi i drobnych migsni rgk. Te
ostatnie objawy dol~czajg si¢ w 7— 10 dni po wystgpieniu niedowladbw
podudzi. W trzeciej grupie mieszczg. si¢ przypadki z bardziej rozleglymi
niedowladami i zanikami. Z elings w zestawieniu losu chorych w 7
lat po zatruciu alkoholowym wyciagiem imbiru ocenia liczb¢ przypadkow
z zajcciem konczyn gdrnych na % wszystkich zatrutych. Jakkolwiek
niedowlady w r¢kach sq, zazwyczaj réwniez symetryczne Braun spo-
strzegl, ze zajcta jest zwykle bardziej ta r¢ka, ktérg, chory wigcej prano-
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wal. Z 5 mankutdow trzech mialo wiccej zajctq lewq rckeg, praworcczni
bardziej prawg. Kastan opisal przypadek zatrucia apiolem, w kto-
rym byla zajcta tylko prawa rcka; konczyny dolne byly wolne.

U wszystkich chorych obserwowanych przez nas niedowlad dotkngl
rowniez konczyn gbérnych. W lzejszych przypadkach bylo uposledzone
tylko przywodzenie i odwodzenie palcOw oraz przeciwstawianie kciuka.
W przeciqgu kilku dni r¢cka przybierala ustawienie szponowate, jak przy
niedowladach nerwdw lokciowych, a palce V i IV byly bardziej odwie-
dzione. Nieprawdopodobnie szybko wyst¢cpujg zaniki migsniowe w mig-
sniach micdzykostnych zwlaszcza micdzy I— 11 palcem, mniej wyrazne
w migsniach kl¢ghdw i dloni. Zaniki rozwijaja si¢ prawie réwnoczesnie
w migsniach podudzi i stop. Wedle Aringa przychodzi do miejsco-
wego zaniku wlbékien migsnych i zastqpienia ich przez tkankg¢ lqgcznq
i tluszczowq.

Od pierwszego dnia zaburzen nerwowych stwierdza si¢ zazwyczaj
wybitng bolesnosc uciskowq lydek. W po6zniejszym okresie réwniez pnie
nerwowe konczyn sq czg¢sto przy ucisku tkliwe lub bolesne. Obnizenie
czucia skdbmego na wszystkie rodzaje nie nalezy do typowych objawdw.

Sq autcrzy, ktérzy w ogdle przeczq ich istnieniu (Braak i Carril-
lo, Staehelin i inni) albo podkreslajg ich ograniczenie, tak co do
intensywnosci jak i umiejseowienia. C reutzfeld i Orzechow -

sk i podajq, ze obnizenie czucia skbmego moze si¢ ograniczac tylko do
paluchéw i czubkéw palcow. Rzadko zdarza si¢ obnizenie czucia gl¢cbho-
kiego.

Od dawna podkreslano, nie wchodzqc w znaczénie tego faktu, ze
przy zatruciach tokf. odruchy kolanowe sq ‘'wzmozone. (W ertheim—
Salomon son 1908, Braak i Carrillo 1932 i wielu innych).
U naszych chorych nie tylko moglismy potwierdzic te spostrzezenia, lecz
zauwazylismy czg¢sto rowniez od poczqtku 6bserwacji wzmozenie odru-
chéw okostnowych i sciggnowych na konczynach gdérnych.

W ten spos6b mozna nakreslic rozwinigty obraz zatrucia dla grupy
przypadkéw srednio ci¢gzkich w uj¢ciu Staehelin a. Taki obraz wi-
dzielismy tylko w przypadku 3.

U innych chorych niedowlady obejmowaly coraz to dalsze grupy
mig¢sni. Wedle naszych spostrzezen wystcpowaly one wyrazniej w zgi-
naczach niz w prostownikach konczyn. W konczynach gérnych byla ob-
nizona sila najpierw w zginaczach przedramion, p6zniej ramion a w cic¢z-
szych przypadkach w prostownikach palcéw. Sila w migsniach tréjglo-
wych i naramiennych byla zawsze utrzymana. W miare rozprzestrzenia-
nia si¢ niedowladéw slabnq czg¢sto odpowiednie odruchy. Troje chorych
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(przypadek 12, 13, 14) zglosilo si¢ do kliniki z porazeniem wszystkich
migsni przedramion i dioni. Na skutek tego porazenia, przy poleceniu
wyciggniceia konczyn gérnych ku przodowi dlonie i palce opadaly. W
miar¢ poprawy niedowladéw w prostownikach przedramion (nerw pro-
mieniowy) ustawienie reki opadnictej przeszlo w ustawienie szponowa-
te palcow. Dowodzi to, ze trucizna ma swoje wybidrcze powinowactwo
z kolejnym zajmowaniem pewnych nerwdw, i ze w ezasie poprawy niedo-
wlady ustcpujg. w tych nerwach, ktére byly najp6zniej zajc¢te, czyli do
ktorych tokf. ma mniejsze powinowactwo. W konczynach gbérnych nie-
dowlady zajmujg, kolejno nerw lokciowy, posrodkowy i promieniowy, a
poprawa zaczyna si¢ od nerwdw promieniowych, p'otem posrodkowych
a najp6zniej w lokciowych. W konczynach dolnych ulegajg. porazeniu
prawie zawsze rcwnoczesnie nerwy strzalkowe i goleniowe. Z tego po-
wodu stopy nie opadajg. (np. w ezasie chodzenia albo w pozycji siedzg,-
cej) jak przy niedowladach samych nerwdéw strzalkowych. W miar¢ po-
stcpu choroby niedowlady obejmujq. kolejno zginaeze ud, zginaeze mied-
nicy (mig¢snie biodrowo-lcdzwiowe i grzebieniaste) oraz migsnie poslad-
kowe. Gdy micgsnie czworoglowe zostang, dotkni¢gte porazeniem, znikajq,
odruchy kolanowe (przypadek 12). Przy niedowladach zginlaczy mied-
nicy oraz migsni brzusznych chorzy majq, trudnosci przy samodzielnym
siadaniu. U kilku chorych, ktérzy z pozycji lez~"cej nie mogli usinée
bez pomocy rqk, rdwniez i migsnie brzuszne napinaly si¢ slabo. Niekto-
rzy nasi chorzy posadzeni garbili si¢ z powodu niedowladu mig¢sni dlu-
gich grzbietu. Wszystkim ponazeniom wiotkim towarzyszq, zaniki rnigs-
niowe. Rozwijajg, si¢c one stosunkowo bardzo szybko. W przypadku 12,
w ktérym porazenie wiotkie dotknclo calych konczyn dolnych a w du-
zym stopniu i gérnych migsnie konczyn byly bardzo zwiotczale i zanikle,
zwlaszcza w odsiebnych odcinkach. Napiccie mig¢sni w konczynach dol-
nych bylo bardzo male. U tego chorego byly najrozleglejsze i najci¢czsze
wiotkie porazenia. Przypadek ten mozna zaliczyc do trzeciej grupy
Staehelina, ci¢zkich przebiegbw zatrucia. (Chory mial najcigzsze
zaburzenia przewodu pokarmowego). Innych chorych mozemy zaliczyc
do grupy srednio ciczkich lub ci¢zkich. Pogarszanie si¢ niedowladéw
wiotkich po zatruciu tokf. trwalo zazwyczaj kilka tygodni.

Zmiany elektryczne odpowiadaly w zupelnosci stopniowi niedowla-
dow. W migsniach porazonych (w malych migsniach dioni, mig¢sniach
podudzi) u wszystkich badanych stwierdzilismy odezyn zwyrodnienia
z zupelnym brakiem pobudliwosci na pr~d faradyczny nerwdw i migsni,
brakiem pobudliwosci na prgd galwaniczny nerwdw i z przewagq. anody
przy beaposrednim draznieniu migsni. Skurcze byly leniwe.
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Zaburzeniia ze strony nerwdw czaszkowych wyst¢puig. bardzo rzad-
ko. W pierwszych tygodniach naszej obserwacji, u kilku chorych zre-
nice byly dose szerokie i odzialywaly leniwo na swiatlo. i przystosowanie.
Objaw ten utrzymywal si¢ okolo 2 tygodni. W pismiennietwie znala-

zlem wzmianki o tym w pracach 1llallie Harmsma i Esvelda,
Staehelina i Werden4. Chora Fligela miala po zatruciu
gorszy wzrok. Juhéasz i Schaffer opisali przypadek zatrucia

z pozagalkowym zapaleniem nerwu wzrokowego, ktore wystgpiio po za-
zyciu apiolu. W przypadku smiertelnego zatrucia apiolem A lajoua-
nine, Hornet, Siguier i Eyrand wspominajg. o niedowladzie
obu nerwdw twarzowych i nieznacznym opadnigciu prawej powieki gor-
nej. Przypadek ten jest jeszcze ciekiawy z tego powodu, ze pierwsze nie-
dowlady w nogaeh wystgpily w 5 tygodni po zatruciu a zejscie smiertel-
ne wsréd stanu komatycznego po dalszych 8 dniach. Scheid opisal
porazenie migsni zwaczy i twarzowych, Humpe zanik jczyka, St ae-
h elin niedowlad jczyka. W przypadku Vonderah e’go smierc nastq.-
pila w nast¢cpstwie porazenia nerwdw opuszkowych. Gross i Gros-
s e podali, ze objawy zatrucia nie u wszystkich zwierztjt przebiegajg po-
dobnie jak u ludzi. U zwierz”t niedowlady zajmujg czg¢sto migsnie tulo-
wia, szyi i glowy, a G uttm ann uwaza, ze smierc nastgpuje z poraze-
nia migsni oddechowych. U zatrutych kur moglismy potwierdzic dawne
~postrzezenia, ze tracq. one glos.

M i¢snie. Ciekawym zjawiskiem jest przerost migsni lydek, ktory
objawil si¢ przy ust¢powaniu wiotkich niedowiadéw. Kilkoro chorych,
ktérzy mieli od poczgtku zatrucia objawy swiadczace o zajg¢ciu drog pi-
ramidowych (wzmozone odruchy i napigcie migsniowe) mieli twarde
i napiete micgsnie konezyn dolnych, np. przypadek 9. W przypadku 15
i 16-tym, w pdl roku po zatruciu dolgczyl si¢c wyrazny przerost migsni
lydek. Szczegblnie w przypadku 16-tym zwracal uwag¢ nadmierny prze-
rost przy obmacywaniu twardych migspi podudzi, ktére odbijaly od sla-
bowitej budowy i umigsnienia malej dziewczynki. O tym objawie wspo-
mina W althard. U niektérych jego chorych doroslych obwod lydek
wynosil 40 cm. U innych znalazl on w migsniach ,,oldwkowate* zgrubie-
nia twardej konsystencji. Badal on réwniez histologicznie zanikle mig-
snie blizniacze i stwierdzil pierwotny czg¢sciowy zanik odpowiadajgcy
zwyrodnieniu woskowemu albo w okresie swiezym albo w okresie odno-
wy (regeneraeji). Chronaksja nerwbéw byla prawidlowa a schorzalych
mig¢sni zwickszona. Wszystko to sluzylo mu za podstaw¢ dla jego teorii,
ée przy zatruciu tokf. przychodzi do pierwotnego uszkodzenia migsni.
Wspominam o tym dlatego, ze W althard uwazal i inné niewqtpli-
we objawy kurezowe réwniez za objawy pochodzenia migsniowego. Mozli-
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we, ze obserwowany przez nas przerost miesni lydek jest nast¢cpstwem
nadmiernej regeneracji po pierwotnym zaniku. e

W przypadku 8-mym przez krdtki czas spostrzegalismy drzenia wl6-
kienkowe poczq,tkowo w migsniach naramiennych a p6zniej w migsniach
ud. Staehelin wspomina o drzeniach wldékienkowych u Kilku spo-
strzeganych chorych. Scheid podnosi, ze drzenia wldékienkowe wy-
stcpowaly w jego przypadkach w nie porazonych migsniach. Gross
i Grosse piszqg. o drzeniach wlékienkowych u zatrutych zwierzgt
w calym ciele, najwyrazniejszych w tylnych lapach.

Objawy z neuronu osrodkowego.

Przez 40 lat nakreslano, poczgwszy od Chaumiera (1898)
i Lorota (1899), obraz zatrucia, uwzgledniaj®c tylko zmiany ze
strony obwodowego ukladu nerwowego. Tlumaczymy sobie to czg¢gsciowo
tym, ze chorzy byli obserwowani przez stosunkowo kroétki okres czasu.
Nie mniej jednak W ertheim — Salomonson (1906) w przy-
padku zatrucia fosforanem kreozotu stwierdzil wzmozenie odruchéw ko-
lanowych i rzepkotrzas. W rok pézniej H uet okresla ten opis jako
opis przypadku ,tonicznego*“ zapalenia nerw6w. Braak w swoich
pracach o zatruciu apiolem zaznaczyl, ze odruchy kolanowe sq. zwykle
wzmozone oriaz, ze chorzy jego skarzyli si¢ na usztywnienie w ramionach
i nogach. Gross i Grosse (1932) na podstawie doswiadczalnych
zatruc u psdw podajq., ze porazenie konczyn tylnych zaczyna si¢ kurczo-
wo (spastycznie) ze wzmozeniem odruchéw. Przy dluzszym trwaniu po-
razen wzmozenie odruchéw przechodzi w obnizenie i ujawniajq, si¢ raczej
wiotkie porazenia. W althard (1941) na 86 przypadkdéw widzial
w 23 wzmozone odruchy czg¢sto kloniczne i przykurcz migsni przywodzq-
cych uda.

W roku 1938 M eyer i Zeligs zebrali swoje spostrzezenia
nad losem zatrutych z okresu ginger-paralysis (1929 — 1931) i wspo-
minali, ze micdzy 1930 — 1936 rokiem wielu chorych zupelnie wyzdro-
wialo. U innych natomiast rozwinqgl si¢c niespotykany dotychczas zespdl
objawdw kurczowych z przykurczami migsni przywodz”cych uda i usta-
wieniem konskim stop. Ten zespdl objawdw przypomina autorom stwar-
dnienie zanikowe boczne (sclerosis lateralis amyotrophica). Autorowie
pcdwazyli poczatkowe zapatrywania, ze przy zatruciu tokf. mialy byc za-
jcte jedynie nerwy obwodowe i rogi przednie rdzenia.

Pozniejsze prace A ringa, Charlina i Brunschwiga,
Dechaume'a, Bourrata i Buffarta, Dowzenki, FIIi-
gelLa i Cichona, Gartnera i Elsassera, Guillaina
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i M ollaret a, Humpego, Keyserlingika, Korgano-
wa, Mertensa M ollareta, Alajouaninea i Thyrela,
Parnitzkego, Scheida i inné do ostatnich czasdbw przyjmujq,

bez zastrzezen, ze tokf. jest trucizn”, ktéra uszkadza nie tylko ruchowy
neuron obwodowy lecz takze i drogi piramidowe. Nasze spostrzezenia
w zupeinosci pokrywajg. si¢ z tym zalozeniem. Wydaje si¢ dzisiaj niezro-
zumiale, dlaczego dawniej przez 40 lat nikt nie przywiqzywal wagi do
niektérych objawoéw, ktore mogly swiadczyc o zaj¢ciu neuronu osrodko-
wego, mimo ze np. ,,endemiczne* zatrucie alkoholowym wyciggiem imibiru
objclo okolo 20 000 oséb. A ring tluniaczy ten fakt tym, ze zaintere-
sowanie choroba, zmalalo, gdy wzrosla liczba chorych i kiedy si¢ okazalo,
ze przyczyng, choroby jest tokf. Autor przytacza prac¢c Merrita
i Moore’a, ktdorzy w 1930 r. na podstawie spostrzeganych objawdw
sugerowali, ze proces nie moze si¢ ograniczac tylko do nerwéw obwodo-
wych, lecz musi zajmowac réwniez rdzen krggowy.

Na podstawie naszych spostrzezen trzeba podkreslic, ze czg¢sto zajg-
cie drdg piramidowych nast¢cpuje prawie réwnoczesnie z zajgciem neuro-
ndw obwodowych, a ujawnia si¢ w calej pelni, gdy nast”“pi poprawa ob-
wodowych niedowladéw. Do podobnego wniosku doszli M ertens
i Scheid w r. 1948. Z drugiej strony trzeba zaznaczyc, ze Aring
obserwowal u swoich chorych w pi¢c lat po zatruciu zaniki migsniowe
w odsiebnych czg¢sciach konczyn oraz szponowate ustawienie rgk, co
wskazywalo na utrzymuj”ce, si¢ objawy z neuronu obwodowego.

W allhard, ktdry w pracy ogloszonej w r. 1942 pisal, ze u nie-
ktorych chorych stwierdzil objawy, ktére mozna sobie wytiumaczyc je-
dynie zaj¢ciem osrodkowego ukladu nerwowego, w nast¢gpnej pracy z ro-
ku 1946 nazywa te objawy ,,pseudospastycznoseig.“ a objaw Babinskiego
»pseudobabihskim®“. Pojc¢cia te wprowadza na to, aby podkreslic, ze cho-
dzi tu tylko o objawy podobne do tych, ktdére wystepujg. przy zajg¢ciu drog
piramidowych. W althard sgdzi, ze uszkodzenie w obrg¢hie jednostki
funkcjonalnej jak”™, stanowi migsien lacznie z nerwem, korzonkiem i ko-
mdrkami rogu przedniego wyraza si¢ rozmaitymi zmianami w pobudli-
wosci zaleznie od miejsca uszkodzenia. O ile zniszczenie nerwu, korzonka
albo tez komoérek rogdw przednich powoduje porazenie wiotkie ze znie-
sieniem odruchu i pobudliwosci, o tyle uszkodzenie migsnia moze podniesc
pobudliwosc motoneuronu w ten sposdb, ze podniety fizjologiczne wywo-
lujg wzmozenie odruchéw i napicc miesniowych. Natomiast zgiccie
grzbietowe palucha tlumaczy przewagq. prostownikdédw palucha na skutek
zaniku kroétkiego zginacza i oslabienia dlugiego. Powyzsze rozumowanie
W altharda wydaje sic malo przekonywujgce. W pracy swojej
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z 1942 r. Aring opiera sic na obserwowanych przez siebie 400 cho-
rych z okresu ginger-paralysis, z ktérych ponad 100 mial pod swojg, kon-
trolg przez okres kilku lat. Po tym okresie ezasu stwierdzil u wielu cho-
rych objawy z drdg piramidowych. Wowczas okazalo si¢, ze byly pewne
dane, ktére wskazywaly na uszkodzenie drdg piramidowych przy bada-
niach wst¢cpnych w roku 1930. W 36 przypadkach sekcyjnych stwierdzil
zmiany anatomicane w drogach piramidowych rdzenia krggowego.

Niektérzy nasi chorzy w pierwszym okresie zatrucia mieli wzmozo-
ne napiccie micsniowe w konczynach goérnych i dolnych, prawie z reguly
wzmozone odruchy kolanowe a czg¢sto takze wzmozone odruchy z kon-
czyn gbrnych. Przy porazeniach wiotkich stop i malych migsni dloni, ob-
jawy kurczowe swiadczg o rébwnoczesnym zajc¢ciu osrodkowego neuronu
ruchowego. W nowszym pismiennictwie Dowzenko i M ertens
podajg podobne spostrzezenia. Najlepszym tego przykladem jest nasz
przypadek 9-ty. Chora przy réwnoczesnym wiotkim porazeniu stop i pal-
cdw juz w czasie pierwszego badania miala bardzo silnie wzmozone na-
piccie migsniowe w dosiebnych czg¢sciach wszystkich konczyn, migsnie
byly bardzo silnie napigte i twarde a odruchy na konczynach gérnych
oraz kolanowe wyraznie wzmozone. W pozycji siedzgnej konczyny dolne
byly silnie wyprczone. Chod jej od poczgtku byl sztywny przy réwnoczes-
nym wiotkim porazeniu stop i palcow. W pdzniejszym okresie dol™czyl sic
przykurcz migsni przywodz”cych uda i kloniczne odruchy kolanowe. Brak
u tej chorej odruchéw patologicznych az do konca obserwacji tlumaczg
sobie utrzymujgcymi si¢c nadal wiotkimi porazeniami stop i palcéw. Mam
przekonanie, ze gdy z biegiem ezasu ming. niedowlady wiotkie, ujawniq,
si¢ wéwczas odruchy patologiczne. Dowdd na to mamy u innych chorych.
Gdy zaczc¢ly u nich ustepowae wiotkie porazenia i zaczgly si¢ zjawiac ru-
chy w palcach i stopach oraz wracaé odruchy ze scicgien Achillesa.
wodwczas wy.stq.pily odruchy z drbég piramidowych. Moglem to stwierdzic
w przypadkach 4, 5, 6, 10, 11, 16 w czasie badania kontrolnego w 11 mie-
sigcy po zatruciu. Zupelnie podobnie mozna powiedziec o chorych opisa-
nych przez Dowzenkg¢. Stwierdzam, ze porazenia stop a co wazniej-
sze palcdw uniemozliwiajg wywolanie objawu Babinskiego, Rossolimo
i innych. Mamy tu do czynienia ze zjawiskiem nie spotykanym w zadnej
innej jednostee chorobowej. Ponadto spostrzezenia Z eligsa i innych
autordw wskazujg na to, ze drogi piramidowe mogq, zostac zaj¢te dopie-
ro w pozniejszym okresie choroby.

U niektdérych chorych z poprawg wiotkich niedowladdéw wystqpil
w naszych przypadkach przykurcz scicgien Achillesa. To przyczynilo sig
jeszoze bardziej do utrudnienia chodu, ktéry stal si¢ mozliwy tylko na
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palcaeh. Przy rozwinigtych objawach kurczowych stwierdzilismy u cho-
rych rozszerzenie strefy odruchowej. Uderzenie w scicgno Achillesa wy-
wolywalo skurcz w migsniach przywodz”~cych i czworoglowych uda na
konczynie podraznionej lub réwnoczesnie i na drugiej. Dol”czyl si¢ réw-
niek przykurcz migsni przywodz”~cych uda. Wszystkie te objawy przy-
pominaly chorych dotknig¢tych chorobq. Litue’a.

U robotnika, ktéry przed 5 laty zatrui si¢ w fabryce lakieru stwierdzilem du. 16 XII
1949 stan nastgpujgcy: Nerwy czaszkowe bez zmian. Zaznaczane ustawienie szponowate
oraz nieco utrudnione przywodzenie i odwodzenie palcow lewej rcki. Nieznaczne zaniki
micsni mig¢dzykostnych, zwlaszcza lewej rgki. W konczynach gémych nieznacznie wzmo-
zone napigcie migsniowe i bardzo wzmozone odruchy. Stopy w ustawieniu jak przy cho-
robie Friedreicha z przykurczem palcoéw i sciggien Achillesa. Przykurcz migéni przywo-
dzgcych uda. W palcach nég ruchy tylko zaznaczone z powodu przykurczdéw zginaczy.
Micsnie kohczyn twarde i silnie napicte. Migsnie lydek nieco przerosle. Odruch Babinskiego
obustronnie obecny. Inné odruchy patologiczne nieobecne. Odruchy sciggnowe kloniczne.
Przy uderzeniu mlotkiem w sciggna Achillesa lub stop¢ wystcpuje odruchowe przywodze-
nie obu ud. Chéd sztywny, na palcach z krzyzowaniem ndg i chwianiem si¢ w biodrach.
Przy chodzeniu wyrazne usztywnienie dolnego odcinka kr¢goslupa. Chory podal, ze
w pierwszym okresie zatrucia mial wiotkie stopy i szponowate ustawienie obu r*k. W sta-
nie chofego uderzala wyrazna rbznica migdzy silnymi niedowladami kurczowymi w dol-
nych konczynach a tylko zaznaczonymi w gémych. Zaburzen naczyniowych nie stwier-
dzono, tctnienie tgtnic grzbietowych stop zachowane.

Zanik tkanki tluszczowej. Skora.

U kilku spostrzeganych przez nas chorych, w dwa miesi3.ce po za-
truciu zauwazylismy wyrazny zanik tkanki podsko6rnej. U kobiet doro-
slych objaw ten nie byl bardzo wyrazny, prawdopodobnie z powodu fizjo-
logicznie obfitej podscidlki tluszczowej. Jednakowoz i u nich skdéra byla
mniej elastyczna a tkanka podskéma bardziej wiotka. U dzieci skéra by-
la bardziej cienka, a podskdrnej tkanki tluszczowej bylo mniej niz u in-
nych dzieci. Skéra u dzieci jest naogdl bardziej elastyczna niz u doro-
slych i dlatego ujcte faldy scienczalej skdry wygladzaly si¢ stosunkowo
latwo. Natomiast u m¢zczyzn (przypadek 1, 8, 12) skbra utracila prawie
calkiem swojtj. podsci6lke tluszczow”, byla cienka jak papier, malo ela-
styozna a ujc¢ta w faldy nie wygladzala sic. Najwyrazniej mozna to bylo
zobaczyc na wewngtrznej stronie ramion mniej na dloniach. U najci¢zej
zatrutego (przypadek 12) skéra na wewngtrznej stronie ramienia byla
tak cienka, ze przeswiecal pod nig, sinawy zarys mig¢snia dwuglowego.
Objaw ten wystgpil wyraznie w dwa miesi3.ce po zatruciu i utrzymywal
si¢ przez kilka tygodni. Ocena tego zaniku na nogach byla trudniejsza
z powodu duzej wiotkosci zaniklych migsni. Sama skbéra procz suchosci
(zwlaszcza w przypadku 8) i scienczenia nie przedstawiala zadnych zmian
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chorobowych. Skéra na stopach i podudziach byla w poez~tkowym okre-
sie zatrucia sina, a na stopach u niektérych chorych pokryta kroplami
zimnego potu. Na twarzy nie zauwazylismy zadnego pigtna cigczkiej
choroby.

W pismiennictwie nie spotkalem si¢ z zanikiem tkanki podskdrnej
i scienczeniem skory u ludzi na skutek zatrucia tokf. Przypadki opisane
przez Vonderahego wykazywaiy na sekcji znaczne wychudzenie.
Natomiast w wynikach sekcji doswiadezalnie zatrutych kur B raak
i Carrillo wspominaja o znacznym ich wychudnicciu i zupelnym
zniknigciu tluszczu podotrzewnowego. Badania sekcyjne kur, ktore byly
wlasnoscigq. rodziny R., zostaly przeprowadzone przez Zakiad Anatomii
Patologicznej Wydziaiu Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu Wro-
clawskiego. Stwierdzono znaczne wychudnigcie ptakdw, brak tkanki tlusz-
czowej podskdérnej, wzglcdnie jej wygl™rd galaretowaty i punkcikowate
wybroczyny krwawe w tluszczu podotrzewnowym. Uwazam, ze zanik
tkanki tluszczowej podskdrnej oraz scienczenie i zmniejszenie elastycz-
nosci skory nalezy do obrazu zatrucia tokf. Nalezy podkreslic, ze chorzy
nasi nie skarzyli si¢ na brak apetytu i ze warunki odzywiania rnieli lep-
sze niz w domu.

Objawy naczyniowe.

Jednym z pierwszych objawéw zatrucia bylo przykre dla chorych wra-
zenie zimna w stopach i podudziach znacznie mniej w dloniach i palcach
r"k. Chorzy podawali, ze stopy ich sg. lodowato zimne. Przy dotyku sto-
py chorych byly rzeczywiscie chlodne i czg¢sto pokryte kroplami potu.
Skoéra stop i odsiebnych czesci podudzi byla sina lub sino-marmurkowa-
na. U Kkilku chorych (przypadek 1, 4, 5, 6, 9) tetnienie t¢tnic grzbietowych
stop bylo niewyezuwalne przez caly czas obserwacji. Nie bylo to zalezne
od ci¢czkosci choroby, skoro w przypadku 12 objawu tego nie bylo. Cie-
kawe bylo to, ze tg¢tnienia, t¢tnic grzbietowych stop nie znajdowalismy
tylko u czlonkédw rodziny R.; u chorego Stanislawa, jego siostry Heleny
M. oraz jego trzech synéw. U dziadka (przypadek 8) tc¢tnienie na pra-
wej stopie bylo slabo wyczuwalne, u dzieci z rodziny M. czasem slabiej
macalne na obu stopach.

Dawne opisy zatruc tokf wspominaja o pewnych zaburzeniach na-
czyniowych. Huet (1907), w przypadkach zatruc fosforanem kreozo-
tu, zwrdécil uwage, ze chorzy jego skarzqg. si¢ na zicbnigcie nég. Keller
spostrzegl zapalenie zakrzepowe zyly udowej po zatruciu apiolem. Ponie-
waz nasi chorzy zatruli si¢ chlebem, wobec tego stwierdzone zaburzenia
naczyniowe zwlaszcza brak t¢tnienia t¢tnic grzbietowych stop budzily
poczgtkowo podejrzenie w Kkierunku ewentualnego zatrucia sporyszem
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tym bardziej, ze w okresie naszej obserwacji nie byla mi jeszcze znana
praca M ertensa (1948), ktdora potwierdza nasze spostrzezenia co>
do braku t¢tnienia tctnic grzbietowych stop. U jednego chorego wystqg/piia
martwica w Kkilku palc&ch stopy (choroba Winiwarter — Bilrgera). Po
operacji wyciccia pnia wspdéiczulnego poprawilo si¢ ukrwienie i martwi-
ca si¢ cofngla. A ring podaje 2 przypadki, w ktérych w 8 lat po za-
truciu zostala przeprowadzona amputacja uda z powodu martwicy kon-
czyny.

W 7 miesi¢ccy po zatruciu przeprowadzilismy badanie oscylometrycz-
ne na podudziach u rnatki rodziny M. (przypadek 9) u ktérej t¢tno

tctnic  grzbietowych stop bylo niewyczuwalne i u wszystkich
czlonkébw rodziny S. i M. We wszystkich przypwdkach oscylacje
byly bardzo niskie i nie przekraczaly 2% u doroslych i IVa kre-

sek u dzieci, niezaleznie od tego czy t¢tno t¢tnic grzbietowych stop bylo
wyczuwalne, czy nie. Jedynie u ojca rodziny S. (przypadek 12) oscylacje
bylj prawidlowe i dochodzily do 6. Przypominam, ze chory ten mial naj-
cigzsze objawy z neuronbw obwodowych a t¢tnienie t¢tnic grzbietowych
stop bylo utrzymane. Swiadczylo to o tym, ze nie ma zaieznosci uszko-
dzenia nerwdédw obwodowych od stopnia uszkodzenia naczyn.

Dla poréwnania przeprowadzilismy badanie oscylometryczne w poltora miesigca po
zatruciu u chorej, ktéra zatruia se olejem, ktérego uzywala do oliwienia wirbwki. Byl to
przypadek srednio cigzki z utrzymanym tctnieniem tctnic grzbietowych stop. Badanie

oscylometryczne konczyn gérnych i dolnych wykazalo oscylacje o bardzo malych wy-
chyleniach.

Badanie oscylometryczne konczyn.

Konczyny gbrne Konczyny dolne
RR. Przedramic Ramig Podudzie Udo
prawe lewe prawe lewe prawe lewe prawe lewe-
160 slad slad slad slad slad slad 1 1
140 slad slad slad slad 1 | 15 15
120 0,5 0,5 1 0,75 25 2 15 15
100 2 2 3 25 25 25 25 2,75
80 2 2 4 35 2 2 2 25
60 1 1 2 3 1 1 1 1,25
40 05 slad 15 15 0,75 05 05 05

Brak wickszych oscylacji na konczynach dolnych w stosunku do oscylacji na koh-
czynach gbrnych swiadczy przede wszystkim o uszkodzeniu naczyn konczyn dolnych,
Wszystkie oscylacje s$ na ogdl niskie.
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Badania dodatkowe.
Objawy ze strony narz~"déw. wewngctrznych.

Badanie plynu mozgowo-rdzeniowego, przeprowadzone u 5 chorych
nie wykazalo zadnych odchylen od normy, co zgadza si¢ z doniesieniami
wielu autoréw. O zwigkszonej ilosci bialka w plynie moézgowo-rdzenio-
wym wspomina C reutzfeld i Orzechowski ,Parnitzke,
Scheid.

M ertens znalazl w niektdérych przypadkach nieznacznie wzmo-
zony wspoblczynnik bialkowy; w innych przypadkach wsp6lczynnik bial-
kowy byl raczej obnizony. Scheid widzial lekki str*t po lewej stro-
nie krzywej mastiksowej. W jednej trzeciej przypadkéw, P arnitzk'e
znajdowal w prawidlowym plynie zwickszenie poziomu cukru od 95 —
110 mg %, przy prawidlowej ilosci cukru we krwi. Oznaczalismy w Kkil-
ku przypadkach cukier w plynie mbézgowo-rdzeniowym, jednakowoz iiosc
jego nie przekraczala granic normy.

U wszystkich naszych chorych odczyn Biernackiego opadania czer-
wonych krwinek byl przez szereg miesiccy wyraznie przyspieszony. Nie
odpowiada to oswiadczeniom C reutzfelda i Orzechowskie-
g 0, ze wzmozenie tego odczynu trzeba odnosic tylko do przyczyn ubocz-
nych a nie do dzialania tokf. poniewaz my znajdowalismy wzmozenie od-
czynu Biernackiego takze i u chorych, u ktérych nie bylo zadnych powi-
klan w przebiegu zatrucia.

U kilku chorych znalezlismy z pocz”~tkiem obserwacji mierng. leuko-
cytozg, a w obrazie Schillinga przesunigcie na prawo. C reutzfeld
i Orzechowski wspominajg, o leukocytozie w pierwszym okresie
zatrucia.

U wszystkich chorych zatrucie przebiegalo bez zwyzki cieploty.

W narzgdach wewngtrznych nie stwierdzilismy u naszych chorych
zmian, ktdre by nalezalo odniesc wylgcznie do zatrucia tokf. z wyjgtkiem
chorej Zofii R. (przypadek 2), u ktérej w dwa i p6l miesiaca po zatruciu
wystgpil zesp6l wgtrobowo-sledzionowy. Powyzsze objawy nie znalazly
w oswietleniu Kliniki Wewncgtrznej wytlumaczenia i nie mozna wyklu-
czyc, czy nie stojg one w zwigzku z dzialaniem tokf. Poziom bilirubiny we
krwi wynosil u niej 0,70 mg %, odczyn bezposredni byl ujemny, prdba
Takata-Ara -f-, krzywa obcigzenia cukrowego prawidlowa. W moczu uro-
bilinogen byl nie wzmozony. Poza tym chora ta cierpiala na nadcisnienie
samoistne i zaburzenia ze strony serca. Jak mi doniesiono zmarla ona
17. X. 3949 wsrcd objawdw niewydolnosci krgzenia. W przypadku 8,
u Wiktora R. stwierdzilismy zdltaczkowe zabarwienie spojéwek. Chory



536 Stanislaw Teppa

ten eierpial od dawna na rozedmg¢ plue i miazdzyc¢ t¢ctnic a w kilka ty-
godni po zatruciu wystgpila dusznosc i arytmia. Elektrokardiogram wy-
kazal migotanie przedsionkéw. U Kazimiery R. (przypadek 3), w 3 mie-
sig.ee po zatruciu wystgpila réza na nosie, zapalenie ropne zatok szczg¢ko-
wych a w miesige pdzniej odoskrzelowe zapalenie plue, w koncu gruzli-
eze zapalenie spojowek. U chorego Edwarda R. (przypadek 6) wystgpilo
w 3 miesigee po zatruciu zaostrzenie przewleklego zapalenia ucha srod-
kowego. U chorego Jana M. (przypadek 11) z koncem lutego ci¢zka an-
gina, a w marcu ostre reumatyczne zapalenie wsierdzia. Chory Michal S.
(przypadek 12) mial przez dlugi okres ezasu ropnie skérne. U c6rki jego
Ludwiki (przypadek 16) wytworzyl si¢ w lutym ropien na stopie. Wszy-
scy chorzy byli sklonni do przezigbien i do b6léw z¢bdw. Jakkolwiek eho-
roby te byly niezalezne od zatrucia, to jednak ich réznorodnosc i zwlasz-
cza czgste wystgpowanie lub zaostrzenie proceséw ropnych w malym gro-
nie ludzi nasuwa podejrzenie, ze tokf. podkopuje sily obronne ustroju.
Musz¢ podkreslic, ze wysoki odczyn Biernackiego utrzymywal si¢
u wszystkich chorych przez szereg miesicey, nawet u tych, ktérzy nie za-
padali na zadne dodatkowe choroby.

Wspominalem, ze autorowie francuscy opisali przypadki smiertelne
po zatruciu apiolem z zaj¢ciem wgtroby i nerek oraz mocznicg.
M oreau, Alajouanine, Boudin i Delsuc opisaliw 1947 r.
przypadek smiertelny zatrucia apiolem, w ktérym na stole sekcyjnym
stwierdzono zwyrodnienie tluszczowe wgtroby, ktére przyzyoiowo nie da-
walo zadnych objawéw klinicznych. Itallie, Harmsma i Esveld
wspominajg o mniei zlosliwych postaciach z krwiomoczem, zéltaczkg
i pokrzywkg. W przypadku smiertelnym opisanym przez Vonde-
rahego, wgtroba nie wykazywala na sekcji zadnym zmian. Staehe-
lin znajdowal wzmozenie diastazy we krwi w 34 przypadkach na 60 cho-.
rych. Diastaza w moezu byla takze nieznacznie wzmozona. Inni autoro-
wie nie donosili o zmianach w narzgdach wewng¢trznych u ludzi,
ktore nalezaldby odniesc do bezposredniego dzialania tokf. Trzeba jed-
nak podkreslic, ze zatruciem tym zajmowali si¢c przewaznie neurolodzy,
ktcrzy prawdopodobnie nie szukali zmian w narzgdach wewngtrznych.

Badania sekcyjne u zwierzgt wykazyw'aly wyrazne zmiany w narzg-
dach wewnctrznych. Braak i Carrillo u zatrutych kur znajdo-
wali na stole sekcyjnym og6lne wychudzenie, male jajniki, zanik scian ja-
jowodbéw i zwyrodnienie tluszczowe wgtroby. Wyniki te zostalv potwier-
dzone przez Zakiad Anatomii Patologicznej Wydzialu Weterynarii we
Wroclawiu u zatrutych kur, ktére pochodzily z gospodarstwa rodziny R.
i jednej kury zatrutej doswiadczalnie przez N owakowskiego.
Protokoly sekcyjne wspominajg o zaniku migzszowym wgtroby, nerek
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i micsnia sercowego, przewleklym przerostowym niezycie zol~dka, dwu-
nastnicy i jelit, zaniku jajowoddw, jajnikéw i j~der. G ross i Gros-
se opisali zmiany sekcyjne u zatrutych eksperymentalnie krolikéw",
pséw i kotbw; przekrwienia i krwotoki w jelitach, w”trobie, sledzionie,
trzustce i nerkach, zapalenie trzustki z martwic”® tkanki tluszczowej,
stluszczenie miqzszu w”troby i nerek.

Badania nad dzialaniem tokf. na narzqdv wewngctrzne u ludzi nie zo-
staly jeszcze nalezycie opracowane i jest na tym polu wiele do zrobienia.

Zmiany anatomiczne w ukiadzie nerwowym
i w naczyniach krwionosnych.

Mimo duzej toksycznosci tréjortokrezylofosforan prowadzi rzadko
u ludzi do zejscia smiertelnego. Przypadek sekcyjny na skutek zatrucia
apiolem opisali w r. 1937 A lajouanine, Hornet, Siguier
i Eyrand orazw r. 1947 M oreau, Alajouanine, Boudin
i Delsuc. Jagdhold przytacza 16 przypadkdédw sekcyjnych opi-
sanych przez autordw amerykanskich na skutek zatrucia alkoholowym
wycitgiem imbiru. A ring podaje badania anatomiczne oparte na
swoich 36-ciu przypadkach. Smierc u zatrutych alkoholowym wyciggiem
imbiru nast¢gpowala przewaznie na skutek innych przyczyn. V ond e-
rahe opisal jeden przypadek, gdzie przyczyna smierci bylo samo za-
trucie i trzy, gdzie przyczynq, smierci byly inné choroby. U zwierzgt za-
trucie tokf. jest czg¢gsto przyczyng. smierci.

Przy omawianiu zmian anatomicznych w ukiadzie nerwowym, migs-
niach i w naczyniach trzeba si¢ oprzec na sekcjach u ludzi i zwierzgt.
W szystkie wyniki sekcji sg, zgodne co do tego, ze najwybitniejsze zmiany
stwierdza si¢c w nerwach obwodowych, przednich korzonkach i w komor-
kach rogcw przednich rdzenia. W przypadku V onderahego wlo-
kna przednich korzonkdédw wykazywaly znaczne zwyrodnienie tylko nie-
ktérych wigzek. Z nerwdw obwodowych znajdowano zawsze najci¢zsze
zmiany w nerwie kulszowym, mniejsze w strzalkowym, promieniowym
i goleniowym. (G oodale, Vonderahe). Zmiany te nie wystc-
powaly w calych nerwach, lecz byly rozsiane. Najwi¢cksze zmiany byly
umiejscowione w oslonkach, pod postacig. miejscowej utraty myeliny
i zmian zwyrodnieniowych. A lajouanine, Hornet, Siguier
i Eyrand znalezli nieregularne obrzcki lub rozbicie* myeliny na kul-
ki oraz obecnosc myelofagbw. W oslonce Schwanna stwierdzono ognisko-
wy przyrost komo6rek. Widkna osiowe uilegajg, wtérnemu zwyrodnieniu
na tej samej wysokosci co oslonki. Obok wldkien nietknictych, spotyka
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sic ogniskowe zmiany w innych wigzkach o réznym stopniu zwyrodnie-
nia (Braak, Carrillo, Vonderahe). Braak i Carril-
lo spotykali u kur procesy regeneracyjne w nerwach. Aring ws,po-
ulina ponadto o znacznym przeroscie tkanki iacznej.

Zmiany w rogach przednich rdzenia, na podstawie materialu sekcyj-
nego ludzkiego i zwierzecego, zajmujq. caly rdzen krggowy, a w szczegdl-

nosci czg¢sc szyjng. i ledzwiow”™. A ring spostrzegal wyrazne zmniej-
szenie liczby komorek, a pozostale przedstawialy obraz ci¢czkiego zwyrod-
niania. Bowden Thurley i Shoemaker stwierdzili w dwu

przypadkach infiltracj¢ tluszczowq, w komorkach rogéw przednich, roz-
puszczenie jAdra (karyolysis) obrz¢k i wysick w kanale srodkowym rdze-
nia. Zmiany te wyst¢cpowaly w samym rdzeniu az do IV komory i w j»-
drze zgbkowanym. Z czterech przypadkbw V onderahego mozna
sic oprzec przede wszystkim na jednym, w ktérym smierc nastgpila na
skutek samego zatrucia. Czg¢sc komoérek rogébw przednich wykazywala
obrz¢k, rozpad chromatyny (chromatolysis) zwlaszcza w czg¢sci central-
nej, obwodowe polozenie j~der, rozpuszczenie si¢ jgdra (karyolysis).
Inné komorki byly skurczone lub wyst¢cpowaly jako cienie komdrkowe.

W  calym rdzeniu byly rozrzucone liczne cialka amyloidowe.
Autor znalazl podobne zmiany w j~drze nerwu podj¢zykowego,
w jgdrze dwuznacznym (n. ambiguus) i grzbietowym ja-
drze nerwu blgcdnego. Braak i Carrillo znajdowali u zatrutych

kur zmiany w cialkach Nissla, zanik jgdra, rozlegle rozpuszczenie tigroidu
(tigrolysis), zaggszczenie jadra (pyknosis) zanik jgderka i rozpad istoty
chromatynowej (karyorhexis) oraz komérki skurczone. Zmiany te wy-
stcpowaly tylko w czgsci komaorek.

Loewenfeld (1903) potem M ann (1932) opierajqc si¢ na
podstawach czysto teoretycznych, dopuszczali trzy mozliwosci dzialania
trucizny; na nerwy obwodowe, na rogi przednie rdzenia i kombinowane.
Sq,dzili, ze jest to uszkodzenie calego neuronu, gdzie rogi przednie i ner-
wy obwodowe mogqg. byc réwnoczesnie zajgte. O zajcciu samych nerwdw
obwodowych decydujg, wedle M anna zaburzenia czucia skdérnego.

Wszyscy autorzy amerykanscy, ktdrzy opisali przypadki sekcyjne
w okresie Jamaica ginger paralysis nie znalezli zmian w rdzeniu krggo-
wym z wyjgtkiem Smitha i L illiego, ktérzy widzieli ogniska
zwyrodnienia w istocie bialej rdzenia. Z pojawieniem si¢c od roku 1938
duzej liczby prac, ktére donosily o objawach piramidowych po zatruciu
tokf., wylania si¢ nowe zagadnienie, dlaczego nie znajdowano poprzednio
zmian anatomicznych w drogach piramidowych. Nalezy przypuszczac, ze
albo dawne sekcje byly przeprowadzane w przypadkach, w ktérych nie
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bylo objawdéw piramidowych za zycia, albo nie szukano zmian w rdzeniu
w ogble.

W roku 1942 A ring omawia zmiany anatomiczne w rdzeniu w 36
przypadkach. Opony mickkie rdzenia byly zgrubiale. Autor stwierdzil
zwyrodnienie istoty bialej. Najwicksze zmiany byly w dolnym odcinku
rdzenia a nie bylo ich powyzej gdémych odcinkdw rdzenia kr¢cgowego. Nie
stwierdzil zmian zwyrodnieniowych w mézgu. Drogi piramidowe w rdze-
niu byly zawsze zajcte. Myelina drég piramidowych byla réwniez zajcta,
lecz moze byc to, wedle Aringa, cz¢seig. zwyrodnienia brzeznego
(rim of degeneration), podobnego do typu spotykanego w podostrym zwy-
rodnieniu skomibinowanym. Sznury Golla byly objc¢cte zwyrodnieniem
miernego stopnia, podczas gdy sznury Burdacha byly zawsze wolne.
W allhard u doswiadezalnie zatrutych swinek morskich stwierdzil
krwotoki do rdzenia i mozgu i obrz¢ck komorek glejowych p6lkul mézgo-
wych. Vonderahe znalazl obrz¢ck mézdzka i mézgu, splaszczenie
zwojoéw mozgowych i zwcgzenie rowkdw, zanik kory mozgowej, nieznacz-
ne zmleczenie opon mickkich i male torbiele w splotach naczyni6wkowych
komoér bocznych. A ring pisze o nieznacznych zmianach w pniu mézgu
i polkulach mézgowych bez uszkodzenia komdérek. Korganow zna-
lazl zmiany w komorkach kory moézgowej.

W migsniach znajdowano zanik i zwyrodnienie woskowe. Braak
i Carrillo na zatrutych kurach wykazali, ze wldkna miesne mogq.
byc zredukowane do ‘'Ao-tej ich pierwotnej wielkosci. Aring opisal
dokladnie zmiany zwyrodnieniowe w migsniach konczyn. Niektére mald
zmienione wldkna konczyly si¢ czasem szeregiem komorek tluszczowych
lub cale odcinki migsni byly zastapione przez tluszcz. Inné czgsci migsni
zastcpowala tkanka wléknista skladaj™ca si¢c z mezodermalnego podscie-
liska. Wszystkie te zmiany byly zalezne od zmian w drobnych t¢tniczkach
i naczyniach wlosowatych.

Gross i Grosse w 1932 r. na podstawie materialu sekcyjnego
zatrutych psdw i krélikdw, u ktérych stwierdzili przekrwienia i krwoto-
ki w jelitach, w~trobie, sledzionie, trzustce i innych narz~dach, oswiad-
czyli, ze tokf. jest jadem naczyn wlosowatych. A ring dochodzi do
wniosku, ze objawy chorobowe przy zatruciu sg. spowodowane przez
wlokniste zgrubienia (hyperplastic fibrosis) malych t¢tnic i naczyn wlo-
sowatych, a zmiany zwyrodnieniowe w ukladzie nerwowym uwaza za ha-
stcpstwo uszkodzenia naczyn. Autor stwierdzil zgrubienie scian naczyn
w nerwach i naczyn rdzeniowych podczas gdy male tg¢tniczki i naczynia
wlosowate mozgu byly wolne od zmian. A ring znalazl takze w migs-
niach zgrubienia wszystkich warstw sciany t¢tnic, naczyn wlosowatych
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i przedwlosowatych, pow0duj3.ce znaczne zwg¢zenie swiatla naczyniowego.
W niektérych odcinkach zwyrodnialych migsni tworzq si¢ zmiany naczy-
niakowate bg¢dqce zawigzkiem nowych naczyn. Podobne zmiany znajdo-
wal w narzgdach wewngtrznych.

W jednym przypadku M ertensa jako powiklanie zatrucia wy-
stqpila choroba Winiwarter — Burgera. Z tego powodu przecicto chore-
mu pien wspolczulny w czg¢sci Igdzwiowej i wyhiszczono zwoje wspolczul-
ne. W wycietych zwojach byiy zmiany naczyniowe w mniejszych t¢tni-
cach i t¢ctniczkach. Sciany naczyn byiy lgcznotkankowo zgrubiaie, a czgsc
ich swiatla byla wypelniona luzng tkankq lgqcznq bogata w jqdra.

Rokowanie

Dawniej, kiedy obserwacje zatruc trdjortokrezylofosforanem byiy
krotkie a samqg chorob¢ uwazano za stan zapalnhy nerwéw wzgl¢dnie ro-
gbw przednich rdzenia, zdania autoréw co do rokowania byiy rozbiezne.
Wedle Jagdholda, Braaka i szeregu innych autoréw rokowa-
nie co do wyleczenia bylo raczej pomysine. C reutzfeld i Orze-
chows ki wuwazali, ze poprawa ci¢zkich przypadkdédw porazen wyma-
ga okresu 1 — 2 lat podobnie jak w przypadkach po urazowym uszkodze-
niu nerwu. Wspomniany Jagdhold podaje nainnym miejscu, ze przy
zatruciu tokf. wyst¢cpuje nieznana w toksykologii postac zapalenia ner-
wow, ktbre pozostawia czasem trwale uszkodzenia. Inni autorzy byli
w rokowaniu ostrozniejsi. Burley, na podstawie 64 chorych z ginger-
paralysis podal, ze w lekkich przypadkach wyleczenie nastqpilo po 15 mie-
sigcach, w srednio ci¢zkich z niedowladami rgk po 2 latach, podczas gdy
w przypadkach ciczkich moze pozostac trwale porazenie konczyn dolnych.
W 1938 r. Meyer i Zeligs zauwazyli, ze u wielu chorych, ktorzy
przed 6 laty ulegli zatruciu, rozwingl si¢ zespdl objawdw przypominajq-
cych stwardnienie zanikowe boczne. Od tego czasu rokowanie co do wy-
leczenia stawia. si¢ ostrozniej. W allhard podal procent inwalidztwa
w roku 1945 u 87 zolnierzy zatrutych w roku 1940. Inwalidow 100% by-
lo 15; 80% — 6623% bylo 13; 60% — 33i/s°/o bylo 24; 30 — 10% bylo 21;
calkowicie zdolnych do pracy bylo 14. Ta ostatnia statystyka ukazuje nam
w pelnym swietle spustoszenia jakie trucizna sprawia w ukladzie ner-
wowym.

Krotki okres czasu od zatrucia nie pozwala nam obecnie wypowie-
dziec si¢ co do ostatecznego losu naszych chorych. Tylko u Kazimiery R.
(przypadek 3) w sierpniu 1949 r. (w 10 miesi¢cy po zatruciu) nie stwier-
dzilismy prawie zadnych zmian chorobowych. Inni chorzy kontrolowani

/
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przeze mnie 11.1X. 1949 mieli nadal jeszcze bardzo wyrazne zaburzenia.
Najciczej zatruty Michal S. (przypadek 12), ktéry w okresie ostrym
mial zupelnie porazone konczyny dolne i znaczne niedowlady w konczy-
nach gérnych, zacz”l chodzic wsparty o dwa krzesla i pociggal nogami
z trudem. Minio ze byl to najci¢czszy przypadek zatrucia, nie mozna po-
stawic ziego rokowania ze wzgl¢du na utrzymujgcy si¢ prawie zupelny
brak objawbéw kurczowych i naczyniowych. Z drugiej strony jednak nie
mozna byc pewnym, czy objawy uszkodzenia drdg piramidowych nie zja-
wia si¢ po6zniej, gdy ustgpiq. niedowlady wiotkie. W 11-tu przypadkach
(1, 4, 5,6, 9, 10, 11, 13, 14, 15, 16) na 15-tu chorych, wylg¢zajqc male, pra-
wie zdrowe dzieci i niekontrolowany przypadek 18-ty i 19-ty, byly mniej
lub wigcej wyrazone niedowlady kurczowe. Najwyrazniejsze byly one
u Heleny M. (przypadek 9), bardzo wyrazne u wszystkich dzieci z wyjat-
kiem zdrowej Kazimiery R. Zofia R. (przypadek 2) zmarla 17. X. 1949
na skutek niedomogi krgzenia. U chorych z zaburzeniami kurczowymi ro-
kowanie co do wyleczenia jest niepomysine.

Tokf. jest trucizng,, ktdra u zwierzgt w niewielkich dawkach prowadzi
do smierci. U ludzi smierc na skutek zatrucia nalezy do wielkich rzadko-
sci. Przewazajgca liczba przypadkdw smiertelnych byla nastgpstwem
innych chordb. Skoro przyjmujemy, ze jad ten podkopuje sily obronne
ustroju, to moze czg¢sc opisanych zejsc smiertelnych nastgpila posrednio
z powodu trucizny.

Leczenie.

Nie znamy zadnego srodka odtruwajgcego trdjortokrezylofosforan.
Gdyby nawet taki srodek byl znany, stosowanie jego mogloby dac po-
zgdane rezultaty, gdyby zostal podany przed wystapieniem porazen,
w okresie utajenia, a wic¢c zanirn trucizna zwiaze si¢ z ukladem nerwo-
wym. Dieta bogata w tluszcze, zalecana przez M ertens a, wydaje sic
byc niecelowa ze wzgl¢cdu na duzg ilosc tluszczu w ustroju.

U naszych chorych stosowalismy w pierwszym okresie nagrzewania
aparatem ,Polano“ dla lepszego ukrwienia konczyn dolnych. Poza tym
podawalismy duze dawki witaminy Bi, amid kwasu nikotynowego, strych-
ning, preparaty wgtrobowe oraz wywolywalismy insuling, stany niedocu-
krzenia dla poprawy krgzenia obwodowego. P6zniej stosowalismy lecze-
nie fizykalne. Staehelin doradza stosowanie witaminy E.
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Patogeneza

Przy omawianiu patogenezy zatrucia przede wszystkim nasuwa si¢
pytanie, ktdra grupa chemiczna trojortokrezylofosforanu dziala toksycz-
nie, gru,pa fenolowa, czy fosforowa (Braak, Carrillo), Na prze-
lomie ubieglego stulecia ogloszono kilka prac, ktéryeh autorowie uwa-
zali falszywie, ze chodzi tu o zatrucie fosforem (Huet i inni).
W ertheim — Salomon,son (1906) wyklucza zatrucie fosfo-
rem, gdyz przebiega ono pod inng. postaciq. niz w omawianych przypad-
kach. Uwazal on, ze dzialanie tokisyczne nalezy odniesc albo do grupy
kwasu fosforowego albo grupy kreozotowej. Sm ith, ktory pierwszy
izolowal tokf., pocz~tkowo uwazal, ze ortokrezol dziala trujgeo. Skoro
jednak po6zniej przekonal si¢, ze dawka toksyczna dla ortokrezolu jest
wyzsza niz dla tokf., zmienil swéj pogl~rd. Postawil drugg. hipotezg, ze
grupa fosforowa powoduje tylko zwi”zanie z nerwami trucizny, Kktérqg.
jest ortokrezol. Wedle Jagdholda tokf. dziala toksycznie jako
calosc.

Drugim pytaniem bylo gdzie jest punkt zaczepienia trucizny i w jaki
sposdb odbywa si¢ jej dzialanie. B ertolani wysun”™l hipotezg, ze
trucizna ma swdj punkt zlaczepienia w wqtrobie, wywoluje dzialanie na
caly ustrdj, a potem wtdrnie, jako nast¢pstwo zaburzen odzywczych, na
nenvy obwodowe. Braak i Carrillo w swoich doswiadczeniach
na kurach znajdowali rdéwniez zmiany w watrobie. Vonderahe
i Bowden stwierdzili zwyrodnienie w~troby u przewleklych alkoho-
likbw, ktorzy ulegli zatruciu tokf. Wedle Braaka i Carrillo,
istnieje jeszcze druga mozliwosc, ze punktem zaczepienia trucizny jest
nie wqtroba, lecz oslonki myelinowe nerwéw obwodowych. Po rozpadzie
myeliny, na co jest potrzebny czas utajenia, zostaj”™ zaatakowane wldkna
osiowe nerwdw. Wedle Vonderahego, trucizna dostaje si¢c z pra-
dem krwi do nerwéw obwodowych, a potem wzdluz nerwbéw i korzonkéw
przednich do rdzenia kr¢cgowego i przedluzonego. W ujcciu W allhar-
d a trucizna w sposbb fizyczny zmienia napigcie powierzchniowe i struk-
turg lipoiddw, przez co stajq. si¢ one jakby cialem obcyni w ustroju, na
ktore tenze oddzialywuje zapaleniem nerwéw. Ta zmiana fizyczna i od-
dziaiywanie ustroju wymagajg. pewnego czasu, ktory jest okresem
utajenia.

Jakkolwiek juz G ross i G rosse uwazali, ze tokf. jest ja-
dem naczyn wiosowatych, to jednak nikt p6zniej nie przywiazywal do te-
go wickszego znaezenia. Dopiero A ring zauwlaza, ze zwyrodnienie
w nerwaeh i migsniach moze stac w zwi”zku ze zmianami w sQsiednich
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naczyniach. Okres utajenia, wedle autora, mozna by sobie wytlumaczyé
czasem potrzebnym do rozwoju bujania srédblonkowego z nastcpowym
zw¢zeniem swiatla naezyn wlosowatych. Zmiany nerwowe mogq. Si¢ roz-
wingé dopiero wtedy, gdy przez zwgzenie swiatla naezyn nie moze bye
dostarezona odpowiednia ilosc pozywienia tkankom nerwowym dla pod-
trzymania ich funkcji. W pdlkuliach mdézgowych i pniu mdézgu stwier-
diil tylko nieznaczne zmiany i przypisuje to temu, ze naczynia wlosowate
moézgu nie sq, zaatakowane. A ring podnosi, ze wczesny okres zatru-
cia przypomina objawy przy thremboangiitis obliterans. M ertens
przyjmuje takze mozliwosé wytlumaczenia objawdw chorobowych pier-
wotnym uszkodzeniem srddblonkéw naezyn i przechodzeniem plazmy i
toksyn do otaczajqcej tkanki nerwowej. Toksyna ma szczegblne powi-
nowactwo do obwodowych i osrodkowych drég ruchowych. Na pedsta-
wie stwierdzonych zmian naczyniowych w zwojach wspélczulnych wycic-
tych w przypadku powiklanym chorobq Blrgera, dopuszcza M ertens
mozliwosc dodatkowego dzialania zwc¢zajacego naczynia obwodowe po-
przez pien wspblczulny. Znajduje podobienstwo do ohor6b alergicznych
ukladu nerwowego przyjmujqc, ze w autonomiciznym ukladzie nerwo-
wym wewngqtrz scian naczyniowych odbywa si¢ odczyn ,,antygen- prze-
ciwciala™.

W szystkie te teorie maja jeszcze nadal duze braki. Teoria pierwot-
nego uszkodzenia naezyn krwionosnych nie tlumaczy, moim zdaniem,
wyhidrezego schorzenia ukladu ruchowego, tak nerwdédw obwodowych jak
i drog piramidowych. Nie jest mozliwe, aby przez same zaburzenia w
krazeniu naezyn rdzeniowych przyszlo do wyhiérezego uszkodzenia drég
piramidowych. Uszkodzenie to mozemy sobie wytlumaczyc tylko szeze-
gblnym powinowaetwem tokf. do ukladu nerwowego ruchowego.

Pod tym wzgl¢dem zatrucie tokf. mozna pordwnaé do zatrucia tru-
jgcqg wykqg (lathyrismus). Przy tym zatruciu pierwszym objawem sq
bdle, eierpnigcia i mrowienia w konczynach dolnych. W razie dalszego
dzialania czynnika trujgcego dochodzi do rozwinigcia si¢ pelnego obra-
zu zajgcia drbég piramidowych. Zmiany anatomo-patologiczne polegajq
na zwyrodnieniu nerwdéw, korzonkéw a szczegdlnie drbég piramidowych,
a niekiedy i sznurcw Golla (W ilson).

Zatrucie sporyszem ma takze pewne cechy podobienstwa. Rozr6z-
niamy dwie postacie zatrucia sporyszem; postac drgawkowq i postac
martwiczq. Obie mogq sie ze sobq kombinowae. Pierwsza jest nast¢p-
stwem dzialania nieznanego czynnika ,ergot"™, przy réwnoczesnym braku
w pozywieniach witaminy A. Przy postaci drgawkowej spotykamy
zmiany zwyrodnienione w sznurach Burdacha, w mniejszym stopniu w
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sznurach Golla oraz w nerwach obwodowych. W postaci martwiczej dzia-
lanie trujgce wywierajq ergotoksyna i ergotamina. Pod wpiywem ich
dzialania dochodzi poczqtkowo do skurczéw naczyniowych do ktérych
dolqczajq si¢ pbézniej zmiany trwale, polegajq.ce na zgrubieniu warstwy
srodkowej tctnic (media) i zwyrodnieniu szklistym warstwy wewngtrz-
nej (intima). Przy zatruciu tokf. muszq poczqtkowo wystcpowac takze
skurcze naczyniowe powodujq.ee ozi¢cbienie, sinic¢ i pocenie stop i pal-
cow. Te jedne z pierwszych i przemijajgce objawy zatrucia mozemy so-
bie wytlumaczyc rozumowaniem M er te nsa o0 angiospatycznym dzia-
laniu trucizny poprzez pien wspblczulny. Dopiero z biegiem czasu mogq
si¢ rozwinqgc trwale zmiany anatomiczne w naczyniach krwionosnych.

Dzialanie trojortokrezylofosforanu na ustréj ludzki wyobrazam so-
bie w sposdb nastgpujqcy.

1) Trucizna ma szczegblne powinowaetwo do ukladu ruchowego: ner-
wow obwodowych, komo6rek rogdbw przednich rdzenia i drog piramido-
wych.

2) Powinowaetwo do lipoidéw i tluszczdw oboj¢tnych powoduje
rozpad oslonek lipoidowych w nerwach obwodowych, zanik tkanki tlusz-
czowej podskdrnej i ewentualnie inné zaburzenia w gospodarce tlusz-
czowej.

3) Powinowaetwo do ukladu naczyniowego przez wywolywanie za-
burzen angiospastycznych poprzez pien wspblczulny powoduje pbdzniej
trwale zmiany anatomiczne w drobnych tg¢tniczkach, naczyniach wloso-
watych i przedwlosowatych o charakterze wloknistego zgrubienia scian
i zwczenia swiatfa naczyn.

4) Dzialanie trucizny na narzqdy wewngtrzne nie zostalo jeszcze
nalezycie cpracowane. Wydaje si¢c prawdopodobna mozliwosc zaburzen
zwlaszcza ze strony wqtroby. Poza tym trdjortokrezylofosforan ma dzia-
lanie oslabiajq.ee sily obronne ustroju, nast¢gpstwem czego jest stosunko-
wo czg¢ste wystgpowanie rdoznych powiklan a zwlaszcza wtdérnych zaka-
zen u zatrutych trdéjortokrezylofosforanem.

Streszczenie

W pazdzierniku 1948 r. w rejonie Trzebnicy 4 rodziny skladajqce
si¢ z 20 osbb zatruly si¢c trojortokrezylofosforanem. Nieswiadomy mly-
narz uzywal trucizny zamiast oleju do smarowania maszyn mlynskich.
Male ilosci smaru dostawaly si¢c do mgki, ktérej nast¢cpnie uzywali cho-
rzy przez przeciqg 3 — 5 tygodni. Bezposrednio po spozyciu chleba z za-
trutej mqki kilku zatrutych mialo zaburzenia z przewodu pokarmowego
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<oraz zlewne poty i parcie na mocz. Po okresie utajenia, ktdéry wahal
si¢ od Kilku do kilkunastu dni skarzyli ai¢ na bdle, cierpnigcia i wrazania
zimna w stopach i palcach. Po dalszych Kkilku dniach wystapily u nich
wiotkie porazenia stop i palebw z brakiem odruchdw stopowych, a nastc-
pnie porazenia drobnych micgsni rtjk i paledw. W wickszosci przypad-
kdw niedowlady rozprzestrzenily si¢c na dosiebne odeinki konczyn, zwlasz-
cza zginaeze. U niektérych chorych réwnoczesnie z wiotkimi niedowla-
dami wystapily objawy kurezowe w dosiebnych czg¢sciach konczyn jak
wzmozenie odruchdw kolanowych i na konczynach gdérnych oraz wzmo-
zone napigcie migsniowe.

Objawy uszkodzenia dro6g piramidowych zjawily si¢c wowczas, gdy
zaczgly uistcpowac wiotkie porazenia w stopach i palcach.

W poez~tkowym okresie zatrucia w pewnej liezbie przypadkéw, zre-
nice byly rozszerzone i oddzialywaly leniwo na swiatlo i przystosowanie.
W szyscy mieli wéwczas zimne i sine stopy. U Kilku z nich t¢tnienie tgt-
nic grzbietowych stop bylo przez caly czas obserwaeji niewyczuwalne.
W 7 miesi¢ccy po zatruciu przeprowadzone badanie oscylometryczne na
konczynach dolnych wykazalo nisikie oscylacje.

U trzech chorych obserwowano w najci¢czszym okresie zatrucia za-
nik podsko6rnej tkanki. tluszczowej i utrat¢ elastycznosci skoéry.

W Kilku przypadkach dolgczyly si¢ réznego rodzaju dodatkowe zaka-
zenia. Odczyn opadania czerwonych krwinek byl u wszystkich przyspie-
szony przez dluzszy okres czasu.

Na podstawie 11 miesi¢ccznej obserwaeji zatrutych dochodz¢ do na-
stcpujgcych wnioskoéw:

Trojortokrezylofosforan ma szezeg6lne powinowaetwo:

1) do ukladu ruchowego: nerwbéw obwodowych, rogdw przednich
rdzenia i drog piramidowych,

2) do lipoidéw i tluszczdbw obojctnych powoduj”™c rozpad oslonek
myelinowych nerwdw obwodowych i zanik tkanki tluszczowej,

3) do ukladu naczyniowego, co wywoluje poczgtkowo zaburzenia an-
giospastyczne poprzez pien wspdblczulny, a pbdzniej powoduje trwale
zmiany anatomiczne w tc¢tniczkach i naczyniach wlosowatych o charak-
terze wldknistego zgrubienia scian i zwczenia swiatla naczyn.

4) Trdéjortokrezylofosforan oslabia sily obronne ustroju, nastep-
stwem czego jest czg¢ste wystcpowanie rdéznych powiklan a zwlaszcza
réznych zakazen u zatrutych.
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From the Neurological Department, the University of Wroclaw.

Director: dr S. Falkiewiczowa.

S. Teppa: THE CLINICAL FEATURES OF THE TRIORTHO-
, CRESYL PHOSPHATE POISONING. )

i

In Octobsr 1948 four families consisting of 20 persons h&ve been
affected by poisoning caused by triorthocresyl phosphate which had been
used by a railler for smearing his maehinewheels. Some amount of it
penetrated into the flour used by the patients within 3—5 weeks. Some
of the affected persons had after eating bread of this flour disturbances
of the digestive tract, excessive sweating and precipitate micturition.
After the latent period which varied from a few to several days the pa-
tients began to complain of pains in calves and of cold feet; peripheral
palsy of feet and fingers appetared after a few days; the ankle-jerks we-
re absent. Paralysis of small muscles of hands and fingers appeared so-
me days later. The weakness involved the proximal groups of muscles
in extremities especially flexors.

In some cases spastic symptoms as exaggerated knee-jerks and
other reflexes and exaggerated muscular tonus héve been found from
the onset. In some patients these symptoms were prédominant in the
proximal parts of the extremities while the distal parts were affected by
peripheral paralysis. The pyramidal sings appeared after the peripheral
symptoms héave subsided.

At the beginning of the observation the pupils were dilated and the
reactions to light as well as to accomodation were sluggish.

Ail patients presented at the onset of the illness cold and cyanotic
feet. In some of them the pulsation of arteria dorsalis pedis could not
be felt. Seven months after poisoning oscillations in the legs were still
decreased.

Three persons presented a prominent loss of subcutaneous tissus
and of skin elasticity. Some of the patients have been affected by occasio-
nal infections. Ail showed for a long time an increased érythrocyte sé-
dimentation rate.

The author reviews the literature concerning triorthocresyl phos-
phate poisoning and concludes that it is a poison which présents a pe-
culiar affinity to the nervous motor System, both to the peripheral and
pyramidal neurons. Apart from it it shows an affinity to the lipoids and
fats inducing degeneration of myelin sheiaths of the peripheral nerves
and loss of subcutaneous fat tissue. It has an affinity to the vascular Sy-
stem causing angiospastic disturbances through sympathetic paths and
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afterwards permanent hyperplastic fibrosis in artérioles and capillaries.
It has been found to diminish the résistance of the organisai to infe-
ction.
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MAKROPSJE | MIKROPSJE
JAKO ROWNOWA2NIK NAPADOW PADACZKOWYCH

podal

JERZY SZAPIRO
(praca wptyngla 10 XI11 49)

W przypadkach, w ktérych ognisko padaczkorodne znajduje si¢
w okolicy skroniowej, spostrzega si¢ niekiedy osobliwe napady lub ich
zwiastuny, zwane przez Jacksona (1876) ,,dreamy states®, tj. ,sta-

ny marzenia sennego*1 lub prosciej ,stany marzcniowe”™ (K istelsk a,
1946).

Wedlug Penfielda 1 Ericksona (1941) stany te nalezy
zaliczyc do napaddw padaczkowych psychicznych, ktére m. in. cechujq,
sic wystcpowaniem bgdz to omamow (Jialiucinatio), b<jdz to zludzen
(ilfusio). W napadach omamowych wrazenia doznawane przez chorych nie
majg. podkladu rzeczywistego, natamiast w napadach zludzeniowych za-
burzona jest percepcja lub interpretacja otoczenia. | tak, jesli napad zlu-
dzeniowy dotyczy ukladu wzrokowego, chory moze widziec otaczajgce
przedmioty albo powigkszone i zblizone, albo tez zmniejszone i oddalone,
tzn. pojawia si¢ u niego makropsja lub miikropsja.

O wystgpieniu makropsji i mikropsji *), jako zwiastunu napadu pa-
daczkowego lub zjawi&ka towarzyszgcego poczgtkowi napadu, wspomina-
jgjuz Gowers (cyt.za Veraguthem 1903), V oisin (1897)

*) Mowa tu jest wylgcznie o makropsjach i mikropsjach zludzeniowych. Tzw. omamy
lilipucie i w og6le zmiany wielkosci przedmiotbw w omamach wykraczaj? poza ramy
niniejszej pracy. Z tego tez wzglcdu nie omawiamy tu przypadkéw H or raxa (1923),
Vailia sa, Boudouresques i Tamaleta (1949) i innych, w wigkszosci
ktérych, jak sic wydaje, wystcpowaly omamy, nie zludzenia.
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i Binswanger (1899) w monografiach 0 padaczce. Z czasem'zja-
wiska te wchodza do arsenalu wiadomosci podrgceznikowych, przytaczane
jednak przypadki nalezq do rzadkosci, a pismiennictwo poswiccone temu
zagadnieniu jest raczej skqgpe.

Tuzcek (1882) pierwszy postawil pytanie, czy makropsje i mi-
kropsje nie sq wyrazem zaburzen nastawnosci i czynnosci migsni oczu.

Bardziej szezegbdlowo zajql si¢ tym zagadnieniem Binsw anger
(1899). Zdaniem jego, ocena wielkosci przedmiotdw zalezy w znacznym
stopniu od czucia migsniowego, ktdére zmienia si¢ stosownie do napigcia
nastawnosci i zbieznosci, zjawiska te wi¢cc (makropsja i mikropsja) win-
ny byc odnoszone raczej do zaburzen ruchowych; zgadza si¢ to takze z do-
swiadczeniem, ze zjawiska skurczowe (w padaczce) nie rzadko dotyczq
wylgcznie lub przynajmniej z pewnym pprzywilejowaniem migsni we-
wnc¢trznych i zewncgtrznych oka.

M eige (1903), przytaczajqc przypadek chlopca, u ktérego oprécz
tiku, polegajgeego na zaciskaniu migsni oczu, wyst¢cpowaly napady mi-
kropsji, tlumaczy je tonicznym kurczem mig¢gsni nastawnosci.

Veraguthowi (1903) wydaje si¢c wqgtpliwe, zeby samo zabu-
rzenie ruchowe moglo wywolac makropsj¢ lub mikropsj¢. Odnosi je ra-
czej do zaburzen czucia migsniowego. Jeden z przytoczonych przez niego
przypadkéw dotyczy padaczkowca, 30-letniego mc¢zczyzny, u ktérego
précz napadébw drgawkowych wyst¢cpowaly co 2 — 3 dni kilkusekundo-
we napady, polegajqce na widzeniu wszystkich przedmiotéw zwigkszo-

.nych. Podczas takiego napadu chory rnégl wprawdzie czytac, litery jednak
wydawaly mu si¢ wigksze. \

P fister (1904), przy sposobnosci omawiania spostrzeganego
przez siebie chorego,.ktéry od lat 12-tu miewal napady mikropsji, trwa-
jgce od Kilku sekund do 15-tu minut, twierdzi, ze podlozem tego zjawiska
moglo byc zaburzenie nastawnosci.

H eilbronner (1904) sqdzi, ze mikropsja i oddalanie si¢ przed-
mio-tbw (porropsja) jest wynikiem zaburzen w korze ,,psycho-ruchowej*,
ktora dane o stanie migsni ciala przekazuje migsniom oka. Wyst¢cpowa-
nie mikropsji w przypadku swego chorego, cierpiqcego poza tym z powo-
du zawrotdw glowy, sklania go do uwazania mikropsji za zjawisko po-
krewne zawrotom padaczkowym.

Fischer (1907) rozrbznia postac migsniowq i nerwowq dysme-
galopsji, tj. ziudzen wzrokowych, dotyczqcych wielkosci przedmiotdw.
Przytacza przypadek histeryka, ktéry miewal stany zamroczenia z to-
warzyszqcq im makropsjq i opisang przez Picka mikrografiq. Atro-
pina powodowala zmniejszanie si¢c makropsji, ezeryna zas nasilanie si¢
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— przy zastosowaniu odpowiednich szkiel. Jédnakze inné jego przypad-
ki sklaniajg go do sqdu, ze przyczyny wyst¢cpujacej w nich dysmegalopsji
nalezaloby szukac w zaburzeniu nie nastawnosci, ale czucia mi¢gsniowego.

Lewandowsky (1913, wqtpi, by lgczenie makropsji i riiikrop-
sji z zaburzeniami nastawnosci bylo sluszne. Uwaza natomiast, ze od-
noszenie ich do jakiegos osrodkowego zaburzenia czucia migsniowego jsst
uzasadnione. Przytacza on przypadek, w ktdrym makropsja wyst¢cpowa-
la przy patrzeniu w dal, mikropsja zas przy patrzeniu w bliz. W innym
przypadku mikropsja byla tak duzego stopnia, ze, wedlug autora, nie
mczna by jej odnosic do jakiejs fizykalnej przyczyny w postaci zaburze-
nia nastawnosci.

Oppenheim (1913) i Dejerine (1914) wigza makropsj¢
i mikrcpsj¢c z zaburzeniami nastawnosci. Ponadto nadmieniajq, ze zjawi-
ska te mogqg powstac i na innym podlozu, np. w przypadkach, w ktdrych
wystcpujg, jako zwiastuny padaczkowe.

W ilbr and i Saenger (1904 i 1922) sq zdania, ze zaburzenie
nastawnosci moze u padaczkowcdw tlumaczyc zjawiska makropsji i mi-
krcpsji. Przytaczajq przypadek Sauvagera w ktéorym chora pod-
czas zwiastunu padaczkowego widziala powigkszone przedmioty i obrazy
grozy, oraz przypadek Ham mond a, cechujgcy sic tym, ze chory
przed napadem widziai wszystkie przedmioty zmniejszone. Autorzy uwaza-
jq, ze zjawiska te mogq byc nie tylko zwiastunem, ale i rownowaznikiem
napadu. Przytaczajq spostrzezenia E ngelkena, poczynidbne u dwoch
padaczkowcdw: U jednego z nich czg¢sto zamiast napaddéw wyst¢cpowalo
zludzenie, ze otaczajqce go przedmioty sq 2 — 3 krotnie wicksze, niz
w rzeczywistosci. Drugi chory mial podobng ,.aur¢®“. Trwala cna 5 — 10
minut i polegala na podwojeniu si¢ rozmiardow przedmiotdw i 0séb z oto-
czenia, spostrzeganych przez chorego zupelnie wyraznie. W oczach nie
stwierdzono u niego zadnych odchylen od stanu prawidlowego.

Bumke (1924), Bing (1947) oraz W ilson (1947) modwiq
o makropsji i mikropsji, jako o zmyslowych zwiastunach napadu padacz-
kowego, natomiast Pen field i Erickson (1941), choc zastrze-
gajqg si¢c, ze na poz6r zjawiska te mozna by zaliczyc do zwiastunéw zmy-
slowych, uwazajq, ze jednak nalezy je uznac za czg¢sc skladowa ,,stanfw
marzaniowych", wicc napadébw psychicznych. Jeden z ich przypadkéw do-
tyczyl chorego, ktdérego napady poprzedzahe byly makropsjq. Raz mial
on taki napad w Kkinie i ostatnim wspomnieniem przed utratq przytomnos-
ci bylo zludzenie, ze ekran zbliza si¢ do niego. Inné napady rozpoczynaly
si¢ zludzeniem, ze otaczajqce go osoby stajq si¢ wicksze. W przypadku
drugim, napady poprzediane byly widzeniem przedmiotéw zmniejszonych,
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w trzecim zas ehory mial napady, cechujqg.ce si¢ makropsjg, zaczerwienie-
niem twarzy i ,,wlepianiem wzroku*“. W przypadku czwartym, maikropsji
towarzyszylo niezmiennie uczucie strachu, niekiedy duszenia si¢. Przed-
mioty nie stawaly si¢ ani wyrazniejsze, ani przyblizone, lecz wicksze.
Draznienie podczas operacji kory plata skroniowego (gl¢cboki glejak) nie
wywolywalo niakropsji. Wreszcie w innym przypadku (glejaka, nacieka-
jgcego akolicc drugiego zawoju skroniowego) napady padaczkowe roz-
poczynaiy si¢c od odczuwania gorzkiego smaku, potem pojawialy si¢ za-
wroty glowy i jednoczesnie makropsja oraz macracusia. Przedmioty od-
legie nie sprawialy na chorym wrazenia zwi¢kszonych, jednak chustecz-
ka wzigcta do rcki wydawala mu si¢ 3 — 4 razy wigksza.

M atavulj i Sicard (1949) spostrzegali chorego z poura-
zowym zespolem arachnitis optochiasmatica. Przy badaniu chory poda-
wal, ze przedmioty, na ktére patrzy, zmniejszajq si¢ i oddalajq. Podczas
operacji rozerwano zrosty w okolicy nerwdw wzrokowych, po czym wszel-
kie dolegliwosci wraz z mikropsjq ustqpily. Autorzy przypuszczajq, ze
dolegliwosci wzrokowe chorego staly w zwigzku z zaburzeniem tonicznym
migsnia rz¢gskowego w wyniku zaklécenia rownowagi w ukladzie roslin-
nym. Odnoszqc etiologi¢ ich do arachnitis optochiasmatica przypomina-
jg pracc Verbierta (1948), ktdéry podkreslal, ze rozerwanie zro-
stdw pajcczynéiwki w tej okolicy pocigga za sobq naruszenie przydanki
i dookolanaczyniowych wldkien splotu wspéiczulnego, ze wigc idzie tu
niejako o sympatektomig.

Przypadek zupelnie innego rz¢cdu opisali Bregeat, Klein,
Thiebaut i Bouniol (1947). Spostrzegali oni chorqg, ktora
m. in. miala hemimakropsj¢ prawostronng jednoimienng. Po usunigciu
torbielowatego guza w lewej okolicy potylicznej, sicgajgcego przysrodko-
wo po spoidlo wielkie, w d&l zas po namiot moézdzku, wystgpilo u chorej
niedcwidzenie polowicz¢ prawostronne, ktére po Kkilku dniach ustqgpilo
miejsca przemijajqcej hemimakropsji. Podobny przypadek spostrzegali
Thiebaut i M atavulj (1949): u chorej, u ktdérej na podstawie
odmy czaszkowej rozpoznawano zanik mézgu, stwierdzali jednoimiennq
hemimakropsj¢c w prawej dolnej cwiartce pola widzenia.

SPOSTRZEZENIE WLASNE

P. G., lat 47 (hist. chor. nr 240/10969), skierowana do Kliniki Neurochirurgii U. W.

dnia 23 X 1948 r. przez doc. dr W. Chlopickiego ze Szpitala im. G. Narutowicza
w Krakowie.

Chora zauwazyla, ze od roku slabnie jej pamicc. Przed 5 miesi“cami wyst"pily na-
padowe bole glowy, ktdrym towarzyszyly wymioty. Jednoczesnie zaczgla doznawaé od
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czasu do czasu dziwnych wrazen wzrokowych: osoby, na' ktbre patrzyia, wydawaly si¢
jej raz malutkie, to zndw duze (,,kornet S. Szarytki zajmuje caly pokdj“). Chora miala
wtedy wrazenie, ze otaczaj”ce jd przedmioty zblizaj® si¢ do niej, ze s? w zasi¢gu jej rcki,.
choc zdawala sobie sprawg z tego, ze istotnie oddalone s$ o kilka metrow, Niekiedy wy-
dawalo si¢ jej, ze widzi jakies dziwaczne stwory, wyciggajcce pazury, przy czym omamy
te byiy tak wyraznc, ze ze strachu krzyczala. Wszystkie te wrazenia wystcpowaly napa-
dowo, po kilka razy dziennie. Nie pamicta, czy to, co zjawialo si¢ przed ni®, widziala po
lewej, czy tez po prawej stronie. Przed miesiccem, po krotkim okresie poprawy, dolegli-
wosci te wzmogly si¢, jednoczesnie zas wyst*pilo oslabienie lewych konczyn. Przytomnosci
nigdy nie tracila, drgawek nie miala, dziwacznych smakdw, zapachdéw nie odczuwala.

Psychicznie zborna. Czaszka bolesna na opukiwanie w prawej okolicy czolowej.
Péle widzenia prawidlowe. Na dnie oczu tarcza zastoinowa, uniesiona na 4 D, z wybro-
czynami. Lewa dolna galazka nerwu twarzowego unerwia slabiej. Niedowlad kurczowy
konczyn lewych. Czucie powierzchniowe nieznacznie obnizone po stronie lewej. We krwi
stwierdzono 16000 bialych cialek w 1 mm. Zdjccie Rtg. czaszki wykazalo nieznaczne po-
glcbienie wyciskdéw palczastych.

Poniewaz niektbre objawy chorobowe, jak bolesnosc na opukiwanie prawej okolicy
czolowej, niedowlad lewej dolnej galczki nerwu twarzowego oraz niedowlad lewych kon-
czyn wskazywaly na umiejscowienie nowotworu w prawym placie czolowym, inné zas, jak
omamy i ziudzenia wzrokowe przemawialy raczej za okolicg skroniowg, wykonano dn:a
26 X 48 r. odmg¢ czaszkowa, Kktbra rozstrzygngla rozpoznanie w kierunku nowotworu
prawej okolicy czolowej. Tego samego dnia odslonigto wigc, w znieczuleniu miejscowym,
mozg, sposobem osteoplastycznym. Krwawienie z powlok mickkich bylo nieduze, koéc
gruba i twarda. Twardéwka byla silnie napicta, tak ze po jej platowym nacicciu mozg
wypadal. W obrg¢bie plata czolowego widoczny byl nowotwor, przerastaj*cy kor¢ na prze-
strzeni 3x3 cm. Wielkosci sporego jaja ggsiego, odgraniczal si¢c od otoczenia wyraznie;
spoistosci byl raczej twardej, barwy brgzowawej, we wngtrzu jak si¢ potem okazalo,
rozpadal si¢. Nowotwdr, dose silnie unaczyniony, wyjcto, jak si¢c wydawalo, w calosci.
Twarddwke zaszyto procz w okolicy skroniowej. Plat kostny przywrdcono na miejsce
i zaszyto czepiec scicgnisty i skorg.

Badanie histopatologiczne nowotworu wykazalo, iz ma si¢ do czynienia z gwiaz-
dziakiem (astrocytoma).

Przebieg pooperacyjny byl gladki. Lewostronny niedowlad, ktdéry po zabiegu chwi-
lowo nasilil sig, wkroétce ustapil, tak ze chora zostala wypisana do domu dnia 14 XI 48 r.,
nie majac od czasu operaeji zludzen wzrokowych.

Jednakowoz dnia 26 1V 49 r. zglosila si¢ powtdmie do Kliniki, podajac, ze po operaeji
czula si¢ dobrze ponad 3 miesi*ce. W koncu lutego 49 r. wystapil jednak napad utraty
przytomnosci, ktdry powtdrzyl si¢ po miesiacu. Oba napady wystapily bez zwiastunéw
i nie towarzyszyly im drgawki. Po drugim napadzie przyszlo do wvraznego oslabienia
lewej reki i mniej wiccej w tym samym czasie do oslabienia wzroku. W polowie kwietnia
powrdcily béle gtowy, nudnosci i wymioty.

Chora senna, spowolniala, rozmawia niechgtnie, zreszta psychicznie zupelnie zborna.
Czaszka ogdlnie tkliwa na opukiwanie. Ostrosc wzroku: okiem lewym liczy palce z od-
leglosci 1,5 m., prawym okiem widzi gorzej. Na dnie oczu tarcza zastoinowa. Lewa dolna
galazka nerwu twarzowego unerwia slabiej. Konczyna gbrna lewa niemal porazona,
napigccie wzmozone, odruchy wygoérowane. Konczyna dolna lewa niedowladna, napiccie
w niej wzmozone, odruchy kolanowy i ze scicgna Achillesa wygbdrowane, odruchu po-
deszwowego brak.
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Dnia 5 V 49 r. otwarto ponownie czaszk¢ w miejscu dawnej operacji. Krwawienie
z powlok migkkich bylo obfite, plat kostny byl tylko nieznacznie zrosnicty, ale w dobrym
polozeniu, tj. nie uniesiony. Twardbwka, calkowicie pokrywajgca mozg, byla silnie na-
picta. W miejscu, z ktd'rego podczas pierwszego zabiegu usunigto nowotwor, stwierdzono
masy nowotworowe, czg¢sciowo przypominaj“ce oponiak, czgsciowo glejak. Whnikaly one
na duzej przestrzeni po sciang komory bocznej prawej, czego podczas pierwszej operacji
nie stwierdzono. Wobec tego musiano przy usuwaniu nowotworu otworzyc komor¢ boczn”
praw” w obrcbie jej rogbw przedniego i skroniowego. Po usunicciu guza wielkosci jaja
kurzego, mdzg, przedtem wypadaj*cy, zapadl si¢ tak, ze wlasciwie mozna bylo twar-
déwkc zaszyc. Nie wykonano jednak tego celem odbarczenia mézgu, ale plat kostny za-
lozono na miejsce, po czym zaszyto czepiec sciggnisty i skor¢. Skurczowe cisnienie krwi
spadlo podczas operacji ze 130 mm. Hg. do 60 mm. Hg., poza tym jednak chora zniosla
zabieg dobrze, w kazdym razie ozywila si¢c znacznie. Jednak w godzing po operacji
zjawila si¢ sinica twafzy i konczyn, cisnienie krwi skurczowe nadal nie przekraczalo
poziomu 60 mm. Hg., tetno bylo nitkowate. Podano wigc 600 cny! krwi, po czym cisnienie
skurczowe krwi wzroslo do 120 mm. Hg., stan chorej znacznie si¢ poprawil, zacz¢la duzo
i chctnie pic i rozmawiaé. Nastcpnego dnia stan jej byl zadawalniajcey, ale 7 V 49 r. stala
sic zndbw senna i cz¢sto wymiotowala. Nazajutrz stan cborej pogarszyl si¢ jesztze bar-
dziej, naklucie I¢dzwiowe wykazalo wzmozone cisnienie plynu mdézgowo-rdzeniowego,
0 barwie popluczyn migsnych. W godzinach popoludniowych dokonano dalszego odbar-
czenia mdzgu, przez zdjccie plata kostnego. Bezposrednio po tym, chora stala si¢ zndw
bardziej ozywiona, poprawa ta trwala jednak krétko i niebawem stan jej zaczal si¢ po-
garszac, tak ze w godzinach wieczornych zmarla wsréd objawdw niewydolnosci krgzenia.

Badanie posmiertne wykazalo ostre rozszerzcnie prawej komory serca. Na przekroju
moézgu stwierdzono jam¢ po usunietym nowotworze, ktdry zajmowal znaczng czgsc plata
skroniowego i czolowego oraz zeyvnctrzne czgsci prawych jrder podstawy.

W przypadku tym mielismy wi¢c do czynienia z chora, u ktorej procz
nieznacznych objawbw wzmozenia cisnienia srédczaszkowego jednym
z pierwszych objawbéw ogniskowych nowotworu mézgu byly krdtkotrwa-
le, ale wyst¢pujg.ce kilka razy dziennie napady makropsji i mikropsji.
Zjawiska te, ktore po pierwszej operacji ustgpily, byly, naszym zdantem,
robwnowaznikiem napadéw padaczkowych, podobnie jak te, ktére zjawily
sic kilka miesiccy po pierwszym zabiegu i polegaly na krotkotrwalych
utratach przytomnosci. Osobliwosciq. naszego spostrzezenia jest to, ze
w przeciwienstwie do wigkszosci przypadkdéw, znanych nam z pismienni-
ctwa, w ktérych wystcpowala albo wylqcznie makropsja, albo wyi®cznie
mikropsja, u naszej chorej widzielismy i jedno i drugie zjawisko.

OMOWIENIE

Jak juz nadmienilismy, makropsje i mikropsje stanowig,, zdaniem
Penfielda i Ericksona (1941), istotny skladnik ,,stanbw ma-
rzeniowych"™, sg, wobec tego zaliczane przez nich do zjawisk psychicz-
nych. Autorzy ci uwazajq, ze makropsja i mikropsja sg, wyrazem bled-
nej oceny obrazdéw wzrokowych, jako nast¢cpstwa uszkodzenia posrednie-
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go poziomu organizacji mbézgowej, w ktérym dulegaj”™ scaleniu procesy
percepcji i interpréta,cji. Zjawiska te nie sg. wiec, ich zdaniem, nastep-
stwem uszkodzenia ani narzadu wzroku, ani tez sziakéw wzrokowych.
Nie sg. one rbwniez wynikiem uszkodzenia najwyzszego poziomu orga-
nizacji czynnosci nerwowych, poniewaz chorzy, dotkni¢coi makropsjg i mi-
kropsjq,, wiedzq,, ze ich ziudzenia wzrokowe nie odpowiadaj™. rzeczywi-
stosci. Poniewaz ytanowic one majg, skladnik ,,stanbw marzeniowych*,
zaburzen tych nalezy oczekiwac przy uszkodzeniach platéw skroniowych.

Czy jednak istotnie mechanizm makropsji i mikropsji przedstawia
si¢c w ten sposdb?

Jak wiadomo, zjawiska te spostrzega si¢ rowniez bez zwia”™ku z pa-
daczkg,, jako wylaczne naist¢gpstwo zaburzen czynnosci siatkéwki lub wad
nastawnosci. X

| tak np. zaburzenie w ocenie wielkosci przedmiotéw wyst¢cpuje wte-
dy, kiedy zmiany zapalne siatkd6wki ofoejmujg, nablonek nerwowy w oko-
licy plamki zéltej (W ilbrand i Saenger, 1904, Traquair
1949), albowiem ocena ksztaltu obrazéw zwi~zana jest z wrazeniami,
otrzymywanymi przez siatkdwk¢ wlasnie w okolicy plamki. Kiedy og-
nisko zapalne zmieni wzajemne ustawienie elementdw nablonka nerwo-
wego, obraz przedmiotu i jego granice pokryja innqg, ich ilosc, niz w sta-

nie prawidlowym. | tak, jesli swiatloczule elementy siatkdwki zostang.
rozsunicgte przez ognisko zapalne, dochodzi do mikropsji, jesli zas skupio-
ne — do makropsji, gdyz obraz przedmiotu pada wodwczas na wickszq,

ilosc czopkéw. Oczywiscie ten mechanizm powstawania makropsji i mi-
kropsji nie moze tlumaczyc tych zjawisk w przebiegu padaczki.

Zajmijmy si¢ przeto zjawiskami makropsji i mikropsji, wyst¢pujg.-
cymi w zwigzku z zaburzeniami nastawnosci.’

Jak wiadomo, przez nastawnosc (accommodatio) rozumiemy zdol-
nosc rzucania na siatkOwkg¢ cstrego obrazu blisko polozonych przedmio-
tow. Odbywa sie to droga zwickszenia lamliwosci soczewki (W il-
brand i Saenger 1922), ktéra zamknigta jest w torebee, umocowa-
nej na migsniu rzgskowym za pomocg wiczadelka Zinna. Przy napigciu
wldokien wiczadelka torebka wraz z soczewkq, splaszcza si¢c (Helm -
hollz 1855). Tak dzieje si¢c w spokoju, przy patrzeniu w dal — w oku
prawidlowym. Natomiast, jesli przyjdzie do skurczu migsnia rz¢gskowe-
go," wigczadelko Zinna ulega zwiotczeniu, soczewka zas, dzigcki elastycz-
nosci, przybiera ksztalt wypukly. Jak wiadomo, przedzwojowe wlbkna
nerwowe dla migsnia rz¢gskowego przebiegajq. w nerwie okorugjiowym.
W zwoju rzgskowym ulegajg one przerwie, po czym, jako wlékna poza-
zwojowe, podgzajg poprzez nerwy rzgskowe krétkie do migsnia rzgsko-
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wego. Podraznienie nerwu okoruchowego powoduje skurcz tego migsnia
zwickszaj~cy lamliwosc soczewki, natomiast jego przecigcie prowadzi do
zwiotczenia migsnia i obnizenia lamliwosci. Pocz~tek dosrodkowej cze-
sci luku odruchowego nastawnosei lezy w swiatloczulych komérkach
siatkOwki. Wedlug Buchanana (1948), Davsona (1949) i Du-
ke-Eldera (1949) podnieta, ktdrg. jest nieostry obraz przedmiotu,
biegnie st™d przez nerw wzrokowy, skrzyzowanie i szlak wzrokowy do
cialka kolankowatego bocznego, wreszcie do kory potylicznej (pbéle 17,
a nast¢cpnie 19). Stgd, podnieta, ktérej zadaniem jest zmiana w nastaw-
nosci przebiega, zdaniem D uke-Eldera (1949) (ryc. 1), drog™ po-
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Ryc. 1 Drogi nerwowe odruchu zbieznosci (po lewej) i odruchu nastawnosei (po prawej).
(J.P. — jogdro Perlii. W.E. — jrdro Westphal-Edingera. Z.D. — zwdj dodatkowy)
za Duke-Elderem.
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tyliczno-sr6dmézgowg do jgdra Perlii, nastcpnie zas do jgder Westphal-
Edingera, uchodzgeych, wedlug wickszosci badaczy za osrodek nastaw-
nosci i zwg¢zenia zrenicy. Ly le (1945) jest zdania, ze nastawnosc mo-
ze byc w wigkszej lub mniejszej mierze zalezna od woli. Niektdrzy
osobnicy drogg samej mysli o ciemnosci lub o jasnym swietle mogg wla-
snowolnie rozszerzyc lub zwgzic zrenice. Ton luk odruchowy ma przy-
puszczalnie wychodzic z korowego osrodka wzroku, zmyslowego i psy-
chicznego, skad przebiega drogami kojarzeniowymi, byc moze drogg po-
tyliczno-czolowg do tylnej czgsci srodkowego zawoju czolowego. B u -
chanan (1948) sgdzi, ze dalszy cigg tego luku biegnie od plata czolo-
wego do jgder nerwu Ill-go w srodmozgowiu przez wlokna przesledzone'
przez M ettlera (1935).

Duke - Elder (1949) ujmuje obecny stan wiedzy o mechaniz-
mie nastawnosci w nast¢gpujacy sposdb: W nastawnosci dla blizszego
iwidzenia przychodzi do wzrostu gruboéci i zmniejszenia dlugosci soczew-
ki, z jednoczesnym wybrzuszeniem jej ku przodowi w cz¢sci przyréwni-
kowej, wzglcdnym zas splaszczeniem przy biegunach®“. Mechanizm ten
kontrolowany jest nie tylko przez uklad przywspélczulny. Wprawdzie
przy nastawnosci na bliz czynny ma byc uklad przywspdlczulny, powo-
dujgcy prawdopodobnie skurcz okrgznych wldékien migsnia rzg¢skowego,
tj. migsnia Miillera, lecz przy nastawnosci na dal, ktoéra nie jest, jak
przypuszczano dawniej, tylko ,,zwolnieniem* biernym, lecz stanowi akt
czynny, udzial brac ma uklad wspélczulny, powodujgcy skurcz potudni-
kowych wlékien migsnia rz¢gskowego, tj. migsnia Bruckego. Jak odsrod-
kowe bodzce przywspblczulne pochodzg =z jgder Westphal-Edingera
i biegng do oka lIgcznie z wléknami zwc¢zajgcymi zrenicg, tak podniety
wspblczulne przewodzone sg do migsnia rz¢gskowego wraz z wléknami
rozszerzajgcymi zrenicg, pochodzgcymi z podwzg6rza. WIlokna te prze-
biegajg stgd przez pien mdézgowy i rdzen ku dolowi, od osrodka zas rzgs-
kowo-rdzeniowego' — w pniu wspolczulnym szyjnym i w splocie t¢tnicy
szyjnej wewncgtrznej.

Mysl ta, wysuwana juz przez Helm holtza i innych, byla w cig-
gu wielu lat poddawana prébom doswiadczalnym. Dopiero jednak w ostat-
nich latach doswiadczenia O Im steda i M organa (1939—1941),
M organa, O Imsteda i W atrousa (1940) i innych, wykona-
ne na psach, kotach i krolikach, wykazaly, ze podraznienie obwodowego
konca przecictego nerwu wspblczulnego szyjnego lub gbrnego zwoju
szyjnego istotnie powoduje splaszczenie soczewki i wzrost dalekowzrocz-
nosci, co stwierdzono wziernikowaniem i fotografiami obrazkéw Purkin-
jego. Wynik ten nie zalezy od tego, czy do oka wprowadzono atroping
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i czy przecicto nerw okoruchowy, czy tez nie. Mozliwosc ucisku na galkg

przez migsnie zewnctrzne oka wylqczono przez ich przecigeie. Takze
usunicgcie goérnego szyjnego zwoju wspdiczulnego powoduje u kota stale
obnizenie dalekowzrocznosci, podraznienie zas nerwu Ill-go wywoiuje

krétkowzrocznosc, niezaleznie od tego, czy nerw wspdlczulny zostal prze-
cicty. Doswiadczenia farmakologiczne (G raves 1926, Poos 1928,
H eath 1936, Cogan 1937), spostrzezenia kliniczne (Coob i Scar-
lett 1920, Cogan 1937) oraz dane anatojnii porbwnawczej (Hen-
derson 1926) potwierdzaja wynik owych doswiadczen. Tak wicc
i na terenie nastawnosci mamy do czynienia z przeciwnym dziaianiem ukla-
déw wspbiczulnego i przywspdlezulnego, gdyz uklad przywspdlczulny od-
grywa czynnq, rolg¢ w nastawnosci na bliz, hamuj”~c” zas w nastawnosci
na dal, natomiast dzialanie ukladu wspdiczulnego jest odwrotne.

W ten spos6b, niektdre przypadki niedowladu lub porazenia nastaw-
nosci tlumaczylyby si¢c niekoniecznie niedowladem nerwu IH-go, jak to
sgdzono dotychczas, lecz podraznieniem nerwu wspoOiczulnego. Odwrot-
nie zas, tzw. skurcz nastawnosci mdglby byc wynikiean niedowladu ukla-
du wspdiczulnego.

Wspomniane wyzej zjawiska skurczu i niedowladu nastawnosci sq.
jednymi z czgstych postaci zaburzen nastawnosci. Otdz okazuje sig, ze
w przypadku tzw. skurczu nastawnosci czg¢sto spotyka si¢c makropsjg,
porazeniu zas lub niedowladowi nastawnosci towarzyszy mikropsja.

To wystcpowanie makropsji i mikropsji w skurczu wzgl¢dnie pora-
zeniu nastawnosci tlumaczone jest przez wickszosc okulistbw w jedna-
Jrowy sposO6b, mianowicie zaleznosciq, istniejgca micdzy nastawnosci”®,
(lub nastawnosciq. i zbieznoscig) a wielkosciq, i odleglosciq, przedmiotu.
(Lapersonne i Cantonnet 1910, A xenfeld 1912, Wi l-
brand i Saenger 1922, Arkin 1930, Hamb res in 1939,
Fuchs 1945 Duke - Elder 1949).

W podmiotowej ocenie wielkosci danego przedmiotu i jego odleglo-
sci od oezu duzg. rolg odgrywajq, trzy czynniki: rozmiary obrazu, jaki
przedmiot rzuca na siatkbwkg¢, napigcie zbieznosci i napiccie nastawnosci.

Oczywiscie, z dwoch przedmiotdw, znajdujgcych si¢ w jednakowej
cdleglosci od oka, wickszy obraz na siatkbwkg¢ rzuca ten przedmiot, kto-
ry jest wickszych rozmiarbw, z dwoch zas przedmiotdw jednakowej wiel-
kosci ten, ktory jest blizszy oka. Aby wuzyskac pojedyncze wrazenie
przedmiotdw, znajdujgeych si¢ w otaczajqcej nas przestrzeni, napicgcie
zbieznosci musi byc tym wicksze, im przedmioty znajdiujq, si¢ blizej oka.
| odwrotnie, osie oezu musza biec tym bardziej rownolegle, im przed-
miot ustawiony jest dalej. Aby uzyskac wyrazny obraz danego przed-
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miotu, wysilek nastawnosci na bliz musi byc tym wickszy, im dany przed-
miot jest blizszy oka. Im przedmiot jest bardziej oddalony, tym mniej-
sze musi byc napigccie nastawnosci na bliz lub wicksze napigcie nastaw-
nosci na dal.

Odwracaj”™c te znane zresztg fakty, staje si¢c jasne, ze im napiecie
nastawnosci na bliz bg¢dzie wicksze, tym przedmiot bc¢dzie wydawal sig
blizszy, natomiast im mniejsze bc¢dzie napigcie nastawnosci na bliz (lub
wicksze na dal), tym przedmiot bg¢dzie wydawal si¢ polozony dalej.

W stanie prawidlowym, ocena wielkosci danego przedmiotu wigze si¢
wicc z jednej strony z wielkosci™ obrazu, jaki przedmiot rzuca na siat-
kéwke, z drugiej zas, z poczuciem jego oddalenia. W zaleznosci od tego,
w jakiej odleglosci od oczu znajduje si¢c dany przedmiot, nast¢puje od-
powiedni wysilek nastawnosci i zbieznosci, i powstaje na siatkbwce odpo-
wiedniej wielkosci obraz. Tak wyglgda mechanizm, sluzacy do nabiera-
nia osobistego doswiadczenia we wzajemnej ocenie odleglosci i wielkosci
spostrzeganych przez nas przedmiotéw.

W przypadku niedowladu lub porazenia nastawnosci chory musi ce-
lem uzyskania wyraznego obrazu przedmiotu na siatkdéwce wykonac nad-
mierny wysilek nastawnosci. Wysilek ten pozostaje daremny, bowiem
do skurczu migsnia rz¢gskowego nie dochodzi i obraz przedmiotu na siat-
kéwce pozostaje niezmieniony. Samo jednak wykonanie tego wysilku
powoduje u chorego wrazenie, ze przedmiot jest blizej oka, niz to jest
istotnie. Nast¢gpstwem tego jest blcdna ocena wielkosci przedmiotu:
Cliory ,,wie* bowiem z nabytego doswiadczenia, ze przy tej zmniejszonej
odleglosci przedmiotu od oka obraz tegoz powinien byc wigkszy; w rze-
czywistosci jednak obraz przedmiotu na siatkéwce nie zwickszyl si¢, cho-
ry ma wicgc zludzenie, ze przedmiot jest mniejszy. W ten sposdb powsta-
je mikropsja.

Skoro oscbnik z niedowladem lub porazeniem nastawnosci przyglg-
da si¢ nadal danemu przedmiotowi i zwigcksza coraz bardziej wysilek na-
stawnosci, powstac moze zludzenie oddalania si¢ przedmiotu: przedmiot
bowiem coraz bardziej ,,zmniejsza si¢“, co oczywiscie moze sobie chory
tlumaczyc rownie dobrze, jako oddalanie sie tego przedmiotu. Wyjasnia
to, dlaczego niektérzy osobnicy miewajg tylko mikropsje lub tylko wra-
zenie oddalania si¢ przedmiotdw, inni zas dotknigci sq. obu tyrni zabu-
rzeniami.

Mechanizm makropsji jest odwroceniem zjawiska mikropsji. Sko-

ro przy skurczu nastawnosci chory przyglgda sic danemu przedmiotowi,
wysilek nastawnosci na bliz staje si¢ zb¢dny. Sprawia to na chorym
wrazenie, ze przedmiot jest bardziej oddalony od oka, niz to jest w rze-
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czywistosci. Tej .odleglosci od oka powinien odpowiadac mniejszy obraz
przedmiotu na siatkdwce. Poniewaz jednak wielkosc obrazu, jaki przed-
miot rzuca na siatkdwkec, nie ulegla zmianie, chory doznaje zludzenia, ze
przedmiot ten jest wigkszy.

W ten spos6bb makropsje i mikropsje uwarunkowane sg. omylkg,
w ocenie odleglosci przedmiotéw od oka, spowodowanq. zaburzeniem na-
stawnosci.

Makropsje i mikropsje mogg, wicc byc nast¢gpstwem skurczu albo
tez porazenia nastawnosei, to jest zaburzen, ktére wyst¢cpowac mogq. juz
to samodzielnie, juz to w przebiegu padaczki. Wynika to z nast¢pujg.-
cych spostrzezen: Knies (1877) stwierdzal wziernikiem podczas na-
padu padaczkowego skurcze nastawnosei, Objawiaj3.ee si¢c okresowymi
zmianami rozmiarbw tarezy, ktére raz silnie si¢c zmniejszaly, potem zndw
powickszaly. W ci®gu niektérych napadbw tareza nerwu wzrokowego
stale zmniejszona byla wigcej, niz o polowg, w innych rozmiary jej zmie-
nialy si¢ podczas napadu kilkakrotnie. Réwniez L apersonne
i Cantonnet (1910) stwierdzali wziernikiem, w okresie drgawek
tonicznych, skurez nastawnosei. O wyst¢powaniu skurczu nastawnosei
podczas napadéw padaczkowych wspomina takze W ilson (1936).

Makropsje i mikropsje, wyst¢cpuja.ce w czasie napaddw padaczko-
wych i bcdace, jak wolno przypuszczac, wynikiem skurczu lub niedowla-
du (porazenia) nastawnosei spowodowane saf prawdopodobnie zaburze-
niami czynnosci zaréwno ukladu przywspo6lczulnego, jak i wspélczulnego.
Prowadzic do tego moze zaburzenie czynnosci tkanki nerwowej w okoli-
cy sréd- i micdzymozgowia, tj. jader Westphal-Edingera i podwzg6rza.
Za tego rodzaju umiejscowieniem, przemawialyby inné objawy chorobo-
we, towarzysz~ce niekiedy makropsji i mikropsji: | tak, w niektdrych
przypadkaeh, makropsji i mikropsji towarzyszyly takie zjawiska, jak
strach, zaezerwienienie twarzy, ,wlepianie wzroku*, uezueie duszenia si¢
itd., wicc objawy odnoszone do zaburzen czynnosci podwzgdrza.

W yst¢cpowanie lgcznie z makropsje i mikropfejf) tzw. napaddéw hako-
wych oraz ,standbw marzeniowych® jest prawdopodobnie nast¢gpstwem
tego, ze jak wiadomo, w nowotworach plata skroniowego cz¢sto przy-
chodzi wskutek wklinowania si¢ przysrodkowych czgsci tego plata w wy-
oiccie namiotu moézdzku do ucisku sréd- i micdzymobzgowia, czego jednym
z pierwszych objawdéw bywa rozszerzenie si¢ zrenicy. Rowniez fakt, ze
napady makropsji i mikropsji u naszej chorej ustqpily miejsca w dal-
szym przebiegu jej choroby napadom krétkotrwalej utraty przytomno-
sci, uwazamy za znamienne, jako ze takie napady ,,petit mal*“ odnosi si¢
dzis do uszkodzenia micdzymézgowia (Penfield 1938, Hunter
i Jasper 1949, Thompson i Nielsen 1949).
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Jesli w przebiegu napadu padaczkowego dojsc ma do makropsji lub
mikropsji, zaburzenie nastawnosci musi miec charakter toniczny, gdyz
przy skurczu klonicznym chory przypuszczalnie nie widzialby nie, lub tez
zjawiska makropsji czy mikropsji trwalyby znacznie krécej, niz to bywa
w istocie.

WNIOSKI KONCOWE

Autor spostrzegal przypadek gwiazdziaka prawej okoliey czolowo-
skroniowej, ktdérego jednym z pierwszych objawbéw byly napady zludze-
niowe, polegajq.ee na makropsjach i mikropsjach, oraz napady omamo-
we. Po czgsciowym usunicciu nowotworu napady te ustqpily, pojawily
si¢ natomiast dwukrotnie napady ,,petit mal®.

Autor dokonal przeglqdu pismiennietwa dotyczqcego fizjologii na-
stawnosci i pojawienia si¢ jej zaburzen w padaezee.

Wolno przypuszczac, ze makropsje i mikropsje mogq stanowic réw-
nowaznik napadu padaczkowego i bye skutkiem niedowladu lub skurczu-
nastawnosci, jako nast¢pstw zaburzenia czynnosci jgder przywspélczul-
nych Westphal-Edingera i jgder wspo6lczulnych podwzg6rza. Niezbyt
rzadkie pojawienie si¢c makropsji i mikropsji w przypadkach guzéw skro-
niowych moze bye wytlumaczone uciskiem na srédmozgowie przez wkli-
nowany plat skroniowy, eo tak ezg¢sto widuje si¢c w guzach o tym umiej-
scowieniu. Odosobnione pojawienie si¢ zaburzen nastawnosci wskutek
czynnosciowego uszkodzenia srédmoézgowia przypomina odosobnione je-
dnostronne rozszerzenie zrenicy, widywane w podobnych okolicznosciach.

From the Department of Neurosurgery, the University of Warsaw
Director: Professor J. Chorobski

J. Szapiro: MACROPSIA AND MICROPSIA AS EQUIVALENT
OF EPILEPTIC SEIZURES.

A case of a right fronto-temporal astrocytoma characterised at first
by "Visual illusions, consisting of macropsia and micropsia and hailuci-
patory seizures and then replaced by petit mal seizures, is reportsd.

The literature concerning the physiology of acoomodation and the
occurence of its disturbances in epilepsy is reviewed.

It is thought that the Visual illusions of macropsia and micropsia
may represent an équivalent of a major epileptic seizure, and be due to
paralysis or spasm of accomodation, caused by injury to the parasym-
pathetic Edinger-Westphal and sympathetic hypothalamic nuclei
respectively. The not uncommon occurrence of macropsia and micropsia
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in esses of temporal lobe tumors may be explained best by the pressure on
the mesencephalon by the herniated temporal lobe, so frequently observed
in these conditions. The isolated appearance of a disturbance of
accommodation due to mesencephalic injury resembles the isolated
unilatéral dilatation of the pupil seen in similar circumstances.
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(Kierownik: prof, dr med. Adam Opalski)

O ZABURZENIACH RUCHOW MICSNI TWARZY W ROZNYCH
CIERPIENIACH OsSRODKOWEGO UKLADU NERWOWEGO *)

podal
STANISLAW WLODARCZYK

(praca wplyngla 24 1V 50)

CZCSC ANATOMICZNA

Migsnie twarzy tworzy morfologiczng, calosc i powstaly z luku gny-
kowego, ktéry poczqtkowo skladal si¢ z trzech warstw (Vraa Jen-
sen, Huber), stanowily je:

a. Zwieracz szyi powierzchowny (sphincter coili superficialis),

b. migsien szeroki szyi (musculus platysma),

c. zwieracz szyi gi¢cboki (sphincter colli profundus).

Mimiczne umigsnienie twarzy przedstawia si¢ nast¢cpujqgco :

Migsien czolowy (m. frontalis) rozpoczyna si¢ od czepca sciggniste-
go. Wilckna jego przebiegajq. ku dolowi i przyczepiajqg. si¢ do luku brwio-
wego, skéry przestrzeni micdzybrwiowej, brzegu nadoczodoiowego i je-
go okolicy. Kurcz”™c si¢ powoduje uniesienie brwi i zmarszczenie skéry
czola, ktora uklada si¢ w poprzeczne faldy. Duchenne uwazal go za
micsien uwagi. T. Cohn za migsien zdziwienia.

Micsien okrczny oka (m. orbicularis oculi) tworzy przy zamknictych
oczach plytk¢ migsniowq., przykrywajacq, od przodu galk¢ oczng,. Dzieli
si¢ na czg¢sc powiekowq, rozpoczynajg.cq. si¢ od przedniej powierzchni
woreczka lzowego i wiczadla powiekowego a koncz”cq. si¢ w szwie sci¢g-
nistym w okolicy zewng¢trznego kg,ta oczodolu i czg¢sc oczodolow”, rozpo-

*) Praca na stopien doktora medycyny, przyjcta uchwalg Rady Wydzialu Lekarskie-
go A. M. w Warszawie z dnia 30 VI 50.

wr
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ezynajgcg. si¢ od grzebienia Izowego szczgki gbérnej, wiczadla powiekowe-
go, czgsci nosowej kosci czolowej i wyrostka nosowego szczgki gérnej.
Przebiegajg. one okrgznie i przyczepiaj”™. si¢ do pasma scicgnistego, bcd”-
cego przedluzeniem szwu powiekowego. Niewielkie pasmo wlékien migs-
niowych rozpoczyna si¢ od grzebienia lzowego, przebiega poprzecznie na
tylnej scianie woreczka lzowego, przyczepiajgc si¢ w okolicy gruczoléw
Meiboma i w okolicy punktdw lzowych. Jest to tzw. czg¢sc lzowa, two-
rzqca drobng. czg¢sc czgsci powieikowej.

Czg¢sc powiekowa zamyka szparg powiekowg,, ~— cz¢sc oczodofowa
wspiera jej czynnosc. Przy mocnym zacisnigciu powiek, wyst¢cpuje jej
peine dzialanie. Brew zostaje sciggni¢ta w dél, przed powiekami powsta-
je fald skdérny, czolo wygladza si¢c. Przy samodzielnej czynnosci, czgsc
oczodolowa gobma powoduje obnizenie brwi. Nad brwiq. powstajq. faldy
0 pionowym przebiegu; stgd zapewne nazwal D uchénne migsien ten,
migsniem myslenia. Czg¢sc dolna czg¢sci oczodolowej podciqgga skérg ku
gbrze, przez co powstaje lukowata, pcprzeczna falda ponizej brzegu oczo-
dolu, co nadaje twarzy wyraz zadowolenia.

Marszczyciel brwi (Corrugator supercilii seu supraciliaris) jest przy-
kryty przez migsien czolowy i czg¢sé oczodoiowa migsnia okrgznego oka.
Kurczgc si¢ sci“ga brwi ku srodkowi, powstaje wtedy faldy skérne
p pionowym przebiegu, szczegOlnie silnie zaznaczone nad nasady nosa.
Wedlug Duchenne’a nadaje on twarzy wyraz cierpienia.

Micsien podluzny nosa (musclilus procerus seu pyramidalis) prze-
biega wzdluz kostnego grzbietu nosa ku gb6rze, gdzie wlékna jego ging,
wsrod wlékien micgsnia czolowego. Inna cz¢sc miesza si¢c z wibknami czg-
sci oczodolowej migsnia okrgznego oka. Czynnosc tego migsnia powo-
duje jedng., lub kilka poprzecznych fald tuz u nasady nosa, co nadaje
twarzy wyraz agresywnosci (Duchenne).

Migsien poprzeczny nosa (musculus transversus nasi seu pars trans-
versa musculi nasalis) scigga ruchom” cz¢sc nosa ku dolowi.

Micsien skrzydelka nosa (muscllus alaris nasi), rozpoczyna si¢ jak
poprzedni w okolicy wyrostka z¢cbodolowego szczcki gbérnej. WIlb6kna je-
go przebiegajg, w kierunku skrzydelek nosa, gdzie si¢ czg¢sciowo przycze-
piajg.. Pozostale wlékna dochodzg. do przegrody nosa. Obniza on nieco
skrzydelka nosa.

Migsien obnizajgcy przegrodc¢ nosa (depressor septi narium) sklada
sic z wlbékien, ktdre odgal¢ziajgc si¢ od migsnia okrgznego ust przycze-
piaj”™ si¢ do przegrody nosowej.

Migsien czworoboczny wargi goérnej (qwidratus labii superioris),
sklada si¢ z trzech czgsci: a. glowa katowa (caput angulare) rozpoczy-
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na si¢c od wyrostka «czolowego Szczgki gomej; czgsé wldkien rozpoczyna
si¢ od skrzydelek nosa. b. glowa podoczodolowa (caput infraorbitale)
jest .ezgscia gibwn” migsnia, rozpoczyna si¢ szerokim przyczepem od
brzegu oczodolowego bezposrednio ponad otworem podoczodolowym.
c. glowa jarzmowa (caput zygomaticum, zygomaticus minor) rozpoczy-
na si¢c od brzegu dolnego luku jarzmowego.

W szystkie trzy glowy majg. kierunek zbiezny ku dolowi i przycze-
piajq. sic w wardze gémej; najbardziej przysrodkowo caput angulare,
posrodku caput infraorbitale i najbardziej zewnc¢trznie w poblizu k”~ta
ust caput zygomaticum. Kurczgc si¢ migsien ten unosi warg¢ goérn”®. ku
gbrze, obnazaj”™e przez to zg¢by sieczne. Na kgcik ust nie wywiera zad-
nego dzialania. WspOlnie z migsniem kwadratowym wargi dolnej obna-
za z¢cby, a szpara ustna przybiera wtedy kszfcalt czworokgtny. D u ch efi-
ne nazwal go migsniem placzu, a caput zygomaticum migsniem troski.
Foerster uwaza, ze gldownie on nadaje twarzy odpowiedni wyraz
przy placzu, zmartwieniu, czy niezadowoleniu.

Micsien jarzmowy (musculus zygomaticus) rozpoczyna si¢c od zew-
nc¢trznej powierzchni kosci jarzmowej i przyczepia si¢ do kgcika ust.
Kurczac si¢, pociqga kgcik ust na zewngtrz i ku gérze, przez co obnaza
kiel. Wyraz twarzy, jaki wtedy powstaje, odpowiada wesolosci. Jest on
glownym migsniem czynnym w usmiechu.

Micsien smiechowy (musculus risorius Santorini) rozpoczyna sic
czgsciowo od skéry policzka, a czgsciowo od powigzi zwaczy. Przycze-
pia si¢ do zewnctrznego kata ust, przechodzac cz¢sciowo w migsien okrgz-
ny ust. Przy ustalonym kgciku ust pocigga skoér¢ policzka ku swemu
przyczepowi. Wedlug Foerstera powstaje wtedy zagl¢gbienie w sko-
rze policzka, a tw’arz przybiera wyraz usmiechu.

Dzwigacz k~ta ust (musculus caninus) rozpoczyna si¢c w fossa cani-
na szczcki gémej i przeczepia do kqcika ust, splatajqc si¢ czgsciowo
z wldknami micsnia okrgznego. Podciaga on kgcik ust ku gdrze, nadajac
twarzy wyraz placzliwy (Duchenne).

Musculus incisivus labii inferioris, rozpoczyna si¢ przysrodkowo od
musculus caninus a przyczepia w kqciku ust. Pocigga kacik ust ku srod-
kowi i nieco ku goérze.

Migsien tréjkqtny (musculus triangularis menti) rozpoczyna si¢ sze-
rokim przyczepem od brzegu zuchwy i skory tej okolicy. WIdkna prze-
biegajg lukowato ku gbérze w kierunku kgnika ust, gdzie si¢ przyczepia-
jg. Kurczgc si¢, pocigga kgcik ust w d6l i na zewngtrz. Duchenne
nazywa go migsniem smutku, a T. Co hn, migsniem odrazy.
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Micgsien czworoboczny wargi dolnej (musculus quadratus labii infé-
rions) jest czg¢sciowo przykryty przez poprzedni migsien. Rozpoczyna
si¢ bezposrednio ponad przyczepem micgsnia trdjkatnego, a przyczepia
si¢ do wargi dolnej, nie dochodz”c do jej czerwieni. Sci“ga on warg¢ dol-
n~ ku dolowi, obnazaj™c zeby dolnej szczcki. Przy maksymalnym skur-
czu wywija czerwien warg nazewngtrz. Duchénne nazywa go migs-
niem ironii.

Migsien brédkowy (musculus mentalis), przyczepia si¢ do wyrostka
z¢bodolowego siekacza i sko6ry podbrdédka. Razem z odpowiednikiem
strony przeciwnej, tworzy pgtlg, ktdra kurczgc si¢ podci~ga podbrodek
ku gorze, jednoczesnie go splaszczajgc. W skdrze powstajg. wtedy cha-
rakterystyezne zaglcbienia. Przy energicznym skurczu migsnia brédko-
wego, warga dolna zostaje wypchnicta ku gérze. Wedlug Cohna po-
wstaje wtedy na twarzy wyraz pychy lub buty.

Musculus incisivus labii inferions jest przykryty zupelnie przez mie-
sien kwadratowy i trojk~tny wargi dolnej. Rozpoczyna sic w wyrostku
z¢cbodolowym zewngtrznego siekacza a przyczepia si¢ do kgcika ust. Dzia-
lanie jego wspiera czynnosc mig¢snia okrgznego ust.

Micsien okrg¢zny ust (musculus orbicularis oris) otacza otwdr ust,
przyczepiajgc si¢ do pasm sci¢ggnistych, znajdujgcych si¢ obok obydwu
kgcikdéw. Dolna granica odpowiada brézdzie wargowo-brédkowej; ku
gbrze sigcga prawie przegrody nosowej. Kurczgc si¢ zamyka szparg ust-
M ; przy mocnym skurczu wargi grubiejq, i wysuwajq. si¢ ku przodowi.
Przy oddzielnym skurczu najbardziej przysrodkowych wldkien, czerwien
warg zwgza si¢, wargi zwijajg si¢ do srodka i zostaje przycisni¢gte do z¢-
bdéw, natomiast przy samodzielnym skurczu wlékien polozonych najbar-
dziej zewngtrznie, czerwien ust powicksza si¢, a wargi wywijajq. si¢ na-
zewnqtrz.

Migsien szeroki szyi (platysma myoides) tworzy cienkq, warstwg¢
wldokien micsniowych bezposrednio pod skdérq. szyi. WIl6kna migsniowe
przebiegajg. skosnie od brzegu zuchwy i skéry tej okolicy ku dolowi i na
zewngtrz przyezepiajgc si¢c do skdéry w okolicy obojczyka, czg¢sto schodz”c
nawet nizej na klatk¢ piersiowqg.. Skurcz tego migsnia podci™ga skorg
gomej czesci klatki piersiowej ku gbérze, a skdér¢c podbrédka i zuchwy
sci“~ga w dol; przy czym pojedyncze czg¢sci wlokien tego migsnia wyraz-
nie zarysowujg. si¢ pod skérg,, tworzqc podluzne faldy, zwlaszcza u o0s6b
chudych. Duchenne uwaza ten migsien za wyrazajqcy strach
i gniew.

Inné migsnie, unerwione przez nerw twarzowy jak: migsien policzko-
wy (musculus buccinator), potyliczny (occipitalis), poprzeczny karku
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(transversus nuchae), malzowinowy przedni, gérny i tylni (auricularis
anterior, superior et posterior), skrawkowy i przeciwskrawkowy (tragi-
cus et antitragicus), obr¢cbkowy mniejszy i wickszy (helicis major et mi-
nor), strzemicjczkowy (stapedius) i napinacz blony bebenkowej (tensor
tympani) sq bez znaczenia jako migsnie mimiczne twarzy. Wobec tego
poprzestang tylko na ich wymienieniu.

Pierwszym, ktéry poswiccil si¢c badaniu czynnosci mimicznych migs-
ni twarzy byl Duchenne de Boulogne. Wyniki swej dziesigcio-
letniej pracy podal w monografii pt. ,,Le mécanisme de la physionomie
jiumaine*“. Badania swoje przeprowadzal Duchenne za pomocq me-
tody i przyrzqdbw przez siebie opracowanych. Poczqtkowo wprowadzal
W czynnosc pojedyncze migsnie twarzy z jednej strony, pdzniej jedno-
imienne micgsnie z obydwu stron, wreszcie powodowal skurcze dwocn
i trzech migsni jedmoczesnie, jedno lub obustronnie. Otrzymane w ten
sposdb wyrazy mimiczne twarzy, a wlasciwie ich nasladownictwo foto-
grafowal. Na podstawie tak zebranego materialu, podzielil Duchen-
ne migsnie twarzy na cztery grupy:

1) O czynnosci wyrazowej zupelnej (complétement expressives)
tzn. takie migsnie, ktérych skurcz wystarczy w zupelnosci do na-
dania twarzy odpowiedniej wyrazowosci mimicznej. Do tej gru-
py Duchenne zalicza micdzy innymi migsien czolowy, nada-
jgcy twarzy wyraz uwagi i migsien marszczqcy brwi, nadajqcy
jej wyraz bélu.

2) O czynnosci wyrazowej niezupelnej (incompletement expressives).
Otrzymany przez skurcz takiego migsnia wyraz twarzy jest nie-
zupelny, sztuczny. Do tej grupy zalicza Duchenne np. mig-
sien jarzmowy, wickszy. Dopiero jednoczesny skurcz dolnej
czgsci migsnia okrgznego oka, jako pomocniczego, nadaje twarzy
pelny i naturalny wyraz radosci.

3) O czynnosci wyrazowej pomocniczej (expressives complémentai-
res).

4) Nie posiadajgce znaczenia, jesli chodzi o mimikg¢ twarzy (inex-
pressives).

Duchenne jest zdania, ze bogata mimika twarzy jest wywolana
przez skurcze poszczegblnych migsni, posiadajgcych pelng wyrazowosc.
Wyjgtkowo, do nadania odpowiedniego wyrazu, potrzebna jest jednocze-
sna czynnosc dwéch lub trzech migsni.

Dzis wiemy, ze tego rodzaju podzialu migsni twarzy, jaki wprowa-
dzil Duchenne nie dasi¢c utrzymac. Juz sam fakt, ze udalo si¢ otrzy-
mac taki sam zesp6l ruch6w jak przy smiechu przez lekkie draznienie
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prgdcm elektrycznym pnia nerwu twarzowego w miejscu wyjscia z otwo-
ru rylcowo-sutkowego (Dumas cyt. wg Guilly) przemawia do-
statecznie przeciwko przyjcciu tezy Duchenne‘a o istnieniu migsni
twarzy o pelnej wyrazowosci. Wyraz mimiczny twarzy, b¢dqgcy odzwier-
eiedleniem naszego stanu wzruszeniowego, nie jest wynikiem czynnosci
jednego ezy dwu migsni, ale calego ich zespolu, ktéry dziala synergicz-
nie, tworzae calosc nie tylko morfologicznq ale i czynnosciowq (Guil-
ly). Obserwacje kliniczne (M onrad Krohn) a ostatnio i anato-
miczne (Vraa Jensen) wskazujq na to, ze ruchy twarzy majg w
osrodkowym ukladzie nerwowym odpowiednie osrodki i drogi przewodzq-
ce, odrchne dla ruchéw dowolnych i dla ruehdw samoistnych, mimowol-
nyeh, b¢daeych wyrazem naszego stanu wzruszeniowego. Szlaki te spo-
tykajq si¢c dopiero na wsp0Olnej drodze koncowej nerwu twarzowego (,,fi-
nal common path of the facial nerve“, Krohn).

Badania szeregu autoréw, micdzy innymi H d&qquista i Swens-
sona wykazaly w pniu nerwdéw rdzeniowych istnienie dwbdch rodzajow
wlbkien: eienszych, ktérych grubosc nie przekracza pi¢ciu do siedmiu
mikrondw i grubszych o przekroju szesciu do cztemastu mikronbw. We-
dlug H &d&qquista widkna te rézniqe sic wymiarami, posiadaja od-

mienna czynnosc. Wibkna cienkie sgq drogq dla bodzcéw tonicznych,
grubsze dla bodzcéw ruchowych.
a b
50

Ryc. 1 Wykres wykazujgcy rozdzial wldkien wedlug grubosci: a) cigcie poprzeczne do-
srodkowo od przyusznicy, b) obwodowo od przyusznicy (wedlug Vraa Jensen a).
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Podobny uklad wldkien znalazi Vraa Jenseniw pniu nerwu
twarzowego. Zastosowal on bardzo dokladne pomiary grubosci wldkien
nerwowych na przekroju przez pien nerwu twarzowego i ich dokladne
liczenie. Na wykresie graficznym otrzymal dwa szczyty przy 6-ciu i 8-mitj
mikronach. To znaezy, ze w pniu nerwu twarzowego bylo najwiecej wlo-
kien o grubosci 6-ciu i 8-miu mikronéw. (Ryc. 1).

Identyczne wyniki otrzymal Vraa Jensen na réznych prze-
krojach niezaleznie od miejsca przecigcia pnia nerwu twarzowego. Stgd
wnosi on, ze nerw ten, jak i nerwy rdzeniowe, prowadzi dwa rodzaje wl6-
kien, ciensze i grubsze i ze wlokna ciensze nie sg wléknami v/ydzielni-
czymi dla przyusznicy. To, ze wlbkna nerwu twarzowego sg, ciensze na
0g6l od odpowiednich wldkien nerwbéw rdzeniowych, tlumaczy on réznicg.
w wielkosci komérek rogu przedniego i jgdra nerwu twarzowego. Wy-
miary pierwszych wynoszg. 70-80 mikronéw a wymiary drugich rzadko
przekraczajq, 50 mikronbw. Sgdz~c przez podobienstwo V raa Jen-
sen twierdzi, ze i migsnie twarzy majg dwojakiego rodzaju unerwienie:
dla ruchdéw dowolnych z osrodk6éw piramidowych i unerwienie pozapira-
midowe, czemu w pniu nerwu twarzowego odpowiadajgq. dwa rodzaje wlo-
kien.

Komorki nerwu twarzowego dzieli autor ten na trzy grupy: bocz-
ng, posredni®. i przysrodkowg,. W tej ostatniej rozrdznia czg¢sc grzbie-
towg, srodkowq, i brzuszng,. WIékna nerwowe, wychodzgce z tych grup
komérkowych, tworza kolanko wewnctrzne, od ktdérego odchodzi pasmo
wlokien, przybierajgce kierunek prawie réwnolegly do dna czwartej ko-
mory. Poézniej zas, wlbkna, zmieniajqc kierunek na bardziej brzuszny,
dochodzg. do szwu, gdzie splatajg. si¢ tak scisle, ze na preparacie nie po-
dobna wysledzic ich dalszego przebiegu. Z pomoc”, przychodzq, tu bada-
nia zjawisk chromatolizy jakie Vraa Jensen przeprowadzil na
psach. Uszkodzenia komérek byly r6znie nasilone i mimo jednostron-
nego przecigcia pnia nerwu twarzowego, umiejscowione obustronnie w
istocie siateczkowatej (substantiel reticularis). Mniejsze ich nasilenie
mozna bylo znalezc tuz ponizej jgdra nerwu twarzowego, najwicksze zas
na przekroju przez jgdro oliw dolnych, nieco bocznie i grzbietowo. Wqs-
ki rgbek uszikodzonych komoérek mozna znalezc wzdluz calego grzbieto-
wego brzegu jgdra oliw dolnych. Umiejscowienie to odpowiada jgdru
siateczkowatemu bocznemu (nucléus reticularis lateralis) a skrzyzowa-
ne wlokna nerwu twarzowego muszq, stqd pochodzic, poniewaz gdzie in-
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dziej nie znaleziono chromatolizy.* Pochodzenie wlékien nerwu twarzo-
wego przedstawia schematycznie ryc. 2.

Ryc. 2. 1.Jgdro nerwu twarzowego. 2. Wibkna pochodz”ce z j*dra nerwu twarzowego.

3. Kolanko wewnctrzne. 4. Korzen nerwu twarzowego. 5. Wibkna z jqdra siateczkowe-

go bocznego. 6. JMdro nerwu odwodzgcego. 7. Pgczek podluiny tylny (wedlug Vraa
Jensena).

Opieraj™c si¢c na polqczeniach anatomicznych i wynikach badan fi-
zjologicznych autor uwaza jqdro siateczkowate boczne (nucléus reticu-
laris lateralis) za stacj¢ przestrojeniowg, (relay station) wtrqcong,
w uklad pozapiramidowy.

Podobnym osrodkiem jest wzgdrze (thalamus), zwlaszeza grupa jg.-
der bocznych wzg6rza, draznienie ktérych moze wywolac ruchy migsni
twarzy po stronie draznienia. Jesli zas moment draznienia wypadl w
czasie ruchu, spowodowanego przez bodzce pochodzenia korowego, to
podnieta sztuczna wywoluje zwigckszenie zakresu ruchu samoistnego, ale
nie zmienia jego rodzaju.

O istnieniu jeszcze innych rodzajéw unerwienia mig¢sni twarzy
swiadczg, badania nad objawem Vulp iana-Heidenh aina Ro-
goviez (cyt. wg Vraa Jensena) przecinal nerw twarzowy
u psdw tuz po wyjsciu z otworu rylcowo-sutkowego. Po tygodniu, gdy
klinicznie wystcpil pelny zespdl porazenia tego nerwu, obnazal pgctlg
Vieussensa i draznil jg. prgdem elektrycznym. Przy podnietach umiar-
kowanych, zwisajg,ca warga gdrna, zwolna si¢ unosi, szpara ustna zmniej-

* Juz od dawna toczy si¢ wérdd badaczy dyskusja co do tego czy widkna korzenia
nerwu twarzowego s$ czgsciowo skrzyzowane, czy nie. Niektdrzy badacze jak: Flatau,
»darin esco, Ramon y Cajal, Wyrubow sa zdania, ze cz¢sciowe skrzyzo-
wanie istnieje, inni jak: K6lliker, Van Gehuchten, Y agita stanowczo temu
przecz”.
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sza si¢, kqcik ust wysuwa si¢ ku przodowi, fald nosowo-policzkowy i
przegroda nosa przesuwajqg, si¢ ku stronie draznionej. W niektorych
przypadkach, na skutek skurczu migsnia okr¢gznego oka, zmniejsza si¢
szpara powiekowa rdwniez po stronie draznionej. Pragnac wykazac
znaczenie ukladu autonomicznego dla ruchéw migsni twarzy, Lewy,
Groff i Grant wyikonali szereg doswiadczen na kotach, ktdérym
poprzednio przecicli pien nerwu twarzowego w miejscu wyjscia z ctworu
rylcowo-isutkowego. Drazniq¢ galqz szczckowq nerwu trdéjdzielnego
otrzymali oni zesp6l ruchowy podobny do tego jaki Rogovicz otrzy-
mal u pséw. Objaw ten wyst¢cpowal po usuni¢ciu gdrnego szyjnego zwo-
ju wspolczulnego a znikal po przecicciu gai¢zi szczgckowej obwodowo od
miejsca draznienia. Podobny odczyn ruchowy autorzy otrzymywali, dra-
zniqc¢ czgsc szyjnq. pnia wsp6lczulnego obwodowo lub dosrodkowo od gor-
nego zwoju szyjnego. Wynik draznienia nie zalezy od' calosci lub usz-
kodzenia galc¢zi szczgckowej nerwu tr6jdzielnego, ale od calosci pnia
wspdlczulnego, poniewaz jego przecigcie obwodowo od miejsca draznie-
nia uniemozliwia wystgpienie zespolu ruchowego. Jednoczesne draznie-
nie pnia wspbélczulnego i drugiej galczi nerwu piqtego powoduje silniej-
szq. reakcjc¢ ruchowy.

Migsnie twarzy otrzymuja wigc nast¢cpujgce wlokna nerwowe (Vraa
Jensen): 1) WI6kna ruchowe z jgdra twarzowego. 2) WIl6kna poza-
piramidowe z jgdra siateczkowatego bocznego (nucléus reticularis late-
ralis). 3) WI6kna wspo6lczuhie z pnia wsp6lczulnego. 4) Autonomiczne
wlbkna czaszkowe z korzonka srédmobézgowiowego nerwu trdjdzielnego
(radix mesencephalica nervi trigemini).

CZCsC KLINICZNA

Zaburzenia w ruchach migsni twarzy wyst¢cpujq, przy uszkodzeniach
réznych osrodkdéw i drég nerwowych. Mogqg to byc procesy patologiczne
cechujg.ce si¢ jednym ogniskiem chorobowym. W zaleznosci od jego
umiejscowienia wyst¢cpuje uszkodzenie ruchdw dowolnych, lub rozszcze-
pienie czynnosciowe jednej polowy twarzy.

Zaburzenia apraktyczne, uwazane ogblnie jako objaw lokalizacyjny,
mogq byc réwniez spowodowane przez jedno ognisko, ale mogq wystc-
powac w schorzeniach wieloogniskowych.

Procesy chorobowe cechujq.ce si¢ wieloogniskowosciq, i umiejscowie-
niem w obydwu po6lkulach powoduja zaburzenia ruchowe dotyczqce jed-
nej i drugiej polowy twarzy. Zaleznie od uszkodzenia tych lub innych
drég i osrodkdw nerwowych wyodrg¢hbniono rézne typy zaburzen rucho-
wych, znanych jako ,,twarz rzekomoopuszkowa“, ,.twarz pozapiramido-
wa“, czy ,twarz mozdzkowa*.



572 Stanislaw Wtodarczyk

Zaburzenia czynnosci, spowodowane przez jedno
ognisko chorobowe

Uszkodzenie ruchdw dowolnych

Uszkodzenie jednostronne tej czg¢sei pola czwartego Brodmanna w ko-
rze, w ktdrej sg. osrodki dla ruchéw mig¢sni twarzy, lub drég korowo-
opuszkowych, powoduje od dawna znany zesp6l polegajgey pozornie tyl-
ko na porazeniu dolnej gaiazki nerwu twarzowego po stronie przeciwle-
glej do ogniska. Przy dokladniejszym badaniu stwierdzamy prawie we
wszystkich przypadkach, zwlaszcza swiezych, uszkodzenie i gbrnej ga-
Iqzki, jednak znacznie mniejsze' niz dolnej. To spostrzezenie kliniczne
mczemy wytlumaczyc, przyjmujqc dla gérnej galqzki nerwu twarzowego
unerwienie z obydwu pél korowych a dla dolnej tylko z pola przeciwlegle-
go. Przypuszczenie to zreszta znajduje uzasadnienie w wynikach elek-
trycznego draznienia kory mozgowej. Foerster przy draznieniu
podnietami progowymi osrodka korowego dla gb6rnej galgzki nerwu
VIl-go, obserwowal obustronne zamykanie oczu i obustronne marszczenie
czola. Efekt ruchowy byl przy tym mocniejszy po stronie przeciwleglej,
niz po stronie draznienia pola korowego. W wielu przypadkach efekt
ruchowy ograniczal si¢ tylko do strony przeciwleglej. Dopiero wzmoc-
nienie podniety powodowalo wystgpienie skurczdw mig¢sniowych po stro-
nie draznienia. Niedowlad gérnej galqzki nerwu VIl-go jest bardzo r6z-
ny co do nasilenia. U jednych osobnikéw z latwosciq daje si¢ wykryc
i jest duzego stopnia, u innych jest ledwo zaznaczony. Zwykle najwig-
cej jest uszkodzona czynnosc migsnia okrgznego oka a w znacznie mniej-
szym stopniu migsnia czolowego. W wickszosci przypadk6éw uszkodzenie
gbérnej gaiazki nerwu VIl-go dose szybko mija, zwlaszcza jesli chodzi
0 czynnosci automatyczne, sprz¢gzone, wykonywane obustronnie (Foer-
ster), w czc¢sei jednak przypadkdw pozostaje i mimo poprawy moze
bye wykryta zwyklymi metodami badania klinicznego. Przy uszkodze-
niu osrodka korowego dla ruchéw twarzy do rzadkosci nalezy zespdl ta-
ki, jak w uszkodzeniu obwodowym nerwu twarzowego. O tym ze i taki
zespdl jest mozliwy swiadezy nizej podany przypadek.

Przyp. 1L E. W. lat 16 Nr dz. kl. 7930/266/47. Przybyl do Kliniki 24 VIl 47.
Zachorowal przed tygodniem, kiedy to nagle, wsrdd pelnego zdrowia wystcpily napady
drgawkowe, zaczynajgce si¢ od kurczdw migsni prawej polowy twarzy a przeno-
szgee si¢ kolejno najpierw na migsnie konczyny gornej wreszcie d dolnej. Lewa polowa
ciala byla wolna od drgawek. Przytomnosci chory nie tracil. Rano matka zauwazyla, ze
chory nie méwi a w kilka godzin pbdzndej, ze gorzej rusza prawq konczyny gém”. W ciagu
najblizszych trzech dni napady drgawkowe powtarzaly si¢ kilkakrotnie (razem okolo 10-ciu
napadéw). Niedowlad konczyny gbérnej postcpowal, wystgpil réwniez niedowlad prawej
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konczyny dolnej. Badaniem Kklinicznym stwierdzono: wzrost niski, budowa prawidlowa,
w<)tta. Zamroczony, nie chodzi o wtasnych silach, nie mbwi, proste polecenia spelnia bez
zarzutu, bardziej skomplikowane po kilkakrotnym powtdrzeniu. Narzgdy wewnctrzne bez
odchylen od stanu prawidlowego. Czaszka symetryczna, na opukiwanie niebolesna. Na
dnie oczu obustronna tarcza zastoinowa. Porazenie prawego nerwu twarzowego 0 typie
obwodowym z wyraznie zaznaczonym objawem Bella. J¢zyk nieznacznie zbacza w prawo.
Pozostale nerwy czaszkowe bez zmian. Sztywnosc karku na p6l palca. Zespdl prawostron-
nego porazenia kurczowego. Badanie czucia jest niepewne ze wzgl¢cdu na stan ogblny cho-
rego, wydaje si¢ jednak, ze czucie jest zachowane. W czasie pobytu w Klanice nie obser-
wowano napadéw drgawkowych. Kilkakrotne badanie zawsze ujawniaio typ obwodowy
porazenia nerwu twarzowego z wyraznym objawem Bella.

Badanie rentgenologiczne nie wykazalo uchwytnych zmian w kosccu czaszki.
W obrazie morfologicznym krwi leukocytoza 9000, poza tym nie szczegdlnego.

Pigtego dnia obserwaeji klinicznej chory zagor“czkowal do 38,2°C. wérdd objawdw
iewostronnego odoskrzelowego zapalenia plue. W godzinach popoludniowych stracil przy-

tomnos6 a w trzy dni pbzniej zmarl.

Badanie posmiertne zwlok wykonane w Zakladzie Anatomii Patologicznej U.W.
wykazalo: ograniezone ropne zapalenie opon mickkich w okolicy przedniego lewego za-
moju srodkowego. Zapalenie ucha srodkowego lewego. Odoskrzelowe, zlewajqce sig, lewo-

stronne zapalenie plue.

Badanie posmiertne mbzgu: (protokdl Nr 1231). Na powierzchni w okolicy czolowej
znajduje si¢ ropny naeek w oponach, ktory dochodzi do okolicy przysrodkowej.
Na podstawie zmgtnienie opon lekkiego stopnia. Na przekroju w okolicy tylnej czo-
lowej, srodkowej i przysrodkowej po stronie lewej, znajduje si¢ ropien wielkosci manda-
rynki. Ropien ten w tylnej czcsci dochodzi prawie do wyspy i nad zawojem Heschla
tworzy torbiel. Istota biala, zardwno od przodu jak i ku tylowi, wykazuje znaczny obrzek.
Pien i mbzdzek na przekroju makroskopowo bez zmian.

Porazenie typu obwodowego nerwu VIl-go w przytoczonym przypad-
ku mozna wyjasnic przyj¢ciem unerwienia tylko z przeciwleglego pola
korowego. Duze roznice, jesli chodzi o stopien niedowladu gbrnej galqz-
ki nerwu twarzowego w porazeniach pochodzenia korowego spotykane
u rdéznych ehorych, niejednakowa szybkosc cofania si¢ porazenia i nieje-
dnakowy jego stopien koncowy, a do pewnego stopnia i badania Foer-
st er a, polegajg.ee na draznieniu prgdem elektrycznym osrodka koro-
wego dla gbérnej czg¢sci nerwu twarzowego wskazywalyby na to, ze spo-
tykamy dose liczne wahania osobnicze w unerwieniu korowym migsni
twarzy. Mozna by sobie wyobrazic, ze u wigkszosci osobnikéw ilosc wlo-
kien nerwowych, pochodzqcych z pola korowego lezqcego po stronie po-
razenia, jest taka, ze w zupelnosci zapewnia dostateczny doplyw podniet
dla dose sprawnej czynnosci migsni twarzy, unerwianych przez gdrng
czgsc nerwu VIl-go, w przypadku zniszczenia pola przeciwleglego. W nie-
ktérych przypadkach, zresztq dose licznych, ilosc wlékien jest mniejsza
tak, ze mniejszy lub wickszy niedowlad gérnej galqzki pozostaje jako
trwale uszkodzenie. W bardzo nielicznych krancowych przypadkach
ilosc wldkien jest bardzo mala lub brak ich zupelnie tak, ze po uszkodze-
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niu pola przeciwleglego nie wystarcza do jakiejkolwiek czynnosei. Kli-
nicznie powstaje wtedy uszkodzenie nerwu twarzowego o typie obwodo-
wym, ale pochodzenia korowego.

Zespoly rozszczepienne

O zespolach rozszczepiennych wspominajg juz dawniejsi autorowie
jak N othnagel (1879), D ejerine (1911). Ostatnio zajgl sic
nimi M onrad Krohn, poswigcajgc im szereg prac (1924—1939).

Zespoly rozszczepienne mozemy podzielic na dwie grupy: uszkodze-
nie gléwnie ruchdw dowolnych i uszkodzenie gléwnie spontanicznych ru-
chéw mimicznych.

Uszkodzenie gldwnie ruchdédw dowolnych

Jest to typ rozszczepienia piramidowego. Wyst¢cpuje on przy usz-
kodzeniu pola czwartego lub drdég korowo-opuszkowych. Znajdujemy
tu wyrazng r6znic¢ w ruchomosci mig¢sni mimicznych twarzy, zaleznie od
tego czy chory wykonuje ruchy spontanicznie, czy na polecenie hadajgce-
go. Przy ruchach nakazowych obserwujemy zwykle niedowlad, lub po-
razenie dolnej czg¢sci nerwu twarzonego (tzw. Mundfacialis), a nieuszko-
dzong, lub uszkodzong w znacznie mniejszym stopniu czynnosc gdrnej
galgzki nerwu twarzowego (tzw. Augenfacialis). Przy ruchach mimicz-
nych, spowodowanych smiechem, placzem itp. ruchy w dolnej galgzce
nerwu twarzowego sg znacznie lepsze niz przy ruchach nakazowych.
Bardzo czgsto sa one zupelnie symetryczne co do zakresu z ruchami po
stronie nieporazonej a nawet mogg je przewyzszac, tzn. mogg wyst¢cpo-
waé nieco szybciej, przyjmowac wigkszy zakres i trwac nieco dluzej. Przy
pomocy zwyklych metod badania klinicznego da si¢ wykryc niewielkg
liczbg tego rodzaju przypadkd6w rozszczepien czynnosciowych, znacznie
wiccej przy pomocy metod specjalnych. | tak Monrad Krohn,
uzywajgc do badania zdjcc filmowych, reprodukowanych w zwyklym lub
zwolnionym tempie, podaje, ze prawie w kazdym przypadku uszkodzenia
nerwu twarzowego pochodzenia korowego moégl wykazac mniejszy lub
wickszy stopien rozszczepienia mimiczno-nakazowego. Typ ten propo-
nuj¢c nazwac typem M onrada Krohn a, poniewaz on to pierwszy
zajal si¢c szerzej tym zagadnieniem, poswigcajgc mu szereg prac i pierw-
szy wysungl przypuszczenie, wyjasniajgce mechanizm powstawania ze-
spoléw rozszczepiennych.

Kroll podaje, ze ,przy guzach nerwu sluchowego, ktére rozwija-
jg si¢c w tylnej jaunie czaszkowej i wciggajg w procés chorobowy takze
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nerw twarzowy, powstajg rbzne rozszezepienia ze strony migsni twarzy,
poniewaz wlékna nerwu twarzowego sq cz¢sciowo podraznione a czgscio-
wo porazone. Czasami inerwacja dowolna nie wystarcza do wywolania
ruchu, natomiast ruchy wyst¢cpujq przy inerwacji mimicznej. Przy szcze-
rzeniu z¢hdw warga dolna jest niedowladna. Podczas usmiechu asyme-
tria wyrdwnuje si¢ nieco, aby zniknqc zupelnie przy smiechu®. Zesp6l
ten klinicznie nie rdzni si¢ od zespoiu opisywancgo przez Krohna, ale
obaj autorzy podajg dla niego odmienne umiejscowienie. W szystkie
przypadki M onrada Krohna mialy ogniska korowe. Przykladem
tego typu rozszezepienia sgq nast¢cpujqce przypadki:

Przypadek 2 J. R lat 54. Nr dzien. klin. 10986/380/49. W dniu 6 IX podczas
pracy w biurze nagle zastabl. w chwili przyjccia do Kliniki stwierdzono nastcpujccy stan
przedmiotowy : przytomny, chodzi o wlasnych silach, nie méwi, polecenia rozumie i spel-
nia. Serce powigkszone nieznacznie w lewo, czynnosc miarowa, tony gluche. T¢tno miaro-
we, dobrze napicte i wypelnione. Cisnienie krwi 180/105 mm Hg. Poza tym narzgdy
wewnctrzne bez zmian. Czaszka symetryczna, na opukiwanie niebolesna, zrenice réwne,
okrcgle, o odruchach prawidlowych. Dno oezu bez zmian. Ruchy galek ocznych zacho-
wane, OczOpl4d.su nie stwierdza sic. Niedoczulica prawej polowy twarzy. Wyrazny nie-
dowlad dolnej gal¢zki prawego nerwu twarzowego przy ruchach nakazowych. Przy ru-
chach mimicznych prawa dolna galgzka nerwu VII-go unerwia symetrycznie. J¢zyk nie-
znacznie zbacza w prawo. Pozostale nerwy czaszkowe bez zmian. W konczynach gor-
nych stwierdzono nieznacznego stopnia niedowlad prawej o typie ksobnym ze wzmozo-
nym napicciem po tej stronie i ze wzmozonymi odruchami. Odruchy brzuszne prawe
slabsze od lewych. Konczyny dolnc bez zmian. W czasie pobytu w Klinice, w cicgu pierw-
szych dni obserwowano szybko postcpujgcq popraw¢. Juz nastgpncgo dnia sila w prawej
konczynie gbérnej byla prawidlowa, odruchy okostnowe i sciggsiowe réwne. Chory zaczl
wymawiac pojedyncze krétkie siowa. Zespdl rozszczepienny utrzymywal si¢ jeszcze.
W ci®gu nastgpnych dni niedowlad prawego nerwu twarzowego dla ruchdw nakazowych
znacznie si¢ zmniiejszyl, mowa réwniez si¢ poprawila, pozostaly jednak nieznaczne zabu-
rzenia afatyczne o typie afazji ruchowej. Ustpily réwn'ez zaburzenia ezueia. Badania do-
datkowe (plynu m.-rdz., krwi, moezu) nie wniosly nie szczcgblnego.

Klinicznie rozpoznano: Ognisko naczyniowego pochodzenia (prawdopodobnie roz-
migknienie) w zakresiie unaczynienia lewej tctnicy rowka Sylwiusza. Miazdzyca naczyn
mozgowych, nadeisnienie tctniczne.

Przypadek 3. K. O. lat 57, Nr dzien. klin. 7084/279/48 przybyl do Kliniki 7 VI ze
skargami na wykrzywiienie lewej polowy twarzy. Podaje, ze przed czteroma dniami w go-
dzinach popoludniowych po silnym wzruszeniu, zauwazyi, ze ma wykrzywione usta po
lewej stronie. Mial wtedy wrazenie, ze i lewa konczyna géma jest slabsza. Wezwany lekarz
stwierdzil cisnienie krwi wynosz~ce 230 mm. slupa rtgci i dokonal upustu krwi w ilosci
300 cm”.

W Klinice stwierdzono: cisnienie krwi 195/100 mni. Zrenice réwne, okrgle, reagu-
jgee prawidlowo na swiatlo i zbieznosc. Na dnie oezu tareze o niezbyt wyraznych grani-
cach, naczynia doéc w”skie Iéni“ce. Wyhitny niedowlad lewej dolnej gatizki nerwu VII.
W ruchach mimicznych lewa polowa twarzy nie bierze zadnego udzialu. Jg¢zyk zbacza
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w lewo. Pozostale nerwy czaszkowe bez zmian. W konczynach stan prawidlowy. Plyn
mozgowo - rdzeniowy o cechach prawidiowych. Odczyny kilowe we krwi i w plynie
mozgowo-rdzeniowym ujemne. W czasie 6 tygodniowego pobytu w Klinice stan chorego
poprawil si¢. Ustgpilo najpierw zbaczanie jczyka, zmienil si¢ réwniez typ uszkodzenia
lewego nerwu twarzowego. Uszkodzenie czynnosci mimicznych szybko ustpilo, podczas
gdy niedowiad lewej dolnej gatqzki nerwu VII dla ruchéw nakazowych dtugo jeszcze sig
utrzymywal. Rozszczepienie czynnosciowe nerwu twarzowego utrzymywalo si¢ przez caly
czas pobytu chorego w Kilinice. Klinicznie rozpoznano ognisko rozmicgknienia w rejonie
unaczymionym przez prawQ tctnicg rowka Sylwiusza.

Przypadek 4. Chory S. Cz. lat 64. Nr dzien. klin. 13152/474/48. Przybyl do
Kliniki 16 X1 48. Przed trzema dniami siedz*c przy stole, zauwazyl oslabienie prawych
konczyn, ktére pogarszalo si¢ w ciqgu kilku nastgcpnych godziin. Mowa byla niewyrazna,
wyrazy wymawial z trudnosci?. Cisnienie krwi wynosilo tego dnia 250 mm.; dokonano
upustu okolo 250 cm’. Od nast¢pnego dnia siia w konczynach zaczgla powoli wracac.

Badaniem klinicznym w dniu przyjccia znaleziono; cisnienie krwi 215/175 mm. Wy-
razny niedowiad prawej dolnej gal~zki nerwu twarzowego przy ruchach nakazowych.
Przy zamykaniu oczu nieznacznego stopnia niedowiad prawego migsnia okr¢znego oka.
Nakazowemu szczerzeniu zgh6w towarzyszy szereg wspblruchdw po stronie nieporazonej-
lekki skurcz m'gsnia okrgznego oka, nieznaczne pofaldowanie czola. Po stronie porazoncj
kacik ust pozostaje w takiej samej pozycji jak w spoczynku, szpara powiekowa jest nieco
szersza, czolo wygladzone. Inaczej zupelnie zachowuje si¢c prawa polowa twarzy przy
ruchach mimicznych samoistnych, zwlaszcza przy smiechu. Usta sg ustawione symetrycznie,
oczy jednakowo przymknigte; w okolicy zewngtrznych szpar powiekowych tworz$ sic sy-
metryczne zmarszczki. W koncowej fazie spontanicznego smiechu, ruchy mimiczne w pra-
wej polowie twarzy majg juz nieco mniejszy zakres i wygasajg nieco szybciej niz po stronie
przeciwnej. Mowa utrudniona, méwi jakby z duzym namyslem, czy naciskiem na pewne
stowa a inné zupelnie si¢ zacieraja. Parafazji nie stwierdza si¢, charakter mowy raczej
rzekomo - opuszkowy. Zaburzen apraktycznych migsni twarzy nie wykryto. Stwierdza
;¢ duzego stopnia niedowiad prawej konczyny goérnej. Ruchy w stawie barkowym i lok-
ciowym zniesione. Stosunkowo dose dobrze zachowane ruchy pa'lcéw i nadgarstka. Od-
ruchy okostnowe prawe zywsze od lewych z objawem Jacobsohna. Czucie zachowane.
Obfawy mozdzkowe nieobecne. Odruchy brzuszne obecne, réwne. Konczyny dolne bez
odchylen od stanu prawidlowego.

Badania dodatkowe: Plyn mdzgowo-rdzeniowy o cechach prawidiowych. Odczyny
kilowe we krwi i w plynie mézgowo-rdzeniowym ujemne. Mocz: c.g. 1026, kwasny, 0,03%
bialka. osadzie 2—3 leukocyty, 4—6 krwinek czerwonych, 1—2 waleczki ziarnistych lub
szklistych w polu widzenia.

W czasie 2 miesiccy pobytu chorego w Klinice obserwowano powoln”, lecz stalq
popraw¢ ruchowg. ZespOl rozszczepienny nerwu twarzowego utrzymywal si¢ przez caly
czas pobytu chorego w spostrzeganiu szpitalnym. Klinicznie rozpoznano miazdzyc¢ na-
czyn mozgowych powiklana nadcisnieniem, ognisko rozmicknienia w zakresie unaczynio-
nym przez lewa tctnicg rowka Sylwiusza.

Kontrodne badanie, przeprowadzone w 4 tygodnie po opuszczeniu Kliniki, pozwolilo
stwierdzié dalszg popraw¢ ruchowa w prawej konczynie gornej. Niedowiad dolnej galgzki
nerwu twarzowego przy ruchach nakazowych utrzymuje si¢ jeszcze, natomiast ruchy
mimiczne sg w pelnym zakresie, czasami nawet w wickszym, niz po stronie lewej.
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Z posrdd trzech przypadk6w rozszczepienia czynnosciowego nerwu
twarzowego, obserwowanych w Klinice Neurologicznej U. W., dwa sg
spowodowane niewgtpliwie przez ognisko umiejscowione w korze, lub jej
najblizszym sgsiedztwie (chorzy J. R. i K. O.), trzeci przypadek (chory
S. Cz.) moze byc pochodzenia rzekomo opuszkowego jesli chodzi o roz-
szczepienie czynnosciowe nerwu VH-go. Na podstawie danych Klinicz-
nych nie mozna jednak z calg pewnoscig ustalic umiejscowienia ogniska
chorobowego.

Uszkodzenie giébwnie spontanicznych ruchéw mimicznych

Jest to typ rozszczepienia pozapiramidowego. Wyst¢cpuje on przy
zespolach wzgbérzowych (Bing), Ilub uszkodzeniu prgzkowia i kuli
bladej. (Monrad Krohn). Przy smiechu lub placzu nie wyst¢pujg
ruchy mimiczne w poiowie twarzy przeciwleglej do ogniska. Pozostaje
ona maskowata, sztywna i nieruchoma. Przy inerwacji nakazowej nato-
miast ruchy sg sprawne i obustronnie jednakowe. Nagle wylgczenie iku-
li bladej (Foerster) powoduje w ostrym okresie uszkodzenie czynno-
sci mimicznych jak i dowolnych. Istnieje zar6wno sztywnosc mimiczna
jak i wyrazny niedowlad ruchéw dowolnych. Dopiero w miarg¢ popra-
wy ustcpuje uposledzenie ruchéw nakazowych, a pozostaje niedowlad
mimiczny polowy twarzy. W procesach chorobowych o powolnie poste-
pujgcym przebiegu zespdl przybiera od razu postac rozszczepienng.

Rozszczepienia czynnosciowe nerwu twarzowego tlumaczy Mo n -
rad Krohn istnieniem réznych drég i osrodkéw dla ruchéw nakazo-
wych i dla ruchéw mimicznych, wyrazajacych stan wzruszeniowy. Pierw-
szymi ma rzgdzic kora piramidowa, drugimi zwoje podkorowe: wzg6rze
wzrokowe (thalamus opticus) a zwlaszcza jego przednie i srodkowe ja-
dro i uiklad prgzkowia i kuli bladej. Osrodki piramidowe wywierajg sta-
ly wplyw hamujgcy na osrodki samoistnych ruchéw mimicznych. Dla-
tego to, po zniszczeniu osrodkdw piramidowych, samoistne ruchy mimicz-
ne po stronie porazenia mogg wyst¢cpowac szybciej, przybierac wigkszy
zakreé i trwac dluzej. Oibydwa te szlaki spotykajg si¢ na wsp6lnej dro-
dze koneowej nerwu twarzowego (final comnwn path of the facial nerve).
Nie wicc dziwnego, ze przy uszkodzeniu jgdra lub pnia nie obserwujemy
rozszczepienia mimicznego - nakazowego. W bardzo nielicznych tylko
przypadkach uszkodzenia obwodowego mozna znalezc ledwo zaznaezone
rozszczepienie mimiczno-nakazowe, dajg.ee si¢c wykryc wylgcznie przy po-
mocy zdj¢cc filmowych. To wlasne spostrzezenie M onrad K rohn
objasnia hipotezg przyjmujgcg, ze ruchy mimiczne, b¢cdgce wyrazem sta-
ndw wzruszeniowych, sg wynikiem silniejszej podniety niz ruchy naka-
zZowe.


dajg.ee

578 Stanislaw WIlodarczyk

Wazkirn argumentera, przemawiajgcym za slusznoscig, przypuszczen
wypowiedzianych przez M onrada Krohna, sg. przedstawione
szczegbiowiej w czg¢sci poprzedniej wyniki badan anatomicznych V raa
Jen sena nad pniem i jgdrem nerwu twarzowego.

Wykrycie w pniu dwojakiego rodzaju wlékien, z ktérych jedne mo-
gg. pochodzic z jadra siateczkowatego bocznego fnucléus reticularis la-
teralis), ktére to jgdro autor ten uwaza za stacj¢ przestrojeniowg., wtrg-
cong. w uklad pozapiramidowy, stwarza podstaw¢ anatomiezng. dla dwoch
réznych szlakéw nerwowych, przewodzg-cych réznego rodzaju bodzce dla
micsni twarzy.

W zupelnie inny sposdb tlumaczy rozszczepienie mimiczno-nakazowe
Kroll. Zespoly te obserwowal w guzach tylnej jamy czaszkowej. Przy-
puszcza on, ze czg¢sc wldkien nerwiu twarzowego ulega poraZeniu, a czgsé
stalemu podraznieniu, co mialoby wywolac niestosunek migdzy dowolng.
czynnoscia mimiczng a nakszewg. Na podstawie kroétkiej wzmianki
jakg. podaje w swojej monografii o ,Zespolach Neuropatolo-
gicznych™ trudno wyrobic sobie zdanie co do przyczyn rozszczepien czyn-
nosciowych nerwu twarzowego.

Na podstawie wynikdbw badan anatomicznych Vraa Jensena
mozna sgdzic, ze W pniu nerwu twarzowego znajdujg. si¢c wprawdzie dwa
irodzaje wldékien: jedne ciensze — majg przewodzic bodzce toniczne gl6-
wnie pochodzenia pozapiramidowego, inné grubsze majg byc drogg, dla
bodzcow pochodzgcych z kory piramidowej a sluzgcych do unerwienia
dowolnego. Wldkna te sg. ze sobg. tak dokladnie wymieszane, ze na prze-
kroju poprzecznym przez nerw twarzowy bez zastosowania specjalnych
metod badania nie da si¢ wykazac ich obecnosci. Uklad tych wlékien jest
wicc tego rodzaju, ze kazde uszkodzenie pnia musi spowodowac uszko-
dzenie zardwno jednego jak i drugiego rodzaju wlékien a co za tym idzie
uszkodzenie zarbwno czynnosci mimicznych jak i dowolnych. Juz same
warunki anatoraiczne uniemozliwiajg wicc wystgpienie wyraznych zespo-
6w rozszczepiennych przy uszkodzeniu pnia nerwu twarzowego.

Na podstawie zdjcc fotograficznych, znajdujgcych si¢c w monografii
Krolla, mozna sgdzic, ze mamy do czynietiia z niedowladem nerwu twa-
rzowego o typie ponadjgdrowym, a jesli tak jest to rozsizczepienie mi-
miczno-nakazowe da si¢ doskonale wytlumaezyc hipotezg M onrada
Krohna.

Juz proste zestawienie przypadkéw podanych w niniejszej pracy
z przypadkami podanymi w pismiennictwie, pozwala odrzucic przypusz-
czenie, ze rodzaj procesu chorobowego moze miec wplyw na rozszczepie-
nie czynnosciowe nerwu twarzowego. Ten zesp6l objawowy obserwowa-
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no nie tylko w sprawach chorobowyeh pochodzenia naczyniowego, jak
w przypadkach podanych przeze mnie, ale i w guzach mézgu, urazach,
stanach zejsoiowych po zapaleniu mézgu (Monrad Krohn). RoOw-
niez bez znaczenia jest tu umiejscowienie ogniska w prawej czy lewej
polkuli. Typowo wyksztalcony zespdl rozszczepienny obserwujemy zwy-
kle przy istnieniu ognisk chorobowyeh, majgeych sklonnosc do powolne-
go rozwoju. Zupelnie odmienny zesp6l objawowy powstaje w tych przy-
padkach, gdzie ognisko powstaje nagle. Wyst¢cpuje wtedy uszkodzenie
zarbwno czynnosci mimicznych jak i dowolnych, co przedstawiajg. spo-
strzegane przeze mnie nast¢cpujgce przypadki:

Przypadek 5. K.P. lat 45, Nr dzien. klin. 8052/329/48 przybyl do Kliniki 3 VI 48.
Poprzedniego dna rano, w czasie ubierania si¢ upadl i stracil przytomnosc. Przcdtem
zawsze zdréw, czul si¢ dobrze, pracowal jako mechanik w fabryce. Chordb wenerycznych
mial nie przechodzic. Przywieziony do szpitala w stanie cigzkitn, nieprzytomny. Tony serca
giuche, tctno miarowe, dose dobrze napicte i wypelnione, okolo 76 na minutg. Cisnienie
krwi 180/100 mm Hg. Galki oczne zwrbécone w prawo. Sztywnosc karku na dwa palce.
(Jbjaw Kemiga w lewej konczynie dolnej ujemny, w prawej zaznaezony. Nie wykonuje
ruchdw dowolnych lewymi konczynami. Napiccie w lewych konczynach nieco wicksze niz
w prawych. Odruchy okostnowe i sciggnowe w konczynach gérnych, oraz kolanowe
i Achillesa lewe zywsze od prawych. Odruchy brzuszne nieobeene. W dniu przyjccia
wykonano naklucie I¢dzwiowe w pozycji lezgcej. Objaw Queckenstedta fizjologiczny.
Ciénienie plynu 650 cm wody po upuszczeniu 10cm3 obnizylo si¢ do 160. Plyn m.-rdz. bez
zmian. W przeciagu 3 najblizszych dni stan chorego poprawil si¢, odzyskal przytomnosc,
mowil. Wystgpil lewostronny objaw Babinskiego, stwierdzono niedoczulic¢ lewostronna.
W czasie wstrzykiwania wsrédzylnego w momencie nakluwania skoéry chory reaguje
bolesnym grymasem. Po stronie prawej wykrzywia usta, zamyka oko, silnie zaciskajgc
migsien okr¢zny tak, ze w okolicy zewngtrznego kgeika tworzg sd¢ zmarszczki. Po stronie
lewej chory wprawdzie zamyka oko, ale nie zaciska micsnia okrgznego, zmarszczki si¢ nie
tworzg. Lewy k”eik ust nie zmienia swego polozenia. Widac wigc, ze mimicznie lewy
nerw twarzowy znacznie gorzej unerwia ‘'lewa polow¢ twarzy w zakresie zaréwno gornej
jak i dolnej galgzki. Nakazowo wyrazny niedowlad lewej dolnej gal*zki nerwu VII.
Czynnoac go6rnej gal*zki obustronnie dobra. Pi“tego dnia pobytu w Klimice chory po-
nownie stracil przytomnosé. Oddech szybki, plytki, z okresami bezdechu. T¢tno dobrze
napicte i wypelnione. Cisnienie krwi 250/120. Zmarl w godzinach wieczornych.

Badania dodatkowe: Odczyny kilowe we krwi i w plynie mdézgowo-rdzeniowym
ujemne. Mocz: c¢. g. 1022, bialko 0,06%. W osadzie 8—10 wylugowanych krwinek czer-
wonych w polu widzenda, pojedyAcze waleczki drobnoziarniste.

Klinicznie rozpoznano: krwotok moézgowy w obszarze unaczynionym przez lewa
tctnicc rowka Sylwiusza, nadeisnienie tctnicze.

Przypadek®6. J. H. lat 15. Nr dzien. klin. 10159/394/48. Przybyl dn. 4 IX 48. Wnccy
poprzedzajacej przybycie do szpitala mial napad utraty przytomnodci, z drgawkami
calego ciala. W czasie napadu moezu i stolca pod siebie nie oddal, nie przygryzal jczvka.
Po odzyskaniu przytomnosci zauwazyl, ze nie moze ruszac prawymi konczynami. W dwie
godziny pbzniej ponownie wystapil taki sam napad. Rankiem nastcpnego dnia zostal
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przewieziony do szpitala. Od trzech lat ma powickszone serce, latwo si¢c mc¢czy, nie moze
biegac. Wzrost odpowiedni do wieku, budowa prawidlowa, w?tla, odzywienie uposledzone.
Serce powickszone we wszystkich kierunkach, zwlaszcza w lewo. Nad koniuszkiem
szorstki, piluj?cy szmer skurczowy. Czynnosc serca nriarowa, przyspieszona. Pluca bez
zmian. Czaszka symetryczna, na opukiwanie niebolesna. Zrenice réwne, okragie o odru-
chach prawidlowych. Ruchy galek ocznych zachowane, oczopl?su nie stwierdza si¢. Nie
mowi ale polecenia spelnia. Wyrazny niedowiad dla ruchéw nakazowych prawej dolnej
gatgzki nerwu VII, znacznie mniejszy gornej. Ruchdw mimicznych nie obserwuje si¢
w prawej polowie twarzy. Placze tylko lew? strona, reagujac na bol grymasem wykrzywia
tylko lew? itp. Niedoczulica w zakresie prawego nerwu tr6jdzielnego. Pozostale nerwy
ezaszkowe bez zmian, W konczynach stwierdzono porazenie polowicze prawostronne
z objawami kurczowymi oraz niedoczulic¢ po tej samej stronie. W czasie trzytygodnio-
wego pobytu chorego w Klinice obserwowano bardzo powoln? popraw¢ ruchdéw?. Zabu-
rzenia w zakresie nerwu VIl utrzymywaly si¢ jak poprzednio jesli chodzi o ruchy naka-
zowe, zmniejszyly si¢c znacznie zaburzenia mimiki.

Badania dodatkowe; szybkosc opadania krwinek (met. Biernackiego) 53 po jednej
godzinie, 86 po dwoch godzinach. Mocz bez skladnikbw patologicznych. We wzorze
Schillinga nieznaczne przesuniccie w lewo, poza tym obraz morfologiczny krwi prawi-

dlowy.
Klinicznie rozpoznano powolne zapalenie wsierdzia, zator mézgowy w zakresie
unaczynionym przez lewa tc¢tnicg rowka Sylwiusza.

W spostrzeganych przeze mnie przypadkach mamy gwaltowne wy-
laczenie czynnosci osrodka piramidowego dla ruchdw dowolnych twarzy.
Spowodowalo to zwichniccie rébwnowagi czynnosciowej ukladu pirami-
dowego i pozapiramidowego, co klinicznie znalazlo swdj wyraz w niedo-
wladzie typu ponadjgdrowego nerwu twarzowego oraz w porazeniu mi-
miki polowy twarzy. Po pewnym czasie uszkodzenie czynnosci mimicz-
nych moze si¢c zmniejszyc a nawet, moze wyst~pic zesp6l rozszczepienny
(przyp. K. O0.). Wedlug Foerstera ,osrodki korowe w zawoju
srodkowym przednim i przebiegajace przez kul¢ bladg, (pallidum) drogi
korowo-podkorowo-jadrowe ukladu pozapiramidowego tworzg. calosc!
czynnosciowg., zarébwno dla ruchéw dowolnych, jak i mimicznych. Nagle
wyl~czenie jednego z ukladéw powoduje uszkodzenie czynnosci takze
i drugiego™.

Bardzo ciekawy ze wzglcdu na umiejscowienie, zesp6l rozszczepie-
nia czynnosciowego przedstawia nastepujg-cy przypadek:

Przypadek 7. Z. W. lat 25, Nr dzien. klin. 6638/264/48, przybyl do Kliniki dn.
26 V 48 ze skargami na stopniowo nasilaj?ce si¢ bdle glowy, umiejscowione gléwnie
w okolicy czolowej. Nudnosci, wymiotdw nie miewal, nie zauwazyl pogorszenia wzroku.
W uzupelnieniu wywiaddéw zona podaje, ze od Kkilku tygodni zmienil si¢ psychicznie.
Stal si¢ apatyczny, powolny, niechgtnie pracuje, jest ciagle senny. W ciggu dnia nieraz
kilkakrotnie zapada w drzemkg.
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Stan neurologiczny: chory przytomny, na pytania odpowiada niechgtnie. Polecenia
spetnia po kilkakrotnym powtbrzeniu. Jest podejrzliwy w stosunku do otoczenia. Uderza
wyrazne spowolnienie proceséw myslowych i spowolnienie ruchowe. Czaszka bolesna
przy opukiwaniu w okolicy ciemieniowo-czolowej. Dno oczu: tarcze przekrwione, nie-
znacznie uniesione, granice calkowicie zatarte. Drobne wybroczyny przy tarczy. Zrenice
ckrrgle, na swiatlo i zbieznosc reaguja prawidlowo. Ruchy galek ocznych zachowane.
Oczopigsu nie stwierdza si¢. Marszczy czolo nieco lepiej po lewej. Oczy zamyka dobrze.
Przy ruchach nakazowych bardzo nieznaczny niedowiad prawej dolnej galazki nerwu VII.
Przy ruchach mimicznych jak placz, smiech, méwienie, wyraznie gorsza ruchomosc prawej
polowy twarzy. Uposledzenie ruchéw mimicznych jest znacznie wicksze od uposledzenia
ruchéw nakazowych. Przy nakazowym szczerzeniu zchdw niedowiad prawej dolnej
galazki jest tylko lekko zaznaczony, a przy wyrazowych ruchach mimicznych niedowiad
prawego nerwu twarzowego w zakresie dolnej i gdrnej gatqzki jest wybitny. Zwlaszcza
widac to dobrze przy placzu, kiedy to chory jtlacze tylko lewa polowy twarzy. Pozostale
nerwy czaszkowe bez zmian. Slad sztywnosci karku (na pél palca). Sida w konczynach
dobra, odruchy zachowane. Czucie prawidlowe. Objawdw mézdzkowych nie stwierdzono.
Podcjrzany objaw Babinskicgo po prawej.

Badania dodatkowe: Na zdjcciu radiologicznym czaszki zmian w kosécu nie stwier-
dza si¢. Krew morfologicznie bez zmian.

W Klinice Neurochirurgicznej U. W. usuni¢to guz lewego plata czolowego (oligo-
dendroglioma). Z powodu duzych rozmiarbw guza (wielkosc kurzego jaja) usunicto duzg
czgsc lewego plata czolowego.

W dostepnym mi pismiennictwie nie znalazlem wzmianki o mozli-
wosci rozszczepien czynnosciowych nerwu twarzowego przy umiejscowie-
niu ogniska chorobowego w placie czolowym. Zespdl przeze mnie obser-
wowany swoja maskowatosciq, sztywnosciq, mimiczng, jednej polowy
twarzy, uwidaczniaj”cq. si¢ przy samoistnych ruchach mimicznych, przy-
pomina zespoly objawowe wyst¢cpujg-ce przy uszkodzeniu wzgdrza wzro-
kowego lub prgzkowia i kuli bladej (striopallidum ). R6znica micdzy ze-
spolem rozszczepiennym o0 powyzszym umiejscowieniu a zespolem roz-
szczepiennym u chorego Z. W. polega na nieznacznego stopnia niedowla-
dzie dolnej galazki nerwu twarzowego, wystcpuj~cym po stronie poraze-
nia ruchdw mimicznych u Z. AV. Objasnienie przypadku wobec braku do-
kladnych danych anatomicznych jest trudne i moze opierac si¢ tylko na
obserwacji klinicznej.

W placie czolowym w tzw. korze przedruchowej (cortex praemotoria)
znajduje si¢ napedowy osrodek ruchowy. Jest to czolowe pdle ziarniste,
wedlug mianownictwa Brodm anna pble 9-te. AVedlug K leis ca
przednie 2s czg¢sci pola 9-go zawiadujq, spontanicznosciq, ruchéw, zwlasz-
cza ruchdw lokomocyjnych, tylna trzecia czg¢sc zawiaduje spontanicznos-
cig. myslenia i zwiazanymi z tzw. czynnym mysleniem (tatiges Denken)
ruchami towarzyszgcymi oczu, czola, twarzy. Czynnosc korowego osrod-
ka spontanicznosci jest prawdopodobnie wspierama przez dzialanie osrod-
ka podkorowego, umiejscowionego w striopallidum (Kistelska).
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Doswiadczalne uszkodzenie pola 9-go u zwierzqt powoduje zmiany zwy-
rodnieniowe w grupie srodkowej jgder wzg6rza. Uszkodzenie innych czo-
lowych pél korowych powoduje te same zjawiska w grupie srodkowej jg-
der wzdrza (pola 10 — 12), w czg¢sci boeznej i brzusznej grupy bocznej
jgder (pola 4 — 8) iw grupie przedniej jgqder (pola 32 i34 Melller).
O podobnyeh polgczeniach czolowo-wzgérzowych u ludzi wspominajq
Freeman i Puech w swoich pracach o post¢gpach psychochirur-
gii, a Fullon podaje, ze pble 9-te posiada znacznie wickszq ilosc wl6-
kien, Igczqcych go ze wzgdrzem, niz inné pola czolowe. Grup¢ srodkowq
i przedniq jgder wzgbérza uwaza M onrad Kroh n za swego rodza-
ju stacjc¢ odbiorcza, jesli chodzi o stany wzruszeniowe a prqzkowie i ku-
I¢ bladq za stacj¢ ruchowq. Przypuszezac wigc nalezy, ze uszkodzenie
polgczen czolowo-wzg6rzowych moze spowodowac zaburzenia mimiki po-
dobne do zaburzen wywolanych przez uszkodzenie jgder podstawy. Byc
moze, ze chodzi tu przede wszystkim o uszkodzenie pola 9-go lub jego po-
Igczen ze wzgbrzem. Czynnosc tego pola mogla byc u naszego chorego
uszkodzona, za czym przemawialoby wybitne spowolnienie ruchowe jakie
chory wykazywal. Oczywiscie, ze tego rodzaju przypuszczenie wymaga
potwierdzenia w dalszych obserwacjach klinicznych, uzupelnionych ba-
daniem anatomicznym, aby wylqczyc zespoly, zalezne od uszkodzenia in-
nych osrodkdéw napcdowych. Pewne swiatlo na rol¢ plata czolowego w mi-
mice (wyrazowej) powinny rzucic obserwacje chorych u ktérych wyko-
nano lobotomic czolowe, polegajgcq na przerwaniu ciqglosbi wldkien pro-
jekcyjnych czolowo-wzg6rzowych.

R ussell Brain i Strauss podaje, ze u operowanych
w ten sposbb, natychmiast po przecigciu wldkien czolowo-wzgbrzowych
wystcpuje sztywnosc mimiczna twarzy, jej maskowatosc. W. S. Surat
jest odmiennego zdania. Twierdzi on, ze zaburzenia mimiki jakie u tego
rodzaju chorych spotykamy nie sq nast¢cpstwem zabiegu operacyjnego,
ale cierpienia zasadniczego, ktdére do tego zabiegu doprowadzilo np. psy-
chozy rozszczepiennej. Wobec braku jednomyslnosci i tu sq konieczne
dalsze spostrzezenia, ktére moglyby potwierdzic slusznosc jednego lub
drugiego zdania.

Na podstawie dzisiejszych naszych wiadomosci o zespolach rozszcze-
piennych mozna wysunqc nast¢cpujgqce tezy, ktére potwierdza rdwniez
nasz skromny material kliniczny.

Zespoly rozszczepienne majq duzg wartosc w rozpoznaniu rbz-
niczkowym micdzy obwodowym a ponadjgdrowym typem uszkodzenia
nerwu twarzowego. Stwierdzenie takiego czy innego zespolu rozszcze-
piennego wylqcza z calq pewnoscig mozliwosc ogniska w jadrze nerwu
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twarzowego lub nizej, bardziej ku obwodowi. Hipoteza Kro1lla, po-
drj~ca za przyczyng zespoldw rozszczepiennych uszkodzenie jednych
a podraznienie pozostalych wlékien w pniu nerwu VH-go, wobec wyni-
kéw badan Kklinicznych M onrada Krohna i anatomicznych
Vraa Jensena wydaje sic malo prawdopodobna.

2. Uposledzenie ruchéw dowolnych, a zachowanie mimiki sponta-
nicznej, pozwala z cal”™ pewnoscig, wylgezyc uszkodzenie jader podstawy,
a zwlaszcza ukladu pallidarnego i przednich i srodikowych jader wzg6rza
(Monrad Krohn).

3. Zespoly rozszczepienne majg. rOwniez pewng. wartosc lokalizacyj-
ng,. Stwierdzenie uszkodzenia ekspresywnych ruchéw mimicznych, a za-
chowanie ruchdéw dowolnych, swiadczy o siedlisku uszkodzenia w jadrach
podstawy. Roéwniez zespdl rozszczepienia piramidowego ma wartosc lo-
kalizacyjng.. M onrad K rohn twierdizi, ze siedlisko ogniska, uszka-
dzaj~cego wldékna piramidowe, musi znajdowac si¢ tak wysoko w osrod-
ku pdlkolistym (centrum semiovale), aby jgdra podstawy pozostaly nie-
uszkodzone. Za takim zresztg, umiejscowieniem, przemawialyby przypad-
ki obserwowane przeze mnie. Identyczne jednak zespoly spostrzegl
Krol1ll w guzach tylnej jamy czaszkowej. Slusznym wicc wydaje si¢
przypuszczenie, ze jakiekolwiek wuszkodzenie wldkien korowo-opuszko-
wych moze spowodowac zespdl rozszczepienny typu M onrada
Krohna, jesli zwoje podstawy nie ulegng jednoczesnemu uszkodzeniu.

4. Ruchy mimiczne, b¢d”ce wyrazem naszych standéw wzrnszenio-
w; ch, wedlug M onrada Krohn a nie sg. unerwiane przez korg
piramidowe, a przez zwoje podstawy. Wzgdrze wzrokowe nalezy uwazac
za osrodek czuciowy, a uklad pr~zkowia i kuli bladej za osrodek rucho-
wy. Wydaje mi si¢, ze przypadek Z. W. dostatecznie upowaznia do przy-
puszczenia, ze przedruchowa kora czolowa (cortex praemotoria) posia-
dajgca drogi lqczqce ze wzgbrzem (M ettler, Freeman, Puech,
Fuiton) wywiera duzy wplyw na mimik¢ spontaniczng., prawdopodo-
bnie za posrednictwem zwojéw podstawy.

Uszkodzenia praksji.

Wzmianki o zaburzeniach spraktycznych twarzy znajdujemy juz
u Jackson a. W roku 1866 w pracy pt.: ,,Uwagi o tych przypadkach
choréb ukladu nerwowego, w ktérych ubytek ekspresji jest objawem naj-
bardziej uderzaj~cym®, pisal on co nast¢cpuje (cyt. wg. W ilsona):
.W niektérych przypadkach zaburzen (defect) mowy, wydaje sig, ze
chory stracil moc wykonywania ruchéw nakazowych, nawet takimi migs-
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niami, ktdére nie sg. porazone. Tak wig¢c chory nie jest w stanie pokazac
jczyka, gdy go o to prosimy, chociaz moze go uzywac w czynnosciach
példowolnych jak np. jedzenie i lykanie. Nie jest on w stanie wykonac
zgdanego grymasu, nawet wtedy, jesli sami mu pokazemy aby mégl na-
sladowac. Chory z zaburzeniami mowy, ktdry nie moze pokazac jc¢zyka,
jesli go o to prosimy, czasami wklada palec do ust, jakby chcial sobie po-
moc w wykonaniu tej czynnosci, a nierzadko, gdy juz jestesmy zmg¢czeni
naleganiem, sam zwilza nim wargi“. Podobne spostrzezenia podaje
Jackson w swojej pracy zatytulowanej: ,,Uwagi o niewysuwamiu j¢-
zyka w niektérych przypadkach afazji“ (1878). Sqdzi on, ze tego rodzaju
zaburzenia, sq, wyrazem nawrotu do czynnosci bardziej automatycznych.
Nastcpnie von M onakow cpisuje chorego klarnecistg, ktdéry stawszy
sic afatykiem, nie mégl tak dlugo ulozyc warg w pozycj¢, potrzebnq. do
dmuchania w instrument, dopb6ki nie polozyl ustnika instrumentu na
wargach. Réwniez chory Liepmanna (1900) oprdez innych zabu-
rzen apraktycznych wykazywal wyraznqg, apraksj¢ twarzy. M. L ew an-
dows ky w swojej pracy o zaburzeniach ruchowych pochodzenia osrod-
kowego (1910) pisze: ,,Niemoznosc wykonywania zlozonych ruchdéw przy
pomocy migsni twarzy jak: gwizdanie, dmuehanie, nie musi byc spowo-
dowana niedowladem ruchowym, ale moze byc wyrazem zaiburzen aprak-
tycznych. To samo dotyczy oddzielnego zamykania oczu po stronie uszko-
dzenia. Wyst¢cpuje rowniez zaburzenie praksji, polegaj™ce na niemoznos-
ci jednoczesnego zamykania obydwu oczu, mimo ze porazenie ruchowe nie
istnieje (apraksja zamykania oczu). Zaburzenie to bylo obserwowane
przeze mnie nie tylko przy obustronnych ale i jednostronnyeh ogniskach
i tow prawej pélkuli.“. Pussep i Levin (1923) opisujg, przypa-
dek apraiksji twarzy polegaj™cy na niemoznosci pokazywania j¢czyka
i niemcznosci polykania. Faza odruchowa polykania byla zachowana, fa-
za dowolna byla zniesiona. Oststnio (1947) N athan podal 6 przy-
padké,w apraksji twarzy, w tym 4 przypadki izolowane a 2 kOjarz4.ce si¢
z apraksjq, innych czgsci ciala. W jednym przypadku byla to apraksja le-
wych konczyn, w drugim tylko prawej konczyny gérnej. Wszystkie te
przypadki z wyjgtkiem jednego, sq, pochodzenia urazowego. Zaburzenia
polegaly na niemoznosci wykonania na polecenie badajqcego szeregu ru-
chéw jak: niemoznosc pokazania j¢zyka, uniesienia brwi, dmuchania,
przygryzania lub zwilzania j¢czykiem warg, ruchdw szezckg itp. Niektérzy
z chorych, nie moggc np. pokazac jczyka, wykonywali caly szereg innych
ruch6w jak: marszczenie czola, skdry grzbietu nosa itp. U wszystkich
chorych autor stwierdzil mniejszego lub wickszego stopnia zaburzenia
mowy, ktébre nazywa dyzartriq, apraktycznq. (apraxic dysarthria). Za
przyczyng tych zaburzen mowy autor uwaza apraksj¢c migsni krtani, j¢-
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zyka, podniebienia i mimicznych migsni twarzy. W bardzo dalako posu-
nictych przypadkach chory nie jest w stanie wydac glosu. Widzimy, ze
czynnduzy wysilek, ze usta uklada tak jak do wymoéwienia jakiejs samo-
gloski. Usilowania te jednak pozostajg daremne. W miarg ust¢cpowania
objawdw wracajq jeden lub dwa dzwicki samogloskowe, przy pomocy kto-
rych chory usiluje nawigzac kontakt z otaczajacym go swiatem, wypo-
wiedziec wszystkie swoje skargi i zadania, oraz dac wyraz aktualnym na-
strojom lub uczuciom. W miar¢ dalszej poprawy wracajq i pozostale
dzwicki samogloskowe, z tym jednak, ze chory ma swéj ulubiony dzwick,
ktébry chetniej i cz¢sciej wymawia niz pozostale samogloski. Mowa takich
chorych jest bardzo charakterystyezna a polega na wymawianiu z zespo-
lu sylab tworzqcych slowa tylko samoglosek. Wreszcie bez wyraznego
porzqgdku powracajq i dzwicki spolgloskowe, ktore zresztq przez dlugi
czas wymawiane sq nietwyraznie. Taki typ dyzartrii i kolejnosc wyst¢po-
wania objawdw sq uwarunkowane wickszego stopnia zaburzeniami aprak-
tycznymi migsni jczyka i warg niz krtani.

Jak widzimy wi¢c zaburzenia apraktyczne twarzy mogq towarzy-
szyc tego samego rodzaju zaburzeniom w innych czgseiach ciala, ale mo-
gq wystcpowac i oddzielnie tylko w twarzy. Bardzo cz¢sto tov/arzyszqg im
zaburzenia mowy o charakterze afazji i to ruchowej (Lange) lub dy-
zartrii apraktycznej (N athan). Mogq one dotyczyc calego umigsnie-
nia twarzy, jczyka, krtani, przelyku Ilub niektérych grup micgsniowych
a nawet tylko pojedynczych ruchdéw (Lange,- Lewandowsky,
M onakow). | tak chory M orlaasa nie mogl grac na instrumen-
tach dc¢tych, chory M onakow a tak dlugo nie mégl uiozyc ust w po-
zycjc potrzebng do grania na klarnecie dopdki nie polozyl ustnika instru-
mentu na wargach, chorzy Lewandowsk y‘ego nie potrafili za-
mykac jednoczesnie obydwu oczu lub kazdego oddzielnie. Mozna wigc
na podstawie przytoczonego materialu rozréznic nast¢gpujqce typy aprak-
sji twarzy: 1. Zaburzenia o typie czlonowo-ruchowym. Chory nie wyko-
nuje nakazanego ruchu. 2. Zaburzenia apraktyczne polegajgce na pomie-
szaniu ruchéw (Bewegungsverwechslung). Chory zamiast ruchdéw naka-
zanych wykonuje ruchy inné. 3. Niemozndsc wykonania na polecenie
pojedynczych tylko ruchéw jak np. zamykanie oczu. Inné ruchy sq wy-
konywane sprawnie.

Jesli chcdzi o zagadnienie patogenezy apraksji twarzy, to pokrywa
si¢ cno z zagadnieniem patogenezy apraksji w og6le. Zagadnienia tego
nie b¢dc wigc omawial, jako nie wchodzacsgo w zakres niniejszej pracy.

Pozostaje jeszcze do omodwienia zagadnienie lokalizacji zaburzen
apraktycznych twarzy. Napotyka ono na duze trudnosci ze wzgl¢cdu na
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brak materialu anatomopatologicznego. Jedyng. dotychczas obserwacj¢
klinicznq., dotycz”~ca apraksji obejmujqgcej tylko twarz a potwierdzong, ba-
daniem posmiertnym oglosili w 1923 roku Pussep i Levin.

Zaburzenia te wystgpily u chorej 75 - letniej, ktdra na tydzien przed przyjcciem do
Kliniki Choréb Nerwowych Uniwersytetu w Dorpacie nagle zaniemdwila i przestala lykac.
Badaniem klinicznym stwierdzono:. niedowiad prawej dolnej galazki nerwu twarzowego,
zbaczanie jczyka w prawo, utrudnienie w wysuwaniu jczyka. Naipierw chora wykonuje
jczykicm  szereg ruchéw w jamie ustncj, to przyoiska go do podniebienia, to znéw do
policzkdw i tylko z trudem udaje jej si¢ go wysunac. Wszystkie te ruchy czynia wrazenie,
jak gdyby chora zapomniala w jaki sposdéb powinno si¢ pokazywac jczyk. Krewni chorej
zwrdcili uwage na to, ze w domu nie mogla polykac zadnych pokarméw, a nawet wody,
co zmuszalo do zywienia przez odbytnicc. W Kilinice pr6bowano chora karmic. Pokarm
wprowadzony do ust tam pozostawal; chora wykonywala ruchy zucia, ale pokarm nie
zstgpowal ku przelykowi. Dopiero gdy lyzeczka przesunicto pokarm poza korzen jczyka,
natychmiast wyst¢powaly ruchy polykania. Nie stwierdzono innych odchylen od stanu
prawidiowego. Chora 16 dnia pobytu w Klinice zmarla z powodu grypowcgo zapalenia
plue. Wynik badania anatomopatologicznego moézgu byl nastgpujacy: Gérna powierzehnia
mozgu Ickko wypelniona krwia; opony migkkic miejscami zmgtniale, latwo oddzielaja si¢
od mbzgowia. Naczynia podstawy z duzymi zmianami miazdzycowymi. W okolicy zawoju
Broca i dolnej czgsci zawoju srodkowego przedniego znajduje si¢c zéltawa plama o sred-
nicy 3 cm. Przy zdejmowaniu opony mickkiej ukazuje si¢c w tym miejscu ograniezone
rozmigknienie kory. W okolicy przedniej czg¢sci zawoju nadbrzeznego (gyrus supramargi-
nalis) znajduje si¢ rozmicknienie korowe o srednicy 2,5 cm. Rozmicknienie w okolicy
zawoju nadbrzeznego (gyrus supramarginalis) idzie w glgb i zbliza si¢ do szczelinv
Sylwiusza. Tak satno zreszta i rozmicknienie w dolnej czgsci przedniego zawoju srodko-
wego. Mikroskopowo typowy obraz ograniezonego rozmigknicnia moézgowia

Autorzy opieraj™c si¢ na badaniach doswiadczalnych Trapezni-
kowa*) iwynikach badania anatomicznego u swojej pacjentki, umiej-
scawiajg, zaburzenia apraktyezne jakie u niej wyst™pily, w zawoju nad-
brzeznym (gyrus supramarginalis). Trzeba zreszta zaznaczyc, ze przy-
padek Pussepa i Levin a nie jest przypadkiem zupelnie pe-
wnym. Podobne zaburzenia polykania, jak podaje szereg badaezy, mig-
dzy innymi Comte, spotykamy rbwniez w porazeniu rzekomoopusz-
kowym i to w jego wczesnym okresie. Wyniki badania anatomicznego,
jakie Pussep i Levin w swej pracy podajqg, nie pozwalajq, z ca-
lg. pewnoscig, wylqczyc istnienia zespolu rzekomoopuszkowego.

Lange (1936) te zaburzenia apraktyezne twarzy, ktére majg. cha-
rakter czlonowo-kinetyczny, lokalizuje w placie czolowym, w dolnej czg¢-

) Uoswiadczenia te byly przeprowadzane na psach, ktbrym uprzednio usunicgto
obustronnie osrodki korowe dla migsni polykowych. Zaburzenia ruchowe jakie wtedy
powstawaly bardzo przypominaly zaburzenia apraktyezne u ludzi; odnosilo si¢ wrazenie,
ze zwierz¢ zapomnialo tych ruchéw skojarzonych, ktérymi si¢ przedtem poslugiwaio.
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sci zawoju srodkowego przedniego. Natomiast te zaburzenia, ktdre pro-
wadzqg, do pomieszania ruchéw (Bewegungsverwechslung) umiejscawia
w zawoju nadbrzeznym. Uszkodzenia przedniej cz¢sci ciala modzelowa-
tego wydaje sic nie miec wplywu na apraksj¢ twarzy, jak wykazaly ob-
serwacje Foerstera (cyt. wg Langego). Z ogloszonych
ostatnio przez N athana 6-ciu przypadkéw apraksji twarzy jeden
jako spowodowany przez schorzenie wieloogniskowe, nie ma zadnego zna-
czenia co do lokalizacji. Na podstawie dokiadnego rozwazania danych
klinicznych autor dochodzi do wniosku, ze w pozostaiych 5-ciu przypad-
kach zadne uszkodzenie nie dotyczylo zawoju kqtowego, plat skroniowy
byl uszkodzony tylko w jednym przypadku, péle Broca nie moglo byc
uszkodzone w 3-ch przypadkach, mimo ze zaburzenia mowy istnialy
u wszystkich chorych, natomiast we wszystkieh przypadkach byla uszko-
dzona dolna czg¢sc przedniego zawoju srodkowego. Autor umiejscawia
wicc zaburzenia apraktyczne twarzy w dolnej czgsci pola 4-go i najbliz-
szych warstwach podkorowych, przede wszystkim w ,zcne lenticulaire™.
Niestety autor swoje przypuszczenie opiera wylqcznie na danych klinicz-
nych. Zaden z przypadkdéw nie byl badany anatomicznie. Wydaje mi sig,
ze spostrzezenia kliniczne, stwierdzajace czg¢stosc jednoczesnego wystc-
powania zaburzen apraiktycznych z afazjq. ruchéw”. pozwala umiejsca-
wiac przynajmniej czg¢sc tych uszkodzen w najblizszym sgsiedztwie pola
Broca, byc moze w dolnej czg¢sci pola 4-go Brodmanna, bg¢cdgeego jedno-
czesnie osrodkiem piramidowym dla ruchéw twarzy. To samo doswiad-
czenie kliniczne mowi, ze istniejg. zaburzenia apraktyczne bez zaburzen
mowy. Swiadczyloby to o tym, ze przynajmniej cz¢sc z nich moze miec
inng lokalizacj¢, byc moze, jak uwaza Lange, w placie ciemieniowym
w okolicy zawoju nadbrzeznego. Dla calkowitego wyjasnienia zagadnie-
nia lokalizacji twarzy konieczne sg dalsze obserwacje kliniczne, oparte
na materiale sekcyjnym.

Zaburzenia czynnosci spowodowane przez
uszkodzenia wieloogniskowe lub nozlane
um iejscowione w obydwu polkulach

Zaburzenia tego rodzaju sq, od dawna opisywane i doprowadzily na-
wet do wyodrcbnienia poszczegblnych typdéw, znanych jako tzw. ,twarz
rzekomoopuszkowa™, <czy ,twarz pozapiramidowa®“. Aby wyczerpac
calkowicie zagadnienie, omdéwi¢ wicc krdétko i te, od dawna znane, typy
zaburzen czynnosci miesni twarzy.
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Twarz rzekomoopuszkowa

Tego rodzaju typ uszkodzenia spotykamy przy obustronnym uposle-
dzeniu czynnosci osrodkdédw piramidowych lub szlakéw korowo-opuszko-
wych, jako jeden z objawbw porazenia rzekomoopuszkowego. We wczes-
nym okresie tego zespolu chorobowego, kiedy uszkodzenie szlakéw koro-
wo-opuszkowych jest jeszcze stosunkowo niewielkie, zwraca uwag¢ zmia-
1la wyrazu twarzy. Twarz, ktéra nawet w spoczynku jest odzwierciedle-
niem aktualnego stanu uczuciowego, staje si¢ malo efcspresywna i do pe-
wnego stopnia przypomina tzw. twarz maskowatq. poehodzenia pozapira-
midowego. Przy wykonywaniu ruchéw nakazowych bardzo cz¢sto mozna
zauwazyc, ze towarzyszy im pewien wysilek, ze posiadajq. one mniejszy
zakres niz w warunkach prawidlowych, zwlaszcza w obszarze migsni uner-
wionych przez dolng. galazk¢ nerwu twarzowego. Wysilek, jaki chory
wklada w wykonanie jakiegos ruchu, jest duzo lepiej widoczny przy
czynnosci migsni unerwionych przez inné nerwy opuszkowe, jak micsnie
jczyka i krtani. W okresach pdzniejszych czynnosc migsni znacznie sig
pogarsza, usta sg. pélotwarte, z k”~cikdbw obficie wycieka slina. Ruchy na-
kazowe, jak szczerzenie z¢chdw, gwizdanie itp. sa, wykonywane z duzq, trud-
noscia, lub chory nie moze wykonac ich wcale. Uderzajaca jest przy tym
réznica pomigdzy ruchami nakazowymi, a samoistnymi ruchami mimicz-
nymi. Juz we wczesnych okresach mozna zauwazyc, ze spontaniczne ru-
chy mimiczne odbywajq, si¢ znacznie latwiej i sprawniej i ze maja wicgk-
szy zakres niz ruchy nakazowe. Rdéznica ta jest widoczna nawet w po6z-
niejszych okresach chorobowych, a wlasciwie wtedy staje si¢ jeszcze wy-
razniejsza i bardziej uderzajaca. U chorych, ktérzy z wielka trudnoscia
wykonuja ruchy nakazowe, poniewaz niedowlad obydwu nerwcW twarzo-
wych jest juz duzego stopnia, przy samoistnym smiechu czy placzu, migsnie
twarzy wykazuja duzo lepsza sprawnosc ruchowa. Cecha bardzo charak-
terystyczna, Kktéra sprawia, ze ,twarz rzekomopuszkowa"™ otrzymuje
swoisty wyraz jest zachowanie si¢ oczu, Kktbére przez caly czas choroby
posiadaja zywosc spojrzenia, a ruchomosc galek ocznych jest w pelni za-
chowana. U 0s6b z duzymi zaburzeniami psychicznymi objaw ten nie wy-
stcpuje (Comte). Podobny zespdl objawowy powstaje w porazeniu
opuszkowym. | tu niedowlady zaczynaja si¢c od miesni ust. Najczgsciej
pierwszym migsniem jaki ulega uszkodzeniu jest migsien okrg¢zny ust.
W argi podczas mowienia sa malo ruchome a chory z trudnoscia przyciska
jedna do drugiej, gdy mu si¢ kaze wykonac ten ruch. Drzenia wlbkienko-
we sa czg¢sto obecne i, jesli sa obfite, to nadaja twarzy wyraz taki jak
u dziecka, ktdore za chwilg ma wybuchnqc placzem (Pierre M arie).
W okresie pdzniejszym, kiedy zesp6l objawowy jest juz w pelni wyksztal-
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cony, wargi sq prawie nieruchome, chory nie moze ani gwizdac, ani dmu-
chac, warga dolna opada, z otwartych ust wycieka slina, wyraz twarzy
jest w tym okresie bardzo charakterystyczny przez swojqg atonig. Spoj-
rzenie jest zywe, peine wyrazu. Przy smiechu usta sq szeroko otwarte,
kqciki sq pociqggane tylko na zewnqtrz, zamiast na zewnqtrz i ku gdrze,
co nadaje twarzy wyraz maski z komedii antycznej (T rousseau.
Dejerine). Chory nie moze skonczyc si¢ smiac i jest zmuszony zbli-
zyc palcami nieruichome wargi aby zamknqc usta (G uillain i A la-
jouanine).

Twarz pozapiramidowa

Uszkodzenie gléwnie czynnosci mimicznych wyst¢cpuje najczgsciej
jako jeden z objawdw pozapiramidowych. Twarz jest sztywna, nierucho-
ma, czasami lekki przykurcz migsnia czolowego nadaje jej wyraz zdzi-
wienia, strachu lub obawy (Dejerine). Drzenia o typie pozapira-
midowym sq czg¢ste w bardziej zaawansowanych postaciach i sq umiej-
scowione najczg¢sciej w migsniach warg i podbrédka. Zadne przezycia
psychiczne nie sq w stanie zmienic wyrazu twarzy, a znacznie rzadsze mru-
ganie powiekami, mala ruchomosc oczu i bezwyrazowosc spojrzenia po-
tcgujq jej maskowatosc. Wlasciwie mozna tu moéwic o zupelnym poraze-
niu mimiki. Ruchy nakazowe sq natomiast wykonywane sprawnie, co za-
sluguje na wyrazne podkreslenie. Podobny zesp6l objawowy, tzn. upo-
sledzenie gldwnie czynnosci ekspresywnych obserwujemy w porazeniu po-
stcpujgcym, zwlaszcza w jego postaici otepiennej. Przyczyna pierwszego
zespolu jest uszkodzenie jgder podstawy a przyczynq drugiego prawdo-
podobnie uszkodzenie osrodkdéw nap¢dowych w platach czolowych .

Twarz mozdzkowa

W rozlanych schorzeniach mézdzku, juz we wczesnych okresach
mozna zauwazyc malg ekspresywnosc mimiczng twarzy. W okresach
p6zniejszych mimika jest do tego stopnia uposledzona, ze twarz przybie-
ra wyraz t¢gpoty (Dejerine). Natomiast przy moéwieniu wyst¢cpuje
czasami nadmiar ruchowy. Zjawiajq si¢ ruchy dodatkowe, zupelnie bez-
celowe, ktdére powodujqg powstawanie dziwacznych grymaséw (H o 1-
mes cyt. wg O. Marburga).Sq to nagle skurcze migsniowe, bar-
dzo podobne do ruchéw plgsawiczych, przez swojg bezcelowosc i nieocze-
kiwane zupelnie wystcpowanie. Hyperkinezy podobne do pozapiramido-
wych w schorzeniach mdézdzkowych nie sq zjawiskiem czg¢stym. Najczgs-
ciej umiejscawiajg si¢ w konczynach, zwlaszcza g6rnych, najrzadziej



590 Stanislaw Wlodarczyk

w twarzy. Mogg one ujawnic si¢ dopiero przy ruchach zamierzonych lub
mimowolnych, w spoczynku zas mogg nie wyst¢cpowac (Marburg).
André Thomas wuwaza, ze przyczyng tego rodzaju ruchéw sg za-
bnrzenia naprzemiennosci, G oldstein (cyt. wg. M arburga)
sgdzi, ze sg to zaburzenia synergii. Wedlug ™M arburga za przyczy-
n¢ nalezy uwazac wadliwe rozlozenie napigcia migsniowego w agonistach
i antagonistaeh. W tych przypadkaeh, gdy napigcie migsniowe w anta-
gonistach jest zmniejszone, rueh staje si¢ szybki, gwaitowny, podobny
do plgsawiezego, a w tych wypadkaeh gdy napigcie jest zwickszone w an-
tagonistaOh, rueh jest powolny, podobny do atetotycznego. Wydaje mi
s ¢, ze w zaburzeniach ruchéw pochodzenia mo6ézdzkowego mozna wyodrg-
bnic dwa czynniki: 1. wyst¢cpowanie ruchéw podobnych do plgsawiczych
lub atetotycznych, 2. uposledzenie ekspresywnosci mimicznej.

Wyst¢cpowanie ruchdédw podobnych do plgsawiczych lub atetotycznych
mozna wytlumaczyé zaburzeniami synergii czy diadoehokinezy, trudno jed-
nak przypuscic aby tego rodzaju zaburzenia mogly spowodowaé uposle-
dzenie ekspresywnosci mimiczmej doprowadzajgcej w rezultacie do ma-
skowatosci twarzy. Raczej nalezy za M arburgiem za przyczyng
obydwu czynnikdw skladowych uwazaé wadliwe rozlozenie napigcia
w ago- i antagonistaeh. Jako przyklad moze sluzyé nastcpujacy
przypadek :

Przypadek 8 K. S. lat 27, Nr dzien. klin. 9729/336/49, przybyl do Klimki 9 VIII
49 ze skargami na zataezanie si¢ przy chodzeniu i utrudnienie mowy. Choruje od dwoch
lat. Wtedy to chdd stal si¢ niepcwny, chwiejny. Choroba stopniowo pogarszala sig,
a w kilka miesiccy p6zniej mowa stala si¢ utrudniona, niewyrazna. W tym czasie pii duzo
wodki, okolo 125 gr dziennie. Mniej wiccej po uplywie roku zaczal si¢ leczyc, przestal
pic. Wystgpila nieznaczna poprawa, utrzymujgca si¢ przez okres kilkumiesigcznej
abstynencji. Potem zaczal znéw pic i choroba zaczg¢la ponownie si¢ pogarszac. Dotychczas
zawsze zdrbw. Podaje, ze na kilg nie chorowal. Wywiad rodzinny bez znaezenia. Bada-
niem klinicznym stwierdzono: wzrost Sredni, budowa prawidlowa. Narz*dy wewngctrzne
bez zmian. Czaszka symetryczna, na opukiwanie niebolesna. Dno oezu bez zmian. 2re-
nice dose szerokie, okragle, réwne, o odruchach prawidlowych. Twarz w spoczynku jest
maskowata, bezwyrazowa. Przy mowieniu lub innych ruchach mimicznych wystcpuje
pewien nadmiar ruchowy. Sa to ruchy bezeelowe, w danym momencie zbg¢dne i polegaja
na dose szybkim obustronnym skurezu najczgsciej micénia czolowego, ktdremu czasami
towarzyszy obustronny skurez marszczyciela brwi. Czasami zndw kurezy si¢ tylko ten
ostatni micsien. Najrzadziej wystcpuje skurez migsnia brédkowego. Ruchy jakie dzigki
temu powstaja s< ludz;}co podobnc do ruchéw pltsawicznych, s? jednak odnich moze nieco
woiniejsze. Mowa o typie mbézdzkowym. Pozostale nerwy czaszkowe bez zmian. W kon-
czynach stw'erdza si¢ obnizenie napigcia, duzego stopnia uposledzenie ruchéw naprze-
miennych oraz ataksje nicwiclkiego stopnia. Przy probie mijania palce chwieja si¢ we
wszystkich kierunkach, ze sklonnosci® do zbaezan a ku gbrze. Przy probie Romberga
chwieje si¢ we wszystkich-kierunkach, ze sklonnoscig padania do iylu. Chdéd chwiejny,
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ataktyczny. Odruchy powierzchniowe i glghokie zachowane, czucie bez zaburzen. Chory
przebywal w Klinice przez kilka dni i zostal wypisany, poniewaz nie chcial si¢ zgodziC
na zadne badania dodatkowe. Wobec braku badan laboratoryjnych rozpoznania nie
ustalono; stwierdzono tylko zespdl mézdzkowy.

Streszczenie

Opierajqc si¢ na przytoczonych spostrzezeniach klinicznych i danych
z pismiennictwa, mozna stwierdzic, ze zaburzenia motoryki migsni twa-
rzv zaleza od uszkodzenia roznvch osrodkéw j toréw ruchowych a mia-
no,vicie od: 1) uszkodzenia osrodkéw piramidowych lub drég korowo-
opuszkowych, 2) wuszkodzenia osrodkéw i drbég pozapiramidowych,
3) uszkodzenia osrodko6w eupraktycznych, 4) uszkodzenia modzku.

Istnienie oddzielnych drdg i osrodkéw dla ruchéw nakazowych, oraz
oddzielnych drog i osrodkdw dla ekspresywnych ruchdw mimicznych,
stwarza mozliwosc wystqpienia réznych zespoléw rozszczepiennych, za-
leznie od uszkodzenia tych lub innych drbg przewodzgcych lub osrodkdw
nerwowych. Zespoly rozszczepienne najwyrazniej wystcpujq przy proce-
sach chorobowych, cechujgcych si¢ jednym ogniskiem, kiedy uszkodze-
niu ulegaja tylko osrodki piramidowe, lub szlaki korowo-opuszkowe,
a odsrodki i drogi pozapiramidowe pozostaja nieuszkodzone, lub odwrot-
nie Przy sprawach wieloogniskowych, umiejscowionych w obydwu p6l-
kulach, rozszczepienie czynnosciowe réwniez moze wyst~pic (twarz poza-
piramidowa, twarz rzekomoopuszkowa). Hipotez¢ M onrada Kroh-
na gloszaca, ze mimicznym osrodkiem ruchowym sa jg,dra podstawy,
nalezy rozezerzyc, przypuszczajgqc, ze osrodek napcdowy K leista
w placie czolowyrn. wywiera wplyw na osrodek podkorowy, prawdopodo-
bnie za posrednictwem drdg czolowo-wzgbrzowych.

From the Neurogical Department, the Medical Academy in Warsaw.
Director: Professor A. O palski.

St. W lodarczyk: MOTOR DISTURBANCES OF FACIAL
MUSCULATURE IN VARIOUS DISEASES OF THE NERVOUS
SYSTEM.

The paper is divided into two parts: an anatomical and a clinical
one. In the anatomical part the anatomy of the facial musculature the
trunk of the facial nerve and its nucléus is discussed. The clinical part
deals with varions types of disturbances in facial musculature. The author
pays a spécial attention to the syndromes of ,facial dissociation™.

On the basis of his own observations, as well as of the cases reported
in the literature, the author concludes that the disturbances in movement
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of facial musculature dépend on the damage of different centers and motor
pathways of the central nervous System, and not on other factors like,
e. g. the type of the pathological process.

The existence of separate nervous centers and pathways for the
voluntary and expressive emotional movements serves as an anatomical
substratum for various syndromes of facial dissociation. The most clear
and distinct syndromes of ,facial dissociation™ are observed in these
pathological processes, which are characterised by a single focus and
a slow évolution, when only pyramidal centers or ccrtioo-buibar tracts
are damaged, the extrapyramidal centers and pathways being intact, or,
on the contrary, when extrapyramidal centers and pathways are damaged
while the pyramidal System remains intact. Dissociation of function of
the face musculature may also occur, when multiple, dissercinated or
diffuse processes occur in both cérébral hemispheres (,,extrapyramidal
face™ ,pseudobulbar face").

In view of his own expérience the author believes that Monrad
Krohn‘ theory of the localisation of centers for facial musculature
ought to be enlarged. In the premotor frontal cortex there is Kleist's
center of spontaneous movements corresponding to the area 9 of Brod-
mann. This area is rich in projecting fibers to the thalamus. It is quite
possible that the basal nuclei which are considered as motor (pallidal
System) and sensory (thalamus) centers for the mimic, expressive
movemements of the facial musculature, are influenced from Kleist's
cortical centers of spontaneous movements, by the way of projecting
corticothalamical fibers. Injury to the Brodmann's area 9 or its projecting
fibers to the thalamus may cause a spécial syndrome of ,.facial dissocia-
tion", characterised by paralysis or paresis of mimic, expressive
movements, and only a slight involvement of voluntary movement.
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ZAPALENIE RDZENIA | NERWU WZROKOWEGO
(NEUROMYELITIS OPTICA)
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STANISLAW SZPILCZYNSKI

Ordynator Oddzialu Choréb Nerwowych
Miejskiego Szpitala Wszystkich Swigtych w Wroclawiu

(praca wplyncla 1 IV 50)

Zapalenie rdzenia i nerwu wzrokowego (neuromyélite optique aigle,,
neuromyelitis optica) jest rzadkim cierpieniem osrodkowego ukladu ner-
wowego o ostrym przebiegu, koncz”~cym si¢ zwykle smiertelnie. Cier-
pienie to (oznaczone dalej przez n. 0.) przebiegiem swoim w koncowej
fazie przypomina chorob¢ Landry'ego, tej ostatniej nie towarzyszg, jed-
nak zaburzenia wzrokowe.

Po raz pierwszy opisal n. o. A lbutt w 1870 r., pb0zniej Erb
w 1880 r., D évie w 1894 r.; Beck w 1927 r. zébrai 25 przypadkow
n. o. Me Alpine w 1938 r. opisal dwa swoje przypadki, przy czym dla
blizszego zobrazowania tego cierpienia wykoT*zystal 33 przypadki opisane
przez innych autoréw. W nowszym pismiennietwie poswiccili uwagg¢ te-
mu zagadnieniu M a,rkievziez, Schaltenbrand, Ferraro,
Scheller, Kornyey, Pette, Brain i inni.

Etiologia n. 0. nie zostala wyjasniona. Nie wiadomo, czy zrédlem
tego cierpienia jest zwykle zakazenie (bardzo czg¢sto poprzedza je ,,prze-
zichienie®), ezy cierpienie to nalezy do epidemicznych chordb ukladu
nerwowego. W ystcpuje, jak juz nadmieniono, ostro, cechuje si¢c zapale-
niem drég nerwowych, przypominajaeym poprzeczne zapalenie rdzenia
wysoko usadowione i prowadzi szybko do smierci z powodu powiklan
opuiszkowych, zapalenia plue, albo septycznych odlezyn. Wyjgtkowo tyl-
ko obserwowano wyleczenie po dlugich miesigcach trwania choroby,
oczywiscie z pozostawieniem mniej lub wigcej posunictych uszkodzeh
drog nerwowych. Scheller zalicza to cierpienie do rz¢du zakazno-
toksycznyeh zapalen wielonerwowych. Za przyklad podaje przypadek
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dotyczqcy kobiety, ktéra w dwa tygodnie po grypie zapadla na obuistron-
ne zapalenie n. wzrokowego; po czterech tygodniach pojawil si¢ u tej
chorej typowy obraz symetryczmego zapalenia wielonerwowego z calko-
witym porazsniem oraz zaburzeniami czucia. Po kilku miesigcach ob-
jawy, ktdre cofngly si¢, pojawily si¢c ponownie. Jako niezwykiy objaw
w tyrn przypadku S c¢heller podkresle brak boléw samoistnych oraz
bolesnosci uciskowej a takOe brak zmian w plynie .m6zgowo-rdzsnio-
wym; pod koniec opisu dodaje, ze cierpienie to ma zwiazek z n. 0. To
podejscie Schellera do przypadku przez niego opisanego jest wy-
razem dyskusji na temat n. o. W dyskusjach tych usilowano znalezc
scisie rozgraniczenie nastcpujgcych procesbw:.a) enceplialomyelitis dis-
seminata, b) myelitis metastatica, cj myelitis parainf'ectiosa, d) menin-
gomyelitis, e) scierosis disseminata. P e l1lle wychodzi z zalozenia, ze
jakkolwiek ze stanowiska morfologieznego nalezy rozrbéznic zapalenie
mobzgu i rdzenia od grup parainfekcyjnych czy innych, to jednak rb6zno-
rodnosc obrazu chorobowego uzalezniona jest od umiejscowienia. W nie-
ktorych przypadkach przewaza postac mdzgowa, w innych rdzeniowa,
czasem dofgczyc si¢c mogq. ogniska mozdzkowe; jezeli natomiast, co zda-
niem Pelleg o zdarza si¢c rzadko, do procesu chorobowego dolaczy si¢
nerw wzrokowy, to sprawa przybiera postac okreslona jako neuromyelitis
optica*. Wielokrotne préby wyodrc¢bnienia n. 0. jako jednostki chorobo-
wej sui generis nie doprowadzily, jak dotgd, do pozgdanego wyniku. Zda-
nia w tym Kkierunku sg podzielone. Tak np. Schallenbrand stoi
na stanowisku, ze n. o. jest cierpieniem nalezgcym do tzw. ,Entmarku:ig-

sencephalomyelitiden®; ten obraz chorobowy wcaie nie przypomina
stwardnienia rozsianego, z ktéorym niektérzy utozsamiajq. n. o. Podob-
inego zdania jest H assin, M arkiewicz i Peters.

Pelle stoi na stanowisku odmiennym ; nie widzi zadnej koniecz-
nosci i potrzeby stworzenia odr¢cbnego pojc¢cia choroby dla polgczenia za-
burzen wzrokowych i objawbéw rdzeniowych. To polgczenie zapalenia
nerwu wzrokowego i zapalenia rdzenia ma byc nasileniem procesu stwar-
dnienia rozsianego. P elle kierowal si¢ przebiegiem przypadku, ktéry
sam obserwownl.

U 16-letniej dziewczynki dziedzacznie nieobci®zonej, ktdra nigdy poprzednio nie
chorowala, wystapiio po przezigbieniu podwdjne widzenie i zatrzymanie moczu. W 10 dni
pbzniej objawy te ust“pily, natomiast pojawil si¢ bél ..ci*gngcy™ w prawej konczynie
dolnej z postgpuj*cyim niedowladem; wkrotce niedowlad obj*l i lewa konczyng doln.3
a rdbwnoczesnie wystcpila niemoznosc utrzymania moczu i stolcéw. Po 7 nastgpnych dniach
ulcgly osiabieniu konczyny gébme. W tym stanie pacjentka zostala przyjcta do leczenia.
Przedmiotowo sfw erdzono wtedy lekkie zatarcie tarczy nerwu wzrokowego od stronv
skroniowej obustronnie, niedowlad konczyn dolnych wickszy w prawej z objawami spa-



596 Stanislaw Szpilczynski

stycznymi, oslabienie konczyn gérnych ze wzmozeniem odruchéw okostnowych i scicgno-
wych, zanik odruchdéw brzusznych i zniesienie czucia powierchniowego do Th?. W plynie
mozgowo-rdzeniowym: 45 cialek w 1 mm3 bez zwickszenia ilosci bialka, krzywa mastikso-
wa ujemna. W kilka dni wystapilo porazenie micsni galek ocznych, oczophys, ostro po-
stgpujrcy zanik wzroku, naprzéd po prawej potem po lewej stronie, tarcza silnie prze-
krwiona i zatarta. Niedowlad konczyn dolnych postgpowal szybko naprzéd; po kilku
dniach obj®l migsnie brzucha, piersi i ramion, czgste wymioty. W 4 tygodnie od rozpo-
czgcia choroby prawa konczyna gérna byla zupelnie porazona a zaburzenia czucia po-
wierzchniowego post*pilo do wysokosci G?, parestezje w prawej polowie twarzy, obu-
stronna slepota. Ponowne badanie plynu m.-rdz. wykazalo 5 cialek w 1 mm3 przy lekkim
zwickszeniu bialka i prawidlowej krzywej mastiksowej. W 5 tygodni od pocz”tku choroby
nastgpilo zejscie smiertelne.

Pelle oraz Kérnyey podzielajg poglgd, ze sluszne jest objgc
nazwg n. o. szczegblng postac stwardnienia rozsianego z nadzwyczaj
ciczkimi objawami wzrokowymi.

Odmiennego zdania jest Mc A lpine, uwazajgc, ze odrdznienie
n.o. od innych przypadkdéw cierpien demyelinizacyjnych pozostanie
iriepewne do czasu, kiedy nie zostanie wyjasniona etiologia tego cier-
pienia.

Sprawa zapalen mdzgu i rdzenia oraz stwardnienia rozsianego jest
przedmiotem niezmiernie interesujgcych badan szkoly M argulisa,
ktére prawdopodobnie w niedlugim czasie rozstrzygng zagadnienie etio-
logii tych cierpien, wlgczajgc i zapaienie rdzenia i nerwu wzrokowego do
grupy chordb wirusowych.

Histologicznie w n. 0. mozna stwierdzic procés zapalny na calej sze-
roikosci poprzecznego przekroju rdzenia krggowego w réznych odcinkach.
Ogniska okolonaczyniowe zlewajg si¢ ze sobg (rzadko sg ostro odgrani-
czone) z silnym przerostem tkanki glejowej; opony rdzeniowe sg nie-
rownomiemie nacieczone, sciany kanalu srodkowego ulegajg rozpadowi.
Rdéwnoczesnie obserwowac mozna zanik i rozpad szlaku wzrokowego
(chiasma, tractus, nervus). W obrcbhie samego nerwu wzrokowego
Kérnyey przyjmuje istnienie ograniczonego procesu (demarkacja)
z nacieczeniem tluszczowym i zanikiem wlékien osiowych. Beck ob-
serwowal w skrzyzowaniu nerwu wzrokowego naciek zlozony z leukocy-
tbw o jadrach wielopostaciowych.

Makroskopowo u podstawy mdzgu w n. o. stwierdzic mozna poje-
dyncze ogniska rozpadu.

Wedlug Pellego proces chorobowy w n. 0. nigdzie nie jest ogra-
niczony; moze si¢ on szerzyc zarbwno w rdzeniu kregowym, w ukladzie
wzrokowym jak i w innych czg¢sciach osrodkowego ukiadu nerwowego.
Ten swoisty przebieg procesu zwyrodnieniowego moze byc wyrazem
zmienionej reakcji konstytucjonalnej albo immunobiologicznej.
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Przypadek wlasny: S. Z. urodz. 30 V 1925 przyjcty do leczenia 26 VI 46 r.,
(Oddzial choréb nerwowych i umyslowych Miejskiego Szpitala sw. Jadwigi we Wrocla-
wiu). Dziedzicznie nieobcigzony, powazniej nigdy nie chorowal. Choroba zaczgla sig
29 V 46 r. sensacjami wzrokowymi (obrazy widzial jak przez mglg), po trzech dniach
nastgcpnych przestal widziec zupelnie. W 3 tygodnie pozniej zaczgl zaczepiaé lewa stop;)
o podlogg, 22 VI 46 r. stracil wladz¢ w lewej konczynie dolnej, a w trzy dni pdzniej
i w prawej. Réwnoczesnie wvstapilo zatrzymanie moczu i stolca. W dniu przyjceia do
leczenia stwierdzono przedmiotowo : sztywnosc zrenic, odplywanie galek ocznych przy
skrajnym ulozeniu, porazenie konczyn dolnych wiotkie, przy utrzymuj*cym si¢ odr.
patolog. Babinskiego w prawej stopie; brak odruchéw brzusznych, zniesienie czucia ufo-
zenia w konczynach dolnych, zniesienie czucia powierzchniowego si¢gaj“ce do wysokoSci
Thi2. W zakresie narzqddéw wewngctrznych wybitniejszych odchylen od normy nie stwier-
dzono: lekka bladosc skory, jczyk oblozony niewielkim bialym nalotem, temper. 37,2
tctno 102/min. dobrze napicte regularne, RR 120/80. Okulistycznie: obie tarcze blade.
O. B. W. we krwi i plynie m.-rdz. ujemny. W plynie m rdz. cialek 2/3 w 1 mm3 Odcz.
Pandy'ego ujemny, Nonne-Apelt ujemny. We krwi: cialek bialych 7400, cialek czerw.
5220000, Hb. 94%, w rozmazie segm. 62%, ml. 5%, pal. 9%, monoc. 4%, limfoc. 16%,
eoz. 4%. 29 VI 46 r. chory zaczal skarzyc si¢ na bole ..kluj*ce" w plecach promieniujgce
do ramion, odr. Babinskiego juz nie udalo sie wywolac, zniesienie czucia powierzchnio-
wego rozszerzylo sie do wysokosci ThH Wykonano powtdrne naklucie Igdzwiowe:
w plynie m.-rdz. 8 cialek w 1 mm3 Pandy +, Nonne-Apelt +. 2 VII 46 r. chory senny,
temper. 40" t¢tno 90/min., chory skarzy si¢ na bble w karku, zniesienie czucia powierz-
chniowego zwigkszylo si¢ rozszerzajac do wysokosci C7. Ponowne naklucie kanalu krg-
gowego wykazalo w plynie m.-rdz. cialek 565 w 1 mm3 Pandy + + +, Nonne-Apelt ++.
Godz. 11,30 — zejscie smiertelne. W czasie kilkudniowego pobytu chorego na oddziele
zastosowano leczenie penicylin® wstrzykiwano domigsniowo i do kanalu krcgowego, oraz
wstrzykiwano wydobyty plyn m.-rdz. domigsniowo.

Badanie posrniertne dokonane zostalo w Zakladzie Anatomii Patologicznej Uniwer-
sytetu Wroclawskiego : opona twarda moézgu miemie napicta i lekko przekrwiona, zatoki
zylne zawierajo skapg ilosé skrzeplej krwi, opony mickkie lekko obrzckle, nieco prze-
krwione. Mdzg wielkosci prawidlowej, rowki i zakr¢ty prawidlowo wyksztalcone, na
przekroju przekrwione, tkanka mézgowa wilgotna; komory prawidlowej szerokoscj,
wyscibtka komor bocznych lekko zmatowiala i nieco szorstka. W obrgbie dolnego ramie-
nia torebki wewnctrznej obustronne ogniska wielkosci orzecha laskowego zachodzace na
wzgorek wzrokowy, zapadnicte ponizej poziomu przekroju, o granicach niewyraznych,
mniejszej spoistosci, barwy szarawo-bialawej. W obrg¢bie gérnych czgsci obu platdw poty-
licznych pod korg symetryczne ogniska, z kazdej strony po jednym, owalne wielkosci
3x1,5 cm o granicach dose ostrych, w srodku rozanjekajoce, barwy szarawo-zbltawei.
Rdzen krggowy : opony twarde i migkkie przekrwione i silnic napicte. Rdzen w calej
dlugosci znacznie obrzgkly. W obrgbie zgrubienia I¢cdzwiowego na dlugosci 10 cm roz-
migknienie w postaci zlewajgcych si¢ ognisk martwiczych barwy zoltawej.

Przedstawiajgc ten rzadki przypadek, warto zanaczyc, ze choc obraz
anatomiczny i histologiezny n. o. pokrewny jest innym cierpieniom, a
etiologia blizej nieznana, to z uwagi na charakter przebiegu zasluguje to

cierpienie na wyodrc¢bnienie.
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Choroba Landry'ego, do ktbérej przebiegiem zblizone jest n. o., dlugi
czas byla rébwniez uwazana za szczegblng, postac porazenia dziecigcego,
zanim nie zostala wyodrc¢cbniona w oddzielng, jednostk¢ chorobow”.

Streszczenie

Autor podaje przypadek neuromyelitis optica u chlopca 21-letnie-
go, ktéry zmarl po kilkudniowej obserwacji. Badanie posmiertne wyka-
izalo rozlegie zmiany anatomiczne w rdzeniu krggowym i w mézgu. Au-
tor omawia dotychczasowe wyniki badan anatomicznych i histopatolo-
gicznych osrodkowego ukladu nerwowego w tym cierpieniu i dochodzi
do wniosku, ze choc etiologia jego jest niejasna, to jednak z uwagi na
sam przebieg, cierpienie zasluguje na wyodrcbnienie jako oddzielna jed-
nostka chorobowa.

S. Szpilczynski: NEUROMYELITIS OPTICA.

A case of neuromyelitis optica in a boy 21 years of 4ge who died after
few days of observation is reported. Post mortem investigation showed
extensive anatomical changes in the spinal copd and in the brain. The
author reviews the up to date results of anatomical and histological in-
vestigations of the central nervous System in this disease and conclu-
des that although the etiology of this condition is not clear enough it
should be considered as a spécial morbid entity.
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1 SEMIOLOGIA

Lewin S. Z.: Objaw wydzielania sliny przy guzach kqta mostowo-mézdzkowego.
<V»'iest. oto-rino-lar. 6,25—27, 1949).

Broces guzowy w tylnej jamie czaszkowej, tj. w poblizu osrodkdw slinowych i ida-
cych do nich drég, wywiera wplyw na czynnosci wydzielania sliny. Autor przeprowadzal
badania u chorych z rozpoznaniem guza w tylnej jamie czaszkowej, stosujgc nowy sposob
obliczania wydzielania Sliny. Na ujscie przSwodu Stenona nakladano zbiornik dla sliny
z otworkami do wlewania kwasu. Autor stosowal zazwyczaj 0,5% roztwér kwasu cytry-
nowego. Na materiale obejmuj*cym kilka tysiccy przypadkéw ustalil przecictne normy
wydzielana sliny, po zastosowaniu tego bodzca. Zazwyczaj po zastosowaniu 30 ml. 0,5%
kwasu cytrynowego u doroslego wydzielalé sic 3—6 ml. sliny. Kwas wprowadzano
w ciggu 3 min., tak aby w ciggu kazdych 12 sekund wprowadzic 2 mi. roztworu. llosc
wydzielanej sliny z kaidej strony jamy ustnej obliczané co minut¢ w ciagu 3 min. dzia-
iania bodzca i w 3 min. po zaprzestaniu dzialania. Badano tym sposobem kolejno obie
Slinianki.

Kozpoznanie guza kata mostowo-moézdzkowego zazwyczaj nie przedstawia wic-
kszych trudnosci, jednak czasem trudno jest ustalié¢, po ktorej stronie znajduje si¢ guz.
W tych przypadkach metoda podana przez autora moze przyniesc duze korzysci, gdyz
pozwala wyciggn,)c wnioski o stanie zardbwno obwodowych czg¢sci s’inowego luku odru-
chowego, jak i samego pnia mézgowego z jego Slinowymi oSrodkami wydzielniczymi.

Na materiale, obejmuj*cym 42 przypadki guzéw nerwu sluchowego, autor stwier-
dzil znaczne osiabicnie wydzielania slinianek po stronie guza, przy stosunkowo prawidlo-
wym poziomie wydzielania po stronie przeciwnej. W ci¢zkich przypadkach spostrzegal
mszvbko postcpujcey spadek poziomu czynnosci wydzielniczej slinianek, az do zupelnego
zniesicnia wydzielan'a po stronie ogniska.

Zdaniem autora, pozaom czynnosci wydzielniczej i jej dynamika sa bardzo doklad-
nymi wskaznikami stanu rdzenia przedluzonego. Szybki spadek i znikni¢ccie odruchu
Slinowego daje zle rokowar.ie i wskazuje na glchoklie zaburzenie czynnosci osrodka wy-
dzielania Sliny w rdzeniu przedluzonym, a to w zwiczku z jego uciSnicciem, obrzgkiem
i niedokrwieniem. Stan samych slinianek nie posiada przy tym istotnego znaczenia. Ba-
dania histologiczne nie wykazaly zadnych zmian w sliniankach. Réwniez po wprowadzeniu
podskdérnym pilokarpiny spostrzegano zwicgkszone wydzielanie slinianek po stronie guza.
Zjawisko to autor objasnia wyswobodzeniem si¢ aparatu obwodowego z pod kierowni-
czego wplywu aparatu osrodkowego i automatyzmem tkanki gruczolowej, ktéra nie bgdge
«szkodzona, moze wydziielaé Sling w dostatecznej ilosci.

J. Saper
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Alie z M. J.: Zludzenia i omamy wg¢chowe w przebiegu stwardnienia rozsianego.
(Kev. d Uto-neuro-opht. 21,30-32, 1949).

Od dawna znane doniesienia, ze w przebiegu stwardnienia rozsaanego wystcpuj?
zaburzenia psychiczne, nie tak rzadko przejawiajgce si¢ jako omamy. Ostatnio G iraud
donosi o takim przypadku z psychozg omamowa zupelnie wyrazn”®, utrzymujQC” sig
dlugo. Najczgsciej s? to omamy wzrokowe, wystcpujace szczegblnie w przypadkach
stwardnienia rozsianego, rozpoczynajgcych si¢ ostro. Wystgpowanie omamoéw sluchowych
i czuciowych skdmych nalezy zaliczyc do objawbw rzadkich. Camer podaje opis
przypadku stwardnienia rozsianego, w przebiegu ktérego wystapily omamy wcchowe.

Autor opisuje 2 przypadki omaméw wcchowych w przebiegu stwardnienia rozsia-
nego.

Spostrzezenie I. Niedowlad czterech konczyn rozwijaj*cy si¢ stopniowo, z okre-
sami poprawy oraz zaburzenia pgcherzowe. W przebiegu choroby pojawilo si¢ odczuwa-
nie zapachu tytoniu. Zapach ten zjawial si¢ wylgcznie w chwili wchodzenia na sal¢ siostry
oddzialowej. Wystapila poza tym ogbélna nadwrazliwosé na zapacby. Podczas przyjmo-
wania pokarméw chora odczuwala zapach perfum. Po 15 dniach wszystkie te objawy
ustepity.

Spostrzezenie 1l. Niedowlad obu konczyn dolnych, zaburzenia ze strony zwieraczy,
czucia powierzchniowego, przebieg powolny z okresami poprawy. W chwili narastania
niedowladéw pojawily si¢ napadowe omamy wc¢chowe, w postaci odczuwania zapachu
tytoniu, polaczone z parastezjami na blonie sluzowej nosa. Te omamy wcchowe powta-
rzaly si¢ przy kazdym nowym pogorszeniu stanu neurologicznego.

Autor wyraza przypuszczenie, ze wystgcpowanie omamdw wgchowych w przebiegu
stwardnienia rozsianego jest zwiqzane z umiejscowieniem zmian w osrodkach wg¢chowych
iub w drogach, przewodzacych bodzce wgchowe.

H. Traczynska

Reisner H.: O fantomie poamputacyjnym w porazonych konczynach. (Wien”
Zschr. f. Nervenheilk., 1, 92, 1947).

Autor przytacza dwa przypadki wiasne oraz jcden przypadek Kaudersa,
w ktdrych u praworgcznych doszlo po amputacji lewej konczyny do wytworzenia fantomu.
W przypadku pierwszym, gdzie po amputacji polowy lewego uda wystcpowal od dluz-
szego czasu fantom tej konczyny, dolaczylo s’¢c wskutek krwotoku do mézgu porazenie
polowicze lewostronne, przy czym natychmiast znikl fantom. Gdy po kilku tygodniach
porazenie polowicze ustapilo, powr6cil znowu objaw ‘fantomu. Drugi i trzeci przypadek
dotyczq fantomu koOczyny dplnej, po amputacji na wysokosci podudzia. W jednym
z tych przypadkéw dolaczylo si¢ zapalenie rogébw przednich rdzenia (choroba Heine-
Medina) z wiotkim porazeniem konczyn dolnych. W przypadku drugim dolaczylo sig
zapalenie poprzeczne rdzenia na wysokosci De z calkowitg utratg czucia na konczynach
dolnych. W obu tych przypadkach objaw fantomu pozostawal niezmieniony. Autor
uwaza, ze nie ma znaczenia dla powstawania fantomu czucie glgbokie ani powierzchniowe,.
jezeli tylko zachowane jest unerwienie wegetatywne. Fantom powstaje w ten sposéb, ze
wlbkna wegetatywne doprowadzajgce z kikuta pobudzaja polgczenia korowo-wzg6rzowe
w placie ciemieniowym. Naog6l lewostronne fantomy sa znacznie czgstsze niz prawo-
stronne.

Af. Strumieh
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2. CHOROBY MOzGU

W izien E. M.: O wqgrzycy mdzgu. (Niewropat. i psych. 18, 2, 50—b53, 1949),

Opieraj*c si¢ na doniesieniach z pismiennictwa i na wlasnych obserwacjach autor
podKresla trudnosci w rozpoznawaniu wcgrzycy mozgu. Przyzyciowe rozpoznanie
ulaiwic moze jedynie stwierdzenie obecnosci wggréw w tkance podskdrnej. Po omdwieniu
trudnosci rozpoznawczych we wlasnych trzech przypadkach, dochodzi autor do nastgpu-
jecych wnioskdw: 1) Zasadnicze cechy kliniczne pojedynczego wegra zwizane $4 nie tyle
z charakterem procesu chorobowego ile z jego umiejscowieniem. 2) W razie umiejscowie-
nia pojedynczego wcgra w jednej z komor mdzgowych, a szczegdlnie w komorze Ill-gj,
lub 1V-ej na pierwszy plan obrazu klinicznego wysuwaj¢ si¢ napadowe bole glowy,
zwolnienie tc¢tna i inné objawy okluzyjnego wodoglowia. 3) Bardziej skomplikowane
objawy wystcpuja w spotykanej czgsciej mnogiej postaci wegrzycy. Zwracaja wtedy
uwag¢ zmiany psychiki, pojawiaj*ce si¢ czcsto nieoczekiwanie, majaczenia, omamy,
stany splatania lub podniecenia psychoruchowego. Oprbcz tego obserwuje si¢ przejsciowe
zaburzenia mowy, bez zdecydowanych cecb ktéregos z rodzajow niemoty. f.atwosc ich
wystcpowania autor tlumaczy wysokim zrdznicowaniem tej czynnosci u czlowieka, jako
czynnoSci filogenetycznie mlodej. Czgsto spotyka si¢ tez zaburzenia wzroku; nasilenie
ich nie zawsze pozostaje w zwiczku z rodzajem i stopniem zmian na dnie oczu. Zabu-
rzenia te moga byc spowodowane zmianami w pg¢czku Gratioleta, w okolicy szczeliny
ostrogcwej, bgdz tez w okolicy potylicznej. Nie wyklucza si¢ réwniez mozliwosci uszko-
dzeii toksycznych samych nerwdw wzrokowych. 4) Zwraca uwag¢ rzadkosc wystcpo-
wania cech charakterystycznych dla w”grzycy przy stosunkowo czg¢sto spotykanych
rozsianych objawach z p6lkul mézgowych. Przyczyng tego mogg byc osobliwosci w una-
czynieniu pewnych okolic mdzgu i zaleznosc od nich drég wtargniccia pasozytow,
5) Wrcszcie obserwowane nieraz duze zmiany zapalne w plynie mo6zgowo-rdzeniowym
przy slabo wyrazonych objawach oponowych moga byc zalezne od ograniczenia procesu
chorobowego do wypuklosci mézgu.

Whn.oski koncowe: 1) Zmienne umiejscowienie i rozprzestrzenianie si¢ pasozyta s¢
przyczyn™ mnogosci, réznorodnosci i nietypowosci objawdw. 2) Charakter procesu anato-
mopatologiczncgo tlumaczy szybkosc wyst¢cpowania objawdw i nieoczekiwane obostrzenia.
3) Kliniczny charakter pojedynczej postaci wggra zwigzany jest z umiejscowieniem,
a nie z rodzajem procesu chorobowego. 4) Eozynofilia w plynie mbézgowo-rdzeniowym
i we krwi nie zawsze moze byc warunkiem rozpoznania wggrzycy mozgu.

AT. Filipowiczbwna

Camp John D.: Chorobowe, nienowotworowe zwapnienia srodczaszkowe.
J. A. M. A. 137, 12, 1023, 1948).

Autor podkresla znaczenie zwapnien, widocznych na zdjcciach rentgenowskich
czaszki, dla rozpoznania charakteru procesu chorobowego, ktéry je powoduje. Przytacza
Qalej podzial zwapnien srodczaszkowych wedlug Stroma na fizjologiczne i patolo-
giczne i omawia szczegblowo, wyodrghnion™ z tych ostatnich, grup¢ zwapnien nieno-
wotworowego pochodzenia. Wsrdéd zmian chorobowych, ktére je powoduje rozrbznia:
1 zmiany naczyniowe: 1) miazdzyca: w zaleznosci od nasilenia procesu cho-
robowego cienie zwapnien moga byc rozmaite, pocz*wszy od delikatnych, blaszkowatyck
cieni, widocznych na zdjcciach rtg tuz kolo siodelka tureckiego, do intensywnych, bar-
dziej rozleglych zaciemnicn, uwarunkowanych calkowitym zwapnieniem zatoki jamistej,
lub srédczaszkowej czgsci jednej, bgdz obu tctnic szyjnych wewn. Zwykle zwapnienia
te nie wystcpujg ponad poziom siodelka tureckiego, co rézni je od zwapnien w tgtnia-
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kach, lub guzach okolo — i nadsiodclkowych. 2) w tc¢tniakach tctn. szyjnej
wewn. zwapnien:e tnoze miec ksztalt linii krzywej, dajgcej zarys wrzecionowatego, albo
workowatego rozszerzenia naczynia, czascm jednak moze mieé wyglgd plamy wielkosci
od paru milimetrébw do paru centymetrOw. Oprocz tego stwierdza si¢ jednostronne
nadzerki w przylegajgcych kosciach. 3) w zaburzeniach rozwojowych
naczyn zmiany umiejscowione sg przewaznie na powierzchni p6lkul mbézgowych,
mogg jednak rdwniez sicgac w glgb w postaci stozka, wierzchoikiem zwrdconego w Kie-
runku komory bocznej. Zwapnienia w zespole Sturge — W ebera dajg obrysy
naczyn, ukladajgce si¢c w zaleznosci od przebiegu zakr¢tow kory mdzgowej. W przy-
padkach naczyniakbw zwapnienia powstajg w scianach, wchodzgcych w ich sklad naczyft,
na zdjcciach rtg nie sg jednak dobrze widoczne, gdyz przeslaniajg je zwykle zwapnienia
samej kory mozgowej. Tctniaki tctniczo-zylne, dotyczgce gléwnie wickszych naczyn,
wykazujg zwykle mniej widoczne zmiany. 4) w krwiakach podtwardéwkowych
zwapnienia spotyka si¢ rzadko ze wzglcdu na wczesnie stosowane leczenie operacyjne,
jezeli jednak sa one obserwowane, to majg wtedy wyglgd delikatnych, linijnych zaryséw,
lub bardziej rozlegiych cieni. Zwapnienia w starych srodmézgowych krwiakach daja na
zdjcciach cienie nieregularne.  Il. zmiany zapalne: autor wypowiada si¢ przeciwko
poglgdowi, ze zwapnienia w sierpie, lub oponach sg nast¢cpstwem przebytych zmian
zapalnych, podaje natomiast, ze po przebytym zapaleniu mbézgu mogg wytworzyc si¢
zwapnienia, dajgce liczne, drobne zacienienia, unrejscowione w rdéznych czgsciach moézgu,
a najczgsciej w zwojach podstawy. Oprdcz tego spotykane sg zwapnienia w zwigzku
z gruzliczakami, a wyjgtkowo rzadko w starych ropniach mézgu. Ill. choroby paso-
zytnicze: w toksoplazmozie zwapnienia mogg byc widoczne w postaci wysyconych,
nieregularnych cieni, umiejscowionych w korze mézgowej lub w zwojach podstawy, bgdz
tez w postaci zakrzywionych, nieduzych paskdw w okolicy zwojéw podstawy. W wg-
grzycy wapn odklada si¢ w scianie lub w zawartosci torbieli, albo tez w zwyrodniaiym
ciele samego wagra. Na zdj¢ciu uwidacznia si¢ w ksztalcie kulistych, albo okrgglawych
cieni. We wlosnicy zwapnienia sa male i owalne. IV. w zmianach zwyrodnie-
niowych cienie wapniowe sg nieregularne, roéznorodnej wielkoéci i odpowiadajg
ksztaltem zmienionej korze moézgowej. V. w stwardnieniu guzowatym sg
one liczne, male, nieregularne i umiejscowione sg w korze. Spotyka si¢ je tez symet-
rycznie rozmieszczone w zwojach podstawy. Charakterystyczna dla tej choroby jest
jednoczesna obecnosc wyrosli - kostnych w érodkosciu i w blaszce wewnctrznej  kosci
pokrywy czaszki. VI. v: niedomodze przytarczyczck obserwowal autor
zwapnienia symetrycznie rozmieszczone w zwojach podstawy, szczeg6lnie w jgdrze ogo-
niastym i w lupinie. Spotyka si¢ rowniez w jgdrze zgbatym i w poélkulach mdézdzku.
Obustronne i symetryczne umiejscowienie pozwala odrdznic je od zwapnien obserwowa-
nych w guzach.

M. Filipowicz
3. CHOROBY NACZYNIOWE

M irzorian, G. i Antonian A. Cztery przypadki wylewdw krwawych
do komdr mozgu. (Sowietskaja Medicina. 1, 28—29, 1950).

Opis 4 przypadkéw wylewdéw krwawych do komér mézgu z powodu zmian naczy-
niowych, rozpoznanych za zycia i potwierdzonych na sekcji.

We wszystkich przypadkach stwierdzono szereg wspdlnych objawdw, jak: glchoka
spigczka, nagle podniesienie cieploty do 39—40" i dreszcze, ogblne wzmozenie napiccia
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migsniowego, rozszerzenie zrenic ze zniesieniem odruchu na swiatlo, oslabicnie odruchéw
sciggnowych i okostnowych. Odruchéw patologicznych nie stwierdzono. W trzech przy-
padkach obecne bylo porazemie polowicze po jednej stronie, po drugiej zas ruchy mimo-
wolne. W tych trzech przypadkach stwierdzono pierwotny krwotok w jednej z komor
bocznych z przcjsciem nastgpowym na pozostale komory.

Spigczka, ktéra wystgpila nagle, zalezy wg autoréw nie tylko od zahamowania
«zynnosci kory, lecz réwniez od ucisku na pien mézgu i podwzgdrze. Rozszerzenie zrenic
autorzy odnoszg do ucisku na nerw okoruchowy.

Z Majewska

Chavany J. A, Taptas J. N, PeckerJ.: W sprawie szczegblnej odmia-
ny krwotoku do kanalu krggowego. Samoistny krwiak nadoponowy. (Presse Méd.
62,869—3871, 1949).

Krwotoki do kanalu krcgowego sg przewaznie nastgpstwem urazu. Objawy kliniczne
sa niecharakterystyczne, tak ze rozpoznanie opiera si¢ na obecnosci zewngtrznych obra-
ze( w okolicy krggoslupa lub staje sic mozliwe dopiero podczas zabiegu operacyjnego,
albo na' sekcji. Samoistne krwotoki dokanalowe sg bardzo rzadkie, zwlaszcza w poréw-
naniu z samoistnymi krwotokami wewngtrzczaszkowymi. Autorzy omawiajg wlasny przy-
padek i zwracajg uwag¢ na pewne dose typowe cechy kliniczne. Samoistny krwiak nado-
ponowy wewngtrzkrcgowy wystcpuje raezej u ludzi starszych, ze zmianami naczynio-
wymi.

Wsrdd objawdw Klinicznych mozna wyodr¢bnic skladnik naczyniowy i uciskowy.
Poczgtek jest nagiy, udarowy, cechuje si¢ gwaltownymi bélami w miejscu odpowiadajgcym
krwotokowi. Béle te spowodowane sg najprawdopodobniej rozei“ganiem tkanek przez
krew, wylcwajgca si¢ z naczynia. Po krotkim czasie pojawia si¢ promieniowanie bélow
do kbnczyn dolnych i wreszcie niedowlady. Promieniowanie b6léw zwigzane jest z po-
draznieriiem korzonkdéw nerwowych, a niedowlady z uciskiem rdzenia. O uciskowym cha-
rakterze niedowladéw swiadezg zmiany o cechach rozszczepienia bialkowo-komdrkowego
w plynie mbzgowo-rdzeniowym oraz zaburzenia w krgzeniu plynu. Ze wzglcdu na to,
ze w razie dlugotrwalego krwawienia, krwiak moze powickszac si¢ wzdluz kanalu krggo-
wego i stwarza przez to nichezp eczeustwo dla zycia chorego, konieczne jest jak najwczeS-
niejsze przystgpicnie do leczenia operacyjnego.

M. Filipowicz

Taptas J. N. i Pecker J.: Zakrzepy tctnicy szyjnej wewnctrznej i jej galczi.
(Rev. Ncur. 80, 1, 3, 1948).

Wsrod przyczyn wystcpowania zakrzepdw tctnicy szyjnej wewngtrznej i jej od-
galczien wymieniajg autorzy urazy czaszki, Kilg, czynniki zakazne, toksyczne, zatrucie
CO, alkoholizm, chorobg Biirgera i miazdzycg. Zakrzepy mogg dotyczyé samej tctnicy
szyjnej wewngtrznej, lub jej odgalczien; mogg powodowae calkowite zamkniccie Swiatla
naczynia, lub tylko jego zwgzenie. Objawy z nimi zwigzane zalezg od miejsca w ktorym
zakrzep powstaje, od mozliwosci rozwinigcia si¢ krgzenia obocznego oraz od etiologii.
Rozpoznanie jest na ogdl trudne, zwdaszcza jesli dotyczy osobnikbébw mlodych. Umozliwia
je za zycia jedynie arteriografia, ulatwia wentrikulografia, ktdra wykazuje po stronie
procesu chorobowego bierne rozszerzenie komory bocznej. Dane etiolog.czne ulatwiajg
rozpoznanie tylko w niewielkim stopniu. Wsréd objawdéw klinicznych mozna wyodrchnié
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dwie grupy objawOw: pierwsza to objawy modzgowe, druga to objawy ze strony przebie-
gajgcych wewngtrz czaszki w najblizszym sqsiedztwic tgtnicy szyjnej wewnctrzncj, ner-
wodw czaszkowych. Jako zwiastuny objawdéw mdézgowych wystcpuja parestezje, dotyczqce
najczgsciej konczyny gb6rnej, przejsciowe niedowlady i drgawki Jacksonowskie lub
uog6lnione. Stopniowo ustala si¢ polowiczy niedowlad z przewagg zajccia konczyny
gbrnej, niedowidzenie polowicze, zaburzenia mowy, o ile sprawa dotyczy lewej pélkuli,
oraz zaburzenia psychiczne, jak zobojctnienie i zaburzenia pamicci. Oprécz tego spotvka
sic rbwniez objawy krwotoku podpajcczynéwkowego, ktdry manifestuje sic napadami
gwattownych béléw glowy, lub tez rozwija si¢ niepostrzezenie i wykrywany bywa do-
piero przy punkcji lcdzwiowej. Krwotok ten jest nastgcpstwem przenikania elementdéw
krwiw miejscu rozszerzenia naczynia i zastoju tuz powyzej zakrzepu. O ile sprawa
zakrzepowa dotyczy ktorcjs z galgzi tgtnicy szyjnej wspOlnej objawy bg¢d$ bardziej zlo-
kalizowane. Druga grupa to objawy ze strony nerwdw II, IIl, 1V, V i ewentualnie VI,
wystcpujce po stronie zakrzepu, a po przeciwnej stronie w stosunku do objawbw méz-
gowych, co nadaje calosci charakter naprzemienny. Autorzy zaznaczaj;}, ze ten rodzaj
objawbw charakteryzuje przede wszystkim tctniaki tctnicy szyjnej, w przypadkach
zakrzepdbw moze on byc spowodowany rozszerzeniem tgtnicy tuz powyzej miejsca zakrze-
pu, lub odczynem zapalnym ze strony sciany naczyniowej i najblizszego jej otoczenia,
nie ma jednak dot"d anatomicznego potwierdzenia dla tego przypuszczenia. Autorzy
dochodz™ do wniosku, ze rozszerzenie naczynia, tctniak i zakrzep mog”™ byc niejedno-
krotnie stanami przejsciowymi tej samej choroby naczyniowej, ktdrej podlozem sg zmia-
ny wrodzone, a czynnikiem wywolawczym uraz, sprawy zakazne lub toksyczpe.

M. Filipowicz.

ScuphamW . i KinneyR. Guzkowate zapalenie okolot¢tnicze (Periarteriitis
nodosa). (Med. Clin, of North Amer. Chicago, 1945).

Przypadek wlasny daje autorom sposobnosc do rozwazenia caloksztaltu zagadnien
zwigzanych z guzkowatym zapaleniem o'kolotgtniczym.

Etiologia pozostaje niewyjasniona. Wiele przypadkdw lgczono z zakazeniem,
jak rébwniez z goraczka gosccowg. Czgste wspdlistnienie dychawicy oskrzelowej i wy-
bitnej eozynofilii krwi wskazuje na alergic jako powazny moment przyczynowy wzgl.
okolicznosciowy; popiera ten punkt widzenia praca Richa na temat nadmiemego uczu-
lenia. Zreszta dychawica oskrzelowa stanowic moze jedynie objaw trzewny choroby na-
czyn, atakujgcej pluca.

Anatomia patologiczna. Zmiany dotyczg sciany tctnic sredniego kalibru.
Arkin opisal 4 stadia: 1) okres pocz~tkowy czyli zmian zwyradniaj“cych, 2) okres
ostrego zapalenia wysickowego, 3) okres ziarninowania i 4) okres bliznowacenia. Przy-
padek autoréw odnosi si¢ do fazy drugiej, dla ktérej znamienne sq: wysick (leukocyty
wielojadrzaste o jadrach wielopostaciowych i eozynofile jednoj*drzaste) oraz martwica
(stgd tctniaki i krwawienia).

Klinika. Rozlegly charakter cierpienia (zajccie ukladu naczyniowego) po-
woduje objawy ze strony najrézniejszych narzadéw. Np. w podanym przypadku stwier-
dzono: zespdl anginoidalny, dychawic¢ oskrzelow”, zapalenie blony sluzowej jelit cien-
kich i zapalenie nerwdw obwodowych. Nie bylo natomiast charakterystycznych béléw
kohczyn (zajccie migsni). Nerwy i naczynia kohczyn przebiegaj® we wspdlnych oslon-
kach, tak wicc odczyn zapalny scian naczynia rozszerza si¢ na przylegle nerwy. Tym
tlumaczy si¢ wspdlistnienie zapalenia nerwdw; zajcciu ulegaj® nerwy pojedyncze
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ze wzglcdu na skionnosc wysicku do zjawiania si¢ w pewnych tylko okolicach. Réwniez
nerwy czaszkowe mogg zostac zaatakowane, — a nawet sam uklad nerwowy osrodkowy.

Rozpoznanie. Mozaika objawbw Kklinicznych Iqcznie z gorqczk”, leukocy-
toz?, eozynofiliq i alergi,} sklada si¢ na calosc obrazu choroby. Trudnoéci moze nastrg-
czyc roznicowanie z wlosnicg. Ogromna eozynofilia, obrz¢ck oczodoléw, dodatni odczyn
skory na antygen wlosnicy, — wszystko to utrudnia wlaéciwe rozpoznanie. Nalezy jed-
nak pamictac, ze guzkowate zapalenie okoiot¢tnicze wywoluje wybitne i uogdlnione
uczulenie ustroju. W kazdym przypadku zajccia micsni szkieletowych obowi”zuje bada-
nie wycinka.

Leczenie musi byé objawowc z powodu nieznajomosci etiologii oraz bo-
gactwa objawdw. W przypadku autor6w stosowano salicylan sodu z powodu wysigko-
wego charakteru choroby i jej podobienstwa w tym wzglgdzie do gor“czki gosccowej.
Wyniki leczenia ocenic nie latwo, cierpienie bowiem czg¢sto cecbuje przebieg sklada-
j?cy si¢ z samoistnych zwolnien, nieraz bardzo dlugich oraz zaostrzen.

Rokowanie w wickszosci przypadkéw zle.

Na marginesie autorzy wypowiadajg poglgd, ze guzkowate zapalenie okoiotct-
nicze stanowi jednostk¢ chorobow” znacznie bardziej pospolit?, niz na to wskazuje
piémiennictwo. Roznorodnosé objawdw trzewnych, niemaly odsetek wyzdrowien, po-
dobienstwo z wlosnica i wreszcie rzadkie wykonywanie autopsji (w Stan. Zjedn. A. P.),

to okolicznosci, ktdre sprawiaja, ze wiele przypadkdéw pozostaje w ukryciu. Au-
torzy podkreslaj®, iz rozpoznanie stawia si¢, jak dotgd, zwykle dopiero na stole sek-
cyjnym;. twicrdza jednak, ze guzkowate zapalenie okoiot¢tnicze mozna i trzeba roz-
poznawaé juz Kklinicznie.

Al. Szapiro.

4. LECZENIE

W iszniewski A. A.. Znaczenie leczenia snem wedlug Pawlowa w Klinice
chirurgicznej. [Sow. Med. 2,7—10, 1950).

Prace Pawlowa i jego wspblpracownikbw wykazaly, ze w korze mbzgowej,
w wyniku silnych lub dlugotrwalych podraznien sredniej sily, powstaje obronny proces
hamowania, chrongcy komorki od dalszego pobudzenia i wyczerpania. Procés hamowa-
nia ulatwia odbudow¢ wyczerpanych komoérek. Pawlow uwaza sen naturalny za
identyczny w swoim zalozeniu z hamowaniem ochronnym. Zdaniem Pawlowa, pro-
ces w korze mozgowej moze byé wywolany sztucznie, przez stosowanie licznych srodkow
nasennych.

Uczniowie szkoly Pawlowa wyprébowali t¢ metod¢ w praktyce, stosuj*c le-
czenie snem, poczgtkowo w chorobaclj ukladu nerwowego, i nast¢pnie w calym szeregu
chordéb narzqdéw wewnctrznych. A ndrejew rozpoczgl leczenie snem choroby
wrzodowej zol*dka i dwunastnicy i otrzymal, na materiale obejmujacyin ponad 200 przy-
padkéw, wyniki dodatnie, w 89,9% przypadkdw polegajgce na zniknicciu niszy wrzodo-
wej i ustapieniu dolegliwosci.

Autor przystgpil do leczenia snem w Klinice chirurgicznej uwazajqc, ze zwiazane
z naturalnym lub sztucznym snem hamowanie ochronne podraznionych komoérek kory,
z nastcpowym powrotem ich do pra.vidlowej czynnosci, zmniejsza podraznienia wgzléw
podkorowych, giéwnych osrodkéw wegetatywnych ustroju. Dla wywolania snu leczni-
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czego autor stosowal pochodne kwasu barbiturowego, amytal-natrium i nembutal. Amy/aZ-
natrium podawano 3—4 razy na dob¢ w dawkach 0,4 g, nembutal 3—4 razy na dobg¢ po
0,2 g. Dawki ulegaly. zmianie w zaleznosoi od przyzwyczajania si¢ choirego do prcparatu,
lecz nie przewyzszaly 15 g na dob¢ amytal-natrium, lub 0,8 g nembutalu. Dlugosc snu
dochodziia do 18—20 godzin na dobg. Okres leczenia wahal si¢ w granicach 2—25 dni,
w zaleznosci od przypadku i wyniku leczniczego.

Material autora obejmuje 236 przypadkdw stanéw zapalnych przewleklych i ostrych.
W liczbie tej bylo: 4 przypadki wrzodéw zoladka, 5 przypadkéw wrzodéw dwunastnicy,
48 przypadkdbw niegoj~cych si¢ wrzoddw konczyn dolnych, 39 przypadkéw karbunkuldw
i ropowicy dloni, 40 przypadkdéw wstrz.yow i urazdw mozgu, 26 standbw pooperacyjnych,
32 oparzenia, 5 przypadkdw zapalenia zakrzepowego naczyn, 4 przypadki kauzalgii i b6-
1w pooperacyjnych, 3 przypadki egzemy i 30 przypadkéw czerwonki. We wszystkich
przypadkach autor osi*gngl dodatnie wyn’ki, zarbwno w przewleklych stanach zapalnych,
jak i w ostrych, ktore uwazano dotychczas za nie nadajace si¢ do leczenia snem. Wsrod
46 chorych z ostrymi stanami zapalnymi u 37 nastapil calkowity powrdt do zdrowia, u 4
poprawa. Autor uwaza za celowe w tych przypadkach taczenie leczenia snem z podawa-
niem penicyliny. Szczeg6lne znaczenie ma, wg autora, leczenie snem w okresie poopera-
cyjnym; leczenie to wybitnie lagodzi przebieg tego okresu.

Zdaniem autora, leczenie snem, polegajgce na hamowaniau ochronnym, ma ten sam
mechanizm dzialania, co wylaezenie nowokainowe nerwdéw obwodowych.

J. Saper

Krajewski, J: W sprawie stosowania leczenia snem w klinice neurolcgicznej.
(Niewrop. i psych. 19, 1, 37—41, 1950).

Teoria leczniczego dzialania snu opicra sic na nauce Pawlowa o ochronnym
dzialaniu hamowania. Psychiatrzy dawno juz stosowali t¢ metodc leczenia, dopiero jednak
Paw low uzasadnil jg teoretycznie. Iwanow - Smolenski stosuje sen od 1936 r.
ze swietnym wynikiem w schizofrenii, Birm an — w nerwicach. A sratjan, Dolin1
i inni w okresie wojny wprowadzili sen do leczenia przypadkdw organicznych, gléwnie
urazowych, cierpien ukladu nerwowego.

Autor wychodzi w swej pracy z zalozenia, ze sen jako rozlane hamowanie moze
wplywac na dynamiczne przesuni¢cia w ukladzie nerwowym, ktdre towarzysz* kazdemu,
nawet najbardziej ograniezonemu, procesowi chorobowemu. Chodzi tu przede wszystkim
¢ sprawy, ktorym towarzyszg silne objawy bdlowe, w ktorych procés pobudzenia jest
szczegblnie wzmozony, jak nerwobdle, zapalenia nerwdw, bole fantomowe, podwzgbrzo-
we, miigrena, chromanie przestankowe i inné. Poza tym autor Stosuje sen w stwardnieniu
wieloogniskowym, w ktérym nienaruszona czcéc komorek nerwowych obarezona jest
nadmiema praca i stad ich wyezerpanie. Ochronne hamowanie snu daje im mozliwosc
wypoczynku i wydolniejszej pracy.

Autor podaje po 0,1—0,2 amytal natrium i po 0,1—0,4 bromu 2—4 razy dziiennie.
Osicga w ten sposdb sen leczniczy, trwajacy 12—20 godzin; leczenie trwa 8—20 dni
z przerwg co 5—7 dzien. Z posrdéd 50 chorych w 42% nastapifa wybitna pop-rawa,
w 30% -diugotrwale polepszenie, w 28% nie bylo zadnego wyniku.

W czasie snu czgsto znikaja odruchy brzuszne; po odstawieniu narkotykdéw zjawiaja
si¢ z powrotem. W niektdrych przypadkach stwardnienia wieloogniskowego po leczeniu
wracaja odruchy brzuszne, ktérych przed leczenicm nie stwierdzono.

1 Hausmanowa
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D attner, B.: Niepomysine wyniki leczenia penicyliny w kile ukladu nerwowego.
(Amer. Joum. of. Syph., Gon. and Vener. Dis. St Louis. T. 33, str. 571—575, listopad, 1949).

Na zasadzie swych spostrzezen autor wnosi, ze leczenie penicyliny we wszystkich
przypadkach kily ukladu nerwowego jest conajmniej rownie skuteczne, jak inné metody
lecznicze. Ustgcpowanie zmian w plynie m.-rdz. jest najwazniejszym wskaznikietn dla oceny
wyniku leczenia.

Z posréd 388 chorych (z rozmaitymi postaciami kily ukladu nerwowego), leczonych
penicyliny w dawce 2—9 milionbw jednostek, tylko w 43 przypadkach nie bylo pomysine-
go wyniku. Ponownie zastosowane leczenie dalo popraw¢ u 24 chorych z posrdd wspom-
nianych 43, nie otrzymano wicc poprawy w 19 przypadkach.

Autor szczegdtowiej omawia trzy przypadki kily bezobjawowej, w ktérych mimo
kilkakrotnie ponawianego leczenia duzymi dawkami penicyliny (do 30 mil. jedn.), zmiany
w plynie m.-rdz. nadal si¢ utrzymywaly. W przypadkach tych po leczeniu stwierdzono
jednak przcjsciowy popraw¢ w plynie; autor przypuszcza, ze jeszcze energiczniejsze le-
czenie mogléby spowodowac zupelne i trwale zatrzymanie sprawy chorobowej.

Hrf. Jakimowicz

Mich ail J.: Przyczynek do leczenia porazenia kurczowego. Alkaloidy kuraryzu-
jyce na uslugach leczenia fizykalnego (Presse Méd. 1,4—5, 1950).

Autor omawia pokrbtce ujemne strony i brak zadawalajycych wynikéw w stosowa-
nych dotychczas ortopedycznych, bydz operacyjnych metodach leczenia porazen kurczo-
wych. Nastcpnie podaje wlasne spostrzezenia dotyczyce 17 przypadkdw rbéznego rodzaju
porazen kurczowych wieku dzieci¢ccego, w ktdrych zastosowano srcdek o wlasnosciach
kuraryzuiacych, zwany ,,infocosfrin®. Jest to wodny wyciyg enondodendron tomentosum.
Srodek ten stosowano w postaci wstrzykiwan domigsniowych, raz na tydzien, w ilosci 3/4
jedn. na kilogram wagi. 3/4 jedn. réwna si¢ 1/20 ilosci potrzebnej do wywolania objawu
opadania glowy u kré'lika. Jako pierwsze wstrzyknigccie podawano 1/2 jedn. na kg. wagi.
W 2 przypadkach pojawil si¢ po wstrzykniccili bdl glowy, ktéry po % godz. ustapil; in-
nych objawdéw ubocznych nie obserwowano. Odczyn ze strony migsni w postaci zwclnie-
nia napigcia zaczynal wyst¢cpowad po 20—30 min. po wstrzyknicciti. W przypadkach
pomyslnych w ciygu godziny napiccie wracalo do stanu prawid’ owcgo.

W 15 przypadkach wynik byl dobry, a w 2 — niedostateczhy. Trudno okreslié czas
trwania poprawy. W niektdrych przypadkach utrzymywal si¢ on przez 3 dni, a w innych,
po okresie zwolnienia napiccia, pojawial si¢ stan kurczowy, ktdry znowu ust¢cpowal fazie
wiotkiej, przechodzacej tym razem w kurczowosc bardzo powoli. Na ogél bioryc, obser-
wowano w wigkszosci przypadkéw powolny, ale stale pstgpujaca poprawg, w paru  wy-
stypila ona dosyc nagle, a w jednym przypadku dotyczyla nawet czynnosci zawieraczy.
Autor podkresla. ze dzieki tej metodzie ulatwia si¢c stosowanie i zmniejsza si¢ przy-
krosci, zwiyzane z leczeniem fizykalnym, oraz unika si¢ niebezpiecznych zabiegbw
operacyjnych i uciazliwego leczenia ortopedycznego.

M. Filipowicz

Hald J, Jacobsen E. Lek uczulajycy ustrdj na alkohol etylowy. (Lancet.
6539, 1001-1004, 1948).

W 1947 r. Hald i Jacobsen, farmakolodzy dunscy wykryli, ze dwusiarczek
czteroetylodwuamidotiokarbonylowy, znany obecnie w haridlu pod nazwy ,anta-
bus" uczula ustr6j czlowieka nawet na male dawki alkoholu. Po wypiciu 10—20 g
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alkoholu wystcpuje juz w 7—12 min. charakterystyczny zesp6l objawow: silnc zaczer-
Wienienie twarzy, przyspieszona czynnosé serca, dusznosc i zle samopoCzucie. Po uzy-
ciu wigkszych dawek alkoholu pojawiajg si¢ tndlosci, wymioty, bole glowy i zblednigcie
twarzy. Po kilku godzinach objawy te ustgpuja, chory staje si¢ senny, zapada w krotk”
drzemkg, z ktdrej budzi si¢ z pewna niechgcia do alkoholu bez zadnych objawdw ubocz-
nych. Antabus nalezy podac najpbzniej na 3 godziny przed uzyciem alkoholu lub duzo
wczesniej, np. dnia poprzcdniego. Okres dzialania po zastosowaniu zwyklcj dawki roz-
cicga sic na 48 godz., a po zastosowaniu wickszych dawek trwa Kkilka dni.

Mechanizm powstawania przykrych odczyndéw po uzyciu alkoholu autorzy tluma-
c-4 nadmiernym wytwarzaniem si¢ we krwi aldehydu octowego. U leczonych antabusem
poziom aldehydu octowego we krwi wzrasta okolo 5-7 krotnie w porébwnaniu z ludzmi,
ktorzy spozyli t¢ sama dawkc¢ alkoholu bez antabusu. U zwierz”t, ktérym podawano
antabus bez alkoholu poziom aldehydu octowego nie wzrastal, co przemawia za tym,
ze podczas leczenia antabusem, wicksza ilosc spozytego alkoholu zostaje utlenfana na
aldehyd octowy. Wlewania dozylne aldehydu octowego powodujg powstawanie iden-
tycznego zespolu objawdw.

J. Wolowska.

M artensen-Larsen O.. Leczenie alkoholizmu za pomocq leku uczulajg-
cego. (Lancet, 6539, 1004—1005, 1948).

W ciagu pdl roku, od grudnia 1947 do maja 1948, autor leczyl 83 alkoholikdéw
przy pomocy antabusu. Zadnych ubocznych objawdw przy stosowaniu tego leku nie
spostrzegl. Dodatnie wyniki otrzymal w 74 przypadkach. 9 o0s6b odmowilo da'lszego
przyjmowania leku i w tych przypadkach wynik byl ujemny. Leczenie przeprowadzal
ambulatoryjnie. Podawal jednorazowo 1—15 g antabusu i w dalszym ciagu po 05
codziennie, pozwalajac na umiarkowane picie alkoholu w tym czasie. U nalogowych
alkoholikéw tolerancja alkoholu stopniowo malaia, a leczenie trwaio od jednego do
ki'lku miesiccy, zaleznie od przypadku.

Zdaniem autora, powyzsza metoda, polgczona z psychoterapi®, daje nadziej¢ cal-
kowitego wyleczenia.

J. Wolowska

Ryan G.M.S, Wood J.S Benadryl w leczeniu parkinsonizmu. (Lancet, 6546,
258-259, 1949).

Na podstawie obserwacji 40 przypadkdéw parkinsonizmu, leczonych benadrylem
w ciagu przeszlo jednego roku, stwierdzomo jcgo staly dodatni wplyw na zmniejszanie
Si¢ wzmozonego napiccia migsniowego i sztywnosci ciala. Sposrdd leczonych chorych,
trzech podj¢lo na nowo pracg zarobkowg po Kkilkuletniej niezdolnosci do pracy, pozo-
stali, ktbrym wzmozone napiccie migsniowe uprzednio nie zézwalalo nawet na umycie
si¢c i ubranie, wykonywali te same czynnoéci samodzielnie. Polepszenie ruchéw dowol-
nych przejawialo si¢ przede wszystkim w chodzie i mowie.

Inné objawy parkinsonizmu. jak bezruch nie spowodowany wzmozonym napig-
ciem migsniowym, oraz przymusowe patrzenie do goéry, nie ust¢cpowaly pod wplywem
leczenia, lecz przeciwnie, nasilaly sic. Kurcze migsniowe znikaly w ciagu' kilku godzin
pod wplywem leczenia. rfrzenie poeapiiramidowe, ograniczone do jednej lub dwéch kod-
tzyn np. ruch krccenia pigulek lub liczenia pienicdzy ust¢cpowaly dose szybko. W przy-
padkach drzenia uogblnionego na cale cialo nie spostrzegano poprawy.
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Najlepsze wyniki leczmioze osi*gano przy dawce 50 mg podawamej 3 lub 4 razy
dziennie. Dalsze zwickszanie dawfki nie dawalo juz ipolepszenia wynikéw. W ciggu 10 dni
osi“gano najwicksz™ popraw¢. Benadryl stosowano obok klasycznego leczenia parkin-
sonizmu i przerw¢ w leczeniu belladone, ze wzglcdu na nieprzyjemne dzialanie ubocz-
ne tego leku, wprowadzano dopiero po okresie 2 tygodni leczenia benadrylem. aby nie
spowodowac naglego nawrotu objawdw chorobowych. Benadryl nie leczy. Odstawienie
leku powoduje nawrét choroby w ciagu 48 godzin. Zadnych objawdw zatrucia ani
nieprzyjemnego dzialania ubocznego nie stwierdzono, poza przemijajac® sennoscia, ktdra
pojawila si¢ u /o chorych w ciggu pierwszych 14 dni. Sennosc t¢ latwo zwalczano za
pomocg amfetaminy, podajac 5 mg dziennie rano.

Podobne wyniki leczenia parkinsomizmu za pomoc,-} srodkdw antyhistaminowych
otrzymal Budnitz w Amoryce oraz Sigwald, Bovet i Dumond we Framcji.
Ci ostatni stosowali dwuetylaminoetyl-N-tiodwufenylaming, 2987 R. P.

]- Wolowska

Radovici A. i W ertheim N.: ICstrzgs elektryczny jako srodek leczniczy prze-
ciw uporczywym bdlom. (Presse Méd. 53, 754—755, 1949).

Zagadnienie bélu do niedawna rozwazano z punktu widzenia tylko neurologicz-
nego, a leczenie sprowadzano do miejscowych znieczulen zakonczeA nerwowych, blo-
kad nowokainowych pni i zwojéw nerwowych, lub przecinania nerwbw przewodzacych
czucie bolu. Ostatnio neurochirurdzy prébujg leukotomii przedczolowej i topektomii.
M ettler i Pool wprowadzili metod¢ wycinania pola 9, 10 i 46. Beau, Feld
i Bovet oglosili 10 przypadkéw uporczywych boléw, wyleczonych tym sposobem.

Operacja Leriche’a, polegajgca na sympatektomii obwodowych naczyn, dowodzi
jednak, ze wrazenie bdlu fflozna usungé nie tylko na drodze wspomnianych poprzednio
zabiegbw operacyjnych. Bol zmienia si¢ zaleznie od wielkosci swiatla naczyn krwionos-
nych i obecnosci réznych substancji we krwi, jak: hormony, wiitamimy, sole mineralne,
adrenalina, histamina itd. Delay i Saulairac doswiadczalnie wykazali, ze po-
wyzsze zmiany humoralne wystcpuj,} wyraznie po wstrzgsach elektrycznych. To ujccie pa-
togenezy bélu sklonilo autoréw do leczenia bblu za pomocq wstrzasdw elektrycznych,
ktore stosowali w 14 przypadkach uporczywych bdléw, poprzednio leczonych zachowaw-
czo bez wyniku. Byly to 2 przypadki kauzalgii pourazowej, 1 neuralgii okolicy krocza,
10 przypadkéw boléw u nalogowych morfinistdw, 1 przefoméw zol*dkowych. We
mwszystkich przypadkach otrzymali wyniki pomysine. Niektére przypadki wymagaly kilka-
krotnego stosowania wstrzaséw elektrycznych, np. cierpienia cielesne i psychiczne mor-
finistbw. Po pierwszym wstrzasie znikal zawsze gléd morfinowy, po nastgpnych stop-
niowo ustgpowaly béle migsniowe, bezsennosc i ogblne oslabienie.

Autorzy polecajq stosowanie wstrzasu elektrycznego jako srodka niezawodnie usu-
wajacego bél i mniej niebezpiecznego, niz niektdre zabiegi neurochirurgiczne.

J. Wolowska

5. NEUROCHIRURGIA

Bondarczuk A.: Przeciccie naczyn skroniowych i potylicznych w leczeniu
nadcisnienia tctniczego. (Wopr. Nejrochir. 13,4,22—26, 1949).

Zastanawia dobroczynny wplyw chirurgicznego leczenia nadcisnienia tgtniczego na
zespdl objawbw podmiotowych choroby, a w pierwszym rzedzie na béle glowy. Usilowa-
nia usuniccia b6léw glowy poprzez ogblne i miejscowe obnizenie cisnicnia krwi w naczy-
niach glowy, a gléwnie w naczyniach opony twardej, nie daj< wyniku zadowalniaj"cego.
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Spostrzegano przypadki, gdy niezaleznie od obnizenia cisnienia krwi bble glowy pozo-
stawaly, przy czym charakter ich, umiejscowienie i czgstotliwodc nie zmienialy sig.

Material przebadany liczyi 26 chorych, sposr6d ktérych bylo: 13 chorych z nad-
cisnieniem pochodzenia moézgowego, 10 chorych z nadcisnieniem pochodzenia sercowo-
mbzgowego, 2 chorych z nadcisnieniem zlosliwym, oraz 1 chory z nadcisnieniem nerko-
wo-sercowym. U 21 zauwazono wyrazne zmniejszenie bdléw glowy po czgsciowym wy-
cigciu tetnic skroniowych i potylicznych. Wynik Icczenia nie zalezal ani od rodzaju nadcis-
nienia, ani tez, co szczegblnie wazne, od okresu choroby. Przeciwwskazaniem do czgscio-
wego wycigcia tgtnic skroniowych i potylicznych sg przypadki nadcisnicnia, ktére prze-
biegajg ze slabymi bélami glowy i w ktérych na pierwszy plan wysuwajg si¢ zawroty
glowy, szum w uszach i w glowie oraz przypadki ze zmieniong psychikg i z daleko posu
nictymi zmianami naczyn mozgu.

Przec ccie tgtnic skroniowych i potylicznych sprzyja obnizeniu cisnienia krwi o 20—30
mm Hg., spadek cisnienia jest jednak krotkotrwaly i wyréwnuje si¢ w ciggu 1—2 tygodni.
lechnika przeciccia naczyn glowy jest bardzo prosta. Operacj¢c przeprowadza sic w 1 lub
2 etapach, w znieczuleniu miejscowym nowokaing. Cigcia skérne dlugosci 3—4 cm prze-
prowadzamy w typowych miejscach. Obnazone naczynia, t¢tnice i zyly, po zalozeniu
podwigzek przecina si¢ na odcinku 15 — 2 cm. Nie spostrzegano zadnych powiklan
z wyjgtkiem jednego przypadku, w ktérym wystgpila przeczulica w okolicy ciccia skor-
nego i wzmozone wydzielanie potu w okolicy operowanej skroni.

Grinsztain tlumaczy pochodzenie bolow glowy stanem podraznienia wigkszych.
tctnic mozgu (a. basilaris, a. vertebralis, a. carotis interna, circulus arteriosus Villisii), jak
rbwniez zakonczen nerwdw czuciowych zatok zylnych opony twardej mézgu. Uwaza on»
ze bble w odpowiednich okolicach glowy powstajg w nast¢pstwie zmniejszenia napigcia
scian t¢tnic i zwickszenia wahan tctna.

Béle glowy, tak czgsto umiejscawiajgce si¢ w okolicy potylicznej odpowiadaja prze-
strzeni rozgalczienia tctnicy krcgowej, bdle w okolicy czolowo-skroniowo-ciemieniowej
zakresowi rozgalgzienia tctnicy oponowej srodkowej, a w okolicy oczodolowej odpowia-
dajg tctnicy ocznej. Wedlug G rinsztajna, bole glowy w nadcisnieniu zalezg w gléw-
riej mierze od czynnosciowego i morfologicznego stanu potylicznych i skroniowych tgtnic
oraz zyl. Podraznienie duzych naczyn moézgu powoduje stany skurczowe w naczyniach
powierzchownych, tj. skroniowych i potylicznych tctnicach i zylach. Przeciccie tych
ostatnich usuwa stany skurczowe naczyn powierzchownych glowy. Tctnice wewngtrzne
i zewnctrzne mbzgu w polaczeniu z glomus caroticum tworzg jedyny czynnosciowy, ner-
wowo-naczyniowy zesp6l, w ktdrym przerwanie polgczen sprzyja wylgczeniu podniet
chorobowych. Zabieg ten w wielu przypadkach, zdaniem autora, moze zmniejszyc nad-
czynnosc ukladu wsp6iczulnego w naczyniach powierzchniowych i wewngtrzmobzgowych.

Przecigcie naczyn skroniowych i potylicznych jest jednym z najbardziej bezpiecz-
nych i skutecznych sposobéw w zwalczaniu bardzo ucigzliwego objawu nadcisnicnia —
boléw glowy. Operacje te, jako leczenie objawowe, mogg byc zalecane przy nawrotach
b6léw glowy po zabiegach na ukladzie wspdélczulnym i u tych chorych, u ktérych po-
wazniejsze zabiegi sg przeciwwskazane.

E. Mempel

Bell, E. i Karnosh, L. J.: Operacyjne usuniccie polkuli mbzgowej. Donie-
sienie o przypadku w 10 lat po operacji. ((Journ. of Neurosurg., 6, 4, 283—293, 1949).

Autorzy uwazajg, ze w odpowiednio i ostroznie wybranych przypadkach, dotyczg-
cych powoli rosngcych glejakdw, leczeniem z wyboiru moze byc operacyjne usuniccie
pblkuli mbézgowej. O ile pozostang nieuszkodzone wzgbrze i paléostriatum, pooperacyjne
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ubytki ruchowe i czuciowe nie powodujg powazniejszego zniedol¢znienia, a zmiany umy-
slowe nie sg glcbokie. Operacja wchodzi w gr¢ jedynie w przypadkach glejakdw, ktore
nie przekraczajg linii srodkowej i nie naciekajg zwojow podstawy.

Do takich wnioskbéw autorzy dochodzg na podstawie spostrzezen w 5 przypadkach
operacyjnego usuniccia praw ej poOikuli mbézgowej, ktére wykonal W.J. Gardner.
jeden z tych chorych zmarl w 29 dni po operacji z powodu zapalenia opon; dwoch z po-
wodu nawrotu; jeden po 15 miesigcach i drugi po 3 latach; jeden po 4 latach z powodu
urazu czaszki.

Pigty przypadek opisany jest bardziej szczegblowo; pacjent ten w 10 lat po operacji
jeszcze zyje. U chorego tego w r. 1938, gdy mial lat 35, usunicto z powodu gwiazdziaka
znaczng czgsc poikuli prawej. Nieuszkodzone pozostaly wzgbrze i podwzgorze, 4/5 kuli
bladej i srodkowe czg¢sci zakrgtébw hipokampa i wrzecionowatego; wycigto przedmurze,
luping, znaczng czg¢sc jgdra ogoniastego i 1/5 zewnctrzng kuli bladej. W trzy tygodnie
po operacji chory zaczgl chodzic przy pomocy; po kilku miesigcach nauczyl si¢ chodzid
bez laski. Jeszcze pdzniej staly si¢c mozliwe ruchy takie, jak zalozenie lewej nogi na pra-
wg, unoszenie lewego barku, a nawet siaby ruch chwytny lewej rcki. Chory, ktéry byl
mankutem, przez wytrwale Owiczenia, wreszcie zaczgl poslugiwae si¢ sprawnie prawg rgkg.
Niedowlad polowiczy po 10 latach byl umiarkowanie spastyczny; od spastycznego nie-
dowfadu pochodzenia naczyniowego rbznil si¢ tym, ze kohczyna gdma w czasie chodzenia
zwiséla bezwladmie. Zaburzenia czuciowe nie byly tak znaczne, jak sic mozna bylo spo-
dziewae, dotyczyly gléwnie ezueia epikrytycznego. W nast¢pstwie operacji, mimo ze chory
byl mankutem, nie wystgpily zaburzen'a mowy.

Stopniowo poprawa stanu paejenta byla tak duza, ze mdgl przy pomocy zony podjgc
swe dawne zajccie, polegajgce na kierowaniu malg restauraejg. Bezposrcdnio po operacji
chory wykazal otgpienie emocyjne i lekkie otcpienie umyslowe. Stan umyslowy paejenta
w 10 lat po operacji jest zadawalajgcy; zona jego stwierdza, ze tylko dose lekkomyslinie
wydaje pienigdze i latwo ulega emoejom. Zardwno pacjent, jak d jego zona sg zadowoleni,
ze operacja zostala wykonana.

WI. Jakimowicz

Spurling R. G, Everett G. G.: Wyniki operacyjnego leczenia wypadnig-
eia jgdra galaretowatego na poziomie I¢cdzwiowym, (Jour. of Neurosurg., 6,57—64, 1949).

Autorzy przytaczajg wyniki ankiety, dotyczgcej 327 chorych, operowanych z powo-
du wypadnicgcia jadra galaretowatego. U wickszosci, od zabiegu uplynclo ponad 5 lat.
Ankieta dotyczy chorych leczonych ambulatoryjnie; przeédledzenie loséw chorych kh-
nicznych przekraczalo mozliwosci autordw.

Zasady postgpowania autordw w przypadkach podejrzenia wypadnicgcia jgdra gala-
retowatego w okolicy lgdzwiowej sg nastcpujgce: 1) Jedynym wskazaniem do zabiegu jest
jednostronna (niekiedy obustronna) rwa kulszowa, polgczona z bélami okolicy krzyzowej
i opoma na leczenia zachowawcze. Bole okolicy krzyzowej nie promieniujgce do konczyn
nie sg nigdy wskazaniem do zabiegu. 2) Leczenie zachowawcze stosuje si¢ przez dlugl
okres czasu, poniewaz duza liezba chorych z wypadnigciem jgdra galaretowatego zdro-
wieje bez operacji. 3) U wickszosci chorych, ktérych dolegliwosci usprawiedliwiajg po-
trzebg¢ zabiegu, stwierdza si¢ zupelnie jednoznaczny zesp6l objawdw. Objawy te sg pod-
stawg dokladnego rozpoznania i umiejscowienia. 4) Rozpoznanie ustala si¢ na podstawie
danych khnicznych; skoro jednak obraz kliniczny nie moze okreslic dokladnie umiejsco-
wienia, stosuje sic myelografic. Wykonywano jg wigc nie dla celéw rozpoznawczych, lecz
tokalizacyjnych. 5) Zabiegu nie wykonuje si¢ w okresie wolnym od dolegliwosci, nawet
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jesli wywiad jest typowy dla wypadniccia jgdra galaretowatego. Nieprzestrzeganie tej
zasady jest najczgstszym powodem niepotwierdzenia rozpoznania przez zabieg. 6) Zabieg
usunigcia wypadnigcia jadra galaretowatego jest mozliwy przez niewielki jednostronny do-
stcp do przestrzeni micdzylukowej. 7) Pierscienia wldknistego nie otwiera sig, jeéli nie
stwierdzi si¢ wzrokowo lub dotykiem, za pomocy t¢pego instrumentu, rozerwania pierécie-
nia. Rozpoznanie uwaza si¢ wtedy za potwierdzone, nawet jesli tarcza jest uwypuklona.
Poprzestaje si¢ na odbarczeniu korzonka. 8) Nigdy nie laczy si¢ usuniccia jgdra galare-
towatego ze spojeniem krcgowym (‘spinal fusion), ktére wykonuje si¢ tylko niekiedy i to
znacznie pbzniej, w przypadkach utrzymuj*cych si¢ nadal bdléw w okolicy krzyzowej.
9) Po zabiegu chory lezy przez 10 dni, wstaje na 13 dzien, na 14 zas wypisany zostaje do
domu. Chorzy, ktdrzy maja prac¢ siedz”c”, mogg do niej wrdcic po czterech tygodniach,
pracownicy lizyczni nie wczeéniej niz w 3 — 6 miesiccy od zabiegu.

Wiek chorych waha si¢ od 16 do 74 lat. M¢zczyzn bylo okolo 2 razy wigcej niz
kobiet. 30% stanowili robotnicy, 14% rolnicy, 20% pracownice domowe. W pigciu przy-
padkach wypadniccie j~dra galaretowatego dotyczylo dwéch poziombw, zawsze wtedy
czwartej i piatej tarczy migdzykrcgowej.

W pierwszym okresie operowania autorzy mieli stosunkowo duzg liczb¢ zabiegdw
nie potwicrdzajqcych rozpoznania (przeszlo 10%), p6zniej tylko pojedyncze przypadki;
postcp ten wigzg z tym, ze ostatnio nie operuja w okresie cofniccia si¢  dolegliwosci.
Przypadki te na ogél zdarzaj® si¢ wtedy, kiedy wyniki badania klinicznego i myelografii
nie s$ zgodne. Wickszosc chorych po zabiegach, ktdre nie potwierdzily rozpoznania, czuje
sic na ogdl dobrze. Autorzy sgdz®, ze jest to wynik odbarczenia korzonka. Jak wynika
z wypowiedzi 327 chorych, 40% uwaza si¢ za wyleczonych, w 39% otrzymano wynik
mniej lub wigcej zadawalaj®cy, w pozostalych 21% wynik opcracji byl tylko czgsciowo
skuteczny lub tez dolegliwosci chorych nie zmniejszyly sic wcale. Ponad 85% chorych
wrdcilo do poprzedniej pracy, 2% jest niezdolnych do pracy. Wsréd wynikdw mniej po-
myslnych zwraca uwagc¢ nieproporcjonalnie duza liczba chorych otrzymuiqcych rentc.
W 5% rozpoznano nawroty. W potowie przypadkéw byly to istotne nawroty, dwukrotnie
stwierdzono wypadnigcie jadra galaretowatego na innym poziomie; w niektérych przy-
padkach stwierdzono zmiany bliznowate dookola korzonka w miejscu operacji.

Autorzy podkreslaj® duzg liczb¢ wyleczen i wynikbw zadawalaj*cych.

J. Szapiro

Raaf, J. i Berglund G.: Wyniki operacji przepukliny jadra galaretowatego.
(Journ. of Neurosurg. 6, 2, 160—168, 1949).

W 224 przypadkach, operowanych z powodu przepukliny jadra galaretowatego,
rozpoznanie ustalono prawidlowo przed operacji w 81%. 134 przypadki przebadano przy
pomocy srodkéw kontrastowych, z tego w 103 uzywajgc pantopaque. Umiejscowienie
przepukliny, na podstawie badania tym srodkiem, potwierdzil wynik operacji w 76%.
Autorzy uwazaja pantopaque za wartosciowy srodek i w ciggu ostatnich 2 lat 71% ope-
rowanych pacjentdw bylo poddanych przed operacji myelografii przy uzyciu tego srodka.

Dokladniej omdwione sa wyniki operacji u 160 chorych, spostrzeganych w czasie
od 1)roku do 10 lat po operacji. Liczba 160 obejmuje: 52 chorych, ktdrzy leczyli si¢ na
swoj koszt i 108 ubezpieczonych. W grupie pierwszej wyniki doskonale osiagni¢to w 77%,
dobre — w 19%, zle — w 4%; w grupie drugiej wyniki doskonale — w 53%, dobre
— w 32%, zle — w 15%. Doskonaly lub dobry wynik osi®gano czgéciej w przypadkach
usunigcia wypadnigtego j?dra galaretowatego, niz wdwczas, gdy podczas operacji stwier-
dzono stan zapalny 'korzonka, zrosty wokdl korzonka lub tez inné zmiany. Unieruchomie-



Przeglgd pismiennictwa 613

nie kr¢gdw (spinal fusion), wg autordw, na'lezy dokonywac jedynie wtedy, gdy  ku temu
scisle wskazania, np. krggozmyk albo inna wadliwosc w ustawieniu krggbw. Dla osiagniccia
pomysinego wyniku zazwyczaj wystarcza tylko usuniccie wypadnictego jadra galareto-
watego.

WI. Jakimowicz

6. RO2NE

Gancburg S.: Zmiany w ukladzie nerwowym przy swince. (Pediatria. Nr 1,
str. 9—17, 1949).

Na podstawie spostizezen w 61 przypadkach zapalenia mbzgu i opon na tle swinki,
w latach 1947—49 na oddziale nerwowym Szpitala Dziecigcego im. Dzierzynskiego
w Moskwie, autor dochodzi do nastcpuj*cych wnioskow:

1 Objawy ze strony ukladu nerwowego w czasie swinki sg nast¢pstwem zadzialanaa
tego samego zarazka, ktory wywolal swinkg. S

2. Rozwdj objawbw oponowo-mobzgowych moze wyprzedzac obrzgk slinianki; kiedy
indziej oba zespoly wystcpuj® réwnoczesnie lub tez zespdl neurologiczny rozwija si¢ po
ust*pieniu obrzcku. Niekiedy objawy nerwowe wyst¢puj4 niezaleznie od uszkodzenia
Slinianki. o )

3. Na obraz kliniczny sklada si¢ slabo zaznaczony zesp6l oponowy, ktéremu towa-
rzysz™ bole glowy, wymioty i sennoéc. W plynie m.-rdz. prawie zawsze stwierdza si¢
zmiany pod postack} pleocytozy (naog6l jednoj*drzastej) i niewielkiego wzmozema flosci
biaika. Zmiany patologiczne w plynie nie zawsze odpowiadajij ciczkosci objawdw klinicz-
nych.

4. Objawy miejscowe ze strony ukladu nerwowego przejawiac sic mogé porazemem
nerwdw czaszkowych, objawami piramidowymi lub zapaleniem wielokorzonkowym.

Z. Majewska

Zurabaszwili A. D.: Przyczynek do patoarchitektoniki schizofrenii. (Niewropat.
i psych. 19, 1, 26-34, 1950).

Autor podaje krotki przeglgd badan nad patomorfologU schizofrenii. Badaniami tymi
pierwsi zajcli si¢c autorzy radzieccy. Dzicki swoim pracom w dziedzinie delikatnej u <wy
osrodkowego ukladu nerwowego w warunkach prawidiowych i patologicznych uc a
now polozyl podwaliny pod wspdlczesn® architektonik¢ synaptyczn® kory rndzgow.
Zurabaszwili w swej monografii ,,O synapsach" (1947) wyrazil przypuszczcenie,
ze w swiezych przypadkach schizofrenii, a zwlaszcza w ontogenetycznie mlodych po ac
korowych zachodza delikatne zmiany w architektonice synaps. W ten spos6b moznaby
wytlumaczyc dynamicznoéc i odwracalnoéc Swiezych zmian chorobowych, co potwierdzili
przy pomocy badan elektroencefalograficznych Hilarow ski, Liwanow i Ko-
rolkowa. Pines, Majorow i Zurabaszwili (1932) zauwazyli, ze jak
dlugo nie ma cigzkich zmian anatomicznych (zanik tkanki nerwowej, stwardnienie (skle-
roza) komérek, wysepkowate ubytki komoérek itd.), tak dlugo sprawa chorobowa jest
odwracalna. W opisanym przez nich ostrym przypadku schizofrenii stwierdzili oni zwy-
rodnienie tluszczowe i pccznienie komdrek nerwowych, przy czym zmiany dotyczyly
przede wszystkm warstwy 11l kory mbdzgowej plata skroniowego i czolowego (pola
36, 6, 8. 9, 10).

Autor artykulu oparl swoje badania na materiale uzyskanym przy lobotomii 15 prze-
wlektych przypadkdw schizofrenii. Lobotomia umozliwia badanie mézgowia na éwiezo,
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bez agonalnych i posmiertnych zmian. Autor uzyl do barwienia metody Nissla, Cajala,
Golgiego i ldoffa, a skrawki pochodzily z przedniej czg¢sci pola 8. Stwierdzone wy-
sepkowate ubytki albo rozrzedzenia komoérek nerwowych dotyczyly przede wszystkim
warstwy I, Illa, Il b i czgsciowo Il c; o wiele slabsze byly zmiany w warstwie
IV Vi VI. Stan ten zdaniem autora swiadczy o porazeniu samych komérek i sasiaduja-
cych ze soba warstw. a nie o zaburzeniach hemodynamicznych, si¢gajtjcych raczej w gl*6-
Zmiany w elementacE migzszowych wyrazaly si¢ zmarszczeniem i stwardnieniem komdrek
nerwowycli, okolokomoérkowym i okolodendrytowym obrzckiem, pozeraniem komérek
i dendrytdw lub nadbarwliwosciij j?dra komérki i dendrytdw. Jezeli zachowane jest cialo ko-
morki, jadro i jgderko, wbwczas moga wraz z obrzgkiem ust*pié i pozostale morfolo-
giczne i czynnosciowe zmiany komérki. Autor zwr6cil tez uwag¢ na nastcpujgce zmia-
ny w dendrytach: wgzykowatosé, pgcznienie, srebrochlonnosc, uwypukleaie si¢ i skleja-
nie si¢ wldkienek nerwowych. Badaj*c delikatne zmiany w tworach synaptycznych autor
stwierdzil: wg¢zykowatosc wldkienek przedsynaptycznycE, zgrubienie i srebrochlonnosc
gufkéw koncowych, oddzielenie od komorki, ubytki lub calkowitv zan.k synaps. Wsku-
tek obrzcku okolokomorkowego zostaj? twory synaptyczne odepchivg'.e <d komorki
a przestrzen micgdzy dendrytami usiana jest nadmiemie zabarwionymi wldkienkami. W ten
sposob dochodzi do naruszenia polgczen micdzy wldknem osiowvm a dendrytem Na
podstawie powyzszych danych autor wnioskuje, ze toksyczna encefaiopatii schizofreniczna
ma charakter dynamiczny, natomiast nast¢pstwa ubytkdéw elementdbw nerwowych s?
trwale. W sprawach dalcko posunigtych zmiany dotycz”® wszystki'A warstw zewngtrznych,
tj. warstwy I, Il, Illa Illb i Hic 8 i 9 pola czolowego. Autor zwraca tez uwag¢ na
aburzenia dotyczace zespolu czolowo-wzgdrzowego lub czolowo-m'.cdzymdzgowcgo gdyz
pela 8 i 9 lacz? si¢ przednimi i przednio-przySrodkowymi jadrami wzgdrza. Charaktcry-
styczny dla schizofrenii objaw elektroencefalograficznej niezbornosci w czynnesci obu
p6lkul tlumaczy autor roéwniez patodynamikg zewnctrznych warstw korv mdozgowej
szczegOlnie warstwy 1ll, gdzie zaczynaja si¢ wl6kna ciala modzelowatego. Procés sch.zo-
treniczny sprowadza si¢ wigc przede wsystkim do patologii aksono-dendrvrowego apa-

ratu synaptycznego pdl mlodych ontogenetycznie. .
Af. Strumien

Leénicka W.: Unerwienie openy twardej i jego udzial w patogenezie béléw
glowy. JWopr. nejrochir. 13, 3, 12—22, 1949)).

Autorka opiera sic na materiale 77 preparatdbw opony twardej. Dochodzi do
nastcpujacych wnioskdw: opona twarda unerwiona jest przez 4—7 nerwOw (rézmce
osobnicze). Gléwna rolg odgrywaja w tym unerwieniu nn. V. X, XIl. Mniejsze znaezente
maja nn. skalisty powierzchowny wickszy (petrosus superficialis maior), IX, XI. Roéle
wywotywane draznieniem opony twardej w zakresie unerwianym przez skdrne galazki
nn. czaszkowych s3 pochodzenia odruchowego. Bdle glowy, towarzyszgee ogmskowym
procesom mbzgowym, s? pochodzenia badz nerwowego — powstaja przez bezposrednie
miejscowe podraznienie nerwdw opony twardej, zwoju Gassera lub korzonkdw szyjnyc
gbmych, badz naczyniowego — zalezne sa od podraznienia zakonezen czuciowych
w sciance naczyn opony lub sq wynikiem pol~czenia jednego i drugiego czynnika.

1 Hausmanowa

Surat W. S.: O zmianach neurologieznych przy przedczolowej lobotomii
(Niewropat. i psich. 18, 4, 17—21, 1949?.

W zwiazku z zastosowaniem w Klinice prof. Szmariana lobotomii przedczolowej
w leczeniu schizofrenii, autor zajal si¢ zbadaniem stanu neurologicznego operowanych.
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Badania, ktdérych dokonywano w okresie przed i po operagji, dotyczyly 30 chorych
w wieku od 14 — 41 lat; u 16 z nich dokonano operagji najpierw z jednej, pbzniej
i z drugiej strony. U 10 dokonano lewostronnej lobotomii, u 2 odrazu dokonywano za-
biegu obustronnie. Operacja polegala na przecicciu szlakéw, biegn”“cych od plata czolo-
wego; ku przodowi od okolicy przedruchowej, a wigc okolicy ,,czolowej wlasciwej".

W pierwszych dniach po operagji obserwowano zazwyczaj zesp6l oponowy i osla-
bienie nerwdw odwodzacyc'i, zwlaszcza po stronie operowanej, oslabienie dolnej galazki
n. VII. oraz wmozenie odruchdw okostnowo-scicgnowych po stronie przeciwleglej.
W tymze czasie zaznaczona byia apraksja warg i jczyka; u niektdérych chorych obser-
wowano objaw ryjka i ssania, lecz tylko po obustronnej lobotomii. Wyrazny byl objaw
Marinesco (dloniowo-podbrédkowy). U kilku chorych stwierdzono lekko wzmozone
napiccie o charakterze piramidowym, u pozostalych nosilo ono charakter plastyczny.
Ubjawy piramidowe, w tym Babinskiego, zaobserwowane u 8 chorych, znikly po Kilku
dniach. Po ustgpieniu zespolu oponowego, autor stwierdzii wybitne wzmozenie odruchéw
brzusznych, nosidlowych i podeszwowych; zgiccie podeszwowe palcéw przypominalo
odruch chwytny. Wzmozenie odruchu Mayera i Leri dotyczylo przede wszystkim strony
przeciwleglej.

Po tejze stronie stwierdzano roéwniez nasilenie odczynu potowego (po podaniu
aspiryny) i podniesienie cieploty o 1°. Na calym ciele zywszy byl odruch wlosoruchowy.
Proba kantarydynowa dafa wickszy odczyn po stronie przeciwleglej:

W plynie surowicowym powstalcgo po plastrze kantarydynowym pccherza znaj-
dowalo si¢ po stronie przeciwleglej od operowanej dwukrotnie wigcej cialek bialych
obojg¢tnochlonnych.

Autor zaznacza jednak, ze i przed operagji istniala pewna rbznica w liczbie
bialych cialek po obu stronach ciala. Wahania chronaksji uwaza autor za charakterystyczne
dla schizofrcnii. Ani w jednym wypadku nie zauwazono porazen ani niedowladéw, afazji,
zaburzen galkoruchowych lub ataksji czolowej. Slabo zaznaczone objawy ze strony
szlakbw ruchowych wigze autor z poopcracyjnym obrzgkiem mozgu.

M. Strumien

Pisetzky J. E. i Roswit B. Otylosc po urazie mozgowia. (J. of Neur. and
Ment. Dis., 108, 2, 129, 1948).

Otylosc pourazowa nie nalezy do zjawisk czgstych; szczeg6lnie rzadkie sa posta-
cie przebiegajgce bez zaburzen sfery plciowej. Autorzy przedstawiajg przypadek 51-let-
niego megzczyzny, ktéry w 23 roku zycia ulcgl wypadkolyi samolotowemu doznaj*c
zlamania lewej kosci czolowej oraz siodelka tureckiego. W ci¢cgu paru miesiccy cigzar
ciala wzrdsl z 80 kg do 200 i na tym poziomie nadal si¢ utrzymuje (nb. krotkotrwale
leczenie hormonalnc wywolaio przejsciowy spadek wagi o 100 kg). Osobnika cechuje
ciagle pragnienie, picie duzych ilosci wody i czg¢ste oddawanie moczu, wszystko w stopniu
znacznie mniejszym niz bywa w moczbwce prostej. Rozmieszczenie podsciblki tluszczo-
wej przypomina otylosc ..przysadkow™**, jest jednak bardziej réwnomierne. Dowdz cie-
plostek i spoczynkowa przemiana materii — bez zmian. Plodnosé zachowana. Stan
przedmiotowy zresztq w granicach normy.

Mamy tu intcresujgcy przyczynek do problemu otyldsci pochodzenia wewngtrznego
Zrodla tej otylosci szukaj® autorzy w podwzgérzu. W wywodach swych id$ za
Erdheimem, ktéremu zawdzicczamy teoretyczne rozczlonkowanie patogenezy
zespolu Babinskiego — Fréhlicha; zaburzenia plciowe zalez™ od uszkodzenia przysadki
jnézgowej, otylosc zas I*czy si¢ z cierpieniem podwzgbrza. Za takim ujcciem przemawiaj?
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rbwniez spostrzezenia z zakresu anatomii porbwnawczej: doswiadczenia na szczurach
(Hetherington i Ranson) i malpach (Brooks i Bad). Na uwag¢ zaslu-
guje Kraussa: otylosc bez zmian w przysadce. Badania G oldziehera
i Rillera stwierdzily co prawda histologiczne zmiany w mi”zszu przysadki, ale
ograniczone do rozplemu komdrek zasadochlonnych. Autorzy s"dz®, ze rozplem 6w
jest odczynem przysadki na zaburzenia podwzgdrzowe, wiodgce do otylosci.

Przypadek mozna by strescic nastgpujcco: uraz okolicy przysadki mozgowe)
ominal prawdopodobnie j* sama, natomiast uszkodzil podwzgbrze; w wyniku czego
zwickszyla si¢ dose tluszczu ustrojowego, a zarazem wzrdst cigzar ciala (nb. wodochlon-
noéc tluszczébw!). W przeciwienstwie do K raussa i innych autorzy nie moga si¢
powolac na badania drobnowidowe przysadki, gdyz chory zyje do ehwili obeenej.

Al. Szapiro

Juba A.: O zaburzeniach czynnosciowych kory w czasie leczenia elektrowstrzg-
sami. (Schweiz. Arch. f. Ncur. u. Psych., 61, 1—2, 217—227, 1948).

W czasie leczenia wstrzqsami elektrycznymi autor obserwowat epizodycznie takie
zespoly objawowe, ktbre zazwyczaj powstaj® przy uszkodzeniu kory ciemieniowo-poty-
licznej. Po ust“pieniu napadu drgawkowego i powrocie do éwiadomosci, chorzy przez
0,5 do 2 godzin znajdowali si¢ w stanie cz¢sciowo zmniejszonej orientaeji co do czasu
i przestrzeni. W tym stanie chorzy bezblcdnie podawali swoje dane osobiste, rozpoznawali
przedmioty zaréwno wzrokowo jak i dotykowo, oraz barwy. Réwniez bezblcdnie nazywali
niektdre czgsci ciala jak usta, nos, wargi itp. Nie potrafili natomiast wlasciwie wskazac
lub nazwac palcéw.

Agnozja palcowa zostala opisana przez Gerstmanna jako gléwny objaw
zespolu, spowodowanego przez ogniska umiejscowione w lewym zawoju kqtowym.

Do calosci zespolu nalezy agrafia, akalkulia, agnozja stron, apraksja konstruktywna,
aleksja, zaburzenia rysowania.

W 5 podanych przypadkach autor oprécz objawu gléwnego (agnozja palcowa}
obserwowal: zaburzenia pisania w 2 przypadkach, akalkulic w 2 przypadkach, agnozj¢
stron w 3 przypadkach, apraksj¢c konstruktywna w 2, aleksjc w 1 przypadku, wreszcie
agnozj¢ jednoczesnosci w 4 przypadkach.

Autor przypuszcza, ze kora zakrgtu czolowego i jego najblizszego sqgsiedztwa jest
bardzo wrazliwa na dzialanie wstrzasu elektrycznego, tak, ze jej czynnosé wraca znacznie
wolniej- niz pozostalych czgsci kory. Czynnoéci bardziej zautomatyzowane jak pisanie”
czytanie i liczenie restytuuja si¢ szybciej. Mamy tu prawdopodobnie czasowe ogranicze-
nie czynnosci globalizujacych kory, co doprowadza przede wszystkim do agnozji jedno-
czesnosci Wolperta, agnozji palcowej i agnozji stron.

Sf. Wlodarczyk

Echlin F, Owens M., Wells W. L.. Spostrzezenia nad ,ci¢zkq" i ,,lekk”
postaciq kauzatlgii. (Arch. Neur. a. Psych., 62, 2, 183—203, 1949).

W 1872 Wei.r M itchell okreslil kauzalgic jako b6l piekgcy wystcpujcy
niekiedy po zranieniu duzych nerwdw obwodowych. Ostatnio poj¢cie kauzalgii roz-
szerzono na zesp6l, w sklad ktdérego wchodz”: b6l piekacy o wybitnym nat¢zeniu
(intractable pain), postcpujace i nieodwracalne zaburzenia odzywczc oraz zmiany na-
czynioruchowe. Autorzy, przcciwstawiajgc si¢ istniej*cym poj¢ciom, uwazaja za kau-
zalgie bdl piekacy bez wzgledu na stopien jego nasilenia i bez wzglcdu na towarzy-
sz’ Cc mu inné objawy.
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Z materialu 1500 przypadkéw wojermych uszkodzen nerwdw obwodowych wybrano
chorych z bo6lami piekgcymi (117 przyp.) i podzielono ich na trzy grupy. Do grupy
pierwszej (30 przyp.) zaliczono chorych z silnymi bélami oraz wyraznymi zaburzenia-
mi odzywczymi i naczynioruchowymi. Przypadki tej grupy nkreslono jako ,,major
causalgia”, czyli ciczkg postac kauzalgii. W pozostalych grupach byli chorzy z boélami
piekgcymi o charakterze lagodnym, bez lub z niezinacznymi zaburzeniami odzywczymi
i naczynioruchowymi). Przypadki tych grup okreslono jako ,,minor causalgia®, czyli
Ickkg postac kauzalgii. W grupie drugiej (61 przyp.) byli ci lekko chorzy, ktérzy
przebyli kiedys ciczkg postac kauzalgii, a u ktdérych wystgpila samoistna poprawa.
W grupie trzeciej (26 przyp.) byli réwniez lekko chorzy, ktérzy nigdy nie przechodzili
,major causalgia".

Podzial na ,ciczkg“ i ,lekkg", postac wydaje sic autorom usprawiedliwiony, gdyz
uwzglcdnia rdzne stopnie natgzenia kauzalgii. Dotychczas uznawano za kauzalgi¢c na
ogbl tylko ,ciigzkie“ jej postacie. Natomiast nie zaliczano ido kauzalgii duzej liczby
przypadkéw lagodnych boléw piekgcych (,lekka“ postac kauzalgii) jako odrcbnej
postaci kauzalgii, lub jako zejscia postaci cigzkiej.

Objawy towarzyszqce bbdlom piekgcym, np. zmiamy odzywcze i naczyniloruchowe,
nie sg charakterystyczne dla kauzalgii. (Spotyka si¢c je réwniez w przypadkach uszko-
dzenia nerwdw obwodowych bez cech kauzalgii). Autorzy spostrzegali zaburzenia
wspditowarzyszgce kauzalgiom takie, jak czynnosciowe usztywnienie stawOw chorej
rcki lub stopy, majgce charakter obronny, wzmozone pocenie si¢, scienczenie i prze-
barwienie skéry (rzadziej zaburzenia odzywcze okreslane jako ,,glossy skin"), zaburze-
nia cieploty skory; rozszerzenie naczyn skoérnych, zrzeszotnienie kosci, nieznaczne za-
burzenie ezueia lub niedowiady migsniowe. W przypadkach dlugotrwalych béléw po-
wyzsze objawy, zdaniem autordw, nasilajg si¢c i mogg stac si¢ nieodwracalne. Dlatego
jak najwczesniej trzeba rozpoczac leczenie.

W przypadkach lzejszych stosowano leczenie fizykalne, blokady nowokainowe,
neuroliz¢ i szycie nerwu. W przypadkach ciczkiej kauzalgii wylkonywano sympatekto-
mi¢ przedzwojowg na ogdl z wynikiem pomysinym.

5. Sokolowski.

Chavany J. A, Janny P, Hagenmuller D. Fizjolcgiczne przecigcie
korzonka, samoistny procés gojenia si¢ rwy kulszowej. (Presse méd., 55, 773—774, 1949).

Rwa kulszowa jest, wedlug najnowszych pogladdéw, wynikiem podraznienia ko-
rzonkdw w olkoilicy L5 — Si, cz¢sito jednego tylko z nich. To umiejscowienie bélu
scisle w zakresiie jednego korzonka jest bardzo charakterystyczne i stanowi gléwny do-
wod, przemawiajgcy za zaleznoscig rwy kulszowej od wyjpadniccia jadra galaretowa-
tego. Autorzy zastanawiajg si¢ nad innymi jeszcze cechami rwy kulszowej, ktdre trudno
dajg sic wytlumaczyé przez przyjccie istnienia przepukliny jgdra galarctowatego.
1) Przy wypadnicciu jadra, a wicc w stame anatomicznym stalym, objawy bdlowe
w rwie kulszowej sg okresowc i zmienne co do nasilenia. Autorzy tlumaczg to mozli-
woscig zmniejszania si¢ przepukliny pod wplywem ruohéw Kkrcgoslupa i przy przyj-
mowaniu pozycji, chronigcej przed bdélami. Mozliwosé cofnigcia si¢ przepukliny po-
twierdzajg zdjgcia kontrastowe krcgoslupa. 2) Rwa kulszowa, wywolana przez wy-
padniccie jadra galaretowatego, moze si¢ zmniejszyc, a nawet ustgpic calkowicie je-
dynie pod wplywem leczenia zachowawczego, bez zabiegu chirurgicznego. Autorzy tlu-
maczg to tym, ze masa jadra galaretowatego przez ciggle draznienie powoduje po-
wstawanie zmian zapalnych w korzonku, ktbre przy odsloni¢cciu korzonka w czasie



618 Przegljjd pismiennictwa

zabiegu operacyjnego mozna naocznie stwierdzié, jak przekrwienie i obrzck oraz nad-
mierng wrazliwosc na bodzce dotykowe. Te zmiany podatne sg na leczenie zachowawcze,
ich ustapienie zmniejsza znacznie objawy b6lowe. 3) Rwa kulszowa nie jest nigdy cho-
robg nieuleczaln?, nawet bez zabiegu chirurgicznego, a wicc jak moze >dojsc do wy-
ieczenia, jezeli przepuklina jadra galaretowatego nie zostanie usunicgta chirurgicznie?
Niektorzy tlumaczg to powolnym wchlanianiem si¢ tresci przepukliny, inni ochron-
nym usztywnieniem krcgoslupa w odpowiedniej okolicy. Autorzy mieli moznosc ob-
serwowac in vivo jeden ze sposo'odw samoistnego wyleczenia rwy kulszowej. Przyta-
czajg oni przypadek wypadniccia jadra galaretowatego z rw” kulszowa prasynstronn”
o wieloletnim okresie trwania, ktdra ustgpi'a wreszcie samoistnie a na jej miejsce roz-
wincgla si¢ bardzo uporczywa rwa kulszowa lewostronna. Podczas zabiegu operacyjnego
znaleziono prawy korzonek Si zupelnie zwyrodnialy, cienki, blady, niebolesny na dotyk.
Przy deliikatnych prébach uwolnienia korzonka od otaczaj*cych go -zrostbw, ulegl on
natychmiast przerwaniu. Autorzy sg zdania, ze powstala tu, wskutek dlugotrwalego
-ucisku korzonka przez wypadnicte jgdro galaretowate, fizjologiczna, samoistnd radicoto-
tnia, ktdéra spowodowala ustapienie rwy kulszowej.

I1. Kistelska.

Cavina G.: Torbiel naskérkowa srodkoScia kosci czolowej. (Presse Méd. 62,
871—872, 1949).

Torbiele naskdékowe rozwijaj® sic przewaznie w skorze lub w tkance podskorne;j.
Najczgstszym ich umiejscowieniem sa okolice, odpowiadajace pierwotnym szczelinom
skrzelowym, Umiejscowienie w obrgbie osrodkowego ukladu nerwowego jest rzadkie.
Wedlug Biocca znanych jest dotychczas 200 przypadkdéw torbieli czaszkowo-mozgo-
wych, liczba wewnctrzkrggowych nie przekracza natomiast 50. Jeszcze rzadsze sq tor-
biele wychodz*ce ze Srodkodcia. Kooreman w roku 1949 cytuje, oprécz swojego
26 przypadkdéw z literatury lekarskiej. Opisywana przez autora torbiel naskérkowa
powstala w obrgbie srédkoscia prawego guza czolowego. Wielkosc jej przekroczyla pra-
wie dwukrotnie grubosc Srddkoscia, powodujac bardzo znagzne scienczenie obu zbitych
blaszek kostnych. Blaszka wewnctrzna, prawie przezroczysta, oddzielala torbiel od opony
twardej, blaszka zewngtrzria zostala uwypuklona nazewn”trz, a w jej cz¢Sci srodkowej wy-
tworzyl si¢ nieduzy ubytek. Omawiajgc mozliwosc rozpoznania torbieli przed operacj®
autor zwraca uwag¢ na tzw. objaw Cushinga, ktory powinien byé w tych przypadkach
uwazany za charakferystyczny. Polega on na obecnosci widocznego na zdjcciu rentge-
nowskitn pierScieniowatego zgrubienia dookola ubytku kostnego. W przeciwienstwie do
tego ubytki kosCi czaszkowej, spowodowane innego rodzaju sprawami nowotworowymi,
maj? brzegi nieregularne, niewyrazne i zanikowe.

M. Filipowicz.
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I
Prof, dr Mieczyslaw Michalowicz

PATOFIZJOLOGIA | KLINIKA POSZCZEGOLNYCH OKRESOW
WIEKU DZIECIECEGO.

Autor omawia schorzenia okresu lonowego i porodowego, poswiccajgc caly rozdzial
klinice wczesniactwa.
SzczegOIn™ uwagg poswigcca skutkom blgdéw dietetycznych w odzywieniu natural-
nym i sztucznym oraz zaburzeniom w przemianie materil: samozalamamu. medo-
zywieniu, samowyniszczeniu. Ostatni rozdzial porusza zadania opieki spolecznej
na polu ochrony zdrowia niemowlecia w miesi*cach letnich.

str. 443, ryc. 165. Cena 1500 zl.

Prof, dr Wladyslaw Henryk Melanowski
ZAPALENIE BLONY NACZYNIOWEJ JASKRA | ZACMA.

Autor przypomina szerszemu og6lowi lekarzy dwie podstawowe jednostki schorzed
oka: zacmg¢ i jaskrg, pragngc w tén sposbb’ zmniejszyc ilosc zle stawianych rozpo-
znan i ochronic chorych przed nastgpstwami blcdnego rozpoznania az do utraty
wzroku wlgcznie. Jasno przedstawione rdznicowanie, poparte przykladami z zycia
pozwala latwiej zapamictac podany wyklad, uzupelniony metodami leczema tych
najwazniejszych schorzen oka.

str. 118, rys. 40. Cena 450 zl.

Dr Feliks Milgrom
KROTKI ZARYS SEROLOGII KILY.

Autor omawia podstawy naukowe i metody serologicznego rozpoznawania Kily,
poawiccajgc uwagg¢ réwniez ilosciowym odczynom kilowym i podajEjc opracowany

przez siebie odczyn hipertoniczny.
Monografia ma za zadanie spopularyzowanie nowych zdobyczy serodlagnostykl kily.

str. 77, ryc. 18. Cena 240 zl.

Prof, dr Tadeusz Tempka
CHOROBY UKLADU KRWIOTWORCZEGO.

Praca autora stanowi uzupuelnienie dotychczas istniejgcych brakdéw w opracowa-
niach choréb wewnctrznych, dotyczqcych schorzen ukladu krwiotwdrczego. Pierw-
sze rozdzialy poswiccone sg badaniom bioptycznym czerwonego szpiku kostnego,
sledziony, gruczoléw chlonnych, wgtroby, nast¢cpnie badaniom krwi obwodowej, le-
czeniu standw niedokrwistosci czynnikami farmakodynamicznymi, bodzcowymi, pro-
mieniami Rentgena i radu, leczeniu klimatycznemu i uzdrowiskowemu. Przy orna-



wianiu schorzeA ukladu krwiotwdrczego najwieksza uwage poswiccil autor erytro-
blastozom wieku dojrzalego, chorobom wieku wylacznie dziecigcego i obrazowi
hematologicznemu najwazniejszych schorzen podzwrotnikowych. Zalgczone ryciny
i wykresy wspaniale uzupelniaja wyklad.
Monografia jest cennym nabytkiem polskiego pismiennictwa naukowego w tej
dziedzinie.

str. 851, ryc. 52 + 14 tablic. Cena 1200 zl.

Prof, dr Julian Walawski
FIZJOLOGIA PATOLOGICZNA.

Podrgcznik napisany na prosb¢ studentdw daje im moznosc korzystania z dorobkur
nie tylko dawnych ale i ostatnich lat w tej dziedzinie. Autor wyjasniajac pojecie
choroby przechodzi do omdwienia zaburzen czynnosci komérki do roli czynnikow"
zewngtrznych i wewngtrznych w powstawaniu choréb. Nast¢pne rozdzialy poéwig-
cone sa nowoczesnym poglgdom na istot¢ zapalenia, patogenez¢ nowotwordw, zabu-
rzenia przemiany materii, odzywiania i regulacji cieplnej. W sposbb jasny i przej-
rzysty wylozyl autor wiadomosci z dziedziny fizjologii patologicznej, dajac studentom
wartosciowy podrgcznik do rcki.
str. 599, ryc. 132. Cena 1900 zl.

Prof, dr Jerzy Chordbski
GlIZY SRODCZASZKOWE.

Monografia omawia anatomie patologiczna, biologie, symptomatologie, rozpoznanie
réznicowe i leczenie guzdw srddczaszkowych, stanowi®c cenne uzupeinienie opraco-
wan tego zagadnienia w jezyku polskim.

str. 99, rys. 53. Cena 350 zl.

Prof, dr Wladyslaw Szenajch
RADY DLA MATER.

Autor podaje szereg rad i wskazbwek mlodym matkom w postaci popularnie na-
pisanej ksigzeczki. Myala przewodniq jest zdanie, ze ,serce i krew matki nie dadza
sie niczym w zupelnosci zastgpic. Stgd obowigzek karmienia dziecka wlasnqg piersia
i zapewnienia mu odpowiednich warunkdéw higienicznych, co omo6wione jest w spo-
sbb szczegblowy i jasny.

str. 87. Cena 170 zl.

Prof, dr ]Jan Szmurlo
CIECHOCINEK-ZDROJ

Ksisjzeczka wydana w ramach Biblioteki Uzdrowiskowej przypomina przeszlosc

historyczng Ciechocinka, jego polozenie i klimat oraz omawia solanki zdrojowisko.ve

i urzgdzenia lecznicze. Ostatni rozdzial podaje wskazania lecznicze Ciechocinka.
str. 51, ryc. 6. Cena 140 zl.



Prof, dr Tadeusz Kielanowski
GRUZLICA jest uleczalna.

Ksigzeczka ma na celu latwiejsze zrozumienie si¢ lekarza i chorego wyjasmajqc
w sposdb popularny przyczyng, przebieg i powiklania gruzlicy plue oraz metody
leczenia, ktére autor dzieli na ogb6lne i objawowe: farmaceutyczne oraz wkraczajgce
(odma i inné zabiegi). Wiara w uleczalnosc gruzlicy ulatwia choremu powrdt do
zdrowia, pozwala lekarzowi osiagnqc lepsze wyniki stosowanych zabiegdw.

str. 41. Cena 70 zl.

Dr Robert Bernhardt
ROZPOZNAWANIE CHOROB SKORY.

Autor w zwiczlej i zywej formie podaje systematyczny tok postepowania lekarskiego
w rozpoznawaniu chordb skéry. Z uwzglednieniem najswiezszych doniesien omawia
kelejno poszczegblne badania, majgc ciqgle na celu praktyczng ocen¢ diagnostyczng
ich wynikéw. Osobny rozdzial poswigca roli wcchu, dajac do rgk badajgcemu
jeszcze jeden orgcz w wykrywaniu cierpienia.

str. 156. Cena 350 zl.

Dr Beniamin Jochweds
LECZENIE CHOROB SERCA | NACZYN.

Praca oparta na dwudziestokilkuletniej obserwaeji klinicznej przedstawia bogaty
dorobek naukowy autora w dziedzinie leczenia schorzen ukladu krgzenia.
Autor wszechstronnie omawia dzialanie poszczegdlnych lekéw, systemy leczenia,
w szczegdlnosci tzw. leczenie odbarczajgce, podaje postcpowanie lecznicze w po-
szczegblnych chorobach serca i naczyn uwzglcdniajgc ostatnie zdobyeze naukowe
zardbwno w leczeniu farmakologicznym jak i chirurgicznym.

str. 365. Cena 1000 zl.

Prof, dr A. Lawrynowicz, Prof, dr S. Legezynski, Prof, dr Przesmycki
MIKROBIOLOGIA LEKARSKA t. IV.

Tom obfitujgcy w najnowsze doniesienia naukowe dotyczqce bakterii o tak donio-
slym znaczeniu jak paleczki okrg¢znicy, paleczki duru brzusznego i duréw rzekomych
oraz paleczki czerwonki. Odrgbny rozdzial poswigcony zostal sprawie biegunek
letnich i prébom wyjasnienia ich etiologii.

str. 216, ryc. 8, wykresdw 4, tablic 94. Cena 650 zl.

Prof, dr Adam Opalski
HISTOPATOLOGIA UKLADU NERWOWEGO.

Sposréd czynnikdéw, ktore sprawiaia, ze histopatologia ukladu nerwowego, jako
zamknigta w sobie calosc juz od dawna zaczcla oddzielac si¢ od histopatologii in-
nych narzaddéw, na czolo wysuwajq si¢ dwa: inné podloze anatomiczne spraw cho-
rchowych oraz wigksze powiqzanie histopatologii ukladu nerwowego z Kklinikg
neurologiczng niz z anatomiq patologiczng innych narzqddéw. Fakty te podkreslajq



jeszcze bardziej wagg¢ tego odrcbnego ujecia podre;cznikowego wprowadzajgceg»
wprost w klinik¢ chordb nerwowych. Podrccznik zawierajgcy bogaty material nau-
kowy, objasniony licznymi ilustracjami, odda na pewno wielkie uslugi rzeszon»
lekarzy, nawet niespecjalistéw.

str. 144, ryc. 72. Cena 500 zi.

POSTICPY HIGIENf | MEDYCYNY DOSWIADCZAENEJ.
Organ Panstwowego Zakladu Higieny T. i. Praca zbiorowa.

Tom | zawiera referaty programowe wygloszone na IX Zjezdzie Mikrobiologdéw
i Epidemiologbw we Wroclawiu 3—5. X. 48 i na Zjezdzie Rady Naukowej P.Z.H.
6. Xx. 48 r. Znajdujemy tu referaty na temat: choréb epidemicznych w Polsce
w latach 1945—48, chorbb zwierzgt, odpornosci przeciwkrztuscowej, zagadnien im-
munochemii, procesébw budowy ciala drobnoustrojow, znaczenia drobnoustrojow
antybiotycznych dla zyznosci gleby oraz nowych sposobdw oceny stanu odzywienia.
Niektdre artykuly majg charakter dyskusyjny projektdw organizacyjnych. Tak ujcte
wydawnictwo winno si¢ przyczynic do planowej walki o zdrowie.
str. 174. Cena 400 zl.

Prof, dr Boleslaw Popielski
SADOWO-LEKARSKA SEKCJA ZWtOK.

Zwiczly tomik przeznaczony dla lekarzy obducentdw zwraca przede wszystkim uwa-
g¢ na ich odpowiedzialnosc przy orzekaniu sgdowym, zawiera wskazania technikl
sekcyjnej, opisy badan dodatkowych oraz wzor protokdlu sekcji zwlok i obowig-
zujgce rozporzgdzenie o wykonywaniu orzeczen sqgdowo-lekarskich. Poniewaz
kazdy lekarz moze bez specjalnego przygotowania zostac powolany do odpwiedzial-
nej funkcji obducenta, kazdy winien zawczasu zapoznac si¢ z jej obowigzkami.

str. 50. Cena 180 Zzi.

Dr Helena Nowicka-Kopaczowa
RABKA.

Broszurka majgca spopularyzowac wiadomosci o tym uzdrowisku zawiera jego hi-
storié, opisy klimatu, polozenia, oceny wodd oraz wskazania i przeciwwskazania
z uwzglednieniem dzieci i doroslych. Znajdujemy tu takze opis urzgdzen leczniczych
i wykaz lekarzy, dzigki czemu broszurka staje si¢ prawdziwym przewodnikiem dla
wyjezdzajgcych do Rabki.

str. 36. Cena 120 zl.

Dr Witold Dudzinski
POECZYN

Autor omawia srodki i urzadzenia lecznicze tego rozwijajgcego si¢ ciggle uzdrowl—
ska, podaje wskazania i przeciwwskazania, a ponadto zajmuje si¢ jeszcze samym
miaetem, jego komunikacjg a nawet urzgdzeniami rozrywkowymi.

str. 22. Cena 120 zl.



Dr Henryk Stroynowski
KtDOWA-ZDROJ

Autor zapoznaje czytelnika z polozeniem Kudowy, jej zdrojami i urzqdzeniami lecz-
niczymi. Podaje wskazania i przeciwwskazania oraz zamieszcza wykaz lekarzy a na-
wet dwa planiki orientacyjne Kudowy i jej okolic.

str. 27. Cena 120 zl.

Dr Stanislaw Maga
JASTRZCBIE-ZDROJ.

Pracc swa autor opatruje wstcpem na temat polozenia Jastrzgbia-Zdroju oraz jega
kistorii. Dalej omawia srodki i urz*dzenia lecznicze zdrojowiska i jego wody. Dla
bardziej interesujgcych sic; zal’cza pokazne pismiennictwo a takze plan sytuacyjny
Jastrzebia-Zdroju.

str. 40. Cena 120 zl.

Zamowienia prosimy kierowac do najblizszych ekspozytur lub ksi¢garn
,Domu Ksizki'.
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REGULAMIN
OGLASZANIA PRAC W ,NEUROLOGII POLSKIEJ*

»Neurologia Polska" oglasza oryginalne rozprawy i przyczynki naukowe z zakresu
wszystkich nauk maj*cych Igcznosc z neurologie, z wyl¢czeniem psychiatrii i psycho-
logii.

Rckopisy powinny byc pisane na maszynie, na dobrym papierze, po jednej stronie
arkusza, opatrzone margineseni szerokosci 5 cm., z pozostawieniem odst¢cpdw micdzy
wierszami.

Rckopisy musze miec postac ostateczne i powinny byc opracowane stylistycznie bez
zarzutu, z zachowaniem obowiqzujgcej pisowni polskiej.

Rckopisy pisane bez odstgpéw micdzy wierszami, pokreslone i z malo czytelnyml
dopiskami odr¢cznymi, zostan,-j autorom zwTOcone.

Do tekstu polskiego nalezy doleczyc streszczenie w j¢zyku angielskim lub francuskim
(do dwdch stronie druku formatu ,,Neurologii Polskiej"), zawierajece takze objasnie-
nie rycin w tym samym jc¢zyku.

Uprasza si¢ o przestrzeganie w ukladzie rgkopisu nastcpujgcej kolejnosci: 1) nazwa
zakladu, w ktdérym prae¢ wykonano, 2) tytul pracy, 3) imi¢ i nazwisko autora, 4)
tekst pracy, 5) krotkie streszczenie wynikdw w jczyku polskim, 6) objaénienie rycin
zawartych w tablicach, 7) pismiennietwo.

Pismiennietwo powinno byé ulozone w porz"dku alfabetycznym nazwisk autorow
i zawierad tylko: nazwisko, pierwsze liter¢ imion autora, tytul pracy, skrot tytulu
czasopisma, rok wydania (liezba peina), tom, pierwsze stronic¢ pracy.

Objctosc prac nie moze przekraczac 60 stronie druku.

Autorzy prac oryginalnych powinni zostawic sobie odpis r¢kopisu, gdyz redakeja
przesyla korekt¢ bez rckopisu. Wykonanie korekty polega na poprawieniu bl¢ddw
literowych i dopisaniu opuszczonych przez zecera sléw, zdan lub ust¢pdw. Dopisy-
wanie w Kkorekeie takich sléw, zdan lub ust¢cpdw, jakich nie bylo w rgkopisie, jest nie
celowe, gdyz redakeja ich nie uwzglcdni.

Redakeja zastrzega sobie prawo poprawienia w rckopisie usterek stylistycznych
i usterek mianownietwa lekarskiego bez porozumienia si¢ z autorem.

Prace oryginalne, strcszczenia, sprawozdania i notatki s$ honorowane.

Autorzy otrzymujg bezpiatnie 25 odbitek swych prac. Liczb¢ 6dbitek dodatkowych
(piatnych) nalezy oznaczy® na korekeie.

Redakeja nie zwraca rc¢kopiséw prac, strcszczen i ocen, ktore byly przyjcte i wydru-
kowane.

Wydawca zastrzega sobie prawo przeznaczenia niektdrych odbitek do handlu ksic-
garskiego.

Redakeja i Administracja ,,Neurologii Polskiej* uprzejmie prosi P. T. Prenumera-
torébw o wplacanie prenumeraty na nowe konto PKO Warszawa 1-654/A/110 z poda-

niem celu wplaty (prenumerata ..Neurologii Polskiej™).

Drtikowano w nakladzie 2000 egz. Torm. B5 na papierze drnk. sat. 70 g. w druk. Wyd. ..Prasa Wojskowa"
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