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PRZEDMOW A

Choroby reumatyczne sqg nowa specjalnosciq medycyny, ktéra rozwingla si¢ mig-
dzy pierwszq a drugq wojng swiatowq. W ostatnich latach wzbudzily one zainte-
resowanie szerokich warstw lekarskich dzighi nowym odkryciom wyjasniajgcym
dziatanie gruczoléow dokrewnych w ich patogenezie. Poznano réwniez blizej mecha-
nizm dziatania proceséw obronnych ustroju i powigzania istniejgce miedzy dziala-
niem tych mechanizméw a czynnoscig gruczotéw dokrewnych.

Badania nad sposobem dziafania ACTH, somatotropiny, dezoksykortykosteronu,
kortyzonu, hydrokortyzonu, poznanie cial zapalnych odkrytych przez Menkina, po-
znanie nowych postact bakterii, tzw. postact L, oswietlajq zagadnienie goséca
z coraz to nowych stron. Zdaje si¢ zblizaé chwila poznania etiologii goséca. Chwili
tej oczekujg nie tylko lekarze reumatolodzy, ale i lekarze innych specjalnosci, gdyz
zagadnienie goséca jest zagadnieniem pogranicza, interesujgcym nie tylko reumato-
logow, internistéw i pediatréw, ale takze neurologéw, ortopedéw i lekarzy innych
specjalnosci.

Rozpowszechnienie choréb reumatycznych sprawia, ze w praktyce zycia codzien-
nego lekarze poswigcajq im 20 % swego czasu. Z tych przyczyn konieczne jest wy-
szkolenie specjalistow wyzszego rzedu, reumatologéw, ktérzy osiggng speCJallzac]g
z zakresu choréb wewngtrznych oraz przyna]mme] dwuletme przygotowanze z reu-
matologii. Specmlzscz ¢t muszq umieé réwniez odpowiednio vpanowaé zakres dzie-
dzin z pogranicza neurologii, ortopedii i innych. Niejednokrotnie jednak nawet
dobrze przygotowany lekarz reumatolog musi zasiggnaé porady lekarzy specjalistéw
tych dziedzin.

Najczestszymi specjalnosciami, do ktérych pomocy odwolywaé si¢ musi reuma-
tolog, jest neurologia i ortopedia. Do ortopedéw kieruje on przypadki, w ktérych
postep choroby doprowadzil do takich zmian, ze tylko postgpowanie ortopedyczne
albo zabieg chirurgiczny moze przyniesé poprawe; do neurologéw za$ naleiq ci
chorzy, ktorych cierpienie neurologiczne z natury przebiega z objawami reumatycz-
nymi, jak np. sclerosis multiplex, syringomyelgia, paralysis agitans itp. Liczne sq
takze choroby reumatyczne kojarzace sie z objawami neurologicznymi, wystepujq-
cymi tak w ostrych, jak i przewleklych postaciach goséca.

Szerokie rozpowszechnienie choréb reumatycznych i réinorodnosé objawdw
neurologicznych wystepujacych w ich przebiegu sprawia, ze wielu chorych na reuma-
tyzm trafia do neurologow, tak jek i odwrotnie, wielu chorych neurologicznych
w swej wedréwce styka si¢ w koncu z reumatologami. Czesto jednak zagadnienie
choréb reumatycznych jest obce neurologom, jek i objawy neurologiczne tych
choréb sq mato znane wsréd reumatologéw. Dobrze sig wige stalo, Ze prof. Irena
Hausmanowa i prof. Eufemiusz Herman opracowali zagadnienie zespotow neurolo-
gicznych w chorobach gosécowych. Ksigzka ta bedzie pomostem Igczqcym specjali-
stéw tych dwéch dziedzin, powinna ona poglebié poznanie goséca u jednych i dru-
gich — skorzystaja za$ na tym chorzy.

Praca ta jest najlepszym przykiadem tego, jak teoretyczna wspélpraca réznych
dziedzin medycyny — w tym przypadku neurologii i reumatologii — daje praktycz-
ne owoce, jak nauka potrafi i powinna stuzyé Zyciu.

PROF. DR E. REICHER






IRENA HAUSHANOW -

WSTEP

Znaj 08¢ chordh zwanych reumatyczny  (goéécowymi) ma ogromme znaczenie.
Sq one z jednej strony wielokrotnie przyczyng zgondéw, i to przewaznie mlodych
fudzi, z drugiej strony za$ powoduj kalectwo i niezdolnoéé do pracy, trwajaca
nieraz przez cale zycie osobnika. Chorzy na reumatyzm lecza si¢ latami. ohciazajac
szpitale, przychodnie, sanatoria. Ciezkie i nieraz oszpecajace kalectwo nie tylko
wytraca tych chorych z trybu normalnej pracy, ale takze skazuje ich na pomoc oséb
trzecich przy wykonywaniu najprostszych czynnoéci w zyciu codziennym, przygne-

ich moralnie. Stad takie ogromne znaczenie spoleczne ma zapobieganie
chorobom reumatycznym, ich wczesne rozpoznanie i umiejetne leczenie.

Chorob * te sa, niestety, bardzo rozpowszechnione. Przedwojenne statystyki hez-
pieczalni Spolecznej (lata 192 927) podaja czesto$é schorzen reumatyeznych
w granicach 4. 3, 8 nawet do 7% innych zachorowan. Oczywiscie statystyka
ta daleka jest od doskonatoéci, nie uwzglednia p. ludnosei wiejskiej, wérod kiorej
przeciez tak czesto spotyka sie niektére postacie goséca. Poza tym, jak wiemy, sta-
tystyka chorob go$écowych jest szczegolnie trudna do opracowania, poniewaz rozni
lekarze zaliczaja do schorzeii reumatyczuych rozmaite jednostki chorobowe i od-
wrotnie, choroby reumatyczne w statystykach umieszczane sa pomiedzy grupami
chorob narzadu ruchu. ukladu krazenia, ukladu nerwowego itd.

Czestoéé wystepowauia chordb goéécowych, fakt, 7e sa one grozne dla zycia dzieci
i mlodziezy, prowadzg do trwalego kalectwa dorostych, niejednokrotnie na stale
uniemozliwiaja ludziom prac —- wszystko to zadecydowato ze stuzba zdrowia Polski
Ludowej juz w pierwszych latach swego istnienia zwrécita uwage na to zagadnienie.
W roku 1948 powstal Paistwowy Instytut Reumatologiczny pod kierownictwem
prof. E. Reicher. Instytut ten rozpoczal nie tylko na szeroka skale zakrojona walke
z goSccem, ale rowniez wysunal wiele nowych probleméw naukowych, mobilizujac
do ich wykonania przedstawicieli szeregu specjalnosci. Miedzy innymi trzeba
stwierdzié, ze 1 neurolodzy polscy zostali zacheceni do szerszego, glebszego niz do-
tychczas zainteresowania sie problemem  gosécowych schorzen ukladu nerwowego.
Problem ten ma juz pewna historie w neurologii polskiej, wciaz jednak znajduje

na rmarginesie zainteresowan kliniki choréb nerwowych. Tymczasem wykazanie
reumatveznego ta szeregu zespotdéw neurologicznych zmniejsza szeroki jeszeze dotad
krag schorzen neurologicznych o nieznanej etiologii. Znajomos$é przyczyny otwiera
jednoczeénie nowe perspektywy leczenia, a wigec wzbogaca stosunko o jeszcze ubogi
arsenal §rodkow leczniczych naszej kliniki. Ni  bez znaczenia jest tez fakt. ze opra-
cowanie tego zagadnienia powinno zwrocié¢ i niewatpliwie zwréci uwage reumato-
logéw 4 internistéow na objawy neurologiczne w gosécu, przewaznie niedostatecznie
doceniane przez lekarzy.



Bada a nad go$écem w klinice neurologicznej mozna podzielié na takie same
etapy, jakie w ogéle wyrézniamy w historii badan nad tym schorzeniem. A wi

okres to etap poszukiwania czynnika bakteryjnego, etap w ktérym szczegdlnie
podkreslano role pa iorkowca hemolitycznego i zieleniejacego. Okres II cechowato
przede wszystkim zainteresowanie zjawiskiem alergii, ktérej przypisywano gloéwna
rolg w powstawaniu goééca. Uczulenie ma byé spowodowane przez  dy lub produkty
przemiany materii zarazkéw umiejscowionych w ogniskach zakazenia, tkanka za,
ktéra reaguje na bodziec uczulajacy, jest tkanka laczna. Schorzenia reumatyczne
mialy wigc stanowié grupe schorzen alergicznych o zlozonym zespole anatomicznym
i klinicznym, skojarzonych ze s czynnikiem zakaznym, w ktérych pewng,
aczkolkiek nieokreélona, role odgrywaja paciorkowce.

Wreszcie w ostatnim okresie punkt cigikosci badan nad goSécem przesungl sie
na endokrynologie. Szczegélnie zawazyly na tym odkrycia Hencha i Kendalla, do-
tyczace korzystnego dzialania w gosécu stawowym kortyzonu, tj. hormonu kory
nadnercza z grupy glukokortykoidéw. Hamuje on odczyn wysigkowy oraz dziatanie
hialuronidazy. Podobne dziatanie do kortyzonu ma, wyodrebniony w r. 1945 przez
Li, Simpsona i Evansa, hormon kortykotropowy przedniego plata przysadki mozgo-
wej, ACTH, produkowany obecnie réwniez w Polsce. Pobudza on kore nadnerczy do
wydzielania glukokortykoidéw i w przeciwienstwie do kortyzonu nie powoduje za-
niku kory nadnercza, lecz przeciwnie, jej przerost.

Te zdobycze endokrynologii wykorzystal pracujacy w Kanadzie patolog Hans
Selye dla podbudowania swojej teorii ,,stressu®, ogélnego zespolu adaptacyjnego
i chordb z adaptacji. Do takich chorob ma wedlug niego naleze¢ gosciec stawowy.

Mechanizm powstawania go$écowego odczynu tkanki tacznej wigze Selye z dziata-
niem hormonu wzrostowego (STH), ktéry pobudza kore nadnerczy do wydzielania
mineralkortykoidéw i powoduje bujanie tkanki tacznej. Odmienne catkowicie dzia-
Yanie na tkanke laczna maja wedlug Selyego glukokortykoidy (np. kortyzon),
kitére zapobiegaja powstawaniu zmian stawowych, wywolanych doswiadczalnie
(Selye wykonywal doSwiadczenia na szczurach) za pomoca mineralkortykoidéw.
Wedltug Selyego wiec miedzy dzialaniem mineralkortykoidéw i STH a dziataniem
glukokortykoidéw i ACTH istnieje antagonizm. Pomyélne wyniki leczenia goééca
stawowego u ludzi ko 1 ACTH maja, zdaniem Selyego, przemawiaé za
stusznoscig jego teorii. Nie miejsce tu na merytoryczna krytyke metafizycznych
koncepcji Selyego, podkreslimy jedynie, ze podbudowa tej teorii nie wytrzymuje
krytyki w $wietle zdobyczy wspélczesnej nauki. Coraz wigcej uzasadnienia znajduje
poglad (Sayers), ze kora nadnerczy wytwarza tylko jeden hormon i liczne sterydy
wydobyte z nadnerczy stanowia albo produkty poérednie w syntezie hormonu ko-
rowego, albo nawet artefakty. Nic tez nie wskazuje na to, ze poza ACTH jaki$ inny
hormon przysadkowy, np. STH, wptywa na nadnercze. Argumenty te przemawiaja
przeciw domniemanemu antagonizmowi miedzy mineralkortykoidami a glukokorty-
koidami, na ktéorym tak wiele buduje Selye. Zreszta stusznoéé ma K. Dux nazywajac
fakty do$wiadczalne Selyego sztucznymi, poniewaz badacz ten podawal szczurom
po prostu olbrzymie dawki hormonu i wyniki otrzymane w ten ,,antyfizjologiczny“
spos6b iywcem przenosit na czlowieka.

Tak wiec ostatni okres badan nad go$écem, mimo pewnych n1ewqtphw1e zdobyczy
leczniczych, mato przynidst nowego w dziedzinie poznania etlologn i patogenezy
schorzen reumatycznych. W tej chwili jesteSmy éwiadkami powaznego, glebokiego
przestawienia sie patofizjologii na tory nerwizmu. W dziedzinie schorzen goiécowych
taczy sig to z poszukiwaniem odpowiedzi na nastepujace pytania: jaki jest mecha-
nizm swoistej odpowiedzi tkanki 1acznej na czynnik chorobowy i na czym polega
kierownicza rola uktadu nerwowego w tym mechanizmie. Jedynie takie postawienie
zagadnienia pozwoli nam na caloéciowe ujecie odczynu organizmu na dany czynnik
chorobotwérc  na ogarnigcie wszystkich ogniw stanu patologicznego, na sprowa-
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do wlasciwej proporcji roli uktadu dokrewnego, regulowanego przez uklad
merwowy. Jest to droga badan zmudna co prawda, ale otwierajaca wielkie per-
pektywy

W pracy naszej staraliémy sie oméwié zaréwno zagadnienie choroby reumatycz-
nej, jak i innych schorzen, zaliczanych do grupy choréb reumatyeznych. Jak we
wszystkich schorzeniach, ktérych etiologia jest mato znana, tak i w goéécu podziat
opiera¢ sie musi na obrazie anatomo-patologicznym, charakterystyce przebiegu,
obrazie klinicznym, wyniku leczniczym pewnych érodkéw. Rozmaitoéé r.ozliwych
kryteriéw sprawia, ze podzial ten z natury rzeczy musi byé niedoskonaly, ma wiele
luk i btedéw. Wychodzimy jednak z zalozenia, ze klasyfikacja ma zawsze raczej
charakter roboczy, jest odzwierciedleniem aktualnego stanu wiedzy w danej dzie-
dzinie oraz ulatwia porozumienie si¢ w zakresie danego tematu.

Dlatego oparlismy sie éwiadomie na klasyfikacji na pewno niedoskonatlej, ale
jednolitej, odpowiadajacej najbardziej wspotczesnemu poziomowi wiedzy o gosécu.
Jest to podzial przyjety przez nasze Ministerstwo Zdrowia i Towarzystwo do Walki
z Go$écem, oparty o mianownic statystyki miedzynarodowej.

Opierajac sie o te klasyfikacje, oméwiliémy goéécowe schorzenia uktadu nerwo-
wego w nastepujacych grupach:

) choroba reumatyczna.
2) gosciec pierwotnie przewlekly,
3 goéciec zwyradniajgcy (kregostupa i innych stawéw),
4) zesztywniajace zapalenie kregoslupa,
5) gosécowe zapalenie tkanki migéniowej i lacznej.

Ze wzgledéw praktycznych oddzielnie oméwiliémy rwe kulszowa i barkowa, cho-
ciaz sg to oczywiscie tylko zespoly objawowe, nie mieszczace sie logicznie w po-
wyzsze] klasyfikacji i zreszta w ogole czesto wykraczajace poza ramy schorzen reu-
matycznych. UznaliSmy jednak ich omoéwienie za konieczne ze wzgledu na to, ze
lekarz kazdej specjalnoéei styka sig z nimi stale, i to przewainie w lecznictwie
otwartym. Znajomos$é rozmaitych bogatych mozliwosci etiologicznych tych zespotow
pomoze mu niewatpliwie w prawidlowym rozpoznawaniu, a co za tym idzie
i w prawidtowym leczeniu.

Jezeli przyjrzymy sie doktadnie przyjetemu przez nas podzialowi, to zauwazymy,
ze uklad nerwowy moze byé uszkodzony w gosécu w rozmaity sposéb. Po pierwsze,
jak w kazdym schorzeniu zakaznym spotykamy i w go$fcu, a przede wszystkim
w tzw. chorobie reumatycznej, zmianv w neurodynamice proceséw korowych, ktére
oméwimy pozniej dokladnie.

Druga grupe zmian stanowia organiczne uszkodzenia swoiécie go$écowe uktadu
nerwowego, przede wszystkim jego elementéw mezenchymalnych —- naczyn, opon itp.
Uszkodzenia te stanowia podstawowe postacie schorzeri uktadu nerwowego w cho-
robie reumatycznej.

Trzecig grupe zmian stanowig uszkodzenia uktadu nerwowego na skutek zmian
goéécowych w itkankach sgsiednich lub otaczajacych elementy uktadu nerwowego
np. w stawach. kosciach, miesniach, wiezadlach. Szczegélnie cierpi uklad nerwowy
w schorzeniach érodkowej osi ciala — kregostupa, ktory poza funkeja statyczng
i dynamiczng pelni réwniez role futeralu ochronnego dla rdzenia i najblizszego
odcinka korzonkéw.

Wreszcie trzeba pamigtaé o tym, ze schorzenie stawoéw jest uszkodzeniem obwo-
dowej czeéci analizatora ruchowego, niezwykle wainego w Zyciu czlowieka. Uszko-
dzenie to, zwigzane z nieprawidlowa recepcja bodzcow kinestetycznych, jezeli jest
uogolnione, musi prowadzié do powaznych zaburzen w czynnosciach odruchowych.
do nieprawidlowych. niewlasciwych reakeji, ktore, jak zobaczymy pbéniej, stajg

przyczyna powstania wtérnych proceséw patologicznych. Pamietaé tez trzeba
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o tych zmianach w narzadach ruchu. kiore w istocie swojej sa tylko wyrazem uszko-
dzenia ukladu nerwowego, przede wszystkim jego czynnosei troficznej.

Tak wiec reamatyczne schorzenia ukladu nerwowego obejmuja wiele uszkodzen
tego uktadu. powstatych droga najrozmaitszych mechanizméw. np. toksyeznego, me-
chanicznego itp. Zadaniem naszym bedzie konkretne omowienie tych schorzen i pa-
tomechanizmu ich powstania w poszczegdlnych postaciach goééea.

EUFEMIUSZ HERMAN
W 0O

ZAPALENIE MOZGU REUMATYCZ

(Encephalitis rhieumstica)

Stawy 1 serce, jako narzady pierwotnvch i najezesiszych rzutow choroby reuma-
tveznej, stal - sie przyczyng, iz w historii rozwoju nauki o reumatyzmie tzw. godciec
stawowo-sercowy zostal najwczesniej i najdokfadnie] opracowany. Totez juz w mi-
strzowskiej monografii z r. 1838 rosyjskiego terapeuty Sokolskiego ..O chorobach
klatki piersiowej* znajdujemy rozdzial poswiecony ..reumatyzmowi serca“,
a Bouillaud, z kidrego nazwiskiem wiaze sie omawiana chorobe, juz przed stu laty
zwracal uwage na zapalne zmiany reumatyczne w tetnicach i w tetnicy gléwnej,
wprewadzajac tym sposobem pojecie go$éca sercowo-naczyniowego.

Obserwacje dotyczace zmian stawowo-sercowych, dominujacych zaréwno w ze-
spotach klinicznych. jak i w obrazach anatomicznych oraz histopatologicznych
goécéca, przez dtugi czas przyémiewaly zjawiajace sie raz po raz w dawnym oraz
nowszym pismiennictwie doniesienia o reumatyzmie innych narzadow. W miare
gromadzenia faktow stopniowo wylonity sig zarysy choroby reumatycznej narzadow
wewnetrznych, np. pluc, w kiorych stwierdzono tzw. ciatka Massona, analogiczne
do guzkéw Aschoffa-Tatatajewa, tak znamiennych dla sprawy gosécowej w- sercu.

Najmniej miejsca i uwagi poswigcano jednak chorobie reumatycznej uktadu ner-
wowego, zwlaszcza osrodkowego, chociaz zdawano juz sobie dobrze sprawe z tego,
ze chioroba reumatvezna jest procesem uogélnionym, uszkadzajacym rézne narzady
na drodze uktadu naczyniowego. Wprawdzie dawno juz taczono plasawice zwykta
z reumatyzmen, nie traktowano jej jednak jako przejawu reumatycznego zapalenia
mozgu, zdarzajace sie za$ czesto porazenia potowicze lub inne w przebiegu zmian
reumatycznych we wslerdziu oraz na zastawkach ttumaczono wytacznie zwyktym
zatorem. Wieksze prawo obywatelstwa w dziedzinie reumatyzmu zyskaly sobie od
dawna rozmaite schorzenia nerwéw czaszkowych lub obwodowych, jak zapalenia
pojedynczych nerwow lub wielonerwowe, nerwobéle itd.

Dlatego tez zmianom anatomicznym i histopatologicznym powstajacym w ofrod-
kowyvm uktadzie nerwowym 1 opisywanym w zwiazku z choroba reumatyczna oraz
towarzyszacej im sviuptomatologii klinicznej poswiecam w pracy tej wiecej miejsca.

Trousseaw w r. 1868 wyodrebnia nastepujace postacie reumaiyzimu moézgowego:
udarowa, oponowg, wodoglowiowa, drgawkowa, plasawicza i bredzeniowa.

Targowla, Toulouse i Courtois (1929, 1931) pisza wprost o psychoencephalitis
rheumatica, odrozniajac w przebiegu goséca stawowego: 1} zapalenie mozgu krwo-
toczne, 2) zapalenie mozgu z miokloniami, 3) ostry goéciec z porazeniem dolnym,
4) zespol opuszkowo-mostowy. 3) zespol iedzvmozgowo-przysadkowy. w goéécu
za$ przewlektym --- parkinsonizm.,



W. W. Michiejew (1949) wyodrebnia: I1 zapalenie zakrzepow tetnic (czesto).
2) zator mozgu (rzadko). 3) zapalenie opon i mdzgu, 4) parkinsonizm, 5) zespot
plasawiczy, 6) plagsawice zwykla. 7) ostra psychoze reumatyczna. 8) przewlekly
psvchoze reumatyczna. 9) reumalyczng i poreumatveznag padaczke.

Na wspolzaleznos¢ poinej padaczki i przebytego reumatyzmu stawowego zwroeili
vwage B. Forster (1942) 1 W. W. Michiejew (1949). M. B. Cuker (1949) opisuje
osobliwa postaé hiperkinezy w przebhiegu reumatyzmu u dzieci, roznigca si¢ od
plasawicy zwyklej, a polegajaca na stereotypowych rytmicznych ograniczonych ru-
chach mimowolnych, przewaznie w odsiebnych odcinkach konczyn.

Zapaleniem opon veumatycznym zajmowal sig¢ Dannwarth (1941).

Psychiczne zaburzenia pochodzenia reumatycznego byly przedmiotem prac licz-
nych autorow, jak Dupret i Kahn (1911), Targowla (1929), Rivela (1930), Ber-
rardini (1932), Cathala (1935), S. Toulouse, L. Marchand i A. Courtois, Giacomo
(1947), C. E. Benda (1947), L. van der Horst (1948), z autoréw radzieckich
. W. Michicjew (1949), Kanariejkin, Ozieriecki, Skworcow, Bielecki, Gordowa,
Skobnikowa 1 inni.

W Polsce zmianami neurologicznymi w chorobie reumatycznej zajmowali sie:
R. Mirel (1948). H. Brokman i H. Hlirszfeldowa {1938), T. Lewenfisz-W ojnarowska
(1950), [. Hausmanowa (1951). E. Herman {1925 i 1952), N. Baniewicz (1952).
1. Kurdwanowski (1931); zaburzeniami psychicznymi -— R. Mirek (1937). H. Siu-
chninska (1954, T. Kolakowska (1953).

Mimo wielu spostrzezenn nagromadzonych zaréwno w klinice, jak 1 na podstawie
badan histopatologicznych. o czym jest mowa ponizej, znane sa powszechnie jedy-
nie dwie postaci przejawdéw goééca w ofrodkowym ukladzie nerwowym, a miano-
wicie: zalor tetnic moézgowych w goSécu stawowo-sercowym oraz plgsawica
zwikta. natomiast pojecie reumatyzmu osrodkowego ukladu nerwowego. zwlaszcza
mozgu, jest stosunkowo mato znane ogdtowi lekarzy. Daje sie to wyttumaczyé po-
nickad tym. ze reumatyzm jest choroba przede wszystkim tkanek mezenchymalnych.
ktorveh reprezentacja w mozgu jest na ogdl stosunkowo uboga: tolez vikle i rzadkie
ziniany histopatologiczne w mozgu 1 rdzeniu oraz dyskretne objawy kliniczne ze
strony oérodkowego uktadu nerwowego uchodzily czesto uwagi badaczy.

A HISTOPATOLOGIA ZAPALENJA REUMATYCZNEGO MOZGU

Pedstawa histopatologiczna wszystkich zmian w moézgu w przebiegu choroby reu-
maltveznej sa zmiany w naczyniach, ktore mozna ujaé jako zarostowe zapalenie
drohiveh naczyn na tle goséeowym (endarteriitis obliterans cerebri rheumatica) luly
zakrzepowe zapalenie drobnych naczyn na tle gosécowym (thrombovasculitis cerebri
riieumatica).

Zmianv te dotycza przede wszystkim drobnych naczyn opon 1 kory. czesciowo
weztow podstawnych moézgu, najmniej istoty bialej. Rzadziej zajete sa wieksze na-
czvnia. Sciany naczyn wlosowatych i przedwlosowatych sa rozdete i zhomogenizo-
wane. rozplem zas érédbtonka przyczynia sie do zwezenia Swiatla naczyn, co sprzyja
tworzeniu sie zakrzepow (Michiejere). Komorki przydanki ulegaja rozrostowi na
podobienstwo ziarniniakow. Dokota naczyn wystepuja nacieczenia. skladajace sie
» komoérek plazmatyeznyeh i limf{ocytéw: czesto wokél naczyn. zwlaszeza wlosowa-
tvch. widoczne sa ogniskowe skupienia komorek glejowych.

Y. . Winkelman 1 J. L. Eckel (1923), jak roéwniez wielu innych autoréw
(C. E. Benda, 1949 i J. Costero, 1949}, uwazaja wbrew Bruetschowi (1947), ze
opisane tu zmiany w naczyniach nie sg swoiste dla reumatyzmu moézgu, zmiany
podobne bowiem zdarzaja si¢ we wszelkich ostrych chorobach zakainych i toksycz-
nvech. a ponadto nie stwierdza sig lu guzkow Aschoffa-Tatalajewa, do pewnego
stopnia typowych dla choroby reumatycznej. Dodaé tu jednak unalezy, ze wedtug
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4. D. Console (1942) guzki Aschoffa-Talalajewa znajduja sie w sercu jedynie
u 11 9% chorych na reumatyzm, kiérzy zmarli w pierwszych dziesiatkach lat zycia.

Wystepujace w reumatyzmie moézgowym wytworcze zapalenie drobnych tetnic
(endarteriitis productiva) Winkelman i Eckel uwazajg za identyczne z postacia
zapalenie tetnic typu Nissla-Alzheimera w kile drobnych naczyn.

Zarostowe zapalenie drobnych naczyn Nissla-Alzheimera, znamienne dla kily na-
czyniowe] mozgu, polega na rozroscie komoérek sSrodblonka ze zwezeniem Swiatla
naczyn przy jednoczesnym rozro$cie komérek przydanki, ktére tworza ziarniniaki.
1. Costero (1949) nadmienia jednak, ze opisane zmiany w naczyniach wlosowatych
moézgu, aczkolwiek nie sa swoiste dla reumatyzmu mézgowego, to jednak wystepuja
tu bardziej intensywnie 1 w speséb znacznie rozleglejszy; w pewnej liczbie przy-
padkéw zdarzaja sie nadto guzki okotonaczyniowe, skladajace sie z rozgalezionych
komérek mikrogleju. Guzki takie obficie wystepujace w pniu moézgu, zwlaszcza
w moécie, moga byé wedlug tego autora hiperergiczna reakcja tkanki glejowej, po-
dobnie jak guzki Aschoffa-Talalajewa w tkance lacznej. Zazwyczaj wystgpowanie
tych guzkéw glejowych zbiega sie ze $wiezymi zlogami wldéknika na zastawkach
sercowych oraz z guzkami Aschoffa-Tatalajewa w miesniu sercowym. Zreszta, jak
to wykazali Bruetsch, Benda i Sania, rozrost w drobnych tetniczkach mézgu dotyczy
gléwnie nie komérek éréodbtonkowych, lecz tkanki wldknistej podsrédblonkowej,
ktéra albo przebija blone sprezysta wewnetrzng naczynia, albo tez przenika przez
te blone poprzednio juz uszkodzong. W ten sposéb wewnatrz tetniczki tworza sie
guzki wiokniste, zawierajace niewielkie gniazda érédblonka. W tkance podsrédblon-
kowej jest duzo wysigku wléknistego zawierajacego zelazo (Santa, 1932).

Na skutek zmian rozrostowych i zarostowych w naczyniach wlosowatych oraz
w drobnych tetniczkach w korze mézgowej stwierdza sie albo niewielkie ogniska
rozmigkania, albo czeéciej male pola bezkomérkowe, tzw. pola rozjasnienia (areae
acellulares), spowodowane obumarciem w tych miejscach komérek nerwowych
(W. I. Bruetsch). Drobne tetniczki oraz naczynia wlosowate w korze czesto sa we-
zykowato pokrecone. Poniewaz zmiany w drobnych tetniczkach i naczyniach wloso-
watych zajmuja niekiedy tylko mate odcinki, moga by¢ tatwo przeoczone, jezeli nie
dokona sie w tych przypadkach badan seryjnych. Opony migkkie ulegaja w wielu
miejscach zwldknieniu; na granicy pajeczynéwki tworzg sig guzki, w $rodku ktérych
widoczne sa drobne zaczopowane naczynia.

Naszkicowane zmiany histopatologiczne w mézgu odnosza sig raczej do postaci
podostrych i przewleklych choroby reumatycznej. W postaciach ostrych na plan
pierwszy wysuwa sie obrzek i przekrwienie opon i moézgu (ven der Horst, 1941).
punkcikowate krwotoczki w istocie bialej, wypelnienie komér i przestrzeni pod-
pajeczynéwkowej wysigkiem surowiczym lub surowiczo-krwistym (Ollivier i Ran-
vier). Histologicznie stwierdza si¢ nadto skgpe i nieznaczne nacieki okolona-
czyniowe obok zmian zwyrodnieniowych w komérkach nerwowych (obrzek, rozpad
ciatek Nissla, odsrodkowe ulozenie jadra) bez odezynu ze strony gleju (Toulouse,
Marchand i Courtois). Zmiany powyzsze dotycza przede wszystkim tzw. ostrych
hiperpiretycznych postaci choroby reumatycznej.

W rozpoznaniu histopatologicznym przewleklych postaci reuma-
tyzmu moézgowego najwieksza trudnoéé sprawia réznicowanie ze zmianami w choro-
bie Burgera, a wigc zarostowo-zakrzepowe zapalenie naczyn (thromboangiitis obli-
terans).

Bruetsch uwaza, ze nie nalezy rozpoznawaé choroby Burgera w moézgu, jesli
jednocze$nie sa zmiany reumatyczne w sercu i naczyniach. Ogélnie biorac choroba
Burgera dotyczy gléwnie naczyn wigkszych, podczas gdy choroba reumatyczna
zajmuje drobne naczynia, zwlaszcza opon i kory.

Streszczajgec opisy zmian podanych w piSmiennictwie mozna powiedzieé, iz
zmiany te w ostrym zapaleniu mézgu una tle reumatycznym (encephalitis rheuma-
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Ryc. 1. Mikrofotografia Nr 1. Choroba go$écowa mézgu. Ognisko nacieczenia

w tkance mdézgowej w przypadku prawostronnego niedowladu u chorej z go$écem

stawowym i wsierdzia. Ognisko, gléwnie z limfocytéw i histiocytéw, przypomina
guzki Aschoffa-Talalajewa. (Simarro Puig’y R. Roca de Vinals) 1951 r.

Ryc. 2. Mikrofotografia Nr 2. Choroba go$écowa mézgu. Powigkszenie duze mikro-
fotografii Nr 1. (Simarro Puig’y R. Roca de Vinals) 1951

1l



Rye. 3. Mikrofotografia Nr 3. Choroha goéécowa mozgu. Guzek reumatyczny

W

tkance mozgowej dookola naczynia wiosowego skladajacy sie z leukoeytdéw
i histioeytéw. (Simarre Puig'y P. Roca de T'inals) 1951 r.

Rye. 4. Mikrofotografia Nr 4. Choroba goéécowa moézgu. Naczynia oponowe.
Liczne naczynia sa calkowicie zamknigte na skutek rozrostu tkanki lacznej. Ko-
moérki przydanki wykazujg nieregularny rozrost, nie ma jednak prawdziwego
nacieczenia komoérkami okraglymi znamiennego dla ostrych proceséw zapalnych.

(C. E. Benda 1949 1.)






14

Ryc. 7. Mikrofotografia Nr 7. Choroba goéécowa mézgu. To samo co na mikro-
fotografii Nr 6. Tetnica podstawna mézgu. Rozszczepienie blaszki ~sprezystej
wewnetrznej z rozrostem tkanki lgcznej pomigdzy warstwami rozszczepionymi.
Zapaleniu mézgu wspéttowarzyszyly zmiany w naczyniach. (C. E. Benda. 1949 r.).

Ryc. 8. Mikrofotografia Nr 8. Choroba goéécowa mézgu. 15-letni chlopiec. Tetnica

oponowa. Duze powigkszenie, rozrost lacznej tkanki podérédblonkowej do $wiatla

tetnicy. Blaszka sprezysta wewnetrzna czeéciowo peknigta. Komérki $rédblonkowe
tworzg nieregularne wysepki. (C. E. Benda. 1949 r.)



Ryc. 9. Mikrofotografia Nr 9. Choroba goiécowa mézgu. To samo
co na mikrofotografii Nr 8. Kora w okolicy drobnego naczynia.
Naczynia wlosowate rozroste w rozmaitych kierunkach, $ciany wiek-
szych naczyf zgrubiale. W sasiednim polu widoczne nacieczenie
z wysigkiem wiéknistym. W okolicy naczyh rozrost mikrogleju i oli-
godendrogleju. Komérki nerwowe zniszczone. (C. E. Benda. 1949 r.).

Ryc. 10. Ogniske komérek mikrogleju w lupinie w chorobie goééeo-
wej. (W. W. Michiejew).



lica acuta) przypominaja zmiany stwierdzane w $pigczkowym zapaleniu mézgu
(encephalitis lethargica, Greenfield, 1922). jak nacieki okraglokomoérkowe, sktada-
jace sie z limfocytow i komoérek plazmatycznych. oraz odczyn gleju dokotanaczy-
niowy. Natomiast w przewleklym reumatycznym zapaleniu mozgu i opon (meningo-
encephalitis rheumatica chronica) zmiany polegaja na rozrostach guzkowatych
w mabvch i érednich naczyniach. rozroscie &rodblonka lub raczej tkanki widkniste]
podsrédbtonkowe], wtérnej wakuolizacji, wysigku wioknistym bogatvm w Zelazo.
7widknieniu kapilarow. przeroscic pajeczynowki. obrzeku okotonaczyniowym oraz
typowych przejasénieniach w korze. wreszcie na rozlanych zmianach wtornyeh w ko-
mérkach nerwowych.

We wszystkich postaciach reumatyzmu mézgowego zmiany w drobaych naczy-
niach i naczyniach wlosowatyvch sa pierwotne. natomiast zmianv w tkance mézgo-
wej - - wtorne.

Rye. 11. Ognisko komérek mikrogleju dokota naczynia z orga-
nizujgcym sie zakrzepem w chorobie go§écowej. (F. W'. Mi-
chiejew).

Niektorzy autorzy podaja w watpliwo$é zapalne pochodzenie zmian naczyniowych
w reumatyzmie mozgowym i dlatego zamiast okreélenia vasculitis lub endartertitis
uzywajg arteriolofibrosis 1 arteriolohialinosis (przyt. wg Skobnikowej, 1950).
Reumatyzm ma prowadzi¢ do zmian naczyniowych typu miazdzycowego.

Poniewaz zmiany anatomiczne i histologiczne zachodzace w moézgu w rozmaitych
postaciach choroby reumatycznej nie majg znamion swoistych, ujmowaé je nalezy
jako reumatyczne dopiero w oparciu o obrazy kliniczne. Zarazem nalezy zauwazy(,
iz zmiany histopatologiczne i anatomiczne niekoniecznie muszg powodowaé objawy
kliniczne; czesto zmiany te stwierdzane sa w mézgu chorych na reumatyzm. u kté-
rych za Zycia nie bylo wyraznej choroby ukladu nerwowego, lub tez, o czym pa-
mietaé nalezy, mogla ona przebiegaé subklinicznie. Zajecie mézgu moze nastapié
po wielu miesigcach lub kilku latach od ostrego okresu choroby reumatycznej,
w czasie. kiedy osobnik czuje sig na ogdt zdréw. Na przyklad Bruetsch przviacza.
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ze wedlug obliczern na podstawie do$wiadczenia sekcyjnego w przyblizeniu 5%
chorych przecigtnego szpitala psychiatrycznego jest dotknietych powiktanym scho-
rzeniem reumatycznym moézgu 1 serca. Badania histologiczne u tych chorych
wykazujg zmiany reumatyczne na zastawkach sercowych, w naczyniach moézgowych
oraz innych, zmiany wskazujgce na przebyta subklinicznie chorobe reumatyczna.
U 85 % tych chorych odczyn Biernackiego byl wzmozony.

Michiejew (1947), oplerajac sie na badaniach wlasnych oraz na sposirzezeniach
innych autoréw rosyjskich 1 radzieckich (Abrikosow, Bielecki, Awcyn), moéwi
o reumatyzmie moézgowym, przed nim za$ Poynton i Paine (1913) oraz McCulloch
11938), biorac za podstawe wyniki badan Greenfielda (1922) nad plasawica, uzy-
wali rowniez dla tej choroby nazwy — zapalenie reumatyczne mozgu.

Niezaleznie od opisanych tu obrazéw histopatologicznych w zapaleniu reumatycz-
nym mozgu na c-obne omoéwienie zastuguja tzw. zatory moézgowe. Zagad-
nieniu temu specjalng uwage poéwieca Michiejew. Powszechnie utarto si¢ mniema-
nie, ze w przypadkach niedowladow potowiczych lub innych porazen wystepujacych
u chorych ze zmianami reumatycznymi w sercu ma sie do czynienia ze zwyklym
zatorem naczyn mézgowych. Tymczasem czgéciej chodzi tu o zarostowe zapalenie
naczyn moézgowych: zmiany w $cianach drobnych naczyn, zwlaszcza w $rédblonku,
przyczyniaja sie do wytworzenia zakrzepu. Wedtug Michiejewa w sprawach reuma-
tycznych mézgu czesciej anizeli jednoczesne zaczopowanie kilku tetnic zdarza sie
powtarzanie zakrzepu, na co wskazuje wieloogniskowo$é zmian.o réinym czasie
trwania. Na skutek zmian anatomicznych w Sciankach naczyi lub wigkszej ich prze-
puszczalnoscl dochodzi rowniez do krwotokow. Zmiany pojawiajace sie w obszarach
z dala od zamknietego naczynia wskazujg na wtdrne zaburzenia naczynloruchowe
Zejéciem ogniska rozmigknieniowego jest blizna glejowa skladajaca sie z elementow
mikrogleju. Wlasciwe zatory najczeScie] wystepuja w zakresie tetnicy $rodkowej
mozgu, czescie] w lewe] anizeli w prawej. poniewaz lewa tetnica szyjna odchodzi
bezposrednio od tetnicy glowne], prawa za$ od tetnicy bezimiennej. Rzadzie] zda-
rzaja sie zatory w obrebic tetnicy mozdzkowej tylnej dolnej (arteria cerebelli
posterior inferior).

B. ZESPOLY KLINICZNE W CHOROBIE REUMATYCZNEJ OSRODKOWEGO
UKEADU NERWOWEGO

Jak juz poprzednio zaznaczylem, choroba reumatyczna moze przebiegaé bez zad-
aych uchwytnych objawéw neurologicznych i psychotycznych, a mimo to badaniem
histologicznym stwierdza sie niekiedy zmiany do pewnego stopnia znamienne dla
reumatycznego uszkodzenia moézgu. Dowodzi to mozliwoéci istnienia subklinicznych
postaci goééca osrodkowego ukladu nerwowego. Z drugiej znowu sirony wyraznym
objawom kl'nicznym pochodzenia reumatycznego odpowiadaé moga nikle zmiany
histopatologiczne.

Rozmaite zespoty kliniczne, neurologiczne i psychotyczne, mogg sie rozwijaé
w bezposrednim zwiazku z ostrym, podostrym lub przewleklym goéécem sercowo-
stawowym, czesto jednakze ujawniaja sie dopiero w dluzszy czas po przebytym
goéécu, w kilka tygodni, miesigcy lub nawet lat, co wiecej —- nieraz bez uprzednio
wyraznych rzutéw choroby ze strony innych narzadéw.

Postacie kliniczne zaburzen w oérodkowym uktadzie
nerwowym:

1) zator tetnic moézgu, mozdzku, rdzenia przediuzonego itd. (embolia arteriae
cerebri, cerebelli et medullae oblengatae) ;

2) zapalenie zakrzepowe tetnic moézgu i innych (endarteriitis obliterans cerebri
rheumatica) ;

3) zapalenie opon i mézgu ostre, podostre lub przewlekle, albo tez zapalenie
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mozgu i rdzenia reumatyczne (meningoencephalitis rheumatica, acuta, subacuta et
chronica sew meningoencephalomyelopathia rheumatica) oraz jego szczegdlne od-
miany:

a) encephalitis rheumatica acuta et subacuta.

b) encephalomyelopathia rheumatica,

c) meningitis rheumatica,

d) leptomeningitis haemorrhagica rheumatica,

e) chorea infectiosa Sydenhami,

f) epilepsia rheumatica et postrheumalica,

g) myelitis transversa rheumatica;

4) psychoza reumatyczna ostra i przewlekla:
5) stany nerwicowopodobne.

Przechodz¢ do kolejnego oméwienia wymienionych reumatycznych zespoléw kii-
nicznych ze strony osSrodkowego uktadu nerwowego.

ZATOR ORAZ ZAPALENIE ZAKRZEPOWE TETNIC MOZGU. M0OZDZKU 1 RDZENIA
PRZEDLUZONEGO

W chorobie reumatycznej, zwtaszcza wskutek zmian zachodzacych w sercu, naj-
czesciej w zwezeniu ujécia Zylnego lewego, moze dojé¢ do powstawania zakrzepow
i nastgpczych zatoréw. Sprzyja temu szczegdlnie migotanie przedsionkéw i niedo-
moga prawokomorowa. Czynnikami wyzwalajagcymi moga by¢ wysilki fizyczne lub
wzruszenia psychiczne. Zaleinie od tego, w jakiej tetnicy nastapil zator, moze sie
ksztaltowaé obraz kliniczny w nastepstwie wytworzonego ogniska rozmigknieniowe-
go. Wiasciwe zatory najczeéciej umle]scaw1a]q sie w zakresie t@tmcy srodkowej
moézgu, czeéciej w lewej anizeli w prawej, bowiem lewa tetnica szyjna odchodzi bez-
poérednio od tetnicy gtownej, prawa za$ od bezimiennej. Zazwyczaj wystepuje nagle
porazenie lub niedowlad potowiczy be . utraty przytomnosci, wsréd pozornego
zdrowia lub przy objawach zawrotu gltowy, badZ tez krotkotrwalego omdlenia.

Rzadziej zator dotyczy tetnicy podstawnej (arteria bastlaris) lub jej gatazki
tetnicy mozdikowej tylnej dolnej (arteria cerebelli inferior posterior). Wowczas
objawy sa bardziej burzliwe, jak silny zawrét glowy, nieraz drgawki, lub tez tagod-
niejsze, jak mdloéci, béle karku, $wisty w uszach, po czym wytwarza si¢ tzw.
zespo6tl Babinskiego-Nageotte’a: hemiataxia cerebellaris, lateropul-
sio, nystagmus, zesp6l Hornera (zwezenie szpary powiekowej i Zrenicy oraz
zapadniecie gatki ocznej) — p - stronie ogniska, po stronie przeciwnej zas — nie-
dowlad polowiczy z zaburzeniami czucia (zajecie grzbietowo-bocznej czesci na gra-
nicy mostu i opuszki), lub tzw. zespét Wallenberga, identyczny do po-
przedniego zespolu, ale bez niedowladu potowiczego, natomiast z zaburzeniami
mowy i polykania (dolna polowa mostu). Podobnie powstaé moga rozmaite zespoty
naprzemienne na skutek ogniska rozmicknieniowego w pniu mézgu.

Michiejew zwraca uwage, iz w my$l badan Rikkera (1919) zator w chwili zatka-
nia naczynia, draznigc aparat nerwowy, dziala na caly pien naczyniowy wraz ze
wszystkimi najdrobniejszymi rozgalezieniami; wywoluje to porazenie $cian naczy-
niowych z zastojem i krwinkotokiem oraz wptywa na regulacje naczyn

Czeéciej anizeli zatory wystepuje zakrzepowe zapalenie reuma:
tyczne tetnic mdézgowych, jak to wynika zreszta z opisanych juz obra-
zé6w histopatologicznych. Objawy chorobowe uzaleinione od umiejscowienia sie
ogniska rozmigknieniowego powstatego na tle zakrzepu sa zupelnie podobne do
objawow w nastepstwie zatoru jednej z tetnic mézgowych, tylko ze rozwijaja sie
one nie w sposdb udarowy, lecz raczej powolnie i stopniowo, przy czym objawy
ogblne (zawroty glowy, wymioty, utrata przytomnosci) albo nie wystepuja, albo
tez sa stabo wyrazone. Zakrzepowe zapalenie tetnic mézgowych moze w tych przy-
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padkach byé wyrazem reumatycznego zapalenia mdzgu i nalezy je uwazaé nie za
powiklanie, lecz za jeden z przejawdéw choroby reumatycznej. Na skutek zmian ana-
tomicznych w $cianach naczyn lub wigkszej ich przepuszczalnoéci wystepuja nieraz
krwotoki mozgowe.

Poza tymi stanami w chorobie reumatycznej nierzadko moze dojé¢ do skur-
czé6w naczyniowych w moézgu i krotkotrwate] ogniskowej anoksemii.
u podstawy ktérej leza zmiany naczyniowe charakteru reumatycznego (Michiejew).
Wedtug tego autora moga one byé wyrazem odczynow hiperergicznych w chorobie
reumatycznej, podobnie do takich samych odczynéw w innych narzadach. Stanom

tym towarzysza napadowe zawroty glowy oraz inne przelotne objawy moézgowe
ubvtkowe lub podraznieniowe.

2. ZAPALENIF. OPON I MOZGU REUMATYCZNE

Zapalenie opon i moézgu moze wystgpowaé w chorobie reumatycznej zarowno
w czasie ostrego rzutu, jak 1 w okresach przewleklych, lub w dluzszy czas po
ostrym epizodzie, w okresie wolnym od objawéw klinicznych ze strony innych na.
rzadow.

a. Zapalenie mézgu reumatyczne ostre i podostre

W okresie ostrym choroby reumatycznej, zwlaszcza w czasie pierwszego rzutu
choroby oraz jesli przebiega ona z nadmierng goraczka (hyperpyrexia), objawy
moézgowe moga wystapi¢ nagle i burzliwie lub tez zostaja poprzedzone przez bez-
senno$¢, bredzenie nocne oraz leki. W przypadkach tych w koficu 3 tygodnia ostrej
choroby reumatycznej cieplota ciata podnosi sie do 40—41%, a nawet wyzej, tetno
i oddech sg bardzo przyspieszone, béle w stawach ustgpuja, natomiast zjawiaja sig
silne béle glowy oraz podniecenie psychoruchowe z hulacynacjami. Objawy mézgo-
we rozwijaja sie w ciagu kilkunastu dni. W przypadkach o przebiegu cigikim moze
dojsé nawet do zejécia $miertelnego wérdd objawéw sinicy, niewydolnoéci krazenia
i $p’gczki; przypadki lzejsze koricza si¢ wyzdrowieniem.

W ostrych przypadkach z nadmierna goraczka stosuje si¢ kapiele 25—307 ze
stopniowym ozigbieniem, kocowania, érodki nasercowe, wstrzyknigcia dozylne sali-
cylanu sodu itd.

Przypadki podostre i przewleklte, zar6wno w okresie ostrym choroby reumatycz-
nej, jak i w okresie przewlektym, objawowym lub bezobjawowym, moga powodowaé

ze strony osrodkowego ukladu nerwowego rozmaite zespoly chorobowe powyzej
wymienione.

b. Encephalomyelopathia rheum

Spoéréd tych zespolow na uwage zastuguja objawy rozsiane ze strony oérodko-
wego uktadu nerwowego wystepujace dyskretnie lub tez jaskrawo zaréwno w ostrej,
jak i przewleklej postaci choroby reumatycznej.

Na podstawie obserwacji 70 odnoénych przypadkéw uwazam, iz zespoly takie
ujaé sie dadza w odrebna jednostke, ktéra okreslié mozna jako encephalomyelo-
pathia rheumatica (tabela 1).

Na obraz chorobowy tych zespotow skladaja si¢ rozsiane objawy piramidowe. od
sfabo zaznaczonych w postaci wzmozenia odruchéw glebokich i ich asymetrii, do-
datnich objawéw Jacobsona (zgiecie palcéw reki przy wywolywaniu odruchéow
okostnowych), Sterlinga (zgiecie palcow reki przy uderzaniu w opuszki), Hoffmanna
fzgigcie palcow reki przy uciskaniu palca pierscieniowego), az do wyraznego zespo-
tu nadladujgcego poronne postacie stwardnienia rozsianego z dodatnimi ohjawami
Babinskiego i Rossolimo.



Tabela 1

Goéciec ofrodkowego ukladu nerwowego (Encephalomyelopathia rheumatica)

z g
= 0B v W E & 'g
Postaé chorobowa = g g =] & EE 2 § ;% ?&
S8 | B35 | BEE $3 =2 GAE
- .Qg% = N .~ "3 == —-
- (=) o R Z & =)y - E
Gokci lekt 5
selec przewlexdy 29 10 6 w tym 1 8
wtorny
przypadek
padaczki
Gosciec przewlekly 32 16 3 2 11
Fibrositis 5 4 — — 1 —

Zespoly te przypominaja lekkie postacie stwardnienia rozsianego, na co zwrécit
juz uwage R. Targowla (1929). Za cechy odrbzniajace encephalomyelopathia
rheumatica od postaci poronnych stwardnienia rozsianego mozna uwazaé, wedlug
mnie, obecno$é na ogét odruchéw brzusznych, przewaznie niewystepowanie zaburzen
koordynacji, zwlaszcza drzenia zamiarowego, zaburzen ze strony zwieraczy ani tez
porazen, wreszcie tendencje do stacjonarnego przebiegu. Rzadziej wystgpuja rowniez
zmiany w nerwach wzrokowych polegajace na skroniowym zblednigciu tarczy nerwu
wzrokowego, tak znamiennym dla stwardnienia rozsianego.

W wigkszoéci przypadkéow przewleklego goééca stawowo-sercowego moglem nadto
stwierdzié¢ zaburzenia ze strony uktadu wegetatywnego, a wiec czerwony dermogra-
fizm znacznego stopnia, drzenie i nadmierne pocenie si¢ rak i stop, przyspieszenie
tetna, niekiedy zespé! Hornera, wreszcie nieréwno$é Zrenic z ich rozszerzeniem
sympatykotonicznym, a wiec zespoly somatyczne nerwicowopodobne.

dermografizmie czerwonym w chorobie reumatycznej pisal T. K. Nowakowski

952 Przewlekle zapalenie mézgu na podlozu goséca moze si¢ rozwijaé powoli,
nie pozostajac w bezpoérednim zwigzku z gosécem stawowym, lecz wystepujac prze-
waznie w okresie wolnym od zajecia stawow (Ozerkowski). Michiejew zwraca
uwage, ze zmiany stwardnieniowe w naczyniach rozwijaja sie daleko predzej w na-
stepstwie reumatycznego ich uszkodzenia, totez autor ten sposréd wszystkich etiolo-
gicznych czynnikéw miazdzycy tetnic szczegdlnie znacznie przypisuje wilasnie cho-
robie reumatycznej jako przewleklej autointoksykacji.

Postaciom przewleklym choroby reumatycznej czasem towarzysza zaburzenia
czynnosciowe ze strony miedzymézgowia, jak bole, zaklocenia snu, nadmierna pot-
liwoéé i $linotok, maskowato$¢ 1 naoliwienie twarzy, blyszczace oczy, dodatnie
objawy Graefego i Stellwaga, zaburzenia troficzne skéry i paznokci, przebarwienia,
zaburzenia psychiczne (E. Martin, 1946 oraz J. Katz i inni). Prawdopodobnie cho-
dzi tu o specjalne umiejscowienie si¢ zmian reumatycznych w mozgu.

c. Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych reumatyczne

W chorobie reumatycznej zapalenie opon rzadko wystepuje jako odosobnione,
czgéciej wespél z zapaleniem reumatycznym mézgu. Jest to zapalenie opon suro-
wicze lub limfocytowe.

Bannwarth (1941) odrdinia 3 postacie reumatycznego zapalenia opon: zap a-
lenie limfocytowe opon podostre i przewlekte; jedno-
stronne lub dwustronne porazenie nerwdéw twarzowych
z objawami przewleklego limfocytowego zapalenia opon i zapalenie limfo-
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cytowe o z objawami mézgowy W oponach stwierdza sie
zmiany naczyniowe w postaci zarostowego zapalenia oraz nacieczenia drobnokomér-
kowe.

Oprocz tego opisywano w chorobie reumatycznej zrostowe zapalenie pajeczynéwki
oraz zmlany w splotach naczyniastych (M Knezevié, 1952). Z autoréw polskich
o go$écowym zapaleniu opon pisali: H. Brokman i H. Hirszfeldowa (1938),
R. Mirek (1948), T. Lewenfisz-Wojnarowska (1950). J. Kurdwanowski (1951),
N. Baniewicz (1953).

W ostrym go$écu stawowo-sercowym moga wystapi¢ wraz z wysoka gorgczka ostre
objawy oponowe, jak silne bole glowy z nudnoSciami i wymiotami, sztywnosé
karku, objawy Brudzinskiego i Kerniga, w plynie mézgowo-rdzeniowym zas stwier-
dza sie wowczas nieznaczna pleocytoze limfocytowa z nieco zwigkszong zawartoécia
biatka przy normalnych iloéciach cukru i chlorku oraz przy wzmozonym ciénieniu
(N. Baniewicz). Nalezy jednak pamietaé¢ o tym, iz zmiany reumatyczne zachodzace
w stawach kregoéw szyjnych moga na$ladowaé sztywnoéé karku pochodzenia opono-
wego: w razie zmian stawowo-kregowych utrudnione sa ruchy czynne i bierne glo-
wy we wszystkich kierunkach. Bannwarth zalicza zapalenie limfocytowe opon
w przewleklym gosécu stawowym do odczynéw alergicznych. N. Baniewicz zwraca
uwage na czeste bole g%owy w chorobie reumatycznej; znamlonu]Q sie one, wedlug
tego autora, wzmaganiem sie przy ruchach glowy, powtarzamem sl wraz z nasile-
niem 1nnych objawow reumatycznych, zmianami w plynie moézgowo-rdzeniowvym
i przyspieszonym opadaniu krwinek

3. ZAPALENIE OPON KRWOTOCZNE REUMATYCZNE

Jeszcze w 1. 1925 zwrécilem uwage na to, iz nalezy odrozniaé dwa rodzaje krwo-
tokow podpajeczynowkowych: krwotoki w Scistym tego slowa znaczeniu, do prze-
strzeni ptynowych, np. w tetniakach opon, kiedy to krew pierwotnie wylewa sie do
przestrzeni podpajeczynéwkowej, a w oponach powstaje zapalenie odczynowe
wtorne, oraz krwotoczne zapalenie opon, ktéremu wtornie towarzysza wylewy krwa-
we. Jedna z przyczyn tego rodzaju zapalen moze byé choroba reumatyczna (Pezzi
i Margon, Lutembacher). N. Baniewicz opisuje przypadki przedostania sie krwi do
plynu mézgowo-rdzeniowego na skutek uszkodzenia écian drobnych naczyfi opono-
wych przez proces reumatyczny.

4. PLASAWICA ZWYKLA (ZAKAZNA)

Plasawica zwykla (chorea minor), zwana inaczej plasawica zakaing (chorea
infectiosa Sydenhami), okreélana pospolicie jako taniec sw. Wita (chorea sancti
Vitt) lub $w. Gwidona (danse de Saini-Guy), jako samoistna jednostka zostata po
raz pierwszy wyodrebniona w r. 1686 przez Sydenhama.

Wtasciwy czynnik chorobotwérczy plasawicy zakazne] nie jest
dotychczas znany, tak samo zreszta jak nie wyjasniono dotad catkowicie etiologii
choroby reumatycznej. Liczni autorzy jako czynnik etiologiczny plasawicy wy-
mieniaja paciorkowce hemolizujace, gronkowce, dwoinki (Triboulet, Deniel, Apert),
op’erajac sie na bakteriach wyhodowanych z krwi chorych (Richard, Cramer,
Tibben) albo na wynikach szczepien na zwierzetach (paciorkowce — Dick i Roth-
slein, swoiste paciorkowce — Rosenow, dwoinki — Poynton i Holmes). Dzi$ stoi-
my na stanowisku, Zze wymienione bakterie sa raczej wtérnymi.

Harvier 1 Levaditi oraz Finel i inni uwazajg plasawice za chorobe pochodzenia
wirusowego.

E. Herman (1925), szczepige kréliki domézgowo 1 podpajeczynéowkowo ptynem
moézgowo-rdzeniowym chorych na plgsawicg, stwierdzil w mézgu tych zwierzat
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zmiany zapalne podobne do otrzymywanych po doswiadczalnych szczepieniach zwie-
rzat przesaczem moézgu zmarlych na épiaczkowe zapalenie mézgu. Na podstawie
tych badan uwazal, ze plagsawica jest wywolana przez wirus neurotropowy. Zga-
dzatoby si¢ to zreszta z pogladami autoréw uwazajacych chorobe reumatyczng za
schorzenie wirusowe (Krause, Kubier, Sonderheim, Gordon i inni).

Speranski, ktory jest zwolennikiem teorii neurotropowej, sadzi, iz w chorobie reu-
matycznej drobnoustroje chorobotwércze z miejsca wtargniecia do ustroju przedo-
staja sig do ofrodkowego ukladu nerwowego droga nerwow dosrodkowych, a stad
dopiero droga nerwéw odsrodkowych dochodza do zakonczen nerwowych w tkan-
kach, powodujac miejscowe zmiany reumatyczne. Na takie pierwotne schorzenie
osrodkowego ukladu nerwowego, zwlaszcza w plasawicy, wskazuja przypadki pla-
sawicy zwyklej bez wstepnych objawéw chorobowych ze strony serca lub stawow.

Abstrahujgc od rozwazain na temat swoistosci czynnika etiologicznego plasa-
wicy zakainej, nie ulega wqtpliwoéci ze stoi ona w bliskim zwiazku z choroba reu-
matyczna 1 jest najczeéciej ]edn}m z jej prze]awow Swiadcza o tym czeste objawy
reumatyczne ze strony serca i stawow, zjawiaj ace si¢ badZ to w przebiegu plasawicy,
badz tez poprzedza]qce ]q lub wwstgpu]qce w jej nastepstwie. Do pewnego stopnia
éwiadczy o tym rowniez 1 nawrotowo$¢ plasawicy oraz zalezno$é jej wybuchow od
pory roku lub wplywéw atmosfervcznych. Badania histopatologiczne mézgu chorych
zmarlych na plasawice utwierdzaja ten poglad, dlatego tez liczni autorzy (Poynton
i Paine, McCulloch, Michiejew) mdwig o plasawicy jako o objawie zapalenia reu-
matycznego moézgu. Jeszcze w r. 1866 Roger wyrazil poglad, ze ,.reumatyzm stawo-
wy, plasawica i choroba serca sg trzema okresleniami tego samego stanu patolo-
gicznego® (przytoczone wedtug E. Lutembachera).

Anatomia patologiczna. Zmiany histopatologiczne w plasawicy dajq
sie uja¢ jako stan zapalny mézgu zogniskowany gléwnie, ale nie wylacznie, w ja-
drach podstawnych oraz w okohcy podwzgorzowej; nadto czesto zajete sa i inne
jadra moézgowe. Glowne zmiany wystepuja w otoczce jadra soczewkowatego.
W mézgu i oponach stwierdza sie przekrwienie, punkcikowate krwotoczki oraz licz-
ne drobne zakrzepy zylne. W tkance mézgowej, gléwnie dokota drobnych naczyn
zylnych, spostrzega sie liczne drobne nacieki guzkowate, skladajace sie z komorek
jednojadrzastych, czeSciowo wielojadrzastych. Przestrzenie okolonaczyniowe sa po-
szerzone na skutek obrzeku. Opisane zmiany na ogdl.sa rozsiane, nie wylaczajac
kory i mézdiku, przewainie jednak umiejscawiaja sie w wyzej podanvch czesciach
moézgu. W komérkach kory stwierdza sie zmiany o charakterze zapalnym lub tok-
syczno-zwyrodnieniowvm, az do zaniku komoérek. W $cianach naczyn mézgowych
niekledy, zwlaszcza w przypadkach ostrych, znajduja sie koncentryczne, silnie za-
tamujgce $wiatlo ziarnistoSci, tzw. ciatka plasawicy (Jakowienko i inni); sa to
owalne ciatka z czeécia centralng ciemna, mocno barwigca sie. Chodzi tu o zwy-
rodnienie hialinowe vmiejscowione w jadrach podstawnych. Ciatka te nie sa swoi-
ste dla plasawicy. W mieéniu sercowym u chorych na plasawice widoczne s3 czeste
tzw. guzki Aschoffa-Tatatajewa.

Klinika. Dominujacym objawem choroby sa ruchy mimowolne,
tzw. tuchy plasawicze. Sa to nieskoordynowane ruchy przypominajace ruchy do-
wolne. lecz karykaturalnie zmienione. Spowodowane sa one kurczami calych grup
miesniowych, czesto réwnoczeénie agonistow i antagonistéw. Poczatkowo kurcze te
sa nieznaczne i dotycza nielicznych tylko grup mieéniowych.

Choroba zaczyna sig zazwyczaj powoli w sposéb podostry, rzadziej ostry. Nagly
poczatek jest tylko pozorny, bowiem przy blizszej obserwacji lub wigkszym do-
éwiadczeniu juz w poczatkowym okresie mozna zauwazyé ledwo uchwytne ruchy
mimowolne, jak np. grymasy twarzy, przymykanie i rozwieranie powiek, nadyma-
nie policzkéw, wysuwanie jezyka, mlaskanie, gwattowny oddech i wydech, czkawke.
szarpniecia barkiem, tutowiem lub koriczynami itd. Dziecko staje sie niecierpliwe.
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lekliwe i zbyt ruchliwe. Pismo jest utrudnione, drzace i nieréwne. Stopniowo po-
jawia sie uposSledzenie wszelkich ruchow celowych, zwlaszcza precyzyjnych, ktére
stajg sie przerywane, a wreszcie prawie niemozliwe. Dziecko nie moze ubraé sig
samodzielnie, przedmioty wypadaja mu z rgk, trudno mu trafi¢ 1yzka do ust, tak
iz w rezultacie musi byé karmione. Mowa jest przerywana, nieréwna, wybuchowa,
niekiedy dochodzi wprost do zaniemoéwienia (mutismus). dalszym przebiegu
ruchy mimowolne nasilaja sig, obejmujgc coraz to wigksze grupy miesniowe, wy-
stepuje ogdlny niepokéj ruchowy, uniemozliwiajacy dziecku stanie, a nawet siedze-
nie. Chéd staje sie taneczny i teatralny. Dziecko zmuszone jest leze¢ w tézku. Nie-
kiedy w razie znacznego nasilenia choroby, nawet w 16zku niepokéj ruchowy jest
tak wielki, ze ciagle wyrzucanie koniczynami powoduje mimowolne urazy o kra-
wedZ lub otarcie skéry jednej konczyny dolnej o druga. W przypadkach tych dla
unikniecia uszkodzen skory nalezy wyscielaé t6zko poduszkami.

Z rzadka zdarza]ag 519 tzw. drgawk1 teczowki (hlppus) polega]qce na zmiennym
rozszerzaniu sie i zwezaniu zrenic wskutek skurczéw zwieracza i mieénia rozszerza-
jacego Zrenice.

Wszystkie ruchy plasawicze ustepuja zazwyczaj catkowicie we $nie. W przypad-
kach c1§zszych w ktérych ruchy plgsawmze 53 niezwykle nasilone, obe]mu]q cale
cialo i nie znikaja nawet podczas snu, méwimy o stanie plasawiczym
(status choreaticus). Stan ten na skutek silnego wyczerpania chorego moze sig
skoniczyé nawet $miercig. Zdarza si¢ to jednak bardzo rzadko. Osobiscie spostrze-
gatem jeden taki przypadek u dorostej osoby. W nielicznych przypadkach, zwla-
szcza w plasawicy poraznej, stwierdzano znaczne zmiany w mézgu, jak chromatolize
komoérek nerwowych w jadrach podstawnych mézgu oraz komérek Purkinjego
w mézdzku, a nawet zmiany w komérkach rogéw przednich rdzenia; w przypadkach
tzw. plasawicy migkkiej lub poraznej w migéniach szkieletowych obserwowano zmia-
ny zwyrodnieniowe.

Jeéli ruchy plasawicze ograniczaja sie tylko do jednej polowy ciata, méwi sie
oplasawicy p010w10ze] (hemzchorea)

Psychika chorych jest przewainie zmieniona, a mianowicie chorzy, zwlaszcza
dzieci, sa drazliwi, ptaczliwi, lekliwi, przygnebieni i bezradni, z duzg chwiejnoécia
nastrojowa. Niekiedy wystepuje psychoza plasawicza; czesciej zdarza sie ona u cie-
zarnych.

Przedmiotowo, poza zmianami w migdatkach lub w sercu, ze strony ukta-
du nerwowego stwierdza si¢ obnizone napiecie migéniowe az do catkowitej wiotko-
ci z ostabieniem lub zniesieniem odruchéw glebokich. Przewainie jednak odruchy
éciggnowe sa wzmozone, zwlaszcza kolanowe, czgsto o charakterze tonicznym (tzw.
objaw Gordona, polegajacy na kilkakrotnych seryjnych skurczach migénia
czworogltowego przy wywolywaniu odruchu kolanowego; podudzie unosi sig wow-
czas i przez czas krotki utrzymuje sie w polozeniu wyprostnym). Rece ulozone sa
czgsto w sposbéb szczegblny: kiS¢ jest silnie zgieta w stawie nadgarstkowym, nato-
miast w stawach érédrecznopaliczkowych palce sa nadmiernie wyprostowane (tzw.
reka plasawicza).

Niekiedy mozna zauwazy¢ tzw. objaw pronacyjny: na skutek nadmiernej
pronacji przedramienia po uniesieniu konczyny reka jest zwrécona powierzchnia
dloniowa na zewnatrz, kciuk za$ ku przodowi.

W niektérych przypadkach dochodzi do wiotkiego porazenia polowiczego ze znie-
sieniem odruchéw glebokich bez objawéw patologicznych piramidowych, jakie
zwykle obserwujemy w porazeniach na skutek uszkodzenia szlakéw piramidowych.
Jest to tzw. postaé miekka lub porazna plasawicy (chorea mollis seu
paralytica).

Nerwy czaszkowe na ogél nie sa zajete. W jednym z naszych przypadkéow wy-

23



stgpila zastoina tarcz nerwéw wzrokowych prawdopodobnie na tle surowiczego za-
palenia opon pochodzenia reumatycznego.

Odrézniamy nastepujace postacie plasawicy zakaznej: 1) plasawica zwykla
{chorea minor), 2) plagsawica polowicza (hemichorea), 3) plasawica miekka lub
porazna (chorea mollis seu paralytica), 4) plasawica z zaburzeniami psychicznymi
znacznego stopnia (chorea insaniens), 5) stan plasawiczy (status choreaticus),
6) plasawica ciezarnych (chorea gravidarum).

Ze wszystkich wymienionych postaci pozostaje jeszcze do omoéwienia plasawi-
ca cigzarnych. Wystgpu]e ona przewaznle u mlodych 17—23-letnich p1er-
wiastek, zazwyczaj w pierwsze] polowie ciazy, najczeSciej w trzecim miesigcu.
Pierwiastki stanowia 2/ wszystklch przypadkow plasawicy c1§zarnych Czesto u tych
kobiet plasawica powtarza si¢ w pozniejszych ciazach. W 30 % przypadkéw plasa-
wicy ciezarnych mozna stwierdzié w wywiadach plasawice zwykla przebyta w dzie-
cinstwie. Totez autorzy sadza, ze plasawica ciezarnych jest tylko nawrotem poprzed-
nich rzutéw plasawiczych, inni natomiast uwazaja. ze zachodzi tu zatrucie ciazowe.

Przebieg plasawicy ciezarnych jest na ogdél ciezszy anizeli plasawicy zwyklej,
przy czym zaburzenia psychiczne ze stanami depresyjnymi lub maniakalnymi zda-
rzaja sie tu daleko czeScie] i towarzysza im niekiedy nawet proby samobéjstwa
Smiertelnosé w plqsawwy cugzarnych wedtug doniesien autoréw, wynosi 25 %.
W razie znacznego wyniszczenia i podnlecenla psychicznego, polqczonego z sillnym
niepokojem ruchowym, uciekaé sie nieraz trzeba do przerwania ciazy; czesto naste-
puja samoistne poronienia lub porody przedwczesne; n’erzadko pléd jest martwy.
Zazwyczaj po porodzie lub po przerwaniu cigzy plasawica ustepuje.

Cieplota ciala jest prawidlowa, niekiedy podgoraczkowa. W razie dotaczenia sie
zapalenia stawow lub ws’erdzia badz tez pojawienia si¢ zmian skérnych, jak pla-
mica go$écowa lub rumien guzowaty, cieplota ciala podnosi sie znacznie. Tetno
oraz parcie krwi sg chwiejne. W krwi mozna stwierdzi¢ zwiekszona liczbe krw nek
biatych, zwlaszcza mononukleoze obojetnochlonna, nieraz do$é znaczna eozynofilie,
czesto niedokrwistosé wtéorng. Odczyn Biernackiego przewaznie jest wzmozony.
Sktad moczu prawidlowy. nieraz biatkomocz. Plyn mozgowo-rdzeniowy — prawi-
dlowy.

Z powiklan, a wlasciwie z objawéw ze strony innych narzadéw wymienié¢ nalezy
zapalenie goéécowe osierdzia, wsierdzia lub calego serca oraz stawéw. W 509
przypadkéw plasawicy stwierdza si¢ zmiany w sercu na tle zapalenia wsierdzia.
Nieraz szmery nad tetnica plucna wynikajg z rozwijajacej sie niedokrwistoéei witor-
nej @b sg natury czynnosSciowej., a nie wyrazem wlasciwego zapalenia wsierdzia.
Pod nazwa plasawicy serca (choree du coeur) opisywano roznaite arytmie i szmery
swiadczace o udziale migénia sercowego w kurczach plasawiczych. Obserwowano
rowniez przypadki naglej $mierci.

Czas trwania choroby jest rézny, przecigtnie od 6 tygodni do 4 miesiacy. Wyle-
czenie jest calkowite, nawroty sa doS¢ czeste, przewaznie w okresie zmiany pory
roku, jesienig lub wiosna. Zdarzaja sie przypadki dtugotrwatej choroby, np. u jed-
nej mojej chorej wyleczenie nastapilo dopiero po uplywie péltora roku. Najdtuzej
utrzymuja s'¢ ruchy mimowolne w konczynach gérnych. Przez dluiszy czas moze
pozostawaé zmieniona psychika, zwlaszcza chwiejnoéé nastrojowa oraz pewien nie-
pokéj psychoruchowy.

jest na ogdél pomyslne, w plasawicy ciezarnych znacznie po-
wainiejsze, umiejetne postepowanie z chora cigzarna prowadzi jednak do pomyél-
nego zakonczenia ciazy.

Rozpoznanie plasawicy latwe ze wzgledu na charakterystyczne ruchy
mimowolne, na mtody wiek chorych, czeste zmiany w sercu oraz inne objawy cho-
roby reumatyczne;j.

W rozpoznaniu réznicowym w gre wchodza wszelkie inne postacie ruchéw mimo-

24



wolnych, zwlaszcza plasawiczych o charakterze objawowym, np. w zapaleniu mézgu
épigczkowym, szczegélnie w jego postaci plasawiczej (encephalitis lethargica chorei-
formis); jednakie w tej chorobie mozna stwierdzié inne objawy znamienne dla
niej, jak porazenie nerwéw czaszkowych, zwlaszcza okoruchowych, zaburzenia
snu, mioklonie, béle przelotne itd. Nieraz trudno jest odréznié¢ wlasciwa plasawice
od ruchéw mimowolnych psychorodnych; inne cechy neuropatyczne, wigksza stereo-
typowosé¢ tych ruchéw, brak objawéw przedmiotowych, zwlaszcza ze strony serca.
korzystny wpltyw psychoterapii przemawiaja za podlozem histerycznym tych
ruchow. Plasawica Huntingtona (chorea hereditaria progressiva) wystepuje u doro-
stych pomigdzy 30 a 40 rokiem zycia, jest przewaznie choroba rodzinng i postepu-
jaca, ruchy zas mimowolne sa wypadkowa ruchéw plasawiczych i atetotycznych.

Patogeneza. Zagadnienie patogenezv ruchéw plasawiczych wiaze sie z za-
gadnieniem w ogéle wszelkiego rodzaju hiperkinez. Poglady na te sprawe ule-
galy ciagglym zmianom. Trudno jest tutaj zajmowaé sie tym zagadnieniem blizej,
poniewaz wymaga ono obszerniejszego oméwienia. Dawniej laczono powstawanie
ruchow plasawiczych z uszkodzeniem ramion taczacych mozdiku (brachia coniuncti-
va, Bonnhoffer). Wilson sadzil, ze ruchy plasawicze wywolane sa przez uszkodzenie
pola lezacego ku przodowi od zakretu $rodkowego przedniego. Dluzszy czas utrzy-
mywalo si¢ zapatrywanie, ze ruchy mimowolne wyzwalaja sie wskutek odhamowa-
nia jadra bladego spod wplywu prazkowia.

Ostatnio (Bucy i inni) propagowano poglad, iz ruchy plasawiczo-atetotyczne po-
wstaja wskutek wyzwolenia czynnosci ukladu pozapiramidowego w wyniku prze-
rwania mechanizmu hamujacego, mieszczacego sie w zamknietym pierécieniu lacza-
cym tzw. pola tlumikowe kory ruchowej przedérodkowej (4, i 8;) poprzez jadra
podstawne 1 wzgorze wzrokowe z polami korowymi 4 i 6.

Oplsanq hipoteze Bucy ego i lnnych dotyczaca powstawania hiperkinez, nalezy
uwazaé za bledna, poniewaz prZ)]mu]e ona istnienie zamknietego obwodu czynnego
w moézgu. To waskolokalistyczne ujecie, oparte wylacznie na stosunkach anato-
micznych, kloci sig z calodcia fizjologicznych czynnosci mozgu. Dopiero w $Swietle
nauki Paw o analizatorze ruchowym zrozumienie fizjopatologii hiper-
kinez staje si¢ bardziej realne.

Zagadnieniu temu poswiecil wiele uwagi akademik A. Kreindler z Bukaresztu
na  Zjeidzie Neurologow Polskich w Warszawie (1953). Interpretacja 4. Kreind-
lera w skrécie przedstawia sie¢ nastepujgco: czynnoscia ruchowa ustroju kieruje
caly zespot osrodkéw, do ktérego naleza zaréwno uklady podkorowe, jak i korowy
analizator ruchowy w znaczeniu ustalonym przez Pawfowa. Analizator ruchowy skfa-
da sie z odcinka obwodowego, uiworzonego z czuciowych zakeficzen proprioceptyw-
nych, z oérodkéw posrednich, do ktérych nalezy mézdzek i uklad striopal‘darny,
oraz z korowej czgéci analizatora. Uszkodzenie jakiegokolwiek odcinka analizatora
ruchowego odbija si¢ na calosci jego czynnosci. Stad korowy analizator ruchowy
wplywa na powstanie ruchéw mimowolnych.

Tak zwane ruchy dowolne zawdzigczaja swe powstanie zwiazkom czasowym (od-
ruchom warunkowym), jakie wytwarzaja si¢ pomiedzy analizatorem ruchowym
a pozostalymi analizatorami korowymi — wzrokowym, sluchowym, skérnym, przed-
sionkowym. Nieraz trudno jest wykazaé réznice pomiedzy ruchami dowolnymi a mi-
mowolnymi, co widoczne jest np. podczas chodzenia. Do sprawnego funkcjo-
nowania analizatora ruchowego niezbgdny jest pewien fizjologiczny stan oérodkéw
podkorowych. Uszkodzenie oérodkéw podkorowych utrudnia doplyw bodicéw
kinestetycznych biegnacych do korowego analizatora ruchowego, wskutek czego
nie moze powsta¢ dostateczne pobudzenie konieczne do wytworzenia wystar-
czajacego napiecia czynnosciowego w jadrze analizatora ruchowego. Uszkodzenie
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na ktérymkolwiek odcinku szlakéw doprowadzajacych ukladu ruchoweg powoduje
powstanie ruchéw mimowolnych. U podstawy ruchéw mimowolnych moga leze¢
mechanizmy odruchowo-warunkowe, jak to wykazaly doswiadczenia Jakowlewa,
1952 (przytoczone wedlug Kreindlera).

Zahamowana kora mézgu indukuje dodatnio podkorowe mechanizmy ruchowe,
ktére wskutek tego ulegaja pobudzeniu. Takie pobudzenie podkorowe jest czasowe
i trwa dopéty, dopdki proces hamowania nie obejmuje réwniez podkory. Aby
powstata hiperkineza a wiec ruchy mimowolne, musi istnieé¢ zbleg dwu czynnikéw:
zahamowania kory i pobudzenla podkory A4 plq:awmy np. pierwotne pobudze,ne
podkory spowodowane umiejscowieniem sie w niej sprawy patologlczne] zbiega sie
# pobudzeniem czeSciowo indukowanym przez korg zahamowana i dlatego podkora
nie zostaje objeta rozprzestrzenicnym hamowaniem. Z tych przyczyn powstaja ruchy
plasawicze, znikajace jednak w énie fizjologicznym przy rozleglym hamowaniu (
Bokser, 1953). Procesy pobudzenia w podkorze indukuja z kolei ujemnie kore
wzmagajac w niej hamowanie; stad stale pobudzenie takich chorych (E. Rykowska,
1953).

Pierwszym warunkiem jest catkowity spokéj, lezenie w t6iku i re-
gularne odzywianie. Dlatego tez najlepsze wyniki daje leczenie w warunkach szpi-
talnych. Pozywna dieta, raczej jarskomleczna anizeli miesna, wilgotne kocowania
pod écista kontrola stanu serca lub cieple kapiele. Z lekéw stosuje si¢ od dawna
duze dawki salicylanéw, piramidon lub antypiryne, obok tego luminal 2—3 razy
dziennie po 0,015 lub 0.05. Szczegélnie dobre wyniki daje skojarzone leczenie aspi-
ryna i piramidonem. Srodki antvhistaminowe, jak np. antergan, fenergan, anty-
styna. nie daja wynikéw zaslugujacych na podkreslenie, tak samo leczenie insuling
{N. Marczynska-Robowska, 1953). Wydaje mi sie, iz domiesniowe wstrzykniecia
25 9% rcztworu siarczanu magnezu w ilosci 5 ml wywieraja korzystny wptyw. Roz-
czynu siarczanu magnezu nie nalezy nigdv wstrzykiwaé do kanatu kregowego, mo-
ga bowiem wystap’¢ porazenia. W przypadkach opornych niektérzy stosuja doustnie
nirwanol (fenyletylhydantoina); jest to mozliwe wylacznie w warunkach szpital-
nych pod écista kontroly lekarska, poniewaz lek ten daje objawy zatrucia w postaci
wysypki ploniczej. Stosuje sie¢ go w ciaggu 10 dni az do wystapienia
wysypki. Przecigtna dawka wynosi 0,15 g razy dziennie. Nieraz moze on byé
powodem agranulocytozy, a nawet zaniku nerwow wzrokowych.

Ze $rodkéw farmakologicznych na plan pierwszy zaczyna sie wysuwaé obecnie,
zwlaszcza w przypadkach opornych, leczenie preparatami hormonalnymi, a miano-
wicie gléwnie hormonem przysadki (ACTH) i nadnerczy (cortison). ACTH stosu-
je sie po 40—50 mg na dobe w 4 dawkach przez 10 dni. Nalezy podawaé przy
tym pozywienie bogate w potas, jak np. marchew, poniewaz podczas tego leczenia
nastepuje zubozenie ustroju w potas. Leczenie to, jak i nastepnie wymienione, sto-
sowa¢ mozna jedynie w warunkach szpitalnych ze wzgledu na uboczne szkodliwe
dzialanie. ACTH wplywa niewatpliwie na skrécenie przebiegu choroby (M. Mar-
czynska-Robowska, 1953 i inni). Zamiast ACTH niektérzy stosuja dezoksykorty-
kosteron w potaczeniu z witaming C. Ma to dziataé podobnie jak kortyzon i ACTH.
Popowski 1 Lewenfisz-Wojnarowska otrzymali dobre wyniki wstrzykujac 5 mg per-
kortenu domigéniowo i zaraz potem 0,5—1,0 g witaminy C dozylnie.

Dobre wyniki osigga sie leczeniem snem, ktéry zgodnie z nauka Pawlowa jest
procesem identycznym z hamowaniem wewnetrznym rozprzestrzenionym na kore
mézgowa i nizej lezace partie mézgu; hamowanie wewnetrzne zas wywiera ochron-
ne dziatanie na komérki kory mozgowej, ktére w plasawicy sa szczegdlnie aktywne.
Luminal stosuje si¢ w ciagu 10—14 dni w dawkach zaleznych od wieku chorego.
po 0,05—0,10 g razy dziennie, stopniowo w miare uzyskania snu zmniejsza-
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nych nieraz do 0,05 g dziennie. Podczas podawania luminalu stesuje sie nadto
preparaty wzmacniajace, diete odzywcza, witaminy A, B. C i D, ewentualnie érodki
nasercowe. W piSmiennictwie polskim ukazaly sie na ten temat m. in. prace
. Marczynskiej-Robowskiej (1953) oraz R. Rykowskiej (1953

0. ]. Bokser (1953) na podstawie badan nad odruchami warunkowymi u 10
dzieci z plasawica, przeprowadzonych w ostrym okresie choroby przed leczeniem
snem 1 po zakonczeniu leczenia dochodzi m. in. do nastepujacych wnioské  juz po
1 dniach leczenia snem, lacznie potaczonego z podawaniem salicylanéw oraz
stosowaniem diety bezsolnej i ubogiej w plyny, ruchy mimowolne ustawaty, dyna-
mika korowa za$ powracala do stanu prawidlowego. Terapia patogenetyczna pla-
sawicy dzieciecej, wedlug tego autora, jest leczenie snem przedluzonym wespéol ze
srodkami zwalczajacymi zatrucie oraz obrzek podkory. Pamieta¢ nalezy o tym,
aby nie posylaé dziecka zbyt wezesnie do szkoty, poki nie ustana wszelkie ruchy
plasawicze.

Poza opisang tutaj plasawica zaka na mozna obserwowaé¢ w przebiegu reumaty-
zmu dlugo trwajaca hiperkineze, réznigca sie od plasawicy, a polegajaca na stereo-
typowych, rytmicznych, ograniczonych ruchach mimowolnych. przewaznie w od-

siebnych odcinkach koticzyn (M. B. Cuker, 1949},

5. PADACZKA REUMATYCZNA 1 POREUMATYCZNA

Na wspétzaleznoéé péznej padaczki i przebytego go$éca albo tez plagsawicy zwré-
cili uwage B. Forster (1942), W. W. Michiejew (1947) i inni. Padaczka moze wy-
stapi¢ wkrétce po napadzie goséca, zwlaszcza sercowego, czeéciej atoli po dluz-
szym okresie, nawet po 10 latach. W obserwacji wlasnej mam obecnie 18-letn:a
dziewczyne, u ktérej napady pdéznej padaczki rozwinely sie w czasie $wiezych rzu-
téow choroby reumatycznej. T. P. Simson (1952) opisuje odosobnione napady epi-
leptoidalne u dzieci dotknietych ostrym epizodem reumatycznego zapalenia mézgu.

6. ZAPALENIE RDZENIA POPRZECZNE REUMATYCZNE

Jak juz wyzej nadmienilem, w ostrych i przewleklych postaciach choroby reu-
matycznej czesto stwierdza sie objawy rozsiane nie tylko mézgowe, ale i rdzeniowe.
Rzadziej obserwowano odosobnione zespoly rdzeniowe w zapaleniu poprzecznym
rdzenia (myelitis transversa rheumatica). Z autoréw polskich przypadek taki przed-
stawily na posiedzeniu Oddzialu Warszawskiego Polskiego Towarzystwa Reumato-
logicznego (23. VI. 1953) E. Wroiiska i I. Hausmanowa. Dotyczyt on 18-letniego
mezezyzny, u ktérego na tle przebytego ostrego epizodu choroby reumatycznej wysta-
pito kurczowe porazenie konczyn dolnych, spowodowane poprzecznym zapaleniem
rdzenia na wysokoéci Thiop. W stawach krzyzowo-biodrowych stwierdzono stan za-
palny (sacroiliitis). Leczenie przetworami salicylanu sodu i hormonem adrenokor-
tykotropowym wptyneto pomyélnie na przebieg choroby. Autorki uwazaja, iz zmia-
ny w rdzeniu powstaly na tle alergicznym. Podobne przypadki obserwowal R. Arend
11954) *.

Autorzy francuscy Targowla, Toulouse i Courtois (1929 i 1931) pisza réwniez

ostrym go$écu z porazeniem dolnym. Th. Johannes i H. Kindt (1936) nadmie-
niaja, iz zmiany reumatyczne w rdzeniu dotycza zwykle odcinka ledzwiowego

krzyzowego oraz nerwoéw korficzyn dolnych. W tym ostatnim przypadku chodzi
raczej o rozlegle ogniska zapalne obejmujace opony, rdzen i nerwy obwodowe.
Dokonana w 4 przypadkach autoréw mielografia wykazala zlepne zapalenie paje-
czynéwki. P. Garnier i J. Delon stwierdzili u 13-letniej dziewczynki nagle porazenie

* Praca nie opublikowana,
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koniczyn dolnych, do ktérego dolaczylo sie z kolei porazenie koficzyn gérnych. Po
10 dniach wystapity bole w okolicy szyjnej kregostupa. Rozwineta sie niedomy-
kalnoéé zastawki dwudzielnej. Na rentgenogramie — zmiany w stawach kregowych.
Autorzy przypuszczaja, iz obrzek zapalny okolo stawdéw kregowych spowodowat
zmiany w rdzeniu.

Przypadki porazen rdzenia w przebiegu choroby reumatycznej opisali nadto
Ollivier 1 Ranvier oraz Grenet (przytoczone za Lutembacherem).

Obok zespoléow oponowych i mézgowo-rdzeniowych w chorobie reumatycznej
mozna obserwowaé zaburzenia neurowegetatywne, naczynioruchowe i wewnatrzwy-
dzielnicze, jak np. podciénienie tetnicze, chwiejnoéé naczynioruchowa, akrocyjanoze,
dychawice oskrzelowa, cukrzyce, ottuszczenie.

7. ZABURZENIA PSYCHICZNE

Zaburzenia psychiczne w chorobie reumatycznej maja postaé stanéow nerwico-
podobnych albo wyraZnej psychozy reumatycznej ostrej lub przewlekle;j.

Zaburzeniom psychicznym pochodzenia reumatycznego poswigcaja prace liczni
autorzy radzieccy, ktérzy obserwowali ostre psychozy reumatyczne o typie psychoz
zewnatrzpochodnych z podraznieniem, chwiejnoécia uczuciowa oraz stanami maja-
czeniowymi. K. Skworcow (1933) opisal zespét Korsakowa w schorzeniu
reumatycznym.

K. Skobnikowa ( 951) podkresla, ze cecha znamienna psychoz reumatycznych
jest ich okresowoé stany psychotyczne z zaburzeniami psychosensorycznymi wy-
stepuja na zmiane z okresami catkowicie zachowane] $wiadomoéci. Autorka ta wy-
odrebnia nastepujace 3 zespoly psychotyczne pochodzenia reumatycznego: ) zespot
asteniczno-adynamiczny bez przejawéow psychotycznych, 2) zespdl katatoniczny,
3) okresowe zmiany Swiadomoéci z nastepowa amnezja.

W piémiennictwie sa don‘esienia o rozmaitych zespotach psychotycznych w prze-
biegu choroby reumatycznej, jak schizofrenia zwykla, katatoniczna, hebefreniczna,
paranoidalna, psychoza maniakalno-depresyjna, inwolucyjna i starcza. Siuchniri-
ska (1954) z klin'ki prof. E. Wilczkowskiego w Yodzi na podstawie 27 przypadkéw
obserwowanych odréznia 5 nastepuiacych obrazéw klinicznych: ) schizofrenii
zwyklej, 2) schizofrenii paranoidalnej, 3) psychozy maniakalno-depresyjnej, 4) psy-
chozy wieku przekwitania, 5) nerwic. Za znamlenna ceche opisanych zaburzeri psy-
chotveznych autorka uwaza ich okresowo$é, w szczegdlnoéci nasilenie sie objawéw
w okresie rzutow goééca. T. Kolakowska (1953) z kliniki prof. J. Handelsmana
w Warszawie na 50 chorych dotknietych choroba reumatyczna lub go$écem pier-
wotnie przewleklym oraz spondvlitis ankylopoetica w 34 przypadkach stwierdzila
mniej lub bardziej nasilone zaburzenia psychiczne niepsychotyczne. Zaburzenia te
przypominaly zespoly nerwicowe. Skladaly sie na nie nastepujace objawy: drazli-
woéé, placzliwoéé, niepokoj, zaburzenia nastroju, lgki, zaburzenia zapamigtywania,
zmniejszenie aktywnosci psychicznej, bole 1 zawroty glowy oraz zaburzenia wege-
tatywne; w przvpadkach ciezszych — zaburzenia psychiczne, jak natrectwa, omamy,
zahamowania. H. Thiers (1953) uwaza, iz spoérod schorzen goéécowych przewle-
klych sprawy zwyrodn‘eniowe (artrozy) duzo czeéciej anizeli zapalne (artryty)
lacza sie z zaburzeniami psychicznymi fagodnymi (stany neuropatyczne) lub cigz-
kimi (stany splatania).

Podtozem tych zaburzen neurodynamicznych sa, wedlug T. Kolakowskiej oraz
innych autoréw, zmiany w korze mozgowej na skutek toksyczno-infekcyjnego dzia-
Yania na komérki kory oraz na skutek doptywu patologicznych bodZcéw interocep-
tywnych do juz zmienionych komébrek.

J..Eckel i N. W. Winkelman (1952) podkresaja, iz zakazenie reumatyczne w dzie-
cifistwie moze powodowaé nieznaczne odchylenia w zachowaniu sig chorych, a na-
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wet stabe stany niedorozwoju. u osobnikéw mlodych za$ obrazy psychotyczne przy-
pominaja schizofrenie.

Patofizjologia mechanizméw lezgecych u podstawy obrazéw klinicznych zapalenia
reumatycznego mézgu zajmujg sie szczegdlnie autorzy radzieccy (P. M. Pen, 1947
i 1949, T. P. Simson, 1952, L. S. Bogaczenko, 1953 i inni). Badania nad czynno-
$cig odruchowo-warunkowa metodyka Iwanowa-Smolenskiego przy-
czynily si¢ do wyjaénienia zakldcehi neurodynamicznych w rozmaitych postaciach
choroby reumatycznej: w ostrym okresie choroby reumatycznej stwierdzano wiec
zjawiska rozlanego hamowania w korze moézgowej na skutek dziatania toksyn
i alergotoksyn, u dzieci nadto ostabienie czynnosci zamykajacej kory, obnizenie
ruchliwoéci proceséw nerwowych i szybkie nuzenie sig¢ komoérek korowych
(P. M. Pen). To samo odnosi si¢ do dzieci z plasawica (Juszczenko i Machtinger).

Za pomoca metodyki optycznej chronaksymetrii Leporski i Lang ustalili obni-
zenie pobudliwoéci kory mézgu u oséb dotknietych reumatyzmem. L. S. Bogaczenko
podaje nastepujace wlasciwosci neurodynamiki korowej u dzieci w ostrym okresie
reumatyzmu: utrudnienie w tworzeniu sig reakcji ruchowych zaréwno na bodzce
bezposrednie, jak i na stowne; chwiejno$é zwiazkéw czasowych; szybkie wytwa-
rzanie sie ochronnego procesu hamowania; zaklécenie wzajemnego stosunku pierw-
szego i drugiego ukladu sygnaléw w postaci utrudnienia przekazywania proceséw
korowych z I ukladu do II ukladu. W mechanizmie patogenetycznym sprawy reu-
matycznej wazne sg stosunki korowo-trzewiowe, na co zwraca uwage N. B. Czerno-
rucki, a mianowicie: obnizenie pobudliwosci kory pociaga za soba zwigkszenie po-
budliwoéci jader podkorowych (indukcja dodatnia), a wraz z tym calego ukladu
wegetatywnego.

Zagadnienie zachowania si¢ czynno$ci kory mozgowej w przebiegu spraw tok-
syczno-zakaznych najlepiej precyzuje Iuanow-Smolenski, piszac: ,,ldac w §lad za
I. P. Pawlowem moina sadzié, ze owo rozlane hamowanie glownie wyzszych od-
cinké6w uktadu nerwowego staje sie¢ odpowiedzia na dzialanie toksyczne neurotro-
powe, chroni komérki nerwowe od czynno$ci w warunkach szkodliwych, prowadzi
do ich chwilowego czynnoéciowego unieruchomienia i stwarza dla nich warunki
najwigkszego spokoju, to jest przedstawia soba zjawisko bardziej lub mniej glebo-
kiego i bardziej lub mniej rozprzestrzeniowego hamowania ochronnego® (przyt. wg
L. S. Bogaczenkoj.

ENA HA SMAN A

. GOSCIEC PIERWOTNIE PRZEWLEK Y .P.P.

(Arthritis chronica primaria)

Jest to postaé goSéca, z ktéra neurolog styka sie czesto z wielu wzgledéw; dla-
tego tez szczegdlnie wazna jest znajomos¢ objawéw neurologicznych. Nie bylo tez
przypadkiem, ze pierwsze jej pelne opisy wyszly spod piéra neurologéw.

Jest to cierpienie ogodlne calego ustroju, przeblega]qce ze stanami podgoracz-
kowymi, w ktérym na plan pierwszy wysuwaja sie¢ ciezkie zmiany i znieksztalcenia
stawow. Posta¢ ta stanowi wg niektérych autoréw wg innych az 129
wszystkich schorzen gosécowych (Reicher). Znacznie czeéciej wystepuje u kobiet,
czesto nawet mlodych.

Etiologia schorzenia dotad nie jest calkowicie wyjasniona. Autorzy wska-
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uja na zakazne jej tlo, na role paciorkowcéow (jak w ogdle w gosécu), na role
ognisk zakazenia, szczegblnie w zebach lub migdalkach.

Duza role przypisuja alergicznym czynnikom, stanowigcym o swoistej reakeji
makroorganizmu na dzialanie czynnikéw nieswoistych oraz zaburzeniom w wydzie-
laniu wewnetrznym. Rozmaici badacze wskazujg na role przysadki, tarczycy (przy-
padki nadczynnoéci tarczycy z g. p. p.), przytarczyc (S. Samarin), gruczotéw plcio-
wych (poprawa w stanie chorych na g. p. p. podczas ciazy), nadnerczy itd.

Rtg. 1. Goéciec pierwotnie przewlekly stawéw dloni.

Doséé dawno zwrécono uwage na zwigzek goééca pierwotnie przewleklego z ukla-
dem nerwowym. Bodajze pierwsze opisy zmian neurologicznych w g. p. p. ukazaly
sie w czasie wojny amerykanskiej, autorem ich byt Weir Mitchell. Pelne kliniczne
opisy g. p. p. zawdzigczamy Charcotowi, ktory w r. 1853 zwrécil réwniez uwage
na symetryczne znieksztalcajace zapalenie matych stawéw u kobiet, wystepujace
wraz z zanikiem mieéni. Nazwal on je polyarthritis symmetrica progressiva. Péz-
niejsi autorzy wprowadzili szereg innych terminéw, dorzucili tez wiele istotnych
objawow. Niemn:ej jednak opis Charcota zdumiewa do dzi§ swoja trafnoscia. Nie-
ktore postacie g. p. p. stojg na pograniczu neurologii i reumatologii. Stad poglady
takich autorow jak Skoda, Teissier, Rogue, ktdorzy g. p. p. uwazali za pierwocne
schorzenie ukladu nerwowego.

Sicard przypisywal powstawanie g. p. p. zmianom w kuli bladej i ciele prazko-
wanym przez analogie do zmian stawowych w parkinsonizmie.

W r. 1895 Kornifow w swojej monografii ,,Myszecznoje pochudenie w stradani
sustawow** daje inteipretacje (juz nie tylko opis) g. p. p. zupelnie wspélczesna, do
ktérej jeszcze powrécimy.

Wstrzasy wojenne, kontuzje, cigzkie przezycia psychiczne moga spowodowaé wy-
stapienie g. p. p. badz tez zaostrzenie si¢ jego rzutow (Elleman i Mitchell). Ciekawe
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sg statystyki angielskie z okresu bombardowania Londynu, ktére wskazuja, ze
w czasie tym wzrosta niezwykle liczba zanotowanych przypadkow g. p. p.

Ponizej powrécimy jeszcze do interpretacji tych przypadkéw oraz do oméwienia
patogenezy g. p. p.- W kazdvm razie nie ma ona nic wspdlnego z interpretacja psy-
chosomatyczna Jelliffe (r. 1936), ktory wskazywal na wyladowywanie sie pod po-
stacig g. p. p. ukrytych, ttumionych emocji.

Objawy. Chorzy na g. p. p. trafiaja czesto od samego poczatku do neurologa.
jest bowiem wiele cech w objawach i w przebiegu g. p. p., ktére upodabniaja te
jednostke do schorzen neurologicznych. Poczatkowo wprowadza to w blad nie tylko
chorych. Trzeba stwierdzié, ze wielu z nich lekarze kieruja do klinik z ,,gotowym*
juz rozpoznaniem neurologicznym.

Wérod objawéw klinicznych na pierwszy plan wysuwa si¢ symetrycznosé
zmian, szczegdlnie odzywczych., Dotycza one stawéw, miesni, skory.
Chorzy maja z reguly zajete stawy dloni, glownie stawy miedzypaliczkowe. Sa one
typowo znieksztalcone: obrzekle, o ksztalcie wrzecionowatym z charakterystycznym
niepelnym zwichnigciem, z odchyleniem w strone lokciowa w stawach érédreczno-
palcowych.

Badanie radiologiczne stawéw wykazuje znaczne odwapnienie kosci niezaleznie
od rodzaju znieksztalcen i stopnia unieruchomienia. Zanikla koS¢ moze mieé zna-
mienny wyglad kropkowania lub torbielowatoéci. Jednorodna przezroczystoé¢ kon-
centruje si¢ glownie w tkance gabczastej. Szpary stawowe sa zwezone, korce sta-
wowe koSci czesto zniszczone, co prowadzi do zniknigcia linii stawowej. Obraz
radiologiczny zalezy oczywiscie od okresu schorzenia — na rozmaitych etapach przed-
stawia sig on rozmaicie, poczynajac od zupelnie prawidtowego, a konczac na caltko-
witym zniszczeniu chrzastki, niepelnym zwichnigciu, rzadko synostozie.

Obok zmian stawowych objawem niezwykle charakterystycznym sg zaniki
migéniowe. Poniewaz wyprzedzaja one czesto zmiany sitawowe 1 sa niezalezne
tak od unieruchomienia, jak i od znieksztalcenia konczyn, staja sie niejednokrotnie
przyczyna zglaszania sig tych chorych do neurologa. Zaniki dotycza najczesciej
konczyn gérnych, czasem wybidérczo migéni miedzykostnych {zwlaszcza grupy mie-
dzy kciukiem a wskazicielem oraz miedzy palcami 1V a V), odwodziciela i prze-
ciwstawiacza kciuka, mieénia naramiennego oraz prostownikéw przedramienia.

Na konczynach dolnych zanikowi ulega czasem migsien czworoglowy uda.

Zaniki charakteryzuje symetrycznosé wystepowania i przewaga zmian chorobo-
wych czeéciej w grupie prostownikéw, co wplywa na typowe przykurcze zgieciowe
palcéw 1 ustawienie dloni w odwiedzeniu tokciowym.

Sluuck przypisywal duze znaczenie drzeniom wiékienkowym w zmienionych migs-
niach. co potwierdzaja inni autorzy. U naszych chorych nie obserwowaliémy oso-
biscie nigdy drzen wiékienkowych.

Pobudliwosé elektryczna wykazuje czasem odchylenie o charakterze tylko ilodcio-
wym. Nie stwierdzaliémy nigdy odczynu zwyrodnienia elektrycznego tzn. nigdy nie
byto odwrécenia formuly KZS>>AZS.

Obok mieSni wyraznym zmianom odzywczym ulega réwniez i skéra. Jest ona,
szczegbOlnie na powierzchni dioniowej, sucha, blyszczaca, napieta, tzw. glossy skin.
przypomina twardzine. Czasem przeciwnie zamiast suchosci rzuca si¢ w oczy nad-
mierne pocenie o charakterze rozlanym lub skupione na ograniczonych wysepko-
watych obszarach.

Na dtoniowej powierzchni rak czesto widaé plackowate zaczerwienie skéry, szcze-
golnie wyraznie na wypukltosci ktebu lub ktebika. W obrazie przewaza jednak mar-
murkowate zasinienie, palce sa zimne. Tkanka podskérna moze byé obrzekla.

Preparaty pobrane ze skéry (przewaznie pobieraliSmy z opuszki palca lub z kte-
bu), zabarwione eozyna i hematoksylina, przedstawiaja sie nastepujaco: naskérek
na ogdét nie wykazuje zmian, brodawki skérne sa przewaznie zachowane. Warstwa
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Ryc. 12. Goéciec pierwotnie przewlekly. Znieksztalcenie palcéw (ze zbioréw prof. E. Reicher)

skory wlasciwej wyraznie Scieficzala, bardzo liczne gruczoly potowe. Widkna klejo-
rodne wykazujg poczatkowo stabo wyrazone cechy zwyrodnienia widknikowatego.
llos¢ fibroblastow w skorze wlaSciwej jest nieco zwigkszona. Nigdy nie widzie-
liSmy naciekow zapalnych. Widkien sprezystych jest mniej niz w stanie prawidlo-
wym, niektére z nich wykazuja fragmentowanie i sg nieco stabiej barwliwe. Mamy
wigc w sumie zanik miernego stopnia, przede wszystkim skory wlasciwej, z jeszcze
stosunkowo dobrze zachowanymi przydatkami, z bardzo slabo zaznaczonymi obja-
wami naczyniowymi, bez jakichkolwiek elementow zapalnych.

Paznokcie sg tamliwe, dookola paznokcia spotykamy czasem wal zaczerwienionej
skory, dos$é pospolite jest podpaznokciowe rogowacenie, odklejanie si¢ paznokci od
tozyska i ich szponowato$é (onychogryphosis).

Ze zmianami powyZej opisanymi czesto wspolistnieje rumien, przewaznie umiej-
scawiajacy si¢ w okolicy stawow $rédrecznopalcowych, na wyniostosei kiebu i kle-
bika. Israelski w r. 1930 opisal wspolistniejgce z rumieniem ciemne przebarwienie
skory ostatniego paliczka.

W odmianie g. p. p., tzw. arthritis mutilans, ktdrag opisal w r. 1913 Pierre Marie
jako main en lorgneite, nastgpuje tak znaczne zniszczenie pierwszego a nieraz i po-
zostatych paliczkow, ze skéra nad nimi zapada si¢ i wglebiaw charakterystyczny
sposéb, nadajgc dloni typowy wyglad.

Obok zaburzen odiywczych stawow, skory i mieéni dokladniejszym badaniem
neurologicznym wykrywamy u pewnego odsetka chorych wzmozenie odruchéw
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Rye. 13. Gosciec pierwotnie przewlekly. Zanik mieéni (ze zbioréw prof. E. Reicher).

fizjologicznych. a nieraz nawet odruchy patologiczne w rodzaju objawu Rossolimo
lub Babinskiego.

U chorych na g. p. p. stwierdza si¢ na ogét niskie cisnienie, wzmozone oscylacje
naczyniowe, wzmozone chwiejne odruchy wlosoruchowe i naczynioruchowe oraz sta-
ba regulacje cieplna.

Przebieg schorzenia bywa réiny: moze si¢ ono zaczynaé nagle lub w sposéb
podostry od objawéw stawowych lub migéniowych, nasladujgeych poczatkowo inne
schorzenia. Abrami i Parlier opisali postaé z bélami nocnymi, napadowymi o typie
korzonkowym, w ktérej zaniki migéniowe wyprzedzaja objawy stawowe.

Zmiany anatomo-patologiczne w migéniach i w ukladzie nerwowym sg w zasadzie
rzadko opisywane. W r. 1946 Steiner opisal 9 zbadanych histopatologicznie przy-
padkéw, w ktorych stwierdzil zapalne zmiany w tkance okotonerwowej oraz zmiany
w migéniach typu polymyositis nodularis. W migéniach tych zmiany zapalne stwier-
dzamy obok zwyrodnieniowych. Na zmiany zapalne skladaja si¢ nacieki komérek
limfocytarnych i plazmatycznych; zmiany zwyrodnieniowe polegaja na wzroscie
iloSci jgder sarkolemmy i na obrzeku widkien. Z rzadka widuje si¢ nacieki w cian-
ce naczyn.

W r. 1942 Freund opisal widoczne histologicznie mate guzki w tkance okoto-
nerwowej. Opisuja tez obrzgk i fragmentacje wiékien osiowych w osrodkowym
ukladzie nerwowym, wsteczne zwyrodnienie komérek rogéw przednich (centralna
chromatolysis), wzrost iloéci lipochromu.

Jako schorzenie wspdlisiniejace wystepuje czasem kamica nerkowa, biatkomocz
{amyloidoza).

Patogeneza. Jak juz wspomnieliSmy, wielu autoréw od dawna zwracato

3 Zespoly neurologiczne
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Rye. 14 Goiciec pierwotnie przewlekly. Skoéra. Wldkna elastyczne. Widoczny

/nacznego  stopnia  obrzegk podécieliska 1gcznotkankowego. Wlokna sprezyste sg

w zmniejszonej iloéci, miejscami pofragmeutowane., ohrzekle i gorzej barwliwe
(zbiory wlasne. I. Hausmanowa).

Ryc. 15. Gosciec pierwotnic przewlekly. Skéra. Barwienie na wlékna sprezyste.
Znaczny obrzek podécieliska lgcznotkankowego. Widkna spreiyste sa w zmniejszo-
nej ilesei i slabo barwliwe (zbiory wlasne. I. Hausmanowa)



uwage na role uktadu nerwowego w g. p. p. przyplsu]c}c gio\A ne znacznie rozmaitym
]ego odcinkom. Grund pisal o uszkodzeniu ptytki miesniowo-nerwowej. Slauck —-
rogéw przednich. Ze starych teorii jedna z najémielszych i najblizszych wspoétczes-
nym pogladom podat Kornitow, ktéry zmiany migéniowe w g. p. p. ttumaczy w spo-
s6b nastepujacy: zmieniony chorobowo staw stanowi na obwodzie zrédto nieprawi-
dtowych bodzcow. ktére droga zachcwanego w pelni tuku odruchowego wywoluja
odruchowo zanik mieéni. skadinad nie zaatakowanych przez sprawe chorobowa.

SESERE PR

Ryc. 16. Goséciec pierwotnie przewlekly. Skora. Hematoksylina — cozyna (duse

powiekszenie). Naczynia w tkance podskérnej wykazuja zmniejszenie Swiatla na

skutek rozrostu érédblonka. W otoczeniu widoczne wyrazne ujednostajnienie pod-
scieliska (zbiory wiasne. I. Hausmanowa).

Wspolczesni autorzy bardzo réznie ujmuja udzial uktadu nerwowego w g. p. p.
Jedni, jak np. Sperarnski, widza w nim przejaw neurodystrofii, inni uwazaja, ze
rajete sa oérodki wegetatywne na poziomie rdzenia (rogi boczne — columna inter-
mediolateralis), jeszcze inni, ze chodzi tu o zajecie podwzgdrza.

Zbyt mato mamy w tej chwili danych dla sprecyzowania patofizjologii g. p
Niewatpliwie w chorobie tej stwierdzamy zaburzenia czynnoéci troficznej uktadu
nerwowego, ktére wyrazaja sie zmianami mieSniowymi, stawowymi, skérnymi.
Trudno z cala pewnoécig stwierdzié, w ktérym ogniwie czynnoéé ta jest pierwotnie
naruszona. Wydaje sie, ze nie na poziomie rdzenia, ale w wyzej lezacych
czeSciach ofrodkowego uktadu nerwowego. Przemawia za tym czesta obecnoéé
zmian takich, jak maskowata twarz, drzenia, zaburzenia w regulacji temperatury
oraz naczynioruchowe, objawy ze strony przysadki i inne, tak kliniczne. jak
i stwierdzane laboratoryjnie.

Jest jednak za malo danych na to, aby méc blizej okresli¢ rodzaj uszkodzenia
czynnoéci troficznej. W kazdym razie mamy do czynienia z wybiérezym uszkodze-
niem czynnoéci troficznej aparatu mieéniowo-stawowego. Nalezy obecnie przepro-
wadzaé intensywniejsze badania nad trofika stawéw i migéni. wychodzac ze znanych
i wspomnianych juz badaii Pieirowej, ktéra w przebiegu nerwic doswiadczalnie



wywolanych u pséw obserwowala obok wypryskéow skérnych, krwawien itd. rowniez
zmiany stawowe.

Nalezy jeszcze zwrécié uwage na jedng niezwykle waing okoliczno$é: u chorych
na g. p. p. duza cze$¢ obwodowego konca analizatora ruchowego (klnestetycznego)
wciagnieta jest w proces chorobowy (zakoficzenia nerwowe w maziéwce, torebce
stawowej, wiezadtach, migéniach itd.). Wplywa to na nieprawidlowa, n1ew1asqu
sygnalizacje kinestetyczna, co narusza calos¢ analizy ruchowej, a w konsekwencji
niewatpliwie odbija sie i na caloksztalcie procesow korowych. To doniosle zagad-
nienie powinno staé sie¢ przedmiotem blizszych badan fizjologicznych i klinicznych.

Réznicowanie Dla neurologow szczegolnego znaczenia nabieraja przypad
ki g. p- P, W ktérych na plan pierwszy, przed sprawa stawowa, wysuwaja si¢ zmia-
ny miesniowe. Przypadki te trafiajag do klinik neurologicznych badz z rozpozna-
niem zwyrodnienia mig¢$niowego, badz jako stwardnienie boczne zanikowe (sclera-
lateralis amyotrophica). Oczywiscie blizszy wywiad. dokladniejsze zbadanie stawow.
brak typowych drzen wiékienkowych, mniejszy stopien zanikow migsniowych z pra-
widlowo zachowana formula elektryczna, mniej wyrazone objawy kurczowe —
wszystko to przemawia raczej za rozpoznaniem g. p. p

W réznicowaniu pamigtaé nalezy o twardzinie (sclerodermia) szczegélnie o skle-
rodaktylii, o chorobic Raynauda, o rece szponiaste] (main en griffe), wystepujacej
przy zmianach w tkance okolostawowej. Zmiany pozornie podobne czasem towa-
rzysza toksycznym zapaleniom wielonerwowym, czasem spotykamy je w dermaiomy-
ositis, gdzie jednak jest to raczej artralgia a nie zapalenie stawow. Wreszcie g. p. p.
przypominaé moze tzw. zanik odruchowy Sudecka. ktérv powstaje w wyniku ura-
z6w.

Czesto chorzy na g. p. p. przypominaja postawa. chodem, wyrazem twarzy cier-
piacych na parkinsonizm. W réinicowaniu nalezy mieé na wzgledzie, ze z jednej
strony jest to charakterystyczne dla niektérych przypadkéw g. p. p., z drugiej za$s
strony sama choroba Parkinsona i parkinsonizm powoduja czasem zmiany stawowe.
nasladujace g. p. p. (p. odnoény rozdz.).

Leczenie powinno byé zdaniem naszym, prowadzone bezwzglednie przez
reumatologéw, dlatego po ustaleniu rozpoznania chorzy, ktérzy przypadkowo trafili
do neurologa, powinni byé¢ kierowani do instytucji specjalistycznych.

Im rozpoznanie bedzie wczes$niej postawione, tym wigksze sa mozliwoéci skutecz-
nego leczenia. Wspélczesne metody leczenia g. p. p. sita rzeczy nie sg etiologiczne.
lecz zmierzaja do uchwycenia pewnych ogniw w tancuchu patogenetycznym.

Szeroko stosowana jest terapia witaminowa (Bi, B:. C. D, E), dieta bogata
w biatka i wapn.

We wczesnym okresie stosuje sie badZz salicylan sodu w ilosci 10—12 g dziennie
w ciagu 7—10 dni, przechodzac potem na aspiryne w ilosci 3—4 g dziennie lub
piramidon 2—3 g dziennie i kuracje penicylinowa. Dobrym lekiem jest salazopi-
ryna (potaczenie sulfonamido-salicylowe), ktora podaje sie 3 razy dziennie po ta-
bletce co najmniej w ciagu 3 miesigcy. Lekiem z wyboru jest ztoto. W przychod-
niach przeciwgoéécowych chorzy na g. p. p. otrzymuja zloto (0,05 1 X na tydzien)
w ciagu 10 tygodni — 6 miesiecy.

Ostatnio, jak wiadomo, do leczenia g. p. p. wprowadzono kortyzon (hormon kory
nadnerczy) i hormon adrenokortykotropowy przysadki (ACTH). produkowany takze
w Polsce. Leki te moga byé stosowane jedynie w zaktadach specjalistycznych. daja
one efekt nieraz zdumiewajacy, jednak dosé krotkotrwaty. Zaczeto réwniez stosowaé
metode zaproponowana przez Panstwowy Instytut Reumatologiczny, polegajaca na
naswietlaniu promieniami pozafiotkowymi z jednoczesnym podawaniem witaminy C
parenteralnie (Reicher). Obserwuje si¢ wtedy wzrost wydzielania ciat sterolowych
w moczu. E. Reicher przypuszcza, ze z prowitaminy w skorze powstaje witamina D.
ktéra wraz z kwasem askorbinowym tworzy kortvzon.
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Lekarze. szczegblnie neurolodzy, musza stale pamietaé. jak wielkie znaczenie ma
0golny stan chorego na g. p. p., spokédj, dobre odzywianie, gimnastyka lecznicza,
masaze, dla pewnych chorych cieplo. Jezeli leczenie fizykalne napotyka trudnoéci
z powodu przykurczéw, nie nalezy nigdy przez zbyinie forsowanie sprawia¢ bélu,
ktoéry z kolei droga odruchu obronnego poglebia jeszcze przykurcz. Uciekamy sie
wtedy np. do prostygminy, ktéra zmniejsza przykurcze, podajac ja w dawce 0.5 mg
podskérnie 3—4 razy dziennie (lub do 30 mg per os) z atropina.

TRENA HAUSMANOW A

I1. ZESZTYWNIAJACE ZAPALENIE KREGOSLUPA
(CHOROBA BECHTEREWA)

{ Spondylitis ankylopoetica)

Jest to choroba glownie kregostupa opisana po raz pierwszy przez Bechterewa
w r. 1893, a nastgpnie jako odmienne jednostki przez Pierre Marie w r. 1898
(spondylose rhizomelique), przez Striimplla w r. 1897 oraz przez innych jako spon-
dylitis ossificans ligamentosa, syndesmitis ossificans Simmondsa. Za tymi nazwami
kryje si¢ jedno i to samo schorzenie, klasycznie opisane przez Bechterewa. Po
pojawieniu sie pierwszego klasycznego opisu wielu autoréw wystgpilo przeciw
Bechterewowt, zarzucajac mu, ze choroba ta nie zastuguje na wyodrebnienie jej jako
samodzielne] jednostki, poniewaz chodzi tu prawdopodobnie o zmiany kilowe
Turner) lub banalne, znieksztalcajace typu spondylitis deformans (Schlesinger).

Jednakze zycie potwierdzilo stusznoéé wyodrebnienia tej jednostki.

Choroba wystgpuje gltéwnie u mezczyzn, u kobiet jest znacznie rzadsza (wérod
pacjentéw liczba kobiet w stosunku do liczby mezczyzn przedstawia sie jak 1:8;
1:10). W ogélnej statystyce choréb go$écowych spondylitis ankylopoetica stanowi
okoto 3 % wszystkich schorzen (przed wojna w Polsce 1 %). Po II wojnie $wiatowej
na calym éwiecie wzrasta liczba zachorowan na spondylitis ankylopoetica ( Reicher),
co pozostaje niewatpliwie w zwiazku z wysitkiem fizycznym, awitaminoza, zwigzana
z niedostateczna jakoéciowo dieta, chtodem i wilgocia, a takze przyzyciami psy-
chicznymi. Wydaje sig, iz zawdd nie wpltywa na czesto$¢ cierpienia,

Etiologia schorzenia nie jest znana. Wigza ja z przebytymi zakazeniami,
przede wszystkim w zakazeniu gosécowym. 25% chorych podaje w wywiadzie
chorobe gosécowa, u 9% w czasie schorzenia wystepuje gosécowe zapalenie teczow-
ki. Autorzy wskazuja na zwiazek cierpienia z gruzlicg, opierajac sie na fakcie
czestszego wystepowania odczynu tuberkulinowego w tej jednostce niz w innych
postaciach goééca. W wywiadzie chorzy podaja czasem jako moment, z ktorym tacza
schorzenie, czerwonke, dur brzuszny, zapalenie opon. Wielu autoréow wiaze spondy-
litys ankylopoetica z zakazeniem dwo Neissera, jednakie tylko
u 109% chorych na spondylitis ankylopoetica stwierdza sig etiologie gonokokowa.

Wydaje sig, ze za przyczyne choroby nie mozna przyjac etiologicznie jednego
swoistego zarazka; byé moze chodzi tu o rdzne zarazki. ktére w pewnych okreslo-
nych warunkach przy wspéldzialaniu szeregu czynnikéw (wpltywéw dokrewnych,
zwlaszcza wydzielania kory nadnerczy, urazéw fizycznych, wilgoci, nieodpowiedniego
zywienia) prowadza do okreSlonych zmian tkankowych.

Czesto$¢ wystepowania schorzenia u mezczyzn tlumaczono wplywem czynnikéw
dokrewnych, wigkszym stopniemt narazenia mezczyzn na dzialanie zimna, wilgoci,
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wysitkow fizycznych. Zwolennicy etiologii gonokokowej podnosza. ze dwoinki
Neissera umiejscawiaja sie u mezczyzn gléwnie w gruczole krokowym, gdzie przez
dlugie lata wioda utajony zywot, majac doskonale utorowang droge chtonna z tego
gruczotu do stawow krzyzowo-biodrowych.

Objawy kliniczne. Istota choroby polega na zapaleniu drobnych stawéw
kregoslupa, zaczynajacym sie najczescie] od stawdw krzyzowo-biodrowych: zapalenie
to nieregularnie postepujac zwolna od gory. powoduje odwapnienie kregéw, zanik
szpar stawowych oraz zwapnienie wigzadel. Objawy zwiazane z tym procesem sg
rozmaite, przewaznie jednak w pierwszym okresie dominuja béle, co jest przyczyna.
ze chorzy zwracaja sie przede wszystkim do neurologa. Stad znajomoéc tej jednostki
chorobowej obowiazuje neurologa nie mmniej niz reumaltologa. Szczegélne znaczenie
ma znajomo$é objawbéw wstepnych, pierwszych, trudno nieraz uchwytnych w tym
okresie. Rozpoznanie dobrze wéwczas postawione umozliwia efektywne leczenie.

Choroba rozpoczyna sie wezesnie. W podrecznikach jako przecietny wiek zacho-
rowania mezczyzn podaja 36 lat, kobiet 27.4. Wiemy jednak obecnie, ze sprawa
zaczyna sie¢ w wieku znacznie mlodszym, nieraz u 15—20-letnich chlopcéw.

Poczatek cierpienia jest czesto niejasny, bywa nagly lub powolny, skradajacy sie.
Sa to przewaznie béle wedrujace, lotne, w okolicy ledzwiowej, w udach, ramionach.
Nieraz juz w tym pierwszym okresie uderza prawie catkowite wyréwnanie lordoz:
ledzwiowej. ale przewaznie jest to okres niedostrzegalnych, nieokreslonych objawow.
w ktorych nie potrafi sie zorientowaé nie tylko chory, ale i lekarz. Jest to wlasénie
najwieksze niebezpieczenistwo tego schorzenia, poniewaz pozostaje ono czesto nie roz-
poznane. a nawet lekcewazone z powodu przelotnosci objawow do czasu. kied:
zmiany sa bardzo wyraine. ale niestety juz nieodwracalne.

Pierwsze objawy sa bardzo rozmaite, zmienne nawel u tego samego osobnika.
naella]gce si¢ przy ruchach, oddechu itd.

w pierwszym okresie w przypadku o typowym przebiegu wystgpu]q przede
wszystkim zmiany w stawach krzyzowo-biodrowych, dajace o sobie znaé¢ obecnoscia
dyskretnego objawu Larreya — bolem. ktory wystepuje przy naglym siada-
niu. Péiniej zmiany postepuja wyzej: jest to okres zwany krzyzowo-ledzwiowym.
znamionujacy sie bélami ledzwiowymi, bélami o typie nerwobolu kulszowego, zasto-
nowego, udowego. Wlasnie w tym to okresie chorzy wedruja od neurologa do
neurcloga z rozpoznaniem lumbago, ischias, radiculitis lumbosocralis. Juz w tym
vkresie moga wystapi¢ zaniki mieéni pasa biodrowego (b. rzadko), a czasem
widzi sig nawet drzenie w zaniktych mieéniach oraz wyréwnanie lordozy ledzwiowej.

Nastepny okres postepowania sprawy ku gorze odpowiada zajeciu czeéci piersio-
wej kregostupa. co prowadzi badz do nadmiernego jego wyprostowania, badz do
rgiecia (to ostatnie jest czestsze) z duzg wypukloécia zwrocona na zewnatrz. Chorzy
utrzymuja glowe pochylona do przodu w charakterystyczny sposéb, podczas chodze-
nia zginajac dla réownowagi konczyny w stawie biodrowym i kolanowym. Jest to
lzw. pozycja ,Yazarza wstajacego z grobu®.

Zajecie stawow kregowo-zebrowych prowadzi do unieruchomienia klatki piersio-
wej przewaznie w ustawieniu wydechowym, stad trudnosci wdechowe, zanik miesni
piersiowych, brzuszny typ oddechu. Béle o charakierze korzonkowym daja wrazenie
opasywania, $ciskania klatki piersiowej jakby kleszczami, nieraz nasladuja napad,
dusznicy bolesnej. Powloki brzuszne sa twarde, silnie napiete.

Okres ten moze trwac kilka lat lub tez szybko przejé¢ w nastepny, ktéry cechuje
sie zaigciem drobnych stawéw kregostupa szyjnego. Powoduje to stabe lub zmienne
héle, promieniujgce do potylicy lub ramion. Szyja slaje sie sztywna, a typowe usta-
wienie glowy z charakterystycznym wyrazem twarzy upodabnia pacjentow do cho-
rych na chorobe Parkinsona. Ograniczenie ruchow dotyczy najpierw zgiecia boczne-
go. potem ruchéw zgiecia i prostowania. Najdluzej zachowane sa ruchy obrotowe.

Do obrazu tego dolgcza sie nieraz zapalenie stawow biodrowych i kolanowych,
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takze stawow konczyn gérnych: nadgarstkowych. palcowych. barkowych, oraz
stawow zuchwowych. Wytwarza sie obraz goééca pierwotnie przewleklego.

Jak widaé, obraz chorobowy cechujg bdle i usztywnienie kregostupa. wywotane
poczgtkowo odruchowymi kurczami miesniowymi. chronigcymi kregostup przed
bolesnymi ruchami, a péiniej juz nieodwracalnym zwapnieniem i skostnieniem
wiezadel.

W pierwszym okresie na plan pierwszy wysuwa si¢ stwardnienie mieéni, ktére
sa bolesnie przykurczone, uniemozliwiajace ruchy kregostupa. Po nowokainizacji

mieénie wiotczeja i ruchomos$é kregostupa
wzrasta. Po6zniej wystepuje zanik migsni, szcze-
golnie tulowia, szyi, obreczy barkowej. Miesnie
moga wykazywaé zmniejszenie pobudliwosci
elektrycznej oraz wzrost chronaksji. Zanik ten
wysuwa sie nieraz tak bardzo na plan pierwszy,
ze chorzy zglaszaja sie do neurologa z rozpo-
znaniem stwardnienia bocznego zanikowego
(sclerosis lateralis amyotrophica).

Rye. 17 a. b. Spondylitis ankylopoetica (ze zhioréw Warszawskiej Kliniki Neurologicznej).

Bardzo rzadko widujemy objawy przypominajace jamisto$¢ rdzenia (rozszcze-
pienne zaburzenia czucia wraz z zanikami mieéni) lub niedowlady. Na ogot prze-
wazaja zaniki i bdle o typie korzonkowym. Jednak w klinice neurologicznej pamig-
la¢ trzeba o mozliwoéci wystgpowania postaci nazwanej przez Babiniskiego pseudo-
tabes spondylique, w ktérej obok bolu stwierdza sie brak odruchéw skokowych.

Nie zawsze spondylitis ankylopoetica rozwija sie w pelnej postaci. czasem wy-
stepuja formy poronne, niepelne. Jedna z nich jest np. spondylitis ligamentosa
partialts Weili, dotyczaca wybiorczo odcinka od Thio do Ls.

Jako wspétisiniejgce schorzenia wystepuja glownie kamica nerkowa. zapalenie
leczowki, nieraz bhiatkomocz (byé moze spowodowany amyloidoza nerek).

Badania dodatkowe wnosza na ogél niewiele. W pdzniejszych okresach bywa
hiatkomocz. Badanie krwi wykazuje niedokrwistosc. odczyn Biernackiego jest na
ngol przyspieszony (w 78 % wg Relcherowny) przyspieszenie to moze wyprzedzaé
objawy kliniczne. W plynie mézgowo-rdzeniowym czasem wzrasta iloé¢ hiatka.
Chorzy przewaznie maja podcisnienie krwi.

Wyjatkowe znaczenie ma b radiologiczne, kidre juz we wstep-
nym, niejasnym okresie moze da¢ lekarzowi pewne wskazowki. Dlatego jezeli do
neurologa zglasza sie miody czlowiek w dobrym stanie ogélnym. odczuwajacy hole
w okolicy ledzwiowej. krzyzowo-biodrowej lub majacy raz po prawej. raz po lewej
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stronie objawy rwy kulszowej -— nalezy go bezwzgl@dr?ie skierowa¢ do ba(.iania
radiologicznego. Juz w tym okresie mozna stwierdzi¢ zmiany w s?awach krzyzowio-
biodrowych i ich okolicy, polegajace na niejasnosci i nieréwnosci zarysow slawow
krzyzowo-biodrowych, na zwezeniu szpary stawowej
oraz na zageszczeniu istoty kostnej w ich sasiedztwie.

Ryc. 18 a, h, c. Spondylitis ankylopoetica (ze zbioréw Warszawskiej Kliniki Neurologicznej).

W pozniejszych okresach stwierdza sig zmiany w drobnych stawach kregostupa.
zwapnienie wiezadel. zlaczenie trzonéw. Chrzastki miedzykregowe otoczone sa walem
kosci.

Kanat kregowy i otwory miedzykregowe pozostajg na ogét wolne.

Zwapnienie wiezadet rozpoczyna si¢ od przednich (ligamenta communa anterio-
ra), potem wapnieja zétte (ligamenta flava), na samym koricu miedzykolczaste (lig.
interspinosa). Zwapnienie krotkich wigzadel miedzykregowych trzonu na tle osteo-
malacji kregéw nadaje kregostupowi charakterystyczny ksztatt bambusa.

Trzeba pamigtad, ze jest to jedyne schorzenie, w kitérym nastgpuje tak daleko
posuniete skostnienie wiezadel i drobnych stawdw.

Réwniez badanie radiologiczne innych stawéw, szczegdlnie biodrowego i barko-
wego, wykrywa w nich zmiany o typie goééca pierwotnie przewleklego.

Przebieg schorzenia bywa rézny. Sprawa moze stale postepowad lub dawaé okresy
zwolnien z nastgpujacymi potem rzutami, ktére zaczynaja si¢ na coraz innej wyso-
kosci kregostupa.

W pelni wyksztalcony obraz chorobowy wiedzie nieraz do strasznego kalectwa,
chorzy nie moga ani siedzieé, ani chodzié, ani leze¢ i stanowig najcigzsza kategorig
chorych na stawy. Chorzy ci zyja na ogét dlugo. Najczestszym powiktaniem, moga-
cym powodowaé zejécie $miertelne, sg trudnosci w wentylacji ptucnej zwiazane
z zesztywnieniem stawow kregowo-zebrowych. ktére to trudnoici sprzyjaja rozwo-
jowi zapalenia ptuc lub gruzlicy ptucne;j.

Istnieja jednak réwniez postacie przebiegajace znacznie lzej, dajace zwolnienia
czasem na dlugie lata.

Szczegolnie wezesne prawidtowe leczenie moze tu mie¢ wielki wptyw.

Patogeneza. Juz pierwszym opisom spondylitis ankylopoetica towarzyszyly
rozmaite teorie co do patogenezy tego schorzenia. Cassirer, Popow przypuszczali, ze
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pierwotna sprawa jest uszkodzenie korzonkéw nerwowych. a to z kolei pociaga za
soba zmiany migsniowe i kostne. Oppel w pracy swojej K patogeniezu i lecze-
niju polyarthritis ankilotica® ogloszonej w ,,Wiestniku chirurgii w r. 1927 broni
tezy utrzymujacej, ze chodzi tu o zaburzenia w wydzielaniu gruczotéw przytarczy-
cowych, co ma powodowaé zwapnienia wiezadel kregostupa.

Powotuje si¢ on na jakoby wadliwa przemiane wapniowa i fakt, ze doswiadczalna
hiperkalcemia prowadzi do zmian stawowych u szczuréw. Teoria ta jednak nie
utrzymala sie; zreszta u chorych na spondylitis anky-
lopoetica zaréwno fosforowa, jak i wapniowa przemia-
na wykazuje wartosci prawidlowe; roéwniez poziom
fosfotazy kwasnej 1 zasadowej jest prawidlowy.

Pierre Marie oraz Levi uwazali za pierwotne za-
kazne lub toksyczno-zakazne zmiany kostne, ktdre
jako odczyn wyrownawczy wywoluja kostnienie wie-
zadet.

Istnialy rowniez teorie wyjasniajace zmiany w spon-
dylitis ankylopoetica odczynem tkanki tacznej na nad-
mierne obcigzenie. Otéz odczyn ten ma polegaé na
metaplazji tkanek w tkanke kostna, szczegélnie aparatu
wiezadtowego kregostupa.

Wiekszosé autoréw przychyla sie obecnie do pogla-
du. ze pod wplywem czynnika szkodliwego pierwotnie
ulega zajeciu blona maziowa, nastepnie chrzastka
stawowa, a wiec plerwotne jest zajecie drobnych sta-
wow kregostupa.

Nastepnie podraznieniu ulegaja korzonki. stad odru-
chowy skurcz obronny miesni, usztywnienie kregostu-
pa, skrzywienie. Dopiero wtérnie ulega skostnieniu
aparat wiezadlowy, ktéry juz utrzymuje kregostup
w sztywnej, nieruchomej postawie.

Rozpoznanie i réznicowanie Rozpo-
znanie w péinych okresach nie nastrecza watpliwosci,
natomiast w okresie wstepnym bywa nieraz bardzo Rig. 2. Spondylitis ankylopoe-
trudne. Niewspélmierne do mlodego wieku skargi ticae. Rig. kregoshupa.
chorych na béle w udach, ramionach, okolicy ledzwio-
wej, ogolne zte samopoczucie, stany podgoraczkowe, wychudzenie, zwigkszony
odczyn Biernackiego — wszystko to, szczegélnie u mezczyzn, naprowadzié powinno
na wlasciwe rozpoznanie.

Przy réinicowaniu pamigtaé trzeba o sprawach uciskowych rdzenia (mogacych
dawaé zespot bolowy i sztywnoéé migéniowa), o wiadzie (poréwnaé rozdziat o krego-
stupie wigdowym), chorobie Parkinsona lub parkinsonizmie (usztywnie-
nie krgostupa), o rwie kulszowej (u ludzi ponizej 25 lat w kazdej rwie, szczegélnie
nawracajacej, mysleé¢ jednak nalezy o spondylitis ankvylopoetica). Wreszcie do rzad-
kich przypadkéw. ale mogacych wprowadzié w biad, nalezy skrzywienie kregostupa
ku tylowi histeryczno-urazowe tzw. kamptokormia, wystepujaca przewaznie u zolnie-
rzy na froncie. nie dajgca zmian w obrazie rentgenowskim i szybko cofajaca si¢ (opi-
sana ostatnio w polskim pismiennictwie przez W't Steina 1 S. Sokotowskiego). Do
bardzo rzadkich pomylek nalezy rozpoznanie stwardnienia bocznego zanikowego.
Przebieg 1 rozwéj choroby naprowadzaja wtedy do$¢ szybko na wlasciwg droge.

Rokowanie we wczesnych okresach, jezeli rozpoznanie jest postawione i le-
czenie rozpoczete, jest dobre. W okresie poZniejszym leczenie moze przynieéé tviko
pewna ulge, ale w zasadzie nie cofa juz zmian.
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Leczenie. Podstawa jego jest dazenie do wzmocnienia ustroju. Chorzy po-
winni unikaé fizyczne] pracy. wystrzegac sie zimna, wilgoci. W lzejszych przypad-
kach wyslarczy lezenie w ciagu 10 godzin nocnego snu i dodatkowo 1—2 godziny
dziennie. Chorzy powinni leze¢ na twardej podstawie (desce), bez poduszki pod
gtowa. ewentualnie z poduszka pod krggos{upem ledzwiowym. Dopiero chorym
z szybko post@pu]qcyml. zaawansowanymi zmianami nalezy zalecié¢ catkowity spokoj.
Duze znaczenie maja éwiczenia gimnastyczne, kiére moga przeciwdzia-
faé usztywnieniu kregostupa i rozwojowi zanikow m]gsnlowych. Cwiczenia te musza
bv¢ umiejetnie wykonywane. ze znajomos$cia celu, jaki zamierza sie osiagnaé, a wiec
zwigkszajace ruchomosé. prostujace kregostup albo tez oddechowe itd. Jedna lub
dwie godziny dziennie powinni chorzy leze¢ na brzuchu.

Duza role w leczeniu odgrywa prawidtowa dieta bogata w witaminy B, C, D
wapn. biatko, mleko.

lLeczenie farmakologiczne i balneologiczne nie rézni sie
na og6t od postepowania w go$écu pierwotnie przewlektym. Rowniez 1 tu obowiazuje
luczenie | usuwanie ognisk zakazenia. Przez wzglad na duze prawdopodobiefstwo
eliologii go$écowej na poczgtku leczenia nalezy zawsze probowaé dawaé salicyl lub
aspiryne, tgczac to z naSwietlaniem promieniami pozafiotkowymi i podawaniem
witaminy C (p. rozdz. o g. p. p.).

Metoda leczenia z wyboru jest naswietlanie promieniami Roentgena (gtehoka
lerapia) I-—2 razy w tygodniu z przerwa po 6 naswietlaniach (metoda Scotta).

Ztoto w spondylitis ankylopoeiica daje znacznie mniejsze efekty niz w g. p. p..
natomiast bardziej skutecznym lekiem jest salazopirvna (sposéb podawania p. rozdz.
» g p. p-).

Na zakonczenie trzeba z naciskiem podkreélié. jak wielkie znaczenie dla neuro-
loga ma znajomosé¢ opisywanej jednostki. Chorzy trafiaja do neurologa przede
wszystkim ze wzgledu na charakter pierwszych wstgpnych objawéw: w pézniejszych
okresach choroby zajecie kregostupa odbija si¢ réowniez na rdzeniu, korzonkach
itd.. co znowu skfania chorych do zasiggniecia porady neurologa. Jezeli znajomosé
spondylitis ankylopoetica bedzie w klinice neurologicznej powszechna, przyczyni sie
to do wezesnego rozpoznania tej jednostki. wczesne za$ rozpoznanie jest warunkiem
uratowania mtodych, zdolnych do pracy ludzi przed cigzkim, nieodwracalnym, tra-
gicznym w swoich skutkach kalectwem. W zasadzie jednak leczenie powinno byé
prowadzone przede wszystkim przez reumatologa.

IRENA HAUSWANOW A4

1V. GOSCIEC

[ Osteoarthrosis, spondyloarthrosis)

lest to przewlekfe. niezapalne, niegoraczkowe cierpienie stawowe, rozwijajace sie
wolno. przewaznie u osob starszych w wieku 40—60 lat, czasem wtornie 1 u mfto-
dych. Istota choroby polega na zwyrodnieniu chrzastki, gtownie duzych stawow
{zajetych pojedvnczo), czesto jednakze zwyrodnienie dotvezs i drobnych stawow.
np. miedzypaliczkow ych dtoni.

Etiologia. Chodzi tutaj o powolne zuzycie chrzastki stawowe] w ciagu zycia.
¢o Jest zwiazane z ogdlnymi procesami ..starzenia sig” ustroju, z zaburzeniem row-
nowagi dokrewnej. ze specjalnym statycznym cbciazeniem niektorych stawow.
z miazdzyca odzywiajacych stawy naczyn krwiono$nych, z zaburzeniami przemiany
malerii. Jest to wiec caty zespét warunkéw. kiory powoduje specjalnie nasilone pro-
cesy zuzvcia w aparacie ruchu i prowadzi do okreslonego procesu patologicznego.
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U oséb mlodych do kompleksu czynnikéw dziatajacych naleza powtarzajace si¢
mikrourazy, przebyte procesy zapalne stawéw, wrodzone wady aparatu ruchowego.
raburzenia przemiany materii, zaburzenia dokrewne, niedobory w odzywianiu.

Wiadomo, ze zwyrodnieniowe sprawy stawowe czesto spotykamy w dnie, w krna-
wigczce, akromegalii. w okresie przekwitania. Szczegélni wyraznie wystepuja opi-
sywane zmiany u kobiet w enopauzach naglych sztucznie wywolanych (np. no
zabiegach na narzadach rodnych). W me opauzie naturalnej ustrdj ma znacznie
wieksze mozliwosci wyrownania zaburzonej réwnowagi hormonalne;j.

Wielu autorow kladzie szczegdloy nacisk na zaburzenia hor-
monalnej. Albgiht przypisuje anaboliczne dzialanie w stosunku d = osteobla-
stozy 3 hormonom sterolowym: estrogenowi, testosteronowi i czynnikowi N kory
nadnercza. Antyanaboliczny charakter ma mieé czynnik S -- takze sterolowy
hormon kory nadnercza, ktéry hamuje osteoblastoze. Tak wiec osteoblastoza spoty-
kana w zwyrodnieniowych sprawach kostno-stawowych, wedlug tego autora, moze
hy¢ wynikiem badz braku 3 pierwszych hormonéw, badZz nadmiaru czynnika S.

Inni autorzy przypisuja proces patologiczny zmienionym miazdzycowo naczyniom.
Pearson (192  wiaze go gléwnie ze zmianami w szlakach Golla i korzonkach
tylnych.

Wydaje sie jednak, ze w procesie zwyrodnieniowym aparatu stawowego chodzi
przede wszystkim o zaburzenia czynnosci odzywezych uktadu nerwowego, z ktérymi
zwiagzany jest caty kompleks wyzej juz wymienionych czynnikéw — hormonalnych.
naczyniowych, przemiany materii itd. Sa to fragmenty tego samego procesu zuzycia.
obserwowane w réznych tkankach, na réznym poziomie i zadnego z nich nie mozna
wyodrebniaé jako izolowanego ogniwa w calosci.

Anato patolog . Zmiany wsteczne dotycza przede wszystkim
chrzgstki stawowej, ktora staje si¢ sucha, traci szklisty wyglad, metnieje, poszcze-
golne jej widkna pekaja. W chrzasice pojawiaja sie ubytki. zapada sig¢ ona, na
skutek czego czesci kostne i glebiej lezacy szpik zostaja pozbawione swojej zwyklej
nstony chronigcej przed tarciem, wstizasem i temu podobnymi urazami. Szpik podle-
gajacy tym urazom odpowiada na nie bujaniem naczyn krwionoénych w kie-
runku chrzastki, co powoduje dalsze jej niszczenie. Nie osfonieta tkanka kostna
w sasiedztwie nasady torebki stawowe]j reaguje kondensacja beleczek kostnych, przy-
brzeznymi walami kostnymi, osteofitami. Réwnoczesnie z tym nowotworzeniem
odbywaja si¢ procesy resorpcyjne — rozrzedzenie i odwapnienie- kosci. Blona ma-
ziowa grubieje, potem grubieje cata torebka stawowa, caly staw, nie ma w nim
jednak znacznego wysigku. Wyjaénia to nam, dlaczego ruchy stawéw nawet bardzo
znieksztalconych sg stosunkowo malo ograniczone. dlaczego starsi ludzie ze znacznie
zmienionymi stawami wykonuja nieraz nadspodziewanie sprawnie pewne ruchy.

Z odpryskéw chrzastki, nadfaman walow kostnych. z czastek fald biony maziowe;j.
otoczonych chrzastka lub koscia. tworza sie wolne ciala stawowe.

Naczynia krwionoéne wykazuja przewaznie zmiany miazdzycowe.

Istota sprawy polega wigc na zaburzeniu odzywiania chrzastki i na odczynie prz-
stosowawcezym do tego procesu zuzycia ze strony tkanki kostnej.

Najczesciej ulegaja schorzeniu stawy biodrowe. rzadziej miedzypaliczkowe. kola-
nowe, kregostupa i srédstopno-paluchowy.

Neurologa najbardziej interesuje zajecie stawdéw biodrowych, kiére nastrecza nie-
raz trudnoéci réznicowania ze sprawami czysto neurologicznymi. oraz zajecie kre-
gostupa, poniewaz moze ono dawaé objawy tak ¢ oérodkowego jak i obwodowego
uktadu nerwowego, a tym samym sprowadza¢ chorego do neurologa znacznie
wczesniej niz do reumatologa. Stad waga znajomosci tych objawéw w klinice neuro-
logicznej. Nieznajomo$¢ zmian kostnych i stawowych staje sie powodem mylnych.
powierzchownych rozpoznan tzw. samoistnych nerwobdlow itd.. skazujacych chorego
na dtugie, beznadziejne leczenie.



Zanim przejdziemy do tych dwéch spraw przypomnieé jeszcze nalezy, ze do
neurologa zgtaszaja sie nieraz chorzy ze skargami na dretwienie i mrowienie palcow,
uwazajgc objawy te za wyraz choroby uktadu nerwowego. Tymczasem skargi te
moga byé spowodowane guzowatymi, malymi, symetrycznymi stwardnieniami w sa-
siedztwie koncowych stawow miedzypaliczkowych dfoni. najczeéciej palca II, IV. V

{guzki Heberdena).

OSTEOARTHROSIS COXAE

os0b starszych zmiany zwyrodnieniowe w stawie biodrowym sa do$é¢ czeste,
szczegblnie u mezczyzn. Jednak z przyczyn wyliczonych powyzej (przebyte schorze-
nia infekcyjne), urazy, wady wrodzone, zaburzenia hormonalne itd. i u ludzi mtod-
szych moze dojé¢ do zajecia tego stawu. Czesto$é i wybiorczoéé wystepowania
zmian w stawie biodrowym u starych mezczyzn i u kobiet po menopauzie
Wyburn-Mason ttumaczy mechanizmem odruchowym. Mianowicie chodzi o to, ze
szyjka macicy i gruczol krokowy sa unerwione przez odcinek S», trzon macicy —
przez odcinek Li—Lj. Otéz wg Wyburn-Masona, w starczych i okresu przekwitania
zmnianach w narzadach rodnych dochodzi do odruchowej zmiany w odnoénych odcin-
kach kregostupa oraz w gltéwce kosci udowej i panewce stawu biodrowego, unerwio-
nych przez Ls i Si. Wydaj - si¢ jednak, ze to ttumaczenie jest zbyt mechaniczne
i uproszczone. We wszystkich wyliczonych warunkach, towarzyszacych procesowi
zuzycia 1 zaburzenia réwnowagi wewnatrzustrojowej, uszkodzenie dotyczyé moze
wybidrczo stawu biodrowego, jako najbardziej u czlowieka statycznie obciazo-
nego.

Pierwszymi objawami sg na og6ét zmeczenie i hole wystepujace przy ruchach lub
staniu, promieniujgce czesto do kolana, na wewnetrzng strone uda, do pachwiny.
Chorzy ci nie moga wykonaé ruchu zaktadania nogi na noge, ograniczony jest row-
niez w stawie biodrowym ruch odwodzenia, przywodzenia, obrotu, zachowane na
0gol natomiast zginanie. Trzeba pamietaé o przemilczanych na ogét w podrecznikach
zanikach, szczegolnie przywodzicieli uda i miegéni posladkowych. W pozycji stojacej
miednica bywa asymetrycznie ustawiona, co jest odruchem obronnym, odbarczaja-
cym chory staw. Konczyna, mierzona od spina iliaca anterior superior do kostki
wewnetrznej 1 od pepka do kostki wewnetrznej, jest skrocona.

Bole, szczegélnie na poczatku, bywaja rozpoznawane mylnie jako nerwobdl udowy,
zastonowy lub kulszowy, albo dos¢ dtugo figuruja pod rozpoznaniem ,lumbago®.
W tej sprawie brak jest na ogol objawu Lasegue’a, ruchy sa ograniczone, konczyna
skrocona, a bole ustepuja w spoczynku, czego przewaznie nie spostrzegamy w innych
nerwobélach.

Decydujace znaczenie ma badanie’ radiologiczne, ktore wykazuje czapkowate
znieksztalcenie glowki kosci udowej, zmiany w budowie kostnej, wyrazajace sie

rozrzedzeniu tkanki kostnej i wyréwnawczym jej zageszczeniu. Szpara stawowa
jest zwezona. otoczona wyroslami i nadbrzeznymi walami kostnymi.

ZMIANY ZWYRODNIENIOWE KREGOSLUPA

Odroézniamy wlasciwie 2 sprawy tego typu jedna dotyczaca kregow tzw.
spondylosis deformans i druga dotyczaca drobnych stawow kregostupa, tzw. spon-
dyloarthrosis. Powoduja one nieco odmienne objawy i s  tez rozpatrywac je be-
dziemy oddzielnie.

Spondylosis deformans. Schorzenie to zostalo opisane glownie przez Rokitan-
sky’ego 1 Schmorla. Pod wplywem obciazenia i zuzycia zachodza zmiany w pierscie-
niu wioknistym otaczajacym chrzastke miedzykregowa, gtownie w przedniej jego
czescl. Prowadzi to do rozluznienia zwiazku pierScienia z trzonem, do zwyrodnienia
chrzastki, do zmian w istocie gabczastej kregow, ktora na zdjeciu radiologicznym
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przypomina wtedy ostitis deformans Pageti. Sasiadujgce powierzchnie kregéw zbli-
zaja sig, zmniejsza si¢ pionowy przekrdj otworéw miedzykregowych. Brak elastycz-
noéci tarcz miedzykregowych stwarza, ze wstrzasy kregostupa przenosza sie na
substancje kostna kregéw. Jej podraznienie prowadzi do wytworzenia przybrzeinych
watéw kostnych, oraz wyrosli kostnych, tworzacych rzekome mostki miedzykregowe.
Na tylnej powierzchni trzonu zmiany te prawie nie wystepuja, stad nie uciskaja one
nigdy rdzenia. Natomiast sprawie towarzyszy¢ moga guzki Schmorla. ktére
same moga dawaé objawy ucisku przypominajgcego guz zewnatrzrdzeniowy.

Jest to wiec zaburzenie w odzywianiu aparatu wigzadlowego i chrzastki, prowa-
dzgce do ich rozluinienia i nieprawidiowe] reakcji na szkodliwosci oraz do nad-
miernego odczynu kostnego na te zmiany. Chrzgstka, jak wiadomo, nie ma wtasnych
naczyn krwionosnych, odzywiana jest miedzy innymi prawdopodobnie i przez kra-
zenie chionki, pochodzacej ze szpiku, poza tym ptynem stawowym i naczyniami ota-
czajacych tkanek. U starszych ludzi odzywienie t staje sie niedostateczne.

Choruja przewaznie mezczyzni. Umiejscowienie zmian zaleine jest réwnies od mo-
mentow statycznych tak np. u praworgcznych pracujacych fizycznie zmiany sa
znacznie wyrazniejsze po stronie prawej.

Objawy kl . Na pierwszy plan wystepuja nieokreslone skargi cho-
rych na zmeczenie, béle. Mieénie przykregostupowe moga byé stwardniale na skutek
przykurczu. Wyraznych objawéw zajecia uktadu nerwowego., np. ucisku rdzenia,
nigdy nie ma. Jezeli stwierdzamy je, to przyczyna ich sa prawdopodobnie
Schmorla czesto towarzyszace spondylosis deformans.,

Spondyloarthrosis deformans. Sprawa dotyczy drobnych stawéw kregostupa
i przedstawia si¢ podobnie jak zmiany zwyrodnieniowe w innych stawach. W prze-
ciwienistwie do poprzedniej postaci zaczyna sig znacznie wezesniej. b nieraz i w 20
roku zycia, czesto dotyczy kobiet.

Zmiany dotycza powierzchni stawéow miedzykregowych, poza tym pojawiaja sie

kostne, ktére na zdjeciach radiologicznych moga byé nawet niewidoczne,
poniewaz pozosta]q czgsto schowane w glebi otworéw mlgdZ) krggowych Mlmo ze
proces motze toczy¢ sie juz pewien czas, klinicznie pozostaje czasem ,niemy“ 1 moze
ujawnié¢ sie nag po podniesieniu wiekszego ciezaru, po wstrzasie ciala. Pojawia
sie wtedy bol, spowodowany uciskiem na korzonki wyrosli w otworach miedzykrego-
wych. Réwniez zasté] w krazeniu powoduje obrzek korzonka i staje sie przy-
czyng bolu. Poza tym zakonczenia nerwowe w wiezadtach i Sciegnach moga byé
podraznione przez waty kostne i wyroéla.

Bole, jak powiedzieliSmy, maja charakter korzonkowych, moga to by¢ tez bhéle
rzutowane na narzady, unerwione przez odnosny segment odpowiadajacy chorobowo
zmienionemu odcinkowi.

W zaleznosci od umiejscowienia zmian w obrazie klinicznym dominuja rozmaite
objawy. Jezeli zajeta jest glownie czeS¢ szyjna, to bole staja sie szczegdlnie
silne 1 tatwo wystepuja, poniewaz otwory miedzykregowe sa tu ciasne w stosunku do
przechodzacych przez nie elementéw nerwowych.

Wazniejsze objawy starrowig béle szyjne, uczucie sztywnosci karku, nerwobdl
potyliczny. Mieénie kapturowy i czworoglowy sa czesto twarde, napiete.

Terracol przypisuje zmianom zwyrodnieniowym w stawach szyjnych u starcow
tak czesto wystepujace u nich troficzne zmiany w §luzéwce gardla.

Szczegdlnie czeste jest zajecie stawéw miedzy Cq4 i Cs oraz Cs i Cs, zbyt rzadko
tez pamigtamy o doscé czgstych zmianach mlgdzy kregiem plerwszym a obrotowym.

Tak zwana postaé szyjno-ramieniowa polega na przewaznie jednostron-
nych, niesymetrycznych zmianach w dolnej czesci kregostupa szyjnego.

Béle promieniujg do migéni stawéw konczyny gornej, szezegdlnie IV i V palcow,
nasilajac sig przy kaszlu. kichaniu, defekacji. przy ucisku na splot barkowy lub
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wyrostki kolezyste C —D . Béle te poczatkowo daja objawy akroparestezji, z czasem
nabieraja cech kauzalgii. Na odnosnym obszarze konczyny goérnej stwierdza sie
przeczulice lub ostabienie czucia, czasem wtdrne zaniki dotyczace migénia kapturo-
wego, zgbaltego. réwnolegfobocznego, migéni kiebu. kigbika. mieéni miedzykostnych
dtoni, co zalezy oczywiscie od umiejscowienia zmian (p. tabela); wystepuje osta-
hienie odruchéw. Charakterystyczne jest uczucie ,.zasypiania“ ramienia u ludzi star-
szych. Dla sprowokowania bélu wykonujemy 1zw. gdrny objaw Lasegue’a
{przez analogie do objawu w rwie kulszowej), polegajacy na poziomym odwodzeniu
ramienia do lylu z jednoczesnym ruchem nawracania (supinacji). co wywoluje
silny bol.

W postaci szyjno-ramieniowe] czeslo wystepuje zespdét Hornera (zwezenie
zrenicy, wpadniecie gatki ocznej. zwezenie szparv powiekowej). zwiazany z uciskiem
na wtokna wspoétezulne.

Dla nas, neurologdéw, jest to postaé nieraz irudna do rozpoznania i pamietaé o niej
musimy zawsze. gdy rozpoznajemy zapalenie korzonkéw szyjnvch lub splotu barko-
wego. Poza tym pamietaé trzeba, ze podobny obraz kliniczny moze daé zapalenie
torebki stawu barkowego. a nawel rozszerzona aorta lub duze pakiety weztow szyj-
nvch, nadto zmiany w optucnej szczytow i plucach.

Osobliwoécia kregéw szyjnych jest to, ze na zewnegtrznej stronie chrzgstek miedzy-
kregowych pomiedzy trzonami istnieja mate przestrzenie przypominajace stawy.
tzw. hemiarthrosis lateralis intervertebralis Luschki. 7. powodu zmian na ich po-
wierzchniach widujemy, poza opisanymi wyze] objawami. réwniez objawy ucisku
na korzonki przednie 1 nerw wspéiczulny.

Zmiany w odcinku piersiowym kregostupa powoduja béle., promieniujace
do ramion lub w okolice serca i dotka podsercowego.

Czesto napady bolu nasladuja diawice. Chorzy sa stale zmeczeni, rano wstajg
szlywni, ze znacznie ograniczonymi ruchami, potem ..rozchodza sie*. (,,Dtawica™
laka zdarza sie i w zmianach w odcinku szyjnym).

Nalezy o tej postaci pamigtaé przy rozpoznawaniu ..banalnych® nerwobéléw mie-
dzyzebrowych. Przy nasilajacym sie ucisku rdzenia moze wystapi¢ niedowtad kur-
czowy koniczyn dolnych.

Kregostup ledzZwiowy jest szczegblnie czesto siedziba zmian ze wzgledu na
jego wyjatkowe obarczenie statyczne. Nastepuje lu droga wyjasnionego powyzej
mechanizmu ucisk korzonkéw (wyrosla kostne w otworach miedzykregowych. zbli-
zenie kregow, zastd] w krazeniu): ich podraznienie powoduje ochronny przykurez
grup miesniowych, w ktérych z kolei wtérnie nastepuje uposledzenie przemiany
materii, gromadzenie si¢ kwasnych produkiéw przemiany (kw. mlecznego 1 fosforo-
wego). Produkty te draznig zakornczenia nerwowe, jeszcze bardziej wzmagajgc bol.

Najczestszym objawem jest rozlany, gleboki bdl w okolicy lediwiowej, promie-
niujacy do posladkéw 1 ud, traktowany przewaznie przez lekarzy jako rwa kulszowa.
Roéwniez czesto bol promieniuje wzdtuz przedniej i bocznej powierzchni uda. Cho-
rzy skarza sie szczegdlnie na bdle, wystepujgce przy dluzszym siedzeniu. dretwienie
nég. uczucie mrowienia i ,.zasypiania“ stép.

Badaniem neurologicznym stwierdza si¢ czesto stwardnienie miesni. zaburzenia
czucia powierzchniowego, zaniki w zaleznosci od umiejscowienia zmian kregostu-
powych.

W tej postaci roéznicowanie jest bodajze najtrudniejsze. Poza zapaleniami nerwéw,
gtownie n. cutaneus surae lateralis, przede wszystkim wchodzi¢ tu mogg w gre inne
sprawy toczgce sie w kregostupie, jak przerzuty nowotworowe, gruzlica, sakralizacja.
lumbalizacja, tarn dwudzielna. Béle o podobuym charakterze wywolywane sa
lakze przez zmiany widkniste  w tkance tgcznej (fibrositisj. Zmiany te sg czesto
przyczyna objawowej rwy kulszowej. W rozpoznaniu pamietaé tez trzeba o tym. ze
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identyczne objawy sa spowgdowane schorzeniami narzadéw miednicy malej, a wiec
tytozgieciem miednicy, guzami gruczotu krokowego, macicy, odbytnicy, wreszcie ka-
nica .nerkowa. O rozpoznaniu decyduje wynik badania radiologicznego.

Leczenie. Chorzy powinni duzo wypoczywaé, catkowite ich unieruchomienie
jest jednak przeciwwskazane. Leczenie powinno byé prowadzone pod kontrola spe-
(jalisty reumatologa. Sprowadza si¢ ono gléwnie do diety. gimnastyki i masazu
leczniczego, ktory polepsza ukrwienie miesni. znosi ich przykureze, rozluznia stawy.
Nalezy dbaé o wyréwnanie wszystkich nieprawidlowoéci aparatu kostnego (wadliwa
postawa, plaskie stopy itd.).

Poza preparatami jodowymi. hormonalnymi (tarczyca, gruczoly piciowe) stosuje
sig réwniez w celach przeciwzapalnych i przeciwbélowych naswietlania rentge-
nowskie. We wczesnym okresie przykurcze migsniowe ustepuja pod wplywem blo-
kad nowokainowych (0,25—2 % roztwér z ogodlnej ilosci 0.4 g nowokainv) wykony-
wanych 4—6 razy co kilka dni.

Tak zwany zespot ramic¢-veka. W r. 1927 Awmg 1 Holmes opisali zespol
zmian barku i dloni, stwierdzony w 450 przypadkach schorzen sercowveh (prze-
waznie zawaly mieénia sercowego!.

Sa to zmiany wystepujace w okresie od okolo 3 dni do 2 tygodni po zawale.
polegajace na zajeciu stawdw koniczyny gérnej, przypominajacym gosciec pierwotnie
przewlekty, oraz na troficznych zmianach w calej kornczynie, ktéra staje sie obrzekta,
zimna 1 zasiniona. Zmiany te sg przewaznie odwracalne. W 6 przypadkach tacznie
ze zmmianami stawowymi wystapila twardzina palcow, ktéra autorzy (/ohnson) wiaza
ze skurczem zmienionych miazdzycowo tetnic koneczyn.

U podstawy zmian lezy prawdopodobnie mechanizm naczyniowego odruchu na-
rzgdowo-narzadowego. Trzeba podkreslié. ze zmiany moga dotyczyé¢ nie tvlko lewe].
ale 1 prawej konczyny gérnej.

Tabela
Zestawienie unerwienia korzonkowego miesni najczesciej ulegajacych zanikowi

LUFEMIUSZ HERMAN
V. GOSCIEC MIESNIOWO - SCIEGNISTY
(Fibrositis. Myofascilis)
Podlozem tzw. goséca migdniowo-éciggnistego lub miesniowo-powieziowego jest

zapalenie tkanki tacznej wioknistej (fibrositis). W zaleznoéci od tego, w jakich
czgciach narzadu ruchu umiejscawia sie stan zapalny. odrézniamy nastepujace jego
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postacie: w miesniach (myalgia), w podscidlce ttuszczowe] (panniculitis), w tkance
okotostawowe] (periarthritis), w pochewkach peczkéw wlékien nerwowych (peri-
neuritis).

Sprawa przewaznie ogranicza si¢ do niektérych grup migéniowych, rzadziej
uogélnia sie. Najczeéciej dotyezy migéni okolicy lediwiowej (lumbago), okolicy
szyjno-karkowej (tzw. krecz karku — torticollis), nieraz migénia siedzeniowego,
rzadziej miedzyzebrowego (pleurodynia). 7 tzw. go$écem migSniowo-stawowym
wiaze si¢ czesto zapalenie otoczek migéniowo-Sciggnistych i powiezi (myofascitis,
periarthritis), jak np. zapalenie migéniowo-Sciggniste okotobarkowe (fibrositis
humeralis, periarthritis humero-scapularis), obejmujace tkanke widknista, mieénie
i kaletki w sasiedztwie stawu barkowego. Gosciec migsniowo-$ciggnisty moze wyste-
powaé pierwotnie, bez zadnej uchwytnej choroby podstawowej, albo wtérnie
(gosciec wtérny) w przebiegu lub w nastepstwie innych chordb. jak choroba reuma-
tyczna, goéciec pierwotnie przewlekly, choroby zakazne itd.

W tak zwanym go$écu migéniowo-sciegnistym pierwotnym przyczyna moze byé
zupelnie nieuchwytna, przewaznie jednak doszukiwaé si¢ nalezy obecnoéci ogniska
zakazenia w zgbach, migdatkach, gardle, jamach obocznych nosa itd. Zimno, wilgoé,
urazy, zwlaszcza tzw. mikrourazy w pracy zawodowej, moga byé czynnikami
sprzyjajacymi rozwojowi choroby.

Przebieg choroby moze byé ostry, podostry lub przewlekty, konczac si¢ albo cal-
kowitym wyleczeniem, albo tez pozostawiajac §lady w postaci bolesnosci 1 usztyw-
nienia mig$ni.

Objawy klimniczne. Dominujgcym objawem sa bole ostre, strzelajace,
wzmagajace si¢ przy ruchach czypnych i biernych w okresie ostrym, natomiast tepe
i hardZIeJ rozlane — w okresie nrzewlek%ym Bélom towarzyszy zazwyczaj wzmo-
zone napiecie i usztywmeme dotknietych migéni. Znamiennym objawem sa guzki
fibrozytyczne réinej wielkoéci, usadowione w tkance podskérnej, tluszczowej
lub migéniowej, wzdluz Sciggien i na powigziach, bardzo bolesne na ucisk. Pochodze-
nie tych guzkéw bywa rézne: blizenki po nieznacznym ograniczonym procesie zapal-
nym lub urazowym naderwaniu wlékien migsniowych, drobne przepukliny ttuszczowe
poprzez szczeliny migéniowe i powiezi, odcinkowy Sciéle zlokalizowany skurcz
migsni itd. Wszystkie te guzki uciskajgc wldkna nerwowe staja sig przyczyna sa-
moistnych lub uciskowych béléow mig$niowych; réwniez i usztywnienie miesni przy-
czyna si¢ do zaostrzenia si¢ bolow.

Histopatologicznie guzkite sa nieraz zejSciem ograniczonego stanu zapal-
nego potaczonego poczatkowo z wysigkiem i nieznacznym nacieczeniem limfocyto-
wym; z kolei wytwarza si¢ zbita tkanka laczna zawierajgca fibroblasty i nowoutwo-
rzone naczynia; zejSciem ostatecznym jest guzek widknisty (wg E. Reicher). Czesto
jednak w guzkach tych nie stwierdza si¢ zmian; nieraz znikaja one pod wplywem
masazu.

Tak zwany postrzal ledzwiowy (fibrositis lumbalis, lumbago) zna-
mionuje si¢ bélem umiejscowionym w okolicy ledzwiowo-krzyzowej. Postrzat ledz-
wiowy wystepuje albo pierwotnie jako jednostka chorobowa pochodzenia goséco-
wego, albo tez, co zdarza sig czgiciej, zapoczatkowuje rwe kulszows.

Nie tylko gosciec, ale i inne sprawy zakaZne oraz ogniska zakaZne moga by¢ po-
wodem zmian zapalnych w migéniach, w tkankach widknistych powigzi migéniowych
oraz Sciggien tej okolicy, poza tym w gre wchodza rozmaite schorzenia szczegétowo
wymienione powyzej.

Wady postawy (plaskostopie, nadmierne wygiecie ledZzwiowe kregostupa ku przo-
dowi, zwlaszcza u osé6b otylych itd.), zmiany zwyrodnieniowe w kregach lediwio-
wych, przepuklina jadra miazdzystego rozpoczynaja sie czesto dotkliwym bolem
umiejscowionym w ledzwiach. Mikrourazy spowodowane nadmiernym obcigzeniem
ledzwiowego odcinka kregostupa oraz -przylegltych migsni, co moze mie¢ miejsce

18



w pracy zawodowej wykonywanej w postawie niewygodnej (np. gérnicy i hutnicy),
dziatanie zimna i wilgoci, np. u pracownikéw kanalizacyjnych, ciagle wstrzasy
u traktorzystéw — oto dalsze czynniki sprzyjajace powstawaniu postrzatu ledzwio-
wego.

Przebieg. W przypadkach pierwotnego postrzalu ledzwiowego ostre béle
oraz bolesne napigcie miesni ustepuja zazwyczaj w ciggu kilku lub kilkunastu dni,
nieraz jednak przechodza w stan przewlekly, Bole zazwyczaj wzmagaja sie po wy-
poczynku, czgsto powracajag w ciaggu dnia; zimno, wilgoé, niewygodna postawa
zaostrzaja je.

rozpoznaniu rézinicowym nalezy bra¢ pod uwage wszystkie wy-
mienione juz sprawy chorobowe, a takze choroby narzadéw miednicy malej. Nalezy
pamietaé, iz postrzal ledZwiowy moze byé tylko epizodem powainiejszego schorze-
nia, a nie odosobnionym zespotem chorobowym.

Rozpoznanie tzw. goSéca migéniowo-Sciggnistego opiera sie gléwnie na
objawach mieéniowych: obrzmienie migéni i ich bolesno$é oraz sztywno$é, nieraz
guzki bolesne, ustgpienie lub zlagodzenie boléw po obstrzyknieciu mieéni nowo-
kaing.

Krecz karku (torticollis) moie byé szyjno-karkowg postacig go$éca mies-
niowo-$ciegnistego. I tu réwniez objawem dominujacym jest bdl i skurcz miesni.
Dotycza one glownie migénia sutkowo-mostkowo-obojczykowego, brzegéw migénia
kapturowego i mieéni karku. Mieénie sg w caloSci tkliwe lub bardzo bolesne na
ucisk, silnie napiete, nieraz stwierdza si¢ w nich guzki fibrozytyczne. Béle promie-
niujg niekiedy do potylicy, wzmagaja sie lub wyzwalaja przy ruchach glowy. Cho-
roba wystepuje ostro, niekiedy z podwyiszona cieplota ciata. Poczatek i przebieg
raczej ostry u oséb mlodych, przewlekly u oséb starszych.

W rozpoznaniu réinicowym nalezy braé pod uwage krecz karku pochodzenia
histerycznego (torticollis mentalis) i szyje krzywa (caput obstipum spasticum, tor-
ticollis spasmodique); w tym ostatnim przypadku podbrédek chorego zwrécony jest
ku stronie zdrowej, podczas gdy po stronie chorej ucho i bark sg do siebie zbli-
zone, migsien mostkowo-sutkowo-obojczykowy za§ po przechylonej stronie glowy
jest napiety. Caput obstipum spasticum jest wyrazem osobliwych dyskinezji nie
‘majacych nic wspélnego z reumatyzmem. Przyczyna tego rodzaju skurczéw mies-
niowych sa réine sprawy, jak np. ogniska drainigce odpowiedni tuk odruchowy,
stany zapalne w mozgu, wreszcie stany nerwicowe.

Bél umiejscowiony w migesniach miedzyzebrowych okreslany bywa
jako pleurodynia. Moze on byé pochodzenia go$écowego. Bywa jednak znamienny
dla tzw. choroby bornholmskiej (pleurodynia epidemica), wywolanej przez wvirus
Coxsackie.

Nierzadko goSciec mieéniowo-éciggnisty laczy sie z zapaleniem otoczek migéni,
Sciegien i powiezi, wywolujac bolesno§é zajetych okolic.

Leczenie zmierza przede wszystkim do zlagodzenia i usunigcia bélu. W okresie
ostrym — kilkodniowe lezenie w t6zku. Ze $rodkéw farmakologicznych: aspiryna
w dawce 3—6 g dziennie lub w polaczeniu z fenacetyna i kofeing, irgapirina;
z terapii fizykalnej — naSwietlania promieniami podczerwonymi lub pozafioleto-
wymi az do wywolania rumienia, diatermia krétkofalowa, kapiele cieple, w okre-
sach poézniejszych — masaze. W okresie ostrym na krétki czas unieruchomienie.

Dobre wyniki uzyskuje si¢ przez obstrzykiwanie bolesnych czeéci nowokaing
0,5 % w dawce 5—10 ml. Insulina w dawkach wywolujacych lekkie stany hipoglike-
miczne metoda Wegierki (od 40 j do 120 j insuliny na czczo rano co dzieit

* Doskonala klasyfikacje i oméwienie goééca mieéniowo-Sciegnistego znajdzie czytelnik
w rozdziale opracowanym przez prof. E. Reicher w podre¢czniku choréb wewnetrznych pod re-

dakcjg prof. M. Semerau-Siemianowskiego. PZWL. Warszawa 1951 — uwaga autora.
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lub co drugi dzien) wplywa réwniez korzystnie. Dawke ustala si¢ indywidualnie
w zaleznosci od tego, kiedy wystgpi lekki stan hipoglikemiczny (senno$é, drzenie
rak, pocenie, uczucie glodu); stan ten przerywa sie przez podanie choremu do picia
dobrze ocukrzonej herbaty.

E. Reicher doradza stosowanie w okresie przewleklym histaminy doskérnie w po-
czatkowej ilosci 0,1 mg dziennie, powigkszanej stopniowo do 0,5 mg dziennie.
Wstrzykiwania robi si¢ 2—3 razy w tygodniu uzywajac 0,01 Y roztworu histaminy.,
Histaming mozna tez stosowaé za pomocg jontoforezy. Wywiera ona wpltyw ko-
rzystny na skutek dzialania rozszerzajacego na naczynia skérne. Bole tagodza nadto
wstrzykiwania jadu mréwczanego, pszczelnego lub kobry. Najwazniejsze jest lecze-
nie przyczynowe. Leczenie zdrojowiskowe stosuje si¢ wedlug wskazan przytoczonych
juz wyzej.

Zapalenie mieéni (myositis). Zapaleniu moga ulec rozmaite skladniki
miesni, jak omigsna (perimysium s. epimysium), powiez (fascia), wiékna mieénio-
we i nerwy. Stad powstaja stany zapalne, ktore zaleznie od ich umiejscowienia no-
sza nazwe: neuromyositis, dermalomyositis, dermatoneuromyositis, myofibrositis,
polymyositis itp. W zwiazku ze zmianami histopatologicznymi klasyfikujemy je jako
myositis fibrosa, haemorrhagica, ossificans, a biorac pod uwage pochodzenie spra-
wy zapalnej méwimy o myositis traumatica, infectiosa, rheumatica, syphilitica, to-
atca, vascularis itd. Nas interesuje tu najbardziej go$écowe zapalenie migéni (fibro-
myositis rheumatica) oraz rézne jego odmiany.

Dla catosci obrazu i rozpoznania réznicowego omoéwie pokrétce rowniez i inne
postacie zapalenia migéni précz zapalenia go$écowego, ktdre zostalo juz opisane.

Zapalenie migéni toksyczno-zakaine (polymyositis, dermato-
myositis, neuromyositis i myositis fibrosa). Powodem wymienionej postaci zapalenia
migéni moga byé wszelkie choroby zakazne, jak réwniez zatrucia, np. pokarmowe,
alkoholem itd.

Przebieg moze byé ostry, podostry lub przewlekly, umiejscowienie sprawy ogra-
niczone do poszczegdlnych migéni Iub uogolmone

Polymyositis rozpoczyna si¢ zazwyczaj ostro po krotkim okresie gorgczkowym
polaczonym z ogélnym rozbiciem. Z kolei wystepuja silne béle swidrujace, szar-
piace lub przeszywajace w migéniach koniczyn i tulowia. Tkanka podskérna oraz
migénie sa obrzgkle, bolesne na ucisk, o sile ostabionej, przy czym migénie dosiebne
sa bardziej zajete anizeli odsiebne. Ruchy czynne sa ograniczone. Skéra w niekto-
rych miejscach, zwlaszcza pokrywajgca migsnie obrzekle, jest blyszczaca, zaczer-
wieniona i goraca. Odruchy Sciegnowe sa ostabione lub zniesione, odczyn elektrycz-
ny ze strony migéni iloSciowo obnizony. Niekiedy na skutek ogélnego zakazenia,
najczeéciej wywolanego przez gronkowce zlociste, w ciggu kilku dni lub tygodni
moze doj$é do wytworzenia si¢ drobnych ropni w migéniach. Méwimy wowczas
o myositis abscedens. Ropnie takie nalezy nacinaé i oprézniaé. Nieraz wokét ropni
wytwarza sig ziarnina przechodzaca z kolei w blizne.

Dermatomyositis, W miejscach zajetych skéra jest zaczerwieniona, obrzekla, cze-
sto pokryta potem, w dalszym przebiegu twarda, malo sprezysta, nie dajaca sig
unieéé w faldy lub zanikla na podobienstwo twardziny skéry. Niekiedy w poczat-
kowych okresach zjawiaja si¢ na skorze wykwity w rodzaju pokrzywki, plamicy,
rumienia lub pecherzycy. Bywa przy tym czasami zajeta réwniez blona $luzowa
jamy ustnej (dermatomucomyosilis).

Neuromyositis znamionuje si¢ jednoczesnym zajeciem wldkien nerwowych, co
prowadzi do szybszego zaniku odruchéw Sciggnowych oraz nieraz do niedowltadu
rak lub stop.

Myositis fibrosa progressiva. Jest to postaé przewlekla, ktéra znamionuje zwlok-
nienie wielu mieéni, doprowadzajace do ich zgrubienia i skrécenia. Tkanka pod-
skorna czesto jest nacieczona. Zmiany dotycza miesni konczyn i tulowia.

-
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Histopatologicznie we wszystkich tych postaciach dochodzi do obrzeku wiékien
migéniowych, zalamywania sie ich, zatarcia prazkowania oraz zaniku wiokien, ze
strony za$ tkanki Srodmiazszowe] nastepuje odczyn w postaci nacieku oraz zmian
w &cianach naczyn z zejSciowym zwléknieniem tej tkanki. W dermatomyositis do-
taczajq sie zmiany w skérze, w neuromyositis — w nerwach.

W leczeniu nalezy probowaé miedzy innymi stosowania antybiotykdow.

Zapalenie migéni urazowe (myositis traumatica) moze byé umiej-
scowione 1 uogdlnione. Najczestsza postacia jest wapnienie mieSni postepujgce
(myositis ossificans progressiva).

Ryc. 20. Ropne nacieczenie migénia (wg
Pergola z Traite de Medicine t. XVII,
F. Coste i J. Lapreste 1953).

Ryc. 19. Myositis ossificans mieéni przedra-
mienia — Traite de Medicine t. XVII,
str. 118, F. Coste i J. Lapreste 1953.

W mieéniach, przewaznie karku, plecow, naramiennym, piersiowym lub uda,
rzadzie] w innych, na tle urazéw wystepuje rozrost tkanki tacznej. Z kolei w nowo-
powstalej tkance tacznej wiéknistej mieéni, Sciggien, pochewek lub wiezadet zja-
wiaja si¢ komérki osteoblastyczne, wytwarzajace substancje kostna. Miesnie ulegaja
obrzgkowi, wyczuwa si¢ w nich stwardnienie kostne, ograniczajace nieraz ruchy
(E. Reicher). Usztywnienie migéni w przypadkach cigzszych moze byé uogélnione,
przykuwajac chorego do tézka, w przypadkach lzejszych wystepuje poprawa. Wiegk-
sze zlogi kostne wymagaja chirurgicznego usuwania.

Myositis ischaemica wystgpuje gléwnie na przedramieniu i na rece, u mlodziezy
i dzieci znane jest jako przykurcze Volkmanna.

Myosclerosis vascularis albo myosclerosis senilis na skutek zlego ukrwienia wy-
stepuje gtéwnie w korficzynach dolnych, czesciej u kobiet anizeli u mezczyzn. Kli-
nicznie znamionuje sig bélami i skurczami migéni oraz ich ostabieniem. Odruchy
éciegnowe z koriczyn dolnych sa obnizone. Przyczyng sg glownie zmiany miazdzy-
cowe w tetnicach konczyn dolnych.

Patogeneza. Zagadnienie patogenezy wszystkich omawianych tu spraw, jak
lumbago, brachialgia, ischialgia, nie jest dotychczas catkowicie wyjasnione. Pod-
czas gdy dawniej gtéwny nacisk ktadziono na ich nerwowe pochodzenie, to obecnie
niektorzy autorzy (M. Dubois, 1954) najwicksze znaczenie przypisujg sprawom za-
chodzacym w stawach. Chodzi o to, iz badania fizjologiczne wykazuja scistg zalez-
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nos$¢ stanu mieéni od nerwowych bodicéw plynacych ze stawéw. Zmienia sie
wigc w zaleznosci od tych bodzcéw zaréwno .napigcie migéniowe, jak i —
w warunkach patologicznych — objetoéé samego miesnia. Na tej drodze odrucho-
wej moze powstaé zanik miesni, kiéry dawniej tlumaczono jako zanik z nieczyn-
noéci na skutek unieruchomienia lub bolesnosci stawu. Dubois widzi przyczyne
wzmozonego napiecia calych miesni lub ograniczonych ich czeéci (tzw. miogeloza)
oraz przykurczéw migs$niowych w podraznieniach plynacych ze stawéw; nawet ob-
jaw Lasegue’a jest, wedlug tego autora, pochodzenia stawowego. W stawach moga
zachodzi¢ pierwotne zmiany zwyrodnieniowe, do ktérych dotaczaja sie wtérnie od-
czyny zapalne, lub tez przeciwnie, sprawg pierwotna jest proces zapalny. Dotyczy
to réwniez rozmaitego rodzaju nerwoboléw kurczowych oraz tzw. diskopatii, a wiec
zmian zachodzacych w chrzastkach miedzykregowych. Dubois zwraca uwage, ze nie-
ktorzy autorzy (Luschka, Junghanns) uwazajg chrzqstki migdzykrggowe za poélsta-
wy: jadro miazdzyste jest do pewnego stopnia jamg stawowg, pierscien widknisty
aparatem w1gzad10wym caly za$ kregostup szeregiem czynnosciowych segmentéw.
Dochodza tu jeszcze liczne wigzadla oraz drobne stawy kregéw. W calym tym apa-
racie, jak i w samej chrzastce miedzykregowej moze dojéé do zmian odczynowych,
ktérymi wytlumaczyé mozna rozmaite nerwobéle; mechaniczny ucisk na nerwy nie
odgrywa zatem wylacznej roli patogenetycznej.

EUFEMIUSZ HERMAN

V1. OBWODOWE ZESPOLY NEUROLOGICZNE
POCHODZENIA REUMATYCZNEGO I PARAREUMATYCZNEGO

Z kolei przystepuje do oméwienia zespoléw chorobowych, w ktérych gosciec nie
jest czesta przyczyna, poniewaz zazebiajg sie one o sprawy reumatyczne jako to-
czgce sig w okolicy stawéw z dominujgcym objawem — bolem.

Jak wynika z podanych powyzej opiséw, wszelkie sprawy toczace sie badz w sa.
mych stawach, badZz w ich sasiedztwie, zwlaszcza jesli stawy oraz tkanki okotosta-
wowe znajduja sie w bezposredniej lacznoéci z nerwami, mogg byé powodem ner-
wob6léow lub zapalen nerwéw obwodowych. Niezaleznie od tego bezposredniego
dzialania umiejscowionych zmian chorobowych, choroba reumatyczna bywa czesto
przyczyna nerwoboléw wszelkiego rodzaju oraz zapalen zaréwno poszczegdlnych
nerwow, jak i zapalenia wielonerwowego.

Ze spraw chorobowych gosécowych, ktére powodujg omawiane obwodowe zespoty
neurologiczne na skutek bezposredniego lub odruchowego dziatania, wymienié¢ moz-
na goéciec pierwotnie przewlekly, gosciec miesniowo-Sciggnisty, zesztywniajace za-
palenie kregostupa, osteo-arthrosis i spondyloarthrosis i inne. Do spraw chorobo-
wych ogélnych, bedacych podlozem nerwoboléw lub zapaleii i porazen nerwéw
obwodowych, nalezy réwniez choroba reumatyczna.

Nie bede wymienial tu wszystkich zespoléw obwodowych pochodzenia reuma-
tycznego i parareumatycznego, wspomne lylko, ze w zaleznosci od umiejscowienia
sig sprawy go$écowej nerwobol moze dotyczyé zakresu wszystkich korzonkéw i ner-
wéw czuciowych.

Najczestsze sa bole korzonkowe o rozmaitym umiejscowieniu, nasileniu
i trwaniu. Béle te sg przewaznie napadowe lub okresowe, w pozme]szym rozwoju
choroby trwale; moga byé one klujace, swidrujace, przeszywajace lub rinace, czesto
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przyblera]q charakter boléw sympatalgicznych, a woéwczas sa palace, piekace
i wzmagaja sie przy lekkim dotknigciu skoéry, np. bielizna.

Spoéréd rozmaitych bolow korzonkowo-nerwowych w sprawach gosécowych i in-
nych najczestsze sa nerwobdle miedzyzebrowe, kulszowe, ramieniowe. Ale i inne
nerwobdle, jak np. nerwobdl potyliczny lub nerwobél twarzowy, moga byé spowo-
dowane sprawa go$écowa.

Bolesno$é uciskowa odpowiednich pni nerwowych oraz tzw. punktéw Va -
leixa, charakter bo6léw, ich umiejscowienie, promieniowanie oraz rozprzestrze-
nianie si¢ pozwalaja z latwoécia poznaé rodzaj nerwobélu. Ustalenie podstawowej
choroby, bedacej podlozem nerwobdlu objawowego mozliwe jest dopiero po do-
ktadnych badaniach ogélnych klinicznych i pomocniczych.

Leczy¢ nalezy przede wszystkim podstawowe schorzenia (w gosécu — salicylem),
a nastepnie stosowaé Srodki lagodzace bole. Z tych ostatnich w leczeniu zwyklych
nerwobéléow w gre wchodza wszystkie zwiazki przeciwbélowe z wyjatkiem morfiny
i innych alkaloidéw, w sympatalgiach za$ pilokarpina w roztworze 19 podskérnie
w iloéci 0,5

W chorobie reumatycznej lub w rozmaitych postaciach go$écowych spraw choro-
bowych moze dojéé do zapaleii pojedynczych nerwéw obwodowych lub nerwéw
czaszkowych, jak np. nerwu twarzowego lub nerwu wzrokowego. Zdarzaja sie te2
przypadki zapalenia wielonerwowego, ktorych powstanie wigze sie z chorobg reuma-
tyczna.

Spoéréd obwodowych zespolow neurologicznych nie zawsze $cisle powiazanych
ze sprawami goSécowymi na plan pierwszy wysuwaja sie rwa kulszowa i rwa ra-
mieniowa. Dlatego tez obu tym zespolom chorobowym poswiecamy wiecej miejsca.

RWA KULSZOWA (Ischias, Ischialgia)

Béle ledzwiowo-krzyzowe oraz béle koriczyn dolnych sa jedna z najczestszych do-
legliwo$ci, na ktére natrafia lekarz w swej prakityce ambulatoryjnej. Réwniez i na
oddzialach szpitalnych neurologicznych chorzy ci stanowia zjawisko powszednie.
Dlatego tez wymienione zespoly chorobowe ze wzgledu na swa czesto$¢ i mnogosé
oraz uporczywo$é i sklonno$é do nawrotéw nabieraja powaznego znaczenia spo-
tecznego. Chorzy ci stanowia znaczna pozycje w absencji chorobowej, stajac sie
przedmiotem duzej troski lekarza ambulatoryjnego. Dotkliwe objawy bélowe, do-
minujace w obrazie klinicznym, poteguja cierpienia chorych ograniczajac w naj-
lepszvm razie swobode ich ruchéw, przewaznie jednak zmuszajac do pozostawania
w tozku.

Totez blizsze zapoznanie sig z etiologia, symptomatologia, przebiegiem, leczeniem
i profilaktvka tych stanéw chorobowych jest niezmiernie waine dla kazdego lekarza
praktyka. Poniewaz przyczyna tych choréb sa czesto schorzenia tzw. parareu-
matyczne. nieraz reumatyczne, oméwienie ich na tym miejscu wydaje sie wska-
zane.

Dla zrozumienia etiopatogenezy i symptomatologii rwy kulszowej przypomnieé
wypada pokrotce wazniejsze dane anatomiczne.

Nerw kulszowy (n. ischiadicus) bierze swéj poczatek z odcinkéw rdzeniowych Li i Ls orae
Si, S2 i Ss. Jest on g'éwnym przedluzeniem splotu krzyzowego. Tuz po wyjsciu z otworu mie-
dzykrezowego drobna galazka. tzw. nervus sinuvertebralis, powraca do kanalu kregowego, odda-
jac odgalezienie do nasad tuku kregowego (pedicules), trzonéw kregowych, tkanek okotoopo-
nowych i okostnei. Réwniez tuz na zewnatrz otworu miedzykregowego otrzymuje on galazke
biata z pnia wspélnego oraz szara z pnia wspétczulnego.

Nerw kulszowy opuszcza miednice tuz pod migéniem gruszkowatym uda (m. piriformis),
biegnac dalej ku obwodowi pomiedzy guzem koéci siedzeniowej a kretarzem wigkszym. Po doj-
éciu do dotu podkolanowego dzieli sie na ramie wigksze. bedace przedtuzeniem gléwnego pnia,
tzw. nerw piszezelowy (n. tibialis), i ramie mniejsze, tzw. nerw strzalkowy wspdlny (n. fibu-
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laris communis). Cresto podzial ten nastepuje juz w polowle uda, nieraz jeszcze wyzej, na
samym poczatku. Galazki ruchowe nerwu kulszowege zaopatruja cze$é mieéni biodrowych, jak
miesier zastonowy, bliZniaczy, czworoglowy uda, niektére zginacze uda oraz wszystkie migénie
podudzia i stopy. Galazki czuciowe z nerwu kulszowego zaopatruja skére podudzia i stopy
z wyjatkiem odcinka unerwianego przez nerw udowo-goleniowy (n. saphenus), a wiec z wy-
jatkiem przyérodkowej czeéci kolana oraz odcinka przyérodkowego przedniej i tylnej powierzchni
podudzia (odpowiadaigcej piszczeli).
Dla patogenezy bélu kulszowego, zwla-
1 szcza w  przypadkach przepukliny  jadra
miazdzystego, z punktu widzenia anatomiczne-
go wazna jest znajomo$¢ stosunku w prze-
biegu korzonkéw rdzeniowych do otworéw
miedzykregowych kregéw ledZwiowych. Otéz
otwory miedzykregowe maja ksztalt grusz.
kowaty z czeécia wyzsza zwrécona ku dolo-
wi. W odcinku ledzwiowym kregostupa otwo-
ry te idac ku do’owi staja si¢ coraz mn‘ej-
sze, natomiast korzonki nerwowe coraz wiek-
—_— sze, tak iz najszerszv korzonek przypada na
najwieckszy otwér. Korzonki te leza w dol-
nei, weiszej czesci otworu miedzykregowego.
Tarcze miedzykregowe znaidu'a sie bezpo-
§rednio do vrzodu od korzonkéw.
Wymienione stosunki anatomiczne sprzy-
jaia powstawaniu zadzierzeniecia obrzek'ego
schorzalego korzonka nerwowezo w otworze
miedzykregowvm lub bezpoéredniemu ucr<ko-
wi na korzonek wvpadnietego iadra miazdzy.
stego albo zgrubialego wiezadla iéitego.

Nazwarwa kulszowa (ischias)
lubnerwobél kulszowy (neu-
ralgia n. ischiadici) okreslamy zazwy-
czai béle promieniujace od posladka
wzdluz tylnej powierzchni uda i pod-
udzia az do stopy. Sa to béle przebie-

) . . gajgce wzdtuz nerwu kulszowego. Roz-
Ryc. 21. Splot krzyiowo-guziczny LV, gataz poczvnaja sie one przewaznie w okoli-
przednia_piatego nerwu rdzeniowego ledzwiowe- cv ledswi i krzva i lub sied
go, SI, SII, SIII, SIV, SV galezie przednie ner- y ledzwiowe], Krzyzowe] ub  sledze-
wéw  rdzeniowych krzyzowych; Cegl galaz niowej, skad rozprzestrzeniaja sie po
przednia nerwu guzicznego; 1 galaZ — czwar-  linii érodkowej powierzchni tylnei uda,
tego nerwu rdzeniowego krzyizowego; 2 n. po- 5 Lkolei droga nerwu piszczelowego

éladkowy gérny; 3 n. poéladkowy dolny; 4 n. . . .
kulszowy; 5 n. skérny uda tylny; 6 n. przeszy- przez Srodek tvdki do podeszwy 1 pa-

wajgcy wiezadto krzyiowo-guzowe: 7 n. sromo- lucha lub tez droga nerwu strzatkowe-
wy wspblny. (Z ksiazki prof. Réiyckiego: Cwi- go do kostki zewnetrznej. Nierzadko
czenia anatomiczne t. I W.wa 1930). bél ogranicza sie tvlko do poszezegdl-
nych odcinkéw koficzyny, np. do uda
lub tydki, nieraz umiejscawia si¢ w jednym obszarze, np. w posladku lub krzyzu:
przewaznie jednak promieniuje wzdtuz calego obszaru zaopatrywanego przez nerw
kulszowy lub tez zmienia swe umiejscowienie w poszczegélnych odcinkach tego
nerwu. Niejednokrotnie bol przebiega w kierunku odwrotnym, np. od kostki ze-
wnetrznej do tydki, dotu podkolanowego i posladka.

Z umiejscowienia bélu oraz jego rozprzestrzeniania si¢ mozna do pewnego stop-
nia wnioskowaé, jaki -odcinek nerwu kulszowego jest glownie dotkniety sprawa
chorobowa. Na przyklad, jesli jaka$ sprawa chorobowa dotyczy korzonkéw, z kid-
rych nerw kulszowy bierze poczatek, a wigc Lis—s i Si_2_3, wowczas bol moze ogra-
niczyé si¢ jedynie do poSladka, do tylnej badZz tylno-bocznej powierzchni uda, do
tylnej powierzchni uda i tydki lub wreszcie wylgeznie do tydki. Przy zajeciu pnia
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nerwu kulszowego béle promieniuja raczej wzdluz catego uda i goleni, przy zajeciu
splotu ledzwiowo-krzyzowego béle obejmuja nadto zewnetrzng powierzchnig uda,
pachwine i narzady plciowe. Swiadczy to zazwyczaj o jednoczesnym nerwobélu
nerwu biodrowo-pachwinowego (n. ilioinguinalis) lub nerwu biodrowo-podbrzusz-
nego (n. iliohypogastricus).

W schorzeniach obejmujacych korzonki i pien nerwu kulszowego béle odczuwane
sa w tkankach glebokich, natomiast parestezje, jak mrowienie lub drgtwienie, do-
tycza skory i odnosza sie do obszaréw zaopatrywanych przez wlékna czuciowe tego
nerwu. Béle pochodzace z ognisk chorobowych lezacych poza nerwem rzadziej pro-
mieniuja az do kostki, natomiast béle pochodzenia korzonkowego moga siegaé od
posladka az do kostki.

W rwie kulszowej béle moga powstaé nagle, czeScie] atoli rozwijaja sie stopnio-
wo w ciggu kilku dni lub dtuzej. Nagte béle wystepuja zwykle w nerwobélu kul-
szowym spowodowanym tzw. przepukling jadra miazdzystego chrzastki miedzykre-
gowej. Okres bélowy w rwie kulszowej pierwotnej poprzedzaja przewainie béle
tepe lub ciagnace, umiejscowione w przykregowej okolicy lediwiowej oraz w po-
¢ladku pomiedzy guzem siedzeniowym a kretarzem wigkszym.

W ostrym okresie nerwobdlu pierwotnego béle maja charakter béléw napado-
wych, ostrych, $widruigcych, strzelajacych, klujacych, szarpiacych lub blyskawicz-
nych. Pomiedzy napadami bélowymi moga sie zdarzaé okresy wolne zupelnie od
béléw, przewaznie jednak réwniez w okresach miedzynapadowych utrzymuje sie
tepy bél wzdluz nerwu kulszowego. Béle nasilajg sie¢ w nocy, podczas kaszlu, ki-
chania, wzruszenia. Parcie, wysilek, ruch, zimno réwniez poteguja bole. Wzmaganie
sie bolow w czasie kaszlu wskazuje czesto na sprawe chorobowa usadowiong we-
wnatrz kanalu kregowego. aczkolwiek w sprawach umiejscowionych pozakregowo
lub w okolicy. posladkowej objaw ten moze réwniez wystepowaé. Nasilanie si¢ lub
zjawienie si¢ bolu przy obustronnym ucisku na zyly szyjne (objaw Naffzige-
r a) $wiadezy najczeéciej o sprawie taczacej sie wewnatrz kanatu kregowego lub ko-
rzonkowej (przepuklina jadra miazdzystego), podobnie jak i objaw Neri:
nagle przechylanie glowy ku przodowi wyzwala b6l w odpowiednim korzonku
nerwowym.

Dogodna postawa, zmierzajaca instynktownie do rozluznienia napiecia nerwu,
wptywa kojgco na bél; natomiast nagla zmiana pozycji wywoluje ostry napad
hélowy. Stad powstaje znamienna postawa chorego: przy staniu stwierdza sie bocz-
ne skrzywienie kregostupa lediwiowego wklesloécia zwrécone ku stronie zdrowej,
a wypukloécia — ku stronie chorej (scoliosis ischiadica). Dzieje sie to dlatego,
ze chory chcac odcigzyé chorg korniczyne dolna pochyla sie w strone konczyny zdro-
wej, przesuwajac punkt ciezkoéci w tym kierunku (scoliosis heterolateralis).

Nie tylko ten czynnik odgrywa tu role, niemate znaczenie ma réwniez i odru-
chowe napiecie migéni przykregowych. Dowodem tego jest skrzywienie boczne kre-
gostupa jednoimienne (scoliosis homolateralis) z wklesloscia ku stronie chorej na
skutek odruchowego skurczu migénia prostujacego kadlub; udo znajduje sie wow-
czas w nieznacznym zgieciu. Jest to tzw. rwa kulszowa kurczowa. Bywa
tez u tego samego chorego skrzywienie kregoslupa zmienne, raz jednoimienne (ho-
molateralne), innym razem réznoimienne (heterolateralne). Dzieki skrzywieniu
przeciwstronnemu  otwory mlgdzvkrf;gowe po stronie chorej moga ulegaé rozsze-
rzeniu. przez co uzyskuje sie odciazenie uwieZnietych korzonkéw nerwu kulszowego.
Wazne znaczenie rozpoznawcze ma brak fizjologicznej lordozy lediwiowej, a zwla-
szcza wystapienie w tym miejscu skrzywienia ku tylowi. Przy chodzeniu chory
oszczedza konhczyne utrzymujac ja nieco zgieta w biodrze i kolanie, przy czym
opiera si¢ bardziej na konczynie zdrowej.

Oproécz opisanych tu b6léow Swidrujacych, klujacych lub innych, rozprzestrzenia-
jacych sig zazwyczaj wzdluz calego nerwu lub jego odgalezien, wystepuja nieraz
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u chorego bole o zupelnie innym charakterze. Sa to béle piekace, parzace, palace,
promieniujace daleko poza obreb unerwienia lub przebiegu nerwu kulszowego, do-
chodzace czasami do brzucha, a nawet klatki piersiowej. Sa one potaczone z pare-
stezjami i maja znamiona bolow kauzalgicznych. Zaleza od podraznienia widkien
wspotezulnych, ktére odchodzac od pasma ledzwiowego tacza sie z korzonkami na
przedniej powierzchni kosci krzyzowej lub okalajy sam pienn nerwu.

Istniejg liczne objawy przedmiotowe rwy kulszowej oparte gléwnie na bolesnoéci
nerwu kulszowego. Z objawéw tych wylicze tylko najwazniejsze. Do nich naleza
miedzy innymi nastepujace:

a. Bolesno§é uciskowa pnia ne kulszowego. Najcze-
sciej stwierdza sie poszczegdlne punkty bolesne, tzw. punkty Valleixa, np.
punkt biodrowo-krzyzowy — tuz obok tylnego biodrowego kolca gérnego, punkt
posladkowy — pomiedzy guzem kulszowym a kretarzem wiekszym, najbardziej zna-
mienny dla rwy kulszowej, punkt udowy — w polowie tylnej powierzchni uda,
punkt podkolanowy — w $rodku dotu podkolanowego, punkt strzalkowy — przy
glowee kosci strzatkowej, punkt tydkowy — w Srodku tydki, punkt poza kostka
goleniowa zewnetrzng, punkt $rédstopny — na powierzchni grzbietowej pierwszej
przestrzeni $rédstopne;j.

b. Objaw Lasegue’a. Jedli koriczyne chora zgieta biernie w biodrze i ko-
lanie pod katem 90° staramy sie¢ wyprostowaé, natrafiamy na opér ze strony zgi-
naczy uda, przy czym wystepuje dotkliwy bol wzdluz nerwu kulszowego. Objaw
ten mozna wywolaé inaczej, a mianowicie starajac sie zgigé wyprostowana konczyne
w biodrze u chorego lezacego na wznak; zjawia sie wowczas ostry bol wzdtuz tyl-
nej powierzchni konczyny, ktéra ulega jednoczeSnie czynnemu zgieciu w stawie
kolanowym.

c. Objaw Fajersztajna-Krzemickiego. Jest to skrzyzowany ob-
jaw Lasegue’a: podczas proby Lasegue’a po stronie zdrowej wystepuje bdl w kon-
czynie chorej.

Waszystkie inne liczne préby zmierzajg do tego samego celu, a mianowicie do
wyciggania schorzatego nerwu kulszowego lub jego korzonkéw i wyzwalania w ten
sposéb bélu. Do préb tych nalezy np. prostowanie podudzia w pozycji siedzacej
chorego, skrecanie uniesionej koficzyny dolnej na wewnatrz (objawy Wartenberga),
silne bierne prostowanie stopy (objaw Goversa lub Fajersztajna-Krzemickiego),
raptowne prostowanie. palucha. a wiec jego zgiecie grzbietowe (objaw Turyna),
niemozno$¢ wyprostowania chorej konczyny dolnej przy jednoczesnym prostowa-
niu konczyny zdrowej i odwrotnie (objaw Bechterewa) i inne. Jedynie wspom-
niane juz objawy Naffzigiera lub Neri, znamienne dla spraw chorobo-
wych wewnatrz kanalu kregowego, a zwlaszcza dla przepukliny jadra miazdzystego,
powstaja wskutek wzrostu ciénienia plynu mézgowo-rdzeniowego w wyniku trud-
niejszego odptywu krwi zylnej w mozgu.

Z innych objawéw czuciowych rwy kulszowej nalezy wymieni¢ zaburzenia
czucia powierzchniowego, a wigc dotvku, bélu i ciepta. Zazwyczaj naj-
bardziej znamienna jest niedoczulica na bél, rzadziej catkowite znieczulenie. Totez
badanie w tym kierunku musi byé szczegdlnie dokladne. Zaburzenia czucia dotycza
najczeéciej okolicy zewnetrznej kostki stopy oraz dolnego odcinka tylnej powierzch-
ni podudzia. Zakres zaburzen czucia moze byé¢ jednak wigkszy, np. moze objaé
skore podudzia z wyjatkiem obszaru zaopatrywanego przez nerw udowo-goleniowy
(n. saphenus), tzn. z wyjatkiem piszczelowej (przysrodkowej) powierzchni lydki.
Wymienione zaburzenia czucia wskazuja na glebsze zajecie nerwu kulszowego,
bowiem w czystej postaci nerwobélu zaburzenia czucia sa rzadsze.

Do waznych objawéw przedmiotowych uszkodzenia nerwu kulszowego naleia
zaburzenia odruch 6w, jak oslabienie lub zanik odruchu ze iciggna Achil-
lesa po stronie chorego nerwu. Dzieje sie to na skutek zajecia widkien czuciowych
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nerwu kulszowego lub korzonka tylnego Si, przez ktéry przechodzi czuciowy od-
cinek tuku odruchu ze $ciegna Achillesa. Wskutek zwiotczenia migéni tydki oraz
samego éciggna Achillesa ulega ono czgsto spTaszczeniu co jest widoczne u cho-
rego w pozycji stojacej. Wystepuje wowczas oplsany przeze mnie ,,ob]aw klasnie-
cia®: przy uderzeniu mlotkiem perkusyjnym w Sciegno Achillesa po stronie chorej
wystgpu]e gloény odglos klasniecia.

W poczatkowych okresach pierwotnej rwy kulszowej odruch ze $ciggna Achillesa
moze byé wzmozony po stronie chorej. Zniesienie lub ostabienie odruchu ze $ciggna
Achillesa jest znamienne dla spraw chorobowych z udzialem nerwu kulszowego,
pomijajac oczywista wiad rdzenia. Zachowanie si¢ innych odruchéw ma w tych
sprawach mniejsze znaczenie. Wigc np. odruchy kolanowe zazwyczaj sa prawidlowe,
niekiedy po stronie chorej odruch jest wzmozony; ostabienie odruchu kolanowego
lub jego zanik wskazuja zawsze na rozprzestrzenienie si¢ sprawy chorobowej row-
niez na nerw udowy albo jego korzonki (Li-2-3-4). Nierzadko po stronie chorej
odruch nosidlowy, a nickiedy i brzuszny sa wzmozone. W razie zaburzenia czucia
na powierzchni podeszwowej stopy wystepuje niekiedy oslabienie odruchu pode-
szwowego. Objaw Rossolimo bywa czasami dodatni po stronie zdrowej,
nigdy natomiast nie ma objawu Babinskiego. Brak odruchu odbytowego i ogonowo-
stolcowego wskazuje na zajecie odcinka S; lub ogona konskiego.

Z objawdéw porazennych ruchowych wystgpujacych w ciez
szych przypadkach nalezy wymienié upo$ledzenie ruchéw stopy i palcéw, a miano-
wicie ich prostowania, zwlaszcza tzw. ruchu strzalkowego, tj. uniesienia zewnetrz-
nego brzegu stopy. W zwiazku z tym stopa w wiekszym lub mniejszym stopniu
opada, chora koficzyna zasé wykazuje ,stapanie konskie* (steppage) wskutek niedo-
wladu nerwu strzatkowego. Rzadziej stwierdza si¢ niedowlad lub bezwlad migéni
zginajacych stope i palce podeszwowo. Miesnie tydki, rzadziej uda i posladkéw,
moga ulec zwiotczeniu i zanikowi; zdarzaja sie jednak przypadki, w ktérych niemal
w pierwszych dniach choroby zanik mieéniowy znacznego stopnia obejmuje calg
konezyne. Sa to tak zwane zanikowe postacie zapalenia nerwu kulszowego. Bardzo
rzadko spotyka sie drzenie wigzkowe w zamklych mieéniach,

Objawy naczynioruchowe i odzywcze czesciej towarzysza
uszkodzeniom nerwu kulszowego anizeli zwyklej rwie kulszowej. Wyrazaja sie one
zblednieciem stopy 1 podudzia, zwlaszcza w postawie stojacej, oziebieniem, nieraz
stabiej wyczuwalnym tetnem w powierzchownych tetnicach stopy lub nawet obni-
zeniem cisnienia krwi w tetnicach chorej konczyny. W tych przypadkach nalezy
przeprowadzié¢ dokladne réznicowanie z chorobag Winiwartera-Buer-
gera.

Zmiany odzywcze zdarzajg sie jeszcze rzadziej aniZeli naczynioruchowe i wyste-
puja jako zgrubienie podskérnej tkanki stopy, zabarwienie skéry wzdluz przebiegu
nerwow skoérnych oraz nadmierne uwlosienie lub wypadnigcie wlosow.

Postacie rwy kulszowej. Dla rozpoznania umiejscowienia sprawy
chorobowej wywolujacej rwe kulszowa jest nieraz rzecza wazna zorientowanie sie,
w ktérym odcinku swego przebiegu dotknigty jest nerw kulszowy. Oczywista nie
zawsze daje sie ustalié na podstawie objawéw klinicznych. Istnieja jednakze pewne
zespoly objawéw, ktére umozliwiajg z pewnym prawdopodobienstwem ustalenie
tego rozpoznania. W zwiazku z obrazem klinicznym liczni autorzy wyodreb-
niaia liczne typy lub postacie rwy kulszowe;j.

Niektérzy, np. Bing, upraszczaja zawily podzial, podany przez réznych autoréw,
odrézniajac: 1) typ wewnatrzkregowy i przykregowy, 2) typ wewnatrzmiednicowy
i 3) tvp zewnatrzmiednicowy.

1. W typie wewnatrzkregowym i przykregowym (guzy i sprawy zapalne kregéw
oraz guzy rdzenia) nie ma zazwyczaj bolesnoéci punktow Valleixa w dole
podkolanowym i ponizej, natomiast sa zmiany w plynie mézgowo-rdzeniowym,
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aobjawy Naffzigera, Neri, Dejerine’a sg bardzo wyraZne przy
stabo zaznaczonym objawie Lasegue’a; nadto istnieja zaburzenia czucia
charakterze korzonkowym.

2. W typie wewnagtrzmiednicowym bdle sa rozlane, istnieje dotykowa bolesnoéé
splotu oraz oszczedzanie kregostupa, tulow jest przechylony ku przodowi, przy
naglym siadaniu chory odczuwa dotkliwy bél.

3. W typie zewngtrzmiednicowym dominuja objawy znamienne dla rwy pnia
kulszowego.

Naszkicowany tu podzial rwy kulszowej jest na ogdl sztuczny, jednakze nie jest
on pozbawiony znaczenia, bowiem, jak juz wspomnialem, pozwala do pewnego
stopnia zorientowaé sie w topografii sprawy chorobowe;j.

Z innych postaci rwy kulszowej, co prawda rzadziej wystepujacej, wymienié wy-
pada nastepujace:

Tak zwana a kulsz wegetatywna, przerostowa i zani-
kowa zustala ostatnio opisana szczegblowo przez autora czeskiego Pithe. Jest to
zesp6t bolow kulszowych, ktérym towarzyszy albo zanik migéni konczyny chorej,
albo tez ich przerost. Mozna tu odréznié dwa okresy choroby: okres ostry bélowy

okres przewlekly, w ktérym na plan p'erwszv wysuwa sie sprawa mieéniowa.

W okresie ostrym bél jest mieéniowy i usadawia sie w okolicy brzucha i ledzwi:
niekiedy bél ma charakter korzonkowego. W okresie przewleklym rozwijaja sie
stopniowo zmianv miséniowe, obejmujace cala konczyne, gléwnie jednak érodkowsa
i gérna cze$¢ tvdki. Niekiedv na tej samej konczynie moze istnie¢ przerost mieéni
uda obok zaniku mieéni lydki. Napiecie mieéni jest zwickszone w postaci przero-
stowei, zmniejszone natomiast w postaci zanikowej. Sita mieéni jest prawidlowa
przy krotkotrwatych wysitkach, niedostateczna w razie dtuzszego wysitku. Nigdy
nie stwierdza si¢ drzen . wlokienkowych w mieéniach. rzadko zdarzajg sie drzenia
peczkowe. Porazenia nie wystepuja, natomiast przy chodzeniu, zwlaszcza dluzszym,
zjawia sie omdlenie tej konczynv. Odezyn zwyrodnienia elektrycznego nie wyste-
puie. Czucie nie jest zmienione. Odruchy Sciegnowe sa na ogét prawidtowe.

Przyczyna zaburzen wegetatywnvch jest wg Pithy przewainie goSciec, chociaz
zdarzaia si¢ one réwniez w przepuklinie jadra miazdzystego oraz w przebiegu in-
nych spraw. Patogenetycznie wchodzi w gre uszkodzenie neurowegetatvwne mieéni.

Leczenie postaci przerostowei polega na dluzszvin stosowaniu atropiny’ doustnie
lub podskdérnie, w postaci zan'kowej — podawania witaminy B, leczenie naSwie-
tlaniami promieniami X, ewentualnie przeciwzakaine.

Rwa kulszowa odruchowa. Obok zwyklvch objawéw rwy na plan
pierwszy wvsuwaja sie zaburzenia naczynioruchowe. Przyczyna tej postaci sg za-
zwvczai chorobv narzadéw miednicy.

wa zylakowa (ischias varicosa) powstaje wskutek roz-
decia zvl towarzyszacvch nerwom.

Rzek rwa kuls wa mieéniowa (pseudoischias myalgica). Jest
to bdl mieéniowy umiejscowiony w mieéniach poSladkowych, nasladujacy rwe, bez
wlaéciwych objawéw przedmiotowych rwy.

Rozpoznanie rwy kulszowej nie nastrecra wiekszvch trndnoéci ze wzgledu
na doéé prosta i charaktervstyczna svmptomatologie bélowa. Skladaia sie na niag
wvmienione juz objawv zaréwno podmiotowe, jak i przedmiotowe. Naleza do nich:
bole promieniuiace od posladka lub krzyza wzdtuz tvlnei powierzchni uda, pod-
udzia az do kostki zewnetrznej, badZ na calej tei nrzestrzeni. badZz tez w poszcze-
gélnvch jej odcinkach, wzmagaiace sie przy kazdym wvsitku, zwlaszcza kaszlu
i kichaniu, ostabienie lub zanik odruchéw S&ciegna Achillesa, nieraz zaburzenia
czucia lub naczynioruchowe, zwiotczenie i zanik migsni, skrzywienie krego-
stupa itd.
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Pamietaé jednak nalezy, ze samo rozpoznanie rwy kulszowej jest dopiero wstepem
do wlasciwego rozpoznania, jest ona bowiem przewainie tylko zespotem chorobo-
wym spowodowanym szeregiem przyczyn.

Niekiérzy autorzy stoja w ogdle na stanowisku, ze samoistnej rwy kulszowej czy
pierwotnej nie ma. Jest to stanowisko, zdaniem moim, zbyt kraricowe, poniewaz
wcale nierzadko spotyka sie przypadki czy to zapalenia nerwu kulszowego, czy to
nerwobdlu bez ustalonej przyczyny, tak samo jak w obecnym stanie wiedzy istnie-
je pojecie rwy nerwu tréjdzielnego, z braku widocznej przyczyny zwanej pierwoina.
Oczywista, ze w przypadkach tzw. rwy kulszowej lub zapalenia nerwu kulszowego
musi istnie¢ jaka$ przyczyna, czy to charakteru ogélnego, czy to ogniskowego, czy
wreszcie miejscowego.

Rozpoznanie wlasciwego podloza rwy kulszowej decyduje o wyborze leczenia
prz czynowego, leczenie objawowe bowiem jest w tych razach niewystarczaiace.

Wchodza tu w gre nastepujace choroby: ) sprawy uszkadzajace splot ledzwiowo-
krzyzowy i nerw kulszowy, 2) choroby kregostupa ledzwiowego, 3) choroby stawu
krzyzowo-biodrowego, 4) choroby rdzenia, zwlaszcza ogona konskiego, 5) choroby
powiezi, wigzadet i miesni okolicy ledzwiowo-posladkowej oraz miednicy.

Rozpatrzmy pokrétce kolejno te sprawy.

. Neuralgia et neuritis nervi ischiadici. Jak juz zauwazylem, liczni autorzy stoia
na stanowisku, ze nie ma pierwotnego zapalenia nerwu kulszowego, nie méwiac juz
o rwie kulszowej. Stanowisko to moze by¢ do pewnego stopnia usprawiedliwione
wynikiem badann histopatologicznych oraz obserwacjami neurochirurgicznymi.
W wigkszoéci tveh przypadkéw nie stwierdzano zmian histologicznych znamiennych
dla érédmigzszowego zapalenia nerwu kulszowego (neuritis interstitialis), przyjmo-
wanych dawniej jako najczestsze podloze rwy kulszowej. Z drugiej strony inne
obserwacje neurochirurgiczne wzmiankuja o obrzeku, przekrwieniu i zrostach
w nerwie kulszowym przy badaniu makroskopowvm oraz o nacieczen'u limfocyto-
wym zgrubialego perineurium (F. A. Elliott, 1948. Holmes i Sworn, 1945). Mimo
to z punktu widzenia klinicznego w obecnym stanie wiedzy mozna odrézniaé, zda-
niem moim, 3 postaci: nerwobélu kulszowego: a) rwa kulszowa, b) zapalenie nerwu
kulszowego pierwotne i c) zapalenie nerwu kulszowego wtérne.

Przez rwe kulszowg lubnerwobd6l rozumiemy zespdl bélowy ze strony
nerwu kulszowego bez zadnych objawéw ubvikowych, przez zapalenie nerwu
kulszowego pierwotne -— zespét bolowy kulszowy z objawami ubytko-
wymi ze strony nerwu kulszowego, jak zaburzenia czucia, oslabienie lub zanik
odruchu ze $ciggna Achillesa, przez zapalenie nerwu kulszowego
wtérne — zespdl obiawéw bedacy nastepstwem innej podstawowej choroby,
teczacej sie w obrebie korzonkéw, splotu lub samego nerwu. Te ostatnie sprawy
chorchowe omdwione sg poézniej.

Poza tym zapalenie nerwu kulszowego moze wystapié w przebiegu ogniskowych
zavalen. jak okoltozgbowe, migdatkéw, jam obocznvch nosa, gruczolu krokowego
itd.. lub w przebiegu rozmaitych zakazen, zatrué, zaburzen przemiany materii.

Réwniez urazy wszelkiego rodzaiu moga byé powodem uszkodzen nerwu kulszo-
wego, jak zranienia, urazy tepe, dluzsza praca zawodowa w niewygodnej pozycji
siedzacej, unieruchomienie w odwiedzeniu konczyny dolnei podczas zabiegu opera-
cvinego. Trwale uszkodzenie nerwu kulszowego przez $rodki mechaniczne wstrzyk-
nigte do nerwu, jak chinina, bizmut itd., zdarza si¢ przy wadliwie wykonanym
wstrzyknieciu domieéniowym,

Poczatek rwy kulszowej pierwotnej bywa podostry, rzadziej ostry.
Przypadki ostre, zwlaszcza po wysiltku fizycznym, nastreczaja zawsze sluszne podej-
rzenie przepukliny iadra miazdzystego tarczy miedzykregowej. Niekiedy na dtuzszy
czas przed wvstapieniem wlasciwych objawoéw rwy kulszowei zjawiaja si¢ béle
w krzyzu, poSladku lub udzie w postaci postrzalu (lumbago). W przypadkach pod-
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ostrych lub przewlektych bol w ciggu kilku dni poteguje sie utrzymujac sie przez
kilka tygodni, a nawet miesiecy, po czym stopniowo tagodnieje. Nieraz béle trwajg
do roku. Przypadki uporczywe, zwlaszcza z nawrotami, nasuwaja zawsze przypu-
szczenie przepukliny jadra miazdzystego lub innej sprawy okotokorzonkowej. Pod
wzgledem przebiegu wszystkie przypadki mozna podzielié na 3 grupy: lekkie, sred-
nie i ciezkie.

Rokowanie zalezy od podloza choroby, wieku chorego, ogélnego stanu
i wlasciwie wybranego leczenia.

rwy kulszowej musi byé zawsze przyczynowe i objawowe. Nie na-
lezy ograniczaé sig wylacznie do leczenia objawowego, lecz przede wszystkim ustalié
przyczyne i w miare moznosci usunaé ja; niezaleznie od tego w celu zlagodzenia
b6low nalezy jednoczeénie stosowaé leczenie objawowe.

W okresie ostrym choroby zaleca sie spokéj, lezenie w '6zku w ulozeniu najbar-
dziej dogodnym dla chorego, zazwyczaj na boku zdrowym, z koniczyna dolna cho-
rego zgieta w biodrze i kolanie, odwrécona lekko na zewnatrz i utozona na poduszce.
W razie wypadniecia jgdra miazdzystego wskazane jest raczej ulozenie na twardym
podlozu.

Chory w okresie ostrym powinien pozostawaé w t67ku od 4 do 6 tygodni, dopéty,
dopoki wstawanie i chodzenie sprawia mu bél. Przeciw bélom stosujemy salicylany
oraz ich pochodne. Nie nalezy nigdy uciekaé sie do morfiny. Atofan z aspiryna
wywiera korzystny wplyw, zwlaszcza u artretykéw. Nalezy go jednak stosowaé
ostroznie, poniewaz dziala szkodliwie na watrobe. Leczenie fizykalne przynosi
znaczng ulge. Diatermia krétkofalowa i dlugofalowa, promieniowanie stabe poza-
fiotkowe i pozaczerwieniowe (dawki rumieniowe), galwanizacja nerwu (3—5 MA,
anoda na posladki, katoda na dét podkolanowy, przez 15—20 minut, od 8 do 15
posiedzeri), jontoforeza wapniowa (katoda 20 cm na $rodkowa trzecia cze$é tylnej
powierzchni uda, anoda nieco mniejsza nad faldem posladkowym lub w okolicy
ledzwiowo-krzyzowej, 15 MA, przez 20 minut), jontoforeza histaminowa (anoda
przepojona 1 % histaming salicylowa, katoda — roztwér fizjologiczny soli kuchen-
nej). Nie nalezy stosowaé jontoforezy wapniowej w przypadkach nawarstwien
wapniowych. Histamina wptywa korzystnie w przypadkach rwy kulszowej z zaburze-
niami naczynioruchowymi W ostrym okresie nie nalezy stosowaé¢ naswietlan pro-
mieniami X, ktore wskazane sa w okresach podostrym lub przewlektym, zwlaszcza
w przypadkach uporczywych na$wietlania stosuje su; woéwczas na korzonki ledz-

W ostrym i przewleklym okresie mozna stosowaé tez leczenie bodicowe, ]ak
wstrzyknigcia mleka, kazeozanu, panodyny itd. Nalezy pamietaé¢ o usuwaniu ognisk
ropnych w migdatkach, dokola zebéw, w jamach obocznych nosa, poniewaz ogniska
te moga byé przyczyna rwy kulszowej.

Z nowych $érodkéw stosuje sie obecnie irgapiryne oraz butazolidyne, zawierajace
zwiazki pirozolinowe, dzialajace przeciwbélowo.

Dobre wyniki osiaga si¢ przez wstrzykiwania plynéw izotonicznych donerwowo
lub w okolice nerwu pomiedzy guzem kulszowym a kretarzem wigkszym (sposéb
Langego) (nadtwardéwkowo przez hiatus sacralis (sposobem Cathelina), przykrzy-
zowo (sposobem Pendla) itd. *

Balne . Leczenie balneologiczne stosuje si¢ dopiero po ostrym
okresie choroby lub w przypadkach przewleklych. Kapiele blotne, siarczane, solan-
kowe, jodowo-bromowe, oklady borowinowe obok leczenia wodami czyszczgcymi
wywieraja bardzo korzystny wplyw. Jako miejscowosci uzdrowiskowe nadaja sie:
Ciechocinek, Iwonicz, Busko, Cieplice Slaskie, Swieradéw, Solice, Jastrzebiec, Czer-
n‘awa. Kudowa.

* Szczeglly w mojej pracy: Rwa kulszowa. Biblioteka Lekarska nr 7—8. Wydanie ZUS,
Warszawa 1950.
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Oczywista, ze wymienione sposoby leczenia nalezy traktowac jako leczenie uzu-
petniajace. Wlasciwe leczenie przyczynowe, zmierzajace do leczenia choroby pod-
stawowej, nalezy postawié na pierwszym miejscu. Tyczy sig to przede wszystkim
tak czeste] przyczyny rwy kulszowej, jaka jest przepuklina jadra miazdzystego
chrzastki miedzykregowej, wymagajaca badZ prawidlowego leczenia zachowawczego,
bgdZ tez ~— w przypadkach uporczywych i z nawrotami — zabiegu chirurgicznego.
Z innych zabiegéw chirurgicznych rzadziej stosuje sig usunigcie wyro$li kostnych,
laminoartrektomie, tj. usunigcie tuku kregowego i odstonigcie otworéw miedzykre-
gowych, apofizektomig, tj. usuniecie wyrostka poprzecznego V kregu ledzwiowego,
oddzielenie zrostow okotonerwowych itd. Sa to zabiegi stosowane rzadziej dawniej,
kiedy jeszcze nie znana byla sprawa przepukliny jadra miazdzystego jako czestej
przyczyny rwy kulszowe;j.

2. Choroby kregostupa ledzwiowego powodujace rwe
kulszowa. Nalezy do nich zaliczyé: a) wypadnigcie jadra miazdzystego tarczy
miedzykregowej, b) zmiany zapalne oraz zwyrodnieniowe w kregach ledzwiowych
(osteoarthritis deformans lumbalis, spondyloarthritis ankylopoetica, spondylosis
rhizomelica, ostitis fibrosa vertebrarum, arthritis transversosacralis), c) zwichnigcie
ledzwiowo-krzyzowe (spondylolisthesis), d) wrodzone nieprawidiowosci kregostupa
ledzwiowego (sacralizacja V kregu ledzwiowego lub lumbalizacja I kregu krzyzo-
wego), e) zapalenie gruilicze i inne zakaZne kregéw lediwiowych, f) nowotwory
kregéw, g) choroba Pageta, h) wady postawy.

a. Przepuklina jadra miazdzystego tarczy miedzykre
gowe]j. Przepuklina jadra miazdzystego, czyli galaretowatego tarczy, jest jedna
z najczestszych przyczyn objawowej rwy kulszowej lub zapalenia nerwu kulszowego.
Dlatego sprawe te oméwie nieco obszerniej anizeli pozostale sprawy chorobowe.

Chrzastki, czyli tarcze miedzykregowe, skladaja sie w wewnetrznej czesci z masy
polptynnej, galaretowatej i plastycznej, tzw. jadra miazdzystego (nucleus pulposus),
powigzanego od goéry i od dolu ptytkami chrzestnymi pokrywajacymi powierzchnig
sasiadujacych kregéw oraz umocnionego na obwodzie silna widknisto-chrzastkowa
blong sprezystg, tzw. pierScieniem widknistym (annulus fibrosus). Jadro chrzastki
migdzykregowej, bedac niescisliwe, podlega fizykalnym prawom plynu. W warun-
kach prawidtowych jadro miazdzyste wytrzymuje zwykle cigzar wyzej lezacych kre-
géw oraz obwodowy napér pierscienia wldknistego. W razie naglego zadziatania
wigkszej sily, co przeciez zdarza si¢ stale przy roznych wysitkach fizycznych, pét-
plynny shup jadra miazdzysiego réwnomiernie przemieszeza sig¢ we wszystkich kie-
runkach ku obwodowi, rozciagajac jedynie pierScien wioknisty. W ten sposéb
wywarty nacisk zostaje rozlozony na cata powierzchnig tarczy miedzykregowej, za-
bezpieczajac ja przed uszkodzeniem (Bradford i Spurling, 1941). Plerscien wiok-
nisty w warunkach prawidlowych przeciwstawia si¢ przemieszczeniu jadra miazdzy-
stego.

W warunkach patologicznych zmiany w pierscieniu widknistym, w samej tarczy
lub w trzonach kregéw moga staé sig przyczyna przemieszezenia jadra miazdzystego.
Wraz z przepukling tego jadra moze si¢ przedostaé na zewnatrz réwniez cze$é tkanki
pierscienia wioknistego. Przewaznie pewne zmiany patologiczne, jak np. zwyrodnie-
nie tarczy miedzykregowej w wieku mlodszym lub zmiany sprezystosci pierscienia
wioknistego w wieku starszym, usposabiajg do przepukliny jadra miazdzystego
w pewnych niesprzyjajacych okolicznoéciach (silniejsze urazy, kaszel, raptowny
obrét, nagte pochylenie itd.).

Jadro miazdzyste moze ulec przepuklinie w 4 kierunkach:

) ku gérze lub ku dotowi poprzez plytke chrzesina do trzonu sasiadujacego
kregu, tworzac tzw. guzek chrzestny Schmorla, czesto klinicznie bezobjawowy,
2) poprzez pierscien wloknisty na zewnatrz, przewaznie do tylu lub do boku i do
tylu w kierunku kanatu kregowego; przepukliny tego typu najczeiciej umiejscowio-
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ne sy w IV i V tarczy miedzykregowej ledzwiowej i sa czesto przyczyna tzw. po-
strzatu ledzwiowego i rwy kulszowej, 3) poprzez piericien wléknisty w kierunku
przednio-bocznym pod podiuzne wiezadlo przednie, 4) do otworéw miedzykre-
gowych.

Niekiedy na skutek zmian zwyrodnieniowych w samym pierécieniu, co najczesciej
zdarza sie po 40 roku zycia, dochodzi do przepukliny jedynie pierscienia wlékniste-
go bez jednoczesnego wypadnigcia jadra miazdzy-
stego, przy czym przepuklinie moze ulec piericien w
calosci lub tez poszczegélne jego odcinki. Przepuklina
taka albo nie daje wcale objawéw, albo tez w razie
ucisku na ogon konski lub na korzonki L;—S; staje
sie powodem rwy kulszowej. Niekiedy wystepuja tez
zwapnienia dajace si¢ uchwycié na rentgenogramach.
Czesto przepuklinom jadra miazdzystego lub pierécie-
nia wloknistego towarzyszy przerost wigzadla zoltego.
Najczeéciej przepuklina dotyczy chrzastek miedzykre-
gowych Ls, Ls i Si. One tez ze wzgledu na rwe kul-
szowg stanowig przedmiot naszych rozwazan. Drugim
czgstym miejscem tych przepuklin sa tarcze dolnych
kregow szyjnych. Weale niewyjatkowo zdarza si¢ prze-
puklina jadra miazdzystego kilku chrzastek miedzy-
kregowych u tego samego chorego, co jest wymownym
dowodem ogblnego schorzenia tych chrzastek (disco-
pathia).

Objawy kliniczne przepukliny ja
dra miazdzystego tarczy migdzykre-
gowej ledzwiowej. Podlozem anatomicznym
calego zespotu klinicznego omawianej przepukliny
jest ucisk wypadnigtego jadra na korzonki nerwowe
obok zjawisk odruchowych. Totez bél znamienny dla

Rye. 22. Kierunek wypadnigcia
jadra miazdzystego. Rycina
uwidacznia prawidlowe jadro
miazdzyste (A), przepukline ku
tylowi (B) i przepukling do
trzonu kregu (C) (z ksigzki
E. Fletchera ,Disorders of the

rwy kulszowe] jest dominujacym objawem w tym ze-
spole. B6l ten najczeéciej wystepuje nagle bezposred-
nio po urazie, np. podczas dzwigniecia wiekszego cie-
zaru w postawie pochylenia ku przodowi lub tez w
czasie zwyklych wysitkow fizycznych, jak podczas
kichniecia, silnego kaszlu, defekacji lub zwyklego rap-

Locomotor System including

Rhoumatie Diseases). townego obracania sig na bok w tézku. Niekiedy bél

rozwija si¢ stopniowo, potggujacy sie w ciggu kilku
dni, a nawet tygodni.

Niezmiernie czesto zrazu bél umiejscawia sig w kregach ledzwiowych w postaci
tzw. postrzalu (lumbago), z kolei rozprzestrzenia sig¢ wzdluz jednej koriczyny dol-
nej. Jedli jest zajety V korzonek ledzwiowy przy przepukhme IV lub V tarczy
Igdzw10we], bol promlenlu]e wzdtuz tylnej powierzchni uda i zewnetrznej powierzch-
ni goleni. Jesli jest zajety pierwszy korzonek krzyzowy przy przepuklinie V tarczy
ledzwiowej, bél rozpoéciera sig wzdtuz tylnej powierzchni uda i lydki. Béle w kro-
czu wskazuja na bardziej rozlegla przepukling zajmujaca dolne korzonki krzyzowe.
Czgsto wystepuja parestezje w postaci mrowienia, dretwienia, swedzenia, klucia,
umiejscowione qui to na zewnetrznej kostce, na zewngtrznym brzegu stopy i palu-
chu przy zajeciu V korzonka ledzwiowego, badz tez powyzej sciegna Achillesa, gdy
uszkodzony jest I krzyzowy korzonek. ParesteZJe te wzmagajg sie, jesli stopa jest
zgieta dogrzbietowo. Nierzadko chorzy skarza sie na kurcze w migéniach tydki.

Wszystkie te objawy przedmiotowe, znamienne dla rwy kulszowej, a wyszczegol-
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nione juz powyzej, wystepuja tu w calej pelni, wéréd nich objaw Lasegue’a
z jego wszystkimi odmianami. Czesto zdarza si¢ objaw Naffzigiera: po jed-
noczesnym obustronnym zaci$nieciu zyl szyjnych zjawia si¢ dotkliwy bol w okolicy
lediwiowej, promieniujgcy wzdluz calej konczyny, lub istniejacy bol nasila sie.
Rowniez czesto wystepuje objaw Neri: bél korzonkowy przy przechylaniu glowy
ku przodowi. Okolica ledzwiowo-krzyzowa kregoslupa oraz mieénie przykregowe
tej okolicy sg tkliwe i bolesne na ucisk. Zginanie kregoslupa w strone zdrowa
tagodzi béle, w strone chorg — poteguje je lub wyzwala (/. Chorébski). Zazwyczaj
brak jest fizjologicznej lordozy kregoslupa ledzwiowego, niekiedy wystepuje nawet
w tym miejscu skrzywienie kregostupa ku tylowi. Ruchy czynne kregostupa sa
w tym odcinku wyraZnie ograniczone.

Ostabienie prostownikéw. stopy i palucha zdarza sie¢ do$é czesto, rzadziej docho-
dzi do opadnigcia stopy. Lydka ulega zwiotczeniu, jak réwniez nieraz migsnie po-
sladkowe.

Zaburzenia czucia powierzchniowego oraz zakres promieniowania bélu
zalezg od wysokosci, na ktdrej wystapita przepuklina i od ucisku jadra miazdzystego
na korzonek tylny rdzenia. W razie zajecia korzonka Li zaburzenia czucia obejmuja
kostke wewngtrzng i wewngtrzng powierzchni¢ podudzia az do kolana oraz II i III
palce stopy (przepuklina z III ledZzwiowej tarczy miedzykregowej). Przy ucisku na
korzonek Ls zaburzenia czucia obejmuja dwa wewnetrzne palce i wewnetrzng po-
wierzchnig stopy oraz przysrodkowa powierzchnig podudzia (przepuklina z IV
ledzwiowej tarczy miedzykregowej). Jesli zajety jest korzonek Si, uposledzenie czu-
cia dotyczy zewnetrznej powierzchni !/; podudzia oraz zewnetrznej polowy grzbie-
towej i podeszwowej powierzchni stopy wraz z 3 zewnetrznymi palcami. Wreszcie
przy uszkadzeniu korzonka S: zaburzenia czucia wysiepuja na tylnej powierzchni
podudzia i uda. Najczgsciej zaburzenia czucia dotycza zakresu unerwienia korzonka
Si lub Ls, najrzadziej okolicy okotoodbytniczej, jak np. w przypadku przepukliny
wigkszej obejmujacej dolne korzonki krzyzowe.

. Odruch kolanowy jest zazwyczaj prawidlowy, bywa ostabiony, jesli
przepuklina dotyczy jadra tarczy miedzykregowej Ls i Ls.

Odruch ze Sciggna Achillesa jest ostabiony lub zniesiony po stronie chorej przy
zajeciu korzonka Si, natomiast zachowany przy zajeciu korzonka Ls. Niekiedy zdarza
sie przepuklina jadra miazdzystego z zachowanym czuciem i ze wzmozonym odru-
chem ze $ciegna Achillesa, jesli wypadnigte jadro drazni tylko korzonek przedni
(]. Chorébski).

Odruch nosidlowy (L») jest zazwyczaj prawidlowy z wyjatkiem spraw chorobo-
wych dotyczacych ogona konskiego.

Plyn mézgowo-rdzeniowy. Naklucie ledzwiowe nalezy wykonaé nizej
od zwyklego poziomu naklué, mianowicie pomigedzy kregami Ls i Si ze wzgledu na
zazwyczaj niskie umiejscowienie przepukliny pomiedzy Li—Ls lub Ls—Si: naklucie
w zwyklym miejscu (pomiedzy Lz i Ls) moze wykazaé plyn prawidlowy, poniewaz
moze wypasé powyzej miejsca ucisku. Mniej wiecej w polowie przypadkéw prze-
pukliny w plynie stwierdza si¢ nieco wzmozona zawarto$¢ biatka (od 0,6 do 0,9%
lub powyzej) przy prawidlowej liczbie komoérek. Znaczniejsze rozszczepienie
biatkowo-komérkowe wskazuje raczej na inng przyczyne anizeli przepuklina, np. na
guz. Cisnienie plynu nie jest zwigkszone.

Zdjecia radiologiczne wykazuja czasami zwezenie szpary miedzykregowej pomiedzy
Li i Ls lub Ls i Si. Rowniez budowa wewnetrzna sasiednich kregéw moze ulec
zageszczeniu, stawy miedzykregowe — wtérnym przerostowym zmianom artretyce-
nym. Obecno$é guzkéw Schmorla w trzonach kregéw wskazuje na zmiany zwyrod-
nieniowe, nie przesgdza jednak istnienia przepukliny.

Mielografie przeprowadza si¢ tylko w przypadkach bardzo niepewnych, postu-
gujgc sie jako srodkiem kontrastowym lipiodolem, pantopakiem lub powietrzem.
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Llplodol w wigksze] iloSci powoduje zrosty, pantopaque, jako mniej gesty i lepki,
moze by¢ usunigty strzykawka po wykonaniu zdjeé. Najmniej drainigecym srodkiem
jest tlen lub powietrze (aeromielografia). Srodek kontrastowy wstrzykuje sie po-
miedzy Lz i L3 lub wyzej, niekiedy podpotylicznie w pozycji siedzacej; przepuklina
zarysowuje sie wowczas jako ubytek w postaci niszy.

Rozpoznanie opiera sic gléwnie na wywiadach i obrazie klinicznym. Nagly
poczatek, uraz lub podiwigniecie, gwaltowny bél kulszowy, poprzedzony czesto sil-
nym postrzalem ledzwiowym, powtarza]a}cy sie po okresach bezbolesnych wzmaganie
sie bolu przy kaszlu, kichaniu i innym wysﬂku wyrazne objawy podmlotowe
i przedmiotowe rwy kulszowej, dodatnie objawy Naffzigera i Neri,
bolesnosé¢ opukowa kregow ledzwiowych, oszczedzanie kregostupa, czesto brak fizjo-
logicznej lordozy ledzwiowej — oto zespdl objawéw wskazujgcych na przepukling
jadra miazdzystego. Zwickszona zawarto$¢ bialka przy braku pleocytozy w plynie
moézgowo-rdzeniowym, oraz zmiany radiologiczne, a w trudniejszych przypadkach
wynik mielografii potwierdzaja rozpoznanie. Najczeiciej ma sie do czynienia z ucis-
kiem przepukliny na korzonki Ls lub Si

Cechy znamienne dla poszczegdlnych zespoléw sa nastepujace:

1) dla korzonka Ls (tarcza pomiedzy Ls i Ls) — promieniowanie bélu do tylnej
powierzchni podudzia i do palucha, zachowany odruch ze $ciegna Achillesa, za-
burzenia czucia na przysrodkowej czeéci grzbietu stopy i na paluchu, nie wystepuje
niedowlad prostownika palucha;

2) dla korzonka Si (tarcza pomiedzy Ls i S1) — promieniowanie bélu do tylnej
powierzchni podudzia i do piety, brak odruchu ze Sciegna Achillesa, zaburzenia
czucia na zewnetrznej czeSci stopy i na 3 lub 4 zewnetrznych palcach, nie ma nie-
dowladu prostownika palucha.

Na og6t przepuklina jadra miazdzystego stanowi okotlo wszystkich przy-
padkéw rwy kulszowej.

Leczenie moze byé zachowawcze i operacyjne. Do zabiegu chirurgicznego
uciekaé si¢ nalezy dopiero w ostateczno$ci, po wyczerpujacym uprzednim leczeniu
zachowawczym i to jedynie w przypadkach ciezkich, opornych, z nawrotami oraz
z wyraznymi objawami neurologicznymi. Leczenie zachowawcze polega na lezeniu
w 16zku w okresie ostrym w ciagu tygodni na twardym podlozu z unierucho-
mieniem w pozycji wyprostnej dolnego odcinka kregostupa i chorej koiczyny za
pomoca tubkéw lub plastra. Ustalenie kregostupa w lordozie usuwa przekrwienie
zylne i obrzek korzonkéw. Pomocny okazuje sig rowniez gorset. Rozmaite manipu-
lacje zmierzajace do repozycji wypadnigtego jadra nalezy stosowaé bardzo ostroinie
i raczej ich unikaé w przypadkach z wyraznymi objawami neurologicznymi,
zwlaszcza w postaci z zespolem uciskowym. Do tego rodzaju zabiegéw nalezy np.
metoda Troedsona: chory lezy na wznak z wyciagnietymi koficzynami dol-
nymi; najpierw zgina kilkakrotnie konczyne zdrowa w kolanie i biodrze, potem
nagle prostuje konczyne chora, tak jakby probowalt kopnaé. Zabieg ten powtarza
sie od 2 do 10 razy. Do tego samego celu zdgza metoda Abst-Keegana:
szybkie ruchy zginania i prostowania chorej konczyny dolnej w ulozeniu na wznak.

Zabieg chirurgiczny ma na celu usuniecie ucisku wywieranego na korzonek przez
wypadniete jadro miazdzyste lub tzw. guzek Schmorla. Ogranicza sie zazwyczaj do
usunigcia polowy (hemilaminectomia) lub calego tuku. Nieraz udaje si¢ usunaé
wypadnigte jadro przez samo odsuniecie miesni od wyrostkéw kolezystych i tukéw,
poczynajac od IV kregu ledZzwiowego do II kregu krzyzowego, oraz przez wycigcie
wiezadta zéttego. Nierzadko przyczyng ucisku korzonkéw nerwowych jest wlasnie
wigzadlo zolte przerosle i zgrubiale na skutek zmian wioknistych. Przerost wigzadla
z6ltego towarzyszyé przepuklinie jadra miazdzystego, moze jednakie wystepo-
waé samoistnie. W razie uwypuklenia pierScienia widknistego nacina si¢ go i wy-
luszcza sig jadro.
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Przecigcie chorego korzonka tylnego (rhizotomia) lub jego zgniecenie stanowi
jedna z odmian postepowania chirurgicznego. Zazwyczaj po tych zabiegach chirur-
gicznych bél ustepuje natychmiast. Nawroty nie naleza jednak do wielkich rzad-
kosci, a i pozostalosci w postaci znieczulenia lub dretwienia, nie méwiac juz o przy-
padkach powiklaii w postaci porazen, zmuszajg neurochirurga do oglednego przy-
stepowania do zabiegu chirurgicznego.

b. Zmiany zapalne oraz zwyrodnieniowe w kregach
ledzwiowych. Rozmaite przewlekle choroby odcinka ledzwiowo-krzyzowego
kregostupa na skutek proceséw wytwérczych na krawedziach trzonéw, a zwlaszcza
w otworach miedzykregowych, prowadza do ucisku korzonkéw nerwowych, powo-
dujac silne béle korzonkowe promieniujace wzdtuz nerwéw kulszowych.

Z choréb takich wymieni¢ mozna nastepujace: arthritis deformans vertebrarum,
spondyloarthrosis ankylopoetica, spondylosis rhizomelica, spondylosis chronica,
ostitis fibrosa vertebrarum (p. rozdzial: Osteo- i spondyloarthrosis, 1. Hausma-
nowa).

Gruszkowaty ksztalt otworéw miedzykregowych, przechodzenie korzonkéw ner-
wowych przez dolng wezsza cze$é tego otworu, zmiany w kos$écu okalajacym otwér
miedzykregowy — wszystko to sprzyja powstawaniu tych nerwobéléw. Sprawy te
oméwione zostaly w odpowiednich rozdziatach.

c. Zwichnigcie lgdzwiowo-krzyzowe kregdw (spondylolisthe-
sis). Polega na przemieszczeniu 1V kregu ledzwiowego ku przodowi od kosci krzy-
zowej. Wystepuje po upadku lub bez widocznej przyczyny. W pewnym niewielkim
odsetku (10 %) przebiega z objawami rwy kulszowej. Béle w ledzwiach dominuja
nad bélem kulszowym lub tez wystepuja z bélem obustronnym w konczynach dol-
nych. Ruchy kregostupa sa ograniczone. W przypadkach lzejszych nie ma zadnych
objawéw, w przypadkach cigiszych wystepuja objawy neurologiczne: ostabienie
migéni posladkowych i kofczyn dolnych, zaburzenia czucia i zwieraczy, brak odru-
chéw ze &ciggna Achillesa. Wiasciwe rozpoznanie ustala zdjecie radiologiczne.
W lzejszych przypadkach w celach leczniczych wystarczy zastosowaé gorset, w ciez-
szych przypadkach dochodzi do zabiegu chirurgicznego.

d. Wrodzone nieprawidtowoséci kregostupa lediwiowego.
Wyrazaja si¢ one badZ w sakralizacji V kregu ledZzwiowego, tj. braku ostatniego
kregu ledzwiowego obok wiekszej liczby kregéow krzyzowych, badz tez w lumbali-
zacji 1 kregu krzyzowego, tj. braku 1 kregu krzyzowego obok 6 kregow ledzwiowych.
Nieprawidtowosci te moga usposabiaé do nerwobélu kulszowego.

Niekiedy nieprawidlowy staw pomiedzy poprzecznymi wyrostkami V kregu ledz-
wiowego i koSci krzyzowej staje si¢ zrodlem rwy kulszowej. Usuniecie wyrostka
poprzecznego lub arthrectomia tego stawu rokuja poprawe.

e. Wszelkim stanom zapalnym kregdéw w obrebie odcinka ledzwio-
wego kregostupa, jak np. zapalenie gruzlicze, durowe oraz inne zakaZne moga towa-
rzyszy¢ béle kulszowe. Ogélne badanie obok objawéw klinicznych ze strony krego-
stupa, a zwlaszcza zdjecie radiologiczne, ulatwiaja wlasciwe rozpoznanie.

f. Nowotwory kregdw, zazwyczaj przerzutowe z pierwoinym umiejsco-
wieniem u kobiet w gruczole piersiowym lub narzadach rodnych, u mezczyzn
w gruczole krokowym, u obu plci w tarczycy, w oskrzelach, w nadnerczach i innych
narzadach, rozpoczynaja si¢ czesto od nerwobdlu kulszowego.

g. Choroba Pageta oraz inne schorzenia kostne rowniez
przebiegaja nieraz wéréd objawdéw rwy kulszowej. Choroba Pageta (osteitis defor-
mans) znamionuje sig rozrostem i destrukcja kosci, szczegélnie czaszki i kregéw.
Zapadanie si¢ kregéw lub ich przemieszczenie, a nawet zlamanie, rozrost kosci
w obrgbie otworu miedzykregowego, jesli dotycza kregéw ledzwiowych, moga byé
powodem pozornej rwy kulszowej.

h. Wadliwa postawa ciala oraz plaskostopie mogsg wywolywaé
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przykurcze migéni przykregostupowych oraz boéle w okolicy ledzwiowej i w kofczy-
nach dolnych. Chodzi o to, iz w warunkach prawidtowych cigzar ciata przypada na
trzony kregowe i na miednice. W razie nadmiernego ottuszczenia, znieksztalcenia
kregostupa, zbyt wielkiej lordozy lediwiowe], drobne boczne stawy kregowe sa
nadmiernie obciazone, co w nastepstwie wywotuje w nich zmiany zapalne. To samo
dotyczy plaskostopia.

3. Choroby st krzyzowo-biodrowego. Choroby stawu
krzyzowo-biodrowego, jak np. zwichniecie (luxatio) lub nadwichniecie (subluxatio),
gruzlica, a zwlaszcza zapalenie przerostowe i znieksztalcajace, sa nierzadka przy-
czyng rwy kulszowej. Na obraz chorobowy sktadaja sie bole tepe lub zaostrzajace
sig przy ruchach i kaszlu, umiejscowione w stawie krzyzowo-biodrowym, promieniu-
jace nieraz do tydki, bez parestezji oraz innych objawéw neurologicznych obok
bolesnoéci uciskowej stawu. Nadmierne prostowanie uda w postawie pochylej ku
przodowi, rotacja na zewnatrz i do wewnatrz wyzwalaja bdl umiejscowiony w sta-
wie. Zdjecie radiologiczne wykazujace zmiany w jednym stawie krzyzowo-biodrowym
ustala rozpoznanie, chociaz zmiany radiologiczne moga wystapi¢ w okresie péZnym.

4. Choroby rdzenia ledZwiowego i ogona konskiego. Guzy
pierwotne lub wtérne oraz ograniczone zapalenie pajeczyndwki (arachnitis adhaesiva)
moga w poczatkowych okresach przez czas dluzszy przebiegaé pod postacia jedno-
stronnej lub obustronnej rwy kulszowej. Dwustronno$¢ objawéw, zwlaszcza ostabie-
nie obu odruchéw ze $ciggna Achillesa, wylacza rozpoznanie zwyklej rwy kulszowej.
Zaburzenia ze strony zwieraczy, tzw. spodenkowe znieczulenie w obrebie S3—Ss,
wreszcie zmiany w plynie mézgowo-rdzeniowym polegajace na rozszczepieniu bial-
kowo-komérkowym nasuwaja wlasciwe rozpoznanie. Zdjecia kontrastowe pozwalaja
odréznicowaé sprawe nowotworowa od zlepnego zapalenia opon. Z innych chorob
rdzenia wchodzg w gre miedzy innymi przerostowe gruzlicze lub kitowe zapalenie
opony twardej, wigd rdzenia, jamistosé, zylakowatoéé opon itd.

5. Uszkodzenie splotu ledzwiowo-krzyzowego i nerwu
kulszowego. W przypadkach nowotworéw zlosliwych w narzgdach miednicy
matej splot ledzwiowo-krzyzowy moze byé zajety czy to na skutek ucisku, czy tez
na skutek rozrostu komérek nowotworowych w okolicy splotu. To samo dotyczy
stanéw zapalnych narzadéw wewnetrznych miednicy matej. Wszystkie wymienione
sprawy chorobowe w miednicy malej moga wywolvwaé nerwobél kulszowy nie tylko
wskutek bezposéredniego, lecz i odruchowego dziatania na splot.

W rozpoznaniu rézZnicowym poza wymienionymi tu sprawami cho-
robowymi nalezy pamieta¢ o gruzliczym zapaleniu stawu biodrowego (coxitis tbc),
o starczych zmianach w kosci biodrowej (malum coxae senile), o zmigknieniu
(osteomalacia) oraz o zrzeszotnieniu kosci (osteoporosis), wreszcie o szpiczaku
kosci (myeloma). Zrbznicowanie tych spraw musi si¢ opiera¢ na doktadnym bada-
niu klinicznym.

We wszystkich tych sprawach chorobowych dotyczacych stawu biodrowego bole
nie promieniuja wzdluz nerwu kulszowego, lecz sa bardziej rozlane i towarzysza im
zmiany w stawie. Ruchy czynne i bierne w stawie biodrowym, zwlaszcza nadmierne
odwodzenie, sa utrudnione i bolesne. tak samo bolesne jest uderzenie w okolice
wielkiego kretarza lub pionowe uderzenie w pigte. W zmieknieniu kosci istnieje
bolesnosé kosci, zwlaszcza zeber, spojenia tonowego i podudzi, znieksztatcenie kre-
gow, przykurcz przywodzicieli ud, niedowlad mieéni miednicowo-udowych, chéd
kaczkowaty, skrocenie wzrostu (zapadanie sig w sobie), wreszcie zmiany radiolo-
giczne. W zrzeszotnieniu kosci na skutek niedoboru witaminy A i D dominuje row-
niez bolesnoéé koéci, zwlaszcza mostka. W szpiczaku mnogim kosci obok objawow
klinicznych charakterystvezne sg réwniez zmiany radiologiczne.
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kowy promieniuje wzdluz korzonka i nerwu, potaczony bywa z akroparestezjami,
wzmaga si¢ przy kaszlu i kichaniu (objaw Dcjerine’a), przy naglych ruchach kre-
gostupem, zwlaszcza przy przechylaniu glowy ku przodowi (objaw Neri) lub przy
ucisku na zyly szyjne (objaw Naffzigiera). Bl wywolany sprawa, ktéra toczy sig
w samym nerwie lub uszkadza go, promieniuje wzdluz tego nerwu i jego zakoriczen,
np. przy zajeciu nerwu posrodkowego — wzdluz promieniowej czesci reki i pierw-
szych 3 palcéw, przy zajeciu nerwu ltokciowego — wzdluz tokciowej czedei reki,
2 ostatnich palcow oraz czesci palca trzeciego. W tych samych obszarach moga wy-
stapié¢ parestezje i zaburzenia czucia. Bol kauzalgiczny odznacza sie rozlanym obsza-
rem promieniowania, nie odpowiadajacym ani unerwieniu, korzonkowemu, ani
obwodowemu, ma charakter palacy, piekacy lub parzacy, wzmaga si¢ przy lekkim
dotyku skéry, a nie przy ucisku, jak to ma miejsce z bélami neuralgicznymi,
wreszcie nie ustepuje po stosowaniu zwyklych Srodkéw przeciwbolowych, natomiast
tagodnieje pod wplywem pilokarpiny. Béle oérodkowe wywolane zajgciem szlaku
rdzeniowo-podwzgorzowego sa réwniez rozlane i glebokie.

Ostabienie, niedowlad lub porazenie migéni moze towarzyszyé bélom pochodzenia
korzonkowego lub nerwowego. Béle wystepujace przy ruchach czynnych i biernych
w stawie barkowym, zwlaszcza jeSli towarzyszy im ograniczenie z zakresu ruchdéw
w tym stawie, $wiadcza o pochodzeniu stawowym. Zaburzenia naczynioruchowe
towarzysza czesto zespolom zebrowo-obojczykowym.

Przyczyna bolu barku i reki moga by¢ nastepujace sprawy chorobowe (wg W. Degi):

1) choroby stawu barkowego,

a) periarthritis scapulohumeralis (bursitis subacromialis, tendosynovitis bicipita-
lis, ruptura tendinitis supraspinati, tendinitis supraspinata subscapularis),

b) arthritis scapulohumeralis,

c) alteratio claviculoacromialis,

d) alteriatio scapulo — thoracalis,

2) choroby migéni i koéei,

3) choroby kregostupa szyjnego,

a) urazy, zlamania i zwichniecia kregow,

b) stany zapalne i zwyrodnieniowe kregéw (osteoarthritis, spondyloarthritis de-
formans, spondylitis ankylosans),

¢) przepuklina jadra miazdzystego szyjnych chrzastek miedzykregowych;

4) choroby opon, rdzenia i zwojoéw miedzykregowych.

a) zapalenie zrostowe pajeczynéwki,

b) zapalenie przerostowe twardéwki (pachymeningiiis cervicalis hypertrophica),

c) guzy opon i rdzenia,

d) choroby osrodkowego i obwodowego ukladu nerwowego, zwlaszcza rdzenia
(ogniska talamiczne, jamisto$é rdzenia, stwardnienie rozsiane, nerwiakowatoéé
Recklinghausena) ;

5) choroby splotu barkowego,

a) dodatkowe zebro szyjne oraz zesp6t mieénia pochylego (zespét Havena).

b) zapalenie, nerwobél oraz porazenie splotu barkowego,

¢) nowotwdr goérnego rowka plucnego, czyli szczytu pluca (tzw. zesp6l Pan-
coasta) ;

6) choroby nerwéw obwodowych,

a) zapalenie nerwu posrodkowego i lokciowego,

b) kauzalgia;

7) choroby naczyn,

a) choroba Raynaud,

b) akroparestezje:
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8) choroby narzadéw wewnetrznych.

a) dusznica bolesna oraz zawal mig$nia sercowego,

b) zapalenie naczyn tgtnlczych i zylnych zakrzepowe.

c) zator tetnicy pachowej 1 ramieniowej,

d) guzkowate zapalenie okolenaczyniowe,

e) choroby odlegtych narzadéw wewnetrznych.

Nie tu miejsce na oméwienie wszystkich wymienionych spraw chorobowych, ktére
moga by¢ podtozem béléow w barku i koniczynie goérnej. Powyzsza tabela daje ogélne
pejecie poglqdowe 0 tych sprawach.

Sprawy umiejscowione w samym stawie barkowym znamionuja sie, ]ak juz
wspomniatem, silna bolesnoécia tego stawu, zwlaszeza przy ruchach czynnych i bier-
nych, bélem umiejscowionym i promieniujacym, wreszcie nieraz zmianami radiolo-
gicznymi. Wystepujace tu czesto tzw. zapalenie miesniowo-Sciggniste okotobarkowe
(fibresitis huineralis, periarthritis humeroscapularis) dotyczy torebki stawu barko-
wego i otaczajacej tkanki wiéknistej, kaletek i mieéni. Zazwyczaj wystepuje silny
b6l w barku z odruchowym przykurczem ramienia.

We wszelkich chorobach kregostupa szyjnego obok catoéci obrazu klinicznego
bardzo pomocne jest badanie radiologiczne.

Na szczegélng uwage zastuguje izw. przepuklina jadra miazdzystego chrzastki
miedzykregowej w odcinku dolnym kregostupa szyjnego, poniewaz jest ona nie-
rzadka przyczyna uporczywej rwy barkowej.

Rozpoznanie tego zespotu chorobowego nastrecza wiele trudnoéei.

Wszystko co bylo powiedziane przy omawianiu przepukliny jadra tarcz miedzy-
kregowych ledZzwiowych, zwlaszcza diskopatii i jej patogenezy, odnie$¢ mozna réw-
niez do przepuklin w odcinku szyjnym. I tutaj moze dojs¢ do czesciowej przepukliny
jadra miazdzystego lub do catkowitego jego wypadniecia, do czesciowej przepukliny
pierécienia wiéknistego. W odcinku szyjnym kregostupa korzonki przebiegaja do
otworu miedzykregowego poziomo, na skutek czego w przepuklinie takiej ucisniety
jest zazwyczaj tylko jeden korzonek, a nie dwa, jak to zdarza sie czesto w przepu-
klinie odcinka ledZzwiowego. Korzonek szyjny moze byé¢ uciéniety w samym kanale
kregowym lub, czeSciej, w otworze miedzykregowym; bardziej centralnie potozona
przepuklina moze uciskaé rdzen. Zwykle przepuklina dotyczy korzonka Cs, gdy
punktem wyjscia jej jest chrzastka pomiedzy kregiem Cs; a Cs, lub korzonka Cs.
je$li wychodzi ona z chrzastki pomiedzy kregami C¢ a C7. Niekiedy zdarza sig prze-
puklina obu wymienionych chrzastek. Przyczyna przepukling bywa uraz, czesciej
jednak sa nia zmiany zwyrodnieniowe w chrzastkach miedzykregowych, co wynika
z ruchliwoéci oraz fizjologicznego obcigzenia tego odcinka kregostupa. Na rentge-
nogramach tarcza migdzykregowa moze by¢ w tym miejscu zwezona, czesci obrzeine
kosci trzonu sa niekiedy zageszczone, dokota za§ otworu miedzykregowego wytwa-
rzajg sie wyro$la kostne.

Migénie sa przewaznie ostabione, zwlaszcza tréjglowy, niekiedy i inne, jak np.
prostowniki reki i palcow. Rzadziej dochodzi do wlasciwych porazen. Odruchy
éciggnowe moga by¢ na tej koficzynie ostabione.

0. Stary (1953) zwraca uwage, ze w przypadkach przepukliny jadra miazdzystege
kregostupa szyjnego czesto powstaja béle glowy, zwlaszcza potylicy, zawroty, zespoty
menierowskie, a takze bale w okolicy serca przypominajace dusznice bolesna.

Obok czynnika mechanicznego w powstawaniu przepukliny odgrywaja role réwniez
zaburzenia naczynioruchowe w obrebie naczyn zaopatrujacych korzonki tylne; takze
i inne czynniki odruchowe, jak wegetatywne, odzywcze i bélowe, nie sg bez znaczenia
dla patogenezy diskopatii szyjnej (0. Stary).

Leczenie musi byé przede wszystkim zachowawcze, do leczenia operacyjnego
uciekaé sie nalezy dopiero w ostatecznoéel.

Z innych spraw chorobowych wywolujacych rwe barkowg wymaga oméwienia
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jeszcze tzw. zebro dodatkowe szyjne oraz zespdol mieSnia
pochylego przedniego. Obie te sprawy chorobowe majg bardzo podobna
symptomatologie kliniczng.

W zebrze szyjnym dochodzi do ucisku przednio-przysrodkowego peczka splotu
barkowego, sktadajacego si¢ z korzonkéw Cg i Thi. Zespél kliniczny stanowia na-
stepujace objawy: bdle i parestezje, przewaznie w obrebie unerwianym przez nerw
Tokciowy lub w zakresie rozleglejszym, niekiedy zaburzenia czucia, niedowtad
i zanik miesni drobnych reki po stronie lokciowej, objawy naczynioruchowe badz
to na skutek ucisku zebra dodatkowego na tetnice podobojczykowa, badz tez z po-
wodu zaburzen nerwéw naczynioruchowych. Decydujacy jest wynik badania radio-
logicznego.

Tak zwany zespol! mieénia pochylego przedniego powstaje z réznych przyczyn,
jak nadmiernie rozwiniety wyrostek poprzeczny VII kregu szyjnego, zmieniony
widknisto i stwardnialy brzeg mieénia pochylego $redniego, przerost migénia po-
chylego przedniego itd. Wszystkie objawy wynikaja z ucisku na splot barkowy
i tetnice podobojczykowg. Objawami przemawiajacymi za rozpoznaniem zespolu
miesnia pochylego przedniego, a nie zebra szyjnego, sa miedzy innymi: spadek
ciénienia krwi i ostabienie tetna na tetnicy promieniowej przy obracaniu glowy
w strone konczyny chorej z jednoczesnym glebokim wdechem (objaw Adsona),
uciskowa bolesno$¢ mieénia pochylego przedniego z promieniowaniem bélu wzdiuz
koniczyny gérnej i ustgpienie tych objawéw po wstrzyknieciu nowokainy do tego
migénia (objaw Ochsnera i Gadea).

Leczenie musi byé najpierw zachowawcze, dopiero w braku poprawy ope-
racyjne: przecigcie migénia pochylego przedniego lub usuniecie dodatkowego zebra
szyjnego.

W Polsce zagadnieniem zebra szyjnego zajmowali si¢ pierwsi Edward Flatou
i Bronistaw Sewtcki, zespolem migsnia pochylego przedniego — L. Stgpieri, W1. Ja-
kimowicz i S. Sokolowski.

Jesli chodzi o wlasciwe zapalenie splotu barkowego, to rozpoznanie takie mozna
ustali¢ dopiero po wylaczeniu wszystkich wyze] wymienionych spraw chorobowych.
Przypadki tzw. samoistnego zapalenia splotu i nerwéw zdarzaja si¢ na ogét rzadko.
Objawy kliniczne sa podobne do objawéw w innych zespolach chorobowych splotu
harkowego i zalezne od rozleglosci sprawy oraz jej nasilenia.

Leczenie: spokdj, cieplo, $rodki przeciwbdlowe i napotne, fizykoterapia.
a zwlaszcza naswietlanie promieniami X korzonkéw szyjnych dolnych i gérnych
piersiowych oraz samego splotu barkowego. Wazne znaczenie ma gimnastyka lecz-
nicza oraz leczenie uzdrowiskowe.

IRENA HAUSMANOW A

VII. ZMIANY STAWOWE
W CHOROBACH UKLADU NERWOWEGO

Stawy sa podstawowym elementem aparatu ruchowego, przy tym spelniaja one
nie tylko role wykonawczag w procesie ruchu, lecz sa jednoczeénie poteznym
receptorem, aparatem odbiorczym bodZcéw powstajacych przy kazdym naszym
ruchu, tzw. bodZcoéw kinestetycznych., Latwo zrozumieé, jak wielkie
znaczenie ma dla organizmu sprawna czynno$¢ stawéw — aparatu wykonawczego
i jednego z najpotezniejszych receptoré6w organizmu. Z drugiej strony latwo tez
u$wiadomié sobie, jak uszkodzenia wldkien nerwowych doprowadzajacych i odpro-
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wadzajacych odbijaja sie poczatkowo na czynnoSci stawu. a poéiniej i na jego
strukturze. Stad w schorzeniach uktadu nerwowego tak czesto dochodzi do uszko-
dzenia czynnoéci ruchowej i odbiorczej stawu i tak czesto cierpi jego odzywienie.

Zanim przystapimy blize] do tematu przypomnijmy pokrétce bogate unerwienie
stawu jako pewnej caltoéci, a wiec zakoriczenia nerwéw w skérze, w ostonkach ner-
wowych, wigzadlach, maziéwce, okostnej, Scianie naczyn. Jedynie chrzagstka pozostaje
nieunerwiona. Szczegdlnie bogato unerwione sa stawy jamowe, w ktérych wzdluz
naczyn przebiegaja liczne widkna rdzenne i bezrdzenne. Wiokna rdzenne konczg sie
czesciowo swobodnie w maziowce i w torebce stawowej, czeSciowo sa otorbione
! Ruffini, Golgi, Mazzoni). Stawy tzw. pelne sa znacznie ubozsze w nerwy; uner-
wienie dotyczy tam glownie powierzchownej czesci torebki.

Wibkna unerwiajace stawy sg badZ bardzo cienkie, o niskim przewodnictwie, badz
tez szybko przewodzace podniety. W rdzeniu wldkna te ukladaja siec w czesci przed-

o-bocznej szlaku rdzeniowo-wzgérzowego oraz w szlaku rdzeniowo-wzgérzowym
brzusznym, zdazajac do brzuszno-tylnej czeéci jadra bocznego wzgérza.

W schorzeniach tak oérodkowego, jak i obwodowego ukladu nerwowego spoty-
kamy do typowe zmiany stawowe. Znajomoéé ich jest konieczna do prawidlowego
rozpoznania i leczenia. Zapominanie o mozliwosci zmian stawowych w przebiegu
schorzen uktadu nerwowego prowadzi czesto do mylnego rozpoznania i do wynika-
jacego stad nieprawidlowego postepowania, ktére moze mieé fatalne skutki dla
chorego.

Oméwimy jedynie najwazniejsze, spotykane przez szeroki ogol lekarzy neurogenne
zmiany stawowe. Jezeli zmieniona jest cze$é¢ doprowadzajaca lub odprowadza-
jaca tuku odruchowego dla stawu lub tez zmienione jego ogniwo osrodkowo-taczace
{w ofrodkowym ukladzie nerwowym), odbija sie to natychmiast na czynnosci stawu.
Mamy wtedy do czynienia badz z nieprawidlowa sygnalizacja o bodzcach, zwiazana
z wadliwg recepcja (uszkodzenie czesci doprowadzajacej), badz z nieprawidtowa
czynnoéciag wynikajaca z uszkodzenia czgsm odprowadza]qce] Juz Vulpian doéwiad-
czalnie otrzymywal zmiany w stawach zwierzecia po przecieciu odnosnych korzon-
kéw tvlnych.

RDZENIA

Zmiany patologiczne moga dotyczyé tak stawéw, jak i koéci (erthropathia lub
osteopathia). Mechanizm powstawania tych zmian byl rozmaicie ttumaczony. Char-
cot przypisywal je uszkodzeniu w rdzeniu oérodkéw, ktére nazywal troficznymi;

Marinesco — zaburzeniom naczynioruchowym 1 zniszczeniu czesei luku odrucho-
wego, Barre, zreszta za Babinskim kifowym zmianom w naczyniach stawowych
typu phlebitis lub arteritis, Oberthur dodatkowemu zakazeniu. Sg to wszystko

czynniki wazne, moggce odgrywac role, ale zaden z nich nie jest decydujacy. Wydaje
sle, ze najistotniejsze jest zaburzenie czynnoéci troficznej, uszkodzenie drég czucio-
wych oraz wtornie juz urazy i wszystkie szkodliwosci, ktére na skutek uszkodzenia
obwodowego konca analizatora stawu nie wywoluja nalezytych odruchéw
obronnych. Trzeba z catym naciskiem podkreslié, ze zmiany stawowe wyprzedzaja
czasem zaburzenia czuciowe, co przemawia za duzym udzialem w artropatii wiadowej
zaburzeri czynno$ci troficznych.

Zmiany stawowe spotyka sie u blisko 4 % chorych na wiad rdzenia, trzykrotnie
vzeéciej u mezczyzn niz u kobiet. Wiek chorych waha sig w granicach 35—50 lat.
Zmiany wystepuja najczeéciej w stawach kolanowych, dalsze kolejne miejsca pod
wzgledem czestoSci wystepowania zajmuja staw biodrowy, barkowy, skokowy, stawy
kregostupa, tokciowy i palcow.

Doéé czesto chorzy podaja w wywiadzie uraz jako moment poprzedzajacy wysta-
pienie sprawy stawowej, jednak niejednokrotnie nie stwierdza sig tego czynnika.
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Zmiany rzadko wystepuja symetrycznie, przewaznie pojedynczo. Sprawa rozwija sie
szybko, nieraz w ciggu 1—3 dni osigga swéj szczyt.

Staw wigdowy jest powigkszony, niebolesny, znieksztalcony, skéra na nim
napieta. W stawie wyczuwa si¢ chelbotanie ptynu (tzw. objaw ,worka z orzecha-
mi“). Plyn ten jest zazwyczaj surowiczowléknikowy, czasem pojawia si¢ w nim
krew. Nalezy pamietaé, ze staw wiadowy, szczegélnie jesli to jest staw kolanowy,
moze zropieé. Plyn stanowigcy zawarto$é jamy stawowej wykazuje przewaznie do-
datnie odczyny swoiste.

Rye. 24. Staw kolanowy w wiadzie rdzenia Rye. 25. Staw skokowy i stopa w wiadzie
(ze zbior6w Warszawskiej Kliniki Neurolo- rdzenia (ze zbioréw Warszawskiej Kliniki
gicznej). Neurologicznej).

Sprawa trwa tygodniami, a nawet miesigcami. Nastepnie obrzek ustepuje, pozo-
staje znieksztalcenie. Migénie sgsiadujace ze stawem ulegaja zanikowi, stad nad-
mierna ruchomo$é stawu, czesto pelne lub niepelne zwichnigcia.

W obrazie radiologicznym stwierdza si¢ rozrzedzenie kosci obok ognisk zageszcze-
nia i nowotworzenia. Tak zwane postacie zanikowe sg rzadsze, spotykamy je w sta-
wach drobnych i barkowym, postacie przerostowe, znacznie czestsze, widujemy
w stawach kolanowych i nadgarstkowych. Na preparacie histologicznym kosci widaé
rozrzedzenie kanatéw Hawersa, odwapnienie, zanik osteoplastéw, zubozenie w fosfa-
ty wapnia, zwigckszenie proporcji ciat ttuszczowych.

Zmiany w kregoslupie sa czeste (Stokolnikow i Fridorowicz znalezli je az u 349
chorych z wigdem rdzenia), rzadko jednak opisywane. Zwrdcit na nie pierwszy
uwage Abadie. Umiejscawiaja si¢ gléwnie w okolicy lediwiowej, sa nieraz niebo-
lesne, czasem jednak przeciwnie dajg niezwykle silne bdle korzonkowe. Prowadza
przewaznie do duzych skrzywien i znieksztalcen kregostupa, ktére z kolei znieksztal-
caja calg postac.
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Radiologicznie stwierdzamy zniszczenie i nowotworzenie tkanki kostnej. Pierwot-
ne rozrzedzenie tkanki kostnej prowadzi do znieksztalcenia gornej i dolnej po-
wierzchni oraz do splaszczenia trzonu, do rozszerzania si¢ jego w kierunku pozio-
mym. W koficu trzon moze przybraé postaé klinowata, a nawet catkowicie ulec
zniszczeniu. Zniszczeniu ulega poza tym chrzastka mlgdzykrggowa i cze$é aparatu
wiezadlowego. Nowotworzenie sie tkanki kostnej prowadzi do jeszcze wigkszych
znieksztalcen — na obwodzie kregu powstaja zgrubienia, wyroéla kostne. ktére moga
prowadzié¢ do zlania sie kregow.

Rtg. 3 a, b. Wiagd rdzenia. Stawy kolanowe.

Stopa wigdowa cechuje si¢ charakterystycznym obrzekiem, wystepujacym szcze-
gblnie w stawach stopowo-Srédstopowych (tarsometatarsalnych). Kosci sg zgrubiale,
stopa krotka, szeroka (Charcot, Fere, Idelsohn), skrecona w odcinku odsiebnym
na zewnatrz (zniszczenie koéci l6dkowatej i klinowej).

Alajouanine opisal stope wigdowa, tzw. pseudosyryngomieliczng, odznaczajaca sie
zaburzeniami odzywczymi i zgrubieniem wewnetrznego brzegu (kosci szesciennej
i t6dkowatej). Charakterystyczny tez jest zgrubialy paluch.

Na zakornczenie omawiania zmian stawowych w wiadzie przypomnieé trzeba o tzw.
tabes polyartropatique (Foix i Alajouanine), ktéra to sprawa nasladuje zapalenie
wielostawowe.

Osteopatia wiqdowa jest zwigzana nierozerwalnie ze zmianami stawowymi, czesto
wyprzedza]qc je w czasie. Prowadzi ona do niebolesnych, latwo wystgpu]qcych zta-
man koéci udowej, ramieniowej, piszczelowej, strzatkowej. Zlamania te goja sie
droga powstania duzej kostniny, powodujacej znieksztalcenie konczyny lub prowa-
dza do stawu rzekomego.

JAMISTOSG RDZENIA

Zmiany stawowe i kostne wystepuja w 10—309% przypadkéw. Zmiany kostne,
polega]qce na rozrzedzeniu i odwapnieniu sg znacznie rzadsze, natomiast dosé czesto
widuje sie zmiany stawowe, podobne do wigdowych. W przeciwienstwie do tych
ostatnich zmiany w jamistoéci rdzenia dotycza przede wszystkim konczyn gérnych.
Na pierwszym miejscu pod wzgledem czestosci wystepowania zmian stoi staw bar-
kowy.

Zmiany stawowe w jamistosci mozna podzieli¢ na postaé przerostowa i zanikowa.
W pierwszej stawy sa obrzekle, znieksztalcone, na zdjgciach rentgenowskich stwier.
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dza sie obok nowotworzenia kosci rozrzedzenie istoty gabczastej i rozszerzenie ka-
naléw rdzennych. Postaé zanikowa jest znacznie rzadsza. Na zdjeciach rentgenow-
skich rzucaja sie w oczy glebokie wyzarcia koéci.

W tzw. cheiromegalii (Charcot, Brissaud) chodzi o przerost czeéci migkkich dloni.
towarzyszy mu jednak zawsze przerost kosci.

Rtg. 4. Staw barkowy w jamistosci rdzenia.

7ZAPALENIE SZAREJ ISTOTY ROGOW PRZEDNICH
(choro Heinego-Medina)

W schorzeniu tym na skutek zaburzeni w czynnoéci odzywczej ukladu nerwowegeo
w polaczeniu z nieczynnoscig lub ograniczonym uzywaniem konczyny dochodzi do
odwapnienia koéci, zanikow tkanki okolostawowej, wiezadel. a stad do luznych.
nadmiernie ruchliwych stawow.

W zmianach stawowych wystepujgcych w tym schorzeniu znaczng role odgrywa
to, ze staw pozbawiony unerwienia wykonawczego (zniszczenie doprowadzajacej
cze$ei tuku odruchowego) nie broni sie dostatecznie sprawnie przed urazami i in-
nymi nieprawidlowymi bodzcami. Rowniez oszczedzanie konczyny zdolnej nawet do
pewnego ruchu i przerzucanie calego obcigzenia na konczyne zdrowa przyczynia
sig do poglebienia zmian troficznych w stawach i kosciach dotknietej konczyny.
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PORAZENIE POLOWICZE

Przecigtnie po 3 miesigcach od udaru naczyniowego, ktéry pociagnal za soba
bezwtad lub niedowlad poltowiczy, po stronie poraionej dochodzi do odwapnien
w stawach koniczyn, ktére sg obrzekte, a ruchy w nich znacznie ograniczone. Zmiany
te nasilajg sie w miare przedluzania sie okresu unieruchomienia, poniewaz ruch
jest konieczny do prawidlowego wzrostu chrzastki. Zast6j zylny i chlonki w unie-
ruchomionej kornczynie moze prowadzié do wysieku stawowego. Obserwacje kliniczne
w tej dziedzinie znalazly potwierdzenie doswiadczalne, poniewaz okazalo sie, ze u kro-
likéw poprzez unieruchomienie konczyny mozna otrzymac zmiany w stawie, wlacznie
z jego usztywnieniem.

CHOROBA PARKINSONA I PARKINSONIZM

W tej grupie chorych do$é czesto spotykamy bolesne, szywne stawy, w kto-
rych badanie rentgenowskie stwierdza zmiany osteopaerotyczne. Sg one czesto tu-
dzaco podobne do g. p. p., zwlaszcza Ze i w chorobie Parkinsona spotyka si¢ zmie-
nione ulozenie dioni i zaniki mieéni dloni (szczegdlnie miedzykostnych).

ZAPALENIE KORZONKOW 1 SPLOTOW NERWOWYCH

W przebiegu tych spraw nierzadko dochodzi do zmian w odpowiednich stawach.
Zmiany te polegaja na obrzeku, zaczerwienieniu, a nawet pojawieniu si¢ plynu
w jamie stawowej. Stawy sa bolesne. NajczeSciej widujemy te zmiany w zapaleniu
splotu barkowego; dotycza one przewaznie stawoéw §&rédrecznych i miedzypaliczko-
wych, jednak moga byé dotkniete i bardziej dosiebne stawy. Na zdjeciach radio-
logicznych stwierdza sie cienka warstwe nowotworzonej kosci z zabkowang linia.
Pod okostna obok ognisk wapnienia sa ogniska rozrzedzenia koSci. Striimpell opisal
zmiany stawowe w przebiegu alkoholowego zapalenia wielonerwowego.

ZAPALENIE OPON MENINGOKOKOWE

Zapalenie to moze si¢ nawet zaczynaé od boléw stawowych, ktorym towarzysza
obrzeki. Czasem zmiany stawowe wystepuja w przebiegu zapalenia opon jako jego
powiklania, wywolane tym samym czynnikiem etiologicznym.

Lekarze, a przede wszystkim neurolodzy, musza pamieta¢ o tym, ze zmiany
stawowe jako wyraz zaburzen odiywczych wystepuja poza tym w takich schorze-
niach, jak np. zanik polowiczy twarzy i twardzina, w guzach kregostupa. w zapale-
niach rdzenia, w tarni dwudzielnej. Sprawy toczace sie w okolicy komory III mogy
byé przyczyna zmian stawowych przewaznie po stronie przeciwleglej do ogniska
chorobowego. (Moga byé to zaré6wno procesy nowotworowe, jak i zapalne. np. za-
palenie mézgu).

ZANIK ROZLANY TYPU SUDECKA (ATROPHIA SUDECKI)

W r. 1900 Sudeck opisat rozlany zanik kosci, ktéry powstaje na drodze odru-
chowej po nieznacznych nawet urazach. Dochodzi w nim do osteoporozy, nieraz
znacznego stopnia, ktdra poglebia sie przez nieprawidtowe ukrwienie danego obszaru
(zaburzone réwniez droga odruchowa).

Wielu autoréw, m. in. Tokats, ttumaczy powstanie tego typu zaniku w sposéb
nastepujacy: uraz na obwodzie (lub jakikolwiek inny niezwykly czy tez nadmiernie
silny bodziec) prowadzi do nieprawidtowego odruchu naczyniowego ze skurczem
wloéniczek, rozszerzeniem tetniczek, nadmiernym wydzielaniem acetylocholiny, co
z kolei staje si¢ nieprawidtowym bodZcem wywolujacym dalsze zmiany.
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VIII. LECZENIE SNEM W CHOROBIE REUMATYCZNE]

Zagadnienie leczenia snem w klinice reumatologicznej taczy sie SciSle z zagadnie-
niem zmian w dynamice proceséw korowych, zachodzacych w chorobie reumatycz-
nej. Chodzi o to, ze stosowanie snu powinno byé uzasadnione koniecznoscig pogte-
bienia hamowania ochronnego. Sen nie moze i nie powinien byé stosowany
powszechnie panaceum. Rozpoczecie leczenia snem musi byé poprzedzone bada-
piami patofizjologicznymi, ktére wykrywaja przesunigcia w neurodynamice korowe;j.

Badania patofizjologiczne w chorobie reumatycznej zrodzily sie z badan szkoty
Iwanowa Smolenskiego nad dynamikg korowa w ostrych schorzeniach infekeyjnych.
Jezeli chodzi o klinike reumatologiczng, to badanie wykonane u chorych na reuma-
tyczne zapalenie moézgowia metoda warunkowo-warunkowa (stowno-ruchows)
Iwanowa Smolenskiego wykazato znaczne ostabienie proceséw zamykania w korze
i duza meczliwo$é. Nieraz dopiero po 50, a nawet 92 polaczeniach (Korganowa
i Simson) udalo sie wytworzyé odruch warunkowy, ktéry zreszta bardzo szybko
i fatwo znikal. Roznicowanie wytwarza si¢ na ogél z trudnoscia, dajac duze hamo-
wanie nastgpcze (niedostatecznoéé koncentracji). Zreszta procesy korowe cechuje
przewaznie bezwladno$é; w ciezszych stanach nie udaje sie przerobié stereotypu.

Procesy pobudzenia sg stabe, chorzy odpowiadajg stabymi odruchami, w przerwie
miedzy bodZcami pojawiaja sie tzw. intersygnalne reakcje, bedace wyrazem slabej
koncentracji pobudzenia. Czesto stwierdza sie zaburzenia w stosunku sily bodica do
sity reakcji, co Swiadczy o istnieniu w korze stanéw fazowych. Przesunigcia neuro-
dynamiczne tego rodzaju stwierdzaja na ogél wszyscy autorzy, a wiec np. Korga-
nowa i Simson w reumatycznych zapaleniach moézgowia (bez plasawicy), Pen,
Juszczenko, Machtinger w plasawicy. Wyniki tych autoréw, otrzymane metoda
Iwanowa Smolenskiego, pozostaja w zgodzie z wynikami badan Leporskiego
i Langa, wykonanych metoda optycznej chronaksymetrii. Wszystkie one $wiadczg
na ogo% o oslabieniu czynnoéci zamykajacej kory, o stabosci hamowania wewnetrz-
nego i o rozwoju hamowania pozakresowego. To ostatnie jest obronnym mecha-
nizmem, ktéry ma chronié¢ komérki kory przed wyczerpaniem. Sen leczniczy ma
wlaénie na celu poglebienie tego mechanizmu obronnego.

Opierajac sie na tych podstawach patofizjologicznych rozpoczeto leczenie snem
w pewnych postaciach choroby reumatycznej, przede wszystkim w klinice pedia-
tryczne;j.

W Zwigzku Radzieckim stosujg leczenie snem plasawicy (Himelfarb, Bokser,
Aleksandrowa i Prochorowa i inni), otrzymujgc znaczng poprawe po 1
dniach snu trwajacego 1 godzin na dobe. Autorzy ci stosujg sen farmakolo-
giczny (np. luminal z glukoza). Po paru dniach, kiedy wytwarza sie odruch wa-
runkowy na czas podawania leku, na widok leku, smak itd., podaja sama glukoze.
powoli wycofuigc luminal.

Czeéé autoréw zaleca kojarzenie leczenia snem z salicylanami. Tego typu leczenie
w krétszym czasie niz zwykle sposoby leczenia znosi ruchy mimowolne, chorzy pre-
dzej opuszczaja szpital, nawroty sa rzadsze.

Bokser w rozwoju hamowania korowego w plasawicy rozréznia nastepujace ele-
menty, przeplataigce si¢ z soba: hamowanie ochronne powstale w odpowiedzi na
toksyczne dziatanie czynnika chorobowego, hamowanie korowe powstale droga in-
dukcji ujemnej z pobudzonej nadmiern‘e podkory, zablokowanie czeSciowe przez
zmieniona. obrzekia podkorg drogi impulséw, zdazajacych do kory.

W podkorze, przeciwnie, mamy nadmierne pobudzanie, wzmagajace si¢ jeszcze
droga indukcji dodatniej na skutek rozlanego hamowania w korze,
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Sen leczniczy poglebia wiec tendencje do hamowania korowego.

Réwniez polscy autorzy maja szereg osiggnieé w leczeniu snem plgsawicy. R. Ry-
kowska przedstawila na zjeidzie neurologow w r. 1952 material obejmujacy 40
przypadkéw plasawicy leczonej snem 15—20-godzinnym, prowadzonym w ciagu
5—14 dni za pomoca luminalu (0,05—0,1). Przecigtna pobytu tych chorych w szpi-
talu wynosita 10 dni do 3 tygodni w pordéwnaniu z kontrolna grupa, w ktérej po-
byt érednio trwat 4—16 tygodni.

Dobre wyniki podaje warszawska Klinika Pediatryczna. Warszawska Klinika
Neurologiczna z powodu braku na oddziale chorych dzieci ma mato wtasnych do-
éwiadczen w zakresie plasawicy. Nieliczne przypadki plasawicy leczone snem w tej
klinice miaty przebieg bardzo pomySlny i szybki.

Leczenie snem stosowane jest nie tylko w klinice reumatycznych schorzen ukladu
nerwowego, ale réwniez w tych przypadkach choroby reumatycznej, ktéra w obra-
zie klinicznym nie ujawnia si¢ zadnymi objawami neurologicznymi. Tak np. Pri-
chodko, Bogaczenko i inni stosuja sen w zajeciu ukladu stawowego lub sercowo-
naczyniowego u dzieci, korzystajac z lekéw nasennych, snu odruchowowarunkowego,
bodzcéw monotonnych itd. Sen trwa 2—4 tygodnie w ciagu 15—19 godzin na do-
be. Leczenie to radza kojarzyé z salicylem, piramidonem lub innymi lekami stoso-
wanymi zazwyczaj w gosécu.

Trzeba zwrécié uwage, ze hamowanie korowe w go$écowym zapaleniu stawow
ma swoje zrédto nie tylko w mechanizmie ochronnym, ale i w mechanizmie hamo-
wania zewnetrznego, wywolanego przez silne bodice bélowe, wychodzace z chorego
stawu. Odnosi sie to i do choréb stawowych o etiologii niegoSécowej. Bol jest sta-
lym objawem w chorobach stawéw — jest to gleboki $widrujgcy, trudny do zlo-
kalizowania bél, rzutowany czesto na mieénie i narzady. Dziala on jako staly, nie
wygasajacy hamulec zewnetrzny, prowadzac do zmian w neurodynamice korowej.

Ogolnie mozna stwierdzié, ze:

1) sen powinien byé stosowany w tych przypadkach choroby reumatycznej,
w ktérych mozemy stwierdzié tendencje do hamowania ochronnego w korze;

2) sen nie zastgpuje leczenia przyczynowego, etiologicznego, i dlatego powinien
byé stosowany tacznie z leczeniem przyczynowym jako Srodek zapewniajacy korze
mozliwosé szybszego powrotu do zdrowia i poprawiajacy regulacje wszystkich pro-
cesOw w organizmie;

3) szczegolnie korzystne wyniki daje leczenie snem w polaczeniu z terapia etio-
logiczng w klinice dziecigcego reumatyzmu. Stad koniecznoéé zwrdcenia uwagi pe-
diatréw na badania patofizjologiczne w chorobie reumatycznej i na opracowanie
wskazan i1 wynikéw leczenia snem.
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