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R6znorodno$¢ zmian anatomicznych lezacych u podtoza klinicznego
zespotu poprzecznego porazenia rdzenia kregowego jest faktem po-
wszechnie znanym zarowno ws$rdd neurologow, jak i anatomopatolo-
gow. Rownoczes$nie podkreslic nalezy fakt, ze ro6znorodne zmiany
anatomiczne i rozmaite mechanizmy chorobowe czesto wystepujg pod
jednakowsg klinicznie postacig zespotu poprzecznego porazenia rdzenia.
Do dzi§ brak kryteriow pozwalajgcych na Sciste rozrdznienie przy-
padkow o etiologii zapalnej i niezapalnej, przejawiajgcych sie pod
postacig identycznego lub podobnego zespotu klinicznego.

Celem naszego doniesienia jest dokonanie zestawienia danych Kkli-
nicznych z obrazem zmian anatomopatoilogicznych w przypadku o sto-
sunkowo rzadkim mechanizmie patogenetycznym. Jego ztozono$¢ wy-
daje sie sta¢ w sprzecznosci z tendencjami niektorych autorow (Jaffe
i Freeman; Hoffman) do sugerowania odrebnosci jednostkowej schorzen
0 podobnym do naszego obrazie klinicznym i anatomopatologicznym.

W omowieniu pominiemy zagadnienie porazeh o etiologii zapalnej
(myelitis) i zatrzymamy sie nad sprawag zmian rdzeniowych o etiologii
niezapalnej, ze szczegbélnym uwzglednieniem zaburzen naczyniowych
i to zaréwno tych, w ktérych zmiany naczyniowe stanowig podstawowy
czynnik chorobowy, jak i tych, w ktérych zaburzenia te odgrywaja
drugorzedng role patogenetyczng. Przypadki te zazwyczaj okresSlane
bywajg mianem myelomalatio (Bassae i Hassfn; Schmitt, Low Storn
i inni) lub tez myelopathia (Keschner i Davison), ,myelopatia zmartwia-
jaca” (Hoffman) lub tez niestusznie myelitis necrptiaans.

Zmiany o charakterze rozmiekania lub niesystemowego zwyrodnie-
nia rdzenia kregowego, prowadzace do klinicznego zespotu porazenia
poprzecznego, moga by¢ wywotane zaréwno przez bezposrednie zadzia-
tanie czynnika chorobowego na migzsz rdzenia, jak tez przez uszkodze-
nie naczyn rdzeniowych, co z kolei prowadzi do powstania zmian migz-
szowych roznego typu i nasilenia. Rola czynnika naczyniowego w pato-
logii rdzenia wydaje sie nie ulega¢ watpliwosci zarbwno w schorzeniach
o charakterze scisle naczyniowym (jak miazdzyca, kita naczyniowar
sprawy zakrzepowe, zatorowe czy tez zaburzenia rozwojowe naczyn),
jak i w takich schorzeniach, w ktérych rdzen zostaje uszkodzony
wskutek ucisku przez guzy zewnatrz- i wewnatrzrdzeniowe (Keschner
i Davison) czy w nastepstwie zmian przerostowych opon lub przez dzia-
tanie czynnika toksyczno-infekcyjnego. Pominiemy réwniez sprawe za-
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burzen wywotanych bezposrednim lub posrednim urazem kregostupa,
nie powodujgcym ani przerwania ciggtosci, ani ucisku rdzenia. Sposréd
mechanizméw naczyniowych stosunkowo najrzadziej uwzgledniane sg
zaburzenia naczynioruchowe, ktére prowadzac do nieodwracalnych
zmian anatomicznych migzszu rdzeniowego stanowig istotny czynnik
patogenetyczny (Bodechtel i Guttman, Opalski).

Zmiany chorobowe samych naczyn, prowadzace do uszkodzenia
rdzenia kregowego, moga by¢ réznego typu i charakteru. Za najczestsze
uwaza sie powszechnie kitowe schorzenia naczyn zaréwno zewnatrz-
jak i wewnatrzrdzeniowych. Zmiany anatomiczne w przypadkach
‘tzw. myelitis luetida, pochodzenia naczyniowego, polegajg na bardzo
znacznym zgrubieniu $cian naczyniowych wykazujacych wyrazne cechy
zapalne z naciekami najczesciej limfocytarnymi w poszczegdlnych ich
warstwach.

To pogrubienie $ciany naczyniowej zwezajgce w znacznym stopniu
Swiatto naczynia oraz nierzadkie w tych przypadkach zmiany zakrze-
powe prowadza do znacznego uposledzenia krazenia, pociggajacego
za sobg glebokie zmiany miazszowe, na co zwrocili uwage: Heubner
przed wielu laty, a p6zniej Keschner i Davison, Bartier i in. Przebieg
kliniczny tych przypadkéw bywa przewlekly lub podostry (rzadziej),
czesto przy braku innych objawéw kity uktadu nerwowego, a czasem
nawet i bez dodatnich odczynow serologicznych (Bartier), co jest
rzecza znamienna.

Znacznie rzadsze bywajg naczyniopochodne uszkodzenia rdzenia zwig-
zane ze zmianami miazdzycowymi. Wiasciwie do dzi§ niejasne jest
szczegolnie rzadkie wystepowanie schorzen rdzeniowych pochodzenia
miazdzycowego w poréwnaniu z bardzo czesto pojawiajgcymi sie
zmianami moézgowymi tego typu. Np. Keschner i Davison na 200 przy-
padkéw schorzenn mézgu pochodzenia miazdzycowego znalezli zaledwie
dwa przypadki myelopatii miazdzycowej. Zjawisko to rd6zni autorzy
usitujg ttumaczy¢ odmiennoscig rozwojowag naczyh moézgowych i rdze-
niowych (Obernddrfer, Hiller) lub tez wiekszymi mozliwosciami wy-
rownawczymi ubytkéw w krazeniu rdzenia, dzigki istnieniu obocznego
Krazenia miedzy uktadem tetnic rdzeniowych i gatgzkami korzonko-
wymi (pochodzacymi od tt. kregowych miedzyzebrowych Ilub tez
ledZzwiowych). Ostatnio jednak Zulch neguje znaczenie tego czynnika,
uwazajac, ze pola graniczne miedzy dwoma obszarami ukrwienia sg
najbardziej narazone na zaburzenia w krazeniu. Twierdzenie to poparte
materiatem dowodowym doswiadczalnym (Eich i Wiemers) oraz klinicz-
nym stoi w oczywistej sprzecznosci z hipotezami poprzednio wysuwa-
nymi. Myelopatie miazdzycowe, podobnie jak i kitowe, charakteryzujg
sie przewleklym przebiegiem klinicznym, ze stopniowym wystepowa-
niem i narastaniem objawdw.

Jeszcze rzadziej zdarzajg sie uszkodzenia rdzenia pochodzenia na-
czyniowego w przebiegu gruzlicy opon moézgowo-rdzeniowych, choé
i ten czynnik jest uwzgledniony w piSmiennictwie (Opalski, Bodechtel,
Davison i Keschner). Do wyjatkowych za$ rzadkosci nalezg mechanizmy
zatorowe jako czynnik chorobotwdérczy w przebiegu porazen rdzenio-
wych. Czestsze bywajg zmiany zakrzepowe zyt rdzeniowych, choé¢
niejednokrotnie trudno jest ustali¢, czy spostrzegane zmiany zylne
sg pierwotnym czynnikiem patogenetycznym, czy tez wspottowa-
rzysza one zmianom rdzeniowym i naczyniowym, wywolanym innymi
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eczynnikami. Istnieja jednak niewatpliwie przypadki, w ktorych zakrze-
powe zmiany zylne mozna uwaza¢ za pierwotne, wywotujgce powstanie
zespotu neurologicznego, np. w przypadku stwierdzanych réwnoczes$nie
spraw zakrzepowych w splotach zylnych miednicy matej. Ostatnio
Mair i Folkerts opisali przypadek rozlegtego zakrzepowego zapalenia
zyt zewnatrzrdzeniowych, w przebiegu ktérego rozwingt sie obraz
kliniczny myelite nearotique subaigue — Foix-Alajouanine. Autorzy
wysuwajg tezy, ze rozlegte zakrzepice zylne prowadzg do masywnych
martwic rdzenia o charakterze myelitis Foix-Alajouanine. Zresztg zmiany
rdzeniowe w klasycznym opisie myelitis necroticans! subacuta wigzali
autorzy ze schorzeniem naczyn rdzeniowych o typie endomesovascu-
litis, dotyczgcym przede wszystkim zyt zewnatrzrdzeniowych. Szereg
autorow wspominat nastepnie o zmianach tego typu, np. Lherfnitte,
Fribourg, Kyriosto i Blanc, Markiewicz, Riser, Gerard i Planques,
Grienfield i Turner. P6Zniejsze badania, przede wszystkim Wybourna
i Massona, wykazaty, ze u podtoza zmian migzszowych rdzenia w prze-
biegu myelitis necroticans subacuta lezy nie proces zapalno-przerostowy
naczyn rdzeniowych, lecz zaburzenia rozwojowe naczyn zylnych w sen-
sie angioma racemosum venosum.

Nie zmienia to oczywiscie faktu naczyniopochodnego charakteru
schorzenia.

Podobnie nalezy liczy¢ sie z rolg czynnika naczyniowego w przebiegu
schorzen rdzenia kregowego spowodowanych uciskiem wywieranym
przez rozrastajgce sie zewngtrzrdzeniowo masy nowotworowe, prze-
roste zapalnie lub odczynowo opony, wypadniete jgdra galaretowate
tarcz miedzykregowych i inne. Oczywiscie w takich przypadkach
zaburzenia w krgzeniu nie sg zasadniczym czynnikiem uszkadzajgcym.
Odgrywaja one role posrednig, niemniej jednak istotng dla rozwoju
obrazu chorobowego. Stopien udziatu czynnika naczyniowego w pato-
genezie schorzen uciskowych rdzenia jest rozny i zalezny od szeregu
czynnikdéw, takich jak wielkos¢ i charakter procesu uciskajgcego, jego
umiejscowienie oraz wyjsciowy stan naczyn rdzeniowych. Procesy
uciskowe rdzenia, powodujgce jego uszkodzenie wylgcznie przez ucisk
na szlaki i osrodki nerwowe bez udzialu komponenty naczyniowej, sg
rzadkie (Davision). Najczesciej obok zmian wywotanych bezpo$rednim
uciskiem wystepujg zmiany spowodowane miejscowymi zaburzeniami
w krazeniu (Davison, Keschner). Ucisk rdzenia prowadzi do glebokich
zaburzen w krgzeniu powodujgcych zast6j, obrzek i niedokrwienie,
te za$ sg przyczyng zmian migzszowych (zwyrodnienie lub martwica)
w uszkodzonym obszarze. Obraz histologiczny w tych razach jest
wypadkowg zmian pochodzenia naczyniowego i uciskowych. Wiegcej
watpliwosci wywotuje sprawa udziatu czynnika naczyniowego w pato-
genezie schorzen rdzenia okre$lanych jako myelopatia pochodzenia
toksycznego lub toksyczno-infekcyjnego. Zasadniczym momentem przy-
czynowym jest zadziatanie czynnikdw toksycznych, takich jak np.
metale ciezkie (kadm — Hadden-, otéw — Bonfiglio; Foix-Alajouanin;
zwigzki arsenowe — sulfamidy i inne). Opisano bardzo duzg grupe
martwic rdzenia w przebiegu rozmaitych schorzen infekcyjnych. Naj-
bardziej uderzajacy jest zwigzek ze schorzeniami gérnych drég od-
dechowych o charakterze rzekomo grypowym (Jaife i Freeman, Hoff-
man). Podobnie toksycznym mechanizmem tlumaczono sobie mielo-
patie w przebiegu nowotwordéw ztosliwych (Nonne, Juba, d'Antoma,

Neun, Neuroch. i Psych. Pol. — 2



322 M. MOSSAKOWSKI Nr 3

Mersch i Kernohan). Hipotezy co do dziatania toksyn nowotworu
ztosliwego drogg naczyniowa nie sg udowodnione, lecz wydajg sie
wysoce prawdopodobne. Zdania co do udziatu czynnika naczyniowego
w mechanizmie chorobowym tej grupy uszkodzen sg podzielone, za-
leznie od tego, czy poszczegdélni autorzy w swoich przypadkach spo-
strzegali zmiany naczyniowe, czy tez nie. Obok autoréw przypisu-
jacych tym zmianom zasadnicze znaczenie (Grerdiejd i Turner) spotyka
sie autoréw stojagcych na wrecz przeciwnych pozycjach (Mersch
i Kernohan). Najstuszniejsze wydaje sie stanowisko zajmowane w tej
sprawie przez Davisona i Keschnera, ktorzy uwazajg, ze czynnik,
toksyczny moze spowodowaé schorzenie rdzenia atakujgc bezposrednio
jego migzsz lub tez uktad mezenchymalny, albo oba elementy réwno-
czesnie. Nie rozstrzygajac wiec kwestii zasadniczego czy tez tylko
pobocznego znaczenia patogenetycznego czynnika naczyniowego w tzw.
myelopatiach toksycznych, wydaje sie, ze nalezy zwroci¢ uwage na
wysoki odsetek wyraznych zmian naczyniowych w opisanych przy-
padkach (w zestawieniu Jaftego i Freemana — 22 na ogolng liczbe 36).

Wsrdd opisanych przypadkow zwraca uwage pewna grupa schorzen
niezapalnych rdzenia, w ktérych zmiany naczyniowe anatomicznie
nie wystepowaty w ogoéle (Boaechtel i Guttman) lub tez wystepowaty
w nasileniu zbyt matym dla wyjasnienia masywnych uszkodzen rdzenio-
wych (Opalski — pierwszy przypadek), gdy charakter histologicznych
zmian rdzeniowych wskazywat wyraznie na ich naczyniowe pochodze-
nie. Jedyng drogg wyjasnienia tych zaburzen we wspomnianych przy-
padkach jest przyjecie, ze przynajmniej w okresie poczatkowym
istniaty zaburzenia naczynioruchowe, ktére nastepnie doprowadzity do
nieodwracalnych zmian migzszowych. Zaburzenia prawidtowej regulacji
naczynioruchowej prowadzg do rdéznego typu zaburzen w krazeniu.
Zmiang najczestsza i najgrozniejszg w nastepstwach dla tkanki nerwo-
wej jest zastdj wskutek porazenia regulacji naczynioruchowej. Jest
on wedtug Cobba najczestsza przyczyng anoksemii tkanki nerwowej.
Trwajac przez jaki$ czas prowadzi on do przesigkania, krwinkotokéw
i rozmiekania; w przypadku, gdy anoksemia trwa krétko lub jest
niecatkowita, dochodzi do powstawania réznego typu zmian zwyrod-
nieniowych zaréwno istoty biatej, jak i elementow komdrkowych.
Zaburzenia naczynioruchowe przebiega¢ moga roéwniez pod postacig
przejsciowych skurczow naczyniowych, prowadzacych do krétkotrwatej
zazwyczaj ischemii lub krwinkotokéw. Oczywiscie efekt chorobo-
tworczy zaburzen naczynioruchowych bedzie tym wiekszy, im wigksze
byty zmiany chorobowe naczyn rdzeniowych w momencie wyjsciowym
(Opalski). Przyktadem zaburzehn naczynioruchowych prowadzacych do
masywnych zmian anatomicznych rdzenia sg przypadki myelopatii
pourazowej (Bodechtel i Guttman, Rademclcker, Andre i Guker i Giry).
Jafie i Freeman sadzg, ze uraz moze powodowa¢ chwilowy skurcz
naczyniowy lub tez zastdj z jego wszystkimi nastepstwami. W jednym
i drugim przypadku efektem zejSciowym moze by¢ martwica rdzenia.
Podobny mechanizm opisuje Opalski. Przedstawiany przez nas przy-
padek taczy w sobie szereg czynnikow patogenetycznych, z ktorych
role dominujgcg sktonni jesteSmy przypisa¢ zaburzeniom naczynio-

ruchowym.
Chora B. W., lat 56 (nr KI. 94-3021-53) przebywata w Klinice Neurologicznej

Akademii Medycznej w Warszawie od 11.11. do 18.111.1953 r. Do Kliniki zgtosita



Nr 3 PRZYPADEK ROZSIANYCH ZABURZEN NACZYNIORUCHOWYCH 323

sie z powodu trudnosci w chodzeniu, ktore wystgpity na kilka tygodni przed
przybyciem, rozpoczynajac sie nieznacznymi mrowieniami i . dretwieniami obu
stop, bdélami w okolicy krzyzowej oraz uczuciem ciezkosci obu konczyn dolnych.
Dolegliwosci nasilaty sie bardzo szybko, w przeciggu kilku dni' rozwinat sie
masywny niedowtad, uniemozliwiajacy zupetnie chodzenie. Bélow koriczyn (poza
wspomnianymi poczatkowymi sensacjami w okolicy krzyzowej) nie odczuwata. Na
kilka dni przed przybyciem chorej do Kliniki wystgpity trudnosci w oddawaniu
moczu.

Dolegliwosci ze strony koriczyn dolnych poprzedzita choroba goraczkowa
okreslana jako ,,grypa”. Chora przebywata wowczas kilka dni w t6zku, otrzymywata
farmakologiczne leczenie przeciwgorgczkowe. Rodzina podaje, ze chora juz
wowczas skarzyta sie na lekkie dolegliwosci w zakresie konczyn dolnych. Jednakze
przez jaki$ czas jeiszcze pracowata, dopiero poOzniej z powodu znacznej trudnosci
w chodzeniu przestata pracowaé. Poprzednio jakoby nigdy nie chorowata. Gruzlice
i choroby weneryczne neguje. Od 15 lat przepuklina pepkowa. Nie rodzita, nie
ronita. Miesigczkowata od 14. do 42. roku zycia regularnie, prawidlowo. Nie
pije, nie pali.

‘Badanie przedmiotowve w zakresie narzadow klatki piersiowej,
poza nieznacznym przesunigciem granic serca oraz przygtuszeniem tonow, odchylen
od stanu prawidtowego nie wykazuje. Tetno 80 na min. Cisnienie krwi 135/80 mm
Hg. Przepuklina pepkowa wielkosci duzego jabtka, odprowadzalna. Na obu pod-
udziat blizny po owrzodzeniach zylakowych oraz intensywne zmiany barwikowe.
Liczne drobne wybroczyny w tkance podskérnej uda lewego. Na wewnetrznej
powierzchni uda prawego kilka wiekszych wynaczynieri o $rednicy ca 1 cm.

Badaniem neurologicznym w zakresie czaszki i nerwdw czaszkowych poza
lekkim znieksztatceniem i nieréwnoscig zrenic (lewa wieksza od prawej) oraz
nieznacznymi wychyleniami paretycznymi gatek ocznych przy spojrzeniu do
bokéw, zmian chorobowych nie stwierdzano. Reakcje Zreniczne prawidtowe.

Konczyny gorne ruchowo i czuciowo w granicach normy. Obustronnie brak
odruchéw brzusznych (otyto$¢, przepuklina pepkowa). Koriczyny dolne — niedowiad
obustronny silniej wyrazony po stronie lewej, gdzie zachowany byt jedynie
$lad ruchéw w stawach palcow. Po stronie prawej stwierdzono ponadto minimalne
ruchy w stawie kolanowym. Napiecie miesniowe obustronnie wybitnie wzmozone.
Odruchy kolanowe trudne do wywotania z powodu spastycznosci konczyn. Przy
wywotaniu' stabe, prawy zywszy od lewego. Odruchy skokowe symetryczne,
stabe. Obustronnie dodatni objaw Babinskiego, przy jego wywotywaniu objaw
skrocenia konczyn dolnych. Obnizenie wszystkich rodzajow czucia powierzchnio-
wego do poziomu D3. Czucie utozenia zachowane. Objawy oponowe i rozciggowe
korzonkéw ujemne. Chora psychicznie nie zmieniona. Badania dodatkowe: morfo-
logia krwi: krw. czerw. 3930000, krw. b. 5900, Hb — 72%, | — 0,9. Obraz krwi
wg Schillinga — Arnetha: leukocyty obojetnochtonne 78% (pateczki 1%, segmenty
77%), limfocyty 21%, monocyty 1%. OB — 35/55. Mocz bez wyraznych odchylen
od stanu prawidtowego, podobnie jak poziom cukru i mocznika w surowicy krwi
oraz badanie rentgenowskie klatki piersiowej i kregostupa. Badanie ginekologiczne
wykazywato starczy zanik narzadu rodnego. Trzykrotne badanie ptynu mdézgowo-
rdzeniowego uzyskanego droga naktucia ledzwiowego wykazywato kazdorazowo
wzmozong zawartos¢ biatka (I — 0,6%, Il — 1,50/0, m — 0,9%) przy prawidtowej
lub tylko nieznacznie zwigkszonej zawartosci komorek. Odczyny globulinowe
dodatnie. Krzywa zlotowa w normie. Objaw Queckenstedta fizjologiczny.

Przy dokanatowym wprowadzaniu powietrza chora skarzy sie na gwattowny
bél na poziomie Ds. Odczyny kitowe we krwi i ptynie mézgowo-rdzeniowym ujemne.
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Przebieg choroby. W czasie pobytu chorej w klinice stan jej
ulegat stopniowemu pogorszeniu. Juz w kilka dni po przybyciu wystgpito nie-
trzymanie moczu, utrzymujgce sie az do zejscia $miertelnego. Niedowtad konczyn
dolnych wkrétce przeszedt w ich catkowite porazenie, poczatkowo wybitnie
kurczowe z przejsciowo wystepujacym stopotrzagsem i objawem Babinskiego,
w ostatnim tygodniu zycia — wiotkie. Odruchy kolanowe i skokowe przez caty
czas choroby shabe, na tydzien przed zejsciem Smiertelnym znikly, podobnie jak
objaw Babinskiego, ktéry ustgpit juz w drugim tygodniu pobytu chorej w Klinice.
Pod koniec zycia wystgpity objawy niedowladu kurczowego korczyny gornej
lewej oraz obustronne opadniecie powiek. Chora skarzyta sie na napadowe bole
koniczyn dolnych zwigzane z wzrastaniem napiecia migsniowego. Dolegliwosci te
przypominaty bolesne prezenie w przebiegu paralysis spinalis spastica familiaris.
Zaburzenia czucia, polegajgce na obnizeniu wszystkich jego rodzajow, wstapity
do poziomu D2 utrzymujac sie do konca na tej wysokosci. W czasie pobytu
w klinice u chorej dos¢ ostro wystgpity objawy psychotyczne, polegajagce na znacz-
nym pobudzeniu psychoruchowym oraz dezorientacji co do miejsca, czasu i oto-
czenia. Ostatecznie wyksztalcit sie petny stan splatania. Chora wsrdd narastajgcego
zespotu neurologicznego i poglebiajacej sie psychozy zmarta po 5-tygcdniowym
pobycie w klinice. Przez okres obserwacji szpitalnej miewata stany podgorgczkowe,
w dniu zejscia gorgczkowata do 39°.

Rozpoznanie kliniczne: Laesio organica medullae spinalis
et cerebri (encephalomyelitis? metastases neoplasmati®s?).

Przypadek klinicznie nastreczat powazne trudnosci diagnostyczne.
Istnienie duzych zaburzen psychicznych obok dominujgcego w obrazie
chorobowym zespotu rdzeniowego sugerowato rozpoznanie rozsianego
zapalenia mézgu i rdzenia, za czym ponadto przemawiata obecnos¢
w wywiadzie przebytego schorzenia o charakterze niejasnej sprawy
gorgczkowej oraz dyskretne objawy rozsiane (nierbwnos¢ zrenic,
pdzniejsze obustronne opadniecie powiek), wysoki OB i trwajace przez
okres pobytu w szpitalu stany podgoraczkowe. Obecnos¢ w wywiadzie
objawow boélowych i stale postepujace pogtebianie sie zespotu neurolo-
gicznego nasuwaty klinicznie mozliwos¢ przerzutéw nowotworowych,
mimo braku uchwytnego punktu ich wyjscia. Oceniajgc sprawe retros-
pektywnie, majgc dane badania sekcyjnego, tak makroskopowego jak
i drobnowidowego, mozemy stwierdzi¢, ze przypadek nasz swoim
obrazem klinicznym przypomina schorzenia ujete przez Jaffego i Free-
mana w grupe Kklasyfikacyjng ,martwic rdzenia o tzw. niejasnej
etiologii, typu podostrego”. Pod pewnymi wzgledami typowy byt
poczatek schorzenia poprzedzony przez ,grype", jak rowniez przebieg
choroby charakteryzujacy si¢ szybkim narastaniem zespotu spastyczne-
go i jego poznlejszym przejSciem w porazenie wiotkie. Zblizony charak-
ter miaty rowniez w naszym przypadku zaburzenia czucia i zwieraczy.
Brak moze byto tylko wyraznych objawéw wstepowania uszkodzenia,
co jednak — chociaz typowe w wiekszos$ci przypadkow — nie stanowi
conditio sine qua non. Jednakze w naszym przypadku w pewnym
sensie mozna mowic i o cechach wystepowania na podstawie przesunie-
cia granicy zaburzen czucia z poziomu D3 na Da i przed$Smiertnego
wystgpienia spastycznego zespotu konczyny goérnej lewej. Odmiennymi
elementami w porownaniu z Jafie i Freemanem byta obecno$¢ objawdw
psychotycznych, objawéw ocznych (ktore, jak sie wydaje, nalezato
raczej wigza¢ z uszkodzeniem o$rodka rzeskowo-rdzeniowego niz-
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z uszkodzeniem wyzej potozonych odcinkéw), jak i dyskretne objawy
bélowe w okresie poczatkowym, a silne w poOzZniejszym. Sekcja wy-
kazata rozstrzen serca z wyraznym stluszczeniem 1 otluszczeniem
miesnia sercowego, znacznego stopnia miazdzyce osrodkowa, kamice

Badanie sekcyjne mozgu poza przekrwieniem opon miekkich
i moézgowia, jego obrzekiem wyraZzniejszym po stronie prawej oraz trudnym do
okreslenia makroskopowo ogniskiem rozmiekania w prawym jadrze soczewkowatym
(brak badania drobnowidowego) nie wykazywato wyraznych odchylen od stanu
prawidlowego. Rdzen piersiowy w gérnym odcinku rozmiekajacy na catej szerokosci
przekroju. Ognisko rozmiekania obejmuje 2—3 segmenty. Rysunek rdzenia
zatarty, nie sposob odrézni¢ istote biatg od szarej. Opony miekkie na wysokosci
rozmiekania wyraznie zgrubiate i przekrwione.

Rozpoznanie makroskopowe: myelomalatio in regione thoracali. Hyperaemia
ac oedema cerebri, praecipue hemisphaerii dextri. Encephalomalatio in regione
putaminis dext.?

Badanie mikroskopowve (metody: Nissl, h-e, v. Gieson, Perdrau,
Spielmayer, Holzer).

Utkanie komdrkowe kory moézgu ogolnie prawidtowe, z dobrze zachowanym
utozeniem warstwowym. W obrebie kory okolicy czotowej, centralnej, ciemieniowej
i potylicznej stwierdza, sie drobne ubytki komorkowe w warstwie drugiej. We
wszystkich preparatach barwionych metoda Nissla stwierdza sie¢ rozlane, uogdlnione
zmiany komérkowe, odpowiadajgce obrazowi schorzenia ischemicznego. Gdzie-
niegdzie widoczne sg zmiany homogenizacyjne komorek. W okolicy centralnej
spotyka sie pojedyncze cienie duzych komérek piramidowych. Naczynia kory
i istoty podkorowej ogdlnie niezmienione, niektore jedynie wykazujg zgrubienia
§cian, niekiedy z objawami zeszkliwienia. Odcinkowo dokota naczyn stwierdza
sie pasy przejasnien odpowiadajgce przesiekowi. Opony migkkie moézgu wyraznych
zmian patologicznych nie wykazuja. Istota podkorowa i jadra podstawne poza
Sredniego stopnia hialinizacjg $cian matych naczyn i zwitoknieniem nie przejawiajg
wiekszych odchylern od stanu prawidtowego. Zmiany o podobnym charakterze
w obrebie pnia moézgu. Rdzen kregowy: wycinkéw do badan drobnowidowych
z najbardziej rozmiektego odcinka nie pobrano (materiat rozptywat sie). Badane
wycinki pochodzg z okolic sgsiadujacych z rozmiekaniem. W preparatach z bez-
posredniego sasiedztwa Stwierdza sie czesciowe zniszczenie normalnej struktury
rdzenia z jednostronnym zatarciem granic miedzy istotg bialg i szarg. Istota biata
wykazuje wyrazny rozpad ostonek mielinowych prowadzacy do powstania uogdl-
nionego obrazu, odpowiadajgcego stanowi sitowatemu. Stan ten wyrazny na
obwodzie rdzenia, nasila sie w swojej intensywnosci w obrebie sznuréw bocznych
i tylnych, przy stosunkowo matych zmianach w sznurach przednich. W po-
szczegblnych polach widzenia spotyka sie skupienia duzych komérek zernych
— makrofagéw. Réwnie znaczne zmiany obserwowano w istocie szarej. Komorki
rogéw przednich wykazujg uogdlnione, znacznego stopnia sttuszczenie oraz zmiany
trudne do zakwalifikowania, polegajace na wystepowaniu obok siebie cech schorze-
nia ciezkiego i wstecznego, z przewaga tych ostatnich. W komdrkach piersiowego
jadra Jacobsohna typowe zmiany homogenizacyjne, podobne, lecz mniej nasilone
w jadrze wilasnym rogow tylnych. Reakcja glejowa miernie nasilona, polegajgca
na wystepowaniu rozlanej gliozy w obrebie rogéw przednich i mniej wyraZznej
w rogach tylnych. W istocie biatej stwierdza sie odcinkowe zageszczenia glejowe
w postaci rozetek glejowych. Reakcja ta dotyczy gtownie makrogleju z matym
udziatem komdrek Hortegi. Komdrki glejowe na ogot bez zmian patologicznych.
Spostrzega sie pojedyncze tylko tucznie zmienione astrocyty plazmatyczne i jeszcze
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mniej liczne komorki kometowate. Naczynia $rodrdzeniowe o scianach ogolnie
pogrubiatych i szkliscie zmienionych. Swiatla naczynn poszerzone odpowiadajg
obrazowi zastoju. W sznurach przednich rozsiane pola krwinkotokéw, spowodowa-

Ryc. 1. Schorzenie ischemiczne komorek kory okolicy czotowe;j.

Ryc. 2. Rdzen kregowy. Stan sitowaty. W lewej czesci zdjecia resztki
szkliscie zmienionej opony miekkiej.
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Ryc. 3. Korzonek nerwowy z zawartoscig ztogow hemosyderyny w po-
staci ciemnych grudek roznej wielkosci.

nych réwniez przez zastdj. Na jednym preparacie w peczku Bardacha drobno-
komérkowy naciek okotonaczyniowy ztozony z limfocytow. W zadnym innym
preparacie tego typu zmian nie spotrzegano. Opony miekkie bardzo znacznie
zgrubiate okalajg rdzen grubym, wioknistym, miejscami szkliscie zmienionym
pierscieniem. W obrebie opon widoczne bardzo liczne skupienia komorek barwi-
konosnych wypetnionych hemohyderyng. Skupienia tego barwika spotyka sie
rowniez w duzej ilosci pozakomdrkowo, zaréwno w obrebie opon miekkich jak
i w zgrubiatych korzonkach. Naczynia opony miekkiej o S$cianach pogrubiatych,
maksymalnie rozszerzone. Podobnie zmienione naczynia korzonkowe. W nizej
potozonych odcinkach rdzenia wyrazne zmiany zwyrodnienia wtornego sznuréw
bocznych w odcinkach odpowiadajagcych potozeniu szlakéw piramidowych. Zmiany
komorkowe o znacznie mniejszym nasileniu.

Rozpoznanie mikroskopowe: Anoxaemia cerebri. Degeneratio diffusa corticis
sub forma degenerationis ischemicae. Myelomalatio. Degeneratio secundaria trac-
luum pyramydalium. Purpura piae matris spinalis.

W przedstawionym przypadku musimy liczy¢ sie z szeregiem mozli-
wych do przyjecia momentéw patogenetycznych. Wydaje sie, ze
obie sprawy: mozgowa i rdzeniowa wigzg sie ze sobag wzglednie
luZno. Sprawa mozgowa zdaje sie zaleze¢ od rozlanej anoksemii,
prowadzacej do uogolnionych zmian komérkowych kory pod postacig
ischemii, a po czesci i hemogenizacji. Prawdopodobnie u podtoza
anoksemii lezg uogdlnione zaburzenia naczynioruchowe, gdyz zmiany
anatomiczne naczyn korowych, polegajgce na zgrubieniu ich $cian
z odcinkowymi objawami zeszkliwienia, sg zbyt mate, aby mogly
wyjasni¢ zmiany komorkowe, ktérych charakter (ischemia i hemo-
genizacja) oraz objawy zastoju i przesiekania wskazujg na ich na-
czyniowe pochodzenie. Zmiany korowe wystarczajg do wyttumaczenia
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obserwowanego zespotu psychotycznego. Znacznie wiegksze trudnosci
nastrecza interpretacja zmian rdzeniowych. Jak juz wspominalismy,
przypadek nasz zaréwno Kklinicznie, jak i histologicznie przypomina
zespoty okre$lone przez Jaffe i Freemana jako podostra posta¢ mie-
lopatii nieznanego pochodzenia. Autorzy ci poparci przez Hoffmana
sktonni sg uwaza¢ powyzszy zespot za odrebng jednostke chorobowa.
Wszyscy trzej autorzy za czynnik etiologiczny przyjmujg dziatanie
blizej nieokreslonych czynnikéw infekcyjno-toksycznych, opierajac sie
na tym, ze zespdt rdzeniowy czesto poprzedzany jest przez roznego
rodzaju schorzenia infekcyjne, gtéwnie rzekomo grypowe infekcje
gérnych drog oddechowych. W naszym przypadku rowniez przebycie
przez chorg grypy na Kkilka tygodni przed wystgpieniem zespotu
rdzeniowego sugeruje mozliwos¢ tego typu mechanizmu chorobowego.
Jednakze brak anatomicznych zmian uszkodzenia toksycznego rdzenia,
choéby w postaci silniej wyrazonej reakcji glejowej, ktérej mozna by
sie spodziewa¢ zwiaszcza wobec podostrego przebiegu schorzenia,
poddaje raczej w watpliwos¢ mechanizm czysto toksyczny. W opisanym
przez nas przypadku uderzajgcg zmiang anatomiczng jest znaczny
przerost opony miekkiej rdzenia bez najmniejszych chocby pozosta-
tosci reakcji zapalnych. Grubo$¢ opony miegkkiej jest dziesieciokrotnie
wieksza niz normalnie. Uderza ponadto zawarto$¢ w niej znacznej
ilosci hemosyderyny zaréwno w obrebie komorek zernych, jak i wolno
potozonej w utkaniu opony i korzonkéw nerwowych. Jej obecnos$¢
wskazuje na dooponowe i podoponowe wylewy krwawe, ktdére musiaty
nastapi¢c na jaki$ czas przed $miercig chorej, za czym przemawia
dokonana przemiana barwika krwi w hemosyderyne i jej pozakomor-
kowa zawarto$¢. Te wybroczyny krwawe, powstajace by¢ moze w kilku
etapach, przy gojeniu sie doprowadzity do odczynowej reakcji fibro-
tycznej opony. Z kolei przerost opony na poziomie D2 — D3 prowadzit
do miejscowych zaburzen naczyniowych przejawiajacych sie gtownie
zastojem i obrzekiem prowadzacym do anoksemii. Ona natomiast
bytaby odpowiedzialna za opisane zmiany migzszowe rdzenia — anato-
miczny odpowiednik zespotu klinicznego. O zastoju naczyniowym
Swiadczy wybitne rozszerzenie naczyn, tak Srédrdzeniowych jak
i oponowych, oraz krwinkotoki w sznurach przednich. Spostrzegane
zmiany szkliste w $cianach naczyn, jak i w zgrubiatych oponach,
sktonni byliSmy raczej uwaza¢ za zmiany wtorne, by¢ moze przyczy-
nowo zwigzane z dziataniem produktéw rozpadu tkanki rdzeniowe;.
Trudne do wyjasnienia jest pochodzenie wybroczyn w oponie migkkiej
i w oponach podpajeczynéwkowych. Wydaje sie nam, ze najproscie]
mozna by je wigzac z plamicg oponowa. Na znaczng urazliwo$¢ naczyn
krwionosnych wskazuje obecnos¢ licznych wybroczyn na konczynach
dolnych. Czy mozna wigzac jg z zadziataniem czynnika toksycznego?'
Trudno te koncepcje wylaczy¢. Wydaje sie ona jednak o tyle nie
wystarczajgca, ze Swieze wybroczyny na konczynach dolnych obser-
wowalismy w 6 tygodni po przebyciu ,,grypy”, a wiec gdy wymieniony
czynnik toksyczny nie wchodzit juz w rachube. Sadzimy, ze przy
niewatpliwej urazliwosci uktadu naczyniowego plamice znacznie fatwiej
mozna wigza¢ z zaburzeniami naczynioruchowymi. W ich wyzwoleniu
przebycie ,grypy” mogtoby zapewne odgrywa¢ pewng role. Pozostaje
do wyjasnienia mozliwo$¢ dziatania czynnika urazowego, ktéry trudno
jest wylagczy¢ catkowicie, gdyz nie wiadomo, czy chora padata ze
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wzgledu na istniejgce juz trudnosci w chodzeniu, czy tez trudnosci
te rozwinely sie w nastepstwie powtdrzonego kilkakrotnie upadku,
prowadzacego do posredniego urazu kregostupa. Po przyjeciu tej
drugiej koncepcji nalezatoby jednak traktowa¢ uraz jako czynnik
wyzwalajacy, a nie podstawowy.

Wydaje sie rzecza niewatpliwag, ze niezaleznie od przyjecia luib
odrzucenia w naszym przypadku dziatania takich czynnikéw, jak
infekcja ,,grypowa" czy uraz, zasadniczym momentem byta wrazliwos¢
uktadu naczyniowego, spowodowana zaburzeniami naczynioruchowymi,
ktérych objawy spotykaliSmy zaréwno w mozgu, jak i w rdzeniu.
Same zaburzenia naczynioruchowe bez zmian miejscowych w oponach
migkkich rdzenia nie mogtyby jednak doprowadzi¢ do SciSle anato-
micznie ograniczonych zmian rdzeniowych.

WNIOSKI

1. Mechanizm patogenetyczny banalnie przebiegajgcych Kklinicznie
niesystemowych schorzenn rdzenia kregowego, okreslanych zbiorczg
nazwg poprzecznego porazenia rdzenia, jest bardzo ztozony i w wiek-
szosci przypadkéw nie mozna go sprowadzi¢ do zadziatania jednego
czynnika.

2. Zaburzenia naczyniowe w patogenezie tych schorzeh rdzenia
odgrywajg duzg role i to zarbwno w sensie pierwotnego anatomicznego
uszkodzenia naczyn, jak tez i pierwotnych zmian czynnosciowych.

3. Zaburzenia naczynioruchowe dotyczy¢ moga zar6wno naczyn migz-
szowych maézgowo-rdzeniowych, jak i oponowych.

4. Na powstanie uszkodzenia rdzeniowego o typie myelopatii skiada
sie szereg czynnikéw, takich jak pierwotne schorzenia naczyniowe,
dziatanie toksyn i ucisk — wydaje sie przeto niestuszne wydzielanie
ich jako odrebnej jednostki nozologicznej.

M. MoccakKoBCKU

CNYYAN PACCEAHHBLIX BA3OMOTOPHbIX PACCTVPOVICTB C OOHOBPE-
MEHHbBIM TTAPAIMYEM  HVDKHUX KOHEYHOCTEW W MCUXUHECKMW
PACCTPOMCTBAMWN

Cogep>kaHve

OnucbIBaeTCs CNydaldi OpraHMYeckoro 3a6o/eBaHWst CMMHHOTO MO3ra, K/MHWUYECKM-
MPOTEKaBLUWKA MOZ BMAOM MOMEPEYHOr0 MOPKEHUS C PEAKUM CpaBHWUTENbHO MaTo-
FEHETUYECKUM MEXaHW3MOM, B KOTOPOM W3MEHEHWs, MOBPEXAalome CrvHHOK MO3r,
NCXOAWUNM W3 COCYAOABUraTeNlbHbIX PAaCCTPOCTB. ABTOP MPUBOAUT KpaTKWiA 0630p
NATEpaTypbl O PONKU COCYAUCTbIX W3MEHEHWI B MaToOreHe3e HeBOCMAUTENbHLIX Opra-
HUYECKMX MOBPEXAEHUIA CMMHHOTO Mosra. Cnyuaii KacaeTcsi 56-neTHeld KeHLLMHBI,
y KOTOpPOIi uepe3 HECcKO/bKO Hefdesb Mocne nepeHeceHHol MceBaoBpMNo3'HOM MHGEKLUM
06pa3oBasics MOAOCTPO HapacTaloLWMiA CUHAPOM HEMOJSIHOTO MOMepPeYHOro MOBPEXAEHMS
CMWHHOTO 'MO3ra C OfHOBPEMEHHBLIMM MCUXMYECKUMM pPaccTpoiicTBamn.  KnMHUYeCKM
[MaToacLMpoBa/ioch OpraHMYecKoe MOBPEXAEHNE CMMHHOIO .MO3ra, MpuyeM Gblin -Ko-
neGaHNs MeX[y .paccesHHbIM 3HLEdaroMMINUTOM M MeTacTasamy HOBOOGPa30BaHUs
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C HeM3BEeCTHOW MCXOAHOW TOUKOW. BCKpbITME OBGHAPYXWUMIO pasMsirdeHVe CrMHHOTO
mMo3ra na ypoeHe [3. MUKPOCKONMYECKOE WCCMEe0BaHUE MOKa3aio aHeMMIO MO3ra,
pasnMTYl0 [JereHepauuio BOPbl MOA BWUAOM WILEMWM HEPBHLIX KNETOK, pasmsryeHue
CMWHHOTO MO3ra C BTOPUYHOI AereHepauumeit nMUpaMugHbIX MyTeli U remopparuyeckoii
Myprnypoil MArkoit 060M0YKM CMMHHOFO Mo3ra. B MMKpOCKOMMYecKol KapTuHe Gpoca-
NACb B T/a3a NapeHXMMaTO3Hble U3MEHEHWs1 COCYAMCTOr0 MPOVCXOXAEHUs, MpU cpas-
HUTENIbHO CKYAHbLIX OPraHWYecKUX W3MeHeHUsiX caMux cocyfoB. COMOCTaBMeHWE 3TUX
(haKTOB [aeT OCHOBaHME CUMTaTb Ba3OMOTOPHbIE PACcCTPOCTBA OCHOBHbIM (DAKTOPOM
06pa3oBaHNsi CMMCAHHOTO CWMHAPOMA.  KOpKOBble W3MEHeHUs XapakTepa pasfuToit
WLLEMUYECKO [ereHepaUmn HEPBHbLIX KNETOK [0CTaTOYHbl [ BbISCHEHUS OMUCHI-
BaeMbIX MCUXOTUYECKNX CUMMTOMOB.

M. Mossakowvski

A CASE OF DISSEMINATED VASCULOMOTOR DISORDERS WITH THE
SIMULTANEOUS PARALYSIS OF THE LOWER EXTREMITIES AND WITH
PSYCHIC DISORDERS

Summary

The author considers a case of the organic disease of the spinal cord in the
form of paraplegic relatively rare pathogenic mechanism with vasculomotor
disorders developed on the basis of lesions injuring the medulla. The author
proceeds to discuss the case by a brief review of the literature on the
role of wvascular changes in pathogenesis cf the non-inflammatory organic
disorders of the medulla. The case concerns a 56 year old woman, in whom after
some weeks following a pseudo-influenza infection, a subacute progressive
syndrome of incomplete diagonal injury of the medulla with simultaneous
psychic changes developed. Clinically an organic medullar injury was diagnosed,,
vasci'lating between disseminated encephalomyelitis and metastasis of the neoplasma
of an unknown origin. The autopsy revealed a medullar malacia on the level
cf D3. A micrdscopic examination disclosed cerebral ischemia, disseminated
cortical degeneration in the form of the ischemic disease of nervous cells,
medullar malacia with a secondary degeneration of pyramidal tracts and with
hemorrhagic purpura of the spinal pia mater. Microscopically one was struck
by the parenchymatous lesions of a vascular- origin character with relatively
little advanced organic lesions cf the vessels. On the ba'sis of the correlation
of these facts the vasculomotor disorders must be accepted as a basic factor
in the developments of the described syndrome. Cortical lesions of a character
of the disseminated ischemic degeneration of the nervous cells suffice to explain
the described psychotic symptoms.
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