http://rcin.org.pl



http://rcin.org.pl



Redaktor odpow.: dr KRYSTYNA PUCILOWSKA
Redaktor techniczny: JERZY BIELECKI
Korektor techniczny: LEONIA SZYMBORSKA

PANSTWOWY ZAKEAD WYDAWNICTW LEKARSKICH — WARSZAWA — 1956

Wydanie I. Naklad: 1684 egz. Objetosé¢: 6,1. a. w. = 6,25 a. d. Papier ilustr, kI, V

61X86/16, gramatura 70 g/m? z Fabryki Papieiu- we Wioclawku. Oddano do skladania

29, XI. 1955 r. Podpisano do diuku dnia 11II. 1956 r. Druk ukonczono w lutym 1956 r.
Nr zam, 2077 z dnia 26. 'XI 1955 r, R-7-1524.

BIELSKIE ZAKLEADY GRAFICZNE — ZAKLEAD 3 W CIESZYNIE -— POKOJU 1
Cena z! 12,20



ERRATA

Str. Wiersz Jest Powinno byé

28 17 g Rodemuakera Rademakera

29 9d osobnych ksobnych

43 17 g Billeschowsky Bielschowsky

64 16 g zaburzeniami czucia, zaburzeniami czucia
ulozenia ruchu ulozenia i ruchu.

3 18 d anatomiczne atoniczne

8% 20 g kazde zadne

93 11d od roku zycia od 1 roku zycia

97 13 g zmiany w chorobach Zzmiany stawowe w
ukladu nerwowego chorobach uktladu

nerwowego.
11 d 1954

. Hausmanowa — Zaburzenia ruchowe w udarze mozgowym i ich leczenie



SPIS RZECZY
I. Wstep

II. Dane o korowym odcinku analizatora kinestetycznego

(specyfika analizatora kinestetycznego czlowieka; charakterystyka
czynno$Sciowa i strukturalna analizatora kinestetycznego; potaczenia
analizatora kinestetycznego).

III. Pojecie kompensacji

(biologiczna istota kompensacji i jej mechanizmy; dane doswiad-
czalne; historia zagadnienia kompensacji w klinice neurologicznej).
IV. Dynamika zaburzen naczyniowych w udarze mézgowym
(unaczynienie zawoju Srodkowego pizedniego; zespoly wylaczenia
poszczegdlnych tetnic; istota i mechanizm udaru naczyniowego:

specyfika krazenia moézgowego; wyréwnywanie zaburzen w krazeniu
moézgowym).

V. Ostry okres poudarowy (postepowanie w tym okresie)
VI. Okres wlasciwej kompensacji

(charakterystyka korowych zaburzen ruchowych; podstawy mecha-
nizmu kompensacji tych zaburzen, tzw, kompensacja ,.samoistna‘‘,
przygotowanie pacjenta do rehabilitacji, zasady éwiczen rehabilita-
cyjnych; metody ich prowadzenia, wykorzystanie torowania proprio-
ceptywnego, eksteroceptywnego, wspoétlruchéw homologicznych, toni-
zujgcego dzialania emocji; zabiegi pomocnicze: elektroterapia, ma-
saze, kapiele; leczenie .farmakologiczne; dynamika poprawy pro-
cesbw nerwowych w przebiegu treningu; organizacia ¢éwiczen:
czynniki warunkujace przebieg kompensacji),
VII. Zakonczenie

(dane statystyczne, wnioski organizacyjne).
Skorowidz rzeczowy

27

35

59
63

94

99



1. WSTEP

Ogodlna biologiczng prawidlowoscig jest to, ze kazdy zywy
organizm przystosowuje sie do swego srodowiska i znajduje sig
dzieki temu we wzglednej réwnowadze z tym srodowiskiem. Na
kazdy zywy organizm na kazdym szczeblu rozwoju, a wigc i na
organizm ludzki, dzialajg najrozmaitsze bodzce srodowiska, za-
rowno pozyteczne jak i szkodliwe. Naruszajgc wzgledng rowno-
wage organizmu z otoczeniem, bodzce te powodujg ze strony or-
ganizmu odpowiedz, dzieki ktorej rownowaga ta zostaje przy-
wrocona.

Bodzce otoczenia sa nieskonczenie liczne i rozmaite tak jak
nieograniczona jest mozliwos¢ zmian w otaczajgcym nas $wiecie.
Na tym szczeblu rozwoju filogenetycznego $wiata zwierzecego,
na ktérym pojawia sie uklad nerwowy, bodZce otoczenia zaczy-
naja dziala¢ na organizmy juz nie bezposrednio, jak to ma miej-
sce na nizszym szczeblu. Posrednikiem miedzy $wiatem zewnetrz-
nym a resztg tkanek organizmu, ukladem, ktéry przyjmuje bodz-
ce, przerabia je i przekazuje pozostalym tkankom, jest uklad
nerwowy.

Pojawia sie nowa jakonsciowo forma odpowiedzi ustroju na
bodzZce otoczenia, zachodzaca przez uktad nerwowy, ktdérg nazy-
wamy odruch . Od tego momentu przystosowanie ustroju
do otoczenia opiera sie na mechanizmie odruchowym, ktéry
stuzy zachowaniu réwnowagi z otoczeniem.

Obserwujemy w ewolucji, jak uklad nerwowy rozwija sie od
rédwnowaznej, nie wyspecjalizowanej sieci nerwowej u najniz-
szych, ktére nie posiadajg specjalizowanych aparatow odbior-
czych, poprzez szereg faz posrednich do takiego stopnia rozwoju,
aki widzim - u czlowieka 1 zwierzat najwyzszych, posiadajacych
aparaty odbiorcze, wykonawcze i wysoka specjalizacje w ukla-
dzie osrodkowym.



W procesie doskonalenia sig czy osci odruchowej jako czyn-
no ci przystosowawczej, a wiec i doskonalenia sie catego ukladu
nerwowego doskonalg sie i specjalizujg te czesci tego ukladu,
na ktore bezposrednio dzialajg bod ce otaczajgcego srodowiska.
Czesci te sg jakby czujkami ukladu nerwowego wysunietymi
najbardziej na zewnatrz. Powstajg w ten sposdb specjalizowane
aparaty odbiorcze dla rozmaitego rodzaju bodzcéw, ktore nazy
wamy receptorami.

Najpierw specjalizujg sie receptory dla bodzcow styka-
jacych sie bezposrednio blisko z organizmem, tzw. kontaktowe,
np. bélowe, cieplne, dotykowe, potem dla bodzcow dzialajacych
z odleglosci (wzrokowe, stuchowe). Z receptoréow podniety droga
odpowiednich wildokien nerwowych przenoszone sg do najwy:z-
szych * a danym szczeblu rozwojowym czesci osrodkowego ukla-
du nerwowego (u czlowieka i zwierzgt wyzszych jest to kora
Stad po odpowiedniej przerobce podniety sa przekazywane za
posrednictwem wlokien nerwowych do narzadow wykonaw-
czych. Tak sie przedstawia (oczywiscie w znacznym uproszcze-
niu) schemat odpowiedzi organizmu na bodziec tzn. odruchu.

Luk odruchowy sklada sie wiec z trzech ogniw: odbiorczego,
tj. receptora i drogi doprowadzajgce ogniwa osrodkowo-lgcza-
cego i ogniwa wykonawczego, tj. drogi odprowadzajacej i zakon-
czenia w narzadzie wykonawczym. Te czes$é opisanego tuku od-
ruchowego, ktora ma zwiagzek z odbiorem, przewodzeniem, an

Zg 1 synteza podniet, naz amy analizator

Rozrézniamy w analizatorze jego najbardziej na obwod wy-
sunieta cze$¢ — wspomniany juz recepter zwany inaczej ob-
wodowym koncem analizatora, nasteprie cze$é przewodzacy
(wlokna nerwowe doprowadzajgce) i oSrodkowy koniec analiza-
tora zwany korowym koncem u tych zwierzat, ktore posiadajq
juz kore.

Pawl w pisal: Analizatorami nazywamy aparaty, ktorych za-
daniem jest rozkladanie zlozonych zjawisk $wiata zewnetrznego
na poszczegolne elementy, np. wzrokowy analizator sklada sie
z czesci obwodowej — siatkowki, z nerwu wzrokowego i wresz-
cie z tych komorek mozgowych, gdzie koncza sie wiokna wzro-
kowe. Laczenie wszystkich tych czesci w jeden mechanizm, ob-
jety wspolna nazwa analizatora, ma swoje uzasadnienie w tym,

6



ze w fizjologii dotychczas nie ma danych dla dokladnego po-
dzialu calej czynnos$ci analitycznej. Nie mozemy na razie po
wiedzie¢, jaka czes$¢ czynnosci przypada aparatom obwodowym
a jaka osrodkowym (Pawl w zbra e proizwiedienia
r. 1949, s. 250).

W procesie rozwoju ewolucyjnego nastepuje statle bogacenie

specjalizacja czynnoscit odbiorczej, recepcyjnej organizmu, roz
woj jego analizatorow. Jezeli chodzi o odpowied organizmu,

czynno$¢ wykonawczg, efekto czng, to sprawa przedstawia
sie nastepujaco: ulega ona rowniez doskonaleniu, staje sie bart-
dziej sprawna, zlozona, precyzyjna, wiecej elementow bierze
w niej udzial, ale w zasadzie na zewnatiz przejawia sie ona
w trzech postaciach. Sg to: reakcje wydzielnicze,
chowe i ruchowe (mozna traktowac¢ dwie cstatnie wtasciwie tacz-
ie, poniewaz reakcja nac oruchowa opiera sie o ruch miesn
gladkich scianki naczyniowe

Czynnos$¢ ruchowa jest wiec jedna z podstawowych reakcji
ustroju, jest podstawowym sposobem zachowania zwigzku
ustroju z otoczeniem, przystosowania. Czynno$¢ miesniowa, pod-
stawa ruchu, est zasadniczym zewnetrznym przejawem reaktyw
nosci ustroju. Stad ruch stat sie symbolem zycia. , Nie rusza sie”
oznacza przeciez w jezyku potocznym prawie tyle, co smierc.
Na pozyteczne bodzce otoczenia organizm reaguje na ogol zbli-
zantem s € do nich, na szkodliwe ruchem od bod ca

. M. Secze ow w pracy swojej ,,Odruchy mézgu” (1863) pies-
wszy sformulowal wspolczesne pojecie ruchu jako zlozonego od-
ruchu. Stwierdzit on, ze niesko czone bogactwo przejawow
czynnosci nerwowej sprowadza sie przede wszystkim do czyn-
nosci miesniowej. W roku 1860 Seczenow stwierdzil, ze wszy-
stkie ruchy tak zwane dowolne sg w istocie swojej odruchami,
powstajacymi w odpowiedzi na bodzce srodowiska. Powstajg one
na bazie tak zwanych ruchow mimowolnych, ktére zapewniaja
proste przystosowanie, to znaczy ruch dc pozytecznego bodzca

ruch o . szkodliwego bodzca. Na bazie tych ruchéw powstajg
wyuczone, nabyte w zyciu osobniczym chy, zwane dowol
nymi.

Ruch, wg Secze ow to najszersza, najbardziej urozmaicona
czynno$¢ organizmu, na ktorag wpltywaja wszystkie bodzce od-
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bierane przez organizm: wzrokowe, siuchowe, skdrne, bledni-
kowe i bodzce pochodzace z wewnatrz organizmu. Wlasnie Se-
cze ow pierwszy wskazal na znaczenie kinestetycznych podniet,
mowil o mie$niowym czuciu, przez ktore rozumial sume wrazen
zwigzanych z kazdym ruchem, sygnaly ze skurczu lub rozluz-
nienia mie$ni, ze zmiany w polozeniu konczyny itd. Impuls
idace z mies$ni sg poczatkiem i koncem kazdej ich czynnosci,
kazdego ruchu. Podniety idace od mies$ni dochodza do osrodko-
wego ukladu nerwowego, zmieniajg tutaj pobudliwo$é osrodkow,
ktore z kolei wysylajg podniety na obwod.

Paw! w podsumowal na jednym ze $rodowych posiedzen po-
glad ten tak: Wszystko polega na ty . Ze odbiorcze komorki
ruchowej okolicy kory znajdujg sie ~ bardzo zlozonych polgcze-
niach ze wszysikimi innymi komorkami kory. Oto macie calg

wolng wole”. A wiec, jezeli kto§ moglby zliczy¢ i wskazac

kazdym momencie zwigzki tych komorek ze sobg i na po-
czatku z odbiorczymi komorkami kory ruchowej, to okazaloby
sie, ze nie ma dowolnosci, ze wszystko jest zdeterminowane”
(Pawil w: Srody, t .II, r. 1949, s. 488).

Ruch organizmu, na ktory, jak wie vy, sklada sie skurcz odpo-
wiednich grup miesniowych, przesuniecie powierzchni stawo-
wych wobec siebie, nacigganie Sciegien iid. staje sie roédiem pod-
niet dla receptorow w mieéniach, stawach, sciegnach, wiezad
tach, a wiec staje siez bodzcem dla nowego odruchu ruchowego.
Dzieki tej sygnalizacji odruchowej ruch jako czynno$¢ wyko-
nawcza jest koordynowany, kierowany, wywolywany przez
czynnos$¢ odbiorczg, czucie ruchu. Dla czucia tego w procesie
specjalizacji aparatow odbiorczych powstaja specjalne receptory,
tak zwane proprioreceptory. Ruch musimy wiec rozpatrywac
jako czynno$¢ odruchowa niezwyklej nieraz zlozonosci, w kto-
rej istotng role gra zar6wno czes$é¢ odbiorcza, jak i wykonawcza.

Jak dla kazdej recepcji istnieje wiec i dla ruchu specjalny
analizator, majgcy jak kazdy inny analizator swoje zakonczenie
obwodowe wspomniane juz proprioreceptory, wldékna przewo-
dzace i osrodkowy, czyli korowy koniec. Ten analizator rozklada
akt ruchowy w calej jego ogromnej zlozonosci na elementy,
dzieki czemu ruchy nasze sa tak roznorodne i dokladne.
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Analizator nastawiony na odbiér, przewodzenie i analizosyn-
teze bodzcéw miesniowych, sciegnowych, stawowych itp. nazy-
wamy analizatorem kinestetycznym, czyl analizatorem czucia
ruchu. Wygodniejsze jest uzywanie pierwszego terminu zaré6wno
dla podkreslenia niebardzo jeszcze rozpowszechnionego pogladu
o réwnorzednosci czucia ruchu z kazdym innym rodzajem czu-
cia (aestezja), jak i dla unikniecia uzywania terminu ,,odruch ru-
chowo-ruchowy'’. Lepiej korzysta¢ z terminu ,odruch kineste-
tyczno-ruchowy”, rezerwujgc w ten sposob ,ruch” dla okresle-
nia ogniwa wykonawczego lub dla calosci zlozonego odruchu
ruchowego.

Gdzie znajduje sie korowy koniec analizatora kinestetycznego?
Jak wiadomo ruch rozpatrywano tradycyjnie jako czynnos$¢ je-
dynie wykonawcza i tak tez rozpatrywano te okolice kory.
z ktora byl on zwiagzany. Poglad ten datowat sie od r. 1870, kiedy
Fritsch i Hitzig metoda draznienia elektrycznego otrzymali z za-
woju $rodkowego przedniego ruchy konczyn przeciwstronnych.
Okolice te nazwali oni ruchowa. Betz stwierdzil w okolicy lej
szczegolnej wielkosci komorki piramidowe, z ktérych bierze po-
czatek ruchowy system piramidowy.

Dalsze badania kliniczne i badania elektrofizjologiczne rozbu-
dowaly nauke o tzw. osrodku ruchowym kory polozonym w tej
okolicy. Przez dlugi czas panowal poglad, ze kore nalezy rozpa-
irywa¢ w pewnym sensle analogicznie do rdzenia; mianowicie
okolice polozone z tylu od rowka Rolanda uwazano za okolice
odbiorcze analogicznie do rogu tylnego w rdzeniu, natomiast oko-
lice polozone z przodu od rowka Rolanda uwazano przez analo-
gie do rogow przednich rdzenia za wykonawcze i tu umiejsca-
wiano osrodki ruchowe.

Poglad ten utrzymuje sie jeszcze w klinice, poniewaz i teraz
w zwoju srodkowym przednim lokalizuje sie zaloZzone tam jakoby
ruchy. Juz dos¢ dawno co prawda pojawialy sie wzmianki o czu-
ciowym znaczeniu tej okolicy. Sam Jackson pisal, ze to jest
reprezentacja ,, movements and impressions’. k uwazal oko-
lice te za czuciowa. Takze Go tz i Bastian: do niej odnosili czucie
miesniowe.

Jednak poglad o wykonawczej roli zawoju srodkowego przed-
niego i jego odrebnosci od innych okolic kory utrzymywat si



mimo ze przeczyly mu takie dane jak pochodzenie tego zawoju
Z grzbietowej czesci przedmozgowia, wyniki koagulacji poszcze-
golnych warstw (Dusser, de Barenne), stwierdzenie doprowadza-
jacych drog ze wzgoérza i innych czesci kory wlasnie do tego
zawoju i mimo ze z kory ciemieniowej, skroniowej, potylicznej
rowniez wychodzg widkna odprowadzajace.

Niezbitych dowoddéw, ze okolica kory zwana dotad ruchowg
ma réwniez czynnos¢ odbiorcza, ze nalezy do analizatorow, ze
jest, inaczej mowiac, korowym koncem &nalizatora kinestetycz-
nego, dostarczajg badania szkoly Pawilowa. W r. 19 Kra-
snogorski wykazal doswiadczalnie, Ze mozna wytworzy¢ odruch
na ruch jako na bodziec warunkowy. Podnoszenie tapy psa byto
bodzcem warunkowym, wzmacnianym podawaniem pokarmu,
i po pewnym czasie samo powodowalo wydzielanie sliny. Przv
tym Krasnogarski wytwarzajgc z drugiej lapy psa odruch na roz-
cigganie skory wykazal, 7ze odruch na podnoszenie lapy nie jes!
odruchem na bodzce skérne. Wycinal on nastepnie korowg oko-
lice skorno-czuciowa, po czym gingt odruch na bodice skorne,
natomiast pozostawal na ruch tak dlugo, dopoki nie wycieto tak
Zwanej okolicy ruchowej. Byl to wiec niezbity dowod istnienia
odrebnej reprezentacji korowej analizatora bodzcow kinestetycz-
nych i jedrioczesnie dowdd na to, ze okolica, ktora byla trakto-
wana jako wykonawcza, jest okolicg odbiorcza tak jak wszysi-
kie inne okolice mézgu wzrokowa, stuchowa itd. Do tej ru-
chowej okolicy dochodza podniety od wszystkich czesci aparatu
ruchowego, torebek stawowych, miesni, $ciegien, tu nastepuje
ich analiza i bardzo subtelna synteza. Podobnie jak uzyskujemy
przez draznienie komérek korowych pradem elektrycznym, me-
chanicznie lub czynnikami chemicznymi efekt ruchowy, tak samo
bierne ruchy unoszenia konczyny draznig te same komorki i staja
sie bodZcem dla aktywnego ruchu.

Badania powyzsze majg ogromne znaczenie nie tylko dla
umiejscowienia analizatora kinestetycznego i stwierdzenia od-
biorczego charakteru tzw okolicy ruchowej, ale pozwolily one
réwniez wniknaé bli ej w pojecie ruchu, w poznanie jego istoty
1 mechanizmu powstawania.

Pozwolilo to Pawiowowi stwierdzi¢, ze zwigzek kazdego bodz-
ca zewnetrznego z biernym ruchem staje sie przyczyng powsta-
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wania aktywnych ruchéw w odpowiedzi na te bodzce. Ruch jest
wiec wynikiem warunkowego, asocjatywnego procesu, ktory
pod ega wszystkim prawom wyzszych czynnosci nerwowych. Ki-
nestetyczne komorki analizatora otrzymuja podniety ze wszyst-
kich innych analizatorow odbierajacych bodzce zewnetrzne,
to znaczy od wzrokowego, stuchowego, skoérnego, blednikowego.
smakowego, wechowego itd. A wiec wszystkie podniety od eks-
teroceptywnych i interoceptywnych bodzcéw lacza sie¢ z pod-
nietami kinestetycznymi i wptywajg na odprowadzajace ogniwo
ruci:owe.

Analizator kinestetycz y jest to odbiorczy neuron, do ktorego
dochodza p oprioceptywne podniety, zwiazany w sposob swoisty
z komorkami piramidowymi 1 poprzez drogi piramidowe z osta-
teczng stacja wykonawcza — ruchowymi komorkami rdzenia.

Dalsze prace szkoly Pawlowa ( kip  Pi irowa, ~ Polsc
Miller i Ko orski) pogtebily wiadomosci o tak zwanych ruchach
dowolnych. Ko orski i Miller stosowali kinestetyczne bodzce
jako sygnaty nie tylko pokarmu, ale i bezwarunkowych ujem-
nych bodzcéw, na przykiad draznienia ucha, wlewania kwasu
do pyska, a réwniez jako hamulce warunkowe w odruchach po-
karmowych i obronnych. Dzieki temu zdobyto szereg waznych
faktow: podraznienie bodzcami z obwodu okreslonych komoérek
kinestetycznych daje okreslon . ruchy, analogicznie do draznie-
nia elektrycznego, chemicznego - mechanicznego.

Ruch staje sie zZrédltem impulsu dla komérek kinestetycznych,
ktore na podraznienie ruchem biernym odpowiadajg ruchem
aktywnym.

Zjawisko to z ane jest z tresury zwierzat. Jezeli podnosi sig
psu lape, mowigc jednoczesnie ,, aj lape” i karmiac go, to po
pewnym czasie w odpowiedzi na te slowa pies sam podaje lape.
Jezeli pies jest glodny, to i bez nakazu powtarza ruchy tapy.

Komorki kinestetyczne wchodza w ten sposob w zwigzek ze
sluchowa i pokarmowa reprezentacja korowg i podniety badz
z jednej, badz z drugiej zdolne sg wywola¢ ruch. FPobudzenie
w tym zwigzku ma charakter dwukierunkowy, poniewaz za-
rowno podniesienie lapy wplywa na wydzielanie §liny, a wiec
pobudzenie idzie od kinestetycznego analizatora do pokarmo-
wego, jak i przeciwnie — jezeli pies jest glodny, podnosi noge
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II. DANE KOROWYM ODCINKU ANALIZATORA
KINESTETYCZNEGO

Badani wyzej wspomniane powinny sie byly sta¢ punktem
zwrotnym tak dla fizjologii ruchu, jak i dla kliniki zaburzen ru-
chowych, ktoéra dotad opierala sie¢ o pojecie wykonawczego
osrodka ruchu. Trzeba jednak stwierdzic¢, ze chociaz od pracy
K asnogo skiego uplynelo przeszio 40 lat, pojecia kliniczne
wzglednie malo sie zmienily. Poniewaz zaburzenie ruchu ma tak
duze znaczenie w klinice neurologicznej, jest rzeczg teoretycznie

praktycznie bardzo wazng oprze¢ pojecia kliniczne n zdoby-
czach wspdlczesnej fizjologii. Dlatego zatrzymamy sie nieco diu-
ej na analizatorze kinestetycznym czlowieka, pojeciu zbyt malo
dotad przez klinike przyswojonym.

Zajmiemy sie glownie korowym ko tego analizatora.
Mmmo z u kazdego zwierzecia, jak mowiliSmy, ruch odgrywa
pierwszorzedng role, np. pies z uszkodzeniem przedniej czesci
kory zachowuje sie zupelnie dziwacznie, chociaz uszkodzone ma
tylko ckolice ruchowe, to jednak od razu trzeba powiedziec, 2e
aden chyba analizator nie ulegl takiemu rozwojowi i doskonale
niu w rozwoju filogenetycznym jak kinestetyczny.

W kazdej dziedzinie badan doswiadczalnych wymagana jest
w ogole wielka ostrozno$¢ w przenoszeniu danych ze sSwiata
zwierzecego na czlowieka. Dotyczy to czynnosci wzrokowych,
stuchowych, nawet czynnosci wegetatywnych itd. W zadnej
tednak dziedzinie przenoszenie nie jest tak trudne, a czasem na-
wel niemozliwe, jak w czynno$ciach ruchowych.

Analizator kinestetyczny czlowieka jest wyjatkowo zlozony,
specjalizowany, ma ogromnie duzo struktur, ktére rozwijajac
sie na réznych szczeblach filogenezy, w skomplikowany sposéb
podporzadkowane sg korze. Analizator ten odgrywa w zyciu
czlowieka zupelnie wyjatkowg role, stanowigc gtdéwnag podsta-
wg jego dzialalnosci produkcyjno-spolecznej. Historia powsta-
nia czlowieka ma fizjologiczny odpowiednik miedzy innym
w rozwoju i doskonaleniu analizy kinestetycznej, ktora staje sig
coraz substelniejsza. Analiza ta jest nierozerwalnie zwigzana
z rozwojem rek- i jej funkcji ¢ nych, z pojawieniem  sie
pracy, ktéra stworzyla czlowieka.
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— pobudzenie idzie od analizatora pokarmowego do kinestetycz-
nego.

Cala kora, wszystkie analizatory pozostaja w zwiazku z
che Powstaje zagadnienie, czy kinesietyczne odbiorcze ko-
morki, zwigzane z calg kora, lacza sie z koler z efektorami ru-
chowymi na drodze bezwarunkowej, czy warunkowej, to znaczy.
czy jest to zwigzek wrodzony, czy nabyty w Zyciu osobniczym.
Wydaje sie — i tak przypuszcza Pawi w ze jest to zwigzek
nabyty, ale o niezwyklej statosci, ktora oparta jest na tym, ze
kazdy poszczegolny ruch zwigzany jest stale z odbiorem podniet
ruchowych, ktore z kolemr wywoluja znéw ruch czynny. A wie-
my, ze ,, obrze wytworzone odruchy warunkowe konkuruja
swoja staloscig z bezwarunkowymi”. (Srody, t. , s. 168).

Ruch dowo ny nabywa znaczenia nadanego mu przez bezwa
runkowe wzmocnienie, staje sie tez w ogromnej zlozone] formie
odmiang ruchu o bodzca” lub d bodZca"”. Na przyktad w do-
$wiadczeniach Millera i Konorskiego wygladato to tak:

Zgiecie nogi laczono z otrzymaniem pokarmu. Wted = zwie-
rze przy kazdym pobudzeniu pokarmowym podnosito i zginalo
noge. Dzialo sie to tak dlugo, az zwigzek warunkowy pc odsta-
wieniu wzmocnienia nie wygast.

2. Jezeli po zgieciu lapy psu wlewano kwas do pyska, to po-
wstawalo dazenie , d bodzca"”, do walki z nim, czego wyrazem
bylo pojawienie sie ruchu antagonistycznego do zginania
wyprostu.

3 Jezeli zgiecie lapy bylo hamulcem warunkowym dodanym
do warunkowego bodzca pokarmowego i kombinacja ta nie byla
wzmacniana, powstala rowniez tendencja do walki z nig, wyra-
zajaca sie w ruchu antagonistycznym w wyproscie tapy.

4. Jezeli jako hamulec warunkowy do bodZca warunkowego
kwasowego, to znaczy obronnego, bylo dodane zgiecie tapy i po
kombinacji tej nie podawano kwasu, stalo sie to dla zwierzecia
symbolem zwyciestwa nad szkodliwosciag. Powtarzato ono zgina-
nie lapy, ktoére bronito jakoby zwierze przed kwasem.

Sa to modele prowadzgce do poznania niezwykle trudnej dzie-
dziny tzw dowolnej czynnosci ruchowej, opartej o ztozony od-
ruchowowarunkowy mechanizm przystosowania sie ustroju do
srodowiska.



II. DANE KOROWYM ODCINKU ANALIZATORA
KINESTETYCZNEGO

Badani wyzej wspomniane powinny sie byly sta¢ punktem
zwrotnym tak dla fizjologii ruchu, jak i dla kliniki zaburzen ru-
chowych, ktdéra dotad opierala sie o pojecie wykonawczego
osrodka ruchu. Trzeba jednak stwierdzi¢, ze chociaz od pracy
Krasnogorskiego uplynelo przeszlo 40 lat, pojecia kliniczne
wzglednie malo sie zmienily. Poniewaz zaburzenie ruchu ma tak
duze znaczenie w klinice neurologicznej, jest rzecza teoretycznie

praktycznie bardzo wazng oprzec pojecia kliniczne n zdoby-
czach wspolczesnej fizjologii. Dlatego zatrzymamy sie nieco diu
ej na analizatorze kinestetycznym czlowieka, pojeciu zbyt malo
dotad przez klinike przyswojonym.

Zajmiemy sie glownie korowym ko tego analizatora.
M mo z u kazdego zwierzecia, jak mowiliSmy, ruch odgrywa
pierwszorzedng role, np. pies z uszkodzeniem przedniej czesci
kory zachowuje sie zupelnie dziwacznie, chociaz uszkodzone ma
tylko ckolice ruchowe, to jednak od razu trzeba powiedzie¢, ze
aden chyba analizator nie ulegt takiemu rozwojowi i doskonale
niu w rozwoju filogenetycznym jak kinestetyczny.

W kazdej dziedzinie badan doswiadczalnych wymagana jest

ogole wielka ostroznos¢ w przenoszeniu danych ze swiata
zwierzecego na cztowieka. Dotyczy to czynnosci wzrokowych,
stuchowych, nawet czynnosci wegetatywnych itd. W zadnej
tednak dziedzinie przenoszenie nie jest tak trudne, a czasem na-
wet niemozliwe, jak w czynnosciach ruchowych.

Analizator kinestetyczny czlowieka jest wyjatkowo zlozZony,
specjalizowany, ma ogromnie duzo struktur, ktére rozwijajac
sie na réznych szczeblach filogenezy, w skomplikowany sposéb
podporzagdkowane sg korze. Analizator ten odgrywa w zyciu
czlowieka zupelnie wyjatkowa role, stanowigc gléwna podsta-
wa ego dzialalnosci produkcyjno-spolecznej. Historia powsta-
nia czlowieka ma fizjologiczny odpowiednik miedzy innym
w rozwoju i doskonaleniu analizy kinestetycznej, ktora staje sig
coraz substelniejsza. Analiza ta jest nierozerwalnie zwigzan
z rozwojem reki i jej funkcji chwytnych, z pojawieniem sie
pracy, ktéra stworzyla czlowieka.



Kro pisal, ze doskonalenie sie afferentacji kinestetycznej pal-
cow to jeden z glownych elementow kulturalnego procesu na
okreslonym etapie historycznego rozwoju. Mowa, drugi uklad
sygnalizacyjny, ktora stanowi o psychice ludzkiej, ktéora wyroz-
nia czlowieka z catego s$wiata zwierzecego, oparta jest tez o nad-
zwyczajny rozwoj Kkinestezji reki i jest z nig nierozerwalnie
zZwigzana w swoim rozwoju.

Rozwéj kory w filogenezie wyraza s nie tylko zmianami ilo-
Sciowymi, lecz pojawieniem sie struktur jakosciowo nowych, ¢o
szczegoblnie dobitnie wida¢ w korze czlowieka, gdzie pojawia sie
wieczko ciemieniowo-czolowe, nie spotykane u zwierzat. Naj-
bardziej do przodu wysunieta czes¢ wieczka stoi w zwigzku
Z rozwojem mowy. Znacznie tez powieksza sie kora czolowa.
zwlaszcza jej czes¢ Dbiegunowa, oraz kora ciemieniowo-
-skroniowa.

Morfologicznym wyrazem narasiania zlozonosci czynnosci
kory jest jej uwarstwienie. U ryb na przyklad brak zupelnie
rozwarstwienia kory. U gadéw wida¢ j lezace obo  siebie
dwie warstwy komodrkowe. U ssakow ukladaja sie one ponad
soba w zewnetrzng warstwe, drobnokomoérkowsa odbiorcza,
I wewnetrzng, piramidowa wykonawczg. Te dwie warstwy
lgcznie z zewnetrzng warstwg wlokien stycznych tworzg prymi-
tywny tréojwarstwowy system organizacyjny starej kory, ktory
wida¢ jeszcze w szczatkach starej kory czlowieka.

W nowej korze (neocortex) widzimy szes¢ warstw. Warstwa
ziarnista rozszczepia sie na trzy pochodne. Gorne warstwy
druga i trzecia ulegly zmianom i rozwojowi w nastepstwie
wzmozonego doplywu bodicéw i rozwoju dalszych wewnatrz-
korowych polaczen. Warstwa czwarta uwazana za recepcyjna
wystepuje w poiu 4 na wczesnych etapach ontogenezy. Pdzniej
komorki jej adaptuja sie do warstwy trzeciej i pigtej. Podobny
proces przechodzi tez warstwa w filogenezie. Warstwy piata
i szosta rozwijajg sie w parze z ukladami odsrodkowym Nowa
kora stanowi u czlowieka 96 calosci kory. Ale i w niej wy-
rozniamy czesci starsze i mlodsze. Starsze czesci, majace wy-
raznie ustalong budowe, sg to te okolice kory, do ktorych przede
wszystkim docieraja bodzce i ktore z kolei majg najwieksza
lacznos¢ z narzagdami wykonawczymi. W miare rozwoju starsze



czeéci kory obrastajg nowszymi formacjami podobnymi do nich,
ale o mniej ustalonej budowie. Uwazano dawniej, ze te pierwsze
sg osrodkami tzw. projekcyjnymi, a te ostatnie asocjacyjnymi
i w nich umiejscowiono poznanie, myS$lenie, najwyzsze formy
zachowania sie,

W S$wietle zdobyczy wspodlczesnej fizjologii traktujemy kore
nieco inaczej. Czeéci o wyraznej strukturze, potaczone widknami
z obwodem, majgce najbogatsza afferentacje, sa to jadra korowej
czesci analizatora. W ich przedtuzeniu, dookota nich powstaty
nowe formacje, nie tak wyraznie jeszcze zroznicowane anato-
micznie. Jest to obwdd korowej czesci analizatora, modelowany,
ksztaltowany przez bodice dochodzace do analizatora.

Istnienie tych nie zréznicowanych jeszcze i narastajgcych
formacji jest wyrazem niezakonczenia ewolucji, a wraz z tym
mozliwosci doskonalenia i rdznicowania morfologicznego kory
wokol bardziej skupionych, wyspecjalizowanych jej czesci.

Analizator kinestetyczny jako cato$¢ zaczyna sie na obwodzie
receptorami zatozonymi w miesniach, stawach, sciegnach, toreb-
kach. Receptory te charakteryzuje bardzo powolna adaptacja

1928), przy stalym ich draznieniu odpowiedz moze trwac
godzinami. W bardziej obcigzonych miesniach receptory sg bar-
dziej zlozone, natomiast w miesniach, ktore odpowiadaja szyb-
kim skurczom, sg bardziej proste.

Korowy koniec analizatora kinestetycznego czlowieka znaj-
duje sie na dos¢ duzym obszarze kory. Jak w odcinkach koro-
wych kazdego analizatora, tak i tu rozrézniamy jadro analizatora
i obwdd analizatora. Jadrem jest ia czes$¢ analizatora (bedziemy
dla skrotu tak nazywaé korowy koniec anlizatora, opuszczajac
przymiotnik , korowy’), ktora posiada najwiecej specjalizowa-
nych, wlasciwych dla danego analizatora elementow komorko-
wych, znajdujgcych sie tu w najwiekszym skupieniu na jednym
nbszarze. Obwod analizatora (nie nalezy go mieszac¢ z obwodo-
wym koncem, chodzi o obw . korowego odcinka) rozrzucony
jest po wiekszym lub mniejszym obszarze kory, nie stanowiac
jednolitego zwartego obszaru i przechodzac na obszary nych
analizatorow.

Juz obserwacje Jacksona mowily o szerokiej reprezentacii
okolicy ruchowe). Wskazywat na to Foerster na zjezdzie w Lon-



dynie (1935). Badania Evalda nad draznieniem kory réwniez wy-
kazalty, ze 1stnieje jakoby bardziej specjalna czes¢ okolicy ru-
chowej i oddalone od niej elementy mniej wyspecjalizowane.

W s$wietle nowych badan neurofizjologicznych, doswiadczen
kliniki neurochirurgicznej, a ro6wniez w oparciu o zdobycze kla-
sycznej neurologii (Head, Dejerine, Foersier i in.) mozemy zlo-
kalizowac¢ analizator kinestetyczny. Na korowy koniec tego ana-
lizatora skiada sie przede wszystkim zawoj Srodkowy przedni,
ktdry odpowiada definicji Pawilowa: ,afferentne neurony zwia
zane z drogami piramidowy

Jadrem korowego konca analizatora kinestetycznego sg przede
wszystkie okolice 4, 44, 6 i w Scistym zwiazku z nimi pola , 2

3, a moze i 5 w nomenklaturze Brodmana (tzn. zawoéj srodkowy
przedni i tylny Scisle ze sobg zwigzane).

Tak na przyklad lokalizacja topiczna w zawoju S$rodkowym
przednim jest zwierciadlanym odbiciem lokalizacji topicznej
w zawoju srodkowym tylnym (nie opublikowana praca Wollseya
r. 1947, cytowana przez Hines), co miedzy innymi potwierdza
bardzo Scisty zwigzek tych dwoch okolic. Nie ma natomiast zad-
nych pewnych danych, azeby przyja¢ jako udowodniong kon-
cepcje, Ze recepcyjnymi warstwami tej kory sa warstwy
pierwsza, druga, trzecia i czwarta, a wykonawczymi piata

szosta, w ktérych Hiss widzial odpowiedniki rogéw przednich
1 tylnych rdzenia.

Z klasycznych doswiadczen fizjologicznych i praktyki neuro-
chirurgicznej wiadomo, ze najsubtelniejsze ruchy otrzymuje sie
z draznienia pola 4. Im bardziej do przodu od rowka Roland
tym bardziej ruchy wywotane draznieniem sg mniej subtelne,
tym sg trudniejsze do wywolania. Jednoczesnie w strukturze
zawoju widzimy, ze bardziej do przodu od rowka Rolanda zni-
kaja komorki Belza, kora staje sie ziarnista. Precyzja ruchowa
jest wiec zwigzana akoby z postepujaca bezziarnistoscia kory.

W okolic ' zawoju srodkowego przedniego rozrézniamy dwa
zroznicowane wyraznie pola 4 i 6 (FA 1 FB wg Economo). Oba
charakteryzujg sie brakiem wyraznych warstw drugiej i czwar-

ej, cechuje je w zasadzie bezziarnistosc. Pole 4 jest polem
dawno poznanym, w ktorego pigtej warstwie Betz wykryl o
brzymie komorki piramidowe. Opisywali to pole Brodman, Eco-



Ryc. 1| Mapa cytoarchitektoniczna (powierzchnia zewnetirzna i przysrodkowa
mozgu) (wg K. Brodmana).

2 Zaburzenja ruchowe w udarze moézgowym 17



no o, Koskinas i Campbell. Pole 4 jako najstarsze zmniejsza
w procesie filogenezy swoja objetos¢ (Kukujew).

A ea gigantopiramidalis (pole 4) charakteryzu sie duzg sze-
rokoscig kory, swoistg budowa warstwy V, zawierajacej olbrzy
mie komorki B za, brakiem wyraznych warstw drugiej i czwar-
tej. Najwieksze komorki Betza spotykamy w gornej czesci za-
woju srodkowego przedniego. Ich wielkos¢ i liczba maleja
w miare posuwania sie w dot pola, gdzie komorki te nie leza
juz gniazdami, a pojedynczo. Duzo komorek spotykamy w giebi
rowka srodkowego, mniej na powierzchni zawoju. Ogodlna liczba
komorek Betza waha sie u cztowieka od 25 000 do 32 000.

Najbardziej typowe pod wzgledem budowy czesci gérnego od-
cinka pola sg zupelnie bezziarniste. Warstwe I stanowig szeroko
rozrzucone, niewielkie komoérki, warstwa III zawiera mate ko-
morki piramidowe ulozone w trzech podwarstwach. Podwarstwa
III A posiada duzo malych komorek piramidowych, III B ma
tych komoérek mniej, ale za to sq one wicksze, III C zawiera ko-
morki jeszcze wieksze. IV warstwa jest malo wyrazna, posiada
niewielkg ilo$¢ matych komérek piramidowych, z rzadka wida¢
pojedyncze komorki ziarnistee W V warstwie widzimy réwniez
trzy podwarstwy. W zewnetrznej i wewnetrznej znajdujg sie
wzglednie mate komérki piramidowe, podwarstwa srodkowa za-
wiera olbrzymie komorki piramidowe Betza. VI warstwa sklada
sie z roznorodnych komorek trojkatnych, wrzecionowatych i pi-
ramidowych.

Area frontalis agranularis (pole 6) rézni sie od pola 4 brakiem
komoérek Betza w V warstwie. Nie jest to pole jednorodne
w swojej budowie, poniewaz w kierunku pola 8 i wieczka spoty-
kamy {u czasem odchylenia od bezziarnistosci. Na podstawie
danych cytoarchitektoniki i fizjologii autorzy dzielg pole 6 na
trzy podpola (wg Sarkisowa) 6 p — subarea posterior, 6 a —-
subarea anterior i 6 op subarea opercuiaris (6 a alfa, 6 a beta
i 6 b wg starszej nomenklatury). Najcharakterystyczniejsz bu-
dowe ma pole 6 a.

Wielkos$¢ powierzchni okolicy zawoju srodkowego przedniego
u czlowieka stanowi 9,3%o powierzchni kory. Z tego pole 4 zaj-
muje 20,4%0 zawoju, pole 6  79,6%. Sa tu jednak duze wahania
indywidualne.



Jedynie z draznienia pola 4 daje sie bezposrednio otrzymac
izolowany ruch poszczegdlnych grup mie$niowych, poszczegol-
nych mieéni i czesci mieséni (dokladna lokalizacja Sherringtona
i Grunbauma).

Dane Foerstera mowig ¢ tym, Ze u czlowieka byc¢ moze daje
sie otrzymac bezposrednio z pola 6 ruchy analogiczne do wywo-
lywanych z pola 4 pod warunkiem uzycia znacznie silniejszego
pradu. Tak wiec na przykilad préog pobudliwosci pola 4 przy wy-
wolywaniu ruchow stopy jest 0,5 do 0,75 A, a pola 6
do 2 A.

Badania Rosentala, ktéry usuwal psom cze$ci moédzgu lezgce
z przodu od szczeliny Sylwiusza, wykazaly, ze elementy analiza-
tora kinestetycznego skupiaja sie i koncentruja bardziej do
przodu, w tylnej za$ jego czes$ci sa one bardziej rozrzucone.
A wiec wsrod pol stanowiacych jadro analizatora kinestetycz-
nego pole 4 odgrywa specjalna role, jest jakby najbardziej wy-
specjalizowane, zwigzane z precyzja ruchow dowolnych. Jest to
Zreszta to pole, ktére jest, jak wspomnieliémy, bezposrednio naj-
si niej zwigzane z drogami piramidowy pole do ktdérego sply-
waja jakby do lejka ze wszystkich okolic kory podniety dla
komoérek piramidowych, dla wykonawczych ogniw ruchowych.

Obwod analizatora jest natomiast rozizucony bardzo szeroko,
zahaczajac o pole 7, 8, 22, 19. Z analizatorem ruchowym zwia-
zane sg takze tzw. dodatkowe pola ruchowe (regio frontalis in-
termedia superior), drugorzedne pola ruchowe (w dolnym bie-
gunie szczeliny Sylwiusza) i prawdopodobnie pola czolowe.

Charakterystyczna jest rozrzucona budowa analizatora kine-
stetycznego, zachodzgcego swoimi elementa na obszary in-
nych analizatoréw. Jest to zreszta uniwersalna cecha organizacji
kory jako =zbioru analizatorow, ze granice ich sa plynne, ze
kazdy z nich ma jakby ambasadoréw na obszarze sgsiadow. Wy-
daje sie bardzo trafne porownanie jednego z neurofizjologow,
ktéry pordéwnal le stosunki do granic etnograficznych dalekich
od jasno wytoczonych, stalych granic mapy politycznej. Na
uwage zasluguje fakt, ze analizator kinestetyczny i skérny za-
chodza na siebie nie obwodowymi elementami jak inne analiza-
tory, a pokrywaja sie czesciowo jadrami.



W proces e rozwoju ewolucyjnego i doskonalenia swojej ¢z n-
nosci analizator kinestetyczny ulega wewn rznemu roéznicowa-
niu i specjalizacji. Poszczegdlne jego okolice nie sa rownowazne,
a specjalizuja sie w analizie bodzcow ruchowych z poszczegol-
nych c¢zesci ciata. Okolice te rowniez nie sa ostro odgraniczone
od siebie, nakladaja sie na siebie, przechodzac plynnie jedna
w druga.

Draznieniem elektryczaym okres amy swoisto$¢ czesci anali-
zatora na podstawie tego, Ze dana okolica ma najnizszy prog po-
pudliwosci dla wywotania ruchu okreslonej czesci ciala. Ruch
ten mozna wywola¢ z innych okolic analizatora, ale przy uzy-
ciu wiekszego pradu. Tak na przyklad tzw. po e ramienia ma
niski prég pobudliwosci dla ruchu ramienia, ale przy uzyciu
nieco wiekszego pradu mozna wywolaé¢ stad i ruchy przedramie-
nia. Najwybitniej nakladajq sie na siebie pola palcow (Mars-
hall, Woolsey, Bard, 1941). Draznienie tych pol daje ruchy pal-
cow, kazdego oddzielnie, tgcznie, albo tez w grupach: I z II pal-
cem, II z III, III z TV i V. Stosunki takie spotykamy tylko u czlo-
wieka. Nawet u matp tylko kciuk ma wtlasne przedstawicielstwo,
dla resziy palcow istnieje wspdlne pole. Natomiast u czlowieka,
zgodnie z duzg rolg palcéOw, maja one rozlegle zréoznicowane
przedstawicielstwo. Rosental wypowiada poglad, ze potok im-
pulsow dociera z obwodu do wielu punktow kory, pobudzajac
jednak najmocniej jeden punkt, ktory na drodze indukcji ujemnej
hamuje czynnos¢ pozostatych.

Przy istnieniu specjalizacji wewnatrz analizatora trzeba pa-
mieta¢ o zasadzie plynnosci i czynnosciowego zachodzenia na
siebie pewnych okolic. ,,Zawo6j srodkowy przedni nie jest zadna
mozaika zlozong z wyraznie oddzielonych poszczegolnych ka-
myczkéw, nie jest obrazem kubistycznym, jest on raczej la-
godng, zlewajgca sie mieszaning formy i barw Rafaelowskiej
Madonny" (Foerster, Handbuch der Neurologie t. VI. str. 57).

Jak wielki nastgpit rozwdj analizatora kinestetycznego u czlo-
wieka, pozwala nam zrozumiec¢ jego filogeneza. W rozwoju ewo-
lucyjnym charakteryzuje kinestezje, jak juz mowilismy, coraz
wieksze doskonalenie sig, pojawienie sie coraz bardziej zindy-
widualizowanych, specjalizowanych ruchéw. Nastepuje miedzy
innymi skupianie sie zakonczen danego analizatora, coraz wigk-



sza koncentracja jego korowego odcinka. Mozna powiedzie¢, =
iokalizacja przebiega rownolegle z ewolucjg. U nizszych zwie-
rzat analizator Kkinestetyczny jest bardziej rozsiany. Na przy-
kla u gryzoni i owadozernych jest on zupelnie nierozdzielnie
zwigzany ze skOrnym i stanowi z nim jednosc.

Pole 4 nalezy, jak juz moéwiliSmy, do pol bardzo wczesnych.
W fi ogenezie staje sie ono wzglednie wezsze od 1nnych pol
kory przedsrodk Tak na przyklad pole 6 jest u czlowieka
mniej wiecej szes¢ razy wieksze od pola 4, podczas gdy u malpy
s one prawie jednakowej wieikosci. W bezwzglednym wymia-
rze jest jadro analizatora estetycz ego czlowieka wieksze niz
u malp czlekoksztalinych, natomiast staje sie wzglednie mniej
sze, poniewaz dookola ma ono wiecej nowych mlodszych forma-
cji, swoistych dla kory ludzkiej.

Strukturalnym odpowiednikiem fizjologicznego rozwoju tzw.
kory ruchowej jest postepujgcy wzrost rozmiaréw komorek
Betza i coraz mniejsza gesto$t ich rozmieszczenia. Wskaznix
stosunku istoty szarej mozgu do liczby komorek (tzw. wskaznik
Economo) wzrasta od 87 u Maccacus, poprzez 112 u szympansa
do 233 u czlowieka (Bonin). Wedlug Economo wzrost tego wska-
znika, oznaczajacy szersze rozstawienie i wieksza odleglos¢ mie-
dzy poszczegolnymi komédrkami, oznacza jednoczesnie wigksze
bogactwo dendrytow, a wiec wieksze bogactwo polaczenr miedzy-
neuronalnych. Dendryty te sa dluisze i bardziej rozgalezione
w mozgach wiekszych, wskaZnik ten jest wigc miernikiem bo-
gactwa aksonodendrytycznych synaps w komoérkach.

Liczba i rozmieszczenie komoérek piramidowych czlowieka
wazne jest rowniez jako strukturalna baza zdolnosci do coraz
bardziej izolowanych ruchow, do koncentracji procesow pobu-
dzenia i hamowania. Arwanitaki, Lorente de No, Rosenbluth
stwierdzili, ze pobudzone wldékno nerwowe zmienia pobudliwos¢
réwnolegle do niego przebiegajacych innych wtékien. Palisa-
dowe ulozenie komorek piramidowych sprzyja temu elektroto-
n cznemu wplywowi jednego neuronu na sasiedztwo. Sila tego
wplywu jest odwrotnnscig kwadratu odleglosci miedzy dwoma
neuronami, a wiec w korze z gesto rozmieszczonymi komorkami
synchronizacja i promieniowanie pobudzenia jest znacznie
wieksze niz w korze z rzadko rozmieszczonymi komorkami, to



jest z wysokim wskaznikiem Economo. W tej ostatniej ruchy
izolowane sa znacznie latwiejsze.

W parze ze specjalizacjag i doskonaleniem funkcji analizatora
kinestetycznego idzie uzyskiwanie przez niego coraz wiekszej
ilosci polaczen. Korowy koniec analizatora kinestetycznego ma
oczywiscie bardzo liczne potaczenia z obwodem (doprowadzajgce
i odprowadzajace) oraz duze bogactwo polaczen z innymi czes-
ciami kory i podkory. Takie bogactwo potaczen, zwlaszcza do-
prowadzajacych, jest fizjologiczng podstawa tego, ze czynnosé
ruchowa jest zawsze kompleksowq, powstajgcg w odpowiedzi
na najrozmaitsze bodice, trafiajgce tu z innych analizatoréw
stuchowego, wzrokowego, a przede wszystkim skérnego. To bo-
gactwo polaczen decyduje w pewnym sensie o doskonalosci
funkcji analizatora kinestetycznego, ktéremu zapewnia wzmo-
zong afferentacje.

Polaczenia te mozna podzieli¢ na nastepujace grupy: ) pola-
czenia z innymi okolicami kory, 2) drogi doprowadzajace bezpo-
srednio z obwodu i osrodkéw podkorowych, 3) drogi odsrodko-
we.

. Jezeli za punkt wyjscia weZmiemy pole 4, to dochodzg tu
wlokna doprowadzajace z p6l , 2, 3,5, 7 8,9, 10, 2, 22, a wyg
Mettlera i z pola 17 Zostalo to stwierdzone metoda barwienia
Marchiego, Nissla i metoda strychninizacji. Poza tym poszcze-
golne okolice pola 4 majg polaczenia miedzy soba jednoimiennie
oraz z przeciwlegla polkulg (pole 4 laczy sie rowniez z polami

. 4, 5, 6, 7 przeciwlegtej polkuli). Korowe polgczenia okolic
tuchowych wedlug niektérych autorow (Bailey, Garo Bonin
1 in.) sg mniej wazne, niz sie dotychczas przypuszczato i mozna
je dos¢ bezkarnie przecina¢ w ciele modzelowatym. Sperry do-
wodzi w ogole, ze liczne korowe naciecia nie uszkadzajg czyn-
nosci, dlatego ze bezziarnista kora zorganizowana jest pionowo
a nie poziomo, to znaczy najwazniejsza role odgrywaig jej po-
faczenia z podkorzem.

2. Okolica ruchowa polaczona jest ze wzgorzem w ten sposob,
7e pole 4 otrzymuje z jadra brzuszno-bocznego wzgodrza (nucleus
ventralis lateralis) podniety idace z przeciwlegtego mézdzku, po-
le 6 otrzymuje ze wzgorza podniety pochodzace z jgdra soczew-
kowatego. Takze jadro brzuszno-tylne wzgoérza (nucleus ventru-
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r y dlugotrwaloscia przebieqgu, polozeniem peczka, wreszcie ty-
pem unaczynienia, uzalezniajagcym ten peczek od najrozmait-
szych anatomicznie obszar6w ukrwienia.

b. Odsrodkowe wtlékna lacza poza tym kore ruchowg z jadrem
bocznym wzgoérza (nucleus lateralis) i z boczno-brzusznym (nuc-
leus lateralis ventralis) — Simpson, Jolly, Poljak, Sachs.

c. Pole 4 i 6 maja polaczenia z polem H-2 Forela, z zona
certa, a stad posrednio z przednig drobnokomodrkowa czescig
jadra czerwonego.

d. Istniejg wldkna odprowadzajace, laczace kore pola 4 z lu-
ping (putamen), a kore pola 6 z gatka bladg (globus pallidus) —-
Glees, Dusser de Barenne, Garol, McCulloch.

e. Drogi korowo-pokrywkowe i korowo-siateczkowe (laczace
z substantia reticularis bulbi) — Culloch, Graf, Mago

Zaburzenia ruchu moga powsta¢ z uszkodzen o rozmaitej lo-
kalizacji. Moga one by¢ wynikiem uszkodzenia korowego konca
analizatora ruchowego (jadrowej lub obwodowej jego czesci),
uszkodzenia polgczen jego z innymi analizatorami, uszkodzenia
drog idacych od korowego analizatora do stacji wykonawczej,
czyli drég piramidowych, uszkodzenia osrodké6w podkorowych,
mozdzku itd. Interesowa¢ nas beda tu wylacznie uszkodzenia
kory zawoju srodkowego przedniego i najbezposredniej do niej
przylegajacej istoty bialej. Zaburzenia ruchu pochodzenia pod-
korowego lub moézdzkowego oméwione beda na innym miejscu.

Reasumujgc powiedziane powyzej, nalezy stwierdzi¢:

. Analizator kinestetyczny czlowieka ma skupione jadro
i obwod dos¢ szroko rozrzucony w roznych okolicach kory.

2. Analizator kinestetyczny czlowieka ma niezmiernie bogate
polaczenia z innymi analizatorami jedno i przeciwstronnymi,
z o$rodkami podkorowymi oraz posrednio i bezposrednio z obwo-
dem. Sa to polaczenia zar6wno przeciwstronne, jak i jedno-
imienne.

3. Analizator kinestetyczny czlowieka osiaggnat w filogenezie
nadzwyczaj wysoki stopien rozwoju i odgrywa w zyciu czlo-
wieka olbrzymia role, bedac nierozerwalnie zwigzany nie tylko
z dzialaniem, z praca i mowa, ale z kazda funkcja czlowieka,
odbijajac kazdy wplyw srodowiska.
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III. POJECIE KOMPENSACIJI

Podstawa leczenia zaburzen ruchowych jest wykorzystanie
zdolnosci organizmu do kompensacji tych zaburzen. Czesto mie-
sza sie w klinice pojgcie powrotu funkcji z pojeciem kompen-
sacji i rehabilitacji. Sa to nieco rozne pojecia, aczkolwiek bar-
dzo o siebie zahaczajace, czesto do pewnego stopnia pokrywa
jace sie.

Punktem wyjscia w rozpatrywaniu Zywego ustroju, a wiec
i kazdego ustroju zwierzecego i ludzkiego, musi by¢ wzajemny
stosunek ustroju i srodowiska. Czynnos¢ ustroju (w danym wy-
padku interesuje nas ustroj ludzki) jest wyrazem przystosowania
sie do otoczenia, zachowania z nim dynamicznej rownowagi. Na
organizm mogq dziala¢ poza zwykiymi bodzcami rowniez szkod-
liwe bodzce, niszczgc go lub tylko uszkadzajgc czesciowo jego
tkanki. Uszkodzenie strukturalne jakiejkolwiek czesci organizmu
prowadzi do zaburzenia funkcji tak tej czesci, jak i wtornie ca-
lego organizmu. Organizm stara sie i w tych patologicznych wa-
runkach przystosowac sie do otoczenia, doprowadzi¢ do calko-
witej lub czesciowej restytucji naruszonej funkcji.

Wyisze organizmy stracily w znacznym stopniu zdolnosci re-
generacyjne tkanek, wzrosly natomiast ich zdolnosci kompensa-
cyjne. Nie jest to nic innego jak wyraz zdolnosci do doskonal-
szego przystosowania sie w patologicznych warunkach. Kompen-
sacja jest zjawiskiem ogolnobiologicznym, ale wzrastajagcym
w procesie ewolucji, a wiec dochodzacym u czlowieka do duzej
doskonalosci w porownaniu z niZszymi organizmami. DuZe zna-
czenie dla poznania omawianego problemu mialy prace fizjologa
niemieckiego Bethego, ktory badal wyrownywanie czynnosci po
usunieciu konczyn, po przecieciu nerwow obwodowych i pota-
czeniu ich z innymi osrodkami itp. Prace Bethego mialy bardzo
duze znaczenie, gdyz zwrocily uwage na ogolne znaczenie kom-
pensacji funkcji, a takze dlatego, ze Bethe slusznie podkreslit
role bodzcow obwodowych w procesie ksztaltowania funkcji
zastepczych. Jednakze Bethe nie docenial roli osrodkowego ukla-
du nerwowego, traktujac go jako rownowazng we wszystkich
swoich ogniwach sie¢ nerwowa. To pojecie Bethego powstalo
7 przekonania o mozliwosci daleko idgcego przeksztalcenia
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ukladu nerwowego, o plastycznosci ukladu nerwowego, ktora
jednak antyewolucyjnie utozsamial on 2z réwnowaznoscig
wszystkich jego elementow.

Z innych pozycji wychodzitl prowadzac podobne badania Asra
jan, ktory zebral bogaty material do$wiadczalny, potwierdza-
jacy, ze w ewolucji wzrasta zdolno$¢é kompensacyjna organizmu
1 wzrasta rola kory w czynnosciach przystosowawczych. Tak np.
po usunieciu mozdzku u zaby i zotwi kompensacja funkcji jest
w ogole slabo zaznaczona. Dodatkowe usunigcie przodomoézgo-
wia nie zaburza jej. U ptakow kompensacja czynnosci po usu-
nieciu moézdzku jest znacznie wyrazniejsza, natomiast usuniecie
przodomoézgowia zaburza ja w znaczny sposob.

Zjawiskiem czynnosciowego przystosowania zajmowali sig
fizjolodzy i klinicysci juz od XVIII wieku, zwlaszcza zas w XIX
1 XX, przypominamy tylko nazwiska Sec enowa, Pawiowa, Bec
lerewa, Rossolimo, lourensa, B own Se uarda, Goltza, Luciani,
Evalda, Magnusa, Rodemakera i innych. Opisywali oni jako kom-
pensacje, zastepczo$¢, wyréwnanie, przestrojenie oraz pod in-
nymi podobnymi terminami powrét funkcji u wysoko zorganizo-
wanych zwierzat i u czlowieka po uszkodzeniu konczyn, serca,
ptuc, nerek, gruczotéw dokrewnych, narzadéw zmystow (bled-
nik, oko), nerwow obwodowych.

Badania te majg duze znaczenie dla praktyki lekarskiej. Pod-
stawowym celem medycyny jest bowiem aktywowanie przysto-
sowania organizmu do otoczenia, odzyskanie naruszonej przez
czynnik chorobotwoérczy réwnowagi. W teorii i praktyce lekar-
skiej problem kompensacji zajmuje dlatego czotowe miejsce. Czy
bedzie to praca przewodu pokarmowego po usunieciu Zoladka,
czy ruchy konczyny po amputacji jednej z nich, czy nauczanie
ociemnialych, czy tez wydzielanie moczu przez jedna nerke po
usunieciu drugiej itd. wszedzie mamy do czynienia z zast
czoscig, w ktorej uktad nerwowy, u czlowieka szczegodlnie kora,
odgrywaja kierowniczg role. Medycyna ma wiec powszechnie do
czynienia ze zjawiskiem kompensacji.

Szczegolna jest jednak sytuacja w uszkodzeniach osrodkowego
uktadu nerwowego, poniewaz wtedy uszkodzony jest wlasnie
sam uklad kierujacy przystosowaniem, regulujgcy kompensacje,
ktorego zwigzek ze srodowiskiem sie narusza. I dlatego prace
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nad zastepczoscia w uszkodzeniach osrodkowego ukladu nerwo-
wego majg specjalny charakter, rézny od modeli Bethego i Asra-
tjana, badajgcych kompensacje u zwierzat po uszkodzeniach ob-
wodowych. Jezeli sam uklad nerwowy, odgrywajacy decydujgca
role w kompensacji uszkodzen innych tkanek, jest uszkodzony,
to sytuacja jest bardziej skomplikowan

Wydawaloby sie, Zze wtedy moze zalama¢ sie zupelnie mecha-
nizm kompensacji. Ale dzieje sie inacze] i jesteSmy Swiadkami,
jak nadzwyczajnie wyréwnujg sie zaburzenia w uszkodzeniu
ukladu nerwowego. ,, Taka jest swoista cecha, taka osobliwa po-
tega zywej przyrody ' (Paw w — Po sobranie trud

IV, r. 1949, s. 266). Te wlasciwosc wykorzystuje szeroko neu-
rochirurgia neurologia. Daswiadczenia pierwszej i drugiej woj-
ny $wiatowej daly nam rowniez olbrzymi material dowodowy
w tej dziedzinie.

Z prac doswiadczalnych w dziedzinie uszkodzen osrodkowego
ukladu nerwowego trzeba wspomnie¢ o pracach F tona, Ken-
nard, Liddela, Riocha. Evald badal! kompensacje uszkodzen bled-
nika u zab, psow, golebi, usuwal ponadto kore ruchowag u psow,
cale przodomozgowie u ptakéw. Lashley usuwal czesci kory
szczurom, Evald i Magnus -— psom i malpom, Sheiring on
malpom. Lashle przez usuniecie szczurom jednej potkuli wywo-
tywal u nich niedowlad przeciwstronny, ktory wyrownywat sie
predzej po zawigzaniu im zdrowej konczyny. Biedle, Ogden,
Fran robili to samo na malpach. Leyton i Sherringtfon uszk
dzajac w korze ruchowej malpy przedstawicielstwo dla ruchow
reki zaobserwowali, Ze poprawiajg sie najpierw trzy lokciowe
palce, najdlu ej niezgrabnym pozostaje wskaziciel. U zwierzqt
po usunieciu pola 4 po trzech, szesciu dniach wracajag ruchy
osobnych czesci, dloni po 4 dniach, ruchy stopy na ogot
wczesniej. Strach i inne emocje przyspieszajag powrot ruchow.

F Iton stwierdzil, Ze u malp po wycieciu kory ruchowej obja-
wy cofajg sie szybko, jednak jakas odlegla, nie pozostajac
w zwigzku z korg niedyspozycja, na przyklad jelitowa, znosi
wyniki kompensacji. Ke nard usuwala czesci kory malp mlodych
i starych. Po usunieciu pola 4 i 6 nastepuje kompensacja kosz-
tem pol czolowych i zawoju srodkowego tylnego. Usunigcie tych
ostatnich okolic u zwierzat mlodych zaburza kompensacje, to
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znaczy, ze odgrywajg one u nich istotng rolg (u starych zabieg
ten pozostaje bez wplywu na wyréwnawcze zdolnosci).

Problem kompensacji jest czesciag problemu przystosowania
i plastycznosci. Ogolnym prawem w kompensacji jako wyrazie
przystosowania w patologicznych warunkach jest zaleznos¢ od
bodzcow otoczenia, a wiec wiodaca rola recepcji, ktéora wplywa
na zastepczos¢ wykonawczych aparatéw, wyszukuje sobie do
nich drogi i modeluje je. W mechanizmach kompensacji widzi-
my, jak w kazdym zjawisku, prawa ogoélne i prawa szczegotowe.

Jezeli chodzi o prawa ogolne niezalezne od rodzaju zaburzen
i drog kompensacji, to wspomnie¢ trzeba o nastepujacych:

) istnieje si oporu zywego organizmu przeciw odchyleniu
funkcji pozostajgca w pewnym stosunku silowym do rozmiarow
tego odchylenia; wedlung Anochina stosunek ten jest przedsta-

2) niezaleznie od miejsca, stopnia i rodzaju zaburzenia poczat-
kiem kompensacji jest zawsze sygnalizacja do osrodka, idaca od
czesci dotknietej i od czesci-zdrowych, ktore przestrajaja swojg
€czynnosc;

3) kompensacja opiera sie o wzmozenie afferentacji starej tub
danie funkcji nowej afferentacji, co jest podstawowym warun-
kiem oddzialywania srodowiska na przystosowawcze funkcje
ustroju;

4) ustroj skompensowany jest w stanie chwiejnej rownowagi,
z ktorej nadzwyczaj latwo moze go wytraci¢ kazdy poboczny
czynnik. Przykladem tego jest malpa w doswiadczeniu
u ktorej po uszkodzeniu jednej polkuli nastapit bezwlad prze-
ciwstronnych konczyn. Bezwlad wyrownatl sie calkowicie, jed-
nakze przypadkowe jelitowe schorzenie nie majgce pozornie
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zwigzku z czynnoscig kory zniweczylo wyniki kompensacji. To
samo widzimy czesto u naszych pacjentéw, u ktérych przypad-
kowe schorzenia niweczg osiggniecia rehabilitacji i nasilajg za-
burzenia ruchowe; wystarczy czesto nawet gwaliowna zmiana
trybu zycia lub odzywiania. Znana jest obnizona tolerancja
w stosunku do alkoholu, ktora utrzymuje sie u chorych z bez-
wladem potowiczym przez kilka lat. Drobne ilosci alkoholu naru-
szaja nieraz wyrownang juz funkcje.

Prawa szczegdélowe mowig o drogach kompensacji w konkret-
nych, r6znych uszkodzeniach. Tak wiec na przyklad przy zacho-
waniu ogoélnych praw zastepczosci funkcji inaczej bedzie ona
przebiega¢ w uszkodzeniu analizatora wzrokowego, inaczej ana-
lizatora stuchowego lub kinestetyczneg inny jest przebieg
kompensacji przy zniszczeniu kory, inny obwodu i inny jeszcze
przy zniszczeniu drég przewodzacych.

Czy u podstaw przystosowania czynnosciowego w warunkach
chorobowych lezg mechanizmy odruchowobezwarunkowe czy
odruchowowarunkowe? Wydaje sie na podstawie znanych nain
badan doswiadczalnych, Ze jedne i drugie, ale w stopniu bardzo
rozmaitym. Zalezy to przede wszystkim od rodzaju uszkodzonej
funkcji. Jezeli chodzi o funkcje wegetatywne, to prawdopodob-
nie moment przystosowania odruchowobezwarunkowego odgry-
wa tu duza role. Natomiast jezeli chodzi o funkcje ruchowe, to
w zasadzie dominuja tu ruchy tzw. dowolne, ktére powstajg na
drodze od Funkcja powstala na drodze za-
stepczosci, powtarza jakby i wykorzystuje mechanizmy funkcji
prawidlowej. Dlatego jezeli chodzi o kompensacje czynno$ci ru-
chowych, u podstaw jej lezg przede wszystkim mechanizmy od-
ruc wowarunkowe, a wiec uczenie, trening.

Istota mechanizméw kompensacyjnych jest wiec trenowanie
pozostalych czesci narzgadu lub innych narzadéw dla wlaczenia
ich do naruszonej funkcji, dla powstania nowych koordynacyj-
nych mechanizméw nerwowych. Kompensacja jest ztozong czyn-
nos$cig, na ktérag sktada sie aktywowanie dublujacych mechaniz-
mow, mobilizacja zapasowych mozliwosci, trenowanie nieuszko-
dzonych czesci, wytworzenie nowych mechanizméw zwigzku
7 otoczeniem (Asratjan).
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Kompensacja polega na wyroéwnaniu uszkodzonej funkcji na
drodze zastgpienia z iszczonych mechanizmow nowymi na bazie
nowej struktury.

Nie ma tu jednego szablonu i kompensacja zachodzi rézZnie
w zaleznosci od ciezkosci uszkodzenia, od rodzaju uszkodzenia,
bodzcow dzialajacych na pozostate czesci, stanu pozostalych
czesci, wieku osobnika itd. Calos¢ zjawiska kompensacji jako
przystosowania odbywa sie za pomoca wszystkich rezerw, kto-
rymi organizm rozporzadza.

Zajmiemy sie konkretnie szczegolowym zjawiskiem kompen
sacjl czynnosci po zniszczeniu korowego konca analizatora ki -
stetycznego wskutek udaru naczyniowego. Zahaczamy jednak
Z koniecznosci i o inne zjawisko, mianowicie o ten typ powrotu
funkcji, ktory nie jest wlasciwie kompensacjg sensu stricto,
a ktory widzimy w pierwszym okresie po udarze mézgowym.

Szybki powrot utraconej funkcji zalezy wtedy przewaznie nie
od kompensac)i prawdziwej, ale przeciwnie, od ustgpienia obj)a-
wow, ktore nie byly wyrazem zniszcze ia tkanki, lecz: a} zale-
zaly jedynie od zmian obocznych, neurndynamicznych, zwigza-
nych z naglymi zaburzeniami w ukrwieniu lub z naglym znisz-
czeniem czesci tkanki moézgowej, b) pochcdzity z zaburzen w kra-
zeniu, ktore cofnely sie.. Jak zobaczymy ponizej, w tym zja-
wisku jest juz element kompensacji wyrownywania krazenia.
W tym okresie nie spotykamy jednak zastepczosci ze strony in-
nych elementéw tkanki nerwowej i powrot funkcji odbywa sie
na bazie tej samej struktury.

Pojecie powrotu funkcji jest szersze niz kompensacji, ponie-
waz kazda kompensacja jest w tym czy innym stopniu powrotem
czynnosci, natomiast nie kazdy powrdét czynnosci odbywa sie aa
drodze mechanizméw zastepczych.

Jeszcze inne znaczenie nadaje sie czasem stowu ,rehabilita-
cja'’, ktora oprocz czynnego postepowania, majgcego doprowa-
dzi¢ do kompensacji, oznacza nieraz przystosowanie do zycia
spolecznego z wykorzystaniem zarowno zastepczosci funkcji, jak
1 szeregu innych mechanizmow. Pod tym pojeciem rozumie sie
czasem np. przyuczenie inwalidy do nieznanego mu przed za-
chorowaniem zawodu, wlaczenie go na wszelkiej drodze poprzez
wykorzystywanie nieuszkodzonych narzadow do zycia spolecz-
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ego a wiec resocjalizacje. W pracy naszej zajmiemy sie jednak
przede wszystkim kompensacjg w sScistym tego stowa znaczeniu.

Dla kliniki neurologicznej zagadnienie kompensacji ma
ogromng wage. Tkanka nerwowa po urazie, po usunieciu guza,
po zejsciu procesu zapalnego lub naczyniowego jest bardzo czs-
sto nieodwracalnie zniszczona. Zdumiewa nas jednak powrot
funkcji wlasnie na drodze zastepczosci w beznadziejnych nieraz
przypadkach i to nie tylko u dzieci lub u osob miodych po ure-
zach, ale i po zejsciu procesu naczyniowego nawet u ludzi star-
szych.

inika oczywiscie nie eksperymentuje i modelu doswiadczal-
nego dostarcza jej samo zycie. Staje jednak przed klinikg za-
gadnienie interpretacji i wykorzystania tego, co przynosi prak-
tyka. Szczegolnie duzo daja nam w tym zakresie coraz $mielsze
obecnie zabieqi neurochirurgiczne a do usuwania calej poikuli
wlgcznie oraz doswiadczenia lat wojennych.

Jezeli chodzi o historie zagadnienia kompensacji w klinice,
to Munk za pioniera pojecia kompensacji ruchowej uwaza
Nothangla. Nothangel, Herman i szereg innych autorow, do-
strzegajgc mozliwosci kompensacyjne i nie moggc pomiescié
ch w panujgcej teorii lokalizacyjne wyciagali wniosk: antylo-
kalizacy] e, uwazajac, ze kazda czes¢ mozgu moze zastgpic inng,
uszkodzong. o an w r. 1902 pisal, ze funkcja w bezwladach
ruchowych wraca wskute .~ uruchomienia zapasowych, dota
nieczynnych mechanizmow tej samej poétkuli. Sam Munk kom
pensacje tlumaczy! pozostaniem pewnej czesci uszkodzonego
osrodka, ktora byta jakby nie wykorzystang rezerwa ustroju.
Hitzig (cytowane wg Goltza) przypisywal zdolnosci zastgpcze
sgsiednim osrodkom tej samej potkuli. Carville i Duret kompen-
sacje czynnosci ruchowej po zniszczeniu os$rodka przypisywat
pozostalosciom danego osrodka w dotknietej polkuli. Soltmann,
Ferrier kompensacje wigzali z czynnoscia symetrycznege osrod-
ka diugiej, zdrowej poétkuli, Luciani, Tamburini i inni przypisy-
wali w zastepczosci duze znaczenie osrodkom podkorowym {cy-
towali przyklady malpy, ktora widzi po usunieciu ptatéw poty-
licznych, co dzieje sie ich zdaniem dzieki ciatkom czworaczym).
Go z walczyt z pogladami Carville’a i Durela, wskazujgc na
przypadki, kiedy kompensacja nastepuje po usunieciu catej poi-
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kuli, musi wie odbywa¢ s e kosztem drugiej potkuli. Przeciw
pogladowi Ferriera i Soltmana wysuwal Go {z argument, ze i po
usunigciu obydwu okolic ruchowych pies jednak chodzi, nie
decyduje tu wiec obecnos¢ osrodka symetrycznego w stosunku
do uszkodzenia.

Sam Goliz przypisywal wszystkim czesciom kory jednakowa
role w wyrownywaniu zaburzen ruchowych. Z uszkodzenia kory
nie mozna wedlug niego otrzyma¢ trwaltych porazen. Kazdy jej
punkt ma zwigzek z czuciem skérnym, miesniowym i z innymi
rodzajami recepcji, ale w jednych punktach przewaza recepcja
wzrokowa, jak p. w okolicy potylicznej, w innych, jak w oko-
licy ciemieniowej, recepcja skérna itd. Wedlug Goliza kompen-
sacja jest uczynnienem osrodkow, ktore istniaty, ale czasowo
bysy nie wykorzystane.

Widzimy, ze ci z izjologow lub neurologoéw, ktorzy doceniali
zjawisko kompensacj. uszkodzen ukladu nerwowego, nie mogli
pomiesci¢ sie w ramach starej teorii osrodkow, poniewaz pojecie
klasycznego osrodka i braku reorganizacji czynnos$ciowej w o$-
rodkowym ukladzie nerwowym wylgczalo, a w kazdym razie
bardzo zwezalo i ograniczalo teoretyczne przestanki =zastep-
czosci. Dlatego praktyka kliniczna lub fakty doswiadczalne
musialy rozczarowa¢ niektorych z klinicystow do panujace]j
teorii, rodzgcej nihilizm terapeutyczny i spychaly ich na pozy-
cje ekwipotencjalizmu, réwnorzednosci wszystkich czesci kory.
Nie mogac pomiesci¢ sie w mitologii mézgowej", w waskim
lokalizacjonizmie, klinicysci ci wpadli w drugg skrajnos¢, negu-
jac w oyole lokelizacje korov/a.

Historia nauki o kompensacji w Kklinice neurologicznej jest
wymownym przykladem kryzysu, jaki przezywala w pewnym
okresie neurologia, nie znajdujgc dalszego potwierdzenia dla lo-
kalizacjonistycznej teorii w praktyce.

Na nowa droge weszlo badanie tego zagadnienia w klinice
neurologicznej dopiero wtedy, kiedy oparta sie ona o zdobycze
[izjologii wyzszych czynnos$ci nerwowych, o nauke o analizato-
rach.

Pojecie korowego konca analizatora zawiera juz w sobie uzna-
ni

) zwiazku z otoczeniem, analizy i syntezy bodZcow;

34



2 odruchowego charakteru czynno$ci wspierajacej sie o re-
cepcje 1 wykonawstwo;

3) historycznie pojmowane] formujgcej sie lokalizacji w wy-
niku skupienia sie odpowiednich zakonczen korowych;

4) dynamiczne] lokalizacji funkcji zamiast statyczne)j lokaliza-
cji osrodkow.

Nie tylko pod wzgledem teoretycznym ma nowy termin ana-
lizatora duze znaczenie. Przyjecie go daje praktyce lekarskiej
zupelnie inng postawe w walce z zaburzeniami ruchu. Postawa
ta jest decydujaca dla kierowania odnowga czynnosci. Na gruncie
starej teorii zniszczenia o$rodka w klasycznym sensie tego sto-
wa oznaczalo bezpowrotne zniszczenie czynnosci.

Natomiast pojecie analizatora z jadrem i szeroko rozrzuco-
nymi elementami obwodu daje perspektywy walki o aktywacje
1ezerwy tego analizatora lub innych analizatoréw, ktére weszty
w trwaly zwigzek z ruchem. Jednym slowem pojecie to daje le-
karzowi optymizm oparty o wiedze fizjologiczng.

Duzym wsparciem dla danych fizjologicznych byty zdobycza
kliniki neurochirurgicznej, zwlaszcza zabieg usuwania jednej
potkuli hemisferektomia (Gardner, Dandy, Rowe, Krynauw,
Obrador, Chorobski i in.), ktére pokazalv neurologowi nowe re-
welacyjne zjawiska i umozliwily cbserwacje zastepczo$ci funkcji
o nieznanym dotgd zasiegu.

Dane fizjologii i zdobycze neurochirurgii zmienily wiec teore-
tyczna postawe neurologii, wykazujac, Zze wypadniecie funkcji
kazdego analizatora moze by¢ (w rozmaitym stopniu) wyrow-
nane poprzez pozostale czesci anatomicznie zwigzane z dana
funkcja, czyli obwdd anazlizatora, oraz przez drugg potkule. Te
teoretyczne przestanki muszg odbi¢ sie 1 na praktyce neurolo-
giczne

IV. DYNAMIKA ZABURZE NACZYNIOWYCH
W UDARZE MOZGOWYM

Przy omawianiu korowych zaburzen ruchu pochodzenia na-
czyniowego wazne sg szczegOlnie dwie tetnice. Mianowicie tet-
nica moézgowa przednia i tetnica mézgowa srodkowa, badz ich
poszczegolne galazki. Przypomnijmy pokrétce przebieg tetnicy
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mozgowej przedniej (a. cerebri anterior), wychodzacej z przed-
niego bieguna kota tetniczego Wilizjusza. poczatkowym prze-
biegu oddaje ona tak zwang gatazke Heubnera (arteria recur-
rens) ktéra zawracajac ku tylowi wnika do przedniej czesci to-
rebki wewnetrznej i pra kowia. Nastepnie tetnica mobzgowa
przednia przebiega po wewnetrznej stronie poikuli, lezac jakby
na ciele modzelowatym. Odchodzg od niej nastepujace galazki:
oczodolowe (orbitales), czolowa (frontalis), okolosrodkowa (para
centralis) oraz galaz laczaca ja z tetnicq krawezng tylna (arteria
Iimbica posterior), bedaca odgalezieniem tetnicy moézgowej
tylnej.

Szczegolnie istotna dla omawianego zagadnienia jes . galaz oko-
losrodkowa. Zaleznie od miejsca przerwania krazenia w tetnicy
mozgowej przedniej rozroznia sie kilka zespoldéw. Zamkniecie tet-
nicy na samym poczatku powoduje niedowiad przeciwst nnyc
konczyn gérnej i dolnej. Jezeli odgalezienie te] tetnicy sieg
gleboko w istote bialg, to zostaje uposledzone odzywianie wio-
kien piramidowych, szczegolnie dla konczyny gornej i twarzy,
co pocigga za soba juz nie niedowlad, a pelne porazenie przeciw-
st onne. Do tego dolacza sie zaburzenie czucia w przeciw-

Ryc. 3. Unaczynienie sklepisto$ci moézgu (wg M. Clary).
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stronnej konczynie dolnej Jezeli udar dotyczy wiodacej pdikuli,
wystepuja zaburzenia mowy. Dos¢ rzadkie wylgczenie tetnicy
Heubnera daje przeciwst y niedowlad miesni glowy i koa-
czyny gornej o typie odsiebnym. Najczestsze zamkniecie tetnicy
okolosrodkowej (paracentralis) powoduje porazenie konczyny
dolnej z zaburzeniami czucia w tejze konczynie.

Ry . 4. Unaczynienie podstawy mozgu (wg M. C ry).

Najpowazniejsza w zasadzie tetnica mozgowa jest tetnica srod-
kowa mozgu ( cerebri media). Bedac wlasciwie przediluzeniem
tetnicy szyjnej, oddaje ona juz na podstawie moézgu szereg tetn
czek, tzw. tetnic gtebokich (aa. profundae seu perforantes), ktore
dochodza do jadra soczewkowatego, do czesci jadra ogoniastego
{ogonowo od jego glowy) i do torebki wewnetrznej.

Jedna z najwazniejszych dla kliniki tetnic giebokich to tet-

iczka soczewkowo-torebkowo-ogoniasta (arteria lenticulo-cap-
silo-striata), inaczej jeszcze zwana arteria lenticulo-caudata ---
Dureta. Charcot nazwal ja ,tetnica wylew - mézgowych” ze
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wzgl du na czestos¢ krwotokéw na obszarze przez nig unaczynio-
ny Wylaczenie jej powoduje porazenie polowicze wskutek
uszkodzenia torebki wewnetrznej.

W dalszym przebiegu tetnica s$rodkowa moézgu wchodzi
w szczeline Sylwiusza i zwana bywa w tym odcinku " etnicg dotu
Sylwiusza arteria fossae Sylvii. Stad oddaje ona na powierz-
chni mézgu nastepujace tetnice: skroniowa przednia (temporaiis
anlerior), oczodotowo-czolowa (orbito-frontalis), przedsiodkowa
{praerolandica), srodkowa (rolandica), ciemieniowg-prze<nia (pa-
rietalis anterior). Trzy ostatnie tetnice zaczynaja sie czasem od
wspolnego pnia. Tylna czes¢ tetnicy dolu Sylwiusza daje naste-
pujace galazki: tetnice ciemieniowa tylna (parietalis posterior).
tetnice katowa fangularis) i tetnice skroniowq tylng (temporalis
posterior).

Obszar ukrwienia tetnicy s$rodkowej nie obejmuje na ogot
konczyny dolnej, konczgc sie ponizej czesci kory odpowiadaja-
cych konczynom dolnym. Wylgczenie tetnic glebokich powoduje
porazenie polowicze z zaburzeniami czucia, ktdre ograniczaja sie
przewaznie do konczyny gornej.

Calkowite wylaczenie pnia tetnicy dotu Sylwiusza prowadzi
do porazenia i znieczulenia przeciwstronnego wraz z niedowi-
dzeniem polowiczym jednoimiennym i jezeli dotyczy pétkuli
wiodacej wraz z niemotg. Zamkniecie poszczegolnych galgzi
tetnicy dolu Sylwiusza daje oczywiscie bardzo rozmaite zespoly.
Wspominamy tylko o tych, ktore odbijaja sie na funkcji rucho-
wej. Najwazniejsze bedzie wylgczenie tetnicy przedsrodkowej
powodujgce porazenie gldwnie miesni twarzy i konczyny gérnej,
a przy ogniskach w w odacej po6tkuli réwniez niemote typu ru
chowego.

Nalezy pamieta¢ o duzych osobniczych odmianach zasiegu po-
szczegOlnych tetnic, co przyczynia sie do indywidualnych réznic
w charakterze zespolow i w ich przebiegqu. A wiec w niektérych
pizypadkach widzimy wyréwnanie ohjawéw przez dodatkowe
ukrwienie z obszaru sasiedniej tetnicy, w innych przeciwnie, za-
akcentowanie objawéw i ich duze nasilenie wlasnie z powodu
braku mozliwosci dodatkowego ukrwienia.

Z kory unaczynionej przez tetnice moézgowa przednig krew
przez mate zyly splywa do zatoki strzalkowej gérnej (sinus lon-
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gitudinalis superior), czes¢ kory unaczynionej przez letnice moz-
gowa $rodkowa oddaje krew do duzej zyly anastomozujacej Tro-

larda.
Bardzo liczne anastomozy 1acza tetnice mozgowa przednia
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warzyszy nieodlgcznie powstawanie polaczen i anastomoz po-
miedzy poszczegélnymi uktadami. Duretf byl przekonany, ze ana-
stomozy te sg nieliczne. Wynikalo to z jego metody badania,
udostepniajacej jedynie powierzchnie modzgu. Heubner, ktoérego
badania dotyczyly glebi bruzd, stwierdzili przeciwnie, istnienie
bardzo licznych anastomoz.

Rozwéj sieci naczyniowej mozgu wydaje sie wiec odpowiadac
ogolnemu kierunkowi specjalizacji i pizebiegac réwnolegle do
wystepowania wyraznej lokalizacji strukturalnej (izolacja od-
dzielnych obszarow ietniczych). Na przyklad rozwdj tetniczej
sieci pajeczyndwki jest procesem zaréwno wzrostu, jezeli chodzi
o srednice i dlugos$¢ naczyn, jak i redukcji, ktéra wyraza sie
w duzej ilosci naczyn $lepo konczacych sie w pajeczynéwce lub
w mozgu. Tetnice pajeczynéwki o srednicy 1060 do 2000 mikro-
now leza nad mozgiem i nie uczestniczg bezposrednio w odzy-
wianiu. Po ich stronie podstawnej i hocznej odchodza od nich
mniejsze teftniczki, dajace juz wewnatizmozgowe rozgalezienia.
Od kazdej konczacej sie élepo tetnicy edchodzi 23 lub wiecej

Ryc. 8. Polozenie wielkich komoérek piramidowych kory w stosunku do
wtlosniczek tetniczych i zylnych (wg Kiosowskiego).
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Ryc. 9. Zalezno$¢ miedzy rozmieszczeniem ziarnistosci Nissla i barwika
w ciele wielkiej komoérki piramidowej a wlosniczkami dookota niej
{(wg Klosowskiego).

tetnic. Na 8—10 tego typu tetnic jedynie jedna lub dwie maja
polaczenia poprzez anastomozy o $rednicy 10—12 mikronéw. Tet-
nicza sie¢ pajeczynéwki lezaca w glebi bruzd jest mniej zrézni-
cowana i znacznie bogatsza w anastomozy.

Metoda impregnacji srebrem udato sie stwierdzi¢ stosunek
miedzy naczyniowa siecia wtosniczek a komoérkami piramido-
wymi. Uderza jednotypowo$¢ uktadu naczyn olbrzymiej komoérki



piramidowej. Podchodzg one mianowicie bardzo blisko, scisle
przylegajac do ciala komorki. Wlosniczka tetnicza (przedluzenie
tetnicy) otacza jakby ramieniem calg komorke, u podstawy na-
tomiast widzimy wlosniczke Zylna. Najintensywniejsze zuzycie
tlenu jest w tej czesci ciata komorki, ktora przylega do wlos-
niczki tetniczej, tam tez wida¢ najwiecej ziarnistosci Nissla.
Blisko wlosniczki zylnej odbywa sie oddawanie tlenu. W miej-
scu tym wychodzi wypustka osiowa i nie ma — jak wiadomo
pigmentu, wida¢ tu jedynie lipofuscyne. Przemiana w zrdéznico-
wanej komoérce piramidowej odbywa sie wiec kierunkowo od
dendrytéw do wypustki osiowej.

Za szczegolny wyraz czynnosciowego obciazenia komodrek
w ogble uwazane jest wewnatrzkomorkowe przechodzenie
wlosniczek przez ich cialo. Otdéz tak ukrwione komorki spotyka
sie nie tylko u ryb, ale i czlowieka, gdzie poza nucleus supra-
opticus i paraventricularis stwierdzane one byly wtasnie s polu 4
(Studnicka, Billeschowsky wg Klosowskiego). Nie wchodzimy
tu w szczegoly roznic miedzy teorig okotonaczyniowego roz-
mieszczenia komorek a teoria okolokomédrkowego rozmieszcze-
nia sieci wlosniczej. Podkresli¢ trzeba jedynie, Zze sie¢ wtosni-
czek w tzw. okolicy ruchowej jest jedna z najbogatszych w ko-
rze mozgowej i przeplyw krwi jest tu bardzo szybki.

Poniewaz interesuje nas powrot funkcji ruchowej po udarze
naczyniowym, to znaczy po nagtym wylgczeniu krazenia okres-
lonego obszaru moézgu, musimy sobie odpowiedzie¢ na szereg
pvtan: jakie sa czynnos$ciowe i anatomiczne osobliwosci kraze-
nia i budowy naczyn w okolicy ruchowej na tle specyfiki kra-
zenia mozgowego, jak dochodzi do zaburzen w krazeniu moz-
gowym i jak te zaburzenia sie wyrownuja.

Ukrwienie tak waznego narzadu jak mdézg wymaga pewnej
swoistosci aparatu krazenia. Tetnice mézgowe majg dobrze roz-
winieta sprezysta blone wewnetrzng. Ma ona w roznych tetni-
cach mozgowych rézng grubosé, ale zawsze wskaznik stosunku
blony wewnetrznej do miesniowki jest wiekszy niz w innych
tetnicach narzadowych. Wplywa to na ostabienie fali tetna.
W tym samym zresztg kierunku dziala syfonowate zgiecie tet-
nicy szyjnej i kregowej.
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Stalos¢ cisnienia krwi w moézgu jest zapewniona przez odru-
chowe mechanizmy zatoki szyjnej, aorty, receptoréw opony
twardej, endolimfatycznego woreczka bloniastego blednika.
Wszystkie te aparaty posrednio poprzez regulacje cisnienia
krwi reguluja ilos¢ krwi przeplywajacej przez mozg.

Trzeba sie tez dtuzej zatrzymac nad czynnosciowa osobliwoé-
cig krazenia mézgowego w pordéwnaniu z krazeniem w innych
narzadach. Btad wielu badaczy, miedzy innymi i Rickera, polega
na tym, ze czynnosciowe i morfologiczne dane tetnic obwodc-
wych przenosili oni na tetnice moézgowe. Dlatego tez skurczom
czynnosciowym przypisywano gléwnie role w dynamicznych
zaburzeniach mézgowych. Jednak gra tutaj role szereg mecha-
nizméw, z ktoérych skurczowy nie wydaje sie by¢ najbardziej
pewnym.

Dos¢ dlugo rozpowszechniony byl w ogole poglad, ze tetnice
moézgowe chociaz odpowiadaja skurczem na bezposrednie draz-
nienie pradem elektrycznym, nie sa zdolne do skurczu pod
wplywem bodzcow fizjologicznych. Nastepnie poddano to jednak
w watpliwos¢ na podstawie badan na zwierzetach i ludziach.

Jest bardzo duzo dowodéw na to, ze na krazenie modzgowe
zwierzat dzialajg podniety nerwowe, leki, hormony, produkty
przemiany materii, jednym stowem, Ze sa tu stosunki podobne
do panujacych w pozostalych naczyniach ustroju. U czlowieka
mamy na to znacznie mniej dowodow. W ogole problem ten jest
niezwykle trudny, a o rozmaitych wynikach poszczegélnych ba-
dan stanowi¢ moze réznica gatunkowa zwierzat doswiadcza!l-
nych, réznice pomiedzy poszczegolnymi okolicami moézgu, kto-
rych naczynia bardzo réznie sie zachowuija.

Skurcz naczyn mozgowych przy podraznieniu nerwéw wspot
czulnych lub rozszerzenie naczyn przy przecieciu tych nerwéw
opisywali: Nothnagel (1867), Jensen (1904), Forbes i Wolff (1928),
Gilding (1932), Schmidt (1935), Thomas (1935), Forbes i Cobbh
(1938), Kiedrow i Naumienko (1951) — wedlug Grigoriewej. Na-
czynia glowy, tetnica szyjna i jej galazki otrzymujg wlokna na-
czynioruchowe wspoéiczulne, biegnace w nerwach mieszanych.
Forbes i Wolff stwierdzili skurcze naczyn okolicy ciemieniowej
kory pod wplywem draznienia nerwu wspdiczulnego. Naczynia
te zwezily sie jedynie o 10%, podczas gdy ten sam bodziec dat
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zwezenie naczyn opony o 30 , a naczyn skory glowy o 80%o.
bwiadczy to o znacznie mniejszym pogotowia skurczowym na-
czyn wewnatrzczaszkowych niz zewnatrzczaszkowyc

Niektorzy autorzy przypuszczajg, e w warunkach chorobo-
wych naczynia te stajg sie bardziej kurczliwe. Nie ma na to
iednak przekonujgcych dowodow, a niekiérzy klinicysci, jak np.
turie, twierdza, ze procesy palologiczne w rodzaju miazdzycv
jeszcze bardziej zmniejszaja kurczliwosé naczyn. Volpitio i Ri-
sieen, jak zreszta szereg innych autoréw, uwazajg pozytywne
efekty jednostronnej blokady zwoju gwiazdzistego w zakrzepie
mézgowym za dowodd wplywu ukladu wspoédiczulnego na skurcz
naczyin. Jest to jednak dowod niezbyt przekonujacy, a jak do-
tad bardziej istotnych nie ma.

Natomiast podstawowa osobliwo$cia aczyn moézgowych jest
to, ze wiele czynnikéw dziala na nie rozszerzajaco (za posred-
nictwem widkien idgacych z nerwem V  poprzez zwéj kolanko-
waty i dalej z nerwem skalistym powierzchownym wiekszym,
Chordbski i Penfield). Koncowe aparaty wlékien naczyn moz-
gowych sa jednakowe niezaleznie od tego, czy chodzi tu o wiok-
na wspotczulne, czy widkna pochodzace z zawojow wewngtrz-
sciennych, zaliczane do ukladu przywspéliczulnego. Sg to sploty
cienkich (okolo  mikrona srednicy) bhezrdzennych wiokien,
ktérym towarzyszy duza ilosé komoérek Schwanna. Unerwiajg
one miesnie gtadkie $cianki naczyniowej, lezgc na nich w po-
staci wolno konczacych sie pojedynczychi wlokien, przebieyaja-
cych w cytoplazmie komorek Schwanna (B. tawrentiew, T. Gri-
goriewa).

Od naczyn opon poza tym odchodza jeszcze szerokie widkna
(10 mikronéw $rednicy) afferentne, ktérych nie posiadajg na-
czynia wewnatrzmozgowe.

Jezeli przyja¢, ze kazde pobudzenie widkien nerwowych daje
eiekt ruchowy, to zachodzi pytanie, skad powstaje raz rozsze-
rzenie, a mmnym razem skurcz naczyn? Wedlug Grigcriewe] gra-
ja tu role dwa czynniki: ) jak we wszystkich procesach ner-
wowych walka pobudzenia i hamowania, 2) wynik ulozenia ele-
mentéw miesniowych w $ciance naczynia. Miesniowe elementy
w duzych naczyniach brzucha, klatki piersiowej i w odgalezie-
niach tych naczyn sg charakterystycznie roztozone. Miesniowa
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tkanka przepla s z wiloknami elastycznymi i klejorodnymnm.
Natomiast w cienkich na ogo6t naczyniach mozgowych migé-
niéwka ma duzo wlokien klejorodnych, malo za$ miesniowych,
a miejscami w ogole ich brak. W warstwie tej poszczegolne gru-
py komoérek miesniowych leza w rozmaitych kierunkach wzdtuz
i w poprzek osi, przymocowane do sasiednich ptytek elastycz-
nych (Dogiel, 1903). Miesnie tetnic dziataja jak krany, mogace
zamykac¢ lub otwiera¢ droge krwi z tetnic do wlosniczek, przy
czym podiuznie lezgce miesnie skracaja i rozszerzajg naczynia.
Mozg tak zresztg jak serce, pluca i nerki ma takie warunki, ze
przy wszystkich niesprzyjajacych okolicznosciach naczynia
rozszerzaja sie. Do rozszerzenia naczyn dochodzi wiec badz na
drodze pobudzenia wiékien zwigzanych z podtuznie polozonymi
miesniami, bagdz na drodze hamowania mies$ni okreznych.

Jax bardzo wplywy rozszerzajace przewazaja w krazeniu
mozgowym, sSwiadczy dzialanie na nie produktow przemianvy
materii, hormondéw i lekow.

a. Produkiy przemiany materii. W zasadzie
wszystkie produkty przemiany materii dzialaja rozszerzajaco na
naczynia. W tym kierunku dziala wzrost ilosci COz, wzrost tem-
peratury, kwasota, spadek ilosci tlenu. Taki sam wplyw wywie-
raja wszystkie substancje majgce zwigzek z aktywnoscig ko-
morki — acetylocholina, histamina, potas, wapn. Zwezajaco na-
tomiast dziala wzrost zawartosci tlenu i spadek ilosci COa.
Spadek ilosci CO. jest najmocniejszym $rodkiem skur-
czowym dla naczyn mozgowych. Pod wzgledem efektu roz-
szerzeniowego dla naczyn moézgowych czltowieka spadek o 10%a
ilosci tlenu rowna sie wzrostowi 5 do ilosci CO Wzrost
CO. daje zresztg ogolnie wiekszy efekt niz spadek tlenu, po-
niewaz dolacza sie tu czynnik podniesienia sie cisnienia, ktd-
rego brak w anoksji. Kwasota dziala rozszerzajaco, zasadowos¢
Zwe€zZajaco na naczynia, nie jest to jednak zwlaszcza jezeli
chodzi  skurcz dzialanie tak wyrazne jak CO;. Inne pro-
dukty przemiany dzialaja jeszcze slabiej.

b. Hormony. Epinefryna kurczy naczynia mozgowe jedy-
nie wtedy, kiedy w bardzo silnym steZeniu znajduje sie w ply-
nie przepuszczanym bezposrednio przez mozg. Natomiast przy
dzialaniu ogo6lnym powoduje ona skurcz wszystkich naczyn
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ustroju, naczynia mozgowe za$ przeciwnie — wskutek wzrostu
ogolnego ci$nienia krwi rozszerzaja sie. Pituitryna — przynaj-
mniej do$wiadczalnie na zwierzetach — nie wykazuje wplywu
na naczyna mozgowe (bardzo wyrazny wplyw ma natomiast na
naczynia wieilcowe serca u zwierzat doswiadczalnych). Angio-
tonina i hipertensyna nie sg jeszcze w tym kierunku doswiad-
czalnie dostatecznie zbadane.

c. Leki. Do rozszerzajacych zaliczane sg azotyny, pochodne
choliny, grupa ksantyny (kofeina, teofilina, teobromina), hista-
mina, alkaloidy grupy opium (morfina, kodeina, papaweryna),
potas, wapn. Wewnatrzczaszkowe naczynia sa mniej czule na
$rodki rozszerzajace niz naczynia zewnatrzczaszkowe, wyjatek
stanowl wspomniany juz wzrost ilosci COg, ktory wplywa sil-
niej wlasnie na naczynia wewnatrzczaszkowe. Nitrogliceryna ma
wlasciwie jednakowe dziatanie na naczynia wewnatrz- i ze-
whnatrzczaszkowe.

Z powyziszego zestawienia wida¢, jak malo Srodkow zweza
naczynia moézgowe, a nawet te, ktore je zwezajg, dziataja bar-
dzo stabo. Najsilniejszym czynnikiem skurczowym jest spadek
cisnienia CO3, ale i tu trzeba uwzgledni¢ element obkurczania
si¢ naczynia wskutek dzialania napiecia $cianki i wskutek usu-
nigcia rozszerzajgcego wplywu CO.. Dziatanie ergotaminy
(w doswiadczeniach na kotach, krélikach i malpach) jest rozne.
czasem prowadzi ono do skurczu, czasem przeciwnie rozszerza
naczynia mozgowe. Inne Srodki zwezajace ogdlnie naczynia
ustroju nie dzialajag na naczynia moézgowe. U czlowieka jedynie
w nadcisnieniu stwierdzamy rzeczywiscie intensywny skurcz
naczyn. Natomiast szereg czynnikéw, jak widzieliSmy, dziala na
naczynia mozgowe rozszerzajgco. Wybiérczym srodkiem tego
rodzaju jest wzrost cisnienia COs.

Na ogdl przyréwnuje sie zawsze naczynia mozgowe do wien-
cowych serca, przeciwstawiajac je pod pewnymi wzgledami in-
nym naczyniom organizmu. To pokrewienstwo zachowania sie
naczyn, zrozumiale w S$wietle niezwyklej waznosci mozgu
i serca dla ustroju, wykazuje jednak pewne roéznice. Najistot
niejsze sa t

) wieksza sklonnos$¢ do rozszerzania sie, mniejsza natomiast
do skurczu naczy mozgowych niz wiencowych;
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2) wybiérczy wptyw wzrostu CO. na naczynia mozgowe;

3) brak wptywu pituitryny (doswiadczalnie) na naczynia
mozgowe w przeciwienstwie do jej silrego efektu obkurczaja-
cego naczynia wiencowe.

Istotg udaru jest ostre zaburzenie w krazeniu mézgowym pod
postacia naglego wylaczenia krwienia jednej z okolic mézgu;
zaburzenia e d g objawy ogodlne i ogniskowe. Przyczyna tego
inoze by¢ zaczopowanie tetnicy zakrzepem lub naniesionym za-
torem, albo tez krwotok do tkanki moézgowej. Z kliniki wiemy,
ze zator lub zakrzep, zamykajac naczynie, daje rozmieknienie,
mimo iz istnieje sie¢ wlosniczek stanowiaca o ciaglosci naczy-
niowej, ktora powinna zabezpieczy¢ oboczne krgzenia. Obszar
tego rozmieknienia pokrywa sie z obszarem unaczynienia wy-
lgczonej tenicy. Zachodzi pytanie, jak to sie dzieje, jak dochodzi
do tego, ze w pewnych wypadkach ta cigglosc siec1 jakby sie
naruszala i tetnice staja sie czynnosciowo koncowymi? Z dru-
giej strony liczne kliniczne i laboratoryjne obserwacje mowiq
0 czym$ przeciwnym, o mozliwosci zamkniecia jednej z tetnic
mozgowych bez nastepowych powaznych zmian organicznych
w tkance mozgowej. Wspomnimy chociazby prace Wattsa (1934),
Dandy’ego, Campbella (1934), Poppena (1939), Kiosowskiego
(1947), Pickeringa i innych.

Szereg autorow do mechanizmu udaru dodaje jeszcze skurcz
CZynnosciowy. $wietle oméwionej specyfikacji morfologicz-
nej i czynnosciowej wydaje sie jednak, ze sprawa wylacznie
czynnos$ciowego skurczu budzi szereg watpliwosci (moze inaczej
jest u ludzi z nadci$nieniem, gdzie kurczliwo$¢ naczyn byé¢ moze
jest inna). Natomiast czynnik skurczowy odgrywa prawdopo-
dobnie ogromng role w kazdym organicznym udarze. A wiec
zamkniecie zakrzepem galazki tetnicy na skutek draznienia
w jednym miejscu interoreceptoréow naczyniowych staje sig
rodltem fali skurczowej, ktora rozlewa sie szeroko na inne od-
galezienia tej tetnicy i na jej pien, dajgc obszary naprzemien-
nego skurczu i rozszerzenia. Wylacza to chwilowo ukrwienie
mozgu na znacznie wiekszej przestrzeni niz wynikaloby ze sto-
sunkéw anatomicznych. Skurcz ten, mimo ze bodziec draznigcy
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trwa, ustepuje nawet bez lekéw rozszerzajgcych (dzialaja tu
produkty przemiany niedokrwionej tkanki), przy czym jednak
miejsce wyjscia fali skurczowej, a wiec usadowienia sie pier-
wotnej przyczyny organicznej, na dlugo pozostaje obkurczone.
Te mechanizmy odruchowe, bedace przyczyna skurczu i wtornie
zastoju, sq nie z dla obrazu klinicznego wazniejsze od czyn-
nika ‘mechanicznego zamkniecia.

Zwolennicy czysto czynno$ciowego pochodzenia skurczow,
przede wszystkim Szwarc, przytaczajag na obrone swego pogladu
szereg powaznych argumentow, wérod nich na pierwszym miej-
scu sprawe przelotnych, doslownie chwilowych, niedowladow,
ktére mijaja bez s$ladu. Argumentowi temu mozna przeciwsta-
wi¢ material tych sekcji, na ktéorych wykrywa sie stare blizny
i torbiele po ogniskach, ktére tez przeloinie tylko dawaty o so-
bie zna¢ klinicznie (odnosi sie to szczegdinie do wezldéw podko-
rowych, do podstawnej czgsci mostu, do obszaréw u aczynnie-
nia aa. paramedianarum). Ogniska te dawaty przy swoim po-
wstaniu prawdopodobnie obrzek obocziy, ktéry byl przyczyna
niedowladow, a jego ustgpienie pociggalo szybkie cofniecie sig
tych ostatnich nny = argumentem zwolennikow skurczow bylo
to, ze kilka jednoczesnie wystepujgcych przelotnych drobnych
i rozsianych objawow jest jakoby dowodem jednoczesnego
czynnosciowego skurczu kilku naczyn. Nie jest jednak réwniez
przekonujacym dowodem, poniewaz proces miazdzycowy zajmu-
jacy naczynia w sposéb rozlany, moze zwezi¢ $wiatto kilku na-
czyn naraz, a w czasie ostrej niewydolnosci sercowo-naczynio-
wej, kiedy spada cisnienie ,np. nocy, w zawale mie$nia serco-
wego, po zabiegach operacyjnych u ludzi starszych istnieja wa-
runki do powstania kilku ognisk rozmiekania.

Powazniejszy materiat dowodowy stanowia sekcje, na ktorych
nie stwierdza sie zadnych zmian anatomicznych mimo utrzymu-
jacych sie dilugo niewatpliwych objawow klinicznych.

Vohlhard uznaje istnienie skurczu rzynnosciowego mnaczyn
mozgowych w nadci$nieniu, poréownujgc go do skurczu naczyn
wienncowych, do chromania przestankowego i do tzw. objawn
martwych palcow. Jak wiadomo jednak, skurcz naczyn wienco-
wych chromanie przestankowe maja bardzo czesto przyczyne
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organiczna, a tzw. martwe palce stanowia osobliwo$é¢ naczyn
dloni.

Najmocniejszym moze dowodem przeciw istnieniu skurczow
sq dane tych autorow, ktérzy sekcyjnie udowodnili, ze rowniez
przelotnych udarach stwierdza sie zmiany organiczne. Rosenberg
na podstawie badan 17 mézgow pacjentéw 2z nadcisnieniem,
zmarlych na udar, wykazal, ze w przelotnych udarach istnialy
drobniutkie ogniska rozmiekania. Podobnie ogniska inni autorzy,
jak Spielmeyer, Westphal i Bar przypisywali skurczom, ponie-
waz nie znalezli w samych naczyniach zmiany organicznej. Spo-
strzezenie Rosenberga rozstrzyga jednak tylko sprawe istnienia
ognisk niedokrwienia, nie odpowiada natemiast na pytanie, skad
one sig wzigly I czy przyczyna ich lezy w czynnos$ciowym skur-
czu, czy tez w organicznym zamknieciu naczynia.

Gdybysmy przyjeli, ze przyczyna powstania tych ognisk jest
skurcz czynnosciowy mnaczynia, to nalezaloby zalozy¢: 1) ze
w nadcisnieniu jest wieksze pogotowie skurczowe niz zazwy-
czaj, 2) ze moze tu mie¢ miejsce miejscowy skurcz naczynia.
Nie ma jednak pewnych dowoddédw na tak wielkg kurczliwosc
naczyn, kiora by dawala niedokrwienie. Pickering uwaza
w ogole przelotne udary w nadci$nieniu za wielkg rzadkos¢:
widzial on jedynie jedenascie takich przypadkow w ciggu piet-
nastu lat. Zaburzenia ruchowe utrzymywaly sie w tych przypad-
kach rozmaicie dlugo — od kilku minut do kilku godzin. Spo-
strzegal on natomiast przypadki trwalych niedowladow klinicz-
nych bez zadnego wyraznego anatomopatologicznego odpowied-
nika, a z drugiej strony widzial jedynie kilka minut trwajace
zaburzenia, ktore pozostawialy trwale zmiany w tkance mozgo-
wej. Wedlug Pickeringa tylko od rozmiaru i umiejscowienia og-
niska zalezy, czy udar daje objawy przelotne, czy pozostawia
trwaty slad w postac1 bezwladu lub niedowiadu. Pickering odnosi
wiec wszystkie udary do przyczyn organicznych. Powoluje on na
analogie z zatorami, (a wiec niewatpliwie organicznym zam-
knieciem) matych naczyn w wadach zastawki dwudzielnej i mi-
gotania przedsionkéw, kiedy to objawy kliniczne cofaja sie tak
samo szybko jak w tych przypadkach, ktére autorzy zaliczaja do
»~CZysto czynnos$ciowych"”. Neurochirurgiczne obserwacje skur-
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czOw dotyczg naczyn w warunkach otwiarcia czaszki, ochlodze-
nia, manipulacji, a wiec nie sa zbyt dokladne.

W jaki sposob mogloby nastapi¢ szybkie cofniecie sie obja-
wow, jezeli przyjmie sie organiczng przyczyne ich powstania?
Szereqg czynnikow odgrywa tu role: 1) cofniecie sie obrzeku
obocznego otaczajace) tkanki, ktory towarzyszy zawsze ognisku
organicznego zulszczenia, 2) wytworzenie sie krgzenia obocz-
nego, 3) rekanalizacja zakrzepu. W sprawach zatorowych moze
odgrywaé 1ole jeszcze czwarty czynnik: przepchniecie mate-
rialu zatorowego.

Pickering mocno popiera to, co pisal jeszcze w r. 1880 Jack-
son: ,Przejsciowy niedowlad moze by¢ skutkiem malego za-
krzepu lub rozmieknienia powstalego w wyniku zamkniecia
malego naczynia” (Brain, 1880, nr 3). Tak wiec za tym, ze przy-
¢zyna udaru jest przewaznie proces organiczny przemawia:
1) budowa naczyn mozgowych, 2) mata ich kurczliwos¢, 3j brak
zasadniczej réznicy poza lokalizacjg i rozmiarami ogniska po-
miedzy tymi udarami, ktore daja przelotne objawy, a {ymi, ktore
pozostawiaja trwale niedowlady, 4) poréwnanie moézgow po
udarach przelotnych 1 po udarach niewatpliwie organicznych,
aa przyklad w zatorach pochodzenia sercowego. Inna sprawa,
ze zmiany organiczne nasladuja tu do zludzenia sprawe czyn-
nosciowa (Eastcott, Pickering). Sprawa skurczu naczyn mozgo-
wych pozostaje, jak dotad, otwartym zagadnieniem. Na V Kon-
gresie Neurologow w Lizbonie (1953} bardzo duzo uwagi poswie-
cono roli porazennego rozszerzenia naczyn z zastojem w udarze
mozgowym.,

Blhizej wnikna¢ w istote udaru pozwolily prace doswiadczalne
na zwierzetach. Jedna ze wspolpracownic Klosowskiego -— Kos-
marska wylaczala u pséw i kotow za pomoca srebrnych za-
ciskow Kkrazenie przedniej lub s$rodkowej tetnicy moézgowej
jednostronnie lub obustronnie. Szczegolnie duza wage mialy ba-
dania doswiadczalne nad zamknieciem tetnicy moézgowej srod-
kowej, ktorej obszary ukrwienia bardzo c¢zesto ulegaja rozmiek-
nieniu. Niektorzy autorzy uwazajg, ze wzglednie rozlegtemu ob-
szarowi, zaleznemu od omawianej tetnicy, nie wystarczy na wy-
padek jakiegokolwiek zaburzenia istniejgca tu liczba anastomoz.
Wyniki badania Kosmarskiej przedstawiaja sie nastgpujaco:

4
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zamknigcie nawet obustronne tetnic mozgowych przednich nie
pociggalo za soba rozmieknien lub wylewow w obszarze una-
czynienia omawianych tetnic. Dzialo sie tak nawet wtedy, kiedy
zamknigcie ich nastepowalo w bardzo krotkim odstepie czasu
jedno po drugim. Gorzej znosily to maie szczeniaki, u ktdérych
powstawal nadzwyczaj duzy obrzek mozgu. Jednosironne zam-

————ca

Ryc. 10. Zakrzep a. carolis int. Schemat powstalego zastepczego Krazenia
obocznego miedzy a. carolis ext. i a. carolis int. z jednej strony a a. verle-
bralis z drugiej strony (wg Krayenbuhla i Richlera).

kniecie tetnicy s$rodkowej mozgu nie prowadzito u dorostych
zwierzat do martwicy tkanki moézgowej. Obustronne zamkniecie
udawalo sie u nich rowniez, ale pod warunkiem, ze wykony-
wane bylo w dwoéch etapach, w dos¢ znacznych odstepach czasu
od siebie. Natomiast rozmieknienie 1 bardzo duzy cbrzek wy-
stepowal rowniez u dorostych zwierzat i to nawet po jedno-
stronnym wylaczeniu krazenia, jezeli cidnienie krwi spadato
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przed, w czasie lub bezposrednio po zabiegu. Przy zachowaniu
jednak pewnych warunkow krazenie wyréwnywalo sie tak, ze
nie dochodzilo do anatomicznego uszkodzenia tkanki mézgowej
i wytwarzalo sie kompensacyjne krazenie oboczne.

Pierwszym czynnikiem zabezpieczajacym — zdaniem Kosmar-
skiej — te oboczna kompensacje jest wysoko$é cisnienia krwi
w chwili zamkniecia naczynia. Drugim czynnikiem jest oczy-

e

Ryc. 11. Prawidlowy arteriogram moézgu czlowieka po szybkim wprowadzeniu

kontrastu do a. carotis int. 1 — a. carotis int.; 2 — a. cerebri ant.; 3 — a.

frontopolaris; 4 — a. callosomarginalis; 5 — a. pericallosa; 6 — a. cerebii
med. (wg Schmidta).

wiscie budowa anatomiczna i stan sieci naczyniowej mézgu jako
drog, ktorymi kompensacyjne krazenie zachodzi.

Szczegdlng role graja tu: a) kolo tetnicze Wilizju-
sz a, tak np. przy zamknieciu teinicy mozgowej srodkowej roz-
szerzaja sie jednoimienna tetnica mozgowa przednia i tylna ta-
czaca; Beevor udowodnil, Ze mozna nastrzykng¢ obszar unaczy-
nienia tetnicy mozgowej srodkowej przez tetnice mozgowa
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przednia i tylna; Evans i Mac Eahorn ramkneli za pomoca za-
ciskow tetnice srodkowa mozgu malpy i wprowadzili bizmut do
tetnicy szyjnej, ktory dostal sie obwodowo od zacisku, a wisc
przeszedl obocznymi anastomozami do rozgalezien tetnicy moz-
gowej srodkowej; b) naczynia pajeczynowki, miano-
wicie tetnice  pogranicznych miedzystrefowych obszaréw
ukrwienia danej tetnicy; ¢) nawet w piSmiennictwie klinicznym
znany jest przypadek obustronnego zakrzepu tetnicy szyjnej
wewnetrznej u mezczyzny w srednim wieku, u ktorego ustgpily
zaburzenia, poniewaz nastgpilo wyrownanie krazenia przez jed-
noimienng tetnice kregowag; stwierdzono tak wielki jej
przerost wyroéwnawczy, ze osiggnela ona dwukrotng s$rednice
{Tolle, 1942, cvtowane wg Kiosowskiegn); d) poza tym spodzie-
wacé sie mozna by¢ moze wyrdéwnania i poprzez krazenie s a-
siedniej podtku

Arteriograficzne badania Ericksona (1949) i Moniza wykazaly,
ze u zdrowego <zlowieka kontrastowe substancje wprowadzone
do naczyn jedne) polkuli nie przedostaja sie nigdy na druga
strone. To samo stwierdzili w r. 1937 Dumming i Wolif na ko-
tach, ktorym wprowadzili barwnik do tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej (ry . ). Inaczej jednak przedstawiajg sie sprawy w proce-
sach chorobowych, kiedy np. nowotwor uciskajacy naczynia,
zmiany miazdzycowe, zakrzep lub zator w jednej z tetnic szyj-
nych wewnetrznych lub wspdlnych powoduje przedostanie sie
barwnika 2z naczyn jednej strony do naczyn drugiej potkuli.
Stwierdzili to zarowno doswiadczalnie Duniming i o , jak
w klinice Moniz, Aronowicz i in.

Jezeli chodzi wiec o kompensacje w krazeniu mozgowym, to
jest ona zapewnlona przez istnienie krgzenia obocznego sieci
oponowej, tetnic sgsiednich, a by¢ moze i drugostronnycli.
Poza tym niewaipliwie w poprawie krgzenia dotknietych obsza-
row duza role grajg miejscowe mechanizmy, wplywajgce na
rozszerzenie naczyn, przede wszystkim gléd tlenowy 1 wzrost
ilosci CO W ten sposob zniszczone tkanki jakby sa produk-
tami swojej przemiany materii walcza o lepsze odzywianie. Te
mechanizmy wyréwnawcze zaleza od szeregu warunkow,
z ktorych najwazniejszym jest dostateczrie wysokie cisnienie
krwi.
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Wszystkie czynnixi kompensacyjne pozoslajg w scistej od
siebie zaleinosci. Spadek cisnienia krwi pocigga za soba zwe-
zenie naczyn obszaru ukrwienia zaczopowanej tetnicy, co sta-
nowi dodatkowgq przeszkode dla przesuwania sie krwi w naczy-
niach o niewielkiej srednicy. Szczegdlnie szybko odbija sie to
na tych czesciach tkanki moézgowej, gdzie anastomozy maja
srednice 10 do 20 mikronow. Juz w warunkach prawidiowych
uczestnicza one tylko w bardzo nieznacznym stopniu w kragze-
mu, w warunkach zas patologicznych, pizy spadku cisnienia,
w ogoble zostaja z niego wylaczone, stajac sie wlasciwie tetni-
cami czynnosciowo koncowymi.

Kompensacja kosztem obocznego krazenia nie jest jednak
wystarczajaca nawet przy sprawnym dzialaniu wszystkich me-
chanizmow. Scislej mowigc w warunkach prawidiowego, nieob-
nizonego cisnienia krazenie oboczne moze najwyzej w takim
stopniu zaopalrzy¢ obszar unaczynienia wylgczonej tetnicy, ze
do rozmieknienia tkanki, a wiec wyraznie wyrazonych zmian
strukturalnych, nie dojdzie. Natomiast czynnos¢ tkank: bedzie
niewatpliwie uposledzona, dojdzie tez dc pewnych subtelnych
zmian komorkowych. W pracowni Klosowskiego korzystajac
z metody ,,okna moézgowego' stwierdzouc, ze zaczyna sie mimo
wyrownania obocznego przekrwienie zylne, sygnealizujace na-
gromadzenie sie produktow przemiany w tkance nerwowej.
Wystepuje obrzek, a komorki mozgowe zaczynajg wykazywal
zmiany typu ,komorek-cieni”.

Przy zamknieciu bezposrednim tetnicy szyjnej spadek cisnie-
nia krwi w kole Wilizjusza prowadzi odruchowo do wzrostu
cisnienia ogolnego, co z kolei ulatwia wytwarzanie sie krgze-
nia obocznego. Z danych dos$wiadczalnych (rowniez Kosmar-
skiej) wynika wazny szczegol, ze w ciggu pierwszych dziesie-
ciu minut po zamknieciu tetnicy szyjnej krgzenie oboczne roz-
wija sie bardzo stabo lub wcale nie powstaje. Dopiero podzniej
wystepuja zjawiska wyrownawcze. Ale tych dziesie¢ minut jest
okresem wystarczajgcym dla obumarcia niektérych elementéw
nerwowych.

Waznym zagadnieniem w poprawie krazenia wylgczonego ob-
szaru jest nasilanie sie krgzenia moézgowego w zaleznosci od
czynnosci mozgu. Zagadnienie to jest szczegodlnie waine w okre-
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sie powrotu funkcji, kiedy kazde ¢wiczenie ruchowe moglobv
by¢ traktowane jako jednoczesna stymulacja krazenia méz-
gowego.

Zaleznos¢ te sformulowal jeszcze w r. 1914 dla wszystkich
zreszta narzaddéw Barcroft w nastepujgcych stowach: ,Nie ma
wypadku stwierdzenia w fizjologicznych warunkach wzrostu
czynnosci bez jednoczesnego wzrostu zapotrzebowania na tlen”
i dalej ,,Zaden narzad pobudzony przez jakikolwiek bodziec nie
moze wykaza¢ czynnosci bez wzrostu ukrwienia w odpowiedzi
na wzrost zapotrzebowania na tlen”. To sformulowanie precy-
zZuje wspolzalezno$¢ czynnosci, ilosci tienu i przepltywu krwi.
Na jakiej drodze ta zaleznos¢ sie realizuje? Fulton w r. 1923
opisal wybidrcze rozszerzenie naczyn ckolicy potylicznej pod
wplywem pobudzenia $wietlnego siatkéwki.

Innym wymownym przykladem zaleznosci ukrwienia od
wzrostu czynnosci jest rozszerzenie naczyn okreslonych okolic
mozgu w czasie napadow drgawkowych.

I w pierwszym i w drugim przypadku probowano rozmaicie
wyjasnia¢ mechanizm tego zjawiska: a) niektorzy autorzy przyj-
mowali, ze swoisly bodziec danego analizatora pobudza swo-
1ste rozszerzajace unerwienie naczyn, b) inni przyjmowali, ze
produkty przemiany materii czynnej tkanki moézgowej moga
dziala¢ na chemoreceptory naczyn i na tej drodze dawac ich
rozszerzenie.

Wedlug Schnudta (1944) najsilniejszym czynnikiem regulac)i
krazenia mozgowego w czynnie pracujacym mozgu jest wzrost
ilosci COs, spowodowany zwiekszong przemiang tkankowg
w czasie pracy mozgu. CO, jest zas, jak wiadomo, najsilniej
szym Srodkiem rozszerzajacym naczynia mozgowe. Wspierajg
jego czynnos$¢ w tym sensie i inne produkty przemiany materii
—- kwasica, ciepto, potas, histamina, acetylocholina itd. Po to,
azeby te czynniki dzialaly na system naczyniowy, na jego kom-
pensacyjne reakcje w odleglych odcinkach, musza one dzialac
nie miejscowo, a poprzez uklad ogdlnej regulacji — to jest po-
przez mechanizm nerwowy.

Zagadnienie kompensacji naczyniowej poznawane jest drogd
badan klinicznych i doswiadczalnych na zwierzetach. Badania
kliniczne maja te przewage, ze prowadzone sg bezposrednio na
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czlowieku, nie wymagaja wiec tylu zastrzezen i modyfikacjs
przy wykorzystywaniu w praktyce lekarskiej, co badania ha
zwierzetach. Sa one jednak z oczywistych wzgleddw ograni-
czone do obserwacji klinicznej, anatomopatologicznej i radiolo-
giczne) (arteriografia), nie wykorzystujg tez szeroko innych
metod eksperymentowania. W tym sensie badania na zwierze-
tach dajg znacznie wieksze mozliwosci, interpretacja ich jednai
w zastosowaniu do kliniki musi by¢ bardzo ostrozna ze wzgledu
na wspomniane juz powyzej roznice w przebiegu naczyn i na
rozne znaczenie czynnosciowe poszczegélnych tetnic na réznym
stopniu rozwoju filogenetycznego.

U rozmaitych gatunkow zwierzat widzimy bardzo rozny sto-
pient udzialu poszczegdélnych naczyn w ukrwieniu mézgu. Tak
np. u lemura tetnica kregowa odgrywa znacznie wieksza role
od szyjnej, u wclu na odwrdét. Czlowiek zajmuje pod tym
wzgledem miejsce posrednie. U cztowieka z kolei tetnica szyjna
wewnetrzna odgrywa znacznie wieksza role niz szyjna ze
wnetrzna, zaopatruje bowiem w 70% krazenie mézgowe. Pod
tym wzgledem analogiczne stosunki znajdujemy u kroélika, nato-
miast u innych zwierzat laboratoryjnych przewaza tetnica
szyjna zewnetrzna.

Poza tym czlocwiek ma znacznie mniej anastomoz naczynio-
wych w modzgu niz na przyklad pies, stanowiacy obiekt do-
swiadczen szeregu pracowni. Pamietaé¢ trzeba poza tym, ze udai
zachodzi przewaznie na tle istnienia zmian w $ciance naczy-
niowej i oczywiscie rozszerzenie naczyn i wlosniczek w takica
warunkach jest trudniejsze i mniej wyrazne niz w wmodzgach
zdrowych zwierzat.

Wspomniana powyzej zaleznosé krazenia mozgowego od cis-
nienia krwi takze inaczej przedstawia sie u ludzi niz u zwierzg:
doswiadczalnych. U pacjentéw cierpigcych na nadcisnienie
przepltyw krwi moézgowej nie wzrasta mimo wzrostu ogélnego
cisnienia krwi. Przeciwdziala temu wzrastajace napiecie $ciany
naczyn mozgowych. A np. w kwasicy cukrzycowej przeciwnie
jest nadmierny przeptyw krwi przez moézg przy ogélnym spadku
cisnienia krwi. Dzialaja tu wiec inne czynniki, do ktérych je-
s7cze powrdcimy.



Czy mozna wyciggnac z tego wniosek, ze u czlowieka kragze-
nie moézgowe jest bardziej niezaleine od ogolnego ci$nienia
krwi niz u zwierzat laboratoryjnych? Nie ma na to pewnych
danych, poniewaz wiekszos¢ doswiadczainych wynikéw otrzy-
mana byla na zwierzetach operowanych i usypianych, co nie
pozostaje bez wplywu na doswiadczenie. To, co pozwala



gdzie Qp oznacza ilo$¢ substancji pochlanianej przez mozg, a TF przepltyw
krwi przez mozg. Wobec tego:

Do badania uzywa sie radioaktywnego kryptonu, mozna réwniez oznaczaé
zawarto$¢ wdychiwanego gazu rozweselajacego. Oznaczenia wykonuje sie
w pierwszej, trzeciej, piatej i dziesigtej minucie badania. W koncu dzie-
sigte] minuty ilos¢ N:0 we krwi tetniczej rowna sie na ogol zawartosci
jego we krwi zylnej.

Poniewaz roznica A — V jest dynamiczna, zmienia sie w czasie, nalezy
uwzgledni¢ poprawke: S (A — V} di 2
Wzor ten mozna wyrazi¢c w odsetkach, to znaczy obliczy¢ przepltyw krwi
przez 100 gramoéow tkanki mézgowej w ciagu jednej minuty:

TF 100 Vy S
min. S (A — V) dt

U jest to czas zrownowazenia zawartosci N O we krwi zylnej i tetniczej, S —
wskaznik rozpuszczalnosci substancji, w danym wypadku np. N>O, w mozgu.

Poza tym znana jest jeszcze metoda Gibbsa, polegajgca na poda-
waniu barwnika do tetnicy szyjnej wewnetrznej i oznaczeniu jego zawar-
tosci w zyle jarzmowej.

V. OSTRY OKRES POUDAROWY

Jak wspomnieliSmy, pierwszy, tak zwany ostry okres pouda-
rowy poza cechami swoistymi, ktére =zalezga od umiejscowienia
zZmiany naczyniowe] (opisane zespoly), charakteryzuje ogodlnie
ostre zaburzenle czynnosci znacznie wiekszego obszaru niz wy-
nikaloby to z mechanicznej przeszkody w krazeniu i z anato-
micznego obszaru unaczynionego przez dang tetnice. Przyczy-
ny tego nalezy szukaé w rozleglym skurczu obocznym naczynia
(np. przy zamknieciu jednej z galazek moze sie obkurczy¢ cala
tetnica dolu Sylwiusza) oraz w neurodynamicznych zmianach na
obszarze otaczajacym odcinek zniszczenia anatomicznego.

W przeciwienstwie do guzoéw, urazéw i innych proceséw spra-
wy naczyniowe daja nieco inny obraz zarowno uszkodzenia or-
ganiczuego tkanki, jak i zaburzen neurodynamicznych. Obraz
ten nie ma takiej monolitnosci, ciggtosci, jak w tamtych spra-
wach. Tutaj decyduje miedzy innymi przebieg naczynia, ktére
zaopatruje z reguly nie jedno a szereg pél, a do kaidego docho-
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dz1 zawsze wiecej niz jedna galazka naczyniowa, przy czym po-
chodzg one czasem z réznych ukladéw.

uktadzie i kolejnosci porazen decyduje wiec m. in. prze-
bieg unaczynienia, intensywno$¢ i rozlegtosé skurczu naczynia
wzdluz jego przebiegu, czynnosciowe znaczenie wylgczonego
obszaru (ktére moze by¢ zadne lub bardzo duze), wyréwnawcze
krazenie oboczne. Naczyniowe sprawy dajg na ogol objawy
szersze niz ekstyrpacja doswiadczalna lub zabiegi operacyjne
(oczywiscie jezeli te ostatnie przebiegaja bez zaburzen w Kkra-
Zeniu).

W okresie, o ktéorym mowimy, powr6t funkcji nie jest wy-
rownaniem w $cislym tego stowa znaczeniu, opiera sie o usie-
powanie zmian neurodynamicznych z obszaru sasiedniego oraz
ustepowanie czynnos$ciowych zmian naczyniowych skurczu
obocznego. Jednak i w tym okresie widzimy elementy kompen-
sacji -— wyrownanie odbywa sie ze strony krazenia, ktére umoz-
liwia powrét funkcji na bazie tej samej tkanki nerwowej; tej
samej struktury.

Kompensacja ta, jak mowiliSmy juz w rozdziale poprzednim.
sprowadza sie przede wszystkim do obocznego krazenia i wzmo-
zonego unaczynienia sgsiednich obszaréw mézgu i opon w opai-
ciu o anastomozy, regulowanego przez wzrost zawartosci CO
1 poziom cisnienia.

Nagle wylgczenie ukrwienia danego obszaru daje omowione
powyzej zmiany neurodynamiczne dokola wlasciwego ogniska,
wyrazajgce sie przede wszystkim hamowaniem pozakresowym

strukturach anatomicznie nie zniszczonych (Monakow nazy-
wal to zjawisko diaschisis). =  bardziej gwaltowny, nagly jest
adar, tym wiekszy jest obszar hamowania pozakresowego, tym
jest ono gilebsze. Stad réznice miedzy nasileniem zmian neuro-
dynamicznych w zatorze i wylewie, ktdére wystepuja nagle,
a nasileniem zmian neurodynamicznych w zakrzepie, ktory roz-
wija sie zasadzie w typowych przypadkach wolniej, bardziej
stopniowo i ta powolnos$¢ narastania stwarza tez wieksze mozli-
wosci wyrownania krazeni

W okresie bezposrednim po udarze powrot funkcji oznacza
wiec ustepowanie hamowania z analizatora ruchowego w po-
laczeniu z wyréwnywaniem krgzenia mozgowego.

60



Okres ten trwa od paru dni do 0 tygodni, a przy zasto-
inowosci procesu hamowania, np. u starcow, nawet i dluzej.
Hamowanie odbija sie na napieciu, odruchach, oddechu, itd.
Chorzy majg przez dluzszy czas zerowv pletyzmogram (Rolle).
niski zapis bioelektryczny (Zyrmunska), podwyzszenie progu
percepcji na bodzce wszelkiego rodzaju, a wiec wzrokowe, we-
chowe, smakowe, sluchowe. Wszystkie reakcje sa zwolnione.
rlamowanie ogarnia i symetryczny, ,zdrow  analizator rucho-
wy. Powoli proces ten ustgpuje, koncentrujgc sie do ogniska
wlasciwego uszkodzenia. W przebiegu ustepowania hamowania
obserwuje sig stany fazowe, kiedy stabe bodice wywoluja wiek-
3ze reakcje niz silne (faza paradoksalne), albo tez reakcje na
bodzce silne i stabe sa jednakowe (faza wyréwnawcza

Przy powrocie czynnosci w tym okresie wraca najpierw ak-
tywnos¢ posturalna, potem odruchy s$ciegnowe, wiotkos¢ po-
czatkowa przechodzi w napiecie kurczowe. Czasem jednak wiot-
kos¢ utrzymuje sie dos¢ ditugo. Opisane sg na przyklad przy-
padki utrzymywania sie jej przez caly rok u starcéw lub u pa-
cjentéw bardzo wyniszczonych. Zaczynaja sie ruchy zasadnicze,
a czasem i rozdzielne, jezeli duza cze$¢ zawoju srodkowego
przedniego jest zachowana.

D a okresu tego najwazniejsze jest pielegnowanie, ogolne le-
czenie farmakologiczne i bezwzgledny spokdj.

W klinikach naszych panuje dotagd zbyt nihilistyczny stosu-
nek do udarow. Stusznie Konowalow twierdzi, ze stara zasada
»Sine lut nulla cura” pokutuje jeszcze i teraz. Tymczasem lecze-
nie w tym okresie ma bardzo duze znaczenie, gdyz jezeli uda
nam sie wyrownac¢ chociazby czesciowo Kkrazenie zajetego ob-
szaru, zmniejszymy obszar wlasciwego defektu organicznego,
co zawsze jest korzystne dla przyszlej rehabilitacji pacjenta.
Wspolczesna terapia udarow musi by¢ szybka, aktywna i roz-
nicujaca mechanizm udaru.

Oprocz tego, co toczy sie lokalnie w tkance moézgowej, inte-
resuje nas w tym okresie szczegolnie uklad sercowo-naczynio-
wy. Wazny jest spokdj i izolowanie w ciggu pierwszych dni
chorego od wszelkiego rodzaju nadmiernych bodzcow. Podtrzy-
mujemy w ten sposob hamowanie, ktére ma charakter ochronny.
Trzeba jednak pamieta¢, Ze w pewnym oKresie traci ono swoje
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korzystne znaczenie i zaczyna by¢ zjawiskiem w istocie swej je-
dynie patologicznym, z ktérym nalezy walczyc.

Duze znaczenie maja leki poprawiajgce krazenie, czynnos¢
serca i ukrwienie mézgu. W razie spadku ci$nienia wazne jest
podtrzymanie go ze wzgledu na lepsze mozliwoséci obocznego
wyrownania. Jako profilaktyka nastepstw udaru musza by¢ sze-
rzej stosowane leki zapobiegajace narastaniu niedokrwienia
tkanki mozgowej i obrzekowi. Wymieni¢ tu mozna e , ko-
feine, benzyloimidazoline (priscol) lub jej aminowg p hodna
rigiting, kwas nikotynowy, papaweryne, cytochrom C (40 mg co-
dziennie w ciagu 14 dni). Wazne jest stosowanie w zakrzepach
srodkéw przeciwzakrzepowych (heparyna, dicumarol), kiore
przyspieszaja rekanalizacje zakrzepu, zapobiegajg dalszym po-
wstawaniom zakrzepow naczyniu dotknietym i w jego bocz-
nych galazkach. Oczywiscie kryje to pewne niebezpieczenstwo,
poniewaz nierzadkie sa omytki rozpoznawcze co do etiologii
udaru (przyjecie wylewu za zakrzep naraza na niebezpieczen
stwo wtdérnego krwawienia przy uzyciu srodkow przeciwzakize-
powych

Trzeba tez szerzej korzystac¢ z takich $rodkéw, jak wdychiwa-
ie CO , ktory wybiorczo rozszerza naczynia mozgowe. Stoso-
wana est gdzieniegdzie blokada nowokainowa zwoju gwiazdzi-
stego oraz preparaty fenotiazyny, jak np. largactil. Podaje sie
go w kroplowce, ktéra trwa 40 do 60 minut. Wplywa on na
zniesienie odruchow naczynioruchowych, obnizajac obok tego
cieplote ciala, przemiane materii i cisnienie. Pod jego wptywem
cisnienie moze sie obnizy¢ o 50%. Korzysta sie czesto z mie-
szanki S$rodkéw ganglioplegicznych z przeciwhistaminowymi
narkotycznymi, tzw. coctail lytique. Wspomnie¢ tez trzeba
o probach chirurgicznego leczenia, ktore trudno na razie ocenié
{Canali, Grisoni, Scott i nni).

Kiedy hamowanie zaczyna sie przediluza¢, tracac swoje ko-
rzystne znaczenie, mozna walczy¢ z nim miedzy innymi pro-
stygming (korzysta sie z niej szerzej w nastepnym okresie].
Prostygmina przyspiesza likwidacje zmian neurodynamicznych
dokola ogniska i jakby odgradza morfologiczne ognisko de-
strukcji od reszty.
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W tym okresie waine jest rOwniez postepowanie, majace
znaczenie dla podzniejszego okresu wla ciwej rehabilitacji. Cho-
dzi tu o prawidlowe pielegnowanie chorego, zwlaszcza o profi-
laktyke przykurczow, ktore powstaja wskutek trwatego zblize-
nia przyczepdéw grup miesniowych do siebie. Profilaktyka ta
polega na odpowiednim ulozeniu konczyny gornej i dolnej,
przy czym nalezy sie liczy¢ ze sklonnoscig pewnych miesni do
porazen, a ich antagonistow do przykurczéow; dalej na czestej
Zmianie pozycji, na ruchach biernych (najpierw w konczynach
zdrowych). Wazne jest zniesienie bdélu, poniewaz i on sprzyja
przykurczom, a takze odpowiednia profilaktyka odlezyn. Unie-
ruchomione stawy porazonych konczyn, zwlaszcza staw bar-
kowy, wykazujg czesto odwapnienia, a nawet wskutek zastoju
zylnego i chlonk wysiek. Utrudnia to takze rehabilitacje
i dlatego juz w pierwszym okresie profilaktycznie nalezy stoso-
wac tu ruchy bierne i cieplo.

Podsumowujgc mozna powiedzie¢, ze pierwszy okres pouda-
rowy cechuje powrdt funkcji na bazie tej samej struktury ner-
wowej wskutek zejscia zmian neurodynamicznych oraz kom-
pensacja w uktladzie krazenia. Mimo du ych mozliwosci zastep-
czosci w uktadzie nerwowym e nale - ich jednak nadmiernie
przecenia¢ i trzeba dazy¢ do jak najwiekszego zaoszczedzania
struktury nerwowej przez wyrownywanie krazenia.

VL. OKRES WLASCIWEJ KOMPENSACIJI

Kiedy ustepuje hamowanie z obszaru objetego jedynie zmia-
nami neurodynamicznymi, pozostaje jadro organicznego defektu,
a wiec struktura nieodwracalnie zniszczona. Odbija sie io oczy-
wiscie bardzo roznie na funkcji. Czasem mate ogniska da g duze
zaburzenia funkcji, czasem ogniska wieksze prawie nie odbijaja
sie na czynnosci i pozostala struktura radzi sobie doskonal
z catoscig funkcji. Zalezy to od wielu czynnikow i wcale nie po-
zostaje w prostej zaleznosci od rozlegtosci obszaru zniszczenia.
Zalezy to przede wszystkim od tego, czy uszkodzenie umiejsco
wione jest blizej jadra analizatora kinestetycznego, czy tez znaj-
duje sie na jego obwodzie. Oczywiscie im blizej jest on jadra,
tym wiekszy jest ubytek funkcji. Im bardziej zniszczone sg drogi

63



doprowadzajgce podniety lub droga wykonawcza, tym trudniej-
sza jest kompensacja itd.

Zaburzenia ruchu, jak juz pisaliSmy, mogg powsta¢ w wyniku
uszkodzenia korowego konca analiza ora kinestetycznego, znisz-
<zenia drég piramidowych, okolic podkorowych itd. Nas intere-
sujg w danym przypadku pierwsze.

Ogoélnie mozna podzieli¢ zaburzenia, z ktérymi ma y do
<zynienia na:

) jakby asteni¢ ruchowa, w ktorej konczyny sa stabsze, od-
ruchy wygoérowane, czasem pojawiaja sie odruchy patologiczne
— szczegblnie wczesnym zwiastunem jest patologiczny o d-
ruch Maye , (odruch ten polega na przywiedzeniu kciuka
przy zgieciu paliczka podstawnego trzeciego lub czwartego
palca

2) slabego stopnia zaburzenia, wyrazajgce sie pewna niezdar-
noscig ruchowa, zaburzeniami czucia, ulozenia ruchu, ich sub-

elnego réznicowania;

3) niedowlady;

4) pelne bezwtlady.

Porazenia ruchowe - udarach mozgowych majg, jak wie v,
przewaznie charakter porazen kurczowych. Odruchy sg wygo-
rowane; ich ostabienie lub brak w zaleznosci od miejsca i stop-
nia uszkodzenia moze trwa¢ w konczynach dolnych czasem

dni, a - konczynach gérnych nawet 14.

17 ludzi widujemy na ogét po udarze napiecie wzmozone juz
w pierwszych dniach. Czasami przy zamknieciu tetnicy $rodko-
wej moézgu przez osiem tygodni utrzymuje sie napigcie wiotkie.
Zamkniecie tetnicy moézgu przedniej z wyjatkiem jednego przy-
padku, opisanego przez Lhermitte’a, daje spastycznosé¢ (Critch-

y zebral te przypadki w r. 1930). Ostatnio Daviso roéwniez
opisal jeden przypadek wiotkiego napiecia jakoby przy zam-
knieciu tetnicy przedniej moézgu.

Spastycznos¢ jest ty wieksza w czesciach dystalnych kon-
<zyn, im blizej szczeliny srodkowej umiejscowione jest uszko-
<dzenie. Natomiast ogniska polozone bardziej do przodu dajg ra-
<zej wieksze napiecie w stawach kolanowych i lokciowych.

starcow u ludzi wycienczonych wiotkos¢ moze sie utrzymac

o {az do roku).
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Z reguly w zaburzeniach pochodzacych z uszkodzenia zawoju
srodkowego przedniego objawy w konczynach gér ych sa bar-
dziej nasilone niz w dolnych, w czesciach odsiebnych bardziej
niz w ksobnych. Odwracanie (s pinatio) jest z reguly gorsze od
nawracania (pronatio).

Odsiebny charakter porazen korowych byl przedmiotem roz-
maitych spekulacji, datujacych sie jeszcze od czasow Jacksona.
Wiemy, ze u czlowieka po udarze korowym moze pozosta¢ jako
jedyny slad niemozno$¢ jednoczesnego zginania i prostowania
palcow. Hines tlumaczyla to zaleznoscig subtelnych ruchéw od
ukladu piramidowego, ktéry jest uszkodzony przy usunieciu za-
woju Srodkowego przedniego (Hines i Boyton wprowadzili
rozroznienie ruchéw idiokinetycznych pochodzacych z pobu-
dzenia zawoju srodkowego przedniego i holokinetycznych nie
majacych precyzyjnej lokalizacji korowej). Sa to najmlodsze
filo- i ontogenetycznie ruchy. Noworodek przeciez juz przy
pierwszym oddechu rusz ksobnymi stawami, nie rusza nato-
miast palcamni. Uraz zadany przed pierwszym rokiem zycia
w okolice pola 4 moze nie naruszac¢ subtelnych ruchéw palcow,
poniewaz struktura nie jest jeszcze ostatecznie czynnos$ciowo
zorganizowana i bod ce wymodelowuj sobie po6zniej w innym
miejscu jadro analizatora. Zgodnie z badaniami Conela (1939

1941) szara istota mozgowa jednomiesiecznego dziecka nie ma
jeszcze struktury komérek i dendrytéw dorostego, a wiec cze-
sciowa reorganizacja po uszkodzeniu moze zaleze¢ od doskona-
lenia sie anatomicznie niedojrzatej przed uszkodzeniem organi
zacji, od mozliwosci powstania nowych potaczen.

Korowe ogniska moga, jak juz bylo powiedziane, da¢ tylko
odsieb  porazenia palcéw i dloni. Drobne rozmieknienia mogg
spowodowa¢ nawet tylko porazenia palcé  z zachowaniem ru-
chéw dioni, Dotad nie opisano odwrotnie niedowladéw dloni
z zachowaniem ruchu palcéw. Fischer opisal korowy niedowlad
palcow III, IV i V. Gross, Mills, Monakow opisali niedowlad

i II palca, Kramer wybiorczo palca II, Wernicke, Foerster,
Reich, Bonhoefier jedynie palca. Higier, Kleist. Nissel opisywa-
li izolowane porazenia miesni iedzykostnych lub glistowatych.

Pojedyncze izolowane niedowtady $wiadcza o korowym u

Zaburzenia ruchowe w udarze mézgowym 65



scowieniu procesu chorobowego; bardzo rzadko pochodza o
Z torebki wewnetrznej (z wyjatkiem tzw. paralysis facio- lingua-

s pochodzacej z uszkodzenia przedniego segmentu faisceail
genicule Elienne-Dejerine’a).

Czucie ruchu i ulozenia jest u chorych z uszkodzonym koro-
wym koncem analizatora kinestetycznego zaburzone, przy czym
powraca wczesniej proste czucie ruchu, chorzy nie czuja jed-
nak kierunku ruchu i ulozenia stawéw. Ruch odbywa sie dla
nich jakby poza przestrzenia, tak ze jednakowym wydaje sie im
ruch odbywajacy sie w zakresie od 60 do 80° ponad poziomem
z ruchem od 40 do 60°; istnieje dla nich jedynie zakres ruchu.
Latwiej znacznie réznicujg szybkie ruchy niz powolne. (Badania
kliniki warszawskiej).

Wraz z czuciem ruchu cierpi i to nieraz znacznie dluzej czu-
cie cigzaru, zwigzane z czuciem wiokienek miesniowych (juz
Claparede zwrocit uwage na réwnolegloséc zaburzen tego czucia
1 zaburzenia czucia ruchu). Najdluzej cierpi u naszych chorych
czucie ulozenia w $cistym tego slowa znaczeniu.

Z doswiadczenia klinicznego wiemy, ze najlepi rokuja usz-
kodzenia dotyczace samej kory i to zlokalizowane bardziej na
obwodzie analizatora. W tych przypadkach kompensacja odby-
wa sie bardzo szybko. Gr . tu role zachowanie drog w nietknie-
tej istocie bialej, po ktorych podniety dostaja sie do kory, mo-
delujac jakby dla siebie nowe komorki z zachowanej czesci ana
lizatora.

Natomiast tam, gdzie mamy do czynienia z ogniskiem podko-
TIowy lub i z ogniskiem korowym polozonym w jadrze
analizatora, kompensacja przebiega wolniej i z trudem. Blinkow
i Mochowa podkreslaja, ze najtrudniejsza jest kompensacja
wtedy, kiedy porazeniu kory towarzyszy uszkodzenie okolic
podkorowych. Najlepsza prognoze co do kompensacji ruchowej
stawiamy wiec przy uszkodzeniu kory na obwodzie analizatora,
gorszg przy uszkodzeniu jadra analizatora i istoty bialej lezacej
bezposrednio pod odnosng okolicg kory; jeszcze gorzej rokuja
procesy toczace sie w torebce wewnetrznej.

Jezeli chodzi o mechanizmy apewniajgce zastepczos¢ funkcji.
to po pierwsze, wyréwnanie czynnosci odbywa sie kosztem in
nych czesci analizatora, ktore zastepuja zniszczonag czes¢. Roz
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siane elementy analizatora ruchowego umozliwiajagce zastep-
czos¢ funkcji stanowia substrat tego, co Paw w nazywal
immunitetem mechanicznym, a wiec gléwna obronag przed usz-
kodzeniem. Po drugie, niektére inne analizatory czesciowo wy-
rownujg ubytek czynnosciowy. Na przykiad w stosunku do ana-
lizatora kinestetycznego taka role odgrywa zwigzany i przepla-
tajacy sie czesciowo z nim analizator skérny. Wreszcie trzecia
niezmiernie wazng sprawg jest mechanizm wyrownania z dru-
giej potkuli, dzieki symetrycznej pracy obu poétkul, dzieki ich
wzajemnym zwigzkom tak bezposrednim korowym, jak i posred-
nim poprzez okolice podkorowe i wreszcie dzieki istnieniu jed-
noimiennych polaczen kory z rogami przednimi rdzenia.

Szczegodlnie u dzieci jednoimienne poétkule kompensujg dosko-
nale ubytki nawet po usunieciu calej kory ruchowej. Foersler
znalazt w jednym z takich przypadkow znaczny przyrost zacho-
wanych drég piramidowych idgcych z jednoimiennej pétkuli.

tym, ze dzialala tu tylko jednoimienna potkula, $wiadczyla
degeneracja przeciwstronnego szlaku piramidowego. U tego pa-
cjenta nastgpila pelna restytucja ruchow lgcznie z najsubtelniei-
szymi ruchami palcow.

Niezaleznie od tego, czy rehabilitacjg pacjenta zajmujemy sie,
czy nie, widzimy czesto zjawisko, ktore moglibysmy nazwa¢
kompensacjg ,samoistna”, przebiegajaca bez ¢wiczen i uczenia.

Poprawa zaczyna sie nie zawsze w tej czesci konczyny, ktéra
powraca calkowicie do normy. Tak np. czesto ruchy zaczynajy
sie od palcow, chociaz moga one nigdy nie odzyska¢ pelnej
funkcji. Latwiej wracajg ruchy, na ktére okolice podkorowe
maja duzy wplyw, np. chodzenie. Ruchy wyspecjalizowane wra-
cajg trudniej. Z reguly ruchy w czesciach ksobnych wracaja
wczesniej niz w odsiebnych. W konczynie goérnej, jezeli chodzi
o dlon, najwczesniej widzimy poprawe w zginaczach palcow.
Prostowniki czasami nigdy nie odzyskujg swojej funkcji. W kon-
czynie dolnej poprawiaja sie na odwr6t predzej prostowniki.
Moze jest zbyt pochopny wniosek niektorych autorow o wiek-
szej kompensacji w konczynie dolnej. Chodzi tu raczej o to, ze
konczynie tej potrzeba znacznie mniej dla spelniania wymaga-
nych od niej czynnosci, wystarczy po prostu uruchomienie opo-
rowe w ksobnych czesciach, azeby funkcjonowala ona dobrze.
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Natomiast od reki wymagana jest subtelna funkcja chwytna
palcow.

Z faktu, ze ruch zgiecia wraca wczesniej w konczynie gornej,
a prostowania w dolnej, mozna byloby na pierwszy rzut oka
wyciggng¢ wniosek, Ze poprawa zachodzi w tych miesniach,
gdzie najbardziej nasilona jest spastycznos$¢. Bedzie to jednak
wniosek falszywy, poniewaz wiadomo z drugiej strony, Ze spas-
tycznos$¢ jest wieksza w czesciach odsiebnych, a mimo to po-
prawa jest tam najwolniejsza i najmniej wyrazna.

Najtrudniejsz - jest powrdt funkcji palcow. Bardzo trudno jest
chorym odizolowa¢ zgiecie palcow od zgiecia kciuka (wykonuja
to zawsze razem) i ruchy poszczegoinych palcow od siebie.
Jedna z naszych chorych, u ktorej wszystkie funkcje konczyny
gornej odbywaja sie sprawnie, w zaden sposéb nie moze odroz-
ni¢ zgiecia jednego palca od drugiego, bardzo dokladnie rdzni-
cujac stopnie zgiecia w tym samym palcu. Restytucja funkcji
przechodzi wiec przez stadium, kiedy ruchy palca uszkodzonego
mozliwe sg tylko wraz z innymi palcami, potem dopiero ito

ie zawsze wydzielajg sie ruchy izolowane.

Ten samoistny typ powrotu funkcji dotyczy jednak przewaz-

ie czesci ksobnych. Jest on w pewnym stopniu niezalezny od
¢wiczen i zresztg ograniczony.

Nie wolno nam nigdy poprzesta¢ na ,,samoistnej” kompen-
sacji, dlatego, ze: ) nie wydobywa ona wszystkich mozliwosci
ustroju, 2) nie przeciwdziala fiksacji patologicznych wspoiru-
chow i pozycji, 3) chorzy zawsze majg tendencje do ulatwienia
sobie czynnosci i postugujg sie dlatego chetnie zdrowymi kon-
czynami, co prowadzi do zaniku, zmia . troficznych i pogte-
biania sie zaburzen w niedowladnych konczynach.

Dlatego kompensacja czynno$ci ruchowej trzeba aktywnie
kierowac.

Azeby mie¢ oczyszczone pole dzialania, przystepujac do reha-
bilitacji trzeba mie¢ jak najdogodniejsze warunki, ktore prz
gotowujemy juz w pierwszym ostrym okresie poudarowym.
Pierwsze stadiu rehabilitacji zaczyna sie wlasciwie jeszcze
wtedy i polega na omawianej juz profilaktyce przykurczow.
Przykurcze zalezg w duzym stopniu od nieprawidlowego ulo-
zenia. Kazda grupa miesniowa zdolna jest do przykurczu,



ok decyduje zblizenie do siebie przyczepow miesni, od-
powiadajacych w tych warunkach wzmozZonym odruchom na
rozcigganie. Rodzaj, posta¢ przykurczu zalezy od nadanego usta-
wienia, od dziatania sily ciezkosci, od rozkladu pobudzenia
w osrodkowym ukladzie nerwowym.

Istnial szereq teorii przykurczow:

Charcol, Vulpian przypisywali je podraznieniom ruchowych komoérek
przednich rogéw rdzenia wskutek zwyrodnienia drég piramidowych.

2 Pierre Marie przypisywal je odhamowaniu.

3. Dejerine twierdzil, ze chodzi o przewage najsilniejszych fizjologicznie
miesni.

4. Niektore teorie laczyly je wylacznie z ukladem pozapiramidowy

5. Inne znoéw duZe znaczenie przypisywaly zachowaniu drog czuciowych,
podajac jako dowdd na to brak przykurczéw przy przecieciu korzonkow tyl-

ych. Foerster w r. 1904 zwrdcil w zwiazku z tym uwage na osobliwosé¢
przebiegu porazen polowiczych w wiagdzie rdzenia.

6. Astwacalurow, holdujacy ewolucyjnym teoriom - peurologii, twierdzit,
ze chodzi tu o wyzwolenie najstarszych, najsilniejszych filogenetycznie ru-
chow chwytania w konczynie goérnej i oporu w konczynie dolnej.

7. Byly takze poglady, ze napiecie w uszkodzeniach piramidowych roz-
klada sie na mies$nie biorace najczynniejszy udzial w ruchach dowolnych.

Jezeli chodzi o zapobiezenie trwalemu zblizaniu przyczepow
grup miesniowych, to osigga sie to poprzez ruchy bierne, wy-
konywane w duzym zakresie. Poza tym trzeba konczyny uktla-
dac tak, azeby zblizy¢ do siebie punkty przyczepu mies$ni beda-
cych antagonistycznymi w stosunku do tych, ktére maja predy-
lekcje do przykurczéw, natomiast te ostatnie miesnie powinny
byé rozciagniete.

Wiadomo, ze pewne miesnie maja specjalna predylekcje do
porazen, np. w konczynach goérnych sg to miesnie rotujace na
Zewnairz, unoszgce ramie, prostujace przedramie, odwracajgce
nadgarstek, zginacze dloni, prostowniki palcow (Mann). Azebv
wiec zapobiec tutaj przykurczom bezposrednio po udarze, trze-
ba ramie ustawi¢ w odprowadzeniu 90 przy skrecie na zew-
natrz, przedramie w wyproscie, dlonie w wyproscie i odwroce-
niu, palce powinrny by¢ wyprostowane, kciuk réwniez wypro-
stowany i przeciwstawiony palcom. Konczyny dolne ukladam
tak, azeby stopa byla w zgieciu grzbietowym i nawrdceniu, ko-
lano zgiete, udo zgiete i odwiedzione ze skretem na zewnatrz.
Osiagamy w ten sposéb p wojny cel. Nie tylko zapobiegamy
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przykurczom predylekcyjnym, ale wpltywamy takze na dowolna

erwacje, bo zblizone przyczepami miesnie maja wieksze na-
pigcie i warunkuja wieksze pobudzenie rogow przednich, do
czego jeszcze powrdcimy.

Poniewaz w maksymalnym zakresie pozycje te sg bardzo nie-
wygodne, w praktyce poprzestajemy jedynie na 2zaznaczeniu
tendencji do omawianego ulozenia. Aie nawet i to najkorzyst-
niejsze ulozenie trzeba zmienia¢ przez czeste ruchy bierne,
a eby z kolei ono nie spowodowalo przykurczéw. Dba¢ o o
trzeba przez wiele miesiecy i przynajmniej na noc neadawac opi-
sana pozycje, poniewaz zdarzaja sie przypadki rozwijajacej si
-— i to bardzo pd6zno spastycznosci, krora zjawia sie po wie u
miesigcach wtedy, kiedy pacjent 1 lekarz przestajq juz zwracacé
uwage na napiecie.

Oporv kurczowe napietych miesni zwalczamy wiec odpowied-
nim utozeniem i ruchami biernymi. Nie zawsze te $rodki poma-
gaja i nieraz zmusceni jesteSmy do kompleksu zabiegéw reha-
bilitacyjnych wlaczy¢ operacje ortopedyczng (np. przeciecie
sciegna, miesni, przeszczepy, odnerwianie). Dzieje sie tak szcze-
golnie wtedy, jezeli pacjent byl zaniedbany w pierwszym okre-
sie poudarowym. Po zabiegu trzeba ,argusowym okiem", jak
mowi Foerster, pilnowac ulozenia konczyn, poniewaz i wtedy

ogg powsta¢ przykurcze. Po usunieciu operacyjnym przykur-
czy, np. zginaczy stopy przez przedluzenie $ciegna Achillesa,
trzeba bardzo uwaza¢ na pecjenta. Jezeli przedluzenie jest nad-
mierne, a to wyroéwnacé przez zgiecie podeszwowe stopy,
jezeli natomiast nie jest ono wystarczajace, to mozna w ten
sposob spowodowac przykurcz grzbietowy stopy. Trzeba wiec
z dnia na dzien regulowac stosunek antagonistycznych migéni.
wJezell przykurcz zgiecia podeszwowego stopy przez radykalne
przedtuzenie Sciegna Achillesa lub nieodpowiednie ulozenie po
zabiegu przeksztalca sie w stope zwana Hackenfuss, to zmienia
sie diabla na Belzebuba” (Foerster). Na konczynie gornej

- przypadkach ciezkiego przykurczu mies$ni nawracajacych,
kiedy wykonuje sie calkowita resekcje galgzek ruchowycls
m. pronator teres, nie nalezy takze nazbyt przesadza¢ w ustawie-
niu odwracajacym, poniewaz prowadzi to do odwrotnego przy-
kurczu.
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W ogole trzeba pamieta¢, ze zabieg operacyjny moze by¢
tylko ogniwem wlgczonym w kompleks rehabilitacyjny, a nie
samodzielnym poczynaniem, ze jest to jedynie wstep do ¢wi-
czen, ktore rozpoczyna sie po usunieciu w ten sposéb przykur-
czO6w i ograniczen.

Druga duza przeszkode dla rehabilitacji stanowig bodle w sta-
wach, zwlaszcza barkowym, ktore z kolei wyplywajg na przy-
kurcze. Rowniez wplywaja na przykurcze zmiany troficzne,
polegajace na zaburzeniu ucieplenia, ukrwienia, pocenia, odzv-
wiania stawow. Przykurcze, bolesne stawy, odlezyny sg zawsze
pozostaloscig nieprawidlowo prowadzonego pierwszego okresu,
w ktéorym trzeba koniecznie zwracaé¢ uwage na pielegnowanie,
prawidlowe ulozenia, bierne ruchy konczyn, ciepto i lekkie ma-
saze, przygotowujgce chorego do drugiego, decydujgcego okresu
rehabilitacji. Dopiero poézniej mozna przystapi¢ do czynnegd
leczenia.

Przedtem trzeba jeszcze odpowiedzie¢ na pytanie, kiedy moz-
na przystgpi¢ do czynnego eczenia. Pozostawiajgc pewien okres
na ustgpienie stanu ostrego i nie naruszajagc hamowania ochron-
nego, nalezy jednak wkroczy¢ dostatecznie wczesnie, azeby nie
dopusci¢ do patologicznej fiksacji zaburzen. W trzy, cztery ty-
godnie po udarze, oczywiscie uwzgledniajac stan i $cisle indy-
widualizujgc, mozna rozpoczaé ¢wiczenia. Optymalny okres
rozpoczecia rehabilitacji to jeden — poltora miesigca. Zle jest
natomiast, jezeli czeka sie do szesciu miesiecy, jak to nieraz
ma miejsce, Lowman porownywal wyniki rehabilitacji rozpocze-
tej dostatecznie wczesnie z wynikami rehabilitacji prowadzonej
u chronikéw. Otéz wczesna rehabilitacja daje wyniki o 50
szybciej, mianowicie w 67 dni w poréwnaniu z 1 dniami
u chronikéw. W 9 udaje sie przy dostatecznie wczesnej re-
habilitacji mniej lub wiecej uruchomi¢ chorego, a tylko w 60"
udalo sie to Lowmanowi u chronikéw.

W sposob planowy, przemyslana kompensacja musi wyjsé
z obserwacji zachowanych czynnosci, $ciSle indywidualnego
okreslenia, na jakiej drodze, jakie mechanizmy dadza sie u da-
nego chorego wykorzysta¢. Dlatego jedna z pierwszych i wla-
sciwie wstepnych czynnosci lekarza, to dokiadna obserwacja
chorego, dostrzeganie tych funkcji, ktére wracajg po ustgpieniu

71



zaburzen neurodynamicznych (pozwala to na okreslenie jadra
defektu i oddzielenia go od chwilowych obocznych zaburzen),
stwierdzenie, jaka afferentacja jest zachowana i jak ja mozna
wykorzystaé.

Kompensacja kierowana opiera sie o zasade wytwarzania ru-
chowych odruchéw warunkowych w oparciu o zachowana affe-
rentacje — te nowe zwigzki nalezy umacnia¢ i ¢wiczyé. Jezeli
tylko istnieje droga do tworzenia ruchowych zwiazkéw warun-
kowych, to zawsze jest pewna mozliwos¢ poprawy. W pew-
nym sensie kompensacja opiera sie o wzmozZenie starej afferen-
tacji lub nadanie funkcji nowej.

Celem i sensem postepowania jest wiec wytwarzanie ruchu
na bazie nowych polaczen. Postepowanie to nalezy oprzec
0 ogolng zasadg powstawania ruchu. Zamiast draznienia bezpo-
sredniego, osrodkowego kory, wykorzystujemy posylanie im-
pulsow dla pobudzenia kory od obwodu i doprowadzenie do
zwigzku tych bodzcow z efektem ruchowym. Bierne odtworze-
nie okresSlonego ruchu wprowadza w stan czynny komorki Kki-
nestetyczne, ktérych pobudzenie moze da¢ aktywny ruch. ,Ko-
morka kinestetyczna, pobudzona przez okreslony ruch bierny,
wywoluje ten sam ruch juz nie z obwodu, ale z osrodka”
{Pawt w).

Metoda z wyboru jest, jak przy tworzeniu wszelkich nowych
zwigzkow, trening — ¢wiczenie. Cwiczenia, do ktorych przyste-
pujemy, maja przede wszystkim na celu: ) wytwarzanie i umoc-
nienie ruchowych zwiazké6w warunkowych oraz zmniejszenie
ich okresu utajenia, 2) koncentracje pobudzenia, 3) trenowanie
bamowania czynnego, 4 puszczenie w ruch pomocniczej affe-
rentacji.

wiczenia wykorzystuja zachowane funkcje, rozwijaja zastep-
cze ruchy, opierajac sie o zachowane alferentne uklady, zwtlasz-
cza skorno-miesniowy, wzrokowy i blednikowy. Wszystko to
jest konieczne dla uzyskania nowych nawykow ruchowych
wydzielania izolowanych ruchéw z globalnych.

Zaczyna sie od dostarczania pacjentowi proprioceptywnych,
kinestetycznych bodzicow, to znaczy od ruchow biernych, usta-
wiajac konczyne w odpowiednio przemys$lany sposob. Nalezy
dazy¢ do tego, azeby szybko otrzymaé juz ruch nie bierny, ale
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czynny. Ruch bierny dostarcza poza bodzcami kinestetycznymi
rowniez bodzcow skornych gléwnie dotykowych (reka ba-
dajacego lub aparat). Natomiast w czasie ruchu czynnego naste-
puje reakcja na bodzice przede wszystkim proprioceptywne.
Poza tym odgrywa {u nader waznag role zasada afferentacji
zwrotnej, potok mocnych impulséw, ktérych Zrédlem jest ruch
czynny. Wykorzystuje sie np. to, Ze porazona dlon moze sie po-
rusza¢ w rozmaitych kierunkach w czasie ruchéw ksobnego od-
cinka konczyny i wlasnie w taki sposdb nalezy ruchy dioni
wywolywaé¢, wykorzystywaé¢ i wzmacniac.

Pojawienie sie pierwszych ruchéw czvnnych podirzymuje sie
bardzo gorliwie, wykorzystujgc wszelkie momenty ulatwiajace
ich powstawanie. Np. najtatwiej otrzymuje sie statyczne napie-
cie zginaczy w konczynach gérnych i dolnych przy zgieciu
o 90° badanego stawu, a w prostownikach przy 180 wypro t .
Dla zmniejszenia sily ciezkosci pierwsze ruchy wywoluje sie
w plaszczyznie poziomej, podtrzymujgc konczyne.

Wstepne ¢wiczenia polegaja wiec n  biernym ruchu z ewen-
tualnym utrzymaniem konczyny nadanym polozeniu. Potem
przechodzi sie do ruchéw bierno-czynnych. Gléwna uwage
zwracamy na anatomiczne prostowniki konczyn gérnych i na
zginacze podudzia i prostowniki stopy. Celowe jest otrzymanie
w ich zakresie ruchéw czynnych, natomiast w odwrotnym kie-
runku wykonujemy poczgtkowo jedynie ruchy bierne. Wpltywa
to ponadto korzystnie na regulacje napiecia, podnoszac je
w mies$niach wykonujgcych ruchy czynne, a obnizajac w tych
ktére sa poruszane tylko biernie.

Kinestetyczne impulsy, ktore powstaja przy . ruchach, maja
ogromne znaczenie dla wywolania ruchu, dla informowania os-
rodké6w o ruchu nieprawidlowym i dla potwierdzenia ruchu pra-
widlowego (zasada ,sankcjonujacej aiferentacji' wg Anochina).
Wazne jest rozpoczynanie ¢wiczen w wygodnej pozycji i bar-
dzo stopniowe dawkowanie bodzcow kinestetycznych. Jest to
sprawa bardzo trudna, poniewaz chodzi o takie wyposrodkowa-
nie, azeby nie nadwyrezajgc komérek korowych, nie przecigza-
jac kruchych jeszcze proceséow nerwowych jednoczesnie nie
op6zni¢ leczenia, mobilizowa¢ rezerwy i optymalne mozliwosci
ustroju.
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Przy ¢wiczeniach korzysiamy z szeregu chwytéw wzmacnia-
jacych afferentacje.

Sile skurczu miesnia okresla, jak wiadomo, poza 1iloscig jed-
nostek motorycznych, biorgcych w nim udzial, réwniez czestosc
impulsow dochodzgcych do miesnia, cc jest z kol zalezne od
pobudliwosci rogéw przednich. Podnieia, ktora w warunkach
niedowladu osrodkowego pochodzenia dochodzi do rogow
przednich, pobudza tylko pewng grupe tych komérek, inne nato-
miast sa w stanie pobudzenia podprogowego. Dopiero jezeli to
podprogowe pobudzenie zsumuje sie p dnietami idgcymi z in-
nych zrode, tzn. jezeli wykorzystamy zasade torowania osrod-
kowego, wtedy wszystkie komoérki bedg w stanie pobudzeni
progowego, co oczywiscie podwyzszy prace miesni.

Torowanie osrodkowe mozna spowodcwac bodzcami prop in-
eptywnymi lub eksteroceptywnymi. Najbardzie; adekwatne sa
bodice proprioceptywne. Szczegdlnie te, ktdére powsta-
Ja przy ruchu czynnym, pobudzaja najwiekszy zakres komoére
Jezeli chodzi o torowanie proprioceptywne, to wykorzystujem

Odpowiednie utozenie, ktéore daje torujace impulsy do
rogow przednich. Jezeli np. dlugo trzymamy bezwladnie ramie
chorego uniesione do gory, to po pewnym czasie mimo bezwla-
du pacjent moze je przez kilka chwil samodzielnie utrzymac
w tej pozycji, a nawet nieznacznie nim poruszac.

2. Wlaczenie w prace miesni zwieksza ich skurcz
De Lorme, Watkins). Gellhorn przy draznieniu kory ruchowej
otrzymal skurcze miesni wieksze niz zazwyczaj, jezeli fiksowat
staw odpowiedniej konczyny i miesien musiat sie kurczy¢ prze-
<iw oporowi. Na skutek proprioceptywnej stymulacji wzrasta
w takich warunkach napiecie mieénia i nawet podprogowy bo-
dziec, ktory zazwyczaj nie wywoluje przy draznieniu kory
skurczu miesnia, w tych warunkach staje sie progowym.

3. Szybkie rozcigganie miesnia jest rowniez zrédiem
torujgcych bodzcéw proprioceptywnyc . Czasem wykorzystu-
jemy odruch miesnia n . rozcigganie innego miesnia, np. skurcz
w Iliopsoas moze by¢ wzmocniony nie tylko przez 1ozcigganie
pezposrednie tego miesnia, ale i rozciaganie zwigzanego z nim
czynnosciowo miesnia piszczelowego przedniego. Wyprost pod-
udzia mocniejszy jest przy jednoczesnym wyproscie uda, ponie
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waz w tych warunkach rozcigganie prostownikéw biodra
wzmacnia miesien prosty uda.

4. Calosciowe ruc . Na ogo6! przy c¢wiczeniach bie
ych lub ruchach poszczegolnych miesni lub pojedynczych sta-
w0 ~ nie otrzymujemy wiekszych rezultatéw. Inaczej sprawa
s ¢ przedstawia przy wykonywaniu calesciowego ruchu. Na
przyklad jezeli migsien piszczelowy przedni nie odpowiada
skurczom na bodziec nawet po wlgczeniu oporu, to przy dosta-
tecznie silnym ruchu globalnym calej kofAczyny otrzymuje sig
1 skurcz tego miesnia. Torowanie opiera sie tu na promieniowa-
niu pobudzenia i na odruchu miesnia na jednoczesne rozcigga-
nie wielu synergistow. .ezeli niedowladna konczyna jest zbyt
staba dla wykonania takiego gwaltownego ruchu, mozna toro-
wanie wywolac i z koficzyny drugostronnej.

5. Dla torowania proprioceptywnego mozna wykorzysta¢ o d-
ruchy postawne, szyjno-toniczne, blednikowe, mass reflex itd.

6. Wykorzystuje sie tzw. zwrotnos$¢ antagonistow
(reversal of antagonists), na ktorej opiera sie wiele czynnoséci
w sporcie, w pracy fizycznej itd. Im wieksze jest pobudzenie
t skurcz antagonistow, tym wiekszy otrzymuje sie potem skurcz
agonistow . Jest szereg odmian techniki wykorzystywania prak-
tycznie tego zjawiska. Jedna z nich to stosowanie rytmicznej
stabilizacji, to jest szybkich naprzemiennych ruchéw antagoni-
stycznych miesni przeciw maksymalnemu oporowi (Kabat). Pa-
cjent trzyma np. staw nadgarstkowy w wyproscie w pozycji po-
sredniej, a prowadzacy ¢wiczenia bardzo szybko zmienia uloze-
nie ze zgiecia lokciowego na wyprost promieniowy. Mozna
rowniez stosowa¢ powolny ruch antagonistow przeciw oporowi,
po ktorym nastepuje nagty skurcz agonistow. Sens tych ¢wiczen
Jest nastepujacy: tylko przy stabym pobudzeniu skurcze agoni-
stow daja zahamowanie antagonistow. Natomiast przy wzroscie
pobudzenia lub przy torowaniu kurczg sie one wlasciwie raze
Jezeli agonista kurczy sie mocno przeciw oporowi, to antago-
nista znajduje sie¢ w stanie czesciowego skurczu, a wiec i wzmo-
zonej pobudliwosci. Jezeli wtedy nagle zmienimy stosowanie
oporu 1 wlgczymy go w skurcz antagonisty, to pobudzenie pro-
prioceptywne, ktore powstanie, jest wieksze, dlatego ze bodzce
zsumujg sie z poprzednio istniejacym juz stanem pobudzenia.
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z czuciem proprioceptywnym pisal Seczenow: ,Dotykowy na-
rz . czlowieka to przede wszystkim dlon; na drodze odruchn
z nerwu wzrokowego zostaje ona wprawiona w ruch i natykajac
sie na przedmioty swiata zewnetrznego, staje sie zrodiem czucia
dotyku w szerokim tego slowa znaczeniu.. Wszyscy wiedzg, Ze
wzrokowe podniety szczegolnie tatwo kojarzg sie z dotyko-
wymi'. Latwiej jest chwyta¢ choremu rekg wiszagcy wysoko
w jego polu widzenia przedmiot, niz w ©godle podnies¢ reke na-
wet do nizszego poziomu. Dlatego dobrze jest, jezeli widzi on,
do jakiego poziomu unosi chorg konczyne. W tym celu éwicze-
nia prowadzi sie np. przed lustrem.

Nadanie odpowiedniego bodzcom ulatwia ¢wiczenie
i latwiej prowadzi do celu. Chorzy z bezwladem majg tendencje
do spieszenia sig i trzeba nadawac im rytm, co ulatwia perio-
dyzacje funkcji. Bechterew w 1. 1908 zwrocil uwage na znacze-
nie reprodukcji ruchu. Na przyklad jezeli ruch odbywa sie
w takt metronomu, to po wylgczeniu metronomu odbywa sie on
w tym samym rytmie,

Nastgpnym chwytem wykorzystywanym w ¢wiczeniach sa
tzw. wspolruchy homologiczne (Foerster, 1936) Sg
one jednym z wczesnych objawow zdrowienia, powstajacym na
elapie niezdolnosci do ruchu izolowanego. Kiedy chory np. pro-
stuje zdrowa stope, to pojawia sie¢ w ramach wspolruchu znacz-
nie obszerniejszy ruch chorej stopy. Podlozem jego jest pobu-
dzenie w jednoimiennej potkuli, skad przy udziale nieskrzyzo-
wanego szlaku piramidowego, osrodkow podkorowych itd. pod-
niety trafiaja do chorej stopy. W nastgpnym okresie stosunki

odwracaja kazdy ruch chorej stopy wywotuje wspéiruch

w zdrowej nodze. Dopiero pozniej generalizacja pobudzenia

zmniejsza sig, koncentracja procesow w zdrowej potkuli umoz-

liwia oddzielenie tych ruchow od siebie, wspolruchy znikaja. Sg

wiec one jakby etapem powrotu funkcji, opartym o: ) stara

togenetycznie symetrycznos ruchow, ktorg tak dobrze widac

u noworodka i 2) nadmierne promieniowanie pobudzenia.

Wspotruchy nasilajg sie przy wylaczaniu wzroku, przy szyb
szych ruchach i sg tym wieksze, im slabsze sg miesnie.



Poza torowaniem proprioceptyw ym wykorzystujemy i ek s-
terocepty przede wszystkim za pomocg bodzcéw skor-
nych. Foerster opisal, jak bolowym draznieniem podeszwy stops
mozna wywola¢ synergie zgieciowag konczyny dolnej z grzbieto-
wym zgieciem stopy a zahamowaniem 7giecia podeszwowego.
W przykurczu wyprostnym konczyny dolnej drapanie stopy
wspomaga impulsy dowolne. W przykurczu zgieciowym kotni-
czyny dolnej drapanie przedniej powierzchni uda i podudzia
ulatwia wypros

Zakladanie na iedowlad konczyne obraczki lub k
zmniejsza niezbornos$¢ ruchowa i poprawia ruchy (wprowadzit
to do warszawskiej kliniki neurologicznej Saper, opierajac sie
o doniesienia radzieckie). Pacjenci zaczynaja wtedy odczuwad
palce reki, ruchy palcéw i nawet mogg nimi latwiej poruszac,
w czym duzg role odgrywa wzmozenie a erentacji zwrotnej.

Zdarza sie jednak i tak, ze bodziec bolowy zmniejsza napiecie
kurczowe lub hamuje $lady istniejgcego ruchu. Zalezy to od sity
bodzca i od stanu wyjsciowego konczyny, od tego, czy i w ja-
kim przykurczu sie ona znajduje lub czy jest wiotka.

Mocne bodzce czuciowe hamuja czynnos¢ osrodkéw rucho-
wych, stabe raczej przeciwnie jakby je uczulaja, co mozna
mierzy¢ sila progowego bodzca draznigcego kore ruchowgq. Bo-
dziec ten moze by¢ mianowicie stabszy, jezeli uprzednio dang
lape draznilo sie bodZzcami dotykowymi (Bubnow i Heidenhain).

Bardzo wazna role moze odegra¢ impulsacja czuciowa ze
zdrowej symetrycznej konczyny, ktdérg rowniez stosuje klinika
neurologiczna warszawska (Saper). Musi ona by¢ umiejetnie
dawkowana i prowadzona tylko do pewnego okresu, do czegs
jeszcze powrdcimy dalej. Trendelenburg stosowat ja rehabili-
tacji odnerwionej konczyny ptakéw, Baldi psoéw. Bezwladna
konczyna w osrodkowym porazeniu jest w pewnym sensie czyn-
nosciowo odnerwiona (pozbawiona propriocepcji) i do$wiadcze-
nia kliniczne dajg te same efekty, co wymienione eksperymenty
na zwierzetach.

Réwniez inne rodzaje recepcji, nawei z zakresu te ere-
cepcji, wspomagaja czucie kinestezji i tym ulatwiaja powsta-
nie ruchu. Wspomnie¢ nalezy o wzroku, o ktérego zwigzkv



z czuciem proprioceptywnym pisal Seczenow: ,Dotykowy na-
rzad czlowieka to przede wszystkim dlon; na drodze odruchu
z nerwu wzrokowego zostaje ona wprawiona w ruch i natykajac
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wzrokowe podniety szczegolnie latwo kojarzg sie z dotyko-
wymi'. Latwiej jest chwyta¢ choremu reka wiszacy wysoko
w jego polu widzenia przedmiot, niz w ©gole podnies¢ reke na-
wel do nizszego poziomu. Dlatego dobrze jest, jezeli widzi on,
do jakiego poziomu unosi chorg konczyne. W tym celu ¢éwicze-
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nie reprodukcji ruchu. Na przyktad jezeli ruch odbywa sig
w takt metronomu, to po wylaczeniu metronomu odbywa sie on
w tym samym rytmie.
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nie obszerniejszy ruch chorej stopy. Podlozem jego jest pobu-
dzenie w jednoimiennej poéikuli, skad przy udziale nieskrzyzo-
wanego szlaku piramidowego, osrodkéw podkorowych itd. pod-
niety trafiajg do chorej stopy. W nast pnym okresie stosunki
sie odwracaja — kazdy ruch chorej stopy wywoluje wspoétruch
w zdrowej nodze. Dopiero poézniej generalizacja pobudzenia
zmniejsza sie, koncentracja procesow w zdrowej potkuli umoz-
liwia oddzielenie tych ruchéw od siebie, wspolruchy znikajg. Sa
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antogenetycznie symetrycznosé ruchow ktorg tak dobrze widac
u noworodka i 2) nadmierne promieniowanie pobudzenia.
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Czesc¢c 1
CWICZENIA BIERNE DLA CHORYCH, KTORZY NIE WYKONUJA ZADNYCH

RUCHOW CZYNNYCH LUB WYKONUJA JE TYLKO W NIEZNACZNYM
ZAKRESIE

Cwiczenia w pozycji lezacej na wznak. Ruchy bierne

A. Konczyna gorna: a) staw barkowy: 1) ruchy koliste, 2) unosze-
nie ku przodowi do poziomu, 3) to samo z drazkiem, 4) odwodzenie i przy-
wodzenie;

b) staw ltokciowy: 1) nawracanie i odwracanie, 2) zginanie i pro-
stowanie;

c) staw nadgarstkowy: 1) ruchy koliste (,krazenie”), 2) zginanie
i prostowanie, 3) zginanie lokciowe i promieniowe;

d) stawy palcdéw: 1) ruchy koliste i kciuka, 2) odwodzenie i przy-
wodzenie, 3) zginanie i prostowanie, 4) przeciwstawienie kciuka pozostatym
palcom.

B. Konczyna dolna: a) staw biodrowy: 1) ruchy koliste konczyna
wprostowang w stawie kolanowym, 2} ruchy koliste konczyng zgieta w sta-
wie kolanowym, 3} zginanie i prostowanie, 4) odwodzenie i przywodzenie;

b) staw kolanowy: 1) zginanie i prostowanie, 2) podnoszenie
i opuszczanie konczyny wyprostowanej w st. kolanowym, 3) podnoszenie
konczyny wyprostowanej, zginanie i prostowanie w st. kolanowym, opusz-
czenie konczyny wyprostowanej;

c) staw skokowy: 1) ruchy koliste stopy, 2) nawracanie i odwraca-
nie, 3) zginanie i prostowanie grzbietowe i podeszwowe;

d) staw palcoéw: 1) zginanie i prostowanie. Cwiczenie w pozycji le-
zacej na wznak uzupelnia sie, wykorzystujac zmiane ulozenia chorego, ¢wi-
czeniami w pozycji lezacej na boku zdrowym.

Cwiczenia w pozycji lezacej na boku zdrowym

1) glebokie oddychanie z wygieciem kregostupa (tor piersiowy); 2) obra-
canie sie na bok; 3) ¢wiczenia konczyny goérnej w poszczegdlnych stawach
j. w., 4) ¢wiczenia konczyny dolnej w poszczegdlnych stawach j. w., 4) pod-
noszenie konczyny gérnej w goére i rownoczesne zginanie konczyny dolnej
réwnoimiennej, 6) podnoszenie konczyny goérnej w goére i rownoczesne zgina-
nie konczyny dolnej rownoimiennej, 7) obracanie sie na wznak (na grzbiet).
8) éwiczenia oddechowe.

Czese¢ II
CWICZENIA CZYNNE DLA CHORYCH WYKONUJACYCH
RUCHY CZYNNE W DOSC DUZYM ZAKRESIE
Cwiczenia w pozycji lezacej na wznak
a) éwiczenia we wszystkich stawach, jak w cz. I. w zakresie dostgpnym
w zaleznosci od osiagnietej rozlegltosci ruchu.

Zaburzenia ruchowe w udarze mdzgowym



Poczatkowo ruchy pojawiaja sie przy wielkim wysitku, maj
duzy okres utajenia, niekiedy mozna je w ola¢ tylko z okres-
lonych pozycji koiczyn. Potem nabieraja cech ruchow rozla-
nych, az wreszcie staja sie bardziej izolowane.

Przy ¢wiczeniach pomocne moga by¢ przyrzady, jak pitki gu-
mowe do <¢wicze  dloni i palcow, elastyczne rekawiczki na
palce, patki, guma do rozciggania, rowery, korby, raczki na
bloczkach itp. Pomoca przy ¢wiczeniach moga by¢ szyny, ktore
nie tylko podpieraja konczyny, ale i zapobiegaja przykurczom,
rozcigganiu miesni porazonych lub ich antagonistow. Uzywano
dotad szyn z drzewa i metalu, ktére meczyly miesnie, przygne-
bialy pacjenta, a poza tym stwarzaly duze trudnosci przy zdej-
mowaniu ich do ¢wiczen i innych zabiegéw. Ostatnio zaczeto
uzywac szyn z masy plastycznej Plexiglas* (Fowlks}). Sg one
mocne i lekkie, nie dajg zaburzen w krazeniu, pozwalajg na ru-
chy palcow, na dowolne skurcze migsni. Latwo je zdeimowac,
mozna je odpowiednio modelowa¢, przysiosowujac do dynamiki
poprawy konczyny. Na przykiad szyna mankiet dla kciuka
zapobiega przykurczom przywodzicieli kciuka i przeciwstawia
kciuk palcom, tak ze reka pozostaje czynnosciowo wartosciowa.

Cwiczenia rozpoczyna sie od najprostszych zespotow ruchow
biernych lacznie z rozluznianiem przykurczéw. Nastepnie wy-
konuje sie ruchy zginania, prostowania, odwiedzenia i przywo-
dzenia, obszerne ruchy okrezne i rytmiczne bierne ruchy wa-
hadlowe. Ruchy czynne rozpoczyna sig od konczyn zdrowych,

wlagczajagc w nie nastepnie niedowladne, np. unoszenie przed-
miotu oburgcz.

Cwiczenia musza by¢ wykonywane powoli, rownomiernie,
aby nadmierne rozcigganie agoniséw nie doprowadzilo do nad
miernej inerwacji antagonistéw (Matthias, Slavik). Dla przy-
ktadu podajemy wzorcowy schemat ¢wiczen, opracowany przez
dr.Grochmala* z Krakowskiej Kliniki Neurologicznej (w oparcin
o Nikitina i Pribylowa oraz Goldscheidera i Jacoba).

* Plexiglas — spolimeryzowany ester metylowy kwasu metakrylowego {po-

limetacrylan etylu), polimer stosowany zamiast szkla.
** .Neurologia, Neurochirurgia i Psychiatria Polska"”, 1955, 1, 39.
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Czesé I
CWICZENIA BIERNE DLA CHORYCH, KTORZY NIE WYKONUJA ZADNYCH

RUCHOW CZYNNYCH LUB WYKONUJA JE TYLKO W NIEZNACZNYM
ZAKRESIE

Cwiczenia w pozycji lezacej na wznak. Ruchy bierne

A. Konczyna gorna: a) staw barkowy: 1) ruchy koliste, 2) unosze-
nie ku przodowi do poziomu, 3) to samo z drazkiem, 4) odwodzenie i przy-
wodzenie;

b) staw tokciowy: 1) nawracanie i odwracanie, 2) zginanie i pro-
stowanie;

c¢) staw nadgarstkowy: 1) ruchy koliste (,krazenie”), 2) zginanie
i prostowanie, 3) zginanie lokciowe i promieniowe;

d) stawy palcow: 1) ruchy koliste i kciuka, 2) odwodzenie i przy-

wodzenie, 3) zginanie i prostowanie, 4) przeciwstawienie kciuka pozostalym
palcom.

B. Konczyna dolna: a) staw biodrowy: 1) ruchy koliste konczyna
wprostowana w stawie kolanowym, 2) ruchy koliste konczyna zgieta w sta-
wie kolanowym, 3) zginanie i prostowanie, 4) odwodzenie i przywodzenie;

b) staw kolanowy: 1) =zginanie i prostowanie, 2) podnoszenie
i opuszczanie konczyny wyprostowanej w st. kolanowym, 3) podnoszenie
konczyny wyprostowanej, zginanie i prostowanie w st. kolanowym, opusz-
czenie konczyny wyprostowanej;

c) staw skokowy: 1) ruchy koliste stopy, 2) nawracanie i odwraca-
nie, 3) zginanie i prostowanie grzbietowe i podeszwowe;

d) staw palcéw: 1) zginanie i prostowanie. Cwiczenie w pozycji le-
zgcej na wznak uzupelnia sig, wykorzystujac zmiane ulozenia chorego, ¢wi-
czeniami w pozycji lezgcej na boku zdrowym.

Cwiczenia w pozycji lezacej na boku zdrowym

1) glebokie oddychanie z wygieciem kregostupa (tor piersiowy); 2) obra-
canie sie na bok; 3) ¢wiczenia konczyny gornej w poszczegolnych stawach
j. w., 4) ¢wiczenia konczyny dolnej w poszczegdélnych stawach j. w., 4) pod-
noszenie konczyny gornej w gore i réwnoczesne zginanie konczyny dolnej
réownoimiennej, 6) podnoszenie konczyny goérnej w gore i rownoczesne zgina-
nie konczyny dolnej réwnoimiennej, 7) obracanie sie na wznak (na grzbiet}.
8) ¢wiczenia oddechowe.

Czesc¢ 11
CWICZENIA CZYNNE DLA CHORYCH WYKONUJACYCH
RUCHY CZYNNE W DOSC DUZYM ZAKRESIE
Cwiczenia w pozycji lezacej na wznak
a) ¢wiczenia we wszystkich stawach, jak w cz. I. w zakresie dostepnym
w zaleznosci od osiagnietej rozleglosci ruchu.
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b) 1) ruchy czynne z pomoca konczyny zdrowej (w stawie nadgarstkowym
i stawach palcéow, w stawach kolanowym i skokowym); konczyna zdrowa
pomaga wykona¢ ruchy podane wyzej konczyng chorg; 2) unoszenie i obni-
zanie barkow; 3a) podnoszenie w gore wyprostowanej k. goérnej i dolnej
ré6wnoczesne, 3b) podnoszenie w gore zgigtej k. gornej réwnoczesne, 3c) pod-
noszenie w goére wyprostowanej k. gérnej i dolnej kolejno na zmiane; 4a) ru-
chy naprzemienne k. dolnych nasladujace chod, 4b) ruchy naprzemienne k.
dolnych nasladujace jazde na rowerze, 4c) ruchy rownoczesne k. dolnych
nasladujace skok.

Cwiczenia w pozycji lezacej na boku
Jak w czesci L
Cwiczenia w pozycji siedzacej

a) konczyna gorna: 1) ruchy wahadlowe w przéd i naprzemienne, 2) ¢wi-
czenia oddechowe;

b) konczyna dolna: 1) opuszczanie stopy i podudzia w dél, 2) unoszenie
stopy i podudzia, prostowanie w stawie kolanowym, zginanie w stawie kola-
nowym i opuszczenie konczyny, 3) unoszenie pigty i stawanie na palcach,
4) ruchy réwnoczesne nasladujace skok, 5) ruchy naprzemienne nasladujgce
chod.

Czes¢ III

CWICZENIA KOORDYNACYJNE DLA CHORYCH Z NIEZNACZNYM
OGRANICZENIEM RUCHOW CZYNNYCH

A. Konczyna goérna: a) podniesienie ragk w bok i sprowadzenie ich do
przodu, b) klasniecia nad glowa, c) zatoczenie ramionami kot w jednej i ko-
lejno w innych plaszczyznach, d) zapinanie i rozpinanie guzikow, e) wia-
zanie tasiemek i sznurowadel, f) pisanie, g) chwytanie pilki tenisowej.

B. Konczyna dolna: a) ,jazda na rowerze': 1) w pozycji lezacej na wznak,
2) w pozycji lezacej na zdrowym boku, 3) w pozycji lezacej na chorym boku;
b) ¢éwiczenia na czworakach: 1) wyginanie grzbietu ,,w garb”, 2) wyginanie
grzbietu ,w siodto”, c) siadanie i wstawanie; d) chodzenie: 1) chodzenie
z otwartymi oczyma: aa. chodzenie z oparciem si¢ na jednej lub obu rgkach
(laska, krzeslo, porecz itp.) bb. chodzenie z wspélruchami wolnej regki, cc.
chodzenie tylem, dd. chodzenie na palcach, ee. chodzenie po schodach, ff.
chodzenie bez nparcia, 2) chodzenie z zamknietymi oczyma: ¢wiczenia jak
pod 1) aa — ff.

W czasie éwiczen mozna stosowac tzw. wypoczynek czynny.
Chodzi o to, ze kiedy konczyna niedowladna zmeczy sig ¢wi-
czeniem, w czasie przerwy w jej treningu chory porusza syme-
tryczng zdrowa konczyng. Zasada wypoczynku czynnego opiera
sie o spostrzezenie Seczenowa, ze zmeczona grupa mieéni jed-
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nej konczyny wypoczywa, kiedy inna grupa mieéni, np. prze-
ciwlegtej konczyny, pracuje. Zjawsko to badali pozniej — Nari-
kaszwili, Czachanaszwili, Missiuro, Szatensztajn, Krestownikow,
Kozlowski i inni.

Stwierdza sig, ze po tzw. czynnym wypoczynku skurcze w do-
tknietych miesniach sa o 80 silniejsze i predzej wracajg niz
po wypoczynku biernym. Cwiczenie czynne drugiej konczyny
trzeba rozpoczyna¢ dopiero wtedy, kiedy zmecz - sie chora (je-
zeli wylgczymy przedwczesnie zdrowa reke pozostanie to bez
wplywu na skurcze chorej), trwa¢ ono moze 4 do 10 minut, ale
skutek pojawia sie juz po dziesigciu sekundach. Jezeli wlagczymv
zbyt pézno prace symetrycznej konczyn tzn trenujgca bedzie
nadmiernie zmeczona, réwniez nie otrzymamy spodziewanego
efektu, a nawet efeki ujemny. Nie jest to zjawisko obwodowe,
jak mozna byloby przypuszczaé¢, zwigzane ze wzmocnieniem
krgzenia, poniewaz utrzymuje sie ono i przy zatrzymaniu do-
ptywu krwi. Chodzi tu o mechanizm osrodkowy, o dzialanie
bodzcéw proprioceptywnych z jednej strony ciatla na druga na
zasadzie skrzyzowanego odruchu unerwienia wzajemnego Sher
ringtona i indukcji.

Caly szereg zabiegow dodatkowych wspomaga rehabilitacje.
Na pierwszym miejscu wymieni¢ nalezy e ektroterapie
— niestety dotad prawie jedyng metode leczenia na wielu od-
dzialach neurologicznych. Stosowanie pradu dycznego jest
dos¢ niebezpieczne ze wzgledu na wplyw na odruch rozcigga-
nia; w przykurczach zgieciowych konczyn dolnych jest ono
w ogole przeciwwskazane; w przykurczach wyprostnych kon-
czyn dolnych sprowadza¢ sie musi do lekkiego miejscowego
dzialania i to jedynie na zginacze. To samo odnosi sie do kon-
czyn gornych, gdzie trzeba ostroznie ogranicza¢ sie do dziatania
na grupy antagonistyczne w stosunku do miesni przykurczo-
nych (Kabat, Levine, Knott).

Klinika musi w tej dziedzinie opiera¢ sie glownie na wlasnym doswiad-
czeniu, poniewaz eksperymentalne prace na zwierzetach, ktére moglyby po-
méc wyjasnienin mechanizmu dzialania elektroterapii, ograniczaja si¢ gtow-
nie do uszkodzen obwodowych. Dejerine galwanizowal np. nerwy obwodowe
$winek morskich, Friedlander przecinal obustronnie nerwy kulszowe psa i w
cztery tygodnie po zabiegu rozpoczynal galwanizacje jednej konczyny. Kon-
czyna ta wracala do stanu normalnego, natomiast konczyna nie leczona byla
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stabsza i szczuplejsza w obwodzie (25 cm w porownaniu z 33 cm konczyny
elektryzowanej). Gdize stosowal prad elektryczny w uszkodzeniu nerwow
obwodowych $winek morskich, krélikow i psow. Mial on raczej ujemne re-
zultaty, stosowal jednak tylko prad faradyczny. Royle, ktory rowniez nie
miat dobrych wynikow, stosowal co prawda po przecigciu nerwu strzalko-
wego krdlika prad galwaniczny, rozpoczynat jednak elektryzacje zbyt poézno,
kiedy pojawial sie juz odczyn zwyrodnienia elektrycznego. Piqtkowski na
podstawie takich samych do$wiadczen rowniez prowadzonych na krolikach
wycigga wniosek, Ze na galwanizowanej konczynie mies$nie sa silniejsze,
owrzodzenia troficzne wystepuja znacznie pozniej. Brak natomiast badan tego
typu w uszkodzeniach osrodkowego ukladu nerwowego.

To co wie vy z kliniki, wskazuje, ze stymulacja elektryczna
moze oddac¢ pewne uslugi w walce z przykurczami, popra-
wi¢ stan krazenia i trofiki na obwodzie, co oczywiscie jest bar-
dzo wazne. Trzeba jednak postepowal ostrozniej i w bardziej
planowy sposob niz sie to dzieje obecnie. Elektroterapia moze
wiec byc¢ pomocng, ale przewaznie stosowana jest zbyt standar-
towo, jest naduzywana, nieprzemyslana 7z punktu widzenia me-
chanizmu, ktéremu ma sluzyc i czesto odrywa jedynie uwage
lekarza od istotnej rehabilitacji.

Nastepny zabieg pomocniczy to stanowigcy rodlo
impulsow skoérnych, migsniowych i1 naczyniowych. Powoduje on
poza tym powstanie cial histaminopodobnych. Jest to wiegc za-
bieg kompleksowy, dostarczajgcy receptorom bodzcow mecha-
vicznych i chemicznych, ktory poprawia trofike i krazenie koi-
czyny.

Kapiele dzialaja jako kompleksowy bodziec glownie doty-
kowy i cieplny. Poza tym zmniejszajg one sile ciezkosci i stwa-
rzaja staby rownomierny opor, przeciw ktéremu odbywajag sie
ruchy chorych konczyn. Plusk wody jest dla chorych doskona-
tym bodicem sygnalizujacym, Ze ruch sie odbyl, a wigc jest to
swoiste wzmocnienie.

Rehabilitacje wspomaga w duzym stopniu leczenie lekowe
W okresie, kiedy chodzi o koncentracje proceséw nerwowych,
duze uslugi moze odda¢ odpowiednio dobrana mieszanka bro-
mowa ewentualnie bromowo-kofeinowa. Poza tym w okresie
¢wiczen stosuje sie dwie grupy lekow:

. Sg to leki znoszace przykurcze, np. tubokuraryna, ktora
zmniejsza wrazliwo$¢ mies$ni na acetylocholine. Naleza tu row-
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niez czwartorzedowe zasady amonowe, blokujgce synapsy ru-
chowe, jak syntetyczny preparat flaxedil (stosowany dozy!-
nie w dawce 0,04—0,08), decamethonium, ktére nie tylko blo-
kuje synapsy, ale i obniza wrazliwos¢ wildkien miesniowych,
brevidal (suxethonium bromidum}— podobne do decametho-
nium z tym, ze przy kaidym azocie zamiast grupy metylowej
jest etylowa. Podaje sie go rowniez dozylnie w jednorazowszj
dawce 6 00 mg; succynylocholina — ester choli-
nowy kwasu bursztynowego (scolina), ktéry podajemy dozylnie
w 5% roztworze w ilosci 5 00 mg na dawke. Dziala on bar-
dzo krotko, poniewaz esteraza cholinowa rozklada go (moZna
przedtuzy¢ jego dzialanie przez dodanie prostygminy). Do tej
grupy naleza $rodki antycholinergiczne, jak np.
atropina, skopolamina, artan, radziecki preparat
tropacyna (podawany w dawce 0,0125—0,025). Inne $rodki
tej grupy to mianezyna (glicerol z ortokrezolem), ktora
wplywa hamujgco na komoérki rogéw przednich rdzenia, poda-
wana dozylnie w 2—5% roztworze w dawce 15—20 mg na kg
wagi (jest to $rodek toksyczny, uszkadzajacy przede wszystkim
krew czerwong). Wreszcie srodki przeciwhistaminowe
— pochodne fenotiazyny, jak diparcol, phenergan,
argacti . Wszystkie te s$rodki pomagaja w zwalczaniu
przykurczu.

2 Drugg grupe stanowia $rodki, ktore pomagaja rehabilitacji,
wzmagajac czynnos$¢ miesni glownie przez dzialanie na me-
diacje. Wymieni¢ tu trzeba przede wszystkim acetylocho-
line, z ktorej praktycznie jednak malo korzystamy. Najsze-
rzej uzywa sie prostygminy (Ward, Kabat, Perelman i in.)
w dawce 0,0005 podskoérnie lub 0,015 doustnie. Dzialanie pro-
stygminy wystepuje juz po 2 0 minutach i to wylacznie po
stronie dotknietej niedowladem, przede wszystkim w czeSciach
odsiebnych. Prostygmina zupelnie nie wplywa na strone zdrowa.
Stosowanie prostygminy przyspiesza tworzenie nowych zwigz-
kow, skraca ich okres utajenia, zwieksza sile skurczu miesnio-
wego i jego amplitude. Jeszcze silniej dziala pirydostygmina lub
prostygmina polaczona z efedryng. Uzyteczny réwniez moze by¢
heterocykliczny zwiazek ,dibasol” (radz.) stosowany w dawce
0,01 na dobe.
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Dla oceny skutecznosci cwiczen, zdania sobie sprawy z ich
mechanizmu, co w rezultacie umozliwi ich stuszny dobor, kolej-
nos¢ i dozowanie, nalezy bardzo doktadnie $ledzi¢ dynamike
proceséw w analizatorze kinestetycznym pod wptywem ¢wiczen
i kierunkowos$¢ poprawy tych proceséw. Tego rodzaju badanis
chorych prowadzone jest w Warszawskiej Klinice Neurologicz-
nej za pomoca aparatu bedacego modyfikacja aparatu Zukow-
skiego (pomyst asystentow Kkliniki J. Raiafowskiej i J. Sapera).

Ryc. 13. Aparat do badania analizatora kinestetycznego (widok od strony
badajacego).

Aparat do badania analizatora kinestetycznego sktada sig z nastgpujgcych
czesci (ryc. 13 i 14):

1) podporki na przedramig, dion i palce (1),

2) mechanizmu bloczkowego, dzigki ktéremu mozna poruszal przedramie,
dton i palce w plaszczyznie pionowej, oraz mechanizmu, dzigki ktoremu do-
konuje sie bierny ruch konczyny goérnej w plaszczyznie poziomej.

3) skal katowych oraz lustra, dzigki ktoremu badajgcy moze obserwowac
polozenie przedramienia i dloni.

Sposoéb badania: przedramie badanego umieszcza si¢ na podpodrce
i przymocowuje sie paskiem lub bandazem. Dzieki ruchom poszczegolnych
czgsci podporki uzyskujemy bierny ruch odpowiedniej czesci konczyny goér-
nej: przedramienia. dioni lub palca. W zaleznosci od rodzaju badania (ruchu
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w stawie lokciowym lub innych stawach konczyn) przykreca sie lub odkreca
odpowiednie hamulce (2, 3 4) uniemozliwiajace ruchy w pozostatych stawach
konczyny.

Ruchy w plaszczyznie pionowej uzyskuje sie za pomocg mechanizmu
bloczkowego, po ktéorym porusza sie stalowa linka. Linka ta nakrecana jest
na jeden z trzech walcow, potaczonych z odpowiednig korbka. Obrét pierw-
szej korbki (5) powoduje bierny ruch w stawie tokciowym; drugiej korbki (6)
— w stawie nadgarstkowym, trzeciej () — w stawie s$rédreczne-palcowym.
Pozycje konczyny odczytuje sie na jednej ze skal kgtowych, odbicie ktérych
widoczne jest w lustrze (8). Jedna ze skal przeznaczona jest do odczytywania

Ryc. 14. Aparat do badania analizatora kinestetycznego (widok z boku).

zgigcia w stawie tokciowym, druga w stawie $rédreczno-palcowym. Obrét
czwartej korbki (9) powoduje ruchy bierne konczyny w plaszczyznie pozio-
mej, pozwalajacy tym samym na posrednie badanie stawu barkowego. Zmia-
ny potozenia konczyny w plaszczyznie poziomej pokazuje strzatka (10) na
skali (11). Zaktadany na mechanizm bloczkowy pier§cien pozwala na badanie
czucia ulozenia i ruchu poszczegoélnych palcow.

U naszych chorych stwierdziliSmy asteniczne reakcj na
bodzce kinestetyczne. Reakcje sa stabe, wytwarzajg sie trudno,
latwo znikaja. Majg one przewaznie dlugi okres utajenia. Jest
to faza ochronnej stabosc pobudzeniowej. Pézniej tworzenie
zwigzkow jest latwiejsze, ale pobudzenie ma cechy zastoino-
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wosci. Latwo nastepuje rozhamowani w przerwach miedzy
bodzcami latwo pojawiajg sie reakcje intersygnal e. Bardzo
trudno jest otrzymac roznicowanie, szczegolnie w zakresie od-
roznicowywania poszczeg6lnych palcow. Gtéwnie cierpi hamo-
wanie czynne.

W miare poprawy udaje sie najpierw wytworzy¢ roéznicowa-
nie proste, potem bardziej subtelne, nastepnie hamowanie wa-
runkowe, pézniej hamowanie warunkowe z odstawianiem ha-
mulca. Wczesniej jeszcze udaje sie zmiana znaczenia bodzca
kinestetycznego.

Gorujag wiec w obrazie patofizjologicznym zaburzenia hamo-
wania czynnego i ruchliwosci. Doswiadczenia poczatkowo ce-
chuje {alisty przebieg zwiazany z duza meczliwosciag kory. Ko-
morki analizatora szybko sie wyczerpuja, przychodzi okres pet-
nego hamowania lub stanow fazowych, ktéry po pewnym cza-
sie znow ustepuje miejsca stanowi czynnemu. W miare popra-
wy falisto$¢ ta wyréwnuje sie.

Trzeba zwréci¢ uwage, Ze i tzw. zdrowa konczyna by¢
poczatkowo przez pewien czas upos$ledzona i wykazywa¢ zabu-
rzenia, ktore mozna wyka ¢ tylko bardzo subtelnymi metoda-
mi badania. Chodzi tu o stabo$¢ pobudzenia, nadmierne jego
promieniowanie i zaburzenie subte nego roznicowania, zwlasz-
cza w zakresie czucia ulozenia.

W miare ¢wiczen wzmacniajg sie procesy pobudzenia i hamo-
wania czynne oraz zwieksza sie ruchliwos$é procesow.

Trening hamowania czynnego i ruchliwosci razem z wzmoc-
nieniem zwigzkow dodatnich lezy wiec u podstaw hamowania
wspolruchéow, wyizolowywania ruchow pojedynczyc . i ich co-
raz wiekszej precyzji.

Istotnym momentem w rehabilitacji jest sama organizacja
¢wiczen. Nalezy zaczyna¢ od éwiczen indywidualnych umozli-
wiajacych przeanalizowanie konkretnych mozliwosci rehabili-
tacji danego osobnika, ktére mogg by¢ bardzo rozne. Poza tym
duze hamowanie zewnetrzne utrudnia tym chorym poczgtkowa
prace w grupie. Pdzniej jednak w miare poprawy <¢wiczenia
grupowe sg znacznie lepsze, obecno$¢ innych ludzi podwyzsza
napiecie kory i zwieksza wydajnosé pracy miesniowej.
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Kompleksy ¢wiczen, przynajmniej na poczatku, nie powinny
by¢ zmieniane ze wzgledu na malg ruchliwosé¢ proceséw nerwo-
wych i latwos¢ pracy w stereotypie.

Wazne jest dawkowanie ¢wiczen, ktore nie powinno przeme-
cza¢ stabych komérek korowych, a jednoczesnie nie powinno
by¢ zbyt slabe, nie nadgzajgce za mozliwosciami chorego. Jest
to zresztg sprawa bardzo indywidualna, ogdélng zasadg jest ro-
bienie czestych przerw w czasie jednego ¢wiczenia oraz treno-
wanie systematycznie bez opuszczania dni.

Ogromne znaczenie ma nastawienie psychiczne pacjenta, po-
niewaz u czlowieka w kompensacji, jak w kazdej jego czyn-
nosci przystosowawcze gléwng role gra II ukiad sygnalizacyj-
ny. Z jednej strony czlowiek wie, co to jest ruch, ma plan ru-
chu, rozumie po prostu, co nalezy robi¢, zeby ten ruch osigg-
na¢, i to pozwala na ogromne rozszerzenie mozliwosci rehabili-
tacyjnych, z drugiej za$ strony nalezy uwzglednia¢ ludzkg spe-
cyfike w doborze ¢wiczen. Jak najwczesniej trzeba zastgpi¢ bez-
myslne ¢wiczenia innymi, np. samoobsitugg lub najlepiej praca.
Praca jest naturalnym sposobem ¢wiczenia czlowieka. Jest ona
kompleksowym ¢wiczeniem, wykorzystujagcym jak kazde
inn bodzce dotykowe, kinestetyczne, wzrokowe, stuchowe,
poza tym naprzemienne ruchy i koordynacje 2 konczyn. Czlo-
wiek przestaje mysle¢ w czasie pracy o kalectwie, ma emocje
zwigzane z wykonaniem pracy, jest czesto zainteresowany
w zdobyciu kwalifikacji zawodowych. Chorzy czesto wykonuja
bezcelowe ruchy Zle; dajg sobi : dobrz - rade z ruchami w zna-
nym, potrzebnym im zespole czynnosci.

Przebieg kompensacji jest oczywiscie nie u wszystkich cho-
rych jednakowy. Zalezy on od:

) charakteru procesu naczyniowego,

2) umiejscowienia sprawy im wiecej jest zniszczony zawdj
Srodkowy przedni, tym gorzej przebiega kompensacja; im wig-
cej jego czesci jest zachowanych, tym kompensacja przebiega
sprawnie

3) od wielkosci ogniska chorobowego przy tym samym
umiejscowieniu rozlegte ogniska oczywiscie rokujag gorzej,

4) zachowania afferentacji, ktéra jest podstawg kompensacji,
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5) od tego, czy udar nie jest powtérny. Udalo sie w mate-
riale Warszawskiej Kliniki Neurologicznej z ostatniego 10-lecia
znalez¢ kilka przypadkéw, w ktorych nastgpil poczatkowo udar
jednostronny z niedowladem lub bezwladem przeciwstronnych
konczyn; nastepnie te zaburzenia ruchowe w znacznym stopniu
sie wyréwnatly, ale po drugim udarze (w drugiej potkuli) znéw
powrdcily, wspélistniejac z nowymi, powstalymi po stronie prze-
ciwlegtej juz od nowego udaru. Ilustruje to kilka charaktery-
stycznych przypadkdow:

Przypadek 1. P. Z kobieta 1. 54, nr hist. chor. 3702/120. Przybyta do
kliniki 4. III. 54 r. z powodu lewostronnego bezwladu, ktéry wystapit przed
tygodniem. Przed 3 laty stracita wtadze w prawych konczynach, czemu towa-
rzyszyly przejsciowe zaburzenia mowy, ktére cofnely sie po 3 tygodniach.
Rowniez prawostronne zaburzenia ruchowe poprawily sig znacznie. Chora
chodzila, postugiwala sie konczynami. Obecnie jednak po ponownym udarze
poprzednie zaburzenia znéw sie nasility. W stanie przedmiotowym stwierdza
sig przede wszystkim odchylenia od stanu prawidlowego po stronie prawej
w postaci niedowladu z wzmozonym napieciem, wygoérowanymi odruchami
fizjologicznymi i odruchem Babinskiego. Po stronie lewej bardzo nieznaczne
odchylenia od stanu prawidlowego, rowniez z odruchem Babinskiego. Samo-
dzielnie nie chodzi.

Chora miala ogdlne objawy miazdzycy mozgu, wysokie cisnienie tetnicze
210/110 Hg. Na dnie oczu zmiany typowe dla II okresu nadci$nienia wg
Keith-Wegenera

Obecnie otrzymaliSmy od chorej list z zakladu dla chronikéw, pisany 12.
I1I. 55 r., w ktorym pisze, ze chodzi sama poprawnie, ale uskarza sie nadal
gléwnie na prawostronny niedowlad, ktéry sie juz nie poprawia.

Nalezy przypuszczaé, ze poprawa przed 3 laty nastepowala kosztem dru-
giej, prawej polkuli i Zze nowe ognisko udarowe w tej polkuli uniemozliwilo
jej wykonywanie czynnosci zastepczej. Musialo ono by¢ jednak niewielkie,
dotkneto wida¢ niewielki lub niezbyt istotny obszar prawego zawoju s$rod-
kowego przedniego, tak ze funkcja lewych konczyn bardzo szybko zostalta
skompensowana

Przypadek 2. Z. Wi kobieta 1. 37, nr hist. chor. 623/23. Przebyla zapa-
lenie wsierdzia. Przed rokiem nagla utrata przytomnosci z bezwladem polo-
wiczym prawostronnym i utrata mowy. Objawy te po 4 tygodniach cofnetly
sie. 31. XII. 52 1. ponownie wystgpil bezwlad prawostronny i zaburzenia mo-
wy bez utraty przytomnosci. Obiektywnie w sercu stwierdza sig szmer skur-
czowo-rozkurczowy na koniuszku, tetno niemiarowe 84/min. Bezwlad catko-
wity po stronie prawej z wygorowanymi odruchami, z odruchem Babinskiego
po prawej. Pacjentka zaczela sig poprawia¢, 6. I. 1953 w konczynach dolnych
niewielkie ruchy w stawie biodrowym, w konczynie gérnej ruchy zgigcia
w stawie lokciowym. Mowa poprawia sie.
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20. I. 53 coraz obszerniejsze ruchy, unosi konczyne dolna do 360° rusza
palcami stopy, ruchy zgiecia i prostowania w stawie lokciowym. Mowa po-
prawia sie bardzo szybko i wyrazZnie.

31. I. 53, czyli w 2 miesigce po poprzednim udarze znéw nagla utrata przy-
tomnosci, lewostronny niedowlad ze wzmozonym napigciem, wygdérowanymi
odruchami, odruchami Babinskiego i Rossolimo.

Od tego czasu cofnela sie calkowicie poprawa w zakresie prawych kon-
czyn.

ek 3. G. M. . 56, nr hist. chor., 21176/69. Cierpi na nadci$nie-
nie. Przybyta do kliniki 31. 54 1. Przed 3 laty wystapil niedowlad lewo-
stronny, cofnal sie, prowadzila normalny tryb zycia. Przed kilku dniami na-
gle utrata przytomnosci, niedowlad prawostronny z utrata mowy. Znaczne
pogorszenie lewostronne, pézniej poprawa, wyraZniejsza po prawej, po stro-
nie lewej niedowtad pozostal.

Przy ek 4. B. K. mezczyzna . 58, nr hist. chor. 12211/292. 16. IL
53 1. przyjety po raz pierwszy do kliniki z powodu naglego wystapienia le-
wostronnego niedowladu polowiczego. Od 2 lat cierpi na nadcisnienie tetni-
cze. Obiektywnie stwierdza sie znaczny niedowlad lewostronny o typie od-
siebnym (palcami nie rusza) z wzmoZonym napigciem, z wygoérowanymi od-
ruchami fizjologicznymi, zaburzeniem czucia wszelkiego rodzaju dotykuy,
bolu, utozenia, ruchu, z odruchami Babinskiego i Oppenheima. W eeg. stwier-
dza sie na tle rytmu o czest. 0/sek. w odprowadzeniu ciemieniowo-skro-
niowym prawym pojedyncze fale wolne /sek. i ampl. 3,5 mv. w odpro-
wadzeniu skroniowo-potylicznym prawym. Zaburzenia ruchowe pod wplywem

wiczen, masazu itd. zaczynaja sig¢ cofa¢, sila poprawia sie, ruchy staja sie
obszerniejsze. 29. IIl. zaczyna siada¢, w pierwszych dniach kwietnia chodzi.
W stanie znacznej poprawy, ktéra stale postepowala, wypisany do domu. 12.
IX. 53, nagle wystapil bezwlad prawostronny z zaburzeniami mowy. W cia-
gu 2 dni bezwlad prawostronny cofnal sie nieco, jednakze po stronie lewej
(a wigc starego, minionego zaburzenia) znéw stwierdza sie bezwlad znacz-
nego stopnia, ktéry sie juz nie poprawial. Wskutek zapalenia pluc w prze-
biegu choroby pacjent zmarl. Badaniem anatomopatologicznym stwierdzono
znaczng miazdzyce naczyn moézgowych, na przekrojach mézgu poétkuli lewej
widoczne ognisko krwotoczne wielkosci 5X2 cm ciagnace sie od plata cie-
mieniowego do bieguna potylicznego i niszczace po drodze lewe wzgorze
i torebke wewnetrzna. Po stronie prawej makroskopowo nieznaczne zmiany
(stare rozmiekanie).

W tym przypadku miala miejsce wzglednie dobra zastepczo$¢, ale znisz-
czenie calej zastepujacej pdlkuli znéw spowodowalo powrdt zaburzen.

Przypadek 5 K. J. mezczyzna . 43, nr hist. chor. 5806/134. Przybyt
do kliniki 21. IV. 54 r. z powodu polowiczego niedowladu lewostronnego
Z zaburzeniami czucia, ktéory wystapil nagle przed tygodniem. Od roku 1952
cierpi na niedoci$nienie tetnicze. W roku 1952 udar mézgowy (wylew?) z na-
stepowym bezwladem prawostronnym, ktéry sie cofnal. Pacjent pracuje umy-
stowo, pisze. Poza tym wywiad bez znaczenia. W stanie przedmiotowym
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stwieidza sig¢ niedowlad obustronny, ale wiekszy po prawej, typu odsiebnego
ze wzmozonym napieciem po prawej, wygorowaniem odruchéw, odruchem
Babiniskiego, obnizeniem czucia bolu i t° po lewej. Badania dodatkowe nie
wnosza niczego. Jedynie w zapisie eeg stwierdza sie, ze po stronie prawej
rytm jest gorzej wyrazony niz w lewej potkuli i ze w odprowadzeniu lewo-
stronnym widoczne sa pojedyncze fale wolne, o czestotliwosci 6 7/sek. i am-
plitudzie 3 0 mv. Na dnie oczu Il okres niedoci$nienia tetniczego. Pacjent
przebywal do 12. VII. 54 r. w klinice. Lewostronny niedowlad ulegl znacz-
nej poprawie, natomiast prawostronny, ktoéry kiedy$ byl juz skompensowany,
nasilil sie i nie ma zadnych tendencyj do cofania sie.

Przy dek 6. S. St. mezczyzna . 5 nr hist. chor. 2522/220." W roku
1949 stopniowo wystapil niedowlad polowiczy lewostronny, ktéry cofnal sie,
chory prowadzi! normalny tryb zycia. 5. II. 55 r. nagle wystapit niedowlad
prawostronny.

Pacjent zostal przewieziony do kliniki, gdzie stwierdzono obustronny nie-
dowlad, znacznie wiekszy po lewej, nieznaczny po prawej. Napiecie wzmo-
zone wiecej po lewej, odruchy wygérowane po lewej. Pacjent sam okreslat,
ze ,jakoby ta prawa reka wyciagnela mu teraz sile z lewej’. Obecnie po-
prawiaja si¢ prawe konczyny, lewe pozostaja niezmienione.

W szesciu przypadkach przedstawionych powyzej w skrocie
spotykamy wspdlne, charakterystyczne cechy. Jest to wystepo-
wanie niedowladu lub bezwltadu wskutek wudaru w przeciw-
stronnej poétkuli, ktéry to bezwlad lub niedowlad sie cofa, kom-
pensuje prawdopodobnie kosztem jednoimiennej poétkuli. Dowo-
dem tego, ze wlasnie jednoimienna pétkula dzwiga tu glowny
ciezar kompensacji, jest fakt, ze drugi udar uszkadzajgcy te¢
wlasnie polkule znosi kompensacje i powoduje powrdt uprzed-
niego zaburzenia.

Ze wzgledu wiec na udzial jednoimiennej péikuli w ko
sacji kazdy nastepny udar jest grozny dla chorego z bezwladem
nie tylko dlatego, Ze poraza mu drugostronne konczyny, ale
czesto rowniez dlatego, ze znosi rezultaty dokonanego juz wy-
rownania czynnosci.

6. Od okresu rozpoczecia rehabilitacji, ktorg trzeba zaczac
dostatecznie wczesnie (porownaj wyzej cytowane dane ow-

anaj.

7. Od ogodlnego stanu chorego, ktéry wzmaga zdolnosci kom-
pensacyjne i pozwala mobilizowaé¢ wszystkie rezerwy ustroju.

* Korzystalam z uprzejmosci I Kl. Chor. Wewn. w Warszawie, gdzie chory
przebywat.
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Dlatego wazna jest higiena ogdlna, przebywanie na powietrzu,
odzywianie, pogoda ducha pacjenta, jak réwniez unikanie
wszystkich przypadkowych infekcji, uzywek; troska o dobry
stan serca, nerek, przemiany materii.

8. Od w eku u dzieci zdumiewa szybki powrdt subtelnych
czynnosci (nawet mowy po uszkodzeniu wiodacej potkul). Na-
tomiast im pacjenci sa starsi, tym gorzej przebiega kompensa-
cja, a przy rozlanej miazdzycy naczyn mozgowych poprawa
moze W ogole nie nastgpic.

9. Od strony porazenia. Jak wynika z naszego materiatu pra-
wostronne niedowtady, jezeli kierujgca polkulg jest lewa, po-
prawiaja sie nieco oporniej niz lewostronne. By¢ moze chodzi
tu o dwa czynniki: a) ruchy palcédw dloni prawej sa bardziej
wyspecjalizowane i stuzg w wiekszym stopniu do wykonywania
subtelnych czynnosci; b) bardzo duza role odgrywa to, ze pra-
wostronnym niedowladom towarzysza na ogo6l zaburzenia mowy,
a czynnos$¢ drugiego ukladu sygnalizacyjnego ma ogromna role
w procesie zestepczosci funkcji i wyraznie wplywa na przebieg
rehabilitacji chorego.

10. Od typu pacjenta, jego inteligencji, nastawienia do reha-
bilitacji. Rehabilitacja wymaga mocnej woli ze strony pacjenta,
dzieki ktdrej osigga¢ on moze nadzwyczajne wyniki, nieraz le-
lepsze od tych, ktére osiggaja przy mniejszych uszkodzeniach
chorzy niedbale traktujgcy trening.

Rehabilitacja wymaga zresztg wytrwalosci i cierpliwosci nie
tylko pacjenta, ale i lekarza, ktory musi pamieta¢, ze wyniki
jej moga ujawnic¢ sie bardzo pozno i po bardzo mozolnej pracy.

Na przyktad w Warszawskiej Klinice Neurologicznej przebywal w latach
195 4 2 - etni chlopak z zanikiem jednej poétkuli, ktory od roku zycia
cierpial na niedowtad potowiczy i napady padaczkowe, poza tym prawie nie
mowil.* Przez 19 lat zamykany byl sam w domu, nikt z nim nie rozmawiat
i nim sie nie zajmowal. W klinice po raz pierwszy zetknal sie z zespolem
ludzkim. Poczatkowo zachowywal sie jak zwierzatko, jadl i spal, nie intere-
sujgc sie zupelnie otoczeniem. Mial zaburzone powstawanie najprostszych
zwigzkow, hamowanie czynne, procesy analizy i syntezy. BodzZce pierwszo-
sygnalowe i ewentualne reakcje na te bodice nie przechodzily do II ukladu
sygnalizacyjnego. Pod wplywem wytrwalych 2-letnich ¢wiczen (Saper), kom-

* Przypadek ogloszony w ,Neurologii, Neurochirurgii i Psychiatrii Pol-
skiej” 1955, nr 5 (Saper J).
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pleksowego dziatania na wszystkie analizatory, w stanie pacjenta nastgpita
nieprawdopodobna po prostu zmiana: zaczal on zachowywac sie¢ prawidlowo,
interesowa¢ sig otoczeniem, rozumial polecenia, mogt nawet samodzielnie
uda¢ sie na wie$, gdzie pomagat w pracy. Jednoczeénie przykurcze znacznie
sig¢ zmniejszyly w konczynach niedowladnych, ruchy tych konczyn staly sig
obszerniejsze; napady padaczkowe sa coraz rzadsze, czemu towarzyszy row-
niez poprawa zapisu bioelektrycznego (uprzednio patologicznego).

Jest to przypadek nawet nie tyle oso iwy, ile niestety rzadki,
poniewaz w klinikach nie mo emy sobie pozwoli¢ na 2-letnie
uczenie pacjenta, nie tyle zresztg ze wzgledu na brak czasu, ile
ze wzgledu na brak miejsca.

VII. ZAKONCZENIE

Zagadnienie leczenia ruchowych zaburzen poudarowych ma
dla kliniki neurologicznej ogromng wage, poniewaz zaburzenia
te stanowig duza czes$¢ neurologicznego materialu klinicznego.
Jezeli chodzi o klinike warszawskg, to w ciggu ostatniego dzie-
sieciolecia na ogdlng liczbe 7.720 przypadkow 985, tzn. 12,7%
stanowig udary naczyniowe. Z tej liczby 190 przypadkoéw,
19,39%0, przypada na wylewy podpajeczynéwkowe, ktore nie da-
waly zaburzen ruchowych. Wszystkie pozostale przypadki, tzn.
795 udaréw (ponad 80% ich ogdlnej liczby), przebiega z pora-
Zeniami ruchowymi réznego stopnia. A wiec 10,3%0 materialu
klinicznego stanowig w Warszawie pou niedowtady lub
bezwlady.

Korzystajgc z uprzejmoséci innych klinik neurologicznych
mieliSmy mozno$¢ zapoznaé sie réwniez z ich statystyka. Tak
wigc klinika 16dzka na 7.671 chorych, ktorzy przeszli przez te
klinike w ciggu dziesieciolecia, miala @49 udaréw naczynio-
wych, co stanowi 7 calego materialtu. W Klinice Slaskiej
w ciagu 3 lat na 1.177 chorych bylo 107 udaréw, tzn. 9,09%%. Kli-
nika Poznanska na ogo6lng liczbe 3.761 chorych, ktérzy przeszli
przez klinike w ciggu 5 ostatnich lat, zebrata 172 przypadki uda-
row (liczono jedynie te, ktére daly niedowlad polowiczy), co
stanowi 4,579 materiatu tej kliniki. W Klinice Wroclawskiej na
og6lng liczbe 6.127 chorych (194 4) bylo 188 przypadkéw
udaréw moézgowych, co stanowi 3,06%. Jak wida¢ odsetek tych
chorych waha sie znacznie od 3 we Wroctawiu do ponad 12
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w Lodzi, Warszawie. W tych granicach ukladajg sie takze dane
kliniki krakowskiej, lubelskiej, szczecinskiej, gdanskiej. Duza
rozpietos¢ tych cyfr zalezy prawdopodobnie przede wszystkim
od tego, ze niektdre kliniki pelnig role jedynego oddzialu ustu-
gowego w danym osrodku i w zwigzku z tym przyjmujg wszyst-
kie przypadki naczyniowe, inne zas kliniki majg moznos¢ pro-
filowania swego materiatu.

Niezaleznie jednak od réznic cyfry te mowig o wadze zagad-
nienia tak samych schorzen naczyniowych, jak i ich nastepstw.
Potwierdzajg to réwniez zagraniczne statystyki: w Stanach Zjed-
noczonych zmarto w r. 1952 170 tysiecy ludzi z powodu udaru
naczyniowego, a liczba inwalidow po tego rodzaju udarach wy-
nosi 180 tysiecy rocznie. W tym samym roku zmarto w Anglii
z powodu udaréw naczyniowych 69.380 ludzi, co stanowi 14
ogétu zgonéw w Anglii. 25%0 tych osobnikéw bylo w wieku po-
nizej 50 lat. Podkresla to wage problemu, ktory dotyczy prze-
ciez inwalidztwa ludzi w wieku pelnej zdolnosci do pracy. Je-
zeli chodzi o najczestszy patomechanizm udaru, to wg statys-
tyki przedstawia sie on nastepujgco (dla przykladu podajemy
statystyki niektorych polskich klinik neurologicznych).

Tabela
Ogolna
ilosé Mechanizm
udaréw krwo-| za- za- ni.e wyjas-
Nazwa kliniki w bez- to- | krze-| to- niony lub
wzgled- Kow | pow | réw rozpoznano
nych skurcz
liczbach naczyn
Klinika Neurologiczna Aka-
demji Warszawskiej 795/10 lat |66 194 [12,2 24
Klinika Akademii Poznanskiej{ 172/5 1lat |257 (51,5 |129 9.9
Klinika Akademji Slaskiej 107/3 lat {64,5 1233 (12,2 —
Klinika Akademii Lubelskiej | 602/9 lat | 44,85 (39,2 |1595 —
Klinika Akademii Lodzkiej 949/10 lat [44,7 [36,3 |10,6 8,4

Przeprowadzona ankieta wykazata rdowniez, ze co prawda pe-
wne kliniki pracuja nad metodami rehabilitacji (krakowska,
gdanska), inne budujg oddzialy rehabilitacyjne (poznanska), to
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jednak w chwili obecnej zadna klinika nie ma wlasciwie wa-
runkéw do pracy w tej dziedzinie. W rezultacie takiej sytuacji
chory przebywa w klinice przez 6 pierwszych tygodni swojej
choroby, kiedy poza spokojem i lekami lekarz jest mu mato po-
trzebny, natomiast pozostaje bez opieki wtedy, kiedy jest ona
najbardziej potrzebna, tzn. w okresie kompensowania zaburzen.
U chorych tych co prawda kompensacja nastepuje czesciowo
samoistnie”’, bo ¢wicza oni w trakcie czynnosci zycia codzien-
nego, ale: ) nie jest ona nigdy tak prawidlowa i maksymalna,
jak kompensacja kierowana, 2) nastepuje tu czesto fiksacja pa-
tologicznych ruchéw, wspotruchéw i ustawienia, 3) lekarz nie
sledzi, na jakiej drodze i za pomoca jakich $rodkéw doszlo do
tej kompensacji, co uniemozliwia mu zebranie danych dla dal-
szego rozwoju metod rehabilitacyjnych. Dlatego pilnym zada-
niem jest podciggnigcie praktyki neurologicznej do poziomu
teoretycznych wiadomosci o kompensacji, a pierwszym $rod-
kiem, ktory do tego prowadzi, jest stworzenie klinicznych

oSrodkéw rehabilitacyjnych i prowadzenie na ich bazie pracy
naukowe
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