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SKUPINOVE ONEMOCNENI MYELOPOLYRADIKULONEURITIDOU
ZPUSOBENE OTRAVOU RYBIM MASEM

Podplukovnik MUDr. Robert VIT, MUDr. Vlasta PRQCHAZKOVA,
_ MUDr. Dagmar KRALIKOVA
Z neurologického oddéleni Ustfedni vojenské nemocnice a z neurologické kliniky akad. K. Hennera

(Ptedneseno na Purkyfiové spoleénosti v Bratislavé 22. 4. 1955)

V roce 1954 jsme méli piileZitost pozorovat pfipad
skupinové otravy rybim masem u pfisluSnikii jedné
rodiny, ktery vzapéti vyvolal odezvu v centrilnim
nervovém systému. Onemocnéni zacalo poZitim uze-
né makrely, vzhledem, chuti i viini zcela nezévad-
né. Kratkym sdélenim chceme upozornit na veliké
nebezpeli dulezité z hlediska hygieny potravin, které
za urcitych okolnosti mtiZe zpusobit obrovskou invali-
ditu vétsiho poctu osob. Diéle chceme pfinést prispé-
vek na$i neurologické vefejnosti k otdzce etiopato-
genese polyradikuloneuritidy (dale jen PRN).

Otédzka etiopatogenese PRN ¢i polyneuritického
syndromu Guillain Barréova (déile jen GB) je otdz-
kou stale otevienou. V naSem 1 zahraniCnim pisem-
nictvi je tomuto problému vénovino mnoho praci.
Velikou zasluhu o pozndni této nemoci u nds maji

zvlasté Hanzal, Henner, Hrbek, Roubifek a &etni
dal§i. V cizi literatufe to byli Guillain a Barré,
Strohl, Pierre Marie a dalsi, ktefi popsali pfipady
PRN jiZ na zacatku XX. stoleti.

Hanzal ve své monografii uvddi hlavni soucasné
néazory na etiologii PRN:

1. teorii virovou,

2. teorii alergickou,

3. teorii, kterd pfedpoklid4, Ze PRN neni samo-
statnou nosologickou jednotkou, ale syndromem,
ktery mutZe vznikat z nejraznéjsich pficin, a to jak
infekénich, tak i toxickych (exo- i endotoxickych).

Mimo diskusi je otazka, Ze syndrom GB (Casto
presahujici i rdmec popsany Guillainem a Barréem)
vznika za nejriznéjSich okolnosti. Literatura pfinasi
zminky nejen o primdrnich PRN, ale i o pfipadech,
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které jsou nesporné v souvislosti s jinymi virovymi
chorobami, napfiklad s infekéni hepatitis (Janota a
Dobiés), s infek¢éni mononukleosou (Webster, Brains,
Creaturo). Jindy se rozvinuje typicky obraz syndro-
mu GB u nevirovych chorob: u lues a chronického
alkoholismu (Hanzal), popsany byly i pfipady pfi
dysentérii, erysipelu, pneumonii, parotitidé (Boudine),
diftérii, bfinim tyfu i skvrnivce a konecné i u avita-
minos. Hanzal popsal dokonce syndrom GB u nddoro-
vého bujen{ v zadnich kofenech mi$nich. Primdrni
i sekundirni PRN popisuje Margulis. Sami jsme
pozorovali pfipad PRN po ockovani proti tyfu a
tetanu a v prubéhu thyreotoxikosy.

Méné se v literatufe setkdvime s PRN typu GB
po otravach. Hanzal tu uvadi podle Boudina piipad
Zuccoliho a Mantuse z roku 1929, ktefi popsali syn-
drom GB v souvislosti s enterdlni infekci po otravé
ustficemi. Tento pfipad se zdad nejblizsi ndmi po-
zorovanému skupinovému onemocnéni. Jedovatost
masa nékterych ryb sladkovodnich, ale i mofskych
sledovitych je zndma a uvadi se i v naSem pisemnictvi
(St&panek, Vondradek, Riedl).

Vliastni pozorovdni:

V roce 1954 jsme pozorovali neobvykly pfipad
PRN typu GB, vznikly po pfedchozi otravé rybim
masem. Pro nae pfipady je typické, Ze onemocnéni
vzniklo v jedné roding, kde byly zakoupeny dvé
uzené makrely, které vzhledem, vini a chuti se
nijak nelisily a nebylo na nich znamek jakéhokoliv
rozkladu. Z 5 ¢lent rodiny onemocnéli 4 piislusnici,
ktefi jedli tutéZ makrelu. Paty ¢len, ktery neonemoc-
nél, poZil makrelu druhou. Posouzeni kvality uzené
makrely je spolehlivé, nebot jeden z postiZenych
¢lent rodiny je lékafem, od n&€hoZz mame pfesné
informace. To, Ze jeden z Clend rodiny, ktery pozil
druhou makrelu, neonemocnél, je ndm soucasné
nechténym kontrolnim pokusem.

Pacient J. B., & ch. 6968/597 z 21. 7. 1954 po poziti uzené
makrely asi za 3 hodiny pozoroval nevolnost, kolikovité bolesti
v bfiSe, zvracel, mél prijem. Stav se rychle zhorSoval, a tak
v kolapsu a dehydratovan byl pfivezen na interni kliniku fakultni
nemocnice v Plzni. Za podobnych pfiznaki onemocnéla tyz den
i jeho manzelka D. B., &. ch. 6969/598, u niZ byla gastrointesti-
nélni pfihoda méné vyjadiena. O nékolik hodin pozdéji byl na
kliniku pfivezen dal§i ¢len rodiny, otec postiZené,J. C., & ch.
7112/605, kde opét diarrhoe a vomitus byly silnéjsi. Ctvrty
pfislu$nik rodiny, tfileté dité A. B., bylo oSetfovano na détské
klinice v Plzni za podobnych pfiznakd. VSichni pacienti byli
po tfech dnech propusténi z nemocnice ve velmi dobrém stavu,
bez jakychkoli pfiznakl gastrointestindlnich &inervovych. Lééeni
byli infusemi, glukosou, novokainem, koraminem a coffeinem.

Asi po tydnu onemocnéla D. B. lehkou ,,chfipkou® s teplo-
tami kolem 38° C. Podobné pfiznaky,jako lehké mrazeni, bolesti
hlavy, pokasldvani, pocitoval i J. B. Tyto pfiznaky zdhy odeznély
a vSichni se citili aZ na celkovou slabost zdravi.

Pacient J. B., nar. 1927, byl ndmi pozorovdn prvni, a to jiZ
16. 7. 1954, kdy si jeho spolupracovnici v§imli zvlastniho charak-
teru jeho chuize. Pacient sdm si nafikal na bolest v lytkovém
svalstvu. Dne 18. 7., tedy 14 dni po akutni pfihodé gastroente-
ralni je$té hral koSikovou a poté se bolesti v lytkovém svalstvu
vystupiiovaly a soulasné pfibyla i prvni slabost svalovad. Po
aplikaci tepla bolesti ustoupily, avak chiize se horSila. Byl
vySetfen a hospitalisovan na nervovém oddéleni Ustfedni vojen-
ské nemocnice pro typicky rozvinuty syndrom PRN s pfevdZnym
postiZenim peronedlniho svalstva. TyZ den byla pfijata i jeho
manZelka D. B., u niZ jsme nemohli zjistit Zddnou pfedchdzejici
nidmahu. 22. 7. jsme vySetfovali i décko A. B. s podobnymi
pfiznaky a pfedali jsme je do pée détské kliniky a pak na oddé-
leni as. Hanzala. 24. 7. jsme pfijali na nase oddéleni i posledniho
pfislu$nika rodiny J. C., nar. 1904, s tymiZ prfiznaky.

U vsech postiZenych doslo v nasledujicich dnech ke zhor$o-
vani klinického ndlezu, onemocnéni mélo vyslovené pliZivé
ascendentni charakter typu Landryho obrny, zejména u pacienti
J. B.aJ. C. K tplnému rozvinuti celého obrazu myelopolyradi-
kuloneuritidy doslo do 14 dnu od pfijeti, kdyZ se pak jiZ ascen-
dentni charakter zastavil a stav stabilisoval. Ke zlepSeni vSak
doslo az mnohem pozdéji a délo se jen velmi zvolna. PiestoZe
uplynuly jiZ 3 roky, jsou vSichni pfislusnici rodiny dosud inva-
lidni.

J. B. v iplném rozvinuti obrazu neurologicky:

Nilez na mozkovych nervech je zcela minimalni — jen lehka
asymetrie oblouku patrovych pfi fonaci. HK: Atrofie, zejména
akrélni, postihujici inervaéni oblast ulnaris a mediarfu, atroficky
antithenar,ale i thenar, interossei, nemoznost abdukce i addukce,
positivni pfiznak kruZitka, poharku oboustranné, vSe vice
vyjadfeno vpravo. Spetka vézne bilat. Oslabeni stisku ruky,
rovnéZ i extense. RSO jsou na politku zvysené, pozdéji se
snizuji, na h. k. jsou symetricky niz$i, od po¢itku na d. k. are-
flexie L5-S2. Bfi$ni, rr. jsou nizké, mediopubicky normilné
vybaveny. Hybnost na d. k.: akrdlné 0, v kolené oslabena
flexe i extense, flexe vice, hybnost v ky¢li moZna jen s velkym
Usilim a mens§i silou. Je vyrazna akrohypotermie dolni tfetiny
bérci, 24dnd palpaéni bolestivost, pfechodné parestesie a
piechodnd retence moéi.

J. €. Nlez u tohoto pacienta byl velmi podobny pfedchozimu
s tim rozdilem, Ze atrofie vznikaly mnohem rychleji a hybnost na
vrcholu onemocnéni byla na d. k. prakticky 0, akralné na h. k.
minimalni s naznaené dripovitym postavenim prsti. Vegeta-
tivni pfiznaky, zvla§t€ akrdlni chlad bércl, byly jesté vice
vyjaddfeny a pozdé&ji se pfidruZily jesté vyrazné perimaleoldrni
edémy. U pacienta byla rovnéZ? postiZzena vice strana prava.
K poruchiam mikce nedoslo.

D. B. Obraz podobny obéma predchozim, jenZe s men$imi
atrofiemi a mensi poruchou hybnosti. Pokud atrofie jsou, po-
stihuji interossei a thenar s antithenarem. V celém prubéhu
onemocnéni byla schopna s oporou chtize, na rozdil od obou
muzskych pfisludniki rodiny. Ndpadny byl opét akrédlni chlad
na d. k.

A. B.,nar. 1951, &. ch, 20579/nerv. klin.: Masseterovy refl.
bilat. Zivy, centralni paresa n. VII. vpravo, Chvostek bilat. 4 4,
jazyk plazi doleva. HK.: Pasivni hybnost néco zvySend, tonus
bilat. niz§i. C7 bilat. Zivé, ostatni sniZené. Juster bilat. +,
Hanzal oboustranné +, ERP bilat. niZ$i. Bficho bpn. DK.:
Obé konéetiny v ekvinosnim postaveni, pasivita zvySend, tonus
bilat. sniZeny, z aktivnich pohybu omezuje se jen na flexi v ko-
lené. Rr. L2-S2 oboustranné symetricky zvySené, Babinski,
Chaddock, Roche vpravo + 4, pseudoklonus. Jevy zanikové:
neudrzi v polohdch, hned masivni pad. Taxe se neda vySetfit.
ERP bilat. sniZené. Chuizi svede jen s oporou, §irsi base, kolisavy
typ (kachni chiize). Zvys$end lordosa bederni, pfi vstdvani pokus
o $plhani. Postoj jen s pomoci.

Z neurologického obrazu u tfileté pacientky je vidét, Ze
pfestoZe §lo nesporné o jednotné vyvolany etiologicky moment,
prece doslo k pon&kud odchylené reakci nervového systému, a to
ve smyslu spastické quadruparesy s myopatickym postiZenim
oblasti lumbopelvické. Obraz zapadd do ramce onemocnéni,
popsanych Alajouaninem jako pseudomyopatické formy myelc-
polyradikuloneuritid.

Pomocnad vysetieni:
Likvor:

J. B. 9/3 lymfo 38 mg% bilkoviny, globuliny negat.
collargol 3303000000

J. C. 0/ elementy 90 mg?%, cukru - hyperglykorhachie
19 mg9%, bilkoviny
collargol 33300000000
D. B. likvor v mezich normality
A. B. 15/3 lymfo Pandy +

opakované za 14 dni:
116/3 lymfo, vSe ostatni negativni

Zavér vySetfeni likvorovych vyznivd v ten smysl, Ze nebylo
jednotného nélezu, jako v obraze Kklinickém, jen u ditéte se
objevila disociace cytoalbuminickd, coZ je u typickych PRN
méné obvyklé.

Sedimentace erytrocyti: nebyla u nikoho zvyS$ena, aZ na dité
A. B. 26/65 se soutasnym nélezem leukocytosy s relativni
lymfopenii v hemogramu.

Mot byla ve viech pfipadech negativni, BWR negativni,
krevni obraz u dospélych pfislu$nikdi normélni, Paul Bunnel a
Widal negativni,



Rocnik XXVIII, ¢&. 2, 1959

VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY 91

Jaterni testy: D. B.: bilirubin 0,40 mg9%, thymol 2,7 j.,
kefalin-cholesterol negativni, pfimy bilirubin negativni, Takata
Ara negativni.

J. B.: bilirubin 0,80 mg%, thymol 1 j., kefalin-cholesterol
negativni, pfimy bilirubin negativni, Takata Ara negativni.

Chronaximetrickd vySetveni:

27.17. 21. 8.
J. B.
M. tibialis anterior dx. K 100/3,0 K 110/7,0
A nelze A nelze
stah pomaly, liny,
motor. bod posu-
nut.
M. fibularis longus dx. K 70/0,2 K ani A nelze po-
A nelze drazdit
M. gastrocnaemius dx. K 120/0,6
A nelze
]J.C.
M. tibialis anterior dx. K 60/0,3 K 70/5,0
A 90/0,4 A 110/5,0
stah pomaly, liny,
motor. Bod posu-
nut
M. gastrocnaemius dx. K 50/0,4 K 70/4,0
A 90/0,3 A 120/7,0
liny stah, bod po-
sunut
M. fibularis longus dx. K 105/2,2
A 100/0,9
D. B.
M. tibialis anterior dx. K 85/0,6 K 102/4,0
A 100/0,4 A 105/7,0
M. fibularis longus dx. K 105/0,7 K 120/8,0
A nelze A nelze
M. gastrocnaemius dx. K 120/0,7 K 110/6,0
: A 120/0,4 A 120/14,0

Elektromyografické vySetfeni lytkového svalstva vykazuje
u vSech na$ich nemocnych nulové potencialy.

Vsichni pacienti byli 1é¢eni zabaly podle Kenny, DMP Spofa,
Aureomycinem, Erevitem, Fysostigminem, Acetylcholinem,
B-12 vitaminem, Calthiomou, B-1 vitaminem, C-vitaminem,
Strychninem, Atriphosem, pozdéji rehabilitaéné.

V prubéhu onemocnéni dochdzi k zlepSovani chiize nejprve
u pacientky D. B. a u ditéte A. B., daleko pozdéji u muzskych
prislu$nika rodmy J. B., a 50lety J C. dosud s chizi zipoli.
ZlepSovani je velmi pozvolné atrofie na h. k. dosud trvaji,
stejné i akralni chlad je dosud silné vyznacen.

Celé onemocnéni u rodiny B. je moZno tudiZ rozdélit do
3 stadii.

1. Stadium gastrointestindlni akutni infekce, spojené s vomi-
tem, prijmem, schvicenosti, Sokem, dehydrataci.

2. Stadium intervalarni, v némz dva z nasich nemocnych
uddvaji ,,lehké pfiznaky chfipkového onemocnéni®, s rinitidou
bez jakychkoli potiZi gastrointestindlnich a bez jakychkoli
priznaku ze strany periferniho &i centrdlniho neuronu.

3. Stadium rozvinujiciho se syndromu GB - PRN, &i Margu-
lisovy myelopolyradikuloneuritidy s charakteristickym obrazem
vzestupné obrny Landryho, u ditéte pak pseudomyopatické
formy myelopolyradikuloneuritidy, popsané Alajouaninem.

Na priibéh onemocnéni obou muzi mél jisté vliv i téZ§i prubéh
intoxikace alimentdrni. U pacienta J. B. zna&nou ulohu hrila
i velka fysickd ndmaha ve stadiu intervaldrnim. Je zajimavé, Ze
u mladsich pfislu$nika rodiny, zvlasté décka A. B., ale i u pa-
cientky D. B., bylo postiZeni men$i a uzdrava rychlej§i. Pfi
hodnoceni této okolnosti mame v$ak stdle na mysli i prudkost
alimentdrni intoxikace.

Je velmi népadné, Ze aCkoliv obraz onemocnéni
u viech dospélych nemocnych se sobé podobd takika
jako vejce vejci, ]sou znacné rozdily formuli likvoro-
vych, coZ vSak neni v rozporu s udaji udavanymi
v pisemnictvi. To, Ze u ditéte doSlo k rozvinuti
pseudomyopatické formy onemocnéni s pfevdZnym
postiZzenim pfi kofeni kondetiny (rhizotyp) a dokonce
1 se slozkou cerebeldrni, vysvétlujeme vétSi pohoto-
vosti CNS ditéte reagovat na exogenni noxy. Typické
pro postizeni periferniho neuronu je vySetieni

chronaximetrické. Vzhledem ke znanym atrofiim,
v jednom pfipad€ i k transitorni poruse mikce, a
vzhledem k prechodné hyperreflexii s polykinesii az
pseudoklonem, pyramidovymi iritacnimi jevy, jakoZ
1 jevy zdnikovymi a vzhledem k cerebeldrni sloZce
u ditéte mime za to, Ze infekeni, alergicka ¢i toxicka
noxa postihla nejen periferni neuron, ale i parenchym
misni, respektive mozkovy, a Ze tu §lo o encephalo-
myelopolyradiculoneuritis ve smyslu Margulisovy a
Hanzalovy price. Zadni kofeny zustaly prakticky
intaktni, nebot nebylo poruch ¢iti a algicka kompo-
nenta byla jen nepatrné vyjadfena. Ani u jednoho
naseho pacienta neSlo o Kklinicky meningedlni syn-
drom s vyjimkou naznalené likvorové lymfocytosy
u ditéte.

Toto skupinové onemocnéni nds vede k nasleduji-
cim tivahdm:

Maime za to, Ze vyskyt drobnych epidemii neni
nikterak diikazem jednotné etiologie onemocnéni, jak
ma za to Draganesco, i kdyz obrazy shodné po
strance klinické i likvorové by v jinych pfipadech
mluvily proto, aby syndrom GB byl oznalen jako
nosologlcka ]ednotka Za nesmirné dulezxty fakt vSak
povaZujeme i znimou skuteCnost, Ze nervova tkaf
mé omezeny pocet reakci, jimiZ se v prabé¢hu onemoc-
néni projevuje, a tak vznikaji éasto podobné obrazy
pii nejraznéjSich patogenetickych Cinitelich a jindy
jednotné agens vyvoldvd jedno a totéZ onemocnéni
s riiznou variaci symptom.

Dulezité jsou nazory na terén, na némZ noxy vedou-
ci k onemocnéni pusobi. Pette (cit. Hanzal) uvadi jako
vybavné momenty katary hornich dychacich cest,
infekce gastrointestindlni a vlivy klimatické (prochla-
zeni apod). Tyto vybavné momenty povaZuje Pette
za rozhodujici pfi vzniku PRN. Boudin jim naopak
pfiklad4 jen vlivy disposi¢ni.

Vlastni etiologie procesu, at jiZ infek¢né virova, i

‘alergicka nebo toxicka, nechce byt pfedmétem naseho

sdéleni. Souhlasime s Hanzalem v jeho nizoru na
primarni PRN. Synthesa teorie infekéni a alergické je
jisté nejblize pravé podstaté véci. Mame za to, Ze
1 moZné exotoxiny (jedovaté rybi maso, ustfice atd.)
se uplatfiuji vice jako alergeny, neZ by samy jako
toxiny pusobily pfimo v centrdlnim 1 perifernim
nervstvu. Povazujeme vSak za nutné potvrdit spolu
s Hanzalem, Pettem, Cohenem a jinymi, Ze noxa
pusobici cely obraz PRN, pfichazi na pfedem sensibi-
lisovany terén. Zvlastnosti této sensibilisace v nasem
pnpade Je otrava rybim masem - uzenou makrelou,
pii ¢emZ je moZno povaZovat tuto alimentarni pfi-
hodu za agens provocateur nervového systému, kde
se noxa at jiz povahy viru, ¢i alergenu usadila. Druhy
vyklad by vedl k pfimé sensibilisaci nervového systé-
mu exotoxinem obsaZenym v rybim mase a obraz
PRN by byl jen odezvou CNS i periferniho neuronu.
Vzhledem k alimentdrnimu pivodu povaZujeme za
nespornou i Glast sniZené detoxikace tkdné jaterni,
hlavné detoxikace frakci bilkovinnych, které neuplné
zpracovany nebo nezneskodnény pusobi jako antigen.
(Pette). Pii této pfileZitosti je nutné v naSem piipadé
pomyslet i na intoxikaci laitkami diaminové povahy
(ptomainy) i na eventudlni zaplaveni organismu
toxiny bakteridlnimi z hypotetické infekce salmone-
lové. Proti tomu vSak svéd¢i pomérné dlouhé inter-
va%fllzrr;ii stadium a negativni nalez fakultni nemocnice
v ;
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